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Wann bekommt Sport den Stellenwert, der ihm gebührt? 
 

Karl Mulac 
 

All parts of the body,if used in moderation           If we could give every individual the right                            
and exercised in labours to which each is             amount of nourishment and exercise,not 
accustomed,become thereby healthy and              too little and not too much,we would have                  
well developed and age more slowly;but              found the safest way to health.If  there is                                    
if they are unused and left idle,they become        any deficiency in food and exercise the                                                                  
liable to disease,defective in growth and              body will fall sick. 
age quickly. 
                                                                               Hippokrates (460 – 370 v.Chr.)[603]                                                                               
 
Biologie und Genetik 
 
Der Mensch ist ein Läufer auf zwei Beinen.Schon die ersten Homininen,als sie von den 
Bäumen in die Savanne wechselten, waren gezwungen, große Strecken zur Nahrungssuche 
zurückzulegen. So erreichte Homo errectus vor ca 1,8 Mio Jahren von Afrika aus Asien und 
Homo sapiens dehnte sein Verbreitungsgebiet seit ca 200 000 Jahren in die ganze Welt aus. 
Erst vor ca 10 000 Jahren wurden die ersten Menschen langsam sesshaft und reduzierten 
damit den Aktionsradius immer mehr, eine relativ kurze Zeit, obwohl körperliche Aktivität 
weiterhin ein großes Ausmaß ausmachte. Der derzeitige inaktive Lebensstil der meisten 
Populationen ist jedoch so weit unter dem normalen Niveau des genetischen Hintergrundes, 
dass daraus zahlreiche Probleme resultieren[1]. 
Zwar hatte schon Hippokrates auf die Bedeutung von regelmäßiger Bewegung hingewiesen, 
aber erst in den letzten 50 Jahren hat man die Bedeutung von körperlicher Aktivität und 
daraus resultierender körperlicher Fitness mit all ihren Effekten näher untersucht. Diese 
Untersuchungen erbrachten zahlreiche positive Wirkungen von körperlicher Aktivität wie in 
Abb.1 und Abb.2 dargelegt. Über die in den Abbildungen gezeigten Einflüsse hinaus, wurden 
weiter reichende günstige Effekte gefunden.  
 
 
Herz                                                                  Gefäße 
Ruhe-,Belastungspuls ↓                                      Kapillarisierung in Skelettmuskeln ↑ 
Schlagvolumen,HMV ↑                                    Blutvolumen,Hb-Wert ↑ 
Durchblutung,Mitochondrien ↑                        Fließeigenschaften des Blutes ↑ 
Maximale Sauerstoffaufnahme ↑                     Blutdruck ↓,Atherosklerose ↓ 
Sauerstoffbedarf ↓                                            Organversorgung mit O2 und Nährstoffen ↑ 
 
Lunge                                                               Muskulatur 
Respirationsfläche ↑                                         dichteres Kapillarnetz ↑ 
Alveolokapilläre Diffusionskapazität ↑           Energiespeicher (ATP,Glukose,FFA) ↑ 
Max.Atemminutenvolumen ↑                          Mitochondrienzahl und –größe ↑ 
Atemökonomie ↑                                             Sauerstoffaufnahme, -speicherung ↑ 
 
Abbildung 1:Effekte von Sport auf Organsysteme,Teil 1 
 
 
 
 
 



 
Stoffwechsel                                                      Risikofaktoren 
Adrenalin-,Noradrenalinspiegel ↓                     Übergewicht ↓ 
LDL-Chol ↓,HDL-Chol ↑                                    Thromboseneigung ↓ 
Triglyceride ↓                                                     Osteoporose ↓ 
Insulinspiegel ↓,Insulinsensitivtät ↑                   Herzkreislauferkrankungen ↓ 
 
Immunsystem                                                    Psyche 
Antikörper ↑                                                       Serotoninspiegel ↑ 
Stärkung des Immunsystems ↑                          Depressionen ↓ 
Tumorerkrankungen ↓                                       Stress ↓,Ängste ↓ 
Erkältung ↓,Infekte ↓                                         Selbstbewusstsein ↑ 
 
Abbildung 2:Effekte von Sport auf Organsysteme,Teil 2 
 
Epidemiologische Studien haben einen Zusammenhang zwischen körperlicher Aktivität und 
Entzündungsmarkern nachgewiesen [2]. Gering erhöhte Werte für C-reaktives Protein (CRP) 
sind assoziiert mit Atherosklerose, kardiovaskulären Erkrankungen, chronischen 
Erkrankungen wie Diabetes mellitus und dem Altern. So zeigten Übergewichtige erhöhte 
Werte für CRP in der Whitehall II – Studie in einem 11 Jahre Follow up [3]. Regelmäßige 
körperliche Aktivität reduzierte die erhöhten Werte für CRP in einem 10-Jahres Follow up 
[4]. Schon bei 1 476 neun Jahre alten Kindern waren erhöhte Werte für CRP und Leptin 
assoziiert mit Übergewicht und mangelnder Fitness. Da Leptin mit einer Insulinresistenz in 
Verbindung steht, wird schon bei Jugendlichen der Weg zum Diabetes mellitus gebahnt [5]. 
Patienten mit einem metabolischen Syndrom oder Diabetes mellitus weisen eine gestörte 
Endothelfunktion mit der Entwicklung und Progression kardiovaskulärer Erkrankungen auf. 
Endotheliale Vorläuferzellen fördern die Neorevaskularisation und Reparationsmechanismen 
am Gefäßsystem. Bei Diabetikern und Patienten mit metabolischem Syndrom war die 
Stickstoffmonoxydproduktion ( NO) deutlich reduziert und die Superoxydproduktion erhöht 
[6].Neben einer Kontrollgruppe wurden 24 Patienten mit koronarer Herzerkrankung und 
metabolischem Syndrom 8 Wochen einem Ergometertraining 5-mal pro Woche über 30 
Minuten unterzogen. Endotheliale Vorläuferzellen wurden davor und danach untersucht. Sie 
zeigten eine zahlenmäßig deutliche Zunahme der Reparationskapazität des Endothels , eine 
beträchtliche Reduktion der Superoxydproduktion und einen Anstieg der NO-Produktion. 
Diese günstigen Effekte wurden in der Kontrollgruppe nicht nachgewiesen [6].  
Die Muskulatur wird entsprechend ihrer ATPase- Aktivität in 3 Haupttypen unterteilt. Die 
langsam sich kontrahierenden Typ I und die sich rasch kontrahierenden Typ IIa-Fasern haben 
einen oxydativen Stoffwechsel, die sich sehr rasch kontrahierenden Typ IIx- Fasern arbeiten 
über die Glycolyse. Während Typ I-Fasern mit einer geringeren kardiovaskulären Ereignisrate 
assoziiert sind, weisen Personen mit einem höheren Anteil von Typ IIx-Fasern vermehrt 
kardiovaskuläre Ereignisse auf [7]. Z.B. zeigen Patienten mit Herzinsuffizienz oder Diabetes 
mellitus Typ II einen geringeren Anteil an Typ I – Fasern [8,9 ]. Die Ereignisrate zwischen 
Personen mit dominatem Typ I oder Typ IIa- Fasern unterschied sich in einer Studie von 
Andersen et al nicht [7]. Andersen rekrutierte 466 Männer ohne kardiovaskuläre 
Erkrankungen zwischen 1991 und 1995. Nach einem durchschnittlichen Follow up von 13,1 
Jahren , die Männer waren dann durchschnittlich 71 Jahre alt, erfolgten Muskelbiopsien. Jene 
Personen, die regelmäßig Sport betrieben, zeigten einen höheren Anteil an Typ I-Fasern und 
einen geringeren Anteil an Typ IIx- Fasern. Die Autoren nahmen an, dass durch 
Ausdauersport und in geringem Maße durch Kraftsport Typ IIx-Fasern in Typ IIa-Fasern 
umgewandelt wurden. Die körperlich Aktiven wiesen im Vergleich zu den Inaktiven deutlich 



geringere Raten an tödlichen und nicht tödlichen Herzinfarkten , Insulten , Herzinsuffizienz 
und kardiovaskulärem Tod auf [ Hazard Ratio ( HR): 2,68 ].  
Man hat Jahrzehnte lang angenommen, das Herz sei ein postmitotisches Organ ohne 
regenerative Kapazität, und die Kardiomyozyten sind so alt wie das Individuum [10]. Das 
Herz von Neugeborenen kann aber seine Masse innerhalb einer Woche bei erhöhter  Nachlast 
verdoppeln [11 ]. Selbst bei Myokardinfarkten von Jugendlichen, z.B. durch einen abnormen 
Abgang einer Koronararterie von der A.pulmonalis bildet sich nach Gefäßkorrektur kaum 
eine Narbe aus. Diese regenerative Fähigkeit besteht zum Teil bis ins Erwachsenenalter. 
Selbst das Herz eines Erwachsenen beherbergt einen Pool an endogenen kardialen 
Stammzellen, die durch Belastung aktiviert werden und sich zu Myokardzellen differenzieren. 
Auch Bergmann et al zeigten mittels Kohlenstoff 14 – Datierung , dass über die gesamte 
Lebenszeit die Hälfte der menschlichen Kardiomyozyten ausgetauscht werden [12 ]. Diese 
Plastizität der linksventrikulären Masse (LV-Masse) als Reaktion auf eine körperliche 
Belastung zeigt sich auch bei Patienten , die längere Zeit bettlägrig sind, wo es zu einer 
Reduktion der LV-Masse und Compliance kommt. Daraus resultiert ein geringeres 
Schlagvolumen und eine orthostatische Intoleranz [13]. Wird bei bettlägrigen Patienten 
mittels Liegeergometer ein regelmäßiges Training durchgeführt, steigt die LV-Masse an und 
das Schlagvolumen nimmt nicht ab [14]. 
Gewebe mit einer geringeren Zellteilungsrate reagieren empfindlicher auf die zerstörerische 
Aktivität freier Sauerstoffradikale [1,15]. Obwohl die Expression von antioxydativen 
Enzymen wie Superoxyddismutase ( SOD) unverändert war, war deren Aktivität bei alten 
Ratten vermindert, die Spiegel von Malondialdehyd waren erhöht [16]. Wenn ältere Ratten 
einem regelmäßigen Lauftraining unterzogen wurden, erhöhten sich die Spiegel von 
antioxydativen Enzymen , wie Cu/Zn SOD und MnSOD [17]. Somit reduziert regelmäßige 
körperliche Aktivität die Akkumulation freier Sauerstoffradikale und schützt durch 
antioxydative Mechanismen das Myokard. Auch Hitzeschockprotein 70 und 27 (HSP 70, HSP 
27 ) sind bei alten trainierten Ratten im Vergleich zu inaktiven Ratten erhöht. HSP 70 
Überexpression  in Kardiomyozyten schützt vor ischämischen Zellschäden und ist assoziiert 
mit höherer Überlebensrate von Zellen [17].  
 
Kardiale Ischämie und Sport 
 
Trotz aller pharmakologischer und Präkonditionierungs-Maßnahmen ist eine der wenigen 
praktikablen Vorgangsweisen,um das Herz vor einem Ischämie- und Reperfusionsschaden 
(I/R) wie Myokardinfarkt , Arrhythmien und Stunning zu schützen,regelmäßiges körperliches 
Training. Die primäre Quelle für freie Sauerstoffradikale (ROS) unter I/R – Bedingungen  
sind im Wesentlichen die Mitochondrien. Welchen Einfluss regelmäßiges körperliches Trai- 
ning auf die Mitochondrien des Herzens hat, haben Lee et al bei trainierten und inaktiven 
Ratten unter I/R-Bedingungen  untersucht [18].Die Mitochondrien der Herzen von inaktiven 
Ratten zeigten eine Abnahme der respiratorischen Funktion , es kam zu einer signifikanten 
Freisetzung von ROS aus den sarkolemmalen (SS) und intermyofibrillären (IMF) Mito- 
chondrien , weiters zu einer  Freisetzung von Cytochrom-c und apoptosis inducing factor 
(AIF) mit der Folge einer vermehrten Apoptose und Zelltod. Herzen von trainierten Ratten 
wiesen eine signifikante geringere Freisetzung von ROS auf, weiters kam es zu einer signi- 
fikanten Freisetzung von antioxydativen Enzymen wie SOD 1, SOD 2 und Glutathionperoxy-  
dase in beiden Mitochondrienformen (SS, IMF ). Die Werte für Cytochrom C und AIF waren 
ebenfalls signifikant vermindert. Diese Änderung des Phänotyps der Mitochondrien führte zu 
einem Schutz der Mitochondrien vor I/R–induzierter Zerstörung und respiratorischer Dys- 
funktion , da sie unter körperlichem Training resistenter gegen I/R induzierter Schädigung 
waren.  



Das Öffnen des sarkolemmalen K+
ATPKanals beschleunigt die myokardiale Repolarisation 

durch Erhöhung des K+-Ausstroms und Verkürzung des Aktionspotentials. Durch das 
verkürzte Aktionspotential wird ein Überladen der Zelle mit Ca++ verhindert und die 
Öffnungszeit des L-type Ca++Kanals verkürzt. Dieser Mechanismus wird ebenfalls durch 
Training günstig beeinflusst und schützt so auch vor I/R – Schäden [15, 19].  
Ein weiterer Mechanismus , der durch körperliche Aktivität positiv beeinflusst wird, spielt bei 
I/R eine Rolle. Die Ca++- abhängige Protease Calpain ( 2 Isoformen ) wird durch erhöhte 
Kalziumspiegel aktiviert und trägt so zum I/R- Schaden zusätzlich bei. Regelmäßiges 
Training reduziert die Calpainaktivierung und reduziert so die I/R- induzierte myokardiale 
Dysfunktion [15,20 ].  
 
Sport und Zellmetabolismus im Muskel und Gehirn 
 
Im Säugetierherzen und somit auch beim Menschen erfolgt die ATP-Synthese über die 
Oxydation von Fettsäuren und Glucose und schließlich auch von Laktat in den 
Mitochondrien. Der zentrale Regulator des myokardialen Energiestoffwechsels ist der 
peroxisome proliferator – activated receptor γ coactivator-1α (PGC-1α) [21].PGC-1 α wird in 
Geweben mit hohem Mitochondrienbesatz exprimiert, wie im braunen Fettgewebe , dem 
Herzen, in langsam sich kontrahierenden Skelettmuskelfasern und in den Nieren. Die 
Expression erfolgt durch Kälteexposition , Fasten und vor allem durch körperliche Aktivität. 
PGC-1 α sorgt über die Beeinflussung der Mitochondrienbiogenese für eine entsprechende 
Zellatmung auf hohem Niveau und für eine ausgeglichene ATP-Produktion in den kardialen 
Myozyten [22]. Dazu aktiviert PGC-1 α verschiedene Transskriptionsfaktoren , so z.B. 
peroxisome proliferator – activated receptor δ ( PPARδ ). In einem Laborversuch unter 
körperlicher Aktivität (Tretmühle) an transgenen Mäusen mit PPARδ–Expression kam es zu 
einem Anstieg von Oxydationsenzymen,der Mitochondrienbiogenese und einem Anstieg von 
Typ I – Muskelfasern. Das war verbunden mit einer verbesserten Insulinsensitivität und 
Verbesserung der Glucoseintoleranz, einer Resistenz gegenüber Gewichtszunahme und 
schließlich einer Verdoppelung der Ausdauerleistung [23].In Skelettmuskeln von Diabetikern 
und Prädiabetikern wurde jedoch eine verminderte Expression von PGC-1α gefunden [24]. 
Die Expression von PGC-1α ist bei pathologischer Hypertrophie und Herzinsuffizienz 
vermindert. Dies ist verbunden mit Störungen des Mitochondrienstoffwechsels und scheint 
ein sehr frühes Ereignis in der Entwicklung einer Herzinsuffizienz zu sein. Mäuse mit 
fehlendem PGC-1α entwickeln eine Herzinsuffizienz und einen markanten Abfall der 
zellulären ATP-Konzentration [21].  
Zweifelsohne verbessert die körperliche Aktivität die seelische und geistige Gesundheit 
insbesondere im Alter. Seelisches Wohlbefinden ist daher auch ein wesentlicher 
Vorhersagewert für den Outcome z.B. nach einem Herzinfarkt. Brain-derived neurotrophic 
factor ( BDNF ) und VGF sind beides Faktoren , die das Wachstum von Nervenzellen 
induzieren. Die Expression beider Faktoren wird durch körperliche Aktivität erhöht. BDNF ist 
als Neurotrophin besonders für das Lernen und das Gedächtnis wichtig. Die Expression von 
BDNF durch Sport erfolgt im Hippocampus, dem Sitz für das Lernen neuer Fähigkeiten 
[25,26].Hatte man früher angenommen, dass das Gehirn ein postmitotisches Organ ohne 
weitere Neurogenese nach der Geburt sei, so stellt sich das heute anders dar. Körperliche 
Aktivität stimuliert die Neurogenese im Hippocampus von Erwachsenen,und die 
Volumszunahme des Hippocampus korreliert direkt mit der körperlichen Fitness ( VO2max) 
und der Höhe des zirkulierenden BDNF [27]. Schließlich fand man bei alten Mäusen einen 
Faktor namens Eotaxin ( cc motif ligand 11 ), der das Lernen und das Gedächtnis durch 
Abnahme der synaptischen Plastizität beeinträchtigte. Körperliche Aktivität reduzierte die 
Eotaxinspiegel beträchtlich [28].  



Sport verbessert die klinische Symptomatik einer Depression, sowohl beim Menschen als 
auch im Tiermodell bei Nagern. Das Profil der Transkriptionsfaktoren im Hippocampus war 
bei Mäusen nach körperlicher Aktivität ähnlich wie nach der Gabe des Antidepressivums 
Fluoxetin [29]. Die Konzentration von VGF steigt im Hippocampus unter körperlicher 
Aktivität an,und eine Infusion von VGF in die Hirnventrikel zeigte antidepressive Effekte 
[30]. Die Spiegel von BDNF und VGF sind bei Depression niedrig [27]. Unter sportlicher 
Aktivität steigt auch der antidepressiv wirkende macrophage migration inhibitory factor 
(MIF) an , der BDNF aktiviert [31].  
Körperliche Belastbarkeit und Fitness sind die besten Prädiktoren für Gesundheit und 
Langlebigkeit im Alter. Jeder Anstieg um 1 metabolisches Äquivalent ( MET ) in der 
Belastbarkeit im Ergometertest war mit einem 12 %igen Gewinn an Überleben verbunden 
[32,33,91]. In einer Studie wurden 538 ältere Läufer und 423 Kontrollpersonen im gleichen 
Alter über 21 Jahre lang  nachverfolgt . In dieser Zeit waren in der Läufergruppe 15 % 
verstorben im Vergleich zu 34 % in der Kontrollgruppe [34]. Unter den zahlreichen 
biologischen Phänomenen,die durch das Altern beeinträchtigt werden,ist die Fehlfunktion und 
Abnahme der Biogenese von Mitochondrien eines der Wichtigsten.Die Aufrechterhaltung der 
mitochondrialen Aktivität und Biogenese  scheint der Schlüsselfaktor zur Verhinderung der 
Progression  alternsabhängiger Erkrankungen zu sein [35]. Die im Laufe des Lebens 
auftretenden und akkumulierenden Mutationen im Bereich der mitrochondrialen DNA 
(mtDNA) führen zu einer progressiven Abnahme der Organfunktionen. Die verminderte 
Qualität und Anzahl der Mitochondrien in verschiedenen Organen und Geweben ist assoziiert 
mit zahlreichen altersabhängigen Erkrankungen wie kardiovaskuläre Erkrankungen, 
Hypertonie, Typ2  Diabetes, Osteoporose, Demenz , Übergewicht, Karzinomen ebenso wie 
neurologischen und psychiatrischen Erkrankungen und Nierenversagen [36]. Ausdauersport 
ist der potenteste Förderer der mitochondrialen Biogenese nicht nur  in den Skelettmuskeln, 
sondern auch im Herzen, dem Gehirn, im Fettgewebe und der Leber. Er verhindert mitochon-
driale Mutationen, erhöht die oxydative Kapazität und Anzahl der Mitochondrien, erneuert die 
mitochondriale Morphologie und bremst die pathologische Apoptose in verschiedenen 
Organen. Diese Adaptierungen führen zu einer erhöhten Lebensspanne, reduziertem Risiko 
für Erkrankungen und Mortalität sowie einer verbesserten Lebensqualität [37,38,39]. Einer 
der Hauptfaktoren, der diese altersabhängigen Erkrankungen über die mitochondriale 
Biogenese positiv beeinflusst,ist PGC-1α , welcher durch Ausdauersport vor allem in der 
Muskulatur gebildet wird. Die mitochodriale Dysfunktion steht im Zusammenhang mit zahl-
reichen Erkrankungen des Alters. Die PGC-1α-Spiegel nehmen mit dem Alter in den Skelett-
muskeln ab. Dies führt zum Verlust an Muskelmasse (Sarkopenie) durch Apoptose und 
Autophagie sowie Proteolyse[40]. Erhöhte Expression von PGC-1α reduziert diese 
degenerativen Prozesse, erhält die Muskelmasse und Muskelintegrität. PGC-1α schützt die 
Muskulatur auch vor der altersabhängigen Fibrosierung und Kollagenablagerung [41].  
In einer Studie an MCK-PGC-1α-transgenen Mäusen, die vermehrt PGC-1α in der 
Muskulatur exprimierten, zeigten sich neben den oben genannten positiven Effekten auch eine 
verbesserte Glucosetoleranz, eine erhöhte Insulinsensitivität, keine altersabhängige 
Gewichtszunahme, kein Verlust an Knochendichte, dafür aber eine erhöhte Ausdauerleistung 
und Reduzierung von Inflammationsparametern, wie TNFα und IL-6. Die erhöhte PGC-1α-
Expression in der Muskulatur stimuliert die mitochondrionale Biogenese und erleichtert den 
mitochondrialen Umsatz, sodass geschädigte Organellen nicht akkumulieren und die Mito-
chondrien in einem funktionell jüngeren Status verbleiben [42]. 
 
Sport und Telomere bei verschiedenen Erkrankungen 
 
Telomere sind Regionen an den Enden von Chromosomen, die diese vor End-zu-End-
Fusionen, Rekombination und Abnützungsvorgängen schützen. Sie werden mit jedem 



Zellteilungszyklus verkürzt, unter anderem dadurch, dass die DNA-Polymerase nicht in der 
Lage ist, die chromosomale DNA (Desoxyribonukleinsäure) an den Enden komplett nach- 
zubilden.Unterschreitet die Länge der Telomere eine genetisch bedingte Grenze, ist eine 
Zellteilung nicht mehr möglich. Durch die genannten Vorgänge ist die Anzahl der Zell- 
teilungen begrenzt, die Telomere agieren als „biologische Uhr“. Verkürzte Telomere stellen 
ein vermindertes proliferatives Potential dar und triggern so das Altern [43]. Die Telomer- 
länge nimmt mit dem Alter ab und führt zu einem Verlust an Stammzellen. Diese telomerin- 
duzierte zelluläre Seneszens ist ein Mechanismus,der Zellen mit geschädigter DNA eliminiert 
und so auch vor der Entwicklung von Tumoren schützt, aber sie schädigt Zellfunktionen und 
führt zu degenerativem Organversagen. Verkürzte Telomere wurden bei einer Reihe von 
chronisch degenerativen Erkrankungen nachgewiesen, wie Diabetes mellitus Typ2, kardio- 
vaskulären Erkrankungen, Osteoporose und Krebs. Die Telomerase, ein Enzym, dessen 
Aktivierung eine Verlängerung der Telomere bewirkt, ist in proliferierenden Zellen üblicher- 
weise inaktiv oder in einem so geringen Ausmaß exprimiert, welches nicht ausreicht, stabile 
Telomerlängen zu erhalten. In einer Reihe von Studien konnte gezeigt werden, dass sportliche 
Aktivität die Verkürzung der Telomere bremsen bzw diesen Prozess umkehren kann. 
Song et al untersuchten bei 170 gesunden Personen im Alter von 18 bis 80 Jahren den 
Einfluss von Lebensstilfaktoren wie sportliche Aktivität, Rauchen und Übergewicht auf die 
altersabhängige Expression von Serummarkern für eine DNA-Schädigung (CRAMP, EF-1α , 
Stathmin, n-acetyl-Glucosaminidase, Chitinase) sowie Markern für zelluläres Altern 
(p16INK4αupregulation,Telomerverkürzung). Rauchen und erhöhter Body Mass Index (BMI) 
waren assoziiert mit erhöhten Markern für eine DNA-Schädigung und zwar unabhängig vom 
Alter. Im Gegensatz dazu führte sportliche Aktivität zur Reduktion von Markern einer DNA-
Schädigung und Markern für zelluläres Altern. Die Telomere waren bei den sportlich Aktiven 
länger [44]. Østhus et al untersuchten ältere Ausdauersportler (66-77 Jahre) im Vergleich zu 
Gleichaltrigen mit mittlerer sportlicher Aktivität. Die Telomere der Ausdauersportler waren 
länger und korrelierten mit der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max)[45,46]. 
Die Frage erhebt sich, wie Sport diese Veränderungen bewerkstelligt. Bei Mäusen, die 3 
Wochen trainiert wurden, zeigte sich ein Anstieg der Telomeraseaktivität sowie eine erhöhte 
Expression von telomere repeat-binding factor 2 und Ku70, des weiteren eine reduzierte Ex-
pression von Vascular Apoptosis Regulatoren wie cell-cycle-checkpoint kinase 2, p16 und 
p53. In der selben Studie zeigte sich bei Ausdauersportlern ebenfalls ein Anstieg der 
Telomeraseaktivität, eine Expression von telomerstabilisierenden Proteinen und eine Herab-
regulation von Zellzyklusinhibitoren im Vergleich zu Untrainierten [47]. Des Weiteren wurde 
eine Hinaufregulation der Expression von telomerase reverse transcriptase mRNA (messenger 
Ribonukleinsäure) und SIRTUIN-6 mRNA nach körperlicher Aktivität bei 24 jungen 
Sportlern (mittl.Alter 24 Jahre) gemessen. An die 56 micro RNAs (miRNA) werden durch 
Sport beeinflusst. Für 4 davon (miRNA-186, miRNA-181, miRNA-15a, miRNA.96) war die 
messenger RNA (mRNA) für die Telomergene das Ziel. So gingen miRNA-186 und miRNA-
96 Bindungen mit dem telomeric repeat binding factor 2 interacting protein (TERF2IP) ein. 
30 Minuten Laufbandbelastung bei 80% der maximalen Sauerstoffaufnahme aktivierte 
zahlreiche Schlüsselgene und miRNAs in weißen Blutzellen. Micro-Ribonukleinsäuren 
(miRNAs) sind kurze nicht kodierende RNA-Moleküle, die posttransskriptional die Gen- 
expression regulieren, in dem sie an die mRNA binden. D.h. wenn eine mRNA eine Infor- 
mation von der DNA abgelesen hat und sich intrazellulär auf den Weg zu den Organellen 
macht, wo die Information umgesetzt wird, können miRNAs die mRNA auf diesem Wege 
beeinflussen, modifizieren oder ausschalten. So kann Sport über die miRNAs schädigende 
Informationen modifizieren oder ausschalten [48].  
Chronischer Stress hat schädigende Einflüsse auf die Gesundheit und kann zu schnellerem 
Zellaltern führen. Ob Sport hiebei einen günstigen Einfluss auf die Telomerlänge hat, unter-
suchten Puterman et al bei 63 gesunden postmenopausalen Frauen. Es wurden 2 Gruppen 



gebildet, beide wurden einem Stressprogramm unterzogen. Eine Gruppe musste zusätzlich an 
3 Tagen in der Woche eine belastende sportliche Aktivität ausführen. Die Inaktiven zeigten 
pro Anstieg um eine Einheit im Stresstest eine um 15-fach höhere Rate an kurzen Telomeren, 
während bei den sportlich Aktiven kein Einfluss auf die Telomerlänge trotz Stressbelastung 
gesehen wurde [49]. In einer Studie an 26 Nichtrauchern, 24 Rauchern mit normaler 
Lungenfunktion und 26 Rauchern mit mäßig bis schwer eingeschränkter Lungenfunktion 
zeigte sich eine signifikante Verkürzung der Telomere bei den Rauchern, weiters bestand  ein 
direkter Zusammenhang zwischen der Anzahl gerauchter Zigaretten pro Jahr und der 
Telomerlänge [50].  
Eine kurze Telomerlänge ist auch ein unabhängiger Vorhersageparameter für eine erhöhte 
Mortalität bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK). In einer Studie mit 944 
Patienten mit stabiler KHK wurde mittels Ergometer die körperliche Belastbarkeit bestimmt. 
Patienten mit der besten Fitness hatten im Vergleich zu den Inaktiven wesentlich längere 
Telomere (OR:2,39;p< 0,001) [51]. Farzaneh-Far et al untersuchten 780 Patienten mit stabiler 
KHK in einer prospektiven Studie über 4,4 Jahre. In diesem Zeitraum waren 166 Patienten 
verstorben. Patienten mit den kürzesten Telomeren hatten im Vergleich zu denen mit den län-
sten Telomeren ein signifikant erhöhtes Mortalitätsrisiko (HR:1,8;p< 0,008),und sie wiesen 
auch ein signifikant erhöhtes Risiko für Hospitalisierungen wegen einer Herzinsuffizienz auf. 
Eine kardioprotektive Therapie hatte keinen Einfluss auf die Länge der Telomere [52].  
Telomere sind ein Marker des biologischen Alterns von Zellen. Kürzere Telomere repräsen-
tieren  ein erhöhtes biologisches Alter im Vergleich zum chronologischen Alter. Brouilette et 
al untersuchten die Telomerlänge von 203 Patienten mit einem prämaturen Myokardinfarkt 
(Infarkt vor dem 50.Lebensjahr) und 180 Kontrollpatienten. Die Telomerlänge der 
Infarktpatienten war signifikant (p< 0,0001) kürzer. Das Risiko einen Myokardinfarkt zu 
bekommen war dreifach erhöht. Der Unterschied zwischen biologischem und chronolo- 
gischem Alter betrug bei den Infarktpatienten bezogen auf die Telomerlänge 11,3 Jahre, die 
sie biologisch älter waren [53]. 
Zu kurze Telomere führen zu replikativer Zellseneszenz, chromosomaler Instabilität, chromo-
somalen Fusionen und erhöhen so das Krebsrisiko. Zwar ist die Telomeraseaktivität in den 
Krebszellen erhöht, aber aufgrund der Instabilität im Genom sind die Telomere verkürzt [54]. 
In einer prospektiven Studie über 10 Jahre untersuchten Willeit et al 787 Teilnehmer der 
Bruneck-Studie. 92 entwickelten ein Malignom. Die Hazard Ratio (HR) im Vergleich 
zwischen der Gruppe mit den längsten Telomeren und der mittleren Gruppe betrug 2,15 und 
für die Gruppe mit den kürzesten Telomeren 3,11. Die Inzidenz für das Auftreten eines 
Karzinoms lag in der Gruppe mit den längsten Telomeren bei 5,1 pro 1000 Personen-Jahre, 
bei der mittleren Gruppe bei 14,2 pro 1000 Personen-Jahre und bei der Gruppe mit den 
kürzesten Telomeren bei 22,5 pro 1000 Personen-Jahre.Nicht nur das Auftreten eines 
Karzinoms korrelierte mit der Telomerlänge sondern auch die Sterblichkeit daran [55]. 
In weiteren Studien wurden Patienten mit Karzinomen im Gesicht und Nacken, Patienten mit 
Lungenkarzinomen und Blasenkarzinomen im Hinblick auf ihre Telomerlänge untersucht. 
Alle Krebspatienten wiesen signifikant kürzere Telomere auf (p< 0,001) [56,57]. Neben einer 
verkürzten Telomerlänge besteht zwischen Übergewicht, Insulinresistenz, chronisch gering 
erhöhten Entzündungsparametern, endogenen Sexualhormonen und dem Brustkrebsrisiko ein 
Zusammenhang [58]. In einer Reihe von Studien konnte nachgewiesen werden, dass 
körperliche Aktivität das Krebsrisiko allgemein und das Brustkrebsrisiko im Besonderen um 
10% bis 25% reduziert [59,60].  
 
Sport,Myokine und Beeinflussung von Risikofaktoren 
 
Als Reaktion auf eine körperliche Belastung sezerniert die Muskulatur als größtes Organ des 
Körpers zahlreiche Myokine . Das sie umgebende Fettgewebe setzt sogenannte Adipokine 



frei. Eines der ersten Myokine, die entdeckt wurden, ist Interleukin-6 (IL-6), welches bis zum 
100-Fachen seines Basiswertes unter körperlicher Aktivität ansteigt. Bei Diabetikern senkt  
IL-6 die Insulinkonzentration auf Werte , die annähernd Gesunden entspricht. IL-6 erhöht den 
insulinstimulierten Glucosetransport und die Glykogensynthese. IL-6 steigert auch die 
Konzentration der AMP-aktivierten Proteinkinase (AMPK) im Skelettmuskel und im Fettge-
webe. AMPK fördert die Fettoxydation. IL-6 bewirkt aber nicht nur die Glucoseaufnahme 
und Fettoxydation, sondern stimuliert auch die Lipolyse im Fettgewebe und die Gluconeogen-
ese in der Leber [61]. Des Weiteren stimuliert es die Sekretion von glucagon-like peptid-1 
(GLP-1) in den intestinalen L-Zellen und den α-Zellen des Pankreas . GLP-1 potenziert die 
Insulinsekretion in den β-Zellen . Exogen zugeführtes IL-6 verbessert die Insulinsensitivität. 
Wurde das Gen, welches IL-6 kodiert,bei Mäusen ausgeschaltet (IL-6 -/- Mäuse), dann 
entwickelten diese ein vorzeitiges Übergewicht und eine Glucoseintoleranz [62]. In zwei 
Studien wo von Mäusen kognitive und Aktivitätsaufgaben zu lösen waren, zeigten GLP-1-
Rezeptor-knock-out Mäuse (GLP-1 R -/-) wesentlich schlechtere Ergebnisse als die Kontroll- 
gruppe. GLP-1 spielt eine wichtige Rolle für die neuronale Aktivität und die Gehirnfunktion. 
GLP-1 und seine Agonisten (z.B. Exendin-4) haben neuroprotektive Eigenschaften, die sich 
auf kognitive Prozesse und die Plastizität der Synapsen auswirkt, was bei der Entwicklung 
von M.Alzheimer und M.Parkinson von Bedeutung ist [63,64]. 
Ein weiteres Myokin, welches unter Belastung freigesetzt wird, ist Irisin, welches das „weiße“ 
Fett in „braunes“ Fett umwandelt. Es führt zu einer metabolischen Entkoppelung mit erhöh- 
tem Kalorienverbrauch. Dadurch verringert es Übergewicht und verbessert die Glucose-
homeostase [65,66]. Auch Fibroblasten-Wachstumsfaktor-21 (FGF-21) wird in den Skelett- 
muskeln exprimiert. Er ist ein wichtiger Regulator des Glucose-und Lipidstoffwechsels. FGF-
21 erhöht die insulinunabhängige Glucoseaufnahme und reduziert die Lipolyse in den Adipo- 
zyten. Therapeutische Verabreichung von FGF-21 an diabetische Mäuse oder Rhesusaffen 
verbesserte die Plasmaglucosespiegel und das Lipidprofil auf fast normale Werte. Die Mäuse 
waren gegenüber diätinduziertem Übergewicht resistent [67,68]. 
Das Myokin Myonectin reduziert die Spiegel der zirkulierenden freien Fettsäuren,in dem es 
die Aufnahme der freien Fettsäuren in die Hepatozyten und Adipozyten fördert. Es beeinflusst 
die Lipolyse im Fettgewebe nicht. Je nach Energiebedarf verbindet Myonectin über die Lipid-
homeostase die Muskeln, die Leber und das Fettgewebe [69]. Neuregulin (NRG), ein Myokin, 
wird durch Muskelkontraktionen freigesetzt. Es spielt eine Rolle in der kardialen Morpho- 
genese und der Bildung und Aufrechterhaltung von neuromuskulären Verbindungen (neuro- 
muscular junction, NMJ). NRG regt die Myoblasten zur Differenzierung an und induziert die 
Bildung von Muskelspindeln. Somit spielt es eine wesentliche Rolle in der Muskelregenera- 
tion. Es führt auch zu einer insulinunabhängigen Glucoseaufnahme in den Muskel. Dieser 
Effekt ist additiv zur Insulinwirkung [70]. Leukemia inhibitory factor (LIF) wird in Muskel- 
zellen gebildet und induziert die Proliferation von Myoblasten. Seine Werte steigen insbeson- 
dere unter einem Krafttraining an. LIF fördert die Muskelhypertrophie und das Muskelwachs- 
tum [71]. 
Ein weiteres Myokin nämlich Myostatin zählt zur transforming growth factor-β Familie. Es 
wird hauptsächlich in den Skelettmuskeln aber auch im Herzmuskel exprimiert. Myostatin 
beeinflusst das Muskelwachstum und die Muskelentwicklung negativ und spielt eine große 
Rolle bei der Sarkopenie der Herzinsuffizienz. Dort sind die Myostatinspiegel auf das 3-bis 
4-Fache erhöht. Die Serummyostatinspiegel steigen mit dem Alter zunehmend an und korre –
lieren invers mit der Muskelmasse. Aber auch die Insulinresistenz nimmt mit dem Alter und 
steigendem Körpergewicht zu. In einer Studie an Myostatin-knock out Mäusen mit Typ 2 
Diabetes , die kein Myostatin bilden konnten, nahm die Muskelmasse zu, das Übergewicht 
nahm ab, der Glucosestoffwechsel verbesserte sich,und auch die kardiale Fibrose ging im 
Vergleich zur Kontrollgruppe zurück [72,73]. 



Adiponectin ist ein Zytokin mit antientzündlichen, antiatherogenen und insulinsensibili- 
sierenden Effekten. Seine Spiegel sind bei Diabetes mellitus Typ 2, Übergewicht, dem meta-
bolischen Syndrom, Hypertonie und koronarer Herzkrankheit reduziert. Unter einer Gewichts-
reduktion und verminderter Kalorienzufuhr erhöhen sich seine Werte wieder. Bei Patienten 
mit Herzinsuffizienz sind die Adiponectinwerte deutlich erhöht und stellen einen unabhängi-
gen Risikofaktor für die Morbidität und Mortalität dar. Unter einem angepassten Ausdauer-
und Krafttraining normalisierten sich die Werte wieder [74,75].  
Im Rahmen von verschiedenen Trainingsformen und sportlichen Aktivitäten werden noch 
zahlreiche weitere Zytokine und Myokine freigesetzt. Sie abzuhandeln würde den Rahmen 
sprengen. Alle die genannten Mechanismen und Effekte von regelmäßiger sportlicher 
Aktivität bilden einen Schutz vor Risikofaktoren für Atherosklerose, erhöhtem Blutdruck, 
Insulinresistenz, Glucoseintoleranz, erhöhten Triglyceridwerten, niedrigem HDL-Cholesterin 
als auch vor Übergewicht. Körperliche Fitness ist assoziiert mit niedrigen Konzentrationen 
von Entzündungs- und hämostatischen Markern, aber auch mit einer verbesserten Endothel-
funktion [76]. Dies hat klinische Bedeutung. 
 

Kardiale Erkrankungen 
 

Koronare Herzerkrankung 
 

Primärprävention  
 

Laukkonen et al untersuchten 1 639 Männer (Alter zwischen 42 und 60 Jahre) ohne 
kardiovaskuläre Erkrankungen oder Diabetes mellitus Typ 2 mittels einer Ergometrie. Nach 
einem Follow up von 16 Jahren betrug das relative Risiko (RR) für diejenigen, die eine 
Belastbarkeit von weniger als 162 Watt aufwiesen für die Gesamtsterblichkeit 2,50 und für 
den kardiovaskulären Tod 2,04 im Vergleich zu denen, die mehr als 240 W zu leisten 
vermöchten. Körperliche Belastbarkeit ist somit auch bei Probanden mit niedrigem Risiko ein 
starker Prädiktor für vorzeitigen Tod und kardiovaskulären Komplikationen [77]. Eine Meta-
analyse von 33 Studien inkludierte 883 372 Teilnehmer ohne kardiovaskuläre Vorerkran –
kungen. Die Beobachtungszeit in den Studien lag zwischen 4 und 20 Jahren. Die sportlich 
Aktiven wiesen im Vergleich zu den Inaktiven eine 35%-ige Risikoreduktion für kardiovas- 
kuläre Sterblichkeit und ein um 33% reduziertes Risiko für die Gesamtsterblichkeit auf [78]. 
513 472 Frauen und Männer umfasste eine Metaanalyse aus 26 Studien mit einem mittleren 
Follow up von 13 Jahren (4 bis 25 Jahre). Probanden mit höherer sportlicher Aktivität zeigten 
ein signifikant geringeres Risiko eine koronare Herzerkrankung zu bekommen (RR:0,73;p< 
0,00001; -27%) als Inaktive. Auch diejenigen mit moderater sportlicher Aktivität waren 
signifikant geschützt (RR:0,88;p< 0,0001) [76]. Die kardiorespiratorische Fitness (CRF) wird 
als maximale aerobe Kapazität (MAC) bestimmt und in metabolischen Äquivalenten (MET) 
ausgedrückt. Ein MET entspricht dem Energieaufwand bei ruhigem Sitzen über eine Minute. 
Dies ist äquivalent dem Sauerstoffverbrauch des Körpers von annähernd 3,5 ml/kg KG/ 
Minute für einen durchschnittlichen Erwachsenen.  
Eine weitere Metaanalyse inkludierte 33 Studien mit 102 980 gesunden Probanden. Deren 
Alter lag zwischen 37 und 57 Jahren, das Follow up reichte von 1,1 bis 26 Jahren. Man 
untersuchte den Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der sportlichen Aktivität und der 
Reduktion von Komplikationen. Die Teilnehmer wurden in solche mit niedriger CRF (< 7,9 
METs), solche mit mittlerer CRF (7,9 – 10,8 METs) und eine dritte Gruppe mit hoher CRF (≥ 
10,9 METs) eingeteilt.Beim Zusammenfassen aller Daten ergab sich eine Risikoreduktion pro 
1 MET höherer Leistung der MAC für die Gesamtmortalität von 13% und für kardiovaskuläre 
Ereignisse von 15%. Dies entspricht einer um 1 km/h höheren Laufgeschwindigkeit beim 
Joggen. Diejenigen mit hoher CRF hatten im Vergleich zu denen mit niedriger CRF im Bezug 



auf ihre Gesamtmortalität eine Risikoreduktion von 1,70 (p< 0,001;-70%) und für kardio- 
vaskuläre Ereignisse von 1,56. Aber auch solche mit mittlerer CRF wiesen im Vergleich zu 
denen mit niedriger CRF eine Risikoreduktion für die Gesamtmortalität von 1,40 (p< 0,001;   
-40%) und für die Reduktion von kardiovaskulären Ereignissen von 1,47 (p< 0,001) auf. Dies 
bedeutet äquivalent einer Risikoreduktion beim metabolischen Syndrom zum Beispiel, dass 1 
MET höhere Leistung einer Abnahme von 7 cm Hüftumfang entspricht, 5 mm Hg Senkung 
des systolischen Blutdruckes, 1 mmol/l Senkung des Triglyceridspiegels (Männer), 1 mmol/l 
Senkung des Nüchternblutzuckers und 0,2 mmol/l Anstieg des HDL-Cholesterins. Aus dieser 
Studie geht hervor, dass der minimale Level an CRF, der mit einer signifikanten Reduktion 
der Ereignisrate assoziiert ist, für Männer 9 METs und für Frauen 7 METs im Alter von 40 
Jahren beträgt. 50-jährige Männer müssten 8 METs und Frauen 6 METs erreichen, 60-jährige 
Männer 7 METs und Frauen 5 METs. Umgesetzt in eine Laufgeschwindigkeit müsste ein 50-
jähriger Mann eine Geschwindigkeit von 6 km/h und eine Frau eine solche von 4,5 km/h 
erbringen. Dies unter der Annahme, dass die anaerobe Schwelle 50% bis 60% der MAC 
beträgt [79]. 
Lee et al untersuchten in einer Langzeitstudie an gesunden Probanden, wie sich Änderungen 
der körperlichen Fitness und des Body Mass Indexes (BMI) auf die Gesamtmortalität und 
kardiovaskuläre Mortalität auswirken. 14 345 Männer (mittl.Alter 44 Jahre) wurden im Ab- 
stand von 6,3 Jahren jeweils einem Ergometertest unterzogen und eine Gewichtskontrolle 
durchgeführt. 11,4 Jahre nach dem letzten Test wurde evaluiert . Die Risikorate (Hazard 
Ratio, HR) für die Gesamtmortalität betrug 0,70 (30% Reduktion) und für die kardiovaskuläre 
Mortalität 0,73 (27% Reduktion) bei denen die Fitness stabil blieb und 0,61 (39% Reduktion) 
für die Gesamtmortalität und 0,58 (42% Reduktion) für die kardiovaskuläre Mortalität bei 
denen sich die Fitness verbessert hatte im Vergleich zu denen, die an Fitness verloren hatten. 
Jedes 1 MET Verbesserung an Fitness war assoziiert mit einem um 15% niedrigerem Risiko 
für die Gesamtmortalität und 19% niedrigerem Risiko für die kardiovaskuläre Mortalität. 
Männer, die ihre Fitness verloren hatten, wiesen ein höheres Mortalitätsrisiko auf und zwar 
unabhängig von Veränderungen im BMI. Zunehmende oder stabile Fitness schwächte die 
negativen Effekte einer BMI-Zunahme ab. Untersuchungen zeigen, dass Fluktuationen im 
Körpergewicht mit einem höheren Mortalitätsrisiko assoziiert sind [80,81]. Lee et al 
untersuchten 8 150 Männer mit mehr als 2 Untersuchungen in ihrer Studie im Follow up. 
Jedes einzelne Kilogramm an Gewichtsvariabilität war mit einem höheren Mortalitätsrisiko 
assoziiert. Regelmäßige Fluktuationen im Körpergewicht wiesen ein höheres Mortalitätsrisiko 
als reine Gewichtszunahme oder Gewichtsverlust auf [82].Die Finnish Twin Cohort- Studie 
zeigte keine Mortalitätszunahme bei denen eine Gewichtsreduktion durch Sport erfolgte, 
jedoch ein höheres Mortalitätsrisiko bei denen ein Gewichtsverlust nur durch Diät erfolgte 
[83].  
Im Rahmen der Wehrpflichterhebung untersuchten Högström et al 743 498 18 Jahre alte 
Männer. Die Muskelkraft des Oberschenkels und des M.biceps rechts wurden mittels 
Dynamometers gemessen. Das mittlere Follow up betrug 34 Jahre. Eine 15%ige Zunahme an 
aerober Fitness war mit einem 18% geringerem Risiko für das Auftreten eines Myokardin- 
farktes 30 Jahre später assoziiert. Diese günstigen Effekte waren auch in allen BMI-Gruppen 
(BMI <18,5 bis BMI>30) nachzuweisen. Allerdings wiesen die übergewichtigen Männer 
(BMI≥25-30) selbst im höchsten Viertel der aeroben Fitness ein höheres Risiko (HR:1,31) für 
einen Myokardinfarkt auf im Vergleich zu Normalgewichtigen (BMI≥18,5 und <25) im 
untersten Viertel der aeroben Fitness. Regelmäßiges kardiovaskuläres Training in der Jugend 
reduzierte das Herzinfarktrisiko im späteren Leben um ca 35% [84].Selbst eine einzelne 
Messung der kardiovaskulären Fitness lässt Schlüsse auf künftige Komplikationen zu. So 
wurden in der Cooper Center Longitudinal Study 11 049 Probanden nur einmal mittels 
Ergometertest untersucht,die einen im Alter von 45 Jahren, die anderen im Alter von 55 und 
65 Jahren. Das durchschnittliche Follow up betrug 25,3 Jahre bis ein Ereignis auftrat oder ein 



Alter von 90 Jahren erreicht wurde. Der Fitnesslevel wurde in Quintilen eingeteilt. Im Laufe 
ihres Lebens hatten die mit 45 Jahren Untersuchten mit dem höchsten Fitnesslevel nur ein 
Risiko von 3,4% an einem kardiovaskulären Tod zu versterben im Gegensatz zu den Unfitte- 
sten, die zu 13,7% verstarben. Die 55–jährigen Unfitten verstarben zu 34,2% gegenüber den 
Fitten mit 15,3% und die 65-jährigen Unfitten verstarben zu 35,6% an einem kardiovasku- 
lären Tod gegenüber den Fitten mit 17,1%. Dies bedeutet für einen 55 Jahre alten Mann z.B., 
der nur 1,5 km in 15 Minuten gehen kann (<6 METs, sehr niedrige Fitness), ein fast 30%iges 
Risiko an einem kardiovaskulären Tod zu versterben, im Gegensatz zu einem der 1,5 km in 10 
Minuten läuft (mäßig gute Fitness oder 10 METs), welcher ein 10%iges Risiko hat, während 
seines Lebens kardiovaskulär zu versterben [85].  
 
Sekundärprävention :Sport bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung 
 
Das Therapieziel bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen liegt in der Reduktion von 
Morbidität und Mortalität, in der Verminderung anginöser Beschwerden und in der 
Verbesserung der Lebensqualität. Dazu führen Lebensstiländerungen, welche multimodal sind 
und über entsprechende diätetische Maßnahmen zu einem optimalen Körpergewicht führen, 
Raucherabstinenz und Stressmanagement inkludieren, die zuverlässige Einnahme der verord- 
neten Medikamente sichern und schließlich über ein strukturiertes Aktivitätsprogramm zu 
körperlicher Fitness führen [86]. Wie wichtig körperliche Aktivität ist, konnte an 150 Patien- 
ten über 65 Jahren mit koronarer Herzkrankheit (KHK) oder Herzinfuffizienz (HI, EF≤ 45%) 
gezeigt werden. Bei einer Nachbeobachtungszeit von 2 ½ Jahren waren von den Patienten mit 
einem inaktiven sitzenden Lebensstil nur mehr 25% am Leben (HR für KHK: 3,8;HR für HI: 
3,4; p> 0,001). Die Mortalität derer,die selbst nur eine leichte körperliche Aktivität ausführ- 
ten, war signifikant geringer (HR: 0,25; p< 0,001) [87]. In der Beurteilung der Effekte in der 
Sekundärprävention muss zwischen mulitmodalen Strategien und Auswirkungen rein 
sportlicher Aktivität auf Morbidität und Mortalität unterschieden werden. So untersuchten 
Martin et al die kardiorespiratorische Fitness (CRF) von 5 641 Patienten mit KHK im 
durchschnittlichen Alter von 60 Jahren und verfolgten kardiovaskuläre Ereignisse über 13 
Jahre. Die Patienten wurden in Gruppen mit niedriger Fitness (< 5 METs), mäßig-gradiger 
Fitness (5-8 METs) und hoher Fitness (> 8 METs) unterteilt. 12 Wochen nach der Erstunter- 
suchung sank die Gesamtmortalität für jeden Anstieg um 1 MET um 13% (p< 0,001) und um 
30% für diejenigen, die aus der niedrigsten Gruppe in die nächst höhere Gruppe aufgestiegen 
waren. Nach einem Jahr zeigte jeder Anstieg um 1 MET der CRF eine 25%ige Reduktion der 
Gesamtmortalität (p< 0,001). Über den gesamten Zeitraum wies die Gesamtmortalität 
zwischen der Gruppe mit der niedrigsten Fitness und derjenigen mit moderater Fitness eine 
HR von 0,54 ( 46% Reduktion ) und zu der Gruppe mit der höchsten Fitness eine HR von 
0,32 ( 68% Reduktion) auf . Eine höhere Fitness zu Beginn , die über ein Jahr noch vorhanden 
war, führte zu einer geringeren Mortalität, aber auch bei denjenigen, die von der Gruppe mit 
der niedrigsten Fitness in höhere Gruppen aufgestiegen waren [88]. 
In einer Metaanalyse mit 21 295 Patienten mit KHK wurde die Wertigkeit verschiedener reha-
bilitativer Interventionen untersucht. Über alle Gruppen betrug die Risk Ratio (RR) für die 
Gesamtmortalität nach einem Jahr 0,97 und nach 2 Jahren 0,53 (47% Reduktion).Für einen 
neuerlichen Myokardinfarkt nach einem Jahr lag die RR bei 0,83 . Inkludierte die Rehabili- 
tation eine Schulung im Umgang mit Risikofaktoren und ein strukturiertes Bewegungs 
programm, dann betrug die RR für die Mortalität 0,88 und für einen neuerlichen Myokard- 
infarkt 0,62. Erfolgte nur eine Risikofaktorschulung ohne körperliche Belastung, ergab sich 
eine RR von 0,87 für die Mortalität und 0,86 für einen Myokardinfarkt. Erfolgte nur ein 
regelmäßiges Bewegungsprogramm, lag die RR für die Mortalität bei 0,72 (28% Reduktion) 
und für den Myokardinfarkt bei 0,76 (24% Reduktion) [89].305 Patienten nach einem 
Myokardinfarkt wurden 10 Jahre lang nachbetreut. Eine Gruppe wurde in ein Rehabilitations- 



programm mit Training, Informationen über Rauchen und Diät sowie eine psychologische 
Unterstützung eingeschlossen. Die zweite Gruppe wurde ohne diese Maßnahmen nach-
betreut. Nach 5 Jahren war die Mortalität nicht unterschiedlich, allerdings war die neuerliche 
Infarktrate bei der Interventionsgruppe deutlich geringer (17,3% vs 33,3%; p< 0,05), die 
Gesamtrate kardialer Ereignisse war unterschiedlich (39,5% vs 53,2%; p< 0,05),und es waren 
noch mehr Patienten im Arbeitsprozess (51,8% vs 27,4%; p< 0,01). Nach 10 Jahren zeigte die 
Interventionsgruppe wiederum bessere Daten für die Gesamtmortalität (42,2% vs 57,6%; p< 
0,01), für die kardiale Mortalität (36,7% vs 48,1%; p< 0,001) und für den Reinfarkt (28,6% vs 
39,9%; p< 0,001). Auch von den Patienten, die das Pensionsalter noch nicht erreicht hatten, 
waren noch mehr im Arbeitsprozess, wenn sie ein Trainingsprogramm durchführten.(58,6% 
vs 22,0%; p< 0,05) [90]. 
Myers et al untersuchten 6 213 Männer mittels Ergometrie bis zur maximalen Ausbelastung.  
3 679 wiesen einen abnormalen Belastungstest oder eine Anamnese mit kardiovaskulären 
Erkrankungen oder beides auf.Bei 2534 war der Belastungstest unauffällig und sie hatten 
keine kardiovaskulären Erkrankungen.Das mittlere Follow up betrug 6,2 Jahre. Die maximale 
Belastbarkeit war der stärkste Vorhersagewert für das Risiko in beiden Gruppen. In beiden 
Gruppen war das Risiko zu versterben doppelt so hoch, wenn die Belastbarkeit unter 5 METs 
lag im Vergleich dazu wenn sie mehr als 8 METs betrug. Jedes 1 MET-Anstieg in der Belast- 
barkeit am Ergometer verbesserte die Überlebensrate um 12%. Bei der Gruppe mit kardiovas- 
kulären Vorerkrankungen zeigte sich eine nahezu lineare Reduktion mit zunehmender Fitness. 
Der größte Zugewinn war zwischen der schwächsten Gruppe und der nächst besseren zu 
registrieren.Myers et al stellten nach Berücksichtigung verschiedener Variablen fest, dass in 
beiden Gruppen die maximale Belastbarkeit ein stärkerer Vorhersagewert für die Sterblichkeit 
war als klinische Variablen oder die etablierten Risikofaktoren wie Bluthochdruck, Rauchen, 
Diabetes mellitus Typ 2, aber auch ST-Senkungen bei Belastung, die erreichte Spitzenherz- 
frequenz oder das Auftreten von Arrhythmien bei Belastung [91]. Eine Metaanalyse inklu- 
dierte 8 940 Patienten mit KHK, die einem Trainingsprogramm alleine oder in Kombination 
mit Schulungen bezüglich Risikofaktoren und psychologischen Interventionen zugeführt 
wurden. Es wurden nur Studien berücksichtigt, die eine Nachbeobachtungszeit von 6 Monaten 
und mehr aufwiesen. Die Kombinationstherapie zeigte eine 20%ige Reduktion der Gesamt- 
mortalität [Odds Ratio (OR):0,80], eine OR von 0,74 für die Reduktion der kardialen 
Mortalität, eine durchschnittliche Reduktion des Gesamtcholesterins von 14,3 mg/dl, der 
Triglyeride von 20,4 mg/dl,des systolischen Blutdruckes von 3,2 mm Hg und eine Senkung 
der Anzahl an Rauchern (OR:0,64; 36% Reduktion).Die Autoren schlossen, dass eine 
trainingsbasierte Rehabilitation im Kontext mit Risikofaktorschulung die besten Benefite 
erbringt [92]. 
 
Sport nach koronaren Interventionen 
 
Auch nach koronaren Interventionen zeigte sich der Benefit einer trainingsbasierten 
Rehabilitation. Längere koronare Läsionen, die die Implantation von längeren Stents 
(>25mm) benötigen, weisen ein höheres Risiko für Komplikationen auf. 576 Patienten 
erhielten einen drug eluting-Stent mit mehr als 25 mm Länge. 288 Patienten nahmen an einem 
Rehabilitationsprogramm teil, die andere Gruppe diente als Kontrolle. Nach 9 Monaten war 
der „in-stent late luminal loss“ in der Interventionsgruppe um 35% geringer als in der 
Kontrollgruppe (0,19 mm vs 0,29 mm, p= 0,02). Dieser Benefit war mit einer signifikanten 
Verbesserung der Belastbarkeit und des gesamten Risikoprofiles verbunden [93]. 
Obwohl die kardiorespiratorische Fitness einer der stärksten Prädiktoren für die Gesamt- und 
kardiovaskuläre Mortalität darstellt, wird sie kaum in den präoperativen Vorhersagemodellen 
zur Risikostratifizierung einer koronaren Bypassoperation (CABG) verwendet. In einer Studie 
wurden deshalb 596 Patienten in den letzten 3 Monaten vor der Operation einem symptom-



limitierten Ergometertest unterzogen. Nach Berücksichtigung verschiedener Variablen ergab 
sich eine inverse Korrelation zwischen Fitness und Komplikationen nach einer CABG. Eine 
niedrige präoperative CRF (< 5 METs) war mit einer höheren perioperativen und 30 Tage-
Mortalität assoziiert (p< 0,05)[94]. Aber auch die Langzeitprognose nach CABG verbessert 
sich nach einem trainingsbasierten Rehabilitationsprogramm. 49 Patienten nahmen postope- 
rativ an einem Rehabilitationsprogramm teil, 98 Patienten fungierten als Kontrolle ohne 
rehabilitative Maßnahmen. Nach 10 Jahren betrug die Gesamtmortalität in der Interven-
tionsgruppe 8,2% und in der Kontrollgruppe 20,4%, die kardiovaskuläre Mortalität lag 
ebenfalls bei 8,2% versus 15,3%. 18,4% in der Rehabilitationsgruppe und 34,7% in der Kon-
trollgruppe hatten kardiale Ereignisse (kardiovaskulärer Tod, Myokardinfarkt, CABG; 
p<0,01). Die Anzahl der Krankenhausaufnahmen (2,1 vs 3,5/Patient) und die Länge der 
Aufenthalte (11 vs 26 Tage/Patient) waren in der Interventionsgruppe signifikant (p< 0,01) 
niedriger [95]. 
Neben diesen positiven Wirkungen auf klinische Parameter zeigten zahlreiche Studien auch 
günstige Effekte von körperlichem Training auf eine Reihe von Herzkreislaufparametern. Die 
Abnahme der Vagusaktivität und relative Zunahme des Sympatikus im Rahmen von myokar-
dialer Ischämie oder eines Myokardinfarktes fördern die Neigung zu Arrhythmien. Ausdruck 
dessen ist eine gestörte Baroreflexsensitivität und Herzfrequenzvariabilität. Sport verbesserte 
beide Parameter bei Patienten mit KHK [96]. Liegt die Herzfrequenz nach Krankenhausent-
lassung wegen eines Myokardinfarktes über 75 Schläge pro Minute, so erhöht dies die 1-
Jahresmortalität um 39% im Vergleich zu einer Frequenz von unter 75 Schlägen/Minute [97]. 
Nach einem 12-wöchigen Training von 146 Patienten mit KHK verbesserte sich die Endothel-
funktion. Die flussabhängige Gefäßerweiterung nahm um 37% (p< 0,0001) zu , die basale 
digitale Pulsamplitude stieg um 58% [98]. Auch die Zunahme der Kollateralisation und des 
Kollateralflusses der Koronargefäße unter regelmäßigem Training sind ein Schutzmecha-
nismus für ischämisches Myokard [99]. Die Thrombozytenreagibilität nahm bei 46 Patienten 
mit KHK nach einem 4-monatigem Training signifikant ab [100]. Schließlich führte ein 
aerobes Training bei 36 Patienten mit KHK zu einer 94%igen Reduktion  (p= 0,01) des 
nekrotischen Kerns in Plaques von Patienten mit stabiler KHK. Die Messung erfolgte mittels 
Grayscale und Radiofrequenz- Ultraschall intravaskulär. Dies führte zu einer Plaquestabili-
sierung bei diesen Patienten [101].  
 
Telomere,die biologische Uhr und koronare Herzkrankheit 
 
Wie oben erwähnt, sind Telomere DNA-Strukturen an den Enden der Chromosomen. Ihre 
primäre Funktion besteht darin, für die Stabilität des Genoms zu sorgen. Zum Zeitpunkt der 
Empfängnis beträgt ihre Länge ca 15 000 Basenpaare und am Ende des Lebens ca 5 000 
Basenpaare [102]. Während jeder Zellteilung verlieren die Telomere zwischen 50 und 200 
Nukleotide, was zu einer progressiven Verkürzung führt. Wenn die Telomerlänge eine kri-
tische Länge erreicht hat, ist eine weitere Zellteilung nicht mehr möglich,und die Zelle tritt in 
eine Phase des Wachstumsstopps, die als replikative Seneszenz bezeichnet wird. Dies erfolgt 
durchschnittlich nach 50 Zellteilungen. Die Phase der Seneszenz kann dann zum Zelltod oder 
der Apoptose fortschreiten. Die mittlere Telomerlänge zeigt beträchtliche interindividuelle 
Schwankungen und wird zu 44% bis 80% vererbt. Es besteht eine inverse Korrelation mit 
dem Alter, wobei pro Jahr zwischen 20 bis 40 Basenpaare verloren gehen [103].Frauen 
weisen eine signifikant geringere altersabhängige Telomerverkürzung auf. Dabei spielen die 
Östrogene eine wesentliche Rolle. Unter Östrogen kommt es zu einer raschen Expression des 
Telomerasegens und schließlich einer Telomeraseaktivitätszunahme. Unter erhöhter Telome- 
raseaktivität können sich Zellen wieder teilen,und auf diesem Wege bleibt die Integrität der 
Telomere erhalten. Die Länge der Telomere ist aber nicht nur genetisch festgelegt, sondern sie 
wird auch durch Umwelteinflüsse und Risikofaktoren beeinflusst. Aufgrund ihres hohen 



Gehaltes an Guaninresten reagieren Telomere sehr empfindlich auf Schädigung durch oxy- 
dativen Stress. Über diese Schiene wirken zahlreiche Risikofaktoren wie oxydiertes LDL-
Cholesterin ,Hypertonie, Diabetes mellitus, chronischer Stress, Rauchen und Übergewicht. 
Die Telomere sind somit ein singulärer Marker für den kombinierten Einfluss von Genetik, 
Alter, Umwelteinflüssen und Risikofaktoren, um das Risiko und die Wahrscheinlichkeit für 
das Auftreten einer koronaren Herzerkrankung vorherzusagen .[102].  
In einer Studie wurde eine Gruppe von Mäusen einem Lauftraining unterzogen, die Kontroll- 
gruppe nicht. Nach 21 Tagen war die Telomeraseaktivität um mehr als das Doppelte ange- 
stiegen, und es wurden die telomerase reverse transkriptase (TERT) sowie der telomere repeat 
binding factor 2 (TRF 2) vermehrt exprimiert. TERT-Gentransfer reduziert die replikative 
Seneszenz und erhöht somit die Lebensspanne. TRF 2 ist wichtig für den Erhalt der chromo- 
somalen Endstruktur, wo sich die Telomere befinden. Weiters kam es zu einer verminderten 
Expression von proapoptotischen Mediatoren, wie cell-cycle-checkpoint- kinase 2 (CHK 2), p 
53 und p 16. Die Autoren schlossen aus ihren Ergebnissen, dass Training telomerstabilisie- 
rende Proteine hinaufreguliert, Alterungsprozesse reduziert und zellprotektive Effekte indu- 
ziert [104]. 
Cherkas et al untersuchten die Telomerlänge von 2 401 gesunden Probanden, die über ihre 
Trainingsaktivitäten in den vergangenen 12 Monaten gefragt wurden und entsprechend dem 
Aktivitätsgrad in 4 Gruppen unterteilt wurden. Sportlich weniger Aktive hatten kürzere 
Telomere. Die Relation zwischen Telomerlänge und sportlicher Aktivität blieb auch signifi-
kant nach Berücksichtigung des Alters, des Geschlechtes, des BMI, des Rauchens, des sozio-
ökonomischen Status und der körperlichen Aktivität im Beruf (p< 0,001). Die Differenz in 
der Telomerlänge zwischen den Aktiven und den Inaktiven betrug 200 Nukleotide (p= 0,006). 
Dies bedeutet, dass sie Aktivsten die selben Telomerlängen aufwiesen, wie Inaktive, die 10 
Jahre jünger waren. Inaktive waren also biologisch 10 Jahre älter als die sportlich Aktivsten. 
Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass ein sitzender Lebensstil gemeinsam mit 
Risikofaktoren, zu denen ein sitzender Lebensstil prädisponiert, einen negativen Effekt auf 
Telomere ausübt und den Alternsprozess beschleunigt [105].Eine weitere Studie untersuchte 
den Zusammenhang zwischen Telomerlänge, Ausdauertraining und maximaler aerober 
Kapazität (VO2max) bei jungen (18 – 32 Jahre) und älteren (55 – 72 Jahre) Inaktiven, sowie 
bei jungen und älteren Ausdauersportlern. Die Telomerlänge der älteren Inaktiven war signi-
fikant kürzer im Vergleich zu den jungen Inaktiven (p> 0,01). Die Telomerlänge der älteren 
Ausdauersportler war um 99 Basenpaare länger als die der altersgleichen Inaktiven und war 
im Vergleich zur Telomerlänge der jungen Ausdauersportler nicht unterschiedlich. Es gab 
eine signifikante positive Korrelation zwischen der Telomerlänge und dem Ausmaß der 
VO2max bei älteren Sportlern (r = 0,44; p< 0,01)[106].Interessant sind auch die Ergebnisse 
von Extremsportlern. So wurden die Telomerlängen von 67 Ultramarathonläufern mit denen 
von 56 gesunden Nichtsportlern verglichen. Die Ultramarathonläufer hatten 11% längere 
Telomere (p= 0,00014), was einer Differenz im biologischen Alter von 16,2 Jahren entsprach. 
Die Autoren schlussfolgern, dass regelmäßiges extremes Ausdauertraining das zelluläre 
Altern bremst [107]. Brouilette et al untersuchten 45 gesunde Kinder von Patienten mit 
prämaturer koronarer Herzkrankheit und 59 Kinder von Familien ohne eine solche Anamnese. 
Es fand sich ein Verlust von 27,5 Basenpaaren an Telomerlänge pro Jahr und die Differenz zu 
den Gesunden war signifikant (p = 0,004). Die Differenz der Telomerlänge zwischen der 
Kontrollgruppe und den Nachkommen von Patienten mit prämaturer KHK betrug insgesamt 
472 Basenpaare (p<0,001), was einer Telomerverkürzung um ca 17 Jahren entspricht. Diese 
Ergebnisse legen nahe, dass kürzere Telomere vererbt werden und mit einem erhöhten famili-
ären Risiko für eine KHK assoziiert sind [108]. 
Aber nicht nur Nachkommen von Patienten mit KHK weisen kürzere Telomere auf. 203 Pa-
tienten mit prämaturem Myokardinfarkt ( < 50 Jahre ) und 180 Kontrollen wurden bezüglich 
ihrer Telomerlängen verglichen. Die Infarktpatienten hatten signifikant kürzere Telomere 



(Differenz: 299,7 Basenpaare; p< 0,0001), was einem biologischen Altersunterschied von 
11,3 Jahren entspricht, die sie älter waren. Die Differenz der Telomerlänge wurde nicht durch 
andere koronare Risikofaktoren beeinflusst. Der Vergleich zwischen der höchsten Quartile der 
Telomerlänge mit der Gruppe, die kürzere Längen als der Durchschnitt aufwies, ergab ein 
erhöhtes Infarktrisiko zwischen dem 2,8– und dem 3,2-Fachen [109]. Auch eine Studie mit  
14 916 gesunden Männern zeigte das gleiche Ergebnis. Nach einem mittleren Follow up von 
3,85 Jahren traten 337 Myokardinfarkte auf. In einer Multivarinzanalyse zeigten die Infarkt-
patienten signifikant kürzere Telomere (OR= 1,621; p= 0,007)[110]. 780 Patienten mit 
stabiler koronarer Herzkrankheit wurden in Quartile entsprechend ihrer Telomerlänge geteilt. 
Nach einem Follow up von 4,4 Jahren lag die Gesamtmortalität bei 166 Todesfällen. Beim 
Vergleich der Patienten mit den längsten und den kürzesten Telomerlängen lag die HR für die 
Gesamtmortalität bei 1,8 und war somit signifikant unterschiedlich (p= 0,008). Dies auch 
nach Berücksichtigung von Entzündungsparametern, klinischem Beschwerdebild und echo-
kardiographischen Risikomarkern. Auch das Risiko einer Hospitalisierung wegen Herzin-
suffizienz war bei kurzen Telomeren erhöht (HR: 2,6)[111].  
Selbst bei klinisch beschwerdefreien Patienten korrelierte das Ausmaß von koronaren Ver-
kalkungen mit der Telomerlänge. 325 Patienten im Alter zwischen 40 und 64 Jahren ohne 
Diabetes, KHK, Schlaganfällen oder Malignomen wurden mittels Dual-Source-CT-Scanner 
EKG-getriggert auf  koronararterielle Verkalkungen hin untersucht. Nach Berücksichtigung 
von Alter, Rasse, Geschlecht und metabolischem Syndrom war die OR mit 2,36 signifikant 
erhöht, ohne diese Berücksichtigung lag sie bei 3,39. Je kürzer die Telomere, desto ausge- 
dehnter waren die koronaren Kalzifizierungen. Die Korrelation zwischen Telomerlänge und 
chronologischem Alter betrug r = - 0,19 (p< 0,001) und die Korrelation zum Alter der 
Arterien lag bei r = - 0,22 (p< 0,001).Selbst bei einem Niedrigrisikokollektiv korrelierte das 
Ausmaß der Koronarverkalkungen mit der Telomerlänge [110]. Kürzere Telomere wurden 
auch bei einer Hochrisiko-Plaque-Morphologie und erhöhten Werten von monozytenchemo-
taktischen Protein 1, Interleukin-6, IL-1β, IL-2 und verminderten Werten von IL-10 nachge-
wiesen [111].  
 

Herzinsuffizienz 
 
Kosten und pathophysiologische Grundlagen 
 
2012 litten ca 5,8 Mio amerikanische Erwachsene an einer Herzinsuffizienz (Herzschwäche, 
eingeschränkte Pumpleistung),dies entspricht einer Prävalenz von 2,4%. Ungefähr eine 
Million Patienten wurden mit der Diagnose akute Herzinsuffizienz pro Jahr entlassen. Die 
Prävalenz steigt mit dem Alter, sodass über 80-jährige Frauen und Männer eine Rate von 
beinahe 12% erreichen. Die Mortalität ist hoch und liegt über alle Altersgruppen nach 3 
Jahren bei 50%. In einer italienischen Studie in die Patienten eingeschlossen wurden, die das 
erste Mal mit der Diagnose Herzinsuffizienz hospitalsiert wurden, lag die Inzidenzrate bei 32 
Ereignissen für Männer und bei Frauen bei 20 Ereignissen pro 10 000 Personen und Jahren. 
Die Inzidenz stieg mit dem Alter steil an. 7% verstarben schon beim ersten Krankenhaus- 
aufenthalt. Die Überlebenden wiesen eine Mortalität außerhalb des Krankenhauses von 24% 
und eine neuerliche Hospitalisierung von 59% auf. Die durchschnittlichen Kosten pro Kopf 
betrugen € 11 000.- für den Krankenhausaufenthalt [114]. 2012 betrugen die Gesamtkosten 
für die Betreuung herzinsuffizienter Patienten in den USA 20,9 Milliarden USD. Diese 
Kosten werden bis 2030 auf 53,1 Mrd USD ansteigen, da die Anzahl der Herzinsuffizienten 
mehr als 8 Mio betragen wird (1 von jeweils 33 Patienten). Es gibt aber auch Daten, die von 
dreimal höheren Kosten ausgehen, insbesondere wenn man die häufigen Komorbiditäten 
mitberücksichtigt [112,113,114,115]. 



Eines der Kardinalsymptome von Patienten mit Herzinsuffizienz ist die Belastungsintoleranz, 
welche mit dem Schweregrad der Erkrankung korreliert. Die Ursachen dafür sind multifak- 
toriell und betreffen Störungen des Herzens, der peripheren Gefäße, der Lunge als auch der 
Skelettmuskelfunktion [117,118].Die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) ist einer der 
besten Indikatoren für die kardiovaskuläre Fitness und die aerobe Leistungsfähigkeit auch bei 
Patienten mit Herzinsuffizienz. Die VO2max-Messung gilt auch als starker Prognosepara- 
meter in dieser Population. Swank et al unterzogen 1 620 Patienten mit einer systolischen 
Herzinsuffizienz [LVEF median 24,8%; NYHA II: 67%, NYHA III: 32%, NYHA IV: 1% (11 
Patienten)] einem Trainingsprogramm über 3 Monate. Jede 6%ige Zunahme von VO2max war 
assoziiert mit einem 5% geringerem Risiko für die Gesamtmortalität oder der Gesamthospita- 
lisierungsrate  (p< 0,001), einem 4% geringerem Risiko für die kardiovaskuläre Mortalität 
oder Hospitalisierung (p< 0,001), einem 8% niedrigerem Risiko für die kardiovaskuläre 
Mortalität oder Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz (p< 0,001) und eine 7% geringere 
Gesamtmortalität (p< 0,001)[116].Die VO2max korreliert mit der Muskelmasse. Diese nimmt 
mit zunehmendem Alter jährlich um 1% bis 2% ab. Im Alter zwischen 50 und 60 Jahren 
verliert man ca 1,5% an Muskelkraft pro Jahr. Danach reduziert sich die Muskelkraft um ca 
3% pro Jahr. Dies gilt für Personen ohne entsprechendes Training [119]. Die Dekonditionie- 
rung trägt zur Skelettmuskelmyopathie bei Herzinsuffizienten bei, sie ist aber nicht der 
Basismechanismus. Bei der Dekonditionierung kommt es zur Atrophie von vornehmlich Typ 
II-Fasern, aber auch von Typ I-Fasern. Bei der Herzinsuffizienz atrophieren hauptsächlich 
Typ I-Fasern. Es kommt also zu einem Shift im Fasertyp vom langsam kontrahierenden 
oxydativen Fasertyp zum schnell kontrahierenden glykolytischen Typ. Dies korreliert mit 
einer verminderten Leistungskapazität und reduzierter VO2max. Diese Veränderungen führen 
zu einer reduzierten Kapillardichte pro Muskelfaser, zu einem raschen Abbau von hochener- 
getischen Phosphaten und Abnahme des PH-Wertes im Muskel unter Belastung sowie zu 
einer Verminderung der Mitochondriendichte und der oxydativen Enzyme [120]. Unter einem 
Trainingsprogramm sind diese Veränderungen reversibel (siehe Einleitung) [121,122]. Allen 
chronischen Erkrankungen ist ein Merkmal gemeinsam, nämlich ein erhöhter Sympathiko- 
tonus als Ausdruck eines gestressten Systems. Eine symphatische Hyperaktivität führt in 
zahlreichen Gebieten zur Unterperfusion, unter anderem auch in den Skelettmuskeln, was zur 
Bildung von freien Sauerstoffradikalen führt. Diese sind ein bekannter Stimulus für die 
Bildung proinflammatorischer Zytokine, wie Tumor-Nekrose-Faktor-α (TNF-α). TNF-α ist 
assoziiert mit Proteinabbau und Kachexie. TNF-α und Interleukin-6 (IL-6) werden mit 
erhöhtem Skelettmuskelkatabolismus und Apoptose in Verbindung gebracht [123,124]. IL-6 
zeigte auch eine inverse Korrelation mit der Muskelfaserdicke bei Herzinsuffizienten [125]. 
IL-1β vermittelt die Aktivierung der induzierbaren NO-Synthase (iNOS), beide Substanzen 
sind bei Herzinsuffizienz erhöht. Die Expression von iNOS erhöht die intrazellulären Spiegel 
von Stickstoffmonoxyd (NO) in den Muskelzellen, welches mit der oxydativen Enzymakti- 
vität der Mitochondrien interferiert und so zu reduzierter Sauerstoffaufnahme und Leistungs- 
fähigkeit und schließlich zu Sarkopenie und Katabolismus führt. Zahlreiche weitere Zytokine, 
wie vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1), soluble intercellular adhesion molecule 1 
(sICAM-1), macrophage chemoattractant protein 1 (MCP-1) usw sind erhöht und führen zur 
endothelialen Dysfunktion. In einer Reihe von Studien zeigte sich unter einem Trainings- 
programm eine signifikante Reduktion proinflammatorischer Zytokine (TNF-α, soluble TNF 
receptor I und II, soluble IL-6-receptor ) genau so wie von Markern für die Apoptose (soluble 
Fas und Fas-Ligand). Auch Marker für eine endotheliale Dysfunktion (MCP-1, p> 0,001; 
granulocyte-macrophage-colony-stimulating factor, p< 0,001; sICAM, p< 0,01; sVCAM, p< 
0,01) wurden signifikant reduziert [126,128]. Training reduziert auch die Expression von 
iNOS. Aber nicht nur Inflammationsparameter sondern auch Myokine werden durch Sport 
beeinflusst. Myostatin ist ein Schlüsselregulator für das Muskelwachstum, es ist bei Kachexie 
und Muskelschwund erhöht, wobei diesbezüglich eine hohe Korrelation besteht. Lenk et al 



induzierten bei Ratten mittels LAD-Ligatur eine Herzinsuffizienz. Die Ratten wurden in eine 
Gruppe mit und eine ohne Training über 4 Wochen geteilt. In der Trainingsgruppe reduzierte 
die regelmäßige Belastung die erhöhten Myostatinwerte um 55% im M.gastrognemius (p< 
0,05) und im Herzmuskel kam es zu einer 5-fachen Reduktion des Spiegel (p< 0,01). Die 
Autoren schlossen, dass das Tretmühltraining einen antikatabolen Effekt bewirkte [127]. All 
diese Auswirkungen von Training führten zu einer Reduktion von Entzündungsvorgängen in 
den Muskeln, zum Stopp von Muskelkatabolismus und Muskelschwund, zur Zunahme an 
Muskelkraft und -masse sowie zum Anstieg von Schlüsselenzymen der Atmungskette und 
schließlich verbessertem Muskelstoffwechsel [130,131, 132].  
Im ELVD-CHF Trial zeigten Giannuzzi et al, dass ein Trainingsprogramm am Herzen selbst 
einen Antiremodeling-Effekt bewirkt. 90 Patienten mit systolischer Dysfunktion (LVEF-25%, 
NYHA II +III) wurden untersucht. Ein 6-monatiges Trainingsprogramm erbrachte eine Ver- 
besserung des LV-EDV von 142 ml/m2 auf 135 ml/m2 (p< 0,006), des LV-ESV von  
107 ml/m2 auf 97 ml/m2 (p< 0,05). Die Auswurfsleistung (LVEF) stieg von 25% auf 29% (p< 
0,001), die Belastbarkeit am Ergometer erhöhte sich von 75 W auf 93 W (p< 0,001) und die 
VO2max betrug vor dem Training 13,8 ml/kg/min und danach 16,2 ml/kg/min (p< 0,006). Die 
Gehstrecke (p< 0,001) und die Lebensqualität (p< 0,01) verbesserten sich ebenfalls. Ein 
moderates Training führte bei Patienten mit deutlich eingeschränkter Auswurfsleistung zu 
einem antiremodeling Effekt, wobei neben den oben genannten günstigen Wirkungen eine 
Reduktion der Ruhe-und Belastungsherzfrequenz sowie des Blutdruckes die LV-Wand- 
spannung verminderte, wie die Autoren anführen [131].  
Training führt zum Anstieg von peroxisome proliferator-activated receptor γ coactivator-1α 
(PGC-1α). Dieses Protein ist ein Transkriptionskoaktivator, der Gene reguliert, welche im 
Energiestoffwechsel eine Rolle spielen. Unter anderem interagiert PGC-1α mit dem Kernre-
zeptor PPAR-γ, der Einflüsse von PGC-1α auf zahlreiche Transkriptionsfaktoren ermöglicht. 
So werdenVerbindungen zwischen externen physiologischen Stimuli (z.B.Training ) und der 
mitochondrialen Biogenese sowie der Regulation der Muskelfasertypen geschaffen. PGC-1α 
ist auch involviert in die Kontrolle des Blutdruckes, der Cholesterinhomöostase, der Entwick-
lung von Übergewicht, die Gluconeogenese in der Leber und in die Insulinsekretion des 
Pankreas. Es ist ein Regulator der Adipozytendifferenzierung und es steuert die Thermo-
genese im braunen Fettgewebe. Erhöhte Werte von PGC-1α in Skelettmuskeln bremsen den 
Muskelabbau, in dem sie die Apoptose, die Autophagie und die Proteasomendegradierung 
reduzieren. All diese Mechanismen spielen bei der Entwicklung und Progression einer Herz-
insuffizienz eine Rolle. Ein trainingsinduzierter Anstieg von PGC-1α erhöht auch die Ex-
pression des fibronectin type III domain containing 5-Gens (FNDC5) und seines Produktes 
Irisin. Ob die beiden letztgenannten Faktoren mit der aeroben Leistungsfähigkeit bei herzin-
suffizienten Patienten korrelieren, wurde in einer Studie von Lecker et al untersucht. 24 Pa-
tienten (mittleres Alter 67a , LV-EF:29,5%) mit systolischer Herzinsuffizienz wurden einem 
symptomlimitierten Ergometertest unterzogen. Gemessen wurden die VO2max (>14 vs ≤14 
ml O2/kg/min) und die ventilatorische Effizienz (VE/VCO2Kurve:<34 vs ≥34). Eine Muskel-
biopsie erfolgte zur Bestimmung der Genexpression. FNDC5 (p< 0,05) und PGC-1α (p<0,01) 
waren in der Gruppe mit hoher VO2max höher. Die Korrelation zwischen FNDC5 und PGC-
1α war signifikant (r =0,56; p< 0,05). Die FNDC5- und die PGC-1α-Genexpression war auch 
in der Gruppe mit höherer Belastbarkeit und niedriger VE/VCO2Kurven erhöht (p< 0,05)[132]. 
Wie oben gezeigt, erhöht ein Trainingsprogramm die VO2max, welche einen starken unab-  
hängigen Vorhersagewert für das Überleben darstellt. Es verbessert sich auch die autonome 
Dysfunktion, inklusive einer Abnahme der Noradrenalinwerte und die Herzfrequenz in Ruhe, 
welche wiederum unabhängige Prädiktoren für das Überleben sind. Ab einer Ruheherz fre- 
quenz von 70 Schlägen/Minute steigt die kardiovaskuläre Mortalität an. Gleiche Aussagen 
gelten für die Herzfrequenzvariabilität und die chronotrope Inkompetenz, die durch Training 
verbessert werden [133,134,135,136]. 



 
Körperliche Fitness und Komplikationen bei Herzinsuffizienz 
 
Wenn also durch Training zahlreiche biologische Parameter verbessert werden, die die  
Prognose beeinflussen, dann müsste sich dies auch in der Mortalität von herzinsuffizienten 
Patienten zeigen. Patienten, die eine schlechte Leistungsfähigkeit aufweisen, müssten eine 
erhöhte Mortalität zeigen,dies untersuchten Dunlay et al. 1 128 Patienten mit Herzinsuffizienz 
(Alter 75a, LVEF:23%) wurden bezüglich Einschränkungen der Aktivitäten im täglichen 
Leben untersucht. Das Follow up betrug 3,2 Jahre. Von den Patienten mit den größten 
Schwierigkeiten (Essen, Körperpflege, Anziehen) waren nach 2 Jahren schon 55% verstorben 
im Vergleich zu denen mit keinen/minimalen Problemen. Über die 3,2 Jahre betrug die HR 
1,49 für die Mortalität derjenigen mit mäßiger Einschränkung und 2,26 für diejenigen mit 
schwerer Einschränkung (p< 0,001)[137]. Aber auch die körperliche Fitness beschreibt die 
Lebenserwartung bei Herzinsuffizienten. 243 Patienten [Alter 60a, LVEF:29% ,(NYHA 
I:15%, NYHA II:44%, NYHA III:37%, NYHA IV:4%)] wurden einem 6-Minuten-Gehtest 
unterzogen. Das Follow up betrug 3 Jahre. 44% waren zu diesem Zeitpunkt schon verstorben. 
Je kürzer die Gehstrecke, desto höher war die 1- und 3-Jahresmortalität. Patienten mit einer 
Gehstrecke unter 468 m wiesen eine HR von 3,22 für die 1-Jahres- und eine HR von 2,18 für 
die 3-Jahresmortalität auf. Auch das Risiko für die Mortalität oder Hospitalisierung aus 
kardiovaskulären Ursachen zeigte eine HR von 2,77 für das erste Jahr und eine HR von 1,71 
für das dritte Jahr [138]. 
Wenn also Patienten mit Herzinsuffizienz und schlechter kardiopulmonaler Fitness eine 
erhöhte Mortalität, eine schlechte Lebensqualität und vermehrt Krankenhausaufenthalte 
aufweisen, erhebt sich die Frage, ob man durch körperliches Training bei dieser Patienten- 
gruppe die Situation verbessern kann. 
In der HF-ACTION Studie wurden 2 331 Patienten mit Herzinsuffizienz (LVEF≤ 35%) einer 
Trainingsgruppe oder einer optimalen medikamentösen Therapie zugeordnet. Der primäre 
Endpunkt war die Gesamtmortalität oder eine allgemeine Hospitalisierung. Das Follow up 
betrug 30 Monate. Es zeigte sich keine signifikante Abnahme des primären Endpunktes (nur 
7%, p= 0,13). Erst nach Berücksichtigung verschiedener Prädiktoren für eine Mortalität 
(Dauer des Trainings, LVEF, Beck Depression Inventory II Score, Anamnese für Vorhof-
flimmern, VH-Flattern) war der primäre Endpunkt signifikant (HR:0,89;p= 0,03). Die Ver-
besserung VO2max in der Trainingsgruppe betrug nur 4%, was auf eine niedrige Therapie-
treue hinweist. Anstatt der geforderten 120 min pro Woche trainierten sie nur 60 min, nur 
30% der Patienten trainierten nach Vorschrift. Dafür trieben 8% in der Kontrollgruppe Sport. 
In einer Folgeanalyse wurden nur die Patienten berücksichtigt, die nach Vorschrift trainierten 
und das Trainingsvolumen mit den klinischen Ereignissen korreliert. Dabei ergab sich eine 
>30%ige Reduktion der Mortalität oder Krankenhausaufenthalte. Für jeden Anstieg um 6% in 
der VO2max zeigte sich ein 5% niedrigeres Risiko für den primären Endpunkt und ein 8% 
niedrigeres Risiko für die kardiovaskuläre Mortalität und Hospitalisierung wegen Herzin-
suffizienz. Ein Trainingsausmaß von 3–5 METs Stunden/Woche war assoziiert mit einer 
Reduktion von 37% für Tod/Hospitalisierung (p= 0,03) und einer Reduktion von 64% für 
kardiovaskulären Tod oder Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz (p= 0,001). Das heißt nur 
die Adhärenz (Therapietreue) verbessert die klinische Situation wirklich [139,140]. 
Auch in einem Cochrane-Review wurde durch Training nur eine Reduktion der Herzinsuffi-
zienz assoziierten Hospitalisierungen und eine Verbesserung der Lebensqualität beschrieben. 
Wenn aber die Daten der HF-ACTION Studie nicht berücksichtigt wurden, dann ergaben die 
Ergebnisse aller anderen Studien eine Mortalitätsreduktion von 38% (RR:0,62)[141]. 
In die ExTraMATCH-Studie (Metaanalyse) wurden 801 Patienten inkludiert. Das mittlere 
Follow up betrug 705 Tage. In der Trainingsgruppe kam es zu einer signifikanten Reduktion 



der Mortalität (35% Reduktion, HR:0,65;p= 0,015). Auch der sekundäre Endpunkt aus Tod 
oder Krankenhausaufnahme wurde reduziert (28% Reduktion, HR:0,72;p= 0,011)[142]. 
Belardinelli et al untersuchten 99 Patienten (Alter 59a, LVEF:28%). 50 Patienten wurden für 
8 Wochen einem dreimal wöchentlichen, danach einem zweimal wöchentlichen kontrollierten 
Trainingsprogramm über ein Jahr unterzogen. Nach einem Follow up von 1 214 Tagen 
verbesserten sich die VO2max um 18% und der Thallium-Aktivitätsscore um 24% (p< 0,001) 
für beide).Die Mortalität sank signifikant (63% Reduktion, RR:0,37;p= 0,01), ebenso die 
Krankenhausaufnahmen wegen Herzinsuffizienz (71% Reduktion, RR:0,29;p= 0,02) und die 
Lebensqualität wurde deutlich verbessert (r = 0,80;p< 0,001). In der Kontrollgruppe ver-
schlechterten sich die Parameter [143]. Der selbe Autor inkludierte in eine weitere Studie 123 
Patienten. 63 Patienten wurden einem Trainingsprogramm über 10 Jahre zugeteilt. Die 
VO2max verbesserte sich (p< 0,05), während sie in der Kontrollgruppe absank, ebenso die 
Lebensqualität (p< 0,05). Über die 10 Jahre wies die Trainingsgruppe signifikant weniger 
Krankenhausaufenthalte auf (36% Reduktion, HR:0,64;p< 0,001) und die kardiale Mortalität 
war deutlich geringer (32% Reduktion, HR:0,68;p< 0,001)[144]. 
Patienten mit Herzinsuffizienz haben um 40% reduzierte Telomerlängen im Vergleich zu 
Altersgleichen und das Ausmaß der Telomerverkürzung korreliert mit der Schwere der Er-
krankung [145]. Kürzere Telomere sind auch mit einer reduzierten Nierenfunktion und 
schlechterem Outcome bei Herzinsuffizienten assoziiert [146]. Eine Standardabweichung 
längere Telomere sind mit einer um 5% höheren LVEF assoziiert [147]. Kürzere Telomere 
erhöhen auch das Risiko für eine Anämie, die eine schlechte Prognose für herzinsuffiziente 
Patienten mit sich bringt [148]. Bevor jedoch ein Trainingsprogramm bei herzinsuffizienten 
Patienten begonnen werden darf, sind absolute und relative Kontraindikationen zu beachten. 
Als relative Kontraindikation werden eine Zunahme des Körpergewichtes von ≥ 1,8 kg in den 
letzten 1 – 3 Tagen sowie ein Blutdruckabfall unter Belastung angesehen.Der Patient sollte 
keine komplexen ventrikulären Arrhythmien in Ruhe oder unter Belastung oder eine 
Ruheherzfrequenz über 100 Schläge/min aufweisen.Weiters sollte sich der Patient nicht im 
NYHA-Stadium IV befinden oder eine kontinuierliche oder intermittierende positiv inotrope 
Therapie ( Dobutamin usw.) nötig sein.Komorbiditäten z.B.unkontrollierte Risikofaktoren, 
muskuloskeletale Limitationen) gelten ebenfalls als relative Kontraindikationen.Als absolute 
Kontraindikationen gelten eine zunehmende Verschlechterung der Belastbarkeit oder 
Dyspnoe in Ruhe oder unter Belastung in den letzten 3 – 5 Tagen sowie signifikante 
Ischämiezeichen bei niedriger Belastung (< 2 METs,≈ 50 Watt).Weiters sollten keine akuten 
systemischen Erkrankungen oder Fieber,eine rezente Embolie,Thrombophlebitis oder aktive 
Perikarditis oder Myokarditis vorliegen,ein Diabetes mellitus sollte gut eingestellt sein. 
Klappeninsuffizienzen mit chirurgischer OP-Indikation,eine mäßiggradige oder schwere 
Aortenstenose sowie ein Herzinfarkt innerhalb der letzten 3 Wochen und neu aufgetretenes 
Vorhofflimmern gelten ebenfalls als absolute Kontraindikation [526].Die Trainingsform und  
-dauer sind von einem versierten Hausarzt, Facharzt oder Sportarzt festzulegen und zu 
Überwachen. Angesichts der schlechten Prognose der Erkrankung und der trotz aller 
Bemühungen eingeschränkten medikamentösen Therapieerfolge stellt ein angepasstes 
Trainingsprogramm aufgrund der guten Ergebnisse auf verschiedene Parameter inklusive 
Mortalität eine zusätzliche Therapieoption dar. Deshalb wurde auch in den Guidelines des 
American College of Cardiology / Foundation / American Heart Association ein 
Trainingsprogramm bei Herzinsuffizienz als Klasse I Level kategorisiert    [149]. 
 
Primärprävention einer Herzinsuffizienz durch Sport 
 
Wenn also die Prognose der Erkrankung so schlecht ist, erhebt sich die Frage, ob man nicht 
durch sportliche Aktivität das Risiko des Auftretens einer Herzinsuffizienz deutlich mini-
mieren kann. Andersen et al verfolgten 39 805 Personen ohne Herzinsuffizienz vom 1. Ok-



tober 1997 bis zum 31. Dezember 2010. Personen mit höherer sportlicher Aktivität in der 
Freizeit hatten ein geringeres Risiko für eine Herzinsuffizienz. Im Vergleich zwischen der 
aktivsten und der inaktivsten Gruppe ergab sich eine HR von 0,54 (46% Reduktion)[150]. 
44 674 Männer ohne kardiovaskuläre Vorerkrankungen wurden über 19,8 Jahre im Hinblick 
auf ihre kardiorespiratorische Fitness und Mortalität an Herzinsuffizienz verfolgt. Die HR für 
das Risiko an einer Herzinsuffizienz zu versterben, betrug für Personen mit hoher Fitness 1, 
mit mäßiger Fitness 1,63 und für niedrige Fitness 3,97 (p<0,001 für den Trend). Übergewicht 
(BMI:25,0 – 29,9 kg/m2 ) beeinflusste das Mortalitätsrisiko nur gering. Die HR für hohe 
Fitness wurde mit 1 festgelegt, für mäßige Fitness betrug sie 1,56 und für niedrige Fitness 
3,71 (p< 0,001 für den Trend). Diese Ergebnisse galten aber nicht für Adipöse (BMI>30 
kg/m2). Die Autoren schlossen, dass auch wenn Risikofaktoren vorhanden sind, eine höhere 
kardiorespiratorische Fitness das Risiko,eine Herzinsuffizienz zu bekommen und daran zu 
versterben,vermindert [151]. 
Khan et al untersuchten 1 873 Männer ohne Herzinsuffizienz über 20,4 Jahre entsprechend 
ihrer kardiorespiratorischen Fitness (CRF), die als VO2max gemessen wurde. Selbst in der 
sehr guten Gruppe ergaben sich noch Unterschiede. Diejenigen mit einer VO2max ≥35,4 ml 
/kg/min hatten eine HR von 0,27 (73% Reduktion) für das Risiko des Auftretens einer Herz-
insuffizienz und Personen mit einer VO2max ≥25,7 ml/kg/min zeigten eine HR von 0,48 (52% 
Reduktion). Jedes 1 MET Zunahme an CRF war mit einer 21%igen Reduktion für das Risiko 
des Auftretens einer Herzinsuffizienz assoziiert [152]. 
20 642 gesunde Personen im mittleren Alter von 49 Jahren wurden entsprechend ihrer Fitness 
über  133 514 Personen-Jahre (Medicare) verfolgt. Dabei wiesen die Fitteren im Vergleich zu 
denen mit niedrigerer Fitness deutlich geringere Hospitalisierungen wegen Herzinsuffizienz 
(14,3% vs 4,2%) und Myokardinfarkts (9,7% vs 4,5%) auf. Nach Berücksichtigung 
verschiedener Risikofaktoren (Blutdruck, Diabetes mellitus, BMI, Rauchen, Cholesterin) 
ergab sich in einer Multivarianzanalyse, dass pro 1 MET Zunahme an CRF im mittleren 
Lebensalter, das Risiko für eine Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz nach dem 65. Le-
bensjahr um ≈ 20% gesenkt wurde (Männer HR:0,79;p< 0,001; Frauen HR:0,81;p= 0,01). Für 
das Auftreten eines Herzinfarktes wurde pro 1 MET Leistungszunahme eine ≈ 10%ige 
Reduktion nachgewiesen (Männer HR:0,91;p< 0,001; kein Zusammenhang bei Frauen HR: 
0,97;p= 0,68)[153]. Es wurde aber auch eine Studie nur bei Frauen bezüglich Herzinsuffi-
zienzrisiko und Fitness durchgeführt. 27 895 gesunde Frauen (mittleres Ausgangsalter 61 
Jahre) wurden über ein mittleres Follow up von 13 Jahren nachverfolgt. Selbst ein mäßiges 
tägliches Training (Gehtraining/Radfahren > 20 min/d ) war schon mit einem 29% geringerem 
Risiko für das Auftreten einer Herzinsuffizienz assoziiert[154]. In einer großen Studie wurden 
82 695 Männer (mittleres Ausgangsalter 58 Jahre) über einen mittleren Zeitraum von 7,8 
Jahren verfolgt. 3 473 entwickelten eine Herzinsuffizienz (HI). Nach Berücksichtigung 
zahlreicher Risikofaktoren (Inaktivität, Soziodemographie, Blutdruck, Diabetes mellitus, 
Lipide, BMI, Rauchen, Diät) betrug die HR für das Risiko einer HI zwischen denen mit der 
niedrigsten und der höchsten Aktivität 1,52 und  zwischen der niedrigsten und der mittleren 
Aktivität 1,17. Diejenigen mit der mittleren Aktivität hatten ein etwas höheres Risiko als die 
mit höherer CRF [155]. In diesen Studien zeigte sich, dass Training sowohl das Risiko für das 
Auftreten einer HI als auch die Mortalität daran reduziert. Wesentlich war aber die Therapie- 
treue über Jahre. 

 
Metabolische Erkrankungen 

 
Übergewicht 

 
Das Problem Übergewicht und assoziierte Risiken 
2010 wurden weltweit 3,4 Mio Todesfälle allein dem Übergewicht und der Adipositas (ohne  



Begleiterkrankungen) zugeschrieben. Für die Adipositas macht das Kosten von zwei Billionen 
USD aus [156,157]. Umgelegt auf die Lebensspanne gehen dadurch 3,9% der Jahre verloren, 
die man früher stirbt. Weltweit ist der Anteil an Erwachsenen mit einem BMI von 25 kg/m2 
oder mehr zwischen 1980 und 2013 von 28,8% auf 36,9% bei Männern und von 29,8% auf 
38% bei Frauen angestiegen. Wogen 1980 noch 857 Mio Menschen weltweit zu viel, so 
waren es 2013 schon 2,1 Mrd, davon waren 671 Mio adipös.  
Am European Congress on Obesity 2015 in Prag wurden die Daten und Vorhersagen der 
WHO vorgestellt. Europa sieht sich mit einer „Obesity Crisis“ konfrontiert, allen voran Ir-
land. Waren 2010 dort 26% der Männer adipös (BMI > 30 kg/m2), so werden 2030  48% 
adipös sein, bei den Frauen steigen die Ziffern von 23% auf 57%. Fasst man alle Personen mit 
einem BMI > 25 kg/m2 (Übergewicht + Adipositas) zusammen, dann werden 2030  89% der 
Männer und 85% der Frauen zu dick sein, in Großbritannien werden es 74% der Männer und 
64% der Frauen sein. Aber auch in Griechenland, Spanien, Österreich, der Tschechischen 
Republik und Schweden wird die Anzahl der Adipösen laut Bericht steigen, ein Plateau ist 
nicht in Sicht. In Griechenland wird die Adipositas im Vergleich zwischen 2010 und 2030 bei 
Männern von 20% auf 44% und  bei Frauen von 20% auf 40% ansteigen. Für Spanien gilt bei 
Männern ein Anstieg von 19% auf 36% und bei Frauen von 16% auf 21%. In der 
Tschechischen Republik ist mit einem Anstieg bei den Männern von 22% auf 36% zu 
rechnen, bei den Frauen erhöht sich der Anteil an Adipösen von 23% auf 37%. Selbst in 
Schweden, wo die Prävalenz von Adipositas geringer ist, rechnet man mit einer Zunahme von 
14% auf 26% bei den Männern und von 12% auf 22% bei den Frauen. 
Laut Statistischem Bundesamt waren in Deutschland 52% der Erwachsenen 2013 überge-
wichtig. Es betraf 62% der Männer und 43% der Frauen, die zu dick waren. 73% der ehemals 
rauchenden Männer und 47% der ehemaligen Raucherinnen wiesen einen BMI von mehr als 
25 kg/m2 auf. Bei Jugendlichen unter 20 Jahren ist in Deutschland jeder Fünfte übergewichtig 
und jeder Zwanzigste adipös.  
Laut Statistik Austria (Gesundheitsbefragung 2006/2007) beginnt das Problem Übergewicht 
ab der Altersgruppe der 30 – 45 Jährigen relevant zu werden, wo 44% der Männer 
übergewichtig und 10,8% adipös sind. Bei den 60–75-Jährigen steigt das Übergewicht auf 
52,9% und die Adipositas auf 18,6%. Bei den Frauen sind im Alter zwischen 30 und 45 
Jahren 23,4% übergewichtig und 9,4% adipös. Das Übergewicht steigt bei den 60-75-Jährigen 
auf 41,3% und die Adipositas auf 20,9%.  
Ladabaum et al verfolgten von 1980 bis 2010 die Gewichtszunahme, in dem sie die Daten des 
National Health and Nutrition Examination Survey (USA) verwendeten. In diesem Zeitraum 
nahm der BMI bei Männern und Frauen um 0,37% pro Jahr zu. Der Hüftumfang stieg pro 
Jahr um 0,37% bei Männern und um 0,27% bei Frauen. Die Anzahl der Personen, die 
keinerlei sportlicher Aktivität in der Freizeit nachgingen, stieg von 19,1% auf 51,7% bei den 
Frauen und von 11,4% auf 43,5% bei den Männern. Die durchschnittliche tägliche Kalorien-
zufuhr änderte sich nicht signifikant. Die Autoren schlossen daraus, dass die Zunahme des 
BMI und des Hüftumfanges mit dem körperlichen Aktivitätslevel und nicht mit der Kalorien-
zufuhr assoziiert war [158]. Im Third National Health and Nutrition Examination Survey 
wurden 16 884 Personen, 25 Jahre oder älter, mit einem BMI von 25 kg/m2 oder mehr im 
Hinblick auf die Entwicklung von Komplikationen untersucht. 63% der Männer und 55% der 
Frauen waren zu dick. Mit zunehmendem Übergewicht stieg das Risiko für eine KHK und 
Hypercholesterinämie an. Personen mit einem BMI von mindestens 40 kg/m2, die jünger als 
55 Jahre waren, hatten eine Prävalenzrate für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 
bei Männern von 18,1 und bei Frauen von 12,9. Bei Gallenblasenerkrankungen lag die Rate 
bei Männern bei 21,1 und Frauen wiesen einen Wert von 5,2 auf. Die Prävalenzrate war bei 
den Jüngeren höher als bei den Älteren. Die Autoren schlossen, dass Übergewicht mit einer 
höheren Inzidenz von kardiovaskulären Erkrankungen, Typ 2 Diabetes mellitus, Hypertonie, 



Schlaganfall, Hyperlipidämie, Osteoarthritis und Malignomen assoziiert ist. Wichtiger wäre 
es, Übergewicht zu verhindern, als nur die Komorbiditäten zu behandeln [159]. 
Übergewicht ist ein Prärequisit für die Ausbildung eines metabolischen Syndroms (MetS), 
(zentrale Adipositas, Insulinresistenz, Hyperlipidämie, Hypertonie, erhöhtes Risiko für einen 
Diabetes mellitus Typ 2). Jeder einzelne Faktor birgt das Risiko für Komorbiditäten [160].Die 
Verteilung der einzelnen Risikofaktoren ist verschieden, und es bilden sich Cluster. 34 821 
Personen von 10 europäischen Ländern wurden untersucht. Die Prävalenz eines MetS lag bei 
den Männern bei 23,9% und bei den Frauen bei 24,6% (p< 0,001). Der Cluster (Triglyceride↑, 
Hypertonie, Übergewicht) trat in Großbritannien in 32,3% , in Sardinien in 19,6% und in 
Deutschland in 18,5% auf. Der Cluster (Nüchternblutzucker ↑, Hypertonie, Übergewicht) war 
in Italien (31,4%), Spanien (18,4%), Portugal (17,1%) und in Belgien (20,4%) häufiger 
vorhanden [161].  
Welche Risikofaktoren außer dem Übergewicht zum Begriff des MetS zusammengefasst 
werden, variiert etwas je nach medizinischer Gesellschaft. Übergewicht bringt aber weitere 
Risiken mit sich. Eine Gewichtszunahme von 10 kg erhöht den systolischen Blutdruck um 
3mm Hg, den diastolischen Blutdruck um 2,3 mm Hg, das Risiko für eine koronare Herzer-
krankung um 12% und das Risiko für einen Schlaganfall um 24% [162]. Jeder Anstieg des 
BMI um eine Einheit ist mit einer Zunahme des Risikos für einen ischämischen Insult um 4% 
und für den hämorrhagischen Insult um 6% assoziiert [163]. Weiters ist jeder Anstieg des 
BMI um eine Einheit mit einem 5%igen Risiko für das Auftreten einer Herzinsuffizienz bei 
Männern und einem 7%igen Risiko bei Frauen verbunden [164). In der Framingham Studie 
war die jährliche Rate an plötzlichem Herztod unter den adipösen Männern und Frauen 
vierzigmal höher als in der normalgewichtigen Bevölkerung. Eine verlängerte korrigierte QT-
Zeit wird bei einer Reihe von Adipösen gemessen, aber auch Patienten mit gestörter 
Glucosetoleranz weisen in ca 30% eine verlängerte QTc-Zeit auf [165,166,167]. Wie oben 
angeführt rechnet man bis 2030 in den USA mit zusätzlich 65 Mio Adipösen und in Großbri-
tannien mit 11 Mio Adipösen. Dies bringt für die USA und Großbritannien zusätzlich 6 – 8,5 
Mio Fälle an Diabetes mellitus Typ 2, 5,7 – 7,3 Mio Fälle an KHK und Schlaganfällen,  
492 000 – 699 000 zusätzliche Fälle an Krebserkrankungen und 26 – 55 Mio verlorenen Jahre 
durch vorzeitigen Tod mit sich. Die kombinierten Kosten der durch Übergewicht verursachten 
und somit vermeidbaren Erkrankungen werden nach Berechnungen bis 2030 pro Jahr um 48 – 
66 Mrd USD in den USA und in Großbritannien zwischen 1,9 und 2 Mrd £ pro Jahr ansteigen 
[168]. 
Fettgewebe ist metabolisch aktiv und wird in weißes und braunes Fettgewebe unterteilt. 
Braunes Fett spielt eine Rolle bei der Regulation der Körpertemperatur, indem bei Kälte-
exposition durch Aktivierung des symphatischen Nervensystems unter Verbrauch freier 
Fettsäuren mit Hilfe des uncoupling protein 1 (UCP 1) Hitze erzeugt wird (kälte- aber auch 
diätinduzierte Thermogenese). Die vor kurzem entdeckten beigen Fettzellen finden sich in 
Lokalisationen des weißen Fettgewebes und ähneln im Ruhezustand diesem. Unter 
bestimmten Stimuli können diese beigen Zellen Gene exprimieren, die sie im Aussehen und 
Funktion braunen Fettzellen ähnlich werden lassen [169]. Weißes Fettgewebe akkumuliert 
subkutan, im Abdomen und intrathorakal, indem es dort Organe umgibt. Dadurch und vor 
allem wenn es als ektopes Fett innerhalb der Organe(Leber, Herz, Pankreas, Muskeln usw) 
auftritt, stört es deren Funktion und metabolische Aktivität. Unter anderem ergeben sich aus 
diesem Verteilungsmuster (ektopes Fett vs nicht ektope Fettakkumulation) zwei Phänotypen, 
die metabolisch gesunden Übergewichtigen (ca 30%) und die normalgewichtigen aber meta-
bolisch nicht gesunden Personen. Metabolisch gesunde Adipöse weisen eine normale Insulin- 
sensitivität auf und zeigen nicht die Kriterien eines metabolischen Syndroms (MetS). 
 
Adipokine – the Bad,the Good and the Ugly 
 Marker einer Dysfunktion des Fettgewebes zeigten sich in einer Größenzunahme der  



Adipozyten, einer Infiltration von Entzündungszellen wie Makrophagen und Lymphozyten. 
Unter einer Adipositas ändern die Makrophagen ihren Phänotyp von M 2 (überwiegend 
antiinflammatorisch) in den M 1- Phänotyp, also zu einem proinflammatorischen, 
atherogenen und diabetogenen Muster mit Freisetzung verschiedener Zytokine und Adipokine 
[170,171]. 
Leptin, ein Adipokin, wird vornehmlich in den Adipozyten produziert. Die zirkulierenden 
Spiegel korrelieren positiv mit der Größe des Fettdepots und der Größe der Adipozyten. 
Adipöse weisen aufgrund einer Leptinresistenz erhöhte Leptinspiegel auf. Proinflamma-
torische Zytokine wie Tumor Nekrose Faktor-α (TNF-α), Interleukin-1 (IL-1) und leukemia 
inhibitory factor (LIF) induzieren die Leptinproduktion. Erhöhte Leptinspiegel fördern die 
Atheroskleroseentstehung durch Stimulation der Makrophagenmigration. Langfristig erhöhte 
Leptinspiegel führen zum Anstieg freier Sauerstoffradikale, zur Entzündungsreaktion und 
Thrombose. Weiters kommt es zur Proliferation und Migration von glatten Muskelzellen, zur 
Hypertrophie von Kardiomyozyten und zum Remodeling der myokardialen extrazellulären 
Matrix [170,172].  
Ein 8-wöchiges aerobes Trainingsprogramm führte zu einer signifikanten Reduktion des BMI 
(p= 0,004), des Körpergewichtes (p= 0,001) und des Leptinspiegels (p= 0,001) [173]. Eine 
weitere Studie untersuchte den Effekt eines 12-wöchigen aeroben Trainings, bei dem es zu 
einer signifikanten Abnahme der Entzündungsparameter CRP (p= 0,002) und IL-6 (p= 0,001) 
sowie von Leptin kam (p= 0,003), gleichzeitig stieg der Adiponectinspiegel signifikant an (p= 
0,002)[174]. Vierzig übergewichtige Männer wurden einem Ausdauertraining 3-mal pro 
Woche über 3 Monate unterzogen. Eine Gruppe führte ein moderates, die andere ein forciertes 
Training durch. In beiden Gruppen sanken der BMI und der Leptinspiegel signifikant 
(p<0,05) ab. Weiters stieg der Immunglobulin G-Spiegel (IgG) als Ausdruck einer 
verbesserten immunologischen Funktion an [175]. ]. Extreme Belastungen schaden dem 
Immunsystem eher. Regelmäßiges Training senkt proinflammatorische Zytokine, senkt die 
Leptinspiegel, verbessert die Insulinsensititvität und reduziert so die kardiovaskuläre Kompli-
kationsrate.  
Ein weiteres Adipokin, welches in Fettzellen gebildet wird, ist Adiponektin. Es bindet an 
seine Rezeptoren Adipo R 1 und Adipo R 2 . Adiponektin stimuliert die Fettsäureoxydation, 
reduziert die hepatische Gluconeogenese sowie die Plasmaglucosespiegel und unterstützt so 
die Insulinsensitivität. Verminderte Adiponektinspiegel finden sich bei Adipösen und bei 
Insulinresistenz, aber auch die Expression von Adiponektinrezeptoren ist dabei vermindert 
[176,177]. Adiponektin hat antiinflammatorische und antiatherosklerotische Eigenschaften. 
Indem es die TNF-α-induzierte Expression von Adhäsionsmolekülen wie intracellular 
adhesion molecule-1 (ICAM-1) und vascular cell adhesion molecule-1(VCAM-1) sowie 
durch nuclear factor-κB (NF- κB) Inhibition die Freisetzung von endothelialem Selektin (E-
Selektin) unterdrückt, verhindert es das Anhaften von Monozyten an Endothelzellen 
[178,179]. Indem es die Spiegel von IL-10 hinaufreguliert, erhöht Adiponektin die Produk-
tion von tissue inhibitor of metalloproteinase (TIMP-1) in Makrophagen. Dadurch und dass 
Adiponektin den Phänotyp der Makrophagen auf den antiinflammatorischen M 2-Typ umpo-
larisiert, wirkt es plaquestabilisierend [180,181]. Zusätzlich wird in Makrophagen die 
Expression von Klasse A scavenger Rezeptoren reduziert, was zu einer verminderten 
Cholesterinesterakkumulation und Schaumzellbildung führt [182,170]. Niedrige 
Adiponektinspiegel waren in Studien mit einer erhöhten Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse 
assoziiert [183,184]. 
Kelly et al unterzogen 27 Übergewichtige (BMI:34,5 kg/m2 ; mittl. Alter 65a) einem 12-
wöchigen aeroben Training. Sie wurden in eine Gruppe mit niedrigem (GI:~ 40) und eine mit 
hohem glykämischen Index (GI:~ 80) unterteilt. In beiden Gruppen sank der Leptinspiegel 
signifikant (p= 0,004), und der Adiponektinspiegel stieg signifikant (p= 0,003) unabhängig 
vom glykämischen Index. Die Gesamtkörperfettmasse hatte abgenommen, wobei der 



Adiponektinspiegel (hochmolekular) mit der visceralen Fettmasse und der Leptinspiegel mit 
der subkutanen Fettmasse korrelierten [185].  
Von 70 übergewichtigen (BMI:25 – 40 kg/m2) postmenopausalen Frauen wurden 48 einer 
Kalorienreduktion plus aerobem Training und 22 nur einer Kalorienreduktion unterzogen. Die 
Studiendauer betrug 20 Wochen. Nach dieser Zeit wiesen beide Gruppen einen ähnlichen 
Gewichtsverlust und Verlust an Fettgewebe auf. Bei der Gruppe mit Diät und Sport war 
jedoch der Adiponektinspiegel signifikant (p= 0,0001) gestiegen, während er bei der rein 
diätetischen Gruppe unverändert blieb [186]. Nikseresht et al führten 12 übergewichtige 
Probanden einem nicht linearen Krafttraining und 10 Probanden einem aeroben Intervall- 
training zu, 11 Probanden dienten als Kontrolle. Dreimal pro Woche über 12 Wochen wurde 
trainiert, gefolgt von einer vierwöchigen Trainingspause. Der Adiponektinspiegel stieg nur 
unter dem Intervalltraining signifikant an. Unter beiden Trainingsformen sanken die Spiegel 
für ICAM-1 und Insulin ab. Während der Trainingspause erreichten alle Parameter wieder die 
Ausgangswerte [187]. Übergewichtige/fettleibige Erwachsene nahmen an einer 16 Wochen 
dauernden Studie teil. 24 nahmen neben der üblichen Nahrung 3 x 20g Molkeneiweiß zu sich 
(P-Gruppe). 27 aßen das Molkeneiweiß kombiniert mit Krafttraining (P+RT). 28 führten ein 
kombiniertes Kraft- und Ausdauertraining plus Stretching, Yoga und Pilates durch (PRISE). 
Alle Gruppen verloren Körpergewicht, Fettmasse und viscerales Fett, jedoch verlor die 
PRISE-Gruppe signifikant mehr Körpergewicht (p< 0,01) und Fettmasse. Nur in der P+RT- 
und der PRISE-Gruppe nahmen die viscerale Fettmasse (p< 0,05) und die Nüchternglukose-
werte ab. Die Insulinresistenz verbesserte sich, die Leptinwerte sanken und die Adiponektin-
werte stiegen nur in der P+RT- und PRISE-Gruppe an. Keine Änderung zeigte sich in der P- 
Gruppe. Wie auch schon oben angeführt, bringt eine Gewichtsreduktion durch Diät alleine 
nicht jene positiven metabolischen Effekte wie eine Kombination mit körperlichem Training 
[188]. 
Adiponektin weist aber auch noch andere Einflüsse auf. So wurden 1 553 Erwachsene (584 
Männer, 969 Frauen) im Alter zwischen 40 und 70 Jahren ohne Hypertonie rekrutiert. Nach 
einem mittleren Follow up von 2,6 Jahren entwickelten 13,5% der Männer und 10,2% der 
Frauen eine Hypertonie. Übergewichtige Männer mit niedrigen Adiponektinwerten hatten ein 
erhöhtes Risiko für einen erhöhten Blutdruck im Vergleich zur Kontrollgruppe (OR:2,80), bei 
übergewichtigen Frauen mit niedrigem Adiponektinspiegel lag das Risiko bei OR:2,41 [189]. 
Das Adipokin Omentin wird hauptsächlich aus den Stromazellen des visceralen Fettgewebes 
freigesetzt. Es verbessert die durch Insulin stimulierte Glukoseaufnahme im Omentum und in 
das subkutane Fettgewebe. Niedrige Blutspiegel von Omentin sind assoziiert mit Überge- 
wicht,Insulinresistenz und dem metabolischen Syndrom. Wenn bei Letzterem eine zuneh- 
mende Intima-Media-Dicke oder Karotisplaques auffällig waren, sank der Omentinspiegel 
noch weiter [190, 191, 192]. Omentin verhindert die über TNF-α induzierte Cyclooxygenase-
2-Expression und die Expression von Adhäsionsmolekülen in Endothelzellen. Es hat somit 
antientzündliche und antiatherosklerotische Effekte [193,194]. Niedrige Omentinspiegel 
waren mit dem Auftreten und dem Schweregrad einer koronaren Herzerkrankung bei Patien- 
ten mit und ohne metabolischem Syndrom assoziiert [195,196].  
13 übergewichtige Frauen im mittleren Alter von 44,8 Jahren und einem BMI von 37,8 kg/m2 

nahmen an einem 6-wöchigen Ausdauertraining teil. Obwohl das Körpergewicht unverändert 
blieb, stieg der Omentin-1-Spiegel um 10,4% (p= 0,04). Die Autoren schlossen, dass ein 
starker Zusammenhang zwischen dem Training, der körperlichen Fitness und dem Omentin-1-
Spiegel bestand [197]. 18 Übergewichtige oder Adipöse (BMI>25 kg/m2) im mittleren Alter 
von 43,1 Jahren nahmen an einem progressiven aeroben Training über 12 Wochen , 5-mal pro 
Woche teil. Als Kontrolle dienten 9 Übergewichtige und 8 Normalgewichtige. Nach dem 
Training hatten der Bauchumfang, das Gesamtkörperfett, der Nüchternglukosewert, die 
Insulinresistenz, die Triglyceride, das Gesamt-als auch das LDL-Cholesterin und der systo- 
lische Blutdruck signifikant (p<0,05) abgenommen. Die Omentin-1 Konzentration nahm 



signifikant zu (p< 0,05). Die Omentinspiegel korrelierten mit den Veränderungen der Insulin-
resistenz (r= -0,67; p= 0,04), des Nüchternblutzuckerwertes (r= -0,65; p= 0,05) des Bauchum- 
fanges (r= -0,70; p= 0,03) und der aeroben Fitness (r= -0,68; p= 0,04). Die Autoren schlossen:  
Aerobes Training resultierte in einer Verbesserung der kardiometabolischen Risikofaktoren 
bei Übergewichtigen und war von einer Erhöhung der Omenti-1 Konzentration begleitet 
[198].  
Ein weiteres Adipokin , nämlich Osteopontin, wird von aktivierten Makrophagen und T-
Zellen aber auch vom Fettgewebe Adipöser produziert. Es spielt eine Rolle im Knochenstoff-
wechsel und bei entzündlichen Prozessen wie der Chemotaxis von Monozyten, der Adhäsion, 
der Migration sowie der Differenzierung und Phagozytose [199]. Osteopontin spielt auch eine 
wesentliche Rolle bei der Entstehung einer Atherosklerose , in dem es zur Proliferation von 
glatten Muskelzellen in den Arterien führt , und es induziert einen Anstieg der Migration und 
Proliferation der Fibroblasten. Dadurch entsteht vermehrt extrazelluläre Matrix und schließ-
lich eine interstitielle Fibrose [200,201]. Osteopontin unterstützt einerseits die Rekrutierung 
von Makrophagen und T-Zellen im Bereich von Entzündungen, andererseits induzieren Ent-
zündungsmediatoren wie TNF-α, IL-1β und transforming growth factor β (TGF-β) die Ex-  
pression von Osteopontin [201,202]. All diese Einflüsse auf Gefäße und Gewebe zeigen sich 
darin, dass erhöhte Osteopontinspiegel mit einer erhöhten Ereignisrate bei stabiler Angina 
pectoris und einer höheren Restenoserate nach perkutaner koronarer Intervention assoziiert 
sind [203,204]. Osteopontin wird durch Stimulation von Angiotensin II von Kardiozyten 
sezerniert und induziert eine kardiale Fibrose, die zu progressiver Organdysfunktion und 
schließlich zur Herzinsuffizienz führt [201].77 übergewichtige Probanden nahmen an einer 
Studie teil. Die Osteopontinspiegel waren im Vergleich zu einer normalgewichtigen 
Kontrollgruppe deutlich erhöht (p< 0,001). Ein diätinduzierter Gewichtsverlust führte zu einer 
signifikanten Reduktion (p= 0,006) der Osteopontinkonzentration [205].  
Resistin, ein weiteres Adipokin, wird primär in Entzündungszellen exprimiert. Resistin-
mRNA ist aber auch in Adipozyten nachweisbar [206]. Die Freisetzung von Resistin wird 
durch proinflammatorische Zytokine wie IL-1, IL-6 und TNF-α vermittelt, andererseits 
fördert Resistin die Produktion proinflammatorischer Zytokine [207, 208]. Resistin erhöht die 
Expression von Adhäsionsmolekülen auf Endothelzellen. Diese (ICAM-1, VCAM-1, MCP-1) 
erhöhen die Produktion von IL-12 und TNF-α. Es fördert auch die Bildung von Schaumzellen 
und somit den Beginn atherosklerotischer Plaques [209,210]. Resistin führt zu einer vermin-
derten Expression der NO-Synthase in koronaren Endothelzellen und weist eine inverse 
Korrelation mit HDL-Cholesterin und dem Gesamtcholesterin auf. Eine positive Korrelation 
besteht mit Triglyceriden, hsCRP, einer Insulinresistenz und der Nierenfunktion [211,212, 
213].  
Resistin fördert durch seine negativen Einflüsse auf den Zucker – und Lipidstoffwechsel 
sowie auf proinflammatorische Zytokine, die Vulnerabilität von Plaques. Es ist bei überge-
wichtigen Personen mit und ohne metabolischem Syndrom erhöht [214]. 
Joksic et al untersuchten 33 gesunde Probanden, 18 Patienten mit stabiler Angina pectoris und 
29 Patienten mit akutem Koronarsyndrom (ACS). Die Resistinspiegel waren bei den ACS-Pa-
tienten im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen signifikant erhöht (p= 0,018, p= 0,001) 
[215]. Auch in einer weiteren Studie korrelierte der Schweregrad der koronaren Herzerkran- 
kung mit der Höhe des Resistinspiegels [216]. 899 Patienten mit dokumentierter KHK wurden 
einem Belastungstest und einer Stressechokardiographie unterzogen. 215 wiesen eine 
schlechte Belastbarkeit und 217 eine induzierbare Ischämie auf. Dies korrelierte mit den 
Resistinspiegeln. Patienten mit Resistinwerten im obersten Viertel des Gesamtkollektives 
waren schlecht belastbar (OR:2,68; p< 0,0001) und zeigten Ischämiezeichen (OR:2,08; p= 
0,001)[217]. 
Ob erhöhte Resistinspiegel durch sportliche Aktivität gesenkt werden können, wurde in einer 
Reihe von Studien untersucht. Frauen im Alter von durchschnittlich 54 Jahren führten über 6 



Wochen ein aerobes Training durch. Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe sanken der 
Chemerin – und der Resistinspiegel signifikant ab [218]. Aber nicht nur bei Erwachsenen 
sondern auch bei Jugendlichen zeigten sich positive Effekte. 12 übergewichtige Jugendliche 
(BMI:32 kg/m2) im Alter zwischen 12 und 18 Jahren nahmen an einem 8-monatigen aeroben 
Trainingsprogramm teil. Neben einer Verbesserung der Belastbarkeit (p= 0,0002), der Reduk- 
tion des Gesamtkörperfettes (p= 0,006) der Triglyceride (p= 0,013) wurde auch der Resistin- 
spiegel signifikant gesenkt (p= 0,046)[219]. Selbst bei Kindern verbesserte eine kurzdau- 
ernde Intervention mit Sport und Diät die metabolische Situation. 21 Kinder im Alter von 13 
Jahren mit einem BMI von 33 kg/m2 beteiligten sich an einem 14-tägigen Sportprogramm 
kombiniert mit einer Diät, die wenig gesättigte Fettsäuren enthielt (keine Reduktionsdiät). In 
dieser kurzen Zeit verloren sie 3,9% an Körpergewicht (p< 0,01), der systolische Blutdruck 
nahm um 7,8% ab (p< 0,01), der diastolische Blutdruck fiel um 6% (p< 0,05), der Insulinspie-
gel sank um 28,8% (p< 0,01) ab, die Insulinresistenz verbesserte sich um 28,7% (p< 0,01).Der 
Triglyceridspiegel sank um 38,7% (p< 0,01), das Gesamtcholesterin um 20,9% (p< 0,01) und 
das LDL-Cholesterin um 24,1% (p< 0,01). Zugleich verminderte sich das IL-6 um 51% (p< 
0,01), das IL-8 um 43% (p< 0,01), der TNF-1α um 40% (p< 0,05), der Plasminogen Aktivator 
Inhibitor-1 (PAI-1) um 26% (p< 0,01), das Leptin um 45% (p< 0,01) und das in diesem 
Abschnitt besprochene Resistin um 38% (p< 0,01). Das Adiponektin stieg um 39% (p< 0,01). 
Die Autoren schlossen daraus, dass selbst kurzzeitige Interventionen des Lebensstiles proin-
flammatorische Zytokine und metabolische Risikofaktoren reduzieren [220]. 
 
Übergewicht und Gerinnungssystem 
 
Bei Übergewicht verschiebt sich das Gerinnungssystem in Richtung eines prokoagulatori-
schen Status und erhöht dadurch das Risiko für atherothrombotische Ereignisse wie 
Thrombose oder Myokardinfarkt. Die oben beschriebene chronische Inflammation und Insu-
linresistenz führt zur Aktivierung von Thrombozyten . Gleichzeitig erhöht sich die Produktion 
hepatischer Gerinnungsfaktoren wie Faktor VII, Faktor VIII, Tissue Factor und Fibrinogen 
[170,221]. Ein erhöhter Spiegel von Plasminogen-Aktivator-Inhibitor (PAI-1) bindet an 
tissue-type plasminogen activator (t-PA) und urokinase-type plasminogen activator (u-PA) 
und inhibiert beide. Damit wird die Auflösung, die Fibrinolyse, aufgetretener Gerinnsel 
behindert [221]. 
Eine Gruppe übergewichtige Männer mit metabolischem Syndrom nahmen an einem aeroben 
Trainingsprogramm über 9 Monate teil. Ihnen wurde eine gleiche Gruppe ohne Training als 
Kontrolle gegenüber gestellt. T-PA, ein potenter Aktivator, der Fibrinolyse, wurde um das 
5,6-Fache erhöht (p< 0,05). Der PAI-1-Spiegel in Muskelbiopsien sank unter dem Training 
um 98% (p< 0,05) ab. Die Fibrinolysepotenz hatte um das 2,2-Fache zugenommen. Auch die 
Spiegel von connective tissue activation peptide III (CTAP III) stiegen um das 7,6-Fache an 
(p< 0,05). CTAP III induziert die Expression und Sekretion von t-PA in Endothelzellen. Die 
Autoren schlossen, dass aerobes Training zu positiven Veränderungen der Fibrinolyse führt 
und so protektiv gegen kardiovaskuläre Erkrankungen wirkt.  
Übergewicht ist auch mit einer erhöhten Thrombozytenreagibilität vergesellschaftet, was das 
Risiko für koronare Ereignisse erhöht. 46 übergewichtige Patienten mit KHK nahmen an 
einem Trainingsprogramm kombiniert mit Gewichtsreduktion über 4 Monate teil. Die Throm-
bozytenreagibilität gemessen an der P-Selektinexpression reduzierte sich von 34% auf 29% 
(p= 0,01). Die Reduktion der Werte war bei Frauen ausgeprägter (13% vs 2%, p< 0,01). Bei 
übergewichtigen Patienten mit KHK reduzierten Training und Gewichtsverlust die 
Thrombozytenreagibilität und beide können die Prognose verbessern [223].  
 
Übergewicht,Sport und klinische Ergebnisse 
Die Frage erhebt sich, ob es immer ein regelmäßiges Training sein muss oder ob eine multi- 



disziplinäre Vorgangsweise (MTG) auch genügt. 54 Jugendliche (14 Jahre) mit einem BMI  
von 33,3 kg/m2 nahmen an einem aeroben Intervalltraining (AIT) 2-mal wöchentlich über 3 
Monate teil oder an einem MTG bestehend aus Training, diätetische und psychologische 
Beratung 2 mal im Monat über 12 Monate. Die maximale Sauerstoffaufnahme erhöhte sich 
unter AIT im Vergleich zu MTG nach 3 und 12 Monaten signifikant (jeweils p< 0,01), auch 
die Endothelfunktion war unter AIT nach 3 und 12 Monaten besser (jeweils p< 0,01). Das 
Gleiche galt für den BMI, die Reduktion von Körperfett, den mittleren Blutdruck und den 
Sauerstoffpuls (jeweils p< 0,01). Auch der Nüchternblutzucker war unter AIT niedriger als 
unter MTG (p< 0,01),das HDL-Cholesterin erhöhte sich (p< 0,05). AIT verbesserte das 
Risikoprofil mehr als MTG [224]. 
Welche Trainingsform die bessere ist, wurde an übergewichtigen Erwachsenen (BMI:33 
kg/m2) untersucht. Neben einer Kontrollgruppe (C) gab es eine Gruppe mit aerobem (A), eine 
Gruppe mit Krafttraining (RT) und eine Gruppe mit kombiniertem Training (CT) mäßiger 
Intensität über 12 Wochen 5-mal pro Woche. Zwar kam es auch bei dem aeroben Training zu 
einem Gewichtsverlust, aber nur die kombinierte Gruppe nahm signifikant mehr als die C- 
und die RT-Gruppe ab (p= 0,044). Das Gleiche galt für das Gesamtkörperfett (p= 0,003) 
gegenüber der C-Gruppe und der RT-Gruppe (p= 0,041). Im Vergleich zur Kontrollgruppe 
zeigte die Kombinationsgruppe eine signifikante Abnahme des abdominellen Fettes (p= 
0,034) und eine verbesserte kardiorespiratorische Fitness (p= 0,006). Ein Kombinationstrai- 
ning wäre daher für Übergewichtige und Adipöse das Geeignetere [225]. Zum gleichen 
Ergebnis kam eine Metaanalyse mit 741 übergewichtigen bzw adipösen Teilnehmern mit 
noch größeren Signifikanzen [226]. Eine Vergleichsstudie zwischen aerobem, Kraft- oder 
kombiniertem Training über 22 Wochen mit 304 Jugendlichen im Alter zwischen 14 und 18 
Jahren zeigte, dass alle Trainingsformen den Hüftumfang und das Körperfett signifikant re- 
duzierten. Beim kombinierten Training waren die Effekte aber ausgeprägter [227]. 
Ob all die günstigen Einflüsse von Sport auf Inflammationsparameter, Adipokine und Ge-
wichtsreduktion sich auf klinische Endpunkte auswirken, wurde in einer Reihe von Studien 
untersucht. Die Lebensstildaten von 2 506 Frauen im mittleren Alter von 46,6 Jahren und von 
2 860 Männern im mittleren Alter von 45,1 Jahren wurden zwischen 1972 und 1976 
gesammelt. Die Patienten wurden mehrfach kontrolliert und die Daten 1998 ausgewertet. Im 
Vergleich zu den fitten normalgewichtigen Frauen ergab sich für die Gesamtmortalität für die 
übergewichtigen Fitten eine HR von 1,32 (32% Zunahme), für die normalgewichtigen 
Unfitten eine HR von 1,30 (30% Zunahme) und für die übergewichtigen Unfitten eine HR 
von 1,57 (57% Zunahme). Für die Männer galt in der selben Reihenfolge eine HR von 1,44 
und 1,25 sowie 1,49. Was die kardiovaskuläre Mortalität betrifft, zeigten fitte aber überge- 
wichtige Frauen eine HR von 1,39 , normalgewichtige unfitte Frauen eine HR von 1,53 und 
die unfitten übergewichtigen Frauen eine HR von 1,95. Für die Männer wies die HR in der 
gleichen Reihenfolge Werte von 1,39 und 1,55 sowie 1,67 auf. Alle Werte waren signifikant. 
Es kam also zu einer signifikanten Reduktion der Gesamtmortalität und der kardiovaskulären 
Mortalität in beiden Kollektiven. Was sich auch zeigte war, dass Fitness bei gleichzeitigem 
Übergewicht das Risiko nicht komplett reduzieren kann [228]. 
Sui et al rekrutierten 2 603 Patienten (mittleres Alter 64,4 Jahre) und verfolgten deren Daten 
über einen mittleren Zeitraum von 12 Jahren (31 236 Personen-Jahre). Die Todesraten pro     
1 000 Personen-Jahre betrugen 13,9 , 13,3 , 18,3 und 31,8 über die BMI-Gruppen 18,5 –   
24,9 , 25,0 – 29,9 , 30,0 – 34,9 und > 35,0. Auch die Todesraten pro 1 000 Personen-Jahre für 
den normalen Hüftumfang von 13,3 und für den erhöhten Hüftumfang (≥88 cm für Frauen, 
≥102 cm für Männer) von 18,2 waren signifikant (p= 0,004). Die Patienten wurden entspre- 
chend ihrer Fitness in 5 Gruppen eingeteilt. Mit steigender Fitness nahm die Mortalität pro     
1 000 Personen-Jahre entsprechend der BMI-Gruppen (siehe oben) ab 32,6 , 16,6 , 12,8 , 12,3 
und 8,1 (p< 0,001 für den Trend). Selbst nach statistischer Berücksichtigung von Rauchen, 



Gesundheitsstatus, BMI, Hüftumfang und Prozent-Körperfett sagte die Fitness die Sterblich- 
keit voraus (p< 0,001 für den Trend)[229]. 
In  die EPIC-Studie wurden 334 161 übergewichtige Patienten eingeschlossen und 12,4 Jahre 
nachverfolgt. Selbst beim Vergleich der beiden untersten Stufen der Belastungsskala, nämlich 
den Inaktiven (36 KJ/kg täglich) und den moderat Aktiven (41 KJ/kg täglich), zeigte sich je 
nach BMI eine Reduktion zwischen 16% und 30% in der Gesamtsterblichkeit. Allein die 
Verhinderung der Inaktivität auf diesem niedrigen Niveau reduzierte die Gesamtsterblichkeit  
um 7,35%. Die Verhinderung von Adipositas (BMI: >30kg/m2) reduzierte die Mortalität um 
3,66%. Dies bedeutet, dass selbst eine geringe Aktivitätszunahme bei Inaktiven nützlich für 
deren Gesundheit wäre und weiters, dass Inaktivität für doppelt so viele Todesfälle verant- 
wortlich war als Adipositas [230]. Das Problem Übergewicht besteht aber nicht nur bei 
Erwachsenen. Eines von vier amerikanischen Kindern unter 10 Jahren ist entweder überge- 
wichtig oder adipös [231].Adipöse Kinder im Vorschulalter sind fünf mal häufiger überge- 
wichtig im jugendlichen Alter und viermal häufiger adipös, wenn sie erwachsen sind [232]. 
Erhöhte Gewichtszunahme im frühen Lebensalter erhöht das Risiko für Adipositas und 
chronische Erkrankungen im späteren Leben. Typ 2 Diabetes mellitus, kardiovaskuläre 
Erkrankungen, erhöhter Blutdruck, Schlaganfall, Asthma bronchiale, Arthrose und bestimmte 
Krebserkrankungen treten gehäuft auf [233]. Messiah et al untersuchten 147 übergewich- 
tige/adipöse Kinder im Alter zwischen 2 und 9 Jahren. Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe 
wiesen die übergewichtigen Kinder signifikant häufiger diastolische (15% vs 75%; p< 
0,0001) und systolische (10% vs 43%; p< 0,0001) prähypertone Blutdruckwerte auf und das 
HDL-Cholesterin war signifikant niedriger (19% vs 34%; p= 0,003). Schon in diesem Alter 
war Übergewicht mit kardiovaskulären Risikofaktoren assoziiert [233]. 
 
Adipositas und Vorhofflimmern:Einflüsse von Sport 
 
Übergewicht ist auch ein Risikofaktor für eine Reihe anderer Erkrankungen. In einer 
Metaanalyse mit 123 249 Patienten zeigten adipöse Personen ein 49% höheres Risiko, 
Vorhofflimmern zu entwickeln (RR:1,49). Das Risiko stieg parallel mit dem BMI an [234]. 
Jede Zunahme um eine Einheit im BMI war mit einem 7% größeren Risiko für permanentes 
Vorhofflimmern (VF), einem 4% größerem Risiko für intermittierendes VF und einem 1% 
größerem Risiko für transitorisches VF vergesellschaftet.                                                        
Frost et al untersuchten 47 589 übergewichtige Personen ohne kardiovaskuläre oder endokri-
ne Erkrankungen. Das Follow up betrug 5,7 Jahre. Für übergewichtige Männer lag die HR für 
das Auftreten eines Vorhofflimmerns bei 1,75 (75% Zunahme) für Frauen bei 1,39 (39% 
Zunahme). Adipöse Männer wiesen eine HR von 2,35 und Frauen eine solche von 1,99 auf.  
Übergewicht und Adipositas waren mit einem erhöhten Risiko für Vorhofflimmern und Vor-
hofflattern vergesellschaftet [235]. 
Warum ist Übergewicht mit atrialen Arrhythmien assoziiert? In einer experimentellen Studie 
wurde 30 Schafen eine hochkalorische Diät ad libidum verabreicht. Nach 8 Monaten zeigten 
die übergewichtigen Schafe ein größeres atriales Volumen (p= 0,01), eine zunehmende atriale 
Fibrose (p= 0,02), inflammatorische Infiltrate (p= 0,01) und Fetteinlagerungen im Vorhof-
gewebe (p= 0,02). Auch beim Menschen ist Übergewicht mit einer Zunahme der Vorhofgröße 
assoziiert. Es kam zu einem Anstieg des Conduction Heterogeneity Indexes (p< 0,001) und 
von induzierbarem (p= 0,001) und spontanem VF (p= 0,001), während die Leitungsgeschwin-
digkeit abnahm (p< 0,001). Die Endothelin-A und -B-Rezeptoren an atrialen Kardiomyo-
zyten nahmen zu und der Endothelin-1-Spiegel war erhöht. Der transforming growth factor β1 
war im Interstitium und Zytoplasma erhöht, ebenso der platelet-derived growth factor-Spie-
gel (p= 0,02 für beide). Bei Adipösen kommt es also zu einem elektrischen und strukturellen 
Remodeling, nämlich einer Zunahme der Vorhofgröße, Veränderungen der elektrischen 
Leitung, der Histologie und zur Expression profibrotischer Mediatoren [236]. Übergewicht 



führt zu einer Zunahme von ektopem Fettgewebe im Bereich verschiedener Organe. Die 
Volumenzunahme an perikardialem Fett war signifikant mit dem Vorhandensein von VF, der 
Chronizität und Symptombelastung von VF bei 110 Übergewichtigen assoziiert (p< 0,05 für 
alle). Die Menge an perikardialem Fett war auch ein Prädiktor für das neuerliche Auftreten 
von VF nach einer Ablation (p= 0,035) und war mit dem atrialen Volumen assoziiert (r= 0,46; 
p< 0,001) [237]. Auch das mit Übergewicht häufig verbundene metabolische Syndrom war 
ein hochsignifikanter Prädiktor für das neuerliche Auftreten von VF nach einer Ablation [238, 
239]. 
69 Übergewichtige (BMI:32,6 kg/m2) mit VF nahmen über 12 Monate an einer Reduktions- 
diät ( < 1 200 kcal/d) und einem Trainingsprogramm teil. Die Diät wurde nach deutlicher 
Gewichtsreduktion ausgeschlichen. Das Körpergewicht nahm von 101,5 kg auf 86,5 kg ab 
(p< 0,001). Das Vorhofvolumen sank von 105 ml auf 96,4 ml (p< 0,001) und das perikardiale 
Fettgewebe von 140,9 cm3 auf 118,8 cm3 (p< 0,001). Auch die myokardiale Masse reduzierte 
sich von 137,6 g auf 123,1 g (p< 0,001) [240]. Abel et al führten bei 150 Adipösen mit symp-
tomatischem VF ein Trainings- und Diätprogramm über 15 Monate durch. Die Diät (800 –     
1 200 kcal/d) wurde nur 8 Wochen eingehalten und dann durch eine Kost mit niedrigem 
glykämischen Index ersetzt. Das Trainingsprogramm bestand aus anfangs 3 x 20 min/Wo, 
später 3 x 45 min/ Wo leichtem Wandern oder Radfahren über 12 Monate. Im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (-3,6 kg) hatte die Interventionsgruppe 14,3 kg an Gewicht verloren (p< 
0,001). Der Symptombelastungsscore für VF sank von 11,8 auf 2,6 Punkte (p< 0,001), der 
Score für den Symptomschweregrad nahm von 8,4 auf 1,7 Punkte ab (p< 0,001), die Anzahl 
an VF-Episoden reduzierte sich von 3,3 auf 0,62 (p< 0,001) bei Holter-EKG Kontrollen. Die 
Dauer der VF-Episoden sank von 1 176 min auf 491 min, während sie in der Kontrollgruppe 
von 1 393 min auf 1 546 min anstieg. Die Dicke des interventrikulären Septums verminderte 
sich um 1,1 mm (Kontrollgruppe 0,6 mm) und die Fläche des linken Vorhofes reduzierte sich 
um 3,5 cm2 ( Kontrollgruppe: 1,9 cm2) (p= 0,02 für beide). Die Intervention führte zur 
Reduktion von VF-Episoden, der Dauer von VF, der Symptombelastung und Schwere von VF 
und bewirkte ein günstiges kardiales Remodeling [241]. 
In einer weiteren Studie zeigte sich, dass die Gewichtsreduktion mehr als 10% des Körperge- 
wichtes betragen muss, um effizient zu sein.  Ein Gewichtsverlust von mehr als 10% resul- 
tierte in einer 6-fach höheren Wahrscheinlichkeit auf ein arrhythmiefreies Überleben. 
Schwankungen des Körpergewichtes um mehr als 5% machten den Vorteil wieder wett und 
führten zu einem  zweifach erhöhten Risiko für die Wiederkehr der Arrhythmie [242]. Da 
epikardiales Fettgewebe den selben embryologischen Ursprung wie intraabdominelles 
Fettgewebe hat, sezerniert es auch proinflammatorische Zytokine, die eine wichtige Rolle in 
der Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit haben. So konnte bei Übergewichtigen mit 
vermehrtem epikardialem Fettgewebe mittels Multidetektor-CT ein erhöhter Kalziumscore 
der Koronargefäße (LAD: p< 0,05; LCX: p< 0,001; RCA: p< 0,01) im Vergleich zu Kontroll-
patienten festgestellt werden[243]. 
Übergewicht ist, wie oben erwähnt, häufig mit einem metabolischen Syndrom assoziiert. 
Daraus ergeben sich eine Reihe von Begleiterkrankungen mit Schädigungen bis in die 
Genetik. Die Telomere stellen, wie oben schon erwähnt, unsere biologische Uhr dar. Das 
MetS induziert und erhöht den oxydativen Stress und stellt einen wesentlichen Faktor bei der 
Entwicklung einer KHK dar. Die Telomerverkürzung von endothelialen Vorläuferzellen ist 
ein Schlüsselfaktor für die endotheliale Zellalterung. Das Ausmaß der Telomerverkürzung 
hängt von der Schwere des oxydativen Zellschadens ab. Satoh et al untersuchten endotheliale 
Vorläuferzellen von 57 Patienten nach einem akuten Myokardinfarkt (AMI), 26 Patienten mit 
stabiler Angina pectoris (SAP) und 21 gesunde Kontrollen. Ein Teil der KHK-Patienten hatte 
ein MetS . Die Telomerlänge und die Telomeraseaktivität waren bei den Patienten mit KHK 
signifikant geringer bzw niedriger und bei Infarktpatienten geringer als bei Patienten mit SAP. 
Die oxydative Schädigung der DNA war bei KHK-Patienten höher als im Vergleich zur Kon-



trollgruppe und bei AMI-Patienten ausgeprägter als bei SAP-Patienten. Die Telomerlänge und 
Telomeraseaktivität waren bei KHK-Patienten mit MetS kürzer bzw geringer als bei KHK-Pa-
tienten ohne MetS. Das metabolische Syndrom erhöht die oxydative DNA-Schädigung und 
verkürzt zusätzlich die Telomerlänge der endothelialen Vorläuferzellen [244].  
Neben den genannten Komplikationen ist Übergewicht noch mit einer Reihe anderer 
Probleme und Risiken (Osteoporose, Oberschenkelhalsfrakturen, bestimmte Malignome usw) 
vergesellschaftet, sodass durch sportliche und diätetische Maßnahmen die Entwicklung von 
Übergewicht verhindert werden sollte. 
 

Diabetes mellitus 
 

Die Anzahl der Diabetiker steigt seit Jahren 
 
Diabetes mellitus ist eine der am häufigsten vorkommenden metabolischen Erkrankungen in 
der Welt, seine Prävalenz hat insbesonders in den letzten 15 Jahren zugenommen. Als 
wesentliche Ursachen gelten die Veränderungen im heutigen Lebensstil. Einer Studie ent-
sprechend gab es 2013  global 382 Mio Diabetiker, und diese Zahl wird bis 2035 auf 592 Mio 
steigen. Die meisten Diabetiker leben in Staaten mit niedrigem und mittlerem Einkommen. 
In diesen Staaten wird auch die größte Zunahme erwartet. Während Patienten mit Diabetes in 
den Staaten mit hohem Einkommen meist über 50 Jahre (74%) alt sind, sind in den Staaten 
mit niedrigem und mittlerem Einkommen Patienten meist unter 50 Jahren (59%) betroffen 
[245]. 2013 ging man in Europa von 56 Mio Diabetikern aus, mit einer Prävalenz von 8,5%. 
Die Prävalenz variiert und beträgt in Moldawien z.B. 2,4% und in der Türkei 14,9%. Eine 
Reihe von Risikofaktoren sind bekannt, wie Rauchen, Passivrauchen, psychosoziale Faktoren, 
sozioökonomischer Status, subklinische Inflammation, oxydativer Stress und insbesondere 
Übergewicht und Inaktivität[246]. Für 2010 wurden die Gesamtkosten für die Behandlung 
von Diabetikern in Europa auf 10% der Gesamtausgaben im Gesundheitssystem geschätzt 
[247,248]. In den USA machten die Gesamtkosten für die Behandlung und Betreuung von 
Diabetikern 2013  548,5 Mrd USD aus [249]. Global haben 174,8 Mio Patienten einen nicht 
diagnostizierten Diabetes mellitus, wodurch wegen Komplikationen die Gesamtkosten noch 
höher anzusetzen sind [250]. Neben den weltweit ca 500 000 Kindern unter 15 Jahren mit Typ 
1 Diabetes mellitus (Europa: 129 000, USA: 108 700 ), nimmt die Anzahl an Typ 2 Diabe- 
tikern unter Jugendlichen immer mehr zu. Die Ursachen sind die Zunahme an Adipositas, 
Übergewicht, ungesunde Essensgewohnheiten und der sitzende Lebensstil. Die TODAY-
Studie zeigte eine Zunahme von Hypertonie, Nephropathie sowie mikro- und makrovaskuläre 
Komplikationen des Diabetes mellitus bei Jugendlichen mit Beeinträchtigung der Lebens- 
qualität und Gesundheit, aber auch zunehmende Kosten in der Zukunft [251]. In der Search 
for Diabetes in Youth Studie konnte eine Prävalenz von Typ 2 Diabetes mellitus bei Jugend- 
lichen im Alter von 10 bis 19 Jahren von 18 Diabetikern pro 100 000 Nicht-Hispanische 
Weiße , von 46 für Hispanische Weiße, von 108 für Afroamerikaner und von 145 für Navajo-
Indianer gezeigt werden [252]. In Europa sind die Prävalenzen noch deutlich geringer [253].  
 
Glukosemetabolismus und Sport 
 
Die Glukoseaufnahme durch den  sich kontrahierenden Muskel erfolgt durch erleichterte 
Diffusion in Abhängigkeit vom Vorhandensein der durch Insulin und Kontraktion regulierten 
Glucose Transporter Isoform 4 (GLUT 4). Drei Prozesse regulieren den Glukosestoffwechsel: 
1. der Antransport von Glukose über die Gefäße des Muskels, wobei die Durchblutung unter 
großer Belastung auf das 20-Fache gesteigert werden kann und 2. der intrazelluläre Metabo- 
lismus, bei dem Glukose zuerst zu Glukose-6-Phosphat phosphoriliert wird. In der Folge wird 
sie durch Belastung verbraucht oder als Glykogen gespeichert. Der wichtigste 3. Punkt ist 



aber der transmembrane Transport von Glukose nach intrazellulär. Unter Ruhebedingungen 
ist dies der begrenzende Schritt der Glukoseaufnahme in den Muskel, da die GLUT 1-
Expression nur gering erfolgt und GLUT 4 im Wesentlichen intrazellulär gespeichert ist. 
Durch körperliche Aktivität erfolgt eine Translokation von GLUT 4 zum Sarkolemm und den 
T-Tubuli. Unter zunehmendem Training nahm die Menge an GLUT 4 in den sarkolemmalen 
Vesikeln zu und damit auch die Glukoseaufnahme in die Zelle [254,255]. GLUT 4 ist die 
Schlüsseltransporter-Isoform für den insulin- und kontraktionsstimulierten Glukosetransport 
in den Skelettmuskel und mitverantwortlich für die Insulinresistenz.  
Die GLUT 4-Expression ist 20% bis 30% höher in den oxydativen Typ I- Muskelfasern im 
Vergleich zu den mehr glykolytischen Typ II –Muskelfasern [256,257]. Regelmäßiges 
Training resultiert in einer durch Insulin und Kontraktion stimulierten erhöhten Glukosetrans-
portkapazität. Durch Training erhöhen sich die GLUT 4- Spiegel in den Muskelzellen, was 
sehr rasch geschieht. Allerdings kommt es bei Trainingspausen oder Inaktivität rasch zum 
Abfall der GLUT 4-Spiegel [258,259]. Unmittelbar nach einem Training steigt die GLUT 4 – 
mRNA an und bleibt einige Stunden erhöht. Nach 24 Stunden erreicht sie wieder die Aus- 
gangswerte [260]. Training ist der potenteste Stimulus für die Expression von GLUT 4 im 
Skelettmuskel, was zur verbesserten Insulinwirkung, Bereitstellung von Glukose und 
vermehrter Glykogenspeicherung im Muskel führt [255,261,262].  
Houmard et al verglichen die Plasmainsulinspiegel und die Muskel-GLUT 4-Spiegel  
(Biopsien des M. vastus lateralis) bei 11 Personen unter regelmäßigem Training mit einer 
Kontrollgruppe ohne Training. Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren die Plasmainsulin-
spiegel nach einem oralen Glukosetoleranztest bei den trainierten Personen signifikant 
niedriger (p< 0,01) und der GLUT 4-Proteingehalt stieg fast das Doppelte an (p<0,001). Die 
Autoren schlossen, dass die GLUT 4-Spiegel mit einer verbesserten Insulinsensitivität unter 
einem Training ansteigen [263]. Wie selektiv dieser Mechanismus ist, zeigte sich an 8 
gesunden Männern, die über 3 Wochen ein Ausdauertraining nur mit einem Bein durchführ-
ten. 15 Stunden nach der letzten Belastung war die insulinstimulierte Glukoseaufnahme im 
trainierten Bein um ca 60% höher (p< 0,01) als im untrainierten Bein [264]. Der postprandiale 
Glukosespiegel ist ein unabhängiger Vorhersagewert für kardiovasuläre Ereignisse und Tod 
unabhängig vom Diabetesstatus. Der postprandiale Glukosewert (PPG) und die Änderung 
dieses Wertes (� PPG, nach Mahlzeit – vor Mahlzeit) wurde bei 12 gesunden Männern (29 
Jahre, BMI: 23,6 kg/m2) über 3 Tage mit normaler körperlicher Aktivität und nach 3 Tagen 
mit reduzierter Aktivität gemessen. Nach 3 Tagen mit reduzierter Aktivität stieg die PPG nach 
30 und 60 Minuten signifikant (p< 0,05) an. Die �PPG stieg nach 30 min um 42%, nach 60 
min um 97% und nach 90 min um 33% an. Diese Daten weisen darauf hin, dass selbst bei 
Gesunden die tägliche körperliche Aktivität ein wichtiger Mediator der Blutzuckerkontrolle 
ist und bei Inaktivität die Werte von PPG und ∆PPG ansteigen [265]. 
Auch ein zweiwöchiges Intervalltraining mit niedrigem Volumen auf einem Ergometer 
verbessert die Situation.Bei 16 Männern (21 Jahre, BMI:23,7 kg/m2), die vorher keinen Sport 
betrieben haben, sank der Nüchternblutzuckerspiegel um 12% und der Insulinspiegel um 37% 
(p< 0,001 für alle). Training verbesserte bei diesen jungen Männern metabolische 
Risikofaktoren [266]. 
 
Diabetesrisiko,Diabeteskomplikationen und körperliche Aktivität 
 
In einer prospektiven Kohortenstudie wurden 14 006 Männern ohne kardiovaskuläre 
Erkrankungen über 32 Jahre nachverfolgt wurden. 3 612 zeigten erhöhte Nüchternblutzucker- 
werte (IFG:100-125 mg/dl) und 477 entwickelten einen Diabetes mellitus (Nüchternblut- 
zucker >126 mg/dl). Die 20% Unfittesten hatten ein 14% höheres Risiko für eine IFG und ein 
52% höheres Risiko für die Entwicklung eines Diabetes mellitus (p< 0,001 für beide). Männer 
mit einem BMI ≥ 30,0 kg/m2, einem Bauchumfang > 102,0 cm und > 25% Körperfett wiesen 



ein 2,7-fach , 1,9-fach und 1,3-fach höheres jeweiliges Risiko für einen Diabetes mellitus Typ 
2 auf (p< 0,01 für alle). Die 20% unfittesten Adipösen hatten ein 5,7-fach erhöhtes Risiko für 
einen Diabetes mellitus Typ 2 im Vergleich zu normalgewichtigen Fitten. Niedrige Fitness 
und Adipositas erhöhen das Risiko für IFG und Typ 2 Diabetes ungefähr in gleichem Maße 
[267]. 
Eine Subkohorte von 16 154 Personen der EPIC-InterAct Studie ohne Diabetes mellitus 
wurde über 12,3 Jahre nachverfolgt. Das Ausmaß der sportlichen Aktivität wurde in vier 
Kategorien unterteilt. Eine Kategorie Unterschied an mehr Aktivität (äquivalent ca 460 
KJ/Tag für Männer, 365 KJ/Tag für Frauen) war assoziiert mit einer Risikoreduktion für das 
Auftreten eines Diabetes mellitus Typ 2 von 13% (HR:0,87) für Männer und von 7% 
(HR:0,93) für Frauen.Verglich man Normalgewichtige mit Adipösen bezüglich ihrer sport- 
lichen Aktivität hinsichtlich des Auftretens eines Diabetes mellitus,dann ergab sich das 
gleiche Bild.Inaktive normalgewichtige Männer hatten eine HR von 1,44 ,adipöse inaktive 
Männer eine HR von 1,38 einen Diabetes mellitus zu aquirieren.Bei inaktiven normalge- 
wichtigen Frauen betrug die HR 1,57 und bei inaktiven  adipösen Frauen lag sie bei 1,19. 
Sportliche Aktivität ist bei Männern und Frauen über alle BMI-Kategorien mit einer 
Reduktion des Risikos für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 assoziiert [268]. 
In einer weiteren Studie wurden 150 pakistanische Männer (37,4 Jahre alt), die aufgrund ihrer 
Ethnik ein höheres Risiko für Diabetes mellitus haben, 5 Monate lang nachverfolgt. Sie 
wurden mit einem Akzelerometer  versorgt. Selbst bei mäßiger täglicher körperlicher Akti- 
vität zeigte sich eine signifikante postprandiale Verbesserung des Insulinspiegels (p=0,008), 
des C-Peptides (p= 0,01) und des Glukosewertes (p= 0,002). Es fand sich auch eine signi- 
fikante günstige Korrelation zwischen der Inaktivität (Sitzen) und dem Plasmainsulinspiegel 
(p= 0,001), des C-Peptides (p= 0,001) und der Glukosekonzentration (p= 0,002) [269]. In die 
Aerobics Center Longitudinal Study wurden 2 316 Männer (mittl.Alter 50 Jahre) mit Diabetes 
mellitus Typ 2 ohne kardiovaskuläre Komplikationen eingeschlossen. Das Follow up betrug 
15,9 Jahre. Die Fitness wurde mittels symptomlimitiertem Belastungs-EKG festgestellt. Die 
Fitness galt als niedrig für die untersten 20% der altersspezifischen Belastbarkeit, als mäßig 
für die mittleren 40% und als gut für die obersten 40%. Als Endpunkt wurde der kardiovas- 
kuläre Tod festgelegt. Im Vergleich zu normalgewichtigen Diabetikern mit hohem Fitness- 
level zeigten Normalgewichtige mit niedriger Fitness eine HR von 2,7 (Risiko 2,7-Fach)  für 
den Endpunkt, Übergewichtige eine HR von 2,7 und Klasse-1-Adipöse eine HR von 2,8. Bei 
Männern mit Diabetes mellitus ist niedrige Fitness mit einem erhöhten Risiko für kardio- 
vaskuläre Mortalität assoziiert, unabhängig vom Körpergewicht [270]. 
Eine Studie mit Daten vom Swedish National Diabetes Register inkludierte 15 462 Diabetiker 
(mittl.Alter 60 Jahre), die 5 Jahre nachverfolgt wurden. Verglichen wurden Patienten mit 
niedriger körperlicher Aktivität (keine oder 1–2-mal/Woche maximal 30 min) mit solchen 
höherer Aktivität (regelmäßig 3-mal/Woche oder mehr, mindestens 30 min). Nach Berück- 
sichtigung von Alter, Geschlecht, Diabetesdauer und -therapie sowie Rauchen ergab sich ein 
Risiko anhand der HR für eine tödliche/ nicht tödliche KHK von 1,25 (p= 0,01), für tödliche/ 
nicht tödliche kardiovaskuläre Erkrankungen eine HR von 1,26(p= 0,002), für tödliche 
kardiovaskuläre Erkrankungen eine HR von 1,69 (p= 0,004) und für die Gesamtmortalität von 
1,48 (p< 0,001). Patienten mit Diabetes mellitus und niedriger sportlicher Aktivität zeigen ein 
signifikant erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen und Sterblichkeit [271] . 
Auch bei diabetischen Jugendlichen ( mittl.Alter 16,8 Jahre) wirkt sich Sport günstig auf 
diabetes-assoziierte Parameter aus. Nach einem 12-wöchigen Laufprogramm 4 mal/Woche 
(40-60 min bei VO2max von 50% zu Beginn, zuletzt von 60%) kam es zu einer signifikanten 
Abnahme des BMI, des %-Körperfettes, des Gesamtcholesterins, der Triglyceride, des LDL- 
Cholesterins, des Insulinspiegels, der Nüchternglukose, der Insulinresistenz, des C-Peptides, 
des Leptin- und Resistinwertes (p< 0,05 für alle). Die Fitness stieg signifikant, ebenso das 



HDL-Cholesterin (p< 0,05 für beide). Regelmäßiger Sport verbessert den Zuckerstoffwechsel 
und senkt kardiovaskuläre Risikofaktoren sowie Adipokine  [272]. 
 
Unsere biologische Uhr und Diabetes mellitus 
 
Aus Sicht des Diabetes mellitus kann die Telomerlänge als Protokoll des Ausgesetztseins 
eines lebenslangen oxydativen Stresses und der Insulinresistenz gesehen werden, welche einer 
Vordatierung der Alternsvorgänge entspricht. Dies wurde in einer Studie von Demissie et al 
untersucht. Bei 327 Männern (mittl. Alter 62,2 Jahre) der Offspring-Kohorte der Framingham 
Heart Study wurden die Telomerlänge der Leukozyten und 8-Epi-Prostaglandin F2α (8-epi-
PGF2α) im Harn als Index für den systemischen oxydativen Stress gemessen. Es zeigte sich 
eine inverse Korrelation der Telomerlänge mit der Insulinresistenz (r= -0,16; p= 0,007) und 
von 8-epi-PGF2α im Harn (r= -0,16; p= 0,005). Die Autoren schlossen, dass eine erhöhte 
Insulinresistenz und oxydativer Stress mit einer kurzen Telomerlänge assoziiert sind [273]. 
In einer weiteren Studie mit 40 Diabetikern ohne Komplikationen und 40 Kontrollpatienten 
zeigten die Diabetiker signifikant kürzere Telomere (p< 0,0001), und bei den Kontroll- 
patienten fand sich eine negative Korrelation mit einer  Insulinresistenz (r= -0,4; p= 0,01) und 
eine positive Korrelation mit dem HDL-Cholesterinspiegel (r= 0,4; p= 0,01) [274]. 
Schon der Prädiabetes und das metabolische Syndrom sind mit einem erhöhten oxydativen 
Stress assoziiert [275,276]. Die Hyperglykämie erhöht die Produktion von freien Sauerstoff-
radikalen (ROS). Ist die DNA ROS oder anderen oxydativen Vorgängen ausgesetzt, führt dies 
zu deren Schädigung [277]. Uncoupling protein 2 (UCP 2) ist ein negativer Regulator der 
ROS-Produktion in den Mitochondrien. Das heißt, eine verminderte Produktion von UCP 2 
erhöht die ROS-Produktion. Es gibt eine häufige Genvariante im Promotor des humanen UCP 
2-Genes (- 866G>A), welche mit einem niedrigen Spiegel der mRNA des UCP 2 assoziiert 
ist. Dies wurde in der Studie von Salpea et al untersucht. 569 kaukasische, 103 südasiatische 
und 70 afrokaribische Diabetiker wurden hinsichtlich Telomerlänge, antioxydativem Status 
und UCP 2 funktioneller Varianten untersucht. Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe wiesen 
die Diabetiker signifikant kürzere Telomere auf (p< 0,001). Die Verkürzung entsprach 780 
Basenpaare kürzere Telomere im Vergleich zu Gesunden. Dieser Unterschied repräsentiert 
eine biologische Altersdifferenz von 24 Jahren. Es zeigte sich eine positive Korrelation zum 
antioxydativen Status (r= 0,12; p= 0,01) und Patienten mit der funktionellen Promotor-Vari-
ante -866A von UCP 2 hatten zusätzlich noch kürzere Telomere [278].  
Selbst Patienten mit gestörter Glukosetoleranz zeigten kürzere Telomerlängen als Kontroll-
patienten. Die Telomere von Diabetikern waren noch kürzer [279]. Diabetiker mit Komplika-
tionen wiesen noch kürzere Telomere auf. So hatten Diabetiker mit Nephropathie, Mikro- 
albuminurie, epithelialen Malignomen oder Myokardinfarkten noch kürzere Telomere als gut 
eingestellte Diabetiker. Auf die günstigen Effekte von Sport auf die Telomerlänge wurde oben 
schon mehrfach hingewiesen [280,281,282,283,284,285].  
All diese durch den Diabetes mellitus hervorgerufenen Veränderungen bis in die Genetik 
zeigen sich klinisch in verkürzter Lebenserwartung und Einschränkungen der Lebensqualität. 
1 980 Männer und Frauen, alle Diabetiker über 55 Jahre, wurden über 12 Jahre nachverfolgt. 
Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe war die Lebenserwartung (LE) von Frauen mit 
Diabetes ohne Komplikationen um 3,5 Jahre verkürzt, für Männer um 1,7 Jahre. Kam eine 
KHK dazu, verkürzte sich die LE um 11,1 Jahre bei Frauen, bei Männern um 8,2 Jahre. Die 
Kombination Diabetes mellitus Typ 2, KHK, Adipositas und Inaktivität reduzierte die LE bei 
Frauen um 21,9 Jahre (p< 0,001 für alle) und bei Männern um 18,1 Jahre (p< 0,001). Der 
prozentuelle Anteil an Einschränkungen im Alltag und der Lebensqualität im Laufe des 
Lebens betrug bei Frauen ohne Risikofaktoren 23,5% , bei Männern 13,2%. Mit Diabetes 
alleine stieg der Wert auf 27,1% bei Frauen und bei Männern auf 16,3% (p< 0,01). Kam zum 
Diabetes noch eine KHK, erreichte der Wert bei den Frauen 34,6% und bei den Männern 



22,1%. Waren Diabetes mellitus, KHK, Adipositas und Inaktivität vorhanden, wurde die 
Lebensqualität bei den Frauen um 52,9% und um 36,4% (p< 0,001 für alle) bei den Männern 
eingeschränkt. Die Autoren schlossen, dass viele der Einschränkungen und auch die 
Mortalität durch KHK, Adipositas und Inaktivität mit dem Diabetes mellitus in Zusammen-
hang stehen und durch sportliche Aktivität und einen gesünderen Lebensstil modifiziert 
werden können [286]. 
 

Sport und Malignome 
 
Einfluss von Sport auf Pathomechanismen 
 
Krebs ist eine multifaktorielle Erkrankung, in deren Entstehung und Prognose Sport auf 
verschiedene Weise günstig eingreifen kann. Sport erhöht die Motilität des Darmes und 
verkürzt dadurch die gastrointestinale Transitzeit , wodurch die Kontaktzeit der Colonmukosa 
mit Karzinogenen reduziert wird. Anstrengende sportliche Aktivität erhöht den Spiegel von 
Prostaglandin F, welches als Inhibitor der Proliferation von Mukosazellen im Colon agiert. Es 
fördert auch die Darmmotilität. Weiters senkt Sport die Spiegel von Insulin, insulin-like-
growth factor (IGF), Glukose, Triglyceride und die Gallensäuresekretion, und Sport erhöht 
auch die Spiegel von IGF-binding protein (IGF-BP) und HDL-Cholesterin. IGF reguliert die 
Zelldifferenzierung, die Prolifertation und Apoptose. Erhöhte Werte von IGF sind mit einem 
erhöhten Risiko für Colonkarzinom, prämenopausalem Brustkrebs, Prostatakarzinom und 
Lungenkrebs assoziiert. Hohe Spiegel von IGF-BP stehen mit einem reduzierten Krebsrisiko 
in Zusammenhang [287,288]. 
Erhöhte Körperfettmasse ist assoziiert mit erhöhten Konzentrationen von Östrogenen und 
Androgenen bei Frauen, sowie der Produktion von proinflammatorischen Zytokinen. Weiters 
sinkt die Konzentration von sex-hormone binding globulin (SHBG) ab. Zusätzlich liegt bei 
Adipositas eine Insulinresistenz vor. Diese Faktoren stehen mit einem generell erhöhten 
Krebsrisiko im Zusammenhang. Während chronisch erhöhte proinflammatorische Zytokine 
mit verschiedenen Krebsarten in Verbindung stehen, sind hohe Konzentrationen von 
zirkulierenden Östrogenen und Androgenen mit einem erhöhten Risiko von prä- und 
postmenopausalem Brustkrebs und Endometriumkrebs assoziiert. Eine vorliegende Insulin-
resistenz wird mit verschiedenen Malignomen wie Brustkrebs, Kolonkarzinom und Endome-
triumkarzinom in Verbindung gebracht. Übergewicht ist einer der stärksten Faktoren für 
erhöhte endogene Geschlechtshormonkonzentrationen und somit ein Risikofaktor für ver-
schiedene Malignome [289,290,291]. Mäßige sportliche Aktivität führt zu einer Reduktion 
der Konzentrationen von Östron, Östradiol, Testosteron, Androstendion und ihrer chemischen 
Verbindungen und greift auch in den Metabolismus dieser Substanzen ein. Die durch Sport 
ansteigende Konzentration von sex-hormone-binding protein reduziert nicht nur die Östrogen-
spiegel sondern auch die der Androgene, wodurch die Testosteronspiegel absinken. Dies 
könnte beim Prostatakrebs eine Rolle spielen [292,293,294]. 
Das Immunsystem ist in der Lage, neoplastische Zellen zu erkennen und zu eliminieren. 
Moderate körperliche Aktivität kann immunologische Funktionen zu verbessern, indem die 
Anzahl und Aktivität von Makrophagen, „Natural Killerzellen“ und durch Lymphokine 
aktivierte Killerzellen und deren Zytokine erhöht wird. Lang dauernde und extreme 
Belastungen haben eine immunsupressive Wirkung. Moderate körperliche Bewegung erhöht 
die Aktivität von Systemen, die freie Sauerstoffradikale beseitigen. Erhöhte Spiegel von ROS 
fördern den oxydativen Stress, wirken zytotoxisch und sind einer der wesentlichen Faktoren 
für verschiedene Erkrankungen, darunter auch Karzinome .ROS zerstören intrazelluläre und 
extrazelluläre Strukturen (DNA, Lipide, Proteine) und bereiten damit den Boden für maligne 
Zellen [295,296]. In einer Metaanalyse wurden 5 155 Kolonkarzinome mit 9 420 
Kontrollpatienten verglichen.Es zeigte sich der Zusammenhang zwischen IGF und dem 



Karzinomrisiko. Hohe Spiegel von IGF-1 und IGF-2 erhöhten das Risiko signifikant. So lag 
die OR für IGF-1 bei 1,25 (25% Zunahme) und für IGF-2 bei 1,52 (52% Zunahme). IGF-
binding Proteine senkten das Karzinomrisiko. Hohe Werte für IGFBP-1 zeigten eine OR von 
0,85 (15% Abnahme), für IGFBP-2 eine OR von 0,77 (23% Abnahme) und für IGFBP-3 eine 
OR von 0,88 (12% Abnahme)[297].  
 
Sport reduziert das Malignomrisiko (Speiseröhre,Dickdarm,Enddarm) 
 
In eine Metaanalyse wurden 71 Kohortenstudien eingeschlossen. Personen, die mindestens 
2,5 Stunden pro Woche eine sportliche Aktivität mit moderater Intensität durchführten, hatten 
eine um 13% signifikant geringere Krebsmortalität (HR:0,83). Patienten, die einen Krebs 
überlebt hatten, zeigten eine 22% geringere Mortalität (HR:0,78). Wenn diese 
Krebsüberlebenden eine Belastung von 15 METs pro Woche ausführten, sank das Krebs-
sterblichkeitsrisiko um 27%. Dabei reduzierte sich das Mortalitätsrisiko um 35%, wenn die 
sportliche Aktivität nach der Diagnose ausgeführt wurde im Vergleich zu vor der Diagnose 
mit 21%. Die Autoren wiesen darauf hin, dass ihre Metaanalyse die Empfehlungen der WHO 
für sportliche Aktivitäten zur Reduktion der Krebssterblichkeit  unterstützt, und dass 
insbesondere Patienten, die den Krebs überlebt haben, davon profitieren [298].  
Eine sehr große Metaanalyse mit  2 242 789 Teilnehmern und 33 949 Krebsfällen verglich das 
Gesamtkrebsrisiko bei geringer Tätigkeit im Haushalt mit schwererer Tätigkeit (inklusive 
Gartenarbeit usw). Das Gesamtkrebsrisiko reduzierte sich um 16% (RR:0,84) bei schwererer 
Tätigkeit. Es zeigte sich eine lineare inverse Korrelation zwischen Aktivität und Krebsrisiko. 
Jede Stunde mehr Aktivität pro Woche war mit einer Reduktion von 1% Krebsrisiko 
assoziiert [299]. Eine weitere Metaanalyse inkludierte 857 581 Teilnehmer und 18 553 Krebs- 
fälle. Es wurde sitzendes Verhalten und das Krebsrisiko untersucht. Von Akzelerometerunter- 
suchungen weiß man, dass ca 40% der Europäer und ca 50% der Amerikaner und Australier 
ihre Freizeit sitzend (Fernsehen, Internet) verbringen [300]. Die Metaanalyse zeigte ein um 
20% höheres Krebsrisiko bei längerem Sitzen (RR:1,20). Sitzendes Verhalten und verschie- 
dene Krebstypen waren assoziiert. So zeigte Endometriumkrebs ein relatives Risiko (RR) von 
1,28 , Kolonkarzinom ein RR von 1,30 , Brustkrebs ein RR von 1,17 und Lungenkrebs ein RR 
von 1,27. Die Autoren schlossen, dass längeres sitzendes Verhalten mit einem erhöhten 
Risiko für verschiedene Krebsarten, wie angeführt, assoziiert ist [301]. 
In die Cancer Prevention Study II Nutrition Cohort wurden 70 403 Männer und 80 771 Frauen 
(mittl.Alter 63 Jahre) eingeschlossen, über 7 Jahre nachverfolgt und im Hinblick auf Kolon- 
und Rektumkarzinome untersucht. Verglichen wurden jegliche sportliche Aktivität in der 
Freizeit mit keiner Aktivität. Sport reduzierte die Inzidenzrate für Kolonkarzinom um 13% 
und für das Rektumkarzinom um 30%. Es zeigte sich ein linearer Trend, je mehr Sport desto 
geringer das Risiko (p= 0,006) für das Kolonkarzinom. Für das Rektumkarzinom ließ sich 
dieser Trend nicht nachweisen. Die Inzidenzrate für das Kolonkarzinom lag bei 0,72 , wenn 
weniger als 2 Stunden Sport pro Woche durchgeführt wurde, bei 0,68 für 2 – 3 Stunden Sport, 
bei 0,59 für 4 – 6 Stunden Sport und bei 0,83 für mehr als 7 Stunden Sport pro Woche im 
Vergleich zu keiner sportlichen Aktivität . Steigende sportliche Aktivität reduzierte das  
Kolonkarzinomrisiko signifikant. Es zeigte sich auch ein geringeres Rektumkarzinomrisiko 
durch Sport [302]. Eine Metaanalyse von 7 prospektiven Studien schloss 5 299 Patienten vor 
der Diagnose eines Kolonkarzinomes und 6 348 Patienten nach der Diagnose ein. Vor der 
Diagnose war das Follow up 3,8 Jahre, danach 11,9 Jahre. Patienten mit sportlicher Aktivität 
vor der Diagnose hatten ein 25% geringeres relatives Risiko an einem Kolonkarzinom zu ver- 
sterben (RR:0,75;p< 0,001) im Vergleich zu inaktiven Patienten. Bei solchen mit hoher sport- 
licher Aktivität sank das Risiko um 30% (RR:0,70). Bei Patienten, die nach der Diagnose Ko- 
lonkarzinom unter verschiedenen Therapien Sport betrieben, sank das relative Risiko an 



Krebs zu versterben um 26% (RR:0,74; p= 0,02). Führten sie eine hohe sportliche Aktivität 
durch, sank ihr Mortalitätsrisiko um 35% (RR:0,65; p= 0,01)[303]. 
1 507 436 Teilnehmer wurden in einer Metaanalyse evaluiert. Darunter waren 984 
Oesophagus- und 7 087 Magenkarzinome. Personen, welche eine höhere sportliche Aktivität 
aufwiesen, hatten ein um 13% reduziertes Magenkrebsrisiko (RR:0,87), das Oesophagus- 
karzinom war bei diesen um 27% geringer aufgetreten [304]. In einer Case Control Studie 
standen 212 Oesophaguskarzinome, 264 Kardiakarzinome und 389 distale Magenkarzinome 
1330 Kontrollpatienten gegenüber. Das Alter der Patienten lag zwischen 30 und 74 Jahren. 
Entsprechend ihrer sportlichen Aktivität in ihrem gesamten bisherigen Leben wurde ein „total 
activity index“ (TAI) erstellt. Mit zunehmendem TAI sank das Risiko für ein Adenokarzinom 
des Oesophagus (OR: 0,67; Vergleich höchste vs niedrigste Quartile). Für die Kardiakarzi- 
nome (OR:0,76) und die distalen Magenkarzinome (OR:0,77) war die Risikominimierung 
etwas geringer [305]. Eine Metaanalyse mit 1 606 760 Patienten inkludierte 11 111 Magen- 
krebspatienten. Das Gesamtrisiko an Magenkrebs zu erkranken, war bei den sportlich 
Aktivsten um 21% geringer im Vergleich zu denjenigen mit der geringsten Aktivität 
(OR:0,79). Das Kardiakarzinom wies eine OR von 0,80 (20% Reduktion) und das distale 
Magenkarzinom eine OR von 0,63 (37% Reduktion) auf. Die Autoren wiesen darauf hin, dass 
sportliche Aktivität mit einem reduzierten Magenkrebsrisiko assoziiert ist [306]. 
Sport reduziert das Risiko an einem Kolonkarzinom zu erkranken. Es erhebt sich die Frage, 
ob Sport auch positive Effekte auf die Prognose und Lebenserwartung hat, wenn schon ein 
Karzinom vorliegt. 1976 wurde die Nurses Health Study, an der 121 700 Frauen teilnahmen, 
etabliert. 573 Frauen entwickelten ein kolorektales Karzinom Stadium I – III ohne Meta- 
stasen. Diese Gruppe wurde ab 1986 diagnostiziert und bis zum Tode oder bis Juni 2004 
nachuntersucht. Zunehmende sportliche Aktivität nach der Krebsdiagnose reduzierte die 
Mortalität an Krebs signifikant (p= 0,008) und auch die Gesamtmortalität (p=0,003). Der 
Vergleich zwischen Frauen, die weniger als 3 MET-Stunden/Woche aktiv waren und denen 
die mindestens 18 MET-Stunden/Woche Sport betrieben, zeigte eine HR für die krebsspezi – 
fische Mortalität von 0,39 (61% Reduktion für 18 MET-Stunden/Woche) und eine HR für die 
Gesamtmortalität von 0,43 (57% Reduktion für 18 MET-Stunden/Woche). Frauen, die vor der 
Diagnose Sport betrieben und diese Aktivität noch steigerten, hatten eine HR von 0,48 für den 
Tod an Krebs und eine HR von 0,51 für die Reduktion der Gesamtmortalität im Vergleich zu 
denen, die ihre sportliche Aktivität nicht änderten [307]. 
An der Health Professional Follow up Studie nahmen 51 500 Männer teil. Auch diese Studie 
wurde 1986 begonnen und die Krebsfälle bis 2004 registriert. Die Männer wurden bis zum 
Tode oder bis Jänner 2006  alle 2 Jahre nachuntersucht. 668 Männer mit kolorektalem 
Karzinom Stadium I – III ohne fassbare Metastasen wurden in die beschriebene Studie aufge- 
nommen. Auch hier war zunehmende sportliche Aktivität nach der Diagnosestellung mit    
reduzierter Krebssterblichkeit (p= 0,002) und Gesamtmortalität (p= 0,0003) assoziiert. 
Männer, die 27 MET-Stunden/Woche Sport betrieben, hatten eine HR von 0,47 für die Sterb- 
lichkeit an Krebs im Vergleich zu denen, die weniger als 3 MET-Stunden/Woche aktiv waren. 
Der Benefit war unabhängig vom Alter des Patienten, dem Krebsstadium, dem BMI, dem Jahr 
der Diagnose, der Lokalisation des Karzinoms und der sportlichen Aktivität vor der Krebsdia- 
gnose [308].  832 Patienten mit Kolonkarzinom Stadium III und adjuvanter Chemotherapie 
waren Teil der NCI Cancer and Leukemia Group B Studie .Wenn die Patienten zwischen 18 
und 26,9 MET-Stunden/Woche Sport betrieben, hatten sie eine HR von 0,51 (49% Reduktion) 
für ein rezidivfreies Überleben im Vergleich zu denen mit weniger als 3 MET-Stunden/ 
Woche Sport. Bei denen mit mehr als 27 MET-Stunden/Woche Sport lag die HR bei 0,55 (p= 
0,01 für den Trend). Der Benefit war unabhängig vom Geschlecht, BMI, Anzahl der positiven 
Lymphknoten, dem Alter, der körperlichen Verfassung zu Beginn der Therapie oder der 
verabreichten Chemotherapie. Neben der chirurgischen Resektion, der postoperativen Chemo- 



therapie für Kolonkarzinome im Stadium III gilt, dass für Patienten, die überleben und über 6 
Monate rezidivfrei sind, Sport das Rezidivrisiko und die Mortalität reduziert [309].  
In eine weitere Studie wurden 184 194 Teilnehmer inkludiert und 15 Jahre lang nachunter- 
sucht. Während dieses Zeitraumes trat bei 2 293 Patienten ein invasives nicht metastasie- 
rendes kolorektales Karzinom auf. 846 Personen starben während des Follow ups nach der 
Diagnose mit ihrer Erkrankung und davon 379 an ihrem kolorektalen Krebs. Im Vergleich zu 
denen, die weniger als 3,5 MET-Stunden/Woche Sport betrieben, wiesen diejenigen mit mehr 
als 8,75 MET-Stunden/Woche (dies entspricht ca 150 min Wandern/ Woche) eine Reduktion 
der Gesamtmortalität um 28% auf, wenn sie schon vor der Diagnose Sport betrieben 
(RR:0,72).Trieben sie nach der Diagnose Sport, sank die Gesamtmortalität um 42 Relativ- 
prozent (RR:0,58). Patienten, die weniger als 3 Stunden pro Tag sitzen ( Fernsehen, Lesen, 
Sitzen im Auto, im Bus oder im Zug) hatten im Vergleich zu denen, die 6 Stunden und mehr 
saßen, eine deutlich verringerte Gesamtmortalität. Saßen sie vor der Diagnose länger, dann 
stieg die Mortalität um 36% (RR:1,36), war dies nach der Diagnosestellung der Fall, stieg die 
Mortalität um 27% (RR:1,27)[310]. Daten aus derselben Studie bezüglich BMI zeigten eine 
erhöhte Gesamtmortalität von 30% (RR:1,30) bei einem BMI von ≥ 30 kg/m2 bis zu 7 Jahre 
vor Krebsdiagnose im Vergleich zu einem normalen BMI (18,5 – 24,9 kg/m2).Die Mortalität 
an kolorektalem Karzinom zeigte bei hohem BMI eine RR von 1,35 , und die Mortalität an 
kardiovaskulären Erkrankungen wies eine RR von 1,68 auf [311]. 
 
Brustkrebsrisiko – Pathomechanismen und Sport 
 
Übergewicht ist ein Risikofaktor für Brustkrebs und es beeinflusst die Menge an freiem 
insulin-like-growth factor-1 (IGF-1). Erhöhte Spiegel von IGF-1 wurden bei prämenopausa-
len und postmenopausalen Brustkrebspatienten gefunden [312,313]. IGF-1 ist ein wichtiges 
Mitogen für Brustdrüsenzellen. Wenn IGF-1 an seinen Rezeptor bindet, triggert er prolifera- 
tive und antiapoptotische Vorgänge, und er ist auch in die Entwicklung, Progression und 
Metastasierung von östrogen-rezeptor-positivem Brustkrebs involviert. Dabei ergab sich für 
den Zusammenhang zwischen IGF-1 und östrogen-rezeptor-positivem Brustkrebs eine OR 
von 1,41 (prä- und postmenopausale Frauen zusammen) und eine OR von 1,38 für Frauen, die 
älter als 50 Jahre waren [313]. Übergewicht erhöht aber auch über Faktoren wie Insulinresis- 
tenz, Hyperinsulinämie, Hyperglykämie, Glukoseintoleranz und Adipokinproduktion das 
Krebsrisiko. Jede 5 kg/m2 Zunahme an BMI erhöht das postmenopausale Brustkrebsrisiko um 
durchschnittlich 12% [314]. Nach der Brustkrebsdiagnose erhöhte eine Adipositas das 
Mortalitätsrisiko um 30%,während körperliche Aktivität das Mortalitätsrisiko um 30% redu- 
zierte.[315]. Fettgewebe sezerniert bioaktive Faktoren wie Östrogene und Adipokine wie 
Leptin und Adiponectin. Leptin fördert die Progression des Brustkrebses durch Aktivierung 
mitogener, antiapoptotischer und die Metastasierung fördernder Mechanismen. Adiponektin 
verbessert die Insulinresistenz und hat antineoplastische Aktivitäten. Vermehrtes Körperfett 
ist mit erhöhten Spiegeln von Leptin und erniedrigten Werten von Adiponektin assoziiert 
[316,317]. Höhere Spiegel von Östrogenen und Androgenen sowie niedrige Werte von sex-
hormone-binding globulin stehen mit einem erhöhten Brustkrebsrisiko in Zusammenhang. 
Östrogene reduzieren die Apoptose und haben mitogene Eigenschaften auf Brustgewebe. 
Östrogenmetabolite wirken mutagen und genotoxisch und tragen so zur Initiierung von 
Brustkrebs bei. Eine durchschnittliche Reduktion von 14% der Gesamtkörperfettmasse war 
mit einer 24%igen Abnahme des Östradiolspiegels im Sekret der Brustdrüsen assoziiert. Jede 
1 kg/m2 Reduktion des BMI war mit einer 12,7%igen Verminderung des Östradiolspiegels 
verbunden [318,319,320,321,322].  
 All diese genannten Mechanismen und Faktoren sind durch Sport positiv im Sinne einer 
Reduktion des Brustkrebsrisikos beeinflussbar. So randomisierten Gemert et al überge- 
wichtige inaktive Frauen in eine Diätgruppe (N=97), in eine Kraftsport- und Ausdauer- 



sportgruppe (N=98) und eine Kontrollgruppe (N=48). Das mittlere Alter der Teilnehmer 
betrug 60 Jahre. Ziel war es, eine Gewichtsreduktion von 5 – 6 kg zu erreichen. Nach 16 
Wochen reduzierte die Diätgruppe ihr Gewicht um 4,9 kg und die Sportgruppe um 5,5 kg. Der 
Verlust an Körperfett war in der Sportgruppe signifikant größer (-1,4 kg; p< 0,001). Das freie 
Testosteron war in der Sportgruppe im Vergleich zur Diätgruppe signifikant niedriger (p= 
0,043). Im Vergleich zur Kontrollgruppe war das Östradiol in der Diätgruppe (p= 0,025) und 
der Sportgruppe (p= 0,007) signifikant gesunken. Das freie Östradiol reduzierte sich ebenfalls 
(Diätgruppe:p= 0,002; Sportgruppe:p< 0,001). Das sex-hormone-binding protein stieg in 
beiden Gruppen signifikant an (p< 0,001). Das freie Testosteron sank nur in der Sportgruppe 
signifikant ab (p= 0,001). Die Autoren schlossen, dass diese günstigen Effekte auf die Sexual- 
hormone mit einem geringeren postmenopausalen Brustkrebsrisiko laut Literatur assoziiert 
sind [323].  
Das vasoaktive intestinale Peptid (VIP) hat zahlreiche physiologische Funktionen so im 
Glukosestoffwechsel, bei der Neuroprotektion, in der Gedächtnis- und Darmfunktion sowie in 
der Immunmodulation [324]. Es wird in hohem Maße wie auch sein Rezeptor in Brustzellen 
exprimiert [325,326]. VIP ist ein Wachstumsfaktor und reguliert die Proliferation, das Über- 
leben und die Differenzierung von Brustkrebszellen. Weiters erhöht es die Expression von 
vascular endothelium growth factor (VEGF). VIP induziert die Aktivierung von epidermal 
growth factor receptor (EGFR) und des human epidermal growth factor-2 receptor (HER 2). 
Es erhöht die Expression der Onkogene c-fos und c-myc [327]. VIP spielt aber auch beim 
Prostatakarzinom eine Rolle, es stimuliert die Interleukin-6 –Produktion und die Sekretion 
von prostataspezifischem Antigen (PSA) in Prostatakrebszellen [328,329]. Weiters stimuliert 
VIP die HER 2-Transphosphorilierung in androgen- abhängigen Prostatakrebszellen  sowie 
die invasive Kapazität. Es spielt auch eine Rolle in der malignen Transformation der Zellen. 
Die Suppression erhöhter VIP-Spiegel wirkt sich bei den genannten Malignomen günstig aus, 
was therapeutisch genutzt wird (VIP-Antagonisten). Der Spiegel des zirkulierenden VIP wird 
durch natürliche Anti-VIP-Antikörper geregelt [330].  
Um die oben genannte Problematik zu untersuchen, verglich eine Studie 54 Spitzenathleten 
(26 Männer, 28 Frauen), die seit 9 – 11 Jahren in regelmäßigem Training standen mit 34 ge- 
sunden Personen (17 Männer, 17 Frauen), die täglich 6 bis 8 Stunden eine sitzende Computer- 
arbeit ausübten und auch sonst keine sportliche Tätigkeit ausführten im Hinblick auf Anti-VIP 
–Antikörper. Weiters wurden 15 Patientinnen mit Brustkrebs und 17 Männer mit Prostata- 
krebs eingeschlossen. Unter den Athleten wiesen 82,1% der Frauen und 88,5% der Männer 
reaktive Antikörper gegen VIP auf. Die Werte waren je nach Sportart (Schwimmen, Rudern, 
Wasserpolo, Ringen, Volleyball) hochsignifikant (Werte zwischen p= 0,0009 und p= 0,0001) 
höher im Vergleich zu den Kontrollpatienten. Die VIP-Antikörper der Krebspatienten lagen 
unter den Werten der Kontrollen. Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass sportliche 
Aktivität die Produktion von natürlichen Anti-VIP-Antikörpern stimuliert und so VIP 
supprimiert. Dies könnte eine protektive Wirkung gegen Brust- und Prostatakrebs haben 
[324].  
Die Methylierung der DNA ist ein wichtiger epigenetischer Mechanismus in der Regulation 
der Genexpression und der chromosomalen Stabilität. Malignome sind charakterisiert durch 
eine Unter- oder Hypomethylierung des Genomes. Dies führt zur chromosomalen und  
Genominstabilität und fördert die Tumorentstehung. Ein Zusammenhang zwischen Hypo- 
methylierung und Brustkrebsrisiko ist bekannt , ebenso die positive Beeinflussung durch 
Sport [331,332]. So kam es bei Brustkrebsüberlebenden (N=12) nach 6- monatigem 
moderatem aeroben Training zu einer Methylierung in 43 Genen [333]. 
Die Sister Study ist eine Langzeitstudie mit 50 884 Frauen im Alter zwischen 35 und 74 
Jahren, die eine Schwester mit Brustkrebs haben, selbst aber beim Einschluss in die Studie 
diese Erkrankung nicht aufwiesen. Sie wurden über ihre sportlichen Aktivitäten in der 
Kindheit (5-12 Jahre), in der Jugend (13-19 Jahre) und in den letzten 12 Monaten befragt. Im 



Vergleich mit Frauen deren sportliche Aktivität unter dem Medianwert für alle 3 Perioden lag, 
zeigten diejenigen mit einer Periode (β= 0,20), zwei Perioden (β= 0,22) oder alle drei 
Perioden (β= 0,33; p= 0,04) eine erhöhte globale Methylierung . Die Autoren wiesen darauf 
hin, dass ein erhöhter Level an sportlicher Aktivität insbesondere über alle drei Zeitperioden 
mit einer höheren globalen DNA- Methylierung assoziiert ist, was mit dem Zusammenhang 
zwischen Sport und vermindertem Krebsrisiko übereinstimmt [334].  
Eine erhöhte Bindegewebsdichte der Brust in der Mammographie ist ein Risikofaktor für 
Brustkrebs. Frauen mit hoher Dichte haben ein vier- bis sechsfach höheres Risiko im Ver- 
gleich zu Frauen mit niedriger Dichte [335,336]. Einige Studien zeigten eine Abnahme der 
Gewebedichte unter Sport, während andere dies nicht zeigten. Sehr oft wurden prozentuelle 
Veränderungen gemessen. Da aber unter Sport  auch das nicht dichte Gewebe (Fettgewebe) 
abnimmt, sind Studien mit prozentuellen Änderungen oft nicht konklusiv [337,338,339]. Aus 
diesem Grunde verwendeten Trinh et al eine volumetrische mammographische Dichte- 
messung der Brust in ihrer Studie. 38 913 Frauen (mittleres Alter: 55,5 Jahre; BMI:25,4 
kg/m2 ) wurden in die Studie eingeschlossen. Die Frauen führten täglich jeweils 2,2 Stunden, 
0,2 Stunden oder 2,3 Stunden eine moderate, forcierte oder nur erholsame sportliche Aktivität 
durch. Frauen mit der höchsten Aktivität (≥50 MET-Stunden/Tag) hatten ein um 3,4cm3 
geringeres absolutes Dichtevolumen im Vergleich zu denen mit der niedrigsten Gesamt- 
aktivität (<40 MET-Stunden /Tag; p< 0,001). Jede zusätzliche sportliche Aktivität um 5 
MET-Stunden/Tag war mit einer Abnahme um 1,1 cm3 absolutem Dichtevolumen assoziiert. 
Aber auch jede 1 Stunde pro Tag zusätzliche belastende sportliche Aktivität war mit einer 
Reduktion von 3,9 cm3 absolutem Dichtevolumen verbunden. Die Autoren gingen nicht näher 
auf den dafür verantwortlichen Mechanismus ein und erwähnten nur den Einfluss von Sport 
auf den Östrogenspiegel. Sie stellten fest, dass ihre Ergebnisse nahelegen, dass Sport das 
Brustkrebsrisiko unter anderem auch durch Reduktion der mammographischen Dichte der 
Brust vermindert [340]. 
 
Krebstherapien und kognitive Störungen 
 
Krebstherapien sind oft mit einer Abnahme von Gehirn- und kognitiven Funktionen verbund-
den . Dies zeigt sich in einer Reihe von Problemen bei der Lösung von Aufgaben, beim Ge- 
dächtnis, dem Lernen, dem Urteilsvermögen, der Konzentration und der Aufmerksamkeit 
[341,342,343]. In diesem Zusammenhang wurden Volumenverminderungen der grauen Sub – 
stanz und auch Störungen der weißen Substanz des Gehirns nachgewiesen [344,345]. Ver – 
schiedene Regionen des Gehirns insbesondere der Hippocampus sind für ihre Plastizität be – 
kannt. Der Hippocampus spielt beim Lernen und dem Gedächtnis eine wichtige Rolle. 
Patientinnen mit Brustkrebs und Chemotherapie weisen oft ein geringeres Volumen des 
Hippocampus und eine verminderte Gedächtnisleistung auf [346,347]. Im Tierversuch konnte 
unter Chemotherapien eine Unterdrückung der Zellproliferation, der Neurogenese, der Angio- 
genese und der Freisetzung von neurotrophen Faktoren nachgewiesen werden. Der brain- 
derived neurotrophic factor (BDNF) im Hippocampus ist ein Mediator der Neurogenese und 
wichtig für die Ausbildung von Gedächtnisfunktionen [348,349]. Bei Nagetieren führte ein 
Lauftraining nach Chemotherapie oder Bestrahlung zur Wiederherstellung der kognitiven 
Funktion, zur Neurogenese im Hippocampus, zum Anstieg von Vorläuferzellen sowie des 
BDNF, des IGF-1 und des VEGF [350,351,352]. Auch bei jungen und älteren gesunden 
Probanden führte eine höhere kardiorespiratorische Fitness zu einem größeren Volumen des 
Hippocampus, was mit einer Verbesserung der Gedächtnisleistung assoziiert war [353,354, 
355].  
Ob ein Effekt von höherer kardiorespiratorischer Fitness (CRF) auf das Volumen des Hippo- 
campus bei Brustkrebspatientinnen nach Chemotherapie nachweisbar war, untersuchten 
Chaddock-Heyman et al. 29 Frauen mit einer Chemotherapie wegen Brustkrebs innerhalb von 



3 Jahren nach Therapieende und 27 Frauen als Kontrolle wurden verglichen. Die Fitness 
wurde mittels Laufbandergometer, das zentrale Nervensystem mittels hochauflösendem 3-D- 
MRI gemessen. Die Gedächtnisfunktion wurde durch verschiedene Testaufgaben evaluiert. 
Brustkrebsüberlebende hatten ein signifikant geringeres Volumen des linksposterioren Hippo- 
campus  (p= 0,02) im Vergleich zu Kontrollpatienten. Auch die Fehler bei den Testaufgaben 
korrelierten mit dem linksposterioren Hippocampusvolumen (r= -0,27;p= 0,048). Weiters 
zeigte sich eine positive Korrelation zwischen CRF und dem gesamten Hippocampusvolumen 
(r= 0,351;p= 0,008). Krebsüberlebende mit hoher CRF zeigten keinen Unterschied im Hippo- 
campusvolumen verglichen mit wenig fitten und fitten Kontrollpatientinnen (p>0,3). Wenig 
fitte Krebsüberlebende wiesen ein geringeres Hippocampusvolumen als sehr fitte Kontrollen 
auf (p= 0,01) und auch wenig fitte Kontrollpatientinnen hatten ein größeres Volumen des 
posterioren Hippocampus (p= 0,024) als wenig fitte Krebspatientinnen. Höhere CRF schützt 
die Hirnfunktionen bei Patientinnen mit Brustkrebs und Chemotherapie [341].  
 
Sport reduziert das Krebsrisiko generell 
 
All die oben erwähnten günstigen Effekte von Sport zeigten sich auch in weiteren klinischen 
Studien mit Patientinnen. In die Women’s Contraceptive and Reproductive Study wurden 
Frauen im Alter zwischen 35 und 64 Jahren eingeschlossen. 4 538 Frauen entwickelten einen 
Brustkrebs, 4 649 Frauen dienten als Kontrolle . Es wurde die sportliche Aktivität seit dem 
10. Lebensjahr bis zum Untersuchungszeitpunkt evaluiert und in Quintilen unterteilt. 
Sportliche Aktivität im gesamten bisherigen Leben war mit einem signifikant niedrigerem 
Krebsrisiko assoziiert (ptrend=0,002). Die Risikominimierung der zweitaktivsten Gruppe (6,7 – 
15,1 MET-Stunden/Woche/Jahr) zeigte eine OR von 0,82 und die der aktivsten Gruppe (≥ 
15,2 MET-Stunden/Woche/Jahr) eine OR von 0,80 (20% Reduktion). Die Autoren schlossen 
aus ihren Daten, dass regelmäßiges Training während des bisherigen Lebens das Risiko für 
Brustkrebs bei diesen Frauen reduzierte [356]. 
Die Southern Community Cohort Study inkludierte fast 86 000 Frauen im mittleren Alter von 
55,1 Jahren. Im Zeitraum zwischen Juli 2002 und August 2011 traten 546 Fälle von Brust- 
krebs auf. 2 184 Frauen dienten als Kontrolle. Die sportliche Aktivität wurde in 4 Gruppen 
unterteilt. Bei Vergleich zwischen denen, die mehr als 12 Stunden/Tag gesessen waren und 
denen, die weniger als 5,5 Stunden/Tag saßen, zeigte sich eine OR von 1,94 bei weißen 
Frauen, bei schwarzen Frauen betrug  die OR 1,23. Höhere sportliche Aktivität war mit einem 
geringeren Brustkrebsrisiko assoziiert (ptrend=0,03). Das sitzende Verhalten zu reduzieren und 
die sportliche Aktivität zu erhöhen, wären Ziele für eine Brustkrebsprävention [357].  
Eine prospektive japanische Studie inkludierte 53 578 Frauen (mittl. Alter 51 Jahre; Follow 
up 14,5 Jahre). Bis Ende 2007 waren 652 Fälle von Brustkrebs aufgetreten. Es zeigte sich ein 
Zusammenhang zwischen Freizeitsport von mehr als 3 Tagen/Woche und weniger als 3 Tage/ 
Monat (RR:0,73; ptrend= 0,037). Dies betraf insbesondere die östrogenrezeptor und 
progesteronrezeptor positiven Frauen (RR:0,43; ptrend= 0,022) und unter diesen waren 
besonders die postmenopausalen Patientinnen betroffen (RR:0,25; ptrend=0,041). Hatten die 
Frauen einen BMI von ≥25 kg/m2 , so reduzierte schon eine sportliche Aktivität von ≥1 Tag/ 
Woche im Vergleich zu ≤3 Tage/Monat das Brustkrebsrisiko (RR:0,65;ptrend= 0,033). Die 
Autoren fassten zusammen, dass die aktive Teilnahme an Freizeitsport das Brustkrebsrisiko 
reduziert, und diese Risikominimierung gilt besonders für postmenopausale Frauen mit 
östrogenrezeptor-positiven und progesteronrezeptor-positiven Tumoren [358]. 
Eine Reihe anderer Malignome wird durch Sport günstig beeinflusst, die detaillierte 
Abhandlung würde aber den Rahmen sprengen. In zahlreichen Studien wurde für das Prosta- 
takarzinom eine Risikoreduktion zwischen 10% und 30% beschrieben, die gleiche Risiko- 
reduktion wird für das Endometriumkarzinom angegeben. Prospektive Studien zeigten auch 
eine Risikominimierung von durchschnittlich knapp über 20% für das Lungenkarzinom, den 



Magenkrebs und das Nierenkarzinom. An Hand der Datenlage gibt es eine gesicherte Evidenz 
für eine Risikominimierung durch Sport für das Colonkarzinom, gefolgt vom Brustkrebs. Bei 
den anderen Malignomen gilt die Evidenz als wahrscheinlich bis möglich [359,360,361,306, 
362,363]. Im Gegensatz zu den Studien bei kardiologischen Erkrankungen gilt anhand der 
Studienlage meistens, dass je forcierter die sportliche Aktivität ausgeübt wird, desto geringer 
ist das Risiko an einem Malignom zu erkranken.  
 

Neurologische und psychiatrische Erkrankungen 
 

Demenz 
 

Beeinflussung der Pathomechanismen durch Sport 
 
Wissen allgemein betrifft höhere Funktionen des Gehirns und inkludiert das Denken, das 
Sprechen, das Gedächtnis, die Aufmerksamkeit, das Wahrnehmungsvermögen, die intuitive 
Erkenntnis, das Planen und generell die Intelligenz und die Fähigkeit, Probleme zu lösen. 
Eine kognitive Dysfunktion betrifft die Abnahme intellektueller Funktionen des Denkens, des 
Urteilens und des Erinnerns, welche mit den täglichen Abläufen interferieren.  
Eine Demenz beschreibt jede mentale Beeinträchtigung oder globale kognitive Verschlech- 
terung bei einer vorher unauffälligen Person. Sie ist charakterisiert durch eine Störung kogni- 
tiver, intellektueller und emotionaler Fähigkeiten sowie Einschränkungen im Verhalten, die 
schwer genug sind, um das tägliche Leben zu beeinträchtigen. Weltweit leiden derzeit ca 36 
Mio Personen an einer der verschiedenen Formen einer Demenz. Ihre Anzahl wird bis 2050 
auf das Dreifache ansteigen. In den Vereinigten Staaten liegt die Prävalenz für eine Demenz 
bei den über 71-Jährigen bei 14% und steigt bei den über 90-Jährigen auf 37%. Kognitive 
Störungen, die noch nicht als Demenz bezeichnet werden, wie die geringe kognitive Ein- 
schränkung (mild cognitve impairment,MCI) weisen eine Prävalenz von 22% auf, von denen 
jährlich ca 12% in eine Demenz münden [364,365,366,367,368]. Eine Reihe von z.T. modi- 
fizierbaren Risikofaktoren erhöhen die Inzidenz einer Demenz. Dazu zählen Diabetes 
mellitus, Hypertonie, Hypercholesterinämie, Übergewicht, Rauchen, vermehrter Alkohol- 
konsum, eine Herzinsuffizienz, bestimmte Malignome, ein niedriger Bildungsstatus und ins- 
besondere körperliche Inaktivität [369,370].  
Sport erhöht die Spiegel einer Reihe von neurotrophen Substanzen darunter auch brain-
derived neurotrophic factor (BDNF). BDNF wird in verschiedenen Gehirnarealen insbeson- 
dere im Hippocampus, aber auch in anderen Geweben, wie in Muskelzellen und dem Gefäß- 
endothel produziert und in den Thrombozyten gespeichert. Eine Reihe von Erkrankungen 
weisen verminderte Spiegel von BDNF auf. Zu diesen zählen Demenzerkrankungen, schwere 
Depressionen, Typ 2 Diabetiker mit erhöhten Blutzuckerspiegeln usw. BDNF beeinflusst die 
Gehirnentwicklung, indem er die Neurogenese, das Überleben von neuronalen Zellen, die 
Zelldifferenzierung und Migration, die Entwicklung von Dentriten, die Neuroregeneration 
und -protektion, die Synaptogenese und die synaptische Plastizität fördert. Weiters ist BDNF 
involviert in die Effizienz von synaptischen und neuronalen Verbindungen sowie in die Aus- 
bildung neuronaler Netzwerke und hat somit eine zentrale Bedeutung für das Lernen und 
unser Verhalten [371,372,373,374,375]. 
Ein weiterer Wachstumsfaktor wird durch Training gebildet, nämlich insulin-like growth 
factor-1 (IGF-1). Dieser fördert auch das neuronale Wachstum, das Überleben der 
Nervenzellen und ihre Differenzierung. IGF-1 wird überwiegend durch Krafttraining freige- 
setzt [376]. Neue Neurone werden durch eine lokale Population von Vorläuferzellen gebildet.  
Trejo et al führten IGF-1 durch subkutane Gabe Ratten zu und konnten schon nach 24 
Stunden (p< 0,05) und bis 3 Wochen (p< 0,005) nach der Verabreichung neue Neurone im 
Gyrus dentatus des Hippocampus nachweisen. In einer zweiten Versuchsanordnung konnten 



sowohl der durch Lauftraining verursachte IGF-1-Anstieg gezeigt als auch die Neuronen- 
neubildung durch ein Anti-IGF-1-Antiserum verhindert werden [377]. 
In einer weiteren Studie führten 7 gesunde Probanden ein 3-monatiges Ausdauertraining 
durch, 5 Probanden fungierten als Kontrollgruppe. Die Ausgangswerte für BDNF waren in 
beiden Gruppen gleich. Das Training erhöhte den BDNF-Wert signifikant (p< 0,05). Im 
zweiten Teil der Studie liefen 8 Mäuse über 5 Wochen insgesamt 1 Stunde/Tag, 5 Tage/ 
Woche. Es zeigte sich eine signifikante BDNF-mRNA-Expression im Hippocampus (p< 0,05) 
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Autoren schlossen, dass die trainingsbedingte erhöhte 
Bildung und Freisetzung von BDNF im Gehirn dessen Intaktheit und Funktion fördert [378]. 
Aber nicht nur gesunde Tiere wurden untersucht. So ließen Adlard et al transgene Mäuse, die 
eine Alzheimererkrankung entwickeln (TgCRND8-Mäuse) über 5 Wochen nach eigenem 
Antrieb in einem Laufrad trainieren. Eine Kontrollgruppe konnte dies nicht tun. Es kam zu 
einer Reduktion von β-Amyloid-Plaques im Frontalhirn um 38% (p= 0,018), von 53% im 
Cortexbereich des Hippocampus (p= 0,0003) und im Hippocampus selbst von 40%. Im 
Cortex selbst verminderte sich Amyloid β1-40 um 35% (p= 0,005) und Amyloid β1-42 um 
22% (p= 0,04). Auch die Lernkurve im Morris Water Labyrinth Test verbesserte sich (p< 
0,02).Die Autoren führten aus, dass Training eine einfache Intervention ist, um die 
Progression der Alzheimerneuropathologie bei TgCRND8-Mäusen zu verhindern [379]. 
Aber nicht nur die Zahl der Neurone nimmt unter Training zu, sondern auch als dessen Folge 
die Gedächtnisleistung. So wurden 15 junge (3 Monate alt) und 18 alte (19 Monate alt) Mäuse 
in 2 Gruppen geteilt, jeweils in Inaktive oder aktive Läufer im Laufrad. Nach einem Monat 
zeigten die alten aktiven Mäuse im Vergleich zu den Altersgleichen ein signifikant besseres 
räumliches Gedächtnis und ein besseres und schnelleres Erlernen und Behalten der Informati- 
onen im Morris Water Labyrinth Test (p< 0,01). Sowohl bei den jungen (p< 0,0001) als auch 
bei den alten aktiven Mäusen (p< 0,01) nahm die Zahl der Neurone im Vergleich zu den 
jeweils altersgleichen Inaktiven zu. Bemerkenswert war, dass die Anzahl der neuen Nerven- 
zellen bei den alten Läufern gleich hoch war, wie bei den jungen Inaktiven. Training stellt die 
Zellgenese wieder her. Schließlich wurden noch die Länge und Verzweigungen der Dentriten 
sowie deren synaptische Dichte bei neuen Neuronen von jungen und alten Läufern erfasst. Es 
zeigte sich in der Feinmorphologie kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Sport 
verbessert somit einige der schädlichen morphologischen und kognitiven Konsequenzen des 
Alterns [380]. 
Altern bringt eine Reihe von Einschränkungen der Gedächtnisleistung mit sich, insbesondere 
solche Aufgaben, die mit der Wahrnehmung und dem Verarbeiten von geistigen Prozessen 
assoziiert sind, da die Arbeitsgeschwindigkeit abnimmt. Dafür werden Veränderungen der 
weißen Gehirnmasse verantwortlich gemacht [381]. Das Arbeitsgedächtnis ist eingeschränkt, 
insbesondere wenn es darum geht, Informationen zu behalten, mit ihnen aufmerksam zu 
arbeiten, sie regelmäßig zu erneuern, besonders wenn die Anzahl der Informationen zunimmt. 
Ältere werden auch leichter durch irrelevante Informationen abgelenkt, das Kurzzeitgedächt-
nis nimmt im höheren Alter zusätzlich ab [382]. Damit verbunden ist eine jährliche Volumen- 
abnahme des Gehirns um 0,35% über dem 50. Lebensjahr im Vergleich zu jungen Erwachse- 
nen (0,12%). Die jährliche Volumenabnahme des Hippocampus, der für die Gedächtnis- 
bildung wichtig ist, beträgt bei den über 50- Jährigen 1,18% und bei den über 70- Jährigen 
1,85% [383]. Aber auch die weiße Gehirnsubstanz nimmt insbesondere jenseits des 
70.Lebensjahres vermehrt in den frontalen und präfrontalen Regionen ab. Die altersab- 
hängigen Verluste an grauer Hirnsubstanz betreffen vornehmlich den präfrontalen Cortex, den 
Nucleus caudatus und die medialen Temporallappen [384]. Neurodegenerative Erkrankungen 
weisen eine wesentlich größere Abnahme der Hirnareale auf mit Vergrößerung der Ventrikel- 
systeme. 
 
 



Sport – Vergrößerung von Hirnarealen – Verbesserung der geistigen Leistungen 
 
Ob sich die oben beschriebene Neubildung von Neuronen unter Trainingsbedingungen in 
einer Zunahme an Gehirnvolumen zeigt, untersuchten Erickson et al..299 gesunde 
Erwachsene (mittl. Alter 72 Jahre) wurden im Hinblick auf ihre sportlichen Aktivitäten erfasst 
und nach 9 Jahren Follow up nachuntersucht. Teilnehmer, die eine höhere sportliche Aktivität 
aufwiesen (mehr als 72 Häuserblocks wandern pro Woche) zeigten größere Hirnvolumina als 
Teilnehmer mit geringerer Aktivität. Größere Volumina betrafen den inferioren Gyrus 
frontalis (OR:1,99; p< 0,01), den Hippocampus (OR:2,01;p< 0,009) und occipitale wie ento- 
rhinale Areale (OR:2,24;p< 0,01). 13 Jahre nach der Ausgangsuntersuchung erfolgten 
neuerlich ein Mini-Mental State Examination und ein Digit-Symbol-Substitution Test. Sport- 
lich Aktive schnitten in den kognitiven Tests deutlich besser ab (OR:3,20). Teilnehmer mit 
größeren wöchentlichen Wegstrecken zeigten größere Volumina an grauer Hirnsubstanz und 
ein geringeres Risiko für kognitive Störungen [385]. 
59 gesunde ältere Personen (mittl. Alter 66,5 Jahre) wurden in 2 Gruppen geteilt. Die eine 
Gruppe nahm an einem aeroben Trainingsprogramm (60% - 70% der Herzfrequenzreserve) 
über 6 Monate teil. Die andere Gruppe führte Stretching-Übungen durch. Eine weitere Gruppe 
(18 bis 30 Jahre) diente als Kontrolle. Die sportlich Aktiven zeigten im Vergleich zu den 
Gleichaltrigen mit Stretchingtraining eine signifikante Zunahme insbesondere im Frontal- 
hirn. Das Risiko eines Verlustes an Gehirnvolumen war im anterioren Cingulus um 42,1%, im 
rechten superioren temporalen Gyrus um 33,7% und im rechten mittleren frontalen Gyrus um 
27,2% vermindert. Auch das Risiko für einen Verlust an weißer Substanz wurde im frontalen 
Bereich um 27,3% reduziert [386]. 
In einer Studie mit 61 gesunden Erwachsenen (Alter: 18 – 45 Jahre) korrelierte die Anzahl der 
Minuten an Training pro Woche direkt mit dem Volumen des linken (r= 0,31;p= 0,017) und 
rechten Hippocampus (r=0,305;p= 0,019)[387]. Erickson et al unterzogen 60 Erwachsene 
(mittl. Alter 67,6 Jahre) einem aeroben Training über 1 Jahr (Steigerung von 10 min bis 40 
min Gehstrecke/Woche, Intensität zuletzt 60% - 75% der maximalen Herzfrequenzreserve). 
Eine Kontrollgruppe von 60 Personen (mittl. Alter 65,5 Jahre) führte Stretching-Übungen 
durch. Nach einem Jahr Training nahm das Volumen des linken Hippocampus um 2,12% (p< 
0,001) und des rechten Hippocampus um 1,97% (p< 0,001) zu. Im selben Zeitraum verringer- 
te sich das Volumen des Hippocampus links um 1,40% und rechts um 1,43% in der Stretching 
- Gruppe. In einem Test für räumliches Denken schloss die Trainingsgruppe signifikant besser 
ab (p< 0,005). Die gleichzeitig gemessenen erhöhten Werte für BDNF in der Trainingsgruppe 
zeigten eine direkte Korrelation mit der Volumszunahme des linken (r= 0,36; p< 0,01) und 
rechten Hippocampus (r= 0,37; p< 0,01). Da die Volumenabnahme normalerweise jährlich 
1% bis 2% beträgt und die Volumenzunahme durch nur ein Jahr moderaten Trainings 2% 
ausmachte, wurde der Volumenverlust mehr als kompensiert, äquivalent einem Volumen- 
gewinn von 1 bis 2 Jahren [388].  
Ob die genannten Veränderungen auch bei Patienten mit neurodegenerativen Erkrankungen 
nachweisbar sind, untersuchten ten Brinke et al. 86 Frauen im Alter zwischen 70 und 80 
Jahren mit geringer kognitiver Einschränkung (mild cognitive impairment, MCI) nahmen an 
einem aeroben oder Krafttraining oder einem Koordinationstraining 2-mal wöchentlich über 6 
Monate teil. In der aeroben Trainingsgruppe zeigte sich eine signifikante Zunahme des Hippo- 
campusvolumens (p= 0,01) im Vergleich zur Koordinationsgruppe. Krafttraining erbrachte 
keine Veränderung [389]. In einer weiteren Studie wurden Nichtdemente (N=64; mittl. Alter 
72,7 Jahre) und Patienten (N=57; mittl. Alter 74,3 Jahre) mit einem Morbus Alzheimer im 
frühen Stadium (Clinical Dementia Rating 0,5 und 1) hinsichtlich ihrer kardiorespiratorischen 
Fitness mittels symptomlimitierter Ergometrie untersucht. Die maximale Sauerstoffaufnahme 
(VO2max) war bei den Gesunden signifikant höher (p= 0,002). Bei den Alzheimerpatienten 
(AD) zeigte sich eine Korrelation zwischen dem gesamten Gehirnvolumen und der VO2max 



(r=0,54;p= 0,001). Weiters korrelierte bei den AD-Patienten die Fitness mit dem Volumen der 
weißen Gehirnmasse (r=0,39;p= 0,003) und der grauen Substanz (r=0,36;p= 0,007). Eine 
höhere Fitness war mit einem höheren Gehirnvolumen assoziiert [390]. Auch Honea et al 
untersuchten Nichtdemente (N=56, mittl.Alter: 73,3 Jahre) und Alzheimerpatienten im frühen 
Stadium (Clinical Dementia Rating 0,5 und 1, N=61,mittl.Alter 74,3 Jahre). Die Fitness 
wurde mit symptomlimitierter Ergometrie bestimmt. Wiederum korrelierte ein höheres 
Gehirnvolumen bei AD-Patienten mit der Fitness,betroffen waren beidseits der inferiore 
parietale Cortex (p= 0,05), der frontale, temporale, parietale und occipitale Cortex (p< 0,001). 
Durch Erhalten der kardiorespiratorischen Fitness trotz AD kann die Gehirnatrophie modi- 
fiziert werden [391]. 
Es konnte also gezeigt werden, dass Sport zum Anstieg des BDNF, des IGF-1 und des VEGF 
führt und als Folge dessen das Wachstum von Neuronen induziert wird, was wiederum zur 
Volumenzunahme verschiedener Hirnareale beitrug. Ob dadurch das Risiko für den kogniti- 
ven Abbau bzw. das Auftreten von M.Alzheimer verzögert oder verhindert werden kann, 
wurde in folgenden Studien untersucht.  
 
Körperliche Aktivität und Risiko für Demenzerkranku ngen 
 
2 263 Männer (mittl.Alter:76,4 Jahre) ohne Demenz wurden über 6,1 Jahre regelmäßig 
untersucht. Männer mit einem hohen Level an körperlicher Aktivität hatten nur ein halb so 
großes Risiko für die Entwicklung einer Demenz (HR:0,50). Selbst eine moderate Aktivität 
reduzierte das Risiko deutlich (HR:0,57;43% Reduktion) [392]. Larson et al schlossen 1 740 
Personen (mittl. Alter:73,2 Jahre) in eine prospektive Studie ein, bei einem mittleren Follow 
up von 6,2 Jahren. Die Inzidenzrate für eine Demenz betrug 13,0 pro 1 000 Personenjahre für 
diejenigen, die drei- oder mehrmals Sport/Woche betrieben, gegenüber einer Inzidenz von 
19,7 für diejenigen, die darunter lagen. Die HR für eine Demenz lag bei 0,62 (p= 0,004) für 
die Sportlicheren [393]. 14 811 Frauen und 45 078 Männer im Alter zwischen 20 und 88 
Jahren (mittl. Alter:43,5 Jahre) wurden über 17 Jahre nachuntersucht. Die Fitness wurde 
mittels einer symptomlimitierten Ergometrie evaluiert und in maximalen METs ausgedrückt. 
Jedes 1 MET Zunahme an Fitness war mit einem um 14% geringeren Risiko an einer Demenz 
zu versterben verbunden. Wurde der Level an Fitness in drei Gruppen unterteilt, dann hatte 
die mittlere Gruppe eine HR von 0,44 und die Gruppe mit der besten Fitness ein 51%iges 
geringeres relatives Risiko (HR:0,49) an einer Demenz zu versterben [394]. 5 278 Personen 
(mittl.Alter: 73,15 Jahre) ohne kognitive Probleme wurden über 3 Jahre medizinisch betreut. 
Ihre sportliche Aktivität wurde in Inaktivität, leichte, moderate oder hohe Aktivität unterteilt. 
Nach Ablauf von 3 Jahren wurden 134 beginnende Demenzen diagnostiziert. Die HR für das 
Risiko eine Demenz zu bekommen, betrug bei der leichten Aktivität 0,40 (p< 0,001), bei der 
moderaten betrug sie 0,32 (p< 0,001) und bei der hohen Aktivität 0,23 (p< 0,001). Sportliche 
Aktivität war ein Schutzfaktor gegen das Auftreten einer Demenz [395]. 
Eine Metaanalyse aus 15 prospektiven Studien inkludierte 33 816 nicht demente Personen, die 
bis zu 12 Jahre nachuntersucht wurden. Personen mit einem hohen Level an sportlicher Aktvi- 
tät zeigten einen um 38% geringeren geistigen Abbau (HR:0,62;p< 0,00001). Selbst Personen 
mit geringer bis moderater sportlicher Aktivität waren signifikant gegen kognitive Einschrän- 
kungen geschützt (-35%; HR:0,65 ;p< 0,00001)[396]. 9 344 Frauen (mittl. Alter 71,6 Jahre) 
wurden bezüglich ihrer sportlichen Aktivitäten im Jugendalter, im Alter von 30 Jahren, von 
50 Jahren und im späteren Leben befragt. Kognitive Störungen wurden mittels Mini-Mental 
State Examination Test erhoben. Sportlich Aktive zeigten eine geringere Prävalenz für 
kognitive Einschränkungen im späteren Leben im Vergleich zu Inaktiven, im Vergleich zu 
Sport im Jugendalter: 8,5% versus Inaktive: 16,7% (OR:0,65; -35%), Sport mit 30 Jahren: 
8,9% versus 12,0% bei Inaktiven (OR:0,80), Sport mit 50 Jahren:8,5% versus 13,1% 
(OR:0,71), Sport im Alter:8,2% versus 15,9% (OR:0,74). Sport in der Jugend hatte die 



größten Auswirkungen keine Demenz zu bekommen. Aber selbst wenn im Alter noch mit 
Sport begonnen wurde, konnte die Entwicklung von kognitiven Einschränkungen deutlich 
reduziert werden (-26%)[397]. Aber auch Krafttraining verbessert kognitive Funktionen. Bei 
Frauen, die zweimal wöchentlich über 1 Jahr ein Krafttraining durchführten, kam es zu einer 
Volumenzunahme im vorderen Anteil des linken mittleren Gyrus temporalis und der linken 
vorderen Insula, die sich bis in den lateralen, orbitalen, frontalen Cortex ausdehnte. Bei 
einmal wöchentlichem Training zeigte sich dies nicht [398]. Cassilhas et al unterzogen 19 
ältere Personen einem moderaten und 20 ältere Personen einem forcierten Krafttraining über 
24 Wochen. 20 Personen dienten als Kontrolle. Neben dem Kraftzuwachs in beiden Interven- 
tionsgruppen und dem Gewichtsverlust in der forcierten Trainingsgruppe zeigten sich signifi- 
kante Verbesserungen im kognitiven Bereich. Die forcierte Gruppe verbesserte sich im Ver- 
gleich zur Kontrollgruppe im Digit Span vorwärts Test (p< 0,001), im Corsi’s Block-tapping 
Test rückwärts (p= 0,001), im Rey-Osterrieth Test (p= 0,02 ; visuelle Gedächtnisleistung), im 
Toulouse-Pieron Test (p= 0,01; Konzentration/Fehler Test), im SF-36 Test (p= 0,04; gesund- 
heitsbezogene Lebensqualität), im POMS-Test ( Anspannung/Ängstlichkeit, p= 0,04;  Depres- 
sion/ Niedergeschlagenheit, p=0,03; Stimmungsschwankungen insgesamt, p=0,03). Die mo- 
derate Trainingsgruppe war auch deutlich besser als die Kontrollgruppe im Digit Span vor- 
wärts Test (p< 0,01), im Corsi’s Block-tapping Test rückwärts (p=0,01), im Rey-Osterrieth 
Test (p= 0,02), im SF-36 Test (p= 0,0059, im POMS-Test ( Anspannung/Ängstlichkeit, 
p=0,001; Depression/Niedergeschlagenheit, p= 0,006; Ärger/Agression/Feindseligkeit,         
p= 0,001; Erschöpfung/Trägheit, p= 0,02; Verwirrtheit, p= 0,02; Stimmungsschwankungen 
insgesamt, p= 0,001) und der Vitalität (p= 0,006). Des Weiteren fanden sich erhöhte Spiegel 
von IGF-1 bei der moderaten Gruppe (p= 0,02) und der forcierten Trainingsgruppe (p< 0,001) 
[399]. 
 
Sport bei schon vorhandenen Kognitionserkrankungen 
 
Es konnte also bei gesunden Probanden gezeigt werden, dass Sport das Auftreten von 
kognitiven Störungen verhindern oder wenigstens hinauszögern kann. Ob sportliche Aktivität 
auch bei Patienten mit schon vorhandenen kognitiven Einschränkungen effektiv ist, wurde in 
folgenden Studien untersucht. In eine randomisierte kontrollierte Studie wurden 33 Patienten 
(mittl. Alter: 70 Jahre) mit geringer kognitiver Einschränkung (mild cognitive impairment, 
MCI) im Verhältnis 2:1 entweder einem aeroben Training oder Stretching über 6 Monate 
zugewiesen. Das Training erfolgte am Fahrradergometer 4 Tage/Woche für jeweils 45 min bis 
60 min nach einer Anpassungsphase mit einer Intensität von 85% der Herzfrequenzreserve. 
Nach 6 Monaten war die Trainingsgruppe signifikant besser im Symbol-Digit-Modalities Test 
(p= 0,05; ein Test für organische cerebrale Dysfunktion), im Verbal Fluency Test (p= 0,04; 
Wortfindungstest), im Stroop-Performance Test (p= 0,02; Farbe-Wort-Interferenztest), auch 
der Category Fluency Test fiel besser aus (p= 0,04). Nicht nur vom Inhaltlichen sondern auch 
von der Geschwindigkeit im Lösen der Aufgaben war die Trainingsgruppe besser (p= 0,05), 
wobei die Frauen (N=17) etwas besser abschnitten. 6 Monate mit aerobem Training verbes- 
serte die Multitasking-Fähigkeit, die kognitive Flexibilität, die Effizienz der Informations- 
verarbeitung und die selektive Aufmerksamkeit bei Patienten mit MCI [400]. 30 Patienten mit 
seniler Demenz wurden 2 Gruppen zugeteilt, eine mit aerobem Training (N=15), die andere  
diente als Kontrollgruppe (N=15). Das Training erfolgte 2- bis 3-mal pro Woche über 30 bis 
60 Minuten durch 12 Monate. Im Vergleich zum Ausgangswert verbesserten sich der Mini-
Mental State Examination Test (prä:14,53 vs post: 17,47) und ein Score bezüglich der Akti- 
vitäten des täglichen Lebens (prä:14,40 vs post:17,53). Verschiedene Scores in Form von 
Punkten verbesserten sich ebenfalls, so die kardiopulmonale Funktion (prä:128 vs post:184), 
die Muskelkraft (prä:10,07 vs post:13,7), die muskuläre Ausdauer (prä:8,13 vs post:12,13), 
die Flexibilität (prä:1,53 vs post:2,20), die Balance (prä:1,73 vs post:1,20) und die Beweg- 



lichkeit (prä:21,80 vs post:10,87). Die Autoren schlossen, dass regelmäßiges Training die 
kognitiven und funktionellen Parameter von Demenzpatienten verbessert [401]. Da Alzhei- 
merpatienten neben ihren kognitiven Problemen häufig auch durch Gebrechlichkeit und 
Einschränkungen im Verhalten beeinträchtigt sind, kann körperliches Training die funktio- 
nelle Abhängigkeit reduzieren und die Institutionalisierung hinauszögern.  
153 Patienten im Alter zwischen 53 und 93 Jahren mit einer Demenzdauer von durchschnitt- 
lich 4,3 Jahren (mittlerer MMSE-Score:16,8) wurden einem dreimonatigen Training (Ausdau- 
er, Kraft, Balance, Flexibilität) von mindestens 30 min täglich mit moderater Intensität unter- 
zogen. Nachuntersuchungen erfolgten bis 24 Monate nach Trainingsbeginn. Eine Kontroll- 
gruppe hatte nur eine medizinische Routinebetreuung. Nach 3 Monaten war der Short-Form 
Health Survey  (SF-36,s.o.) signifikant besser (p< 0,001), ebenso der Correl Scale for Depres- 
sion in Dementia (p= 0,02). Nach 2 Jahren war die körperliche Verfassung in der Trainings- 
gruppe noch immer deutlich besser [SF-36:p= 0,003; Sickness Impact Profile - Test (Test zur 
Erfassung der Effekte von Krankheit auf den funktionellen Status-Quality of Life): p= 0,02] 
und auch der Hamilton Depression Rating Scale Test war signifikant besser (p= 0,04). Durch 
bessere körperliche Mobilität und mentale Verfassung verbessern Alzheimerpatienten ihre 
Lebensqualität trotz Progression der Erkrankung [402]. 
In eine Metaanalyse bestehend aus 30 randomisierten Studien wurden 2 020 Patienten (mittl. 
Alter 80 Jahre) mit Demenz und einem MMSE-Score von 16,5 ± 7,0 eingeschlossen. Die 
mittlere Trainingsdauer betrug 23 Wochen, wobei im Mittel 3,6 Trainingseinheiten/Woche 
ausgeführt wurden. Eine Trainingseinheit dauerte im Mittel 45 Minuten (20 bis 150 Minuten). 
Wandern, Radfahren und Gewichtstraining waren die häufigsten Sportarten. Es zeigte sich in 
Summe eine deutliche Verbesserung der körperlichen Fitness, im Lösen von Aufgaben und 
der funktionellen sowie kognitiven Leistung (p< 0,0002). Im Einzelnen konnte in den Studien 
die körperliche Leistungsfähigkeit durch ein aerobes Training signifikant verbessert werden 
(p< 0,001), ebenso durch Krafttraining (p< 0,001). Die kardiovaskuläre Fitness nahm zu (p< 
0,001) und auch die Verhaltenstests wurden signifikant besser (p< 0,001). Schließlich zeigten 
die Trainingsgruppen bessere Ergebnisse in den kognitiven Tests (p< 0,001). Alle angeführten 
Verbesserungen gelten immer im Vergleich zu einer Kontrollgruppe. Die Autoren fassten 
zusammen, dass Training sowohl die Fitness und die körperlichen Funktionen als auch die 
kognitiven Funktionen und das Verhalten bei Patienten mit Demenz verbessert [403].  
Eine Reihe weiterer Erkrankungen sind mit einem erhöhten Demenzrisiko assoziiert, wie ein 
schlecht eingestellter Diabetes mellitus auch im Zusammenhang mit KHK, Erkrankungen mit 
niedrigem Herzminutenvolumen wie z.B. die Herzinsuffizienz. Auch hier hat Training, wie 
schon erwähnt, günstige Effekte gezeigt [404,405,406,407]. 

 
Depression 

 
Depression – Sport – einige neurophysiologische Zusammenhänge 
 
Schwere depressive Erkrankungen sind ein bedeutendes gesundheitspolitsches Problem. Ca 
15% der Bevölkerung werden einmal im Leben davon betroffen. 1% - 4% der über 65- 
Jährigen leiden darunter [410]. In den USA wird die Diagnose Depression jährlich bei 9 Mio 
Patienten gestellt, und die Kosten durch Verlust an Produktivität und Therapie betragen pro 
Jahr ca 43 Mrd USD [411].  
Depression und Demenz weisen einige pathophysiologische und klinische Korrelate auf. So 
ist die Depression mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten einer Demenz assoziiert. 949 
Personen aus einer Framingham Kohorte (mittl.Alter:79 Jahre) wurden 17 Jahre lang verfolgt.  
21,6% der Teilnehmer, die zu Beginn depressiv waren, entwickelten eine Demenz gegenüber 
16,6% der nicht Depressiven. Depressive hatten ein mehr als 70% höheres Risiko für eine 
Demenz jeglicher Form (HR:1,72;p= 0,035) und eine Demenz vom Alzheimertyp (HR:1,76; 



p= 0,039), auch wenn Patienten berücksichtigt wurden, die Antidepressiva einnahmen. Wenn 
die 60 Punkte des Center for Epidemiologic Studies Depression Scale zur Beurteilung der 
depressiven Symptome herangezogen wurden, zeigte sich für jede 10 Punkte Anstieg in der 
Skala ein Anstieg des Risikos für eine Demenz von 46% (HR:1,46;p< 0,001) und für eine 
Alzheimer- Demenz um 39% (HR:1,39:p= 0,005)[408]. 
Ein weiterer Zusammenhang zwischen Depression und Demenz ergibt sich aus dem Volumen 
des Hippocampus. Hickie et al untersuchten 66 Patienten (mittl.Alter 53,5 Jahre) mit einer 
Depression mittels Magnetresonanz und neuropsychologischen Tests. 20 Patienten (mittl. 
Alter: 55,8 Jahre) dienten als Kontrolle. Depressive zeigten ein geringeres Gesamtvolumen 
des Gehirns (p= 0,05), ein geringeres Volumen des rechten (p= 0,09) und linken (p< 0,001) 
und somit des gesamten Hippocampus (p< 0,001). Die visuelle (p= 0,001) und verbale (p= 
0,015) Gedächtnisleistung (Rey Auditory Verbal Learning Test, Benton Visual Retention 
Test) waren ebenfalls im Vergleich zur Kontrollgruppe schlechter [409]. 
Bei Depressiven wurden verminderte Spiegel von BDNF gefunden. Dies führte zu einge-  
schränkter neuronaler Plastizität mit strukturellen und funktionellen Störungen im prä- 
frontalen Cortex, dem Cingulum und verschiedenen limbischen Strukturen wie dem Hippo- 
campus. Es zeigten sich in diesen Strukturen eine Reduktion der Zellzahl und –dichte sowie 
der Zellgröße. Veränderungen und eine Reduzierung der Anzahl und Länge sowie der Mor- 
phologie von Dendriten, Veränderungen der Synapsenbildung und ein Verlust an seroton- 
ergen Fasern wurden gefunden.[412,413,414,415,416]. Sport erhöht die Spiegel von BDNF 
und wirkt diesen Veränderungen entgegen, er setzt auch PGC-1α1 aus der Skelettmuskulatur 
frei (s.o.). Dabei wurde ein Zusammenhang zwischen dem Tryptophanmetabolismus und dem 
Kynurenin-Pathway gefunden. PGC-1α1 kontrolliert diesen Stoffwechselweg, also die 
Konversion von Tryptophan zu Kynurenin, einem wesentlichen Mediator insbesondere der 
stressinduzierten Depression, der bei dieser vermehrt gebildet wird. Die Höhe des Kynurenin- 
spiegels korreliert mit der Genexpression proinflammatorischer Marker wie MCP-1, TNFα 
und IL-1β im Hippocampus, und es zeigte sich eine inverse Korrelation mit der Expression 
synaptischer Gene. Die Kynureninspiegel und die seiner Metaboliten 3-Hydroxykynurenin 
und Kynureninsäure stehen in direktem Zusammenhang mit dem Auftreten einer Depression. 
Diese Substanzen haben eine Reihe von Einflüssen auf die Entwicklung einer Depression 
durch Regulation des neuronalen Zelltodes, des Glutamatstoffwechsels und der Neuroin- 
flammation[417,418,419,420]. Gemeinsam mit PPARα/δ erhöht PGC-1α1 die Expression 
verschiedener Kynureninaminotransferasen in den Skelettmuskeln. Diese konvertieren 
Kynurenin in Kynureninsäure, welche die Bluthirnschranke nicht passieren kann. Dadurch ist 
das Gehirn vor den eine Depression fördernden Einflüssen von Kynurenin, welches die Blut- 
hirnschranke nämlich passieren kann, geschützt. Dies stellt einen weiteren Mechanismus dar, 
wie Sport vor dem Auftreten einer Depression schützt[421].  
Dass BDNF auch antidepressiv wirkt, wurde an Mäusen untersucht. Eine Gruppe bekam über 
14 Tage über eine implantierte Minipumpe BDNF infundiert, die zweite Gruppe diente als 
Kontrolle. Die Tiere wurden verschiedenen Situationen und Tests ausgesetzt, die ein depres- 
sives Verhalten induzierten. Tieren, denen BDNF verabreicht wurde, schnitten im Forced 
Swim Test (p< 0,0001), im Novelty-induced Hypophagia Test (p< 0,01), im Elevated- plus 
Maze Test (p< 0,01) und im Chronic Unpredictable Stress Test (p= 0,001) signifikant besser 
ab. Die Verabreichung von BDNF erhöhte auch die Spiegel von cAMP response element 
binding protein (CREB)(p= 0,005) und seiner phosphorilierten Form (pCREB) im Hippo- 
campus, einem Protein, welches die Transkription von BDNF ebendort reguliert. In einem 
Tiermodell mit Depression und Angst führte BDNF zu antidepressivem Verhalten. Da auch 
die Zellzahl im Gyrus dentatus (p< 0,0001) und die extrazelluläre signalregulierte Kinase 
(ERK)(p< 0,01) signifikant anstiegen, ergab sich ein Muster wie bei Verabreichung eines 
Antidepressivums [422,423]. Diese Ergebnisse wurden in einer weiteren Studie an Mäusen 
bestätigt, wobei BDNF als einmalige Dosis in den Gyrus dentatus des Hippocampus 



verabreicht wurde. Der antidepressive Effekt trat nach 3 Tagen auf und hielt 10 Tage an. Die 
in der vorherigen Studie verwendeten Tests und Parameter wurden auch hier verwendet, 
wobei die Verabreichung von BDNF im Vergleich zur Gabe der Antidepressiva Fluoxetin und  
Imipramin gleichwertig war [424]. 
Aber nicht nur im Tierversuch, sondern auch bei Patienten zeigte sich der Zusammenhang 
zwischen Verabreichung von Antidepressiva und BDNF-Spiegel. Eine Metaanalyse inklu –
dierte 1 504 depressive Patienten (mittl.Alter:40 Jahre), welche mit Venlafaxine (75 – 225 
mg/d) oder Escitalopram (10 mg/d) oder mit Paroxetin (20 – 40 mg/d) oder Milnacipran (50 – 
150 mg/d) behandelt wurden. Weiters wurden Elektroschocktherapie, wiederholte transkrani- 
elle Magnetstimulation und Stimulation des N.vagus angewandt. Unter diesen Therapien stieg 
der BDNF-Spiegel mit der Besserung der Symptomatik an (Effect sice:0,62). Es zeigte sich 
eine signifikante Korrelation zwischen dem Anstieg des BDNF und der Verbesserung in den 
Depressionsscores (p= 0,02). Antidepressive Therapien bewirken ihre Effekte unter anderem 
durch Erhöhung des BDNF-Spiegels [425]. 
 
Sport als Therapie bei Depressionen 
 
Welchen Stellenwert Sport in der Prophylaxe und Therapie von depressiven Erkrankungen im 
Vergleich zu medikamentöser Therapie hat, wurde in verschiedenen Studien untersucht. Im 
Rahmen des Finnish Cardiovascular Risk Factor Surveys wurden 3 403 Teilnehmer (mittl. 
Alter:46 Jahre) bezüglich ihrer sportlichen Aktivität, ihrer Gesundheit und Fitness befragt. 
Des Weiteren nahmen sie an psychologischen Tests teil. Die Teilnehmer, welche 3-mal 
/Woche oder täglich Sport betrieben, schnitten in allen Tests besser ab. Die Sportler zeigten 
signifikante Unterschiede im Beck Depression Inventory Test (p< 0,001), im State-Trait 
Anger Scale (p< 0,01), im Cynical Distrust Scale (p< 0,001) und im Antonovsky’s Sense of 
Coherence Scale (p< 0,001). Weiters konnten Sportler besser mit Stress umgehen (p< 0,01), 
fühlten sich gesünder (p< 0,001) und glücklicher (p< 0,001), besser sozial integriert (p< 
0,001) und fitter (p< 0,001) als diejenigen, welche wenig bis keinen Sport betrieben. Um 
prophylaktisch diese günstigen Effekte zu erlangen, muss Sport also 3-mal wöchentlich oder 
öfter durchgeführt werden[426]. 
 Sieverdes et al befragten im Rahmen der Aerobics Center Longitudinal Study 9 580 Männer 
zwischen 20 und 87 Jahren (mittl.Alter:49 Jahre) bezüglich ihrer sportlichen Aktivität, und sie 
wurden mittels dem Center for Epidemiological Studies Depression Scale hinsichtlich 
depressiver Symptome untersucht. 727 Personen waren depressiv. Es bestand eine signifi- 
kante inverse Korrelation zwischen dem Ausmaß an sportlicher Aktivität (PA) und depres- 
siven Symptomen (p< 0,0001 für den Trend). Die Reduktion der Odds Ratios lag zwischen 
0,36 und 0,58. Im Vergleich zu den Inaktiven zeigten Personen mit leichter PA (1- 499 MET 
min/Woche) ein 24% geringeres, die mit moderater PA (500 – 999 MET min/ Woche) ein 
51% geringeres und die mit hoher PA ebenfalls ein geringeres Risiko, eine Depression zu 
bekommen. Das heißt, dass moderates Training ausreicht, um depressiven Symptomen 
vorzubeugen [427].  
An einer Studie über die Effizienz von Krafttraining bei Depression nahmen 32 Patienten 
(mittl. Alter:71,3 Jahre) teil, deren depressives Zustandsbild schon 24 Monate bestand . Eine 
Kontrollgruppe (mittl.Alter:72 Jahre, Depressionsdauer:36 Monate) nahm an einem Gesund- 
heitsprogramm mit Vorträgen, Videos und Diskussionen teil. Das Krafttraining bestand aus 
Bankdrücken, Latissimustraining, Beinpresse, Kniestreckung und –beugung mittels Kraft- 
geräten bei 80% des einmaligen Wiederholungsmaximums ( =die maximale Belastung, die 
jemand einmal bewältigen kann). Es wurden 3 Sets zu je 8 Wiederholungen pro Maschine 
durchgeführt. Jede Sitzung dauerte ca 45 min und wurde 3-mal/Woche für 10 Wochen aus- 
geführt. Nach dieser Zeit kam es im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer signifikanten 
Reduktion der depressiven Symptomatik (Beck Depression Inventory Test) von 21,3 auf 9,8 



(p= 0,002), die Kontrolle wies Werte von 18,4 vs 13,8 auf, im Hamilton Rating Scale of 
Depression von 12,3 auf 5,3 (p= 0,008), Kontrolle 11,4 vs 8,9,zur Verbesserung der Lebens- 
qualität und dem Schmerzempfinden(p= 0,001), der Vitalität (p= 0,002), der Teilnahme am 
sozialen Geschehen (p= 0,008) und der emotionalen Stimmungslage (p= 0,02). Die Kraft 
nahm bei den Sportlern um 33% (p< 0,0001) zu und in der Kontrollgruppe um 2% ab. In einer 
Regressionsanalyse korrelierte die Intensität des Trainings  mit der Reduktion der Depres- 
sionsscores (r2= 0,617; p= 0,0002)[428]. 
Mother et al inkludierten 43 Patienten (mittl.Alter 63 Jahre, Depressionsdauer mehr als 6 Mo- 
nate bei 91% der Beteiligten) bei denen selbst nach 6 Wochen eine medikamentöse Therapie 
keinen Effekt zeigte,in ein Trainingsprogramm. Bei 40% dauerten die Therapieversuche 
schon über 12 Monate. Das Trainingsprogramm bestand aus Ausdauertraining, Krafttraining 
und Dehnungsübungen 2-mal /Woche über 10 Wochen. Die 43 Patienten in der Kontroll- 
gruppe (mittl.Alter:65 Jahre) nahmen über 10 Wochen an Vorträgen über Gesundheitsthemen 
und Depression teil. Beide Gruppen nahmen ihre antidepressive medikamentöse  Therapie 
weiter ein. Nach 10 Wochen wurde der primäre Endpunkt, nämlich eine mehr als 30%ige 
Reduktion der depressiven Symptomatik im Hamilton Rating Scale for Depression bei 55% 
der Sportler und nur bei 33% der Kontrollpatienten erreicht (OR:2,51; p= 0,05). Bis 34 
Wochen nach Therapiebeginn verbesserten sich die Werte der Sportler weiter. Bei Depres –
siven, bei denen eine alleinige medikamentöse Therapie nicht zum Erfolg führt, ist Sport ein 
erfolgreicher Kombinationspartner[429]. Babyak et al teilten 156 Patienten (mittl.Alter:57 
Jahre) mit schwerer Depression 3 Gruppen zu, einer aeroben Trainingsgruppe (Ergometer, 
Laufen, schnelles Wandern, 3-mal /Woche über 30 min, 70% - 85% der Herzfrequenz- 
reserve), einer Sertalingruppe (50 mg – 200 mg täglich) oder einer Kombinationsgruppe aus 
beiden Therapien. Die Trainingsdauer betrug 4 Monate. 10 Monate nach Therapiebeginn 
wurde nochmals evaluiert. Nach 4 Monaten wiesen 60,4% in der Trainingsgruppe, 65,5% in 
der medikamentösen Therapiegruppe und 68,8% in der Kombinationsgruppe keine 
depressiven Symptome mehr auf. Die Gruppen waren vergleichbar (p= 0,58). Wenn die 
Trainingsgruppe weitere 6 Monate Sport betrieb, war der Anteil der teilweise oder ganz 
wiederhergestellten Patienten im Vergleich zu medikamentöser Therapie signifikant höher 
(OR:6,10;p= 0,01). Nur 8% der Sportler erlitten einen Rückfall im Vergleich zu 38% in der 
medikamentösen Therapiegruppe und 31% in der Kombinationsgruppe[430]. 
Sport hat eine lang dauernde antidepressive Wirkung, wobei das Trainingsprogramm minde- 
stens 9 Wochen in moderater Intensität mindestens dreimal wöchentlich oder öfter über min- 
destens 30 Minuten durchgeführt werden sollte[431].  

 
Einfluss von Sport auf Alterungsprozesse 

 
Gebrechlichkeit 

 
Zusammenhang zwischen körperlichen und kognitiven Einschränkungen sowie 
Mortalität 
 
In einer Übersicht litten 2010 mehr als 56 Mio Amerikaner an mindestens einer körperlichen 
Einschränkung. Ca 25% der Personen über 65 Jahre hatten Schwierigkeiten im Bewältigen 
der Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL ;selbständiges Essen, Toilettengang, Baden, 
Aufstehen aus Stühlen, Gehen) oder im Umgang mit Anforderungen der Kommunikation und 
Versorgung (iADL; Telefonieren, Verwaltung von Geld, Mahlzeiten bereiten, Haushaltstätig- 
keiten, Einkaufen)[432,433]. Hennessy et al untersuchten 9 698 Personen im Alter über 65  
Jahren über 3 Jahre. Die Gesamtmortalität betrug 10,3%. Personen, die alle Tätigkeiten des 
ADL und iADL ohne Probleme beherrschten, hatten eine Mortalität von 6,2% bzw 5,7%.Die- 
jenigen, die keine Aktivitäten des ADL (activity of daily living) und iADL (instrumental 



activity of daily living) ausführen konnten, wiesen eine Mortalität von 48,6% (p< 0,001) bzw 
von 51,8% (p< 0,001) auf. Der Grad der Einschränkung im Bewältigen von Alltagsproblemen 
korrelierte mit der Sterblichkeit[434]. Muskelverlust und Sarkopenie sind Charakeristika zu- 
nehmenden Alterns, verminderter Muskelkraft und reduzierter Fitness. Die Anzahl der Typ II- 
Fasern und der motorischen Einheiten nimmt ab. Dieser Verlust an Muskelkraft erhöht das 
Risiko für Stürze und ist mit einem schlechteren Überleben assoziiert[435,436,437]. 
2 002 Personen im Alter zwischen 59 und 71 Jahren wurden über 6,3 Jahre nachverfolgt. Die 
Personen mussten sich auf den Boden setzen und wieder aufstehen. Je nach den Unterstüt- 
zungsmaßnahmen, die verwendet wurden (Hände, Unterarm, Knie, Beine oder ob es gar nicht 
ging), wurden Punkte vergeben .Ein Score von maximal 10 Punkten wurde verwen- det und 
die Personen in 4 Gruppen eingeteilt. Die schlechteste Gruppe 1 erhielt 0 – 3 Punkte, gefolgt 
von Gruppe 2  (3,5 – 5,5 Punkte), von Gruppe 3 ( 6 – 7,5 Punkte) und die beste Gruppe 
erreichte 8 – 10 Punkte. In einer Multivarianzanalyse zeigte sich im Vergleich zur besten 
Gruppe eine signifikant erhöhte Mortalität (p< 0,001) für die schlechteren Gruppen. So wies 
die Gruppe 1 eine HR von 5,44 (5,44 fach erhöhtes Risiko), die Gruppe 2 eine HR von 3,44 
und die Gruppe 3 eine HR von 1,84 auf. Die Lebenserwartung war in der schlechtesten 
Gruppe um 3 Jahre kürzer als in der besten Gruppe. Jeder Anstieg um 1 Punkt im Risikoscore 
war mit einer 21%igen Reduktion der Gesamtsterblichkeit assoziiert[438]. 
Körperliche Gebrechlichkeit ist ein Risikofaktor für geringe kognitive Einschränkungen (mild 
cognitive impairment, MCI). MCI wiederum ist ein Vorläufer einer Demenz[439]. 761 
Patienten (mittl.Alter: 79 Jahre) ohne kognitive Einschränkungen nahmen an einer Studie teil, 
die über 12 Jahre lief. Die Teilnehmer wurden jährlich untersucht. Die körperliche 
Gebrechlichkeit wurde mittels Handkraft (Handdynamometer), Ganggeschwindigkeit, BMI 
und der Center for Epidemiologic Studies – Depression Skala evaluiert. Die kognitiven 
Funktionen wurden an Hand 21 verschiedener Tests erhoben. Aus diesen Testbatterien wurde 
ein Score gebildet. Nach 12 Jahren hatten 305 Patienten (40%) eine MCI entwickelt. Körper –
liche Gebrechlichkeit war mit einem erhöhten Risiko für eine MCI assoziiert. Jeder Anstieg 
um 1 Einheit an Gebrechlichkeit zeigte einen 63%igen Anstieg des Risikos für eine MCI (HR: 
1,63). Die Handkraft zeigte einen Zusammenhang mit der Entwicklung einer persistierenden 
MCI (HR:1,34). Aber auch weitere kognitive Funktionen waren eingeschränkt. Signifikant 
vermindert waren die globale geistige Leistungsfähigkeit (p< 0,001), das episodische 
Gedächtnis (p= 0,001), das semantische Gedächtnis (p= 0,004), das Arbeitsgedächtnis (p= 
0,003), die Geschwindigkeit im Erfassen von Situationen (p= 0,002) und das räumliche 
Gedächtnis (p= 0,003). Die Autoren schlossen, dass körperliche Gebrechlichkeit mit einem 
höheren Risiko für eine MCI und einer schnelleren Rate an geistigem Abbau im Alter asso- 
ziiert ist [440]. 
Um zu untersuchen, ob sportliche Aktivität das Auftreten einer Gebrechlichkeit verhindern 
kann, wurden 2 964 Teilnehmer (mittl.Alter:73,6 Jahre) nach einer Basisuntersuchung über 5 
Jahre nachverfolgt. Sie wurden in drei Gruppen eingeteilt, in eine Gruppe ohne sportliche 
Aktivität, eine weitere Gruppe mit Lifestyleaktivitäten (Haus- und Gartenarbeit, Gehen ohne 
sportliche Ambition) und in eine Trainingsgruppe (Gewichtheben, forciertes Wandern, Ge- 
meinschaftstraining). Gebrechlichkeit wurde als eine Gehgeschwindigkeit geringer als 0,6 m/ 
sec oder das Aufstehen von einem Stuhl nur mit Armunterstützung definiert. Nach 5 Jahren 
hatten die Inaktiven ein signifikant höheres Risiko (OR:1,45) eine Gebrechlichkeit zu ent- 
wickeln im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen. Je höher die Aktivität, desto geringer 
das Risiko (p= 0,03). Das Risiko, eine schwere Einschränkung zu bekommen, stieg bei den 
Inaktiven deutlich an (OR:2,80), und auch die Lifestyle-Aktiven (OR:2,81) waren nicht 
besser. Sportliche Aktivität kann den Beginn und auch das Fortschreiten einer Gebrechlich- 
keit verzögern[441].In einer weiteren Studie wurden 9 008 Teilnehmer ebenfalls 5 Jahre lang 
nachuntersucht. Zu Beginn waren 171 pro 1 000 Teilnehmer sehr fit und 12 pro 1 000 sehr 
gebrechlich. Die Gebrechlichkeit stieg mit dem Alter an und bei den über 85-Jährigen waren 



44 von 1 000 Teilnehmern sehr eingeschränkt. Mit zunehmender Gebrechlichkeit stieg das 
relative Risiko für eine Institutionalisierung (RR:8,6) und für die Mortalität (RR:7,3) an. Re- 
duzierte Fitness und Gebrechlichkeit führten auch zu einer schlechten Selbsteinschätzung der 
eigenen Gesundheit (42% der Gebrechlichen vs 7% der Fitten) und einer sozialen Isolierung 
(34% der Gebrechlichen vs 29% der Fitten)[442]. 
 
Sport und Sturzprophylaxe 
 
Um zu untersuchen, ob Sportprogramme eine Sturzprävention bei älteren Personen bewirken, 
wurden 2 195 Teilnehmer Sportprogrammen zugeführt und 2 110 Personen dienten als 
Kontrolle. Das mittlere Alter betrug 76,7 Jahre. Sport führte insgesamt zu einer Reduktion 
von Stürzen (Rate Ratio:0,63;p= 0,04), zu einer Reduktion von Stürzen mit Krankenhausauf- 
enthalt (RR:0,70), zu Stürzen, die zu schweren Verletzungen führten (RR:0,57) und zu 
Stürzen, die mit Frakturen endeten (RR:0,39). Sportprogramme verhindern bei älteren 
Personen Stürze mit all ihren Komplikationen [443]. Helbostad et al unterzogen 77 schon 
gebrechliche Patienten (mittl.Alter:81 Jahre) entweder einem Heimtraining (HT) mit zweimal 
täglichem Balancetraining und Krafttraining sowie dreimal einem Gruppentreffen innerhalb 
des 12 wöchigen Trainings oder einer Kombination aus Heimtraining mit zweimal 
wöchentlichem Gruppentraining (CT). Der mentale Gesundheitszustand (SF-36, Mental 
Health Index) verbesserte sich durch das CT signifikant (p= 0,01), ebenso die Ganggeschwin- 
digkeit (p= 0,02) und der körperliche Gesundheitszustand (p= 0,002). 6 Monate nach Beendi- 
gung des Trainingsprogrammes war der Mental Health Index noch immer besser als zu 
Beginn (p= 0,032) und die Anzahl der wöchentlichen Spaziergänge war in der CT-Gruppe im 
Vergleich zur HT-Gruppe noch immer höher (p= 0,027). Das Gleiche galt für die Gangge- 
schwindigkeit (p= 0,022). Heimtraining verbessert die Lebensqualität und Ganggeschwin-
digkeit. Gruppentraining macht dies noch effizienter und führt zu besserer mentaler Gesund- 
heit[444]. 
Aus diesen Gründen wird in verschiedenen Seniorenheimen ein regelmäßiges Training 
angeboten.Nicht nur dass die Lebensqualität der älteren Bewohner dadurch steigt,sie sind 
auch noch lange unabhängiger,können sich selbst anziehen,waschen,zum Essen gehen,an 
verschiedenen Aktivitäten und Veranstaltungen teilnehmen,neigen weniger zu alterns- 
bedingten Erkrankungen und haben eine positivere Lebenseinstellung.Für die Institution 
selbst bedeutet dies,dass dem Pflegepersonal mehr Zeit für gebrechlichere Heimbewohner zur 
Verfügung steht.(Abb.3) 
 
 

  
 
Abbildung 3:SeneCura Sozialzentrum Region Wiener Alpen in Ternitz 
 



Das „Gebrechlichkeitssyndrom“ inkludiert einen reduzierten Aktivitätslevel, eine schlechte 
Belastungstoleranz und einen Verlust an reiner Körper- und Muskelmasse. Trotzdem kann ein 
aerobes Ausdauertraining die Leistungsfähigkeit ausgedrückt als VO2max um ca 10% - 15% 
erhöhen. Krafttraining ist am besten geeignet, um Muskelkraft und -masse zu steigern, was 
bei Heimbewohnern bis zu einer Zunahme von 110% gezeigt wurde. Da Ausdauer- und 
Krafttraining verschiedene Komponenten der Gebrechlichkeit beeinflussen, ist ein 
Kombinationstraining der beste Weg, die Einschränkungen zu verbessern.Training reduziert 
Inflammationsvorgänge und erhöht anabole Mechanismen sowie die Proteinsynthese im 
Muskel[445]. 
 

Langlebigkeit 
 
Altern – Inflammation – Genetik 
 
Um ein hohes Alter zu erlangen, spielen viele Faktoren zusammen. War es früher das Ver- 
hindern eines frühzeitigen Todes im Kindes – und jungen Erwachsenenalter  durch Infek- 
tionen, nicht entsprechende und ausreichende Ernährung, nicht vorhandene Prävention und 
Therapie von chronischen Erkrankungen also mangelnde medizinische Versorgung, so spielt 
heute der ungesunde Lebensstil mit Rauchen, Hyperlipidämie, Diabetes mellitus, Überge- 
wicht, Inaktivität usw und daraus folgenden Erkrankungen zu eingeschränkter Lebenser- 
wartung. Darüber hinaus spielen noch viele andere Faktoren wie die Bildung, psychosoziale 
Aspekte, subjektives Gesundheitsempfinden (Lebensqualität, confidence into the future), die 
ökonomische Situation und vor allem die Genetik, sowie die Epigenetik eine Rolle. Altern ist 
assoziiert mit einer chronischen geringen Erhöhung zirkulierender Entzündungsmarker. 
Dieser Status wird auch „inflamm-aging“ genannt und ist ein bedeutender Förderer alters- 
assoziierter Gebrechlichkeit, Morbidität und Mortalität. Neben einer Reihe von anderen Er- 
krankungen werden Atherosklerose, Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson und auch Diabetes 
mellitus Typ 2 durch diese systemische chronische Entzündungsreaktion initiiert oder ver- 
schlechtert [446]. Erhöhte Werte von TNF-α spielen bei den genannten Erkrankungen eine 
Rolle. Er induziert auch den katabolen Status, der zu Gebrechlichkeit führt, und er ist einer 
der besten Prädiktoren für eine erhöhte Mortalität bei Gebrechlichkeit. Erhöhte Werte für  IL-
6 sind ein bedeutender Risikofaktor für Gebrechlichkeit bei Älteren, aber auch für thrombo- 
embolische Komplikationen. Ältere, sonst gesunde Personen mit erhöhten IL-6-Werten, 
haben ein erhöhtes Mortalitätsrisiko [447]. Sport hat antiinflammatorische Effekte und wirkt 
diesen Prozessen entgegen. 
Aber auch andere Mechanismen wirken proinflammatorisch. Es wurde nachgewiesen, dass 
intramitochondriale Komponenten, wie mitochondriale DNA (mtDNA), N-formyl Peptide 
und Lipide, wie Cardiolipin aus zerstörten Zellen (Apoptose, Nekrose) in den Blutstrom frei- 
gesetzt werden und als „damage-associated molecular pattern (DAMP)“ eine Entzündungs-
reaktion, einen traumatischen Schock bis zur Herzinsuffizienz triggern können [448,449]. 
Pinti et al  untersuchten bei 831 Personen im Alter zwischen 7 Jahren und bis zu 92 Jahren die 
Höhe der mtDNA-Spiegel im Plasma. Ab dem 50. Lebensjahr stiegen die Werte an (p< 
0,001). Probanden mit dem höchsten mtDNA-Werten hatten auch die höchsten Spiegel von 
TNF-α (p< 0,05), IL-6 (p< 0,05), RANTES (p< 0,01) und IL-1ra (Interleukin-1 Rezeptor a;p< 
0,01), während Teilnehmer mit den niedrigsten mtDNA-Werten auch die niedrigsten Zytokin- 
spiegel aufwiesen. In gleichzeitig durchgeführten Experimenten mit Monozyten konnten 
durch Stimulation mit mtDNA die genannten Enzyme freigesetzt werden. Die Autoren 
schlossen, dass zirkulierende mtDNA mit dem Alter ansteigt und zu chronischen Entzün- 
dungsreaktionen im Alter beiträgt („inflamm-aging“) [450]. Die Beeinflussung dieser Mecha- 
nismen durch Sport wiesen Nasi et al nach. Über eine Saison wurden alle 2 Monate Blut- 
proben von professionellen Volleyballspielern und Nichtsportlern genommen. Die mtDNA-



Werte der Sportler waren signifikant niedriger als die der gleichaltrigen Nichtsportler. Die 
Autoren schlossen, dass regelmäßige sportliche Aktivität mit niedrigen mtDNA-Spiegeln 
assoziiert ist und den protektiven, antiinflammatorischen Effekt von Sport unterstreicht [451].  
Vorübergehende Anstiege von freien Sauerstoffradikalen (ROS) sind für das normale Überle- 
ben und den Kontakt zwischen den Zellen wichtig. Hohe Konzentrationen von ROS führen 
aber zu oxydativer Modifizierung von Makromolekülen und Gewebezerstörung. Antioxydan- 
tien und antioxydative Enzyme können diese Schädigungen limitieren. Transienter geringer 
Anstieg von ROS, wie durch Sport, führt zur Hinaufregulierung antioxydativer Enzyme, 
wodurch der Körper den oxydativen Schaden begrenzt und somit eine erhöhte Resistenz 
gegenüber oxydativen Zellschädigungen entwickelt. Das Altern ist verbunden mit einer Ab- 
nahme der Fähigkeit oxydative Schädigungen zu begrenzen und zu reparieren. Man nimmt an, 
dass oxydative Schäden eine der Schlüsselmechanismen im Alternsprozess darstellen. Insbe- 
sondere da oxydative Modifikationen von Makromolekülen bei vielen altersassoziierten Er- 
krankungen, wie Atherosklerose, Krebs, Diabetes mellitus und Alzheimer’sche Erkrankung 
eine Rolle spielen [452,453,454,455]. 
37 fitte (mittl.Alter:65 Jahre) und 35 inaktive Teilnehmer wurden mittels Ergometertest 
(VO2max) und Beinkraft (pneumatische Beinpresse) getestet. Die Fitten hatten signifikant 
geringere F2-Isoprostan-Werte, ein Marker für die Lipidperoxydation, im Harn (p= 0,002). 
Auch niedrigere Spiegel von 8-Hydroxy-2’-deoxyguanosin (p= 0,02), ein Marker für DNA- 
Schädigung und für 8-Hydroxyguanosin (p= 0,001),  ein Marker für RNA-Schädigung, 
wurden bei sportlich Aktiven gemessen. Körperliche Fitness war mit einem niedrigeren oxy- 
dativen Stress und größerer Kapazität oxydative Belastungen zu kompensieren, verbunden 
[452]. Auch im Tierexperiment wurde nachgewiesen, dass regelmäßiges Training die Lipid- 
peroxydation von Zellmembranen in verschiedenen Organen verhindert [456,457].  
Poly(ADP-Ribose)Polymerase-1 (PARP-1) ist ein wichtiger Mediator der Zelle im Umgang 
mit Stress durch ROS, reaktive Stickstoffverbindungen (RNS) und Inflammation. PARP-1 
wird zur Aufrechterhaltung der Integrität des Genoms und der zellulären Homeostase bei oxy- 
dativem Stress benötigt. Sein Abbauprodukt (cleaved PARP-1), ein Marker für Apoptose und 
Poly(ADP-Ribose)Glycohydrolase (PARG) wurden mittels Muskelbiopsie (M.vastus latera-
lis) bei 6 trainierten Jungen (22 Jahre), 6 untrainierten Jungen (24 Jahre), 6 trainierten Älteren 
(64 Jahre) und 6 untrainierten Älteren (65 Jahre) gemessen. Es zeigte sich, dass regelmäßiges 
lebenslanges Training den basalen Anstieg von cleaved PARP-1 und PARG im Vergleich zu 
untrainierten Älteren vermindert und somit den stressinduzierten Muskelabbau verlangsamt 
und zur Stabilisierung des Genoms beiträgt[458]. 
Körperliche Fitness ist ein wichtiger Vorhersagewert für ein selbstbestimmtes, unabhängiges 
Leben bis ins hohe Alter und auch für die Gesamtsterblichkeit, wobei das Risiko zu verster- 
ben um bis zu 44% reduziert werden kann[459]. Dabei ist insbesondere die Muskelkraft ein 
Prädiktor für die Lebenserwartung und Mortalität[460]. Sie ist sozusagen die „physiologische 
Reserve“ z.B. um im mittleren Alter die Neigung für Erkrankungen zu reduzieren und körper- 
liche Einschränkungen im hohen Alter zu vermindern[461]. In diesem Zusammenhang wurde 
eine Verbindung zwischen dem Langlebigkeitsprotein Klotho und dem Auftreten einer Sarko- 
penie in einer Studie über Altern gefunden[462]. Das Protein wurde bei Tieren und Menschen 
nachgewiesen, und die Serumkonzentration sinkt mit zunehmendem Alter ab(463). Es besteht 
ein Zusammenhang zwischen der Plasmaklothoexpression und der Skelettmuskelkraft und 
Funktion[464,465]. Klotho-knockout-Mäuse hatten eine Lebenserwartung von 10 – 12 
Wochen im Vergleich zu gesunden Mäusen von 2,5 - 3 Jahren[466]. Sie zeigten zahlreiche 
Aspekte des vorzeitigen Alterns wie verminderte Aktivität, Hypokinese, Gangstörungen, 
Atherosklerose, kognitive Störungen, Sarkopenie und eine gestörte Wundheilung[467]. Wenn 
Klotho bei Mäusen genetisch hinaufreguliert wurde, kam es zur Umkehr des alternsbezo-
genen Abbaues der Organfunktionen und zur Zunahme der Lebensspanne um 20% - 30% über 
der von normalen Tieren. Klotho wurde deshalb auch als „aging suppressor gene“ bezeich- 



net[468]. Klotho wird in verschiedenen Organen wie der Niere, dem Gehirn, der Hypophyse 
aber auch im Muskel gebildet[466]. 
Klotho spielt aber auch eine Rolle bei der Regeneration von Muskelzellen nach Verletzungen 
und Schädigungen. Dies geschieht über verschiedene Wege so durch Inhibierung von trans- 
forming-growth factor-β1(TGF-β1) und über verschiedene Mechanismen, die zur Aktivierung 
von muskulären Stammzellen führen[469,470]. Nach einer Verletzung kommt es bei jüngeren 
Personen (normal hohe Klothospiegel) durch Aktivierung von muskulären Stammzellen zur 
Wiederherstellung der ursprünglichen Architektur und Funktion der Muskulatur, während bei 
Älteren (reduzierte Klothospiegel) in vielen Fällen durch verminderte Aktivierung von mus- 
kulären Stammzellen eine Differenzierung in Richtung Fibrose erfolgt. TGF-β1 wird weniger 
inhibiert.  
In einer Studie nahmen 12 Frauen (36 Jahre) an einem 16-wöchigen Training teil. Nach der 
Trainingsphase stieg der Klothospiegel bei akuter Belastung im Vergleich zum Ausgangs- 
wert signifikant an (p< 0,05)[467]. 
Ein weiteres Protein wurde bei Mäusen unter Training untersucht, nämlich Sirtuin 1 (SIRT 1). 
SIRT 1 kontrolliert die Muskelfunktion und die mitochondriale Biogenese. Zusätzliche Effe-  
kte sind die Antiapoptose, die neuronale Protektion, und es spielt eine Rolle bei der zellu- 
lären Seneszens, dem generellen Altern und der Langlebigkeit. Die SIRT 1-Spiegel sinken mit 
dem Alter ab[471]. In Herzmuskelzellen sowohl von jungen Mäusen (3 Monate alt) als auch 
von älteren Mäusen (12 Monate und 18 Monate alt) kam es nach einem 12-wöchigen Training 
zu einem signifikanten Anstieg von SIRT 1 (p< 0,001; p< 0,01; p< 0,001 jeweils) im Ver- 
gleich zur Kontrollgruppe[472]. 
Die Herzfunktion verschlechtert sich mit dem Altern um ca 1% pro Jahr. Eine große Rolle 
spielen dabei mitochondrial vermittelte apoptotische Mechanismen. Im Alter steigen pro - 
apoptotische Proteine wie Bax, Bax/Bcl-2 Ratio, Caspase-9 und das Derivat Caspase-3 an. 
Ausdauertraining führte zu einer Umkehr der erhöhten Signalwege für eine Apoptose am 
Herzen durch Aktivierung von nuclear factor kappa B, insulin-like growth factor -1(IGF-1) 
und Hitzeschockproteinen (HSP90,HSP70) als protektive Proteine. Dies bedeutet, dass 
Training die Herzmuskelzellen vor Apoptose schützt (DNA-Fragmentation) [473,474,475, 
476]. 
 
Lebenserwartung und Herzfrequenz 
 
Unter Säugetieren besteht eine inverse semilogarhytmische Relation zwischen Herzfrequenz 
und Lebenserwartung. Aus verschiedenen Untersuchungen und Berechnungen ergibt sich eine 
durchschnittliche Anzahl an Herzschlägen von 7,3 ± 5,6 x 108 Herzschläge/Lebenszeit für 
Säugetiere. Dies ergibt sich aus dem basalen Energieverbrauch pro Körperatom und Herz- 
schlag (~10-8 O2 Molekül / Herzschlag) und ist für alle Tiere gleich. Die Lebensspanne ist 
daher durch den basalen Energiehaushalt der Zelle vorherbestimmt und die inverse Relation 
zwischen der Lebenserwartung und der Herzfrequenz reflektiert nur ein Epiphänomen. Die 
Herzfrequenz ist also ein Marker des Zellmetabolismus. Daher leben die Maus mit knapp 
unter 600 Herzschlägen/Minute und der Hamster z.B. nur knapp darunter nur kurz und die 
Galapagos-Schildkröte mit 6 Schlägen/Minute mit 177 Jahren lang. Für den Menschen 
wurden ca 3 Mrd Herzschläge pro Lebenszeit berechnet. Würde man über das Leben alleine 
die Herzfrequenz von 70 Schlägen auf 60 Schläge /Minute verringern, würde man die Lebens- 
spanne von 80 Jahren auf 93,3 Jahre erhöhen [477]. Dass dies auch mit Medikamenten funk – 
tioniert, konnte Coburn an Mäusen zeigen. A/J-Mäusen wurde Digoxin verabreicht, und die 
Herzfrequenz sank von 563 Schläge/min auf 266 Schläge/min (p< 0,001). Die Lebensspanne 
konnte im Vergleich zur Kontrollgruppe von 700 Tagen auf  850 Tage (p< 0,001) verlängert 
werden[478]. 



In einer prospektiven Studie wurden zwischen 1990 und 2010   453 70-Jährige, 856 78-
Jährige und 1 044  85-Jährige bis über das 90. Lebensjahr nachverfolgt. Berücksichtigt 
wurden nur Patienten ohne β-Blockertherapie. Für den Zeitraum von 70 – 77 Jahren, von 78 – 
84 Jahren und von 85 – 90 Jahren war die Herzfrequenz der Überlebenden immer signifikant 
niedriger. Bei Frauen zeigte sich eine Ruheherzfrequenz/min von 75,8 gegenüber 83,5 (p< 
0,001), von 75,2 gegenüber 79,9 (p= 0,004), von 71,5 gegenüber 77,2 (p= 0,005) und bei 
Männern von 75,2 gegenüber 75,2 (p= 0,98), von 73,5 gegenüber 77,2 (p= 0,005) und von 
76,1 gegenüber 70,4 (p= 0,01) jeweils für Überlebende gegenüber Nichtüberlebenden in den 
genannten drei Zeiträumen. Die Hazard Ratio für die Mortalität betrug pro Anstieg um 10 
Herzschläge in den Jahren 70 bis 77 1,13, in den Jahren 78 bis 84 1,35 und in den Jahren 85 
bis 90  1,17. Je niedriger die Ruheherzfrequenz, desto länger war die Lebenserwartung. Ein 
niedrigerer Sympathikotonus wirkt protektiv gegen Atherosklerose, koronare Vasokonstrik-
tion und für eine verbesserte Gefäßelastizität sowie ein geringeres Risiko für Arrhythmien 
[479]. Auch in einer Metaanalyse von 1 246 203 Patienten betrug das relative Risiko für die 
Gesamtmortalität für einen Anstieg um jeweils 10 Herzschläge 1,09 und für die kardiovasku-. 
läre Mortalität 1,08. Im Vergleich zur Gruppe mit der niedrigsten Herzfrequenz (45 Schläge/ 
min) lag bei Patienten mit einer Herzfrequenz zwischen 60 und 80 Schlägen/min das relative 
Risiko (RR) für die Gesamtmortalität bei 1,12 und für die kardiovaskuläre Mortalität bei 1,08. 
Stieg die Herzfrequenz über 80 Schläge/min an, dann stieg das RR für die Gesamtmortalität 
auf 1,45 (45% Zunahme) und für die kardiovaskuläre Mortalität auf 1,33 (33% Zunahme) 
[480]. Das Risiko, eine Herzinsuffizienz zu entwickeln, steigt mit der Höhe der Ruheherz- 
frequenz an. In der Rotterdam Studie wurden 1 829 gesunde Männer über durchschnittlich 
14,6 Jahre  nachverfolgt. In einer Multivarianzanalyse betrug die HR für das Auftreten einer 
Herzinsuffizienz bei vorher gesunden Männern für jeden Anstieg der Herzfrequenz um 10 
Schläge/min 1,16 (p= 0,005)[481]. Durch Verbesserung zahlreicher metabolischer Regel- 
kreise, Ökonomisierung der Herzfunktion und der Balance zwischen Sympathicus und 
Parasympathicus reduziert Sport die Herzfrequenz[482,483]. 
Das Gefäßendothel spielt eine wichtige Rolle bei der Regulation des Gefäßtonus und der Auf- 
rechterhaltung einer kardiovaskulären Homeostase. Eine endotheliale Dysfunktion führt 
schließlich zu Atherosklerose und akuten kardiovaskulären Ereignissen wie Myokardinfarkt 
oder Schlaganfall mit oft verkürzter Lebenserwartung. An einer Studie nahmen 68 gesunde 
Männer im  Alter von 22 bis 35 Jahren und von 50 bis 76 Jahren teil. Die Gruppe der Inak- 
tiven bestand aus 12 jungen und 24 mittleren und älteren Männern. Die Gruppe der Sportler 
(Läufer) setzte sich aus 12 jungen und 20 mittleren und älteren Männern zusammen. Ihnen 
wurde intraarteriell Acetylcholin und Natriumnitroprusid verabreicht. In der inaktiven Gruppe 
war bei denen mittleren Alters und den Älteren ein um 25% geringerer Blutfluss im Unterarm 
nach Acetylcholingabe zu registrieren im Vergleich zu den Jungen (p< 0,01). Im Gegensatz 
dazu zeigte sich kein Unterschied in der vasodilatorischen Antwort und dem Blutfluss 
zwischen den jungen (17,7ml/100ml Gewebe pro Minute) und den mittleren und älteren 
Sportlern (17,3ml/100ml Gewebe pro Minute). In einem weiteren Teil der Studie wurden 13 
inaktive gesunde Personen (mittl.Alter 56 Jahre) einem 3-monatigen aeroben Ausdauertrai- 
ning unterzogen (5 bis 6 Tage/Woche, 40 bis 45 min,Intensität: 70% bis 75% der maximalen 
Herzfrequenz). Nach dieser Zeit nahm die acetylcholinvermittelte Vasodilatation um ca 30% 
zu (p< 0,01) und erreichte damit Werte wie bei jungen, aber auch Personen mittleren und 
älteren Alters, die immer trainiert hatten. Die Autoren folgerten, dass regelmäßiges aerobes 
Training den alternsassoziierten Verlust der endothelabhängigen Vasodilatation verhindert. Es 
kann aber auch die Verhältnisse wie bei Ausdauertrainierten wiederherstellen. Dies ist ein 
weiterer Mechanismus um das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen zu reduzieren [484]. 
 
 
 



Sport und Lebenserwartung 
 
All die genannten günstigen Effekte von Sport ausgedrückt in der kardiorespiratorischen 
Fitness, stehen in einem inversen Zusammenhang mit der Mortalität. Dies konnten Marijon et 
al bei Teilnehmern an der Tour de France nachweisen. Die Todesursachen von französischen 
Teilnehmern an der Tour zwischen 1947 und 2012 wurden ab 1968 registriert. Als Kontroll- 
gruppe dienten gleichaltrige Männer aus der Normalbevölkerung. Die 786 professionellen 
Radrennfahrer wiesen eine um 41% geringere Gesamtmortalität auf [standardisierte Mortali- 
tätsrate (SMR):0,59;p< 0,0001]. Auch die Mortalität an Malignomen (44% Reduktion; SMR: 
0,56;p< 0,0001) und die kardiovaskuläre Mortalität (33% Reduktion;SMR:0,67;p= 0,004) 
waren geringer. Aufgrund dieser Ergebnisse konnten die 109 Radrennfahrer, die zwischen 
1947 und 1951 an der Tour teilnahmen, ihre mittlere Lebensspanne um 6,3 Jahre erhöhen 
[485].  
In eine Metaanalyse aus 80 Studien wurden 1 338 143 Teilnehmer inkludiert. Wenn man alle 
Aktivitäten der Teilnehmer zusammenfasst, dann wurde die Sterblichkeit um 35 Relativpro- 
zent reduziert (RR:0,65). Die rein sportlichen Aktvitäten zeigten eine Risk Ratio (RR) von 
0,66, die Freizeitaktivitäten hatten eine RR von 0,74, berufliche Aktivitäten wiesen eine RR 
von 0,83 und die Aktivitäten des täglichen Lebens sogar eine RR von 0,64 auf. Eine Stunde 
mehr pro Woche an forciertem Sport hatte eine RR von 0,91 und von moderatem Sport eine 
RR von 0,96. Wenn moderate bis forcierte sportliche Aktivitäten über 150 min/Woche durch- 
geführt wurden, dann wurde die Mortalität um 14% reduziert (RR:0,86). Wenn dies über 300 
min/Woche erfolgte, dann reduzierte sich die Sterblichkeit um 26% (RR:0,74). Höhere Akti- 
vitätslevel an Sport führten zu einer größeren Reduktion an Mortalität[486]. 
55 137 Erwachsene im Alter zwischen 18 und 100 Jahren (mittl.Alter 44 Jahre) wurden über 
14,7 Jahre nachverfolgt. Von diesen nahmen 24% an einem Lauftraining teil. Im Vergleich zu 
den Nichtläufern hatten die Läufer eine um 30% geringere Gesamtmortalität und eine um 
45% geringere kardiovaskuläre Mortalität. Daraus errechnete sich eine um 3 Jahre längere 
Lebenserwartung. Bei Läufern, die über 5,9 Jahre gelaufen sind, reduzierte sich die Gesamt- 
sterblichkeit um 29% und die kardiovaskuläre Mortalität um 50% im Vergleich zu denen, die 
nie gelaufen sind. Selbst geringere sportliche Aktivitäten wie Laufen von weniger als 51 min, 
weniger als 9 km, nur 1- bis 2-mal/Woche mit einer Geschwindigkeit von weniger als 9 
km/Stunde und weniger als 506  METs-Minuten waren mit einer Reduktion der Gesamtmor- 
talität (HR:0,73) und der kardiovaskulären Mortalität (HR:0,46) verbunden[487]. 
Bei 5 314 Männern im Alter von 65 bis 92 Jahren (mittl.Alter 71,4 Jahre) wurde ein 
Belastungstest mittels Ergometer (Bruce-Protokoll) durchgeführt und die Fitness in METs 
ausgedrückt. Sie wurden 8,1 Jahre nachverfolgt. Um jeden 1 MET-Anstieg im Belastungstest 
sank die Mortalität um 12% (HR:0,88). Im Vergleich zu den am wenigsten Fitten (≤ 4METs) 
wiesen diejenigen, die 5,1 bis 6,0 METs schafften, eine Mortalitätsreduktion um 38% auf 
(HR:0,62) und bei denen, die mehr als 9 METs erreichten, sank die Sterblichkeit um 61% 
(HR:0,39) unabhängig vom Alter. Selbst wenn Unfitte ihren Fitnessstatus verbesserten, redu- 
zierte sich ihre Mortalität um 35% (HR:0,65)[488]. Dies konnte auch in einer weiteren Studie 
gezeigt werden. 3 454 gesunde Frauen und Männer (mittl.Alter 63,7 Jahre) wurden über 8 
Jahre alle 2 Jahre nachuntersucht. Gesundes Altern wurde als Freisein von chronischen 
Erkrankungen, weiters kein Vorhandensein größerer kognitiver oder körperlicher Einschrän- 
kungen und allgemeines Wohlbefinden definiert. Im Vergleich zu inaktiven Personen wiesen 
Teilnehmer mit moderatem Sport (OR:2,67) und forciertem Sport (OR:3,53) wenigstens 
einmal pro Woche ein signifikant gesünderes Altern auf. Auch die erst im oben genannten 
Alter mit Sport begannen, wurden gesund alt (OR:3,37) und bei denen die durchgehend aktiv 
blieben, war dies natürlich ausgeprägter (OR:7,68)[489]. 
Aber nicht nur bei Gesunden sondern auch bei schon erkrankten Personen konnte ein Erfolg 
erzielt werden. 986 Gesunde und 253 Erkrankte (Herz-, cerebrovaskuläre Erkrankungen, 



Malignome) im Alter von 64 bis 65 Jahren wurden über 10 Jahre nachverfolgt. Bei den Ge- 
sunden sank die Mortalität linear mit zunehmender Aktivität (p= 0,018). Wandern ≥ 2 Stun- 
den täglich war mit einer signifikanten Mortalitätsreduktion vergesellschaftet (HR:0,49). 
Personen mit Erkrankungen, die 1 – 2 Stunden/Tag wanderten, zeigten eine verminderte Mor- 
talität (HR:0,29) im Vergleich zu denen, die weniger als eine halbe Stunde/Tag unterwegs 
waren[490]. 
1 810 Personen (älter als 75 Jahre) wurden über 18 Jahre nachuntersucht. Die Hälfte lebte 
länger als 90 Jahre, die Hälfte der Raucher lebte ein Jahr kürzer als die Nichtraucher. Das 
mittlere Alter derer, die regelmäßig wanderten, schwammen oder Gymnastik betrieben, war 2 
Jahre älter als das der Inaktiven. Das mittlere Überleben derer mit niedrigem Risikoprofil 
(gesunder Lebensstil, regelmäßiger Sport und soziale Kontakte) gegenüber denen mit hohem 
Risikoprofil (ungesunder Lebensstil, keine sportlichen Aktivitäten, geringes soziales Umfeld) 
war 5,4 Jahre länger. Selbst bei den ältesten Personen (85 Jahre und älter) mit chronischen 
Erkrankungen lag das mittlere Alter zum Zeitpunkt des Todes bei denen mit niedrigem 
Risikoprofil um 4 Jahre über dem derer mit hohem Risikoprofil. Im Durchschnitt lebten bei 
den über 75-Jährigen die Frauen um 5 Jahre und die Männer um 6 Jahre länger, wenn ein 
niedriges Risikoprofil vorlag[491]. 
Dass schon eine geringe sportliche Aktivität Erfolge zeitigt, konnte in einer prospektiven 
Studie bei 416 175 Personen mit einem mittleren Follow up von 8,05 Jahren gezeigt werden. 
Im Vergleich zu den Inaktiven kam es bei denen mit geringer sportlicher Aktivität (92 min/ 
Woche oder15 min täglich) zu einer um 14% geringeren Gesamtmortalität (HR:0,86), und 
diese hatten eine um 3 Jahre längere Lebenserwartung. Jede zusätzliche 15 Minuten Sport 
täglich zum Minimum von 15 Minuten reduzierte die Gesamtmortalität um weitere 4% und 
die Krebsmortalität um 1%. Dies galt für alle Altersgruppen. Inaktive hatten im Vergleich zu 
den gering Aktiven eine Zunahme ihrer Sterblichkeit um 17%[492]. 
Diese Ergebnisse werden auch von einer Studie mit 6 251 gesunden Männern (mittl.Alter: 
48,7 Jahre), die im Mittel 19,1 Jahre nachuntersucht wurden, bestätigt. Die Teilnehmer 
wurden mittels Fahrradergometer untersucht und in 5 Gruppen je nach Leistung unterteilt. Die 
Gruppe mit der niedrigsten kardiorespiratorischen Fitness wurde weiter in 3 Gruppen geteilt 
(low/low, LL; mid/low, ML; high/low, HL). Die Gesamtsterblichkeit pro 10 000 Männer und 
Jahre betrug für LL 57,0, für ML 31,1 und für HL 34,4 bei den 40- bis 49-Jährigen (ptrend= 
0,007). Gleiches zeigte sich bei den 50- bis 59-Jährigen (ptrend= 0,02) und den 60- bis 69- 
Jährigen (ptrend= 0,09). Jede eine Minute Zunahme im Belastungstest war mit einer Reduktion 
der Sterblichkeit um 9% (40- bis 49- Jährige), 11% (50- bis 59- Jährige) und 15% bei den 60- 
69- Jährigen vergesellschaftet[493]. Die amerikanischen Leitlinien schlagen vor, dass man als 
Minimum 75 Minuten pro Woche eine forcierte sportliche Aktivität oder 150 Minuten eine 
moderate (7,5 MET-Äquivalent Stunden pro Woche) sportliche Aktivität ausüben soll. Dies- 
bezüglich wurden 661 137 Frauen und Männer [mittl.Alter:62 Jahre (21 – 98 Jahre)] über 
14,2 Jahre nachverfolgt. Im Vergleich zu den Inaktiven zeigten diejenigen mit weniger als die 
7,5 MET-Äquivalent Stunden pro Woche eine Mortalitätsreduktion um 20% (HR:0,80). 
Diejenigen welche das vorgeschlagene Minimum 1- 2- mal ausführten, wiesen eine Mortali- 
tätsreduktion von 31% auf (HR:0,69) und diejenigen, die 2- 3-mal tätig waren, reduzierten 
ihre Sterblichkeit um 37% (HR:0,63). Ein oberes Limit für einen Effekt auf die Mortalität lag 
bei 3– 5-mal den erwähnten Trainingsumfang (HR:0,61; 7,5 MET-Äquivalent Stunden pro 
Woche). Aber auch bis zum 10-Fachen und darüber trat kein Schaden auf (HR:0,69)[494]. 
Aber nicht nur aerobes Ausdauertraining ist wichtig, sondern auch Krafttraining. 
Insbesondere älteren Personen fällt ein Ausdauertraining je nach Einschränkungen oft schwer. 
Bei 8 762 Männern im Alter zwischen 20 und 80 Jahren wurde die Muskelkraft  gemessen 
und die Teilnehmer 18,9 Jahre nachverfolgt. Die Kraft im Oberkörper wurde mittels 1  Wie-  
derholungsmaximum im Bankdrücken und im Oberschenkel mittels 1 Wiederholungsmaxi- 
mum im Beindrücken evaluiert. Je nach Kraft wurden die Teilnehmer in 3 Gruppen unterteilt. 



Je höher die Kraft, desto geringer die Gesamtmortalität pro 10 000 Personenjahre 38,9 versus 
25,9 versus 26,6. Das Gleiche galt für die kardiovaskuläre Mortalität 12,1 versus 7,6 versus 
6,6. Auch die Sterblichkeit an Krebs zeigte eine lineare Abnahme je nach Kraftzuwachs 
(HR:6,1 versus HR:4,9 versus HR:4,2; p< 0,01 für den linearen Trend). Das Risiko der 
Gesamtmortalität nahm mit steigender Kraft ab: schwächste Gruppe (Referenz, HR:1,00), 
mittlere Gruppe (HR:0,72), beste Gruppe (HR:0,77). Die kardiovaskuläre Mortalität zeigte 
das gleiche Bild: Referenzgruppe (HR:1,00) versus HR:0,74 versus HR:0,71. Das Gleiche galt 
auch für die Krebssterblichkeit: Referenzgruppe (HR:1,00) versus HR:0,72 versus HR:0,68 
für die stärkste Gruppe. Die Muskelkraft ist invers assoziiert mit der Gesamtsterblichkeit, der 
kardiovaskulären Mortalität und der Sterblichkeit an Krebs[495].  
Inaktivität und damit verbunden mangelnde körperliche Fitness führen zu erhöhter Mortalität 
und der Tod tritt in einem jüngeren Lebensabschnitt auf. Zu einem früheren Zeitpunkt kommt 
es zu Gebrechlichkeit, Abhängigkeit und Institutionalisierung. Die Anzahl der Jahre mit höhe- 
rer Lebensqualität ist deutlich reduziert. Mangelnde Fitness bereitet auch Probleme beim 
Auftreten schwerer Erkrankungen und Operationen, und es besteht ein erhöhtes Risiko für 
chronische Erkrankungen[496]. 
 
Einfluss von Sport auf zahlreiche weitere Erkrankungen 
 
Neben den abgehandelten Pathologien hat Sport noch zahlreiche weitere günstige Effekte wie 
die Senkung erhöhter Blutdruck- und Lipidwerte. Er reduziert das Risiko für Osteoporose und 
hat große Bedeutung in der Rehabilitation des Muskel- und Gelenksapparates. Bei Clau- 
dicatio intermittens ist Sport mindestens so wirksam wie Medikamente (Gehstreckenzunahme 
nach 6 Monaten 203%, p< 0,01)[497]. Die Gefäßelastizität nimmt auch bei Hypertonikern 
durch Freisetzung von Stickstoffmonoxyd zu (arterial stiffness) und führt zu einer Verbes- 
serung von Sekundärschäden[498,499]. Beim Vergleich von Patienten, die nur 0 – 3 Stun- 
den /Woche wanderten, hatten diejenigen mit 4 – 7 h/Wo (HR:0,89; -11%), diejenigen mit 8 – 
14 h/Wo (HR:0,63; -37%), diejenigen mit 15 – 21 h/Wo (HR:0,68; -32%) und diejenigen mit 
mehr als 22 h/Wo ein um 64% (HR:0,36; ptrend=0,006) geringeres Risiko einen Schlaganfall 
zu bekommen [500]. Auch die motorischen Funktionen bei an Morbus Parkinson Erkrankten 
verbesserten sich durch Sport deutlich (+34%)[501]. Selbst nach einer akuten Exazerbation 
einer schweren chronischen obstruktiven Lungenerkrankung ( COPD, FEV1=34%) verbes- 
serte ein kurzdauerndes Trainingsprogramm (11 Tage) die Gehstrecke von 237m auf 420m 
(p< 0,0001), das Atemminutenvolumen und die Sauerstoffaufnahme stiegen signifikant an (p< 
0,05)[502]. Auch das Risiko eine chronische Niereninsuffizienz (CKD) zu entwickeln, wird 
durch Sport deutlich gesenkt. 5  812 Männer (mittl.Alter:58,4 Jahre) wurden 7,9 Jahre nach- 
verfolgt. Der Trainingsumfang zeigte eine inverse Relation zur Entwicklung einer CKD. Jedes 
1 MET-Zunahme an Trainingsumfang war mit einem um 22% niedrigeren Risiko für eine 
CKD assoziiert. Im Vergleich zu den Untrainierten (4,8 METs) wiesen die gering Fitten (6,5 
METs;HR:0,87; -13%), die moderat Fitten (7,7 METs;HR:0,55; -45%) und die sehr Fitten 
(9,5 METs;HR:0,42) ein um 58% geringeres Risiko für eine CKD auf[503]. Auch Patienten 
an der Hämodialyse verbesserten ihre Lebensqualität und Kraft (Zunahme der Muskelmasse, 
p= 0,034), wenn es ihnen aufgrund ihrer Gesamtsituation möglich war, Sport zu betreiben 
[504]. Selbst nach Nierentransplantation verbessert Sport die Lebensqualität und Lebens- 
dauer[505]. 
Bis zu Veränderungen des Mikrobioms des Darmes reicht die sportliche Aktivität. Neben der 
Reduktion der Transitzeit des Stuhles im Gastrointestinaltrakts und dem damit verminderten 
Kontakt von chemischen und bakteriellen Pathogenen mit der Darmmukosa führt Sport zu 
quantitativen und qualitativen Veränderungen des Darmmikrobioms. Die Anzahl und Vielfalt 
der Darmbakterien ist assoziiert mit einem guten Gesundheitsstatus. Die hohe Diversität der 
Darmbakterien verbessert das metabolische Profil und die immunologische Antwort des Mik- 



robioms auf verschiedene Reize. Das Mikrobiom reagiert wie ein endokrines Organ. Jede 
Veränderung dieses „Organes“ ist mit Störungen der Gesundheit verbunden. Sport verbessert 
die Anzahl und Vielfalt (Diversität) der Darmflora[506]. Es kommt zur Zunahme an nicht 
pathogenen E.coli, Pseudomonas species, Laktobacillus genus und anderer gramnegativer 
Bakterien und zur Abnahme von Bacteroides firmicutis z.B.. Das Mikrobiom reagiert über 
toll-like Rezeptoren (TLRs) und microbe – associated molecular pattern (MAMP) unter 
Aktivierung von nuclear factor-kappaB, Zytokinproduktion und T-Zellaktivierung mit dem 
Immunsystem. Sport hat somit weitreichende Effekte selbst über unsere Darmflora auf die 
Gesundheit [Näheres 507). Die Liste der Einflüsse von Sport auf verschiedene Organsysteme 
und Pathologien ließe sich beliebig fortsetzen, dies würde aber den Rahmen sprengen. 
 

Wie viel Sport und welche Sportart ? 
 

In den Empfehlungen der Sport- und Gesundheitsorganisationen wird immer von drei Intensi- 
täten der Sportausübung gesprochen. Bei leichter Sportausübung kann man während der 
Aktivität ohne Probleme sprechen, so wie bei einem Spaziergang. Moderates Training führt 
schon zu erhöhter Atemfrequenz so wie bei schnellem Gehen, Bergaufgehen oder Radfahren 
mit moderater Geschwindigkeit. Bei forciertem Training muss man schon schwer atmen und 
keuchen , und man hat das Gefühl nahe ans Limit zu kommen, so wie bei schnellem Laufen, 
Radfahren und Training mit schweren Gewichten. Umgelegt in den Energieverbrauch 
gemessen in metabolischen Äquivalenten (METs) entspricht leichtes Training < 3 METs, 
moderates Training 3 bis 6 METs und forciertes Training mehr als 6 METs. Den Empfehlun- 
gen der American Heart Association und dem American College of Sports Medicine entspre- 
chend sollte ein aerobes Training mit moderater Intensität mindestens für 30 Minuten an 
wenigstens 5 Tagen pro Woche , also 150 min/Wo durchgeführt werden. Alternativ dazu kann 
ein aerobes Training mit forcierter Intensität über 25 Minuten an 3 Tagen pro Woche, also 75 
min/Wo ausgeübt werden. Beide Intensitäten können auch kombiniert werden. Zusätzlich 
sollte ein Krafttraining mit moderater bis hoher Intensität an mindestens 2 Tagen/Woche 
durchgeführt werden [508,509,510]. Abb.4 zeigt einige aerobe Tätigkeiten/Sportarten und 
deren Energiebedarf (METs). Es wurden nur Aktivitäten berücksichtigt, die einer moderaten 
oder forcierten Belastung entsprechen, die also trainingsrelevant sind [511]. Wenn diese 
beiden Trainingsintensitäten (moderat und forciert) kombiniert werden, dann soll der 
wöchentliche Energieaufwand zwischen 500 und 1 000 MET Minuten und Woche liegen. 
Dies soll an einem Beispiel erläutert werden. Wenn jemand mit 8 km/h läuft, dann entspricht 
dies 8 METs. 8 METs sind ein forciertes Training, dies soll als Minimum 3-mal pro Woche 
über 25 min durchgeführt werden. Daher gilt: 8 x 3 x 25 = 600 METs. Damit liegt man im 
unteren Bereich des Erforderlichen [508].  
 
Aktivität METs Aktivität METs 
Basketballspiel 8,0 Wasserschi 6,0 
Ergometer,moderat 7,0 Schneeschuhwandern 8,0 
Radfahren,moderat (19-22 km/h) 8,0 Schwimmen,Freizeit 6,0 
Radfahren,forciert 23-25,5 km/h) 10,0 Schwimmen,forciert 10,0 
Tanzen,Aerobic 6,5 Tennisspielen 7,0 
Golfspielen 4,5 Wandern,5,6 km/h 3,8 
Eishockey 8,0 Wandern 8 km/h 8,0 
Laufen 8 km/h 8,0 Holzhacken 6,0 
Laufen 12 km/h 12,5 Rasenmähen 5,5 
Laufen 17,5 km/h 18,0 Schneeschaufeln,manuell 6,0 
Schilanglauf,moderat (7-8 km/h) 8,0 Unkraut jäten 4,5 
Abbildung 4:Körperliche Aktivitäten und metabolische Äquivalente.Mod. nach [511] 



Kinder und Jugendliche sollen täglich mindestens 60 Minuten lang eine moderate bis forcierte 
aerobe sportliche Aktivität ausüben, mehr wäre besser. Wenn keine volle Stunde möglich ist, 
dann sollen entweder zweimal 30 Minuten oder viermal 15 Minuten forcierte sportliche Ak- 
tivitäten dem Alter, Geschlecht und der körperlichen Verfassung entsprechend durchgeführt 
werden [512].  
Wie beim beschriebenen Ausdauersport geht es auch beim Krafttraining nicht um Leistungs- 
sport oder gar Bodybuilding, sondern um eine Verbesserung der Muskelkraft, der Sehnen und 
Bänder und damit im Zusammenhang um ein vermindertes Sturz- und Verletzungsrisiko. Eine 
größere Muskelmasse zeigt zahlreiche günstige Stoffwechseleffekte und bedingt auch eine 
bessere Lebensqualität. Vereinfacht gesagt muss einmal eine Muskelmasse da sein, die dann 
durch Ausdauersport trainiert werden kann. Beim Kraftsport unterscheidet man konzentrische 
von exzentrischen und isometrischen Muskelaktionen. Es sollen die großen Muskelgruppen 
vor den kleinen und Übungen über mehrere Gelenke vor Übungen für Einzelgelenke trainiert 
werden. Als Maßstab für die Trainingsintensität gilt das ein Mal Wiederholungsmaximum 
(one repitition maximum, 1 RM). 1 RM ist jene maximale Leistung (Beinpresse, Bankdrük- 
ken, Gewichtheben, Zugmaschine), die ein Proband unter maximaler Anstrengung nur ein- 
mal bewältigen kann. Ein moderates Training entspricht 50% des 1 RM und ein forciertes 
Training 75% bis 80% des 1 RM. Anfänger und Untrainierte sollen zu Beginn nur mit leich- 
ter Belastung in einer Trainingseinheit ein RM von 8 – 12 nicht überschreiten. Personen, die 
schon über 6 Monate trainieren, und Fortgeschrittene können den Bereich erweitern und ins- 
besondere schwere Belastungen eines forcierten Trainings ausführen. Wenn die durchgeführte 
Belastung um eine oder zwei Wiederholungen überschritten werden kann, dann kann die 
Belastung (Gewicht) um 2% bis 10% erhöht werden. Die Trainingsfrequenz beträgt wie oben 
angegeben 2- bis 3-mal/Woche. Natürlich kann jemand, wenn nichts dagegen spricht, darüber 
hinaus gehen (intermediäres Training 3- 4-mal/Woche, fortgeschrittenes Training 4- 5-
mal/Woche). Diese Angaben gelten für Gesunde (Primärprävention) [513]. 
Jedes aerobe und Krafttraining sollte mit einem Flexibilitätstraining kombiniert werden. Vor 
den Dehnungsübungen sollte die Muskulatur durch leichte aerobe Aktivitäten aufgewärmt 
werden. Jede Dehnungsübung sollte für 10 – 30 Sekunden gehalten und zwei- bis viermal 
durchgeführt werden. Statische, dynamische oder ballistische Übungen sind alle effektiv. 
Jedes Trainingsprogramm sollte auch mit neuromotorischen Übungen kombiniert werden. 
Sollte aus zeitlichen Gründen dies nicht möglich sein, dann kann dies an Tagen zwischen den 
Trainingseinheiten erfolgen. Das Programm zielt auf die motorischen Fertigkeiten wie Koor- 
dination, Balance, Beweglichkeit und Gangsicherheit ab. Dadurch verbessert sich die Muskel- 
funktion der gesamten Statik, auch die kleinen Muskelgruppen der Wirbelsäule werden inklu- 
diert. Das Sturzrisiko insbesondere bei älteren Personen wird reduziert. Als Übungsgeräte 
dienen Balancierkissen,Wackelbrett,Balancebrett, Pezzibälle usw. Das Alter für sich stellt 
kein Argument gegen eine sportliche Aktivität dar [514]. 
 
Maßnahmen vor sportlichen Aktivitäten 
 
Eine detaillierte Beschreibung von Trainingsprogrammen würde den Rahmen sprengen, da 
dies auch von der Ausgangsfitness , eventuellen körperlichen Einschränkungen und dem Ziel 
(moderates versus forciertes Training) des Probanden abhängt. Wenn man nicht selbst ver- 
siert ist, soll man einen geeigneten Trainer befragen oder sich Sportgruppen innerhalb oder 
außerhalb von Vereinen anschließen. Wenn jemand mit sportlicher Aktivität insbesondere 
forciertem Training beginnt, sind jedoch einige Punkte zu beachten. Bei asymptomatischen 
Männern unter 45 Jahren und Frauen unter 55 Jahren ohne bekannte oder verdächtigte kar- 
diovaskuläre Erkrankungen sind herzkreislaufspezifische Untersuchungen nicht angezeigt, 
außer die Familienanamnese weist auf  schon in jungen Jahren aufgetretene schwerwiegende 



Erkrankungen wie plötzlicher Herztod hin, oder es liegen schlecht kontrollierte kardiale 
Risikofaktoren vor.  
Bei Männern über 45 Jahren und Frauen über 55 Jahren insbesondere wenn sie forcierten 
Sport ausüben wollen, ist besonders bei Diabetikern oder dem Vorliegen von zwei anderen 
kardiovaskulären Risikofaktoren eine medizinische Untersuchung angezeigt. Die diesbezüg- 
liche Anamnese sollte Fragen zum familiären Vorkommen von koronarer Herzerkrankung 
und Herzinsuffizienz, Herzklappenerkrankungen, angeborene Herzerkrankungen, stabile oder 
instabile Angina pectoris, Schlaganfall, plötzlichem Herztod und Lungenerkrankungen inklu- 
dieren. Als persönliche Beschwerden müssen das Vorliegen von Brustschmerzen, Atemnot, 
Schwindel, periphere Gefäßprobleme (Claudicatio intermittens), entzündliche oder degenera- 
tive Gelenksprobleme, Wirbelsäulenschäden, Gang- oder Balanceprobleme, Medikamenten- 
einnahme, Alkohol- und Kaffeegenuss sowie frühere sportliche Aktivitäten erfragt werden. 
Die physikalische Untersuchung inkludiert eine Herzlungenuntersuchung, eine neuromusku- 
läre Untersuchung, Gewichts- und Blutdruckkontrolle. Eine Laborkontrolle sollte neben den 
Standardwerten für Blutbild, Leber und Niere auch das Risikoprofil (Lipide, Blutzucker, 
HbA1c) beinhalten. Bei geplantem forcierten Training sollte auch ein Belastungs-EKG durch- 
geführt werden. Sind alle Tests unauffällig, spricht nichts gegen den Beginn der sportlichen 
Aktivität. Bei abnormen Werten sind je nach Ergebnis weitere Untersuchungen angezeigt 
[515,516]. 
Dass mit regelmäßigem, wenn auch in diesem Fall mit Spitzensport viel erreicht werden kann, 
zeigt eine Studie von Pearson et al..54 Elite-Gewichtheber (Krafttraining), die früher an 
Weltmeisterschaften teilnahmen, wurden mit der gleichen Zahl gesunder Untrainierter 
bezüglich ihrer Beinkraft verglichen. Es zeigte sich, dass die Gruppe der 80-jährigen Sportler 
die gleiche Kraft hatte, wie 56-jährige Untrainierte [517]. 
 Das gleiche Ergebnis erbrachte eine Studie mit Frauen, die Straßenradrennen (aerobes 
Training) fuhren. Auch hier wiesen die 80-Jährigen dieselbe maximale Sauerstoffaufnahme 
(VO2max ml/kg/ min) wie 50-jährige untrainierte Frauen auf [518]. Die Modalitäten der 
Trainingsart und des Umfanges bei Vorerkrankungen sind unterschiedlich. Da dies auf den 
Einzelfall abgestimmt werden muss, wird auf die entsprechende Literatur verwiesen. Bei 
kardiovaskulären Erkrankungen wird üblicherweise im Krankenhaus mit rehabilitativen 
Maßnahmen begonnen, die in Rehabilitationszentren  oder ambulanten Gruppen fortgesetzt 
werden. Die kontinuierliche Fortsetzung der sportlichen Aktivitäten darüber hinaus ist aber 
wichtig [519,520,521]. 
Trainingsprogramme für herzinsuffiziente Patienten sind sehr genau zu überwachen, und es 
sind absolute und relative Kontraindikationen für eine Belastung zu beachten.Bei richtiger 
Indikation sind die Ergebnisse sehr gut [522,523,524,525,526].  
 
Sport und Patienten mit ICD 
 
Die Sportausübung für Patienten mit implantierbaren Defibrillatoren (ICD) wurde immer sehr 
restriktiv gehandhabt.Von der Teilnahme an Wettkampfsport und Kontaktsportarten wurde 
abgeraten und maximal Sportarten wie Golf, Billard oder Bowling erlaubt. Dabei basierten 
diese Empfehlungen nicht auf entsprechenden Studien, sondern auf ungesicherten Argumen- 
ten. Diese Ansichten haben sich geändert.  
In eine Studie wurden 328 Vereinssportler und 44 Sportler mit ICD, die Hochrisikosportarten 
ausführten, inkludiert. Das mittlere Alter lag bei 33 Jahren. Das Follow up betrug 31 Monate. 
Die Hauptindikationen für eine ICD-Implantation waren ein Long-QT-Syndrom, eine 
hypertrophe Kardiomyopathie, eine arrhythmogene rechtsventrikuläre Dysplasie und eine 
koronare Herzerkrankung. Die hauptsächlich ausgeübten Sportarten waren Laufen, Schi- 
fahren,American Football, Basketball, Radfahren und Tennis. Selbst 19 Marathonläufer waren 
dabei. Es kam durch Sport vereinzelt zur Aktivierung des ICD, wobei die Episoden keinerlei 



Schaden oder Behinderung für die Sportler darstellten.Während der Sportausübung trat kein 
Todesfall auf. 2 Sportler starben unabhängig von der Sportausübung. Die Autoren schlossen, 
dass Sportler mit ICD forcierten und Wettkampfsport ohne Probleme ausüben können. Sie 
sollten aber entsprechend kontrolliert werden [527]. 
In die ALTITUDE-Studie wurden 98 437 Patienten (mittl.Alter:67,7 Jahre) mit ICD einge- 
schlossen und über 2,2 Jahre nachverfolgt. Entsprechend ihrer körperlichen Aktivität wurden 
die Patienten in 5 Gruppen unterteilt. Die Inaktiven waren nur 32,5 min/Tag sportlich aktiv, 
die Besten 207,7 min/Tag (p< 0,0001;gemessen mittels Akzelerometer im ICD, Boston Scien- 
tific Device). Nach einem Jahre lebten 98,7% der Aktivsten und 86,5% der Inaktiven (p< 
0,001). Vier Jahre nach ICD-Implantation lebten 90,5% der Aktivsten und 50,0% der Inak- 
tiven (p< 0,001). In einer Multivarianzanalyse ergab sich eine HR von 1,479 was bedeutet, 
dass wenn Patienten in einem bestimmten Monat pro Tag um 30 Minuten weniger aktiv im  
Vergleich zu einem anderen Patienten waren, dann stieg das Mortalitätsrisiko um 48% [528]. 
Natürlich sind ICD-Patienten genauestens zu überwachen und die Geräte bei Bedarf entspre- 
chend zu programmieren [529]. 
Wird nicht nur Freizeitsport sondern auch Wettkampfsport betrieben, dann müssen Sportler 
entsprechend voruntersucht werden, um angeborene oder erworbene Erkrankungen aufzu- 
decken, die zu Komplikationen bis zum plötzlichen Herztod führen können. Dazu muss man 
sich an einen versierten Hausarzt, Facharzt oder Sportarzt wenden. Entsprechende ausführ- 
liche Details sind der Literatur zu entnehmen  [530,531,532,533,534,535,536,537,538, 539].  

 
Wie sieht die Realität aus? 

 
Körperliche Aktivität im Vorschulalter 
 
Schon im Vorschulalter entsprechen die körperlichen Aktivitäten nicht den Empfehlungen.    
1 004 Kinder im mittleren Alter von 4,5 Jahren wurden diesbezüglich untersucht. Nur 16,4% 
der Kinder verbrachten ihre tägliche Zeit mit körperlicher Aktivität. Im Mittel waren sie 127,2 
Minuten aktiv. Das Alter zeigte ein inverses Verhältnis zu körperlicher Aktivität. Mit jedem 
zunehmenden Jahr nahm die Aktivität um 12% ab. Nimmt man die australischen Empfehlun- 
gen für diese Altersgruppe als Maßstab, nämlich 3 Stunden Aktivität pro Tag, dann erreichten 
6,7% der Knaben und 3,2% der Mädchen diesen Wert. Auch den amerikanischen Richtlinien 
für diese Altersgruppe von 2 Stunden körperlicher Aktivität pro Tag entsprechend, erreichten 
nur die Hälfte der Kinder diesen Wert (63,9% Knaben, 49,8% Mädchen)[540,541]. Schon in 
dieser Altersgruppe verbrachten die Knaben 114,8 min/Tag und die Mädchen 109,7 min/Tag 
vor einem Bildschirm (Computer, Internet, elektronische Spiele usw). Für jedes zusätzliche 
Jahr verbrachten ältere Kinder durchschnittlich 9 min/Tag mehr vor einem Bildschirm. Auch 
schon in dieser Altersgruppe nimmt mit jedem zusätzlichen Jahr die körperliche Aktivität ab 
und das Sitzen vor einem Bildschirm zu [542]. 
 
Keine Änderung im Schulalter 
 
Ebenso sieht es in der Grundschule aus. In einer Untersuchung verbrachten 470 Kinder einer 
städtischen Grundschule nur 48 min/täglich mit moderater bis anstrengender körperlicher 
Aktivität. In Prozenten ausgedrückt waren sie täglich zu 31% leicht körperlich aktiv, zu 6% 
moderat bis anstrengend körperlich aktiv und 63% der Zeit pro Tag verbrachten sie sitzend. 
Übergewichtige Kinder waren am wenigsten aktiv (nur 31,7%). Weniger als einer von vier 
Grundschülern (24,3%) erreichte die in den Empfehlungen vorgeschlagene Zeit von 60 Min/ 
Tag von moderater bis anstrengender körperlicher Aktivität [543]. 
Von 7 521 Jugendlichen im Alter zwischen 12 und 17 Jahren waren in den USA nur 19% bis 
38% und in Großbritannien (15 425 Jugendliche) nur 15% bis 33% der 9- bis 15-Jährigen 60 



min oder mehr täglich moderat bis anstrengend aktiv [544,545]. Die Western Australian 
Study ( 1 827 Teilnehmer) zeigte, dass im Kindesalter 27% der Mädchen und 41% der 
Knaben die Vorgaben der Richtlinien erreichten. Im jugendlichen Alter sanken die Werte bei 
den Knaben auf 37% und bei den Mädchen auf 10% [546]. Dieser Abfall an körperlicher 
Aktivität konnte auch bei 300 Jugendlichen im Alter von 5 bis 15 Jahren gezeigt werden. Das 
Ausmaß der gesamten körperlichen Aktivität (innerhalb und außerhalb der Schule) blieb vom 
5. bis zum 8. Lebensjahr gleich. Die Aktivität fiel aber vom 9. bis zum 15. Lebensjahr pro- 
gressiv, bei Jungen um 20% und bei Mädchen um 30% (p< 0,001). Dies betraf die Aktivitäten 
innerhalb und außerhalb der Schule gleichermaßen (p< 0,001)[547]. Dieser Trend konnte 
auch bei 1 623 Jugendlichen gezeigt werden, die über 4 Jahre nachuntersucht wurden. Bei den 
Mädchen nahmen forcierte sportliche Aktivitäten im Alter zwischen 10, 11 und 12 Jahren 
jeweils um 16, 17 und 15 Prozentpunkte ab. Bei den Jungen im Alter von 11, 12 und 13 
Jahren betrug die Abnahme jeweils 11, 13 und 23 Prozentpunkte. Im Alter zwischen 9 bis 17 
Jahren nahm die forcierte Aktivität in der Freizeit bei Mädchen von 31% auf 16%  und bei 
den Jungen von 38% auf 27% ab. Selbst wenn die Jugendlichen in einem Verein Sport betrie- 
ben, waren bei den Mädchen mit 9 Jahren noch 38% aktiv, mit 17 Jahren nur mehr 25%. Bei 
den Jungen waren mit 12 Jahren 32% und mit 17 Jahren nur mehr 27% in einem Verein sport- 
lich tätig  [548].  
 
Auch Erwachsene liegen unter den Empfehlungen 
 
Auch bei den Erwachsenen sieht es nicht besser aus, und es ist ein weltweites Problem. So 
betrug der Energieverbrauch bei den Erwachsenen in den USA 1965  235 METs Stunden pro 
Woche, was weit unter den Empfehlungen liegt. Er fiel bis 2009 auf 160 METs Stunden pro 
Woche und wird 2020 142 METs Stunden pro Woche betragen. Ähnlich sieht es in Groß- 
britannien aus, wo 1961  216 METs Stunden pro Woche Energie für körperliche Aktivität 
verbraucht wurden. 2005 erreichte der Wert nur mehr 173 METs Stunden pro Woche, und er 
wird 2020  153 METs Stunden pro Woche betragen. Auch in Brasilien betrug der Energiever- 
brauch für körperliche Aktivitäten 2002 nur 229 METs Stunden pro Woche, er fiel 2008 auf 
214 METs Stunden pro Woche und wird 2020  180 METs Stunden pro Woche erreichen 
[549]. 
Bis in das höhere Alter ändert sich an diesem Trend nichts. So wurden 1419 Männer im Alter 
von 70 bis 90 Jahren (mittl.Alter bei Studienbeginn: 77,9 Jahre) zwischen 2010 und 2012 
mehrmals untersucht. Ihre Aktivitäten wurden mittels Akzelerometer erfasst . Zu Beginn 
führten die Probanden 4 806 Schritte pro Tag aus, verbrachten 72,5% ihrer Tageszeit sitzend, 
23,1% mit leichter körperlicher Aktivität und 4,1% mit moderater bis anstrengender Aktivität. 
Die Schrittzahl nahm jedoch jährlich um 341 Schritte pro Tag ab, die leichte Aktivität sank 
um 0,7% und die moderate bis anstrengende Aktivität um 0,4% pro Tag (p< 0,001). 67,3%     
( 1 083 Männer) erreichten niemals das Aktivitätsniveau der Empfehlungen, nur 7,9% 
erreichten dieses Ziel, und 8,2% reduzierten ihre Aktivitäten unter das Empfehlungsniveau. 
Von diesen 1 083 Männern erhöhten 4,9% ihre Aktivität und erreichten die Empfehlungen. 
Diejenigen, die ihre Aktivitäten reduziert hatten, verbrachten 69,3% ihrer Tagezeit sitzend, 
und dieses Verhalten nahm pro Jahr um 2% zu (p< 0,005). Das Ausmaß der leichten Aktivi- 
täten blieb gleich (23,3% ), aber die moderaten bis anstrengenden Aktivitäten sanken um 
1,7% pro Jahr ab (p< 0,001) [550]. Auch die Ausführungsgeschwindigkeit von Aktivitäten 
nimmt mit zunehmender sitzender Tätigkeit ab. 8 623 Frauen und Männer im mittleren Alter 
von 70 Jahren wurden 10 Jahre lang nachverfolgt. Im Vergleich zu denjenigen, die mehr als 4 
Stunden pro Tag beim Fernsehen saßen, wiesen diejenigen mit weniger als 2 Stunden Fern- 
sehen pro Tag eine signifikant höhere Ganggeschwindigkeit auf (p< 0,001) [551]. 
 
 



Wie sieht die Situation in Österreich aus? 
 
Bei der 7. Österreichischen Health Behaviour in School-aged Children Befragung 2005/2006 
der WHO wurden 4 096 Kinder der Altersgruppen 11, 13 und 15 Jahre bezüglich ihrer körper- 
lichen Aktivitäten befragt. Schulkinder waren durchschnittlich an 4,2 Tagen der Woche für 
mindestens 60 Minuten körperlich aktiv, 4,4 Tage die Schüler  und 3,9 Tage die Schülerinnen. 
Die Intensität der Aktivitäten ist allerdings gering und nimmt mit zunehmendem Alter ab. 
Gemäß den Empfehlungen sollten Kinder und Jugendliche täglich mindestens 60 Minuten 
Aktivitäten im mittleren bis höheren Intensitätsbereich absolvieren, sodass sie ins Schwitzen 
geraten. Diese Mindestanforderung erreichten nur 25% der 11-Jährigen, 21% der 13-Jährigen 
und 11% der 15-Jährigen. 26% der Schüler und 16% der Schülerinnen gehen in ihrer Freizeit 
körperlichen Aktivitäten nach. An maximal 3 Tagen in der Woche machen dies 50% der 
Schüler und 67% der Schülerinnen, und an maximal einem Tag der Woche sind 23% der 
Schüler und 37% der Schülerinnen aktiv [552, Dürr 2007].  
In der Gesundheitsbefragung 2006/2007 der Statistik Austria wurden 15 474 Österreicherin- 
nen und Österreicher ab einem Alter von 15 Jahren befragt. 68% der 15 – 30-Jährigen gaben 
an, mindestens einmal pro Woche moderate bis anstrengende körperliche Aktivitäten auszu- 
üben. Bei den Erwachsenen waren dies 60% der Männer und 49% der Frauen. Die 75-Jähri- 
gen und noch Älteren erreichten dieses Aktivitätsniveau von einmal pro Woche nur mehr zu 
14%, obwohl es laut Empfehlungen mindestens dreimal pro Woche erreicht werden sollte. 
Weiters zeigte sich ein West-Ost-Gefälle mit geringerer körperlicher Aktivität im Burgenland, 
Niederösterreich und Wien, sowie höheren Werten in Salzburg, Vorarlberg und Tirol (Statis- 
tik Austria 2002 und 2007)[553]. 
Zu den für Österreich erhobenen Daten ist anzumerken, dass die Ergebnisse zwar von reprä- 
sentativen Stichproben stammen, aber es sich ausschließlich um fragebogen- und interview- 
basierte Erhebungen handelt. Diese Daten sind daher selbst berichtet, und unterliegen somit 
dem subjektiven Empfinden des Befragten bezüglich seines Aktivitätsniveaus [553]. 
Eine EU-weite Untersuchung unter 27 EU-Staaten bezüglich der Prävalenz von sportlichen 
Aktivitäten fünfmal pro Woche oder öfter außerhalb von organisierten Sportaktivitäten 
(Vereinen) zeigt Österreich an vorletzter Stelle[554].  
 
Inaktivität und die Folgen 
 
Angesichts der ernüchternden Daten bezüglich der körperlichen Aktivitäten wären die medi- 
zinischen Gesellschaften und Gesundheitsorganisationen froh, wenn wenigstens die Minimal- 
empfehlungen von 150 Minuten moderatem Sport pro Woche für Erwachsene und 60 
Minuten für Kinder erreicht würden. Aber selbst wenn dies erreicht wird, sollte man nicht den 
Fehler begehen zu glauben, man hätte jetzt 150 min trainiert und kann deshalb die übrigen 
vielen Stunden einer Woche beim Fernsehen oder Computer sitzen und wäre vor den Schäden 
einer Inaktivität geschützt. Zusätzliche Aktivitäten im Haushalt, im Beruf, im Garten, sowie 
immer wieder Aufstehen, Herumgehen, sich selbst beim Sitzen dazwischen immer wieder 
bewegen, zur Arbeit gehen, Rad fahren, Stiegen steigen usw sind wichtig, um durchgehende 
Sitzphasen zu unterbrechen. 
Das Problem Sitzen wurde bei 154 614 Frauen und Männern im Alter von 59 bis 82 Jahren 
über 6,8 Jahre nachuntersucht, die keinerlei chronische Erkrankungen aufwiesen. Die Gesamt- 
mortalität stieg im Vergleich zu weniger als fünf Stunden Sitzen pro Tag bei 9 bis 11,9 Stun- 
den pro Tag bei den Männern um 19% und bei den Frauen um 25%. Wurde mehr als 12 Stun-
den pro Tag gesessen, erreichten die Männer eine Zunahme der Gesamtmortalität um 23% 
(HR:1,23;p< 0,01) und die Frauen um 40% (HR:1,40;p< 0,01). Die kardiovaskuläre Sterblich- 
keit stieg beim Vergleich von weniger als fünf Stunden pro Tag Sitzen und mehr als 12 
Stunden pro Tag Sitzen bei Männern um 40%  (HR:1,40;p< 0,01) und bei Frauen um 55% 



(HR:1,55;p< 0,01). Wenn Frauen und Männer ein bis zwei Stunden pro Tag Sport betrieben, 
sank ihre Mortalität um 20% bis 30%. Ein bis zwei Stunden „non exercise activity“ (Haus- 
haltsarbeit, Gartenarbeit, Stiegen steigen, Gehen usw) pro Tag senkte die Sterblichkeit bei 
Männern um 30% und bei Frauen um 50% bis 60%. Wenn wenig aktive Teilnehmer nur eine 
Stunden Sitzen pro Tag durch eine Stunde Sport ersetzten, sank ihre Gesamtmortalität um 
42% (HR:0,58), und wenn der Ersatz durch „non exercise activties“ erfolgte, reduzierte sich 
die Gesamtsterblichkeit um 30% (HR:0,70). Schon der Ersatz von einer Stunde Sitzen durch 
Sport oder einer Vielzahl anderer Aktivitäten würde die deletären Folgen von langem Sitzen 
minimieren[555].  
Weltweit ist körperliche Inaktivität verantwortlich für 6% an koronarer Herzkrankheit 
Leidende, 7% Erkrankte an Typ 2 Diabetes mellitus, 10% der Brustkrebs- und 10% der an 
Colonkarzinom Erkrankte, sowie 9% der vorzeitigen Todesfälle[556]. 
Angesichts der Reduktion körperlicher Aktivität und der Zunahme von Risikofaktoren sind 
gesundheitliche Probleme vornehmlich bei Jugendlichen vorprogrammiert. Die Prävalenz von 
Fettsucht in den USA bei 20 – 39-jährigen Männern lag zwischen 1988 und 1994 bei 15% 
und stieg zwischen 1999 und 2000 auf 24%. Ebenso erreichte die Hypertonie zwischen 1988 
und 1994 bei Männern im Alter von 18 – 29 Jahren eine Prävalenz von 4% und stieg auf 6% 
zwischen 1999 und 2004[557,558]. So zeigten auch jüngere Männer und Frauen in den Jahren 
1979 bis 1989 eine klare Reduktion der Mortalität an koronarer Herzerkrankung (Männer:       
-5,5%, Frauen:-4,6%). In den beiden folgenden Dekaden kam es zu einer Stagnation und 
schließlich nur zu einer geringen Verbesserung trotz Verbesserung der medizinischen 
Versorgung.Die Autoren führen dies auf den epidemischen Anstieg von Übergewicht und 
Fettsucht bei jungen Erwachsenen über 20 Jahre in den letzten Jahren zurück. Auch der 
Anstieg der Diabetes mellitus-Inzidenz bei Personen unter 41 Jahren seit 1980 trägt dazu 
bei[559,560,557]. 
6 377 Männer und Frauen wurden vom 20. bis zum 60. Lebensjahr in jeweils 10-Jahresgrup- 
pen unterteilt und nach 6, 11 und 16 Jahren nachuntersucht. Die Prävalenz metabolischer 
Risikofaktoren nahm bei allen Altersgruppen zu. Jüngere zeigten, wenn sie das Alter von den 
10 Jahre früher Geborenen erreichten, eine signifikant höhere Prävalenz von Übergewicht (p< 
0,01), Fettsucht (p< 0,01) und Hypertonie (p< 0,01). Zum Beispiel waren 40% der Männer bei 
Studienbeginn um 30 Jahre alt und übergewichtig. 10 Jahre später zeigten die bei Studienbe- 
ginn um 20 Jahre alt waren und jetzt 30-Jährigen eine Prävalenz von 52% für Übergewicht. 
Auch bei den Frauen nahmen Übergewicht und Fettsucht zu. Bei der Fettsucht verdoppelte 
sich die Prävalenz bei den anfangs 20-Jährigen, wenn sie 30 Jahre alt wurden, im Vergleich 
zu den 10 Jahre Älteren als diese 30 Jahre alt waren. Ähnliches ließ sich für die Hypertonie, 
das HDL-Cholesterin und den BMI zeigen. Die Autoren schlossen, dass die Prävalenz von 
metabolischen Risikofaktoren bei den jüngeren Erwachsenen schon früher vorliegt und sie 
damit viel länger diesen gegenüber exponiert sind. Die Jüngeren haben ein viel schlechteres 
Risikoprofil als die jetzt Älteren als diese noch gleich jung waren. Als Folge dessen werden 
Risikofaktor-assoziierte Erkrankungen viel früher auftreten, länger zu betreuen sein und viel 
mehr Kosten verursachen. Die jetzt Jungen sind also nicht mehr so gesund wie ihre Vorfah- 
ren, als diese im selben Alter waren[561].  
 

Was kostet dieser ungesunde Lebensstil? 
 

Bei der Beurteilung der Kosten, die wegen körperlicher Inaktivität eingespart werden können, 
müssen direkte von indirekten Kosten unterschieden werden. Direkte Kosten fallen für Dia- 
gnostik, Arztbesuche, Arzneimittel, Krankenhausaufenthalte und Behandlungskosten für 
Folgeerkrankungen wie Herz-, Kreislauferkrankungen, Diabetes mellitus, Übergewicht, einige 
Krebserkrankungen, Institutionalisierung und Betreuung durch vorzeitige Gebrechlichkeit und 
Demenz, Osteoporose usw an[562]. Zu den indirekten Kosten werden in erster Linie solche, 



die durch Produktionsverluste verursacht sind, gezählt. Dazu zählen Kosten durch Kranken- 
standstage für Krankenversicherungen und Arbeitgeber, Kosten durch verminderte Leistungs- 
fähigkeit und gesundheitliche Beeinträchtigung, aber auch Einkommensverluste durch Früh- 
pensionierungen, kürzere Arbeitszeiten, Morbidität und vorzeitige Mortalität. Zu den indirek- 
ten Kosten werden auch Ausgaben durch beeinträchtigte Lebensqualität der Betroffenen und 
deren Angehörigen gezählt [553]. 
Eine Publikation, die im Jahre 2000 veröffentlicht wurde und Daten von 1987 aus den USA 
verwendete, zeigte damals schon, dass die direkten medizinischen Kosten pro Person und Jahr 
für Personen, die regelmäßig Sport betrieben 1 019,- $ ausmachten im Vergleich zu Inaktiven 
mit 1 349,-$. Aktive Raucher verbrauchten pro Person und Jahr 1 079,-$ gegenüber inaktiven 
Rauchern mit 1 448,-$. Aktive Nichtraucher lagen bei 953,-$ gegenüber inaktiven Nichtrau- 
chern mit 1 234,-$. Der mittlere Benefit pro Person und Jahr für körperlich aktive Personen 
betrug 330,-$ im Jahre 1987. Umgerechnet auf die damals 88 Mio versicherten US-Ameri- 
kaner könnten allein durch mehr körperliche Aktivität 29,2 Mrd US-Dollar pro Jahr einge- 
spart werden. Für das Jahr 2000 wurden damals 76,6 Mrd an Einsparungen pro Jahr voraus- 
berechnet. 
An nicht übertragbaren Erkrankungen (noncommunicable diseases, NCD) wie kardiovaskulä- 
re Morbiditäten (Herzinfarkt, Schlaganfall, Gefäßerkrankungen), Diabetes mellitus usw ver- 
sterben jährlich weltweit mehr als 36 Mio Personen. Dies macht ca 63% der jährlichen globa- 
len Todesfälle aus, von denen die meisten verhinderbar wären. Neben körperlicher Inaktivität 
und Rauchen stellen Hypertonie, Hyperglykämie, Dyslipidämie, Übergewicht und schlechte 
Ernährung diesbezügliche Risikofaktoren dar. Die weltweiten finanziellen Ausgaben für NCD 
wurden 2010 auf 6,3 Billionen US-Dollar geschätzt. Die Kosten werden bis 2030 auf 13 
Billionen US-Dollar ansteigen. Weltweit nimmt die Prävalenz eines erhöhten Body Mass 
Indexes über 25 zu und betrifft derzeit mehr als 35% der Bevölkerung. In den USA belaufen 
sich die jährlichen Kosten für Fettleibigkeit und die damit zusammenhängenden Gesundheits- 
ausgaben auf 147 Mrd US-Dollar  [563,564,565]. Für 2010 wurde geschätzt, dass Überge- 
wicht und Fettleibigkeit für 3,4 Mio Todesfälle weltweit verantwortlich sind. Die ökono- 
mische Belastung durch Fettleibigkeit beträgt derzeit weltweit ca 2 Billionen US-Dollar 
[566,567,568]. 
Ca 31% der Erwachsenen weltweit erreichen nicht einmal die Minimalanforderungen an kör- 
perlicher Aktivität, dabei ist einer von fünf Erwachsenen komplett inaktiv. 5,3 Mio Todes- 
fälle wurden 2008 durch körperliche Inaktivität verursacht. Körperliche Inaktivität ist derzeit 
die vierthäufigste Todesursache weltweit. Zahlreiche Daten weisen darauf hin, dass körper- 
liche Inaktivität weltweit zunimmt, und dies wird zu einer großen ökonomischen Belastung 
und steigenden Gesundheitskosten führen. In den USA belaufen sich die jährlichen Kosten für 
Inaktivität und daraus folgenden Gesundheits- und wirtschaftlichen Problemen auf ca 75 Mrd 
US-Dollar [565,569,570,571,556]. 
 
Die Kosten am Beispiel kardialer Erkrankungen 
 
Die Kosten für kardiovaskuläre Erkrankungen werden weltweit auf 863 Mrd US-Dollar pro 
Jahr geschätzt, und sie werden schätzungsweise auf 1 044 Mrd US-Dollar bis 2030 ansteigen 
[572]. Die American Heart Association schätzte 2015 die jährlichen direkten Kosten für 
kardiovaskuläre Erkrankungen auf 195,6 Mrd US-Dollar[573].  
Vor diesem Hintergrund untersuchten Fox et al in den USA 267 165 Patienten mit Hyper-
lipidämie und einem rezenten kardiovaskulären Ereignis (Myokardinfarkt, instabile Angina 
pectoris, Schlaganfall, transitorische ischämische Attacke, CABG, perkutane koronare Inter- 
vention und Herzinsuffizienz) und 184 285 Patienten mit Hyperlipidämie ohne rezentes Ereig- 
nis. Das Follow up betrug 3 Jahre. Fasst man alle kardiovaskulären Ereignisse zusammen, 
dann lagen nach einem rezenten Ereignis die direkten Kosten pro Person im ersten Jahr 



zwischen 17 903,-$ und 65 825,-$, im zweiten Jahr zwischen 474,-$ und 19 617,-$. Im dritten 
Jahr erreichten die Werte 2 598,-$ bis 26 982,-$ pro Person. Die Kosten im ersten Monat nach 
einem Ereignis machten 45% bis 90% der Kosten im ersten Jahr aus. Die Kosten für eine 
CABG (koronare Bypassoperation) lagen mit 55 548,-$ bis 65 825,-$ am höchsten, gefolgt 
vom Myokardinfarkt (47 840,-$ bis 51 686,-$) und einer Herzinsuffizienz (41 001,-$ bis 46 
890,-$). Patienten, die infolge eines Ereignisses eine Herzinsuffizienz erlitten, wiesen die 
höchsten Folgekosten auf, im 2. Jahr zwischen 11 289,-$ und 19 617,-$ und im 3. Jahr 
zwischen 7 820,-$ und 26 982,-$. Die Autoren schlossen, dass bei hyperlipidämischen 
Patienten das Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen verhindert oder wenigstens redu- 
ziert werden sollte, da diese beträchtliche Zusatzkosten hervorrufen[574]. 
51 710 Patienten mit koronarer Herzerkrankung im mittleren Alter von 61,8 Jahren hatten 
wegen Komplikationen eine perkutane koronare Intervention (PCI) erhalten. Ein Jahr nach 
der Intervention hatten 28% wiederum eine Angina pectoris oder einen Myokardinfarkt, eine 
akute Intervention oder ein akutes Koronarsyndrom. Die Kosten für diese Patienten beliefen 
sich in diesem einen Jahr pro Person auf 32 437,-$ im Vergleich zu den beschwerdefreien 
Patienten (17 913,-$)[575]. Eine französische Studie untersuchte Patienten mit stabiler 
Angina pectoris, bei denen im Jahre 2012 verschiedene Therapien durchgeführt wurden. Die 
Einjahreskosten beliefen sich pro Person für eine optimale medikamentöse Therapie auf         
1 567,-€, für eine PCI mit „bare metal stent“ auf 5 908,-€, für eine PCI mit „drug eluting 
stent“ auf 6 623,-€ und für eine CABG auf 16 612,-€ [576]. In Großbritannien ergaben sich 
bei 94 966 Patienten (mittl.Alter bei Männern:67 Jahre, bei Frauen:72 Jahre) mit stabiler 
KHK für Patienten mit niedrigem Risiko (5-Jahres-CVD-Risiko:3,5%) Gesundheitskosten für 
die verbleibende Lebenszeit pro Patient von 62 210,-£ bei einer zu erwartenden Lebenszeit 
von 12 Jahren. Bei Patienten mit dem höchsten Risiko (5-Jahres-CVD-Risiko:44,2%) mussten 
35 549,-£ aufgewendet werden für eine zu erwartende Lebenszeit von 2,8 Jahren[577]. 
In Deutschland läuft seit dem Jahre 1992 die Bad Schönborn Studie. Dieser Ort im Süden des 
Landes hat ca 12 000 Einwohner, die in regelmäßigen 5-jährigen Abständen untersucht 
werden, das letzte Mal 2011 von wo die verwendeten Daten stammen. 425 Teilnehmer 
nahmen an der Evaluation bezüglich Übergewicht teil. Jeder Anstieg des BMI um eine Punkt 
erhöhte die Gesundheitskosten pro Jahr um 78,52 € für den einzelnen Bürger. Diejenigen, die 
2007 körperlich inaktiv waren, wiesen 2011 um 479,40 € höhere Gesundheitskosten auf, im 
Vergleich zu der Gruppe, die pro Woche wenigstens ein Mal Sport betrieben. Lag eine 
weitere chronische Erkrankung vor, dann erhöhten sich die Kosten um zusätzliche 322,13 € 
pro Person und Jahr. Beim Vergleich von Normalgewichtigen (BMI: <25 kg/m2) mit Über- 
gewichtigen (BMI: ≥ 25 bis < 30kg/m2) kamen zu den Kosten für Normalgewichtige noch 
377,59 € pro Person und Jahr dazu. Für Adipöse (BMI:>30kg/m2) stieg der Wert auf 565,90 € 
im Vergleich zu Normalgewichtigen. Waren die Übergewichtigen sportlich aktiv, dann 
reduzierten sich die Gesundheitskosten um 619,43 € pro Person und Jahr im Vergleich zu 
übergewichtigen Inaktiven[578]. 
 
Die Kosten am Beispiel Diabetes mellitus Typ 2 
 
2012 litten ca 22,3 Mio Personen in den USA an Diabetes mellitus, was ca 7% der 
Bevölkerung ausmachte. Die geschätzten Gesamtkosten für 2012 beliefen sich auf  245 Mrd      
US-Dollar (USD), zusammengesetzt aus 176 Mrd USD direkte medizinische Kosten und 69 
Mrd USD durch Verlust an Produktivität. Die größte Komponente der Ausgaben machten 
Krankenhausaufenthalte aus (43% der gesamten medizinischen Kosten), gefolgt von Ausga- 
ben zur Behandlung von Diabeteskomplikationen (18%), weitere 12% machten antidiabeti- 
sche Medikamente und Hilfsmittel aus, Arztbesuche lagen bei 9% und die Krankenpflegekos- 
ten beliefen sich auf 8%. Diabetiker brauchten 13 700 $ pro Person und Jahr an medizinischen 
Kosten. Die medizinischen Ausgaben für Diabetiker lagen um das 2,3-Fache höher als die 



Ausgaben für Nichtdiabetiker. Die Betreuung von Diabetikern macht mehr als einen von fünf 
USD der Gesundheitskosten der USA aus. Die indirekten Kosten beinhalten eine erhöhte 
Abwesenheit (5 Mrd USD), eine verminderte Produktivität am Arbeitsplatz (20,8 Mrd USD), 
eine reduzierte Produktivität außerhalb der Arbeit (2,7 Mrd USD), eingeschränkte Arbeits- 
fähigkeit durch diabetesbedingte Einschränkungen (21,6 Mrd USD) und Verlust an Produk- 
tionskapazität wegen vorzeitiger Mortalität (18,5 Mrd USD). Die Autoren schlossen, dass die 
gesamten Kosten für Diabetiker im Jahre 2012  245 Mrd USD ausmachten. Dies bedeutet eine 
Steigerung um 41% im Vergleich zu den Ausgaben von 174 Mrd USD im Jahre 2007[579]. 
In Österreich soll es derzeit ca 50 900 Typ 1 Diabetiker (DM 1) und ca 424 000 Typ 2 Dia- 
betiker (DM 2) geben. Für die DM 2 fallen pro Jahr Gesundheitskosten von 1 676 160 000,-€ 
an, und für DM 1 beträgt die Summe 259 700 000,-€ pro Jahr . Für beide Diabetesformen 
zusammen machen die direkten Kosten ca 1,71 Mrd € aus, die indirekten Kosten liegen bei 
231 Mio €. Die indirekten Kosten bei DM 1 betragen mit 20% doppelt soviel wie diese beim 
DM 2. Die jährlichen Krankheitskosten pro Patient liegen beim DM 1 zwischen 4 600,- € und 
5 100,- €, beim DM 2 sind dies 3 300,- € bis 4 000,- €. Aufgrund der unterschiedlichen 
Lebenserwartung bei beiden Formen errechnen sich von der Manifestation der Erkrankung bis 
zum Tode pro Patient Kosten von 220 000,- € für DM 1 und 58 000,- € für DM 2. Die Kosten 
für medikamentöse Maßnahmen wie blutzuckersenkende, blutdrucksenkende und lipidsen- 
kende Therapien erreichen 285 Mio €, was 15% der Gesamtkosten ausmacht. Die Kosten für 
Spätkomplikationen machen beim DM 1 20% und beim DM 2 48% der Gesamtkosten aus. 
Was die Kostenträger betrifft, fallen die höchsten Beiträge für die Sozialversicherungen an, 
mit Anteilen von 76% bei DM 1 und 53% bei DM 2 an den Gesamtkosten[580]. 
 
Die Kosten am Beispiel Demenz 
 
2009 wurden die Kosten für die Betreuung von dementen Patienten weltweit auf 279 Mrd 
USD bei 34,4 Mio Fällen geschätzt[581]. In der EU wurden 2008 (27 EU-Staaten) Gesamt- 
kosten von ca 160 Mrd € (22 000.- € pro Patient /Jahr) bei 7,23 Mio Patienten aufgewendet 
[582]. In einer Studie mit 2 014 Patienten mit Demenz aus 8 europäischen Staaten wurden die 
Kosten einer professionellen Pflege zu Hause mit der in Pflegeinstitutionen verglichen. Die 
Pflege in Betreuungsinstitutionen war mit 4 491,- € pro Monat 1,8 – fach höher als die Pflege 
zu Hause (2 491,- €). Die Relation der Kosten variierte aber zwischen den Staaten sehr, 2,4- 
fache Kosten in Schweden gegenüber 1,4-fache Kosten in Großbritannien[583]. In Spanien 
fallen einer Studie zufolge durchschnittliche Kosten für eine Pflege von dementen Patienten 
zu Hause von 1 926,2 € pro Monat an. Allerdings erhöht sich dieser Betrag deutlich, wenn es 
sich um Demente mit schweren Verhaltensstörungen handelt (2 545,2 €)[584]. 
Kelley et al untersuchten die Kosten von dementen Patienten in den letzten fünf Lebensjahren 
in den USA. Für 1 702 Patienten über 70 Jahre waren in diesen fünf Jahren finanzielle Auf- 
wendungen von 287 038,-$ notwendig. Dies lag deutlich über den Kosten für Patienten, die an 
Herzerkrankungen (175 136,-$), an Krebserkrankungen (173 383,-$) oder an anderen Erkran- 
kungen (197 286,-$) verstorben sind (p< 0,001). Die privaten familiären Aufwendungen be- 
trugen für demente Patienten in diesen fünf Jahren 61 522,-$, sie lagen damit deutlich über 
denen von nicht dementen Patienten mit 34 068,-$. Die Pflege zu Hause stellt für Familien 
eine große finanzielle Belastung dar[585]. 
In der Bundesrepublik Deutschland leiden 7,2% der Personen über 65 Jahren an einer 
Demenz[586]. Die Sozialsysteme geben jährlich ca 12 300,-€ pro Person für Demente im 
Vergleich zu ca 4 000,-€ für nicht demente Patienten aus [587]. 
 
Die Kosten am Beispiel Inaktivität 
 
Einer amerikanischen Studie zufolge sind 2,4% - 5% der gesamten Gesundheitsausgaben auf  



mangelnde körperliche Aktivität zurückzuführen[588,553]. 
Auf Österreich umgerechnet würde dies das Gesundheitssystem mit direkten Kosten von 0,7 
bis 1,4  Mrd € belasten. Nimmt man die Daten einer britischen Studie und die Daten des 
„Wiener Gesundheits- und Sozialsurvey“ was am ehesten methodisch vergleichbar ist, dann 
errechnen sich für Österreich 2,71 Mio Österreicherinnen und 2,15 Mio Österreicher, die kör- 
perlich inaktiv sind[589,590]. Nach dem britischen Rechenmodell wären dies 9,3 Mrd € an 
direkten Kosten für Österreich. Die indirekten Kosten für das britische Gesundheitssystem 
liegen nach Schätzungen des dortigen Gesundheitsministeriums deutlich höher und betragen 
8,2 Mrd £. Wenn man dies auf österreichische Verhältnisse umlegt, dann kämen durch den 
inaktiven Lebensstil nochmals 1,52 Mrd € an indirekten Kosten wegen Produktionsverlust, 
Morbidität und vorzeitigem Tod dazu[553]. In diese Ausgaben sind aber die Folgen von In- 
aktivität wie Übergewicht und Adipositas noch gar nicht berücksichtigt. Nimmt man die 
Berechnungen von Allender et al und Daten aus den „Population Attributable Fractions“ 
(WHO 2006) zur Hand und berechnet die Kosten für Österreich, dann kommen noch weitere 
indirekte Ausgaben für den Staat von 1,24 – 1,39 Mrd € dazu[591,592]. Dies macht zusam- 
men ca 3,1 Mrd € an Ausgaben für die Gesundheitssysteme und den Staat wegen mangelnder 
körperlicher Aktivität aus. In all diesen Kosten sind weitere Folgen mangelnder körperlicher 
Aktivität wie Erkrankungen des Skelettsystems (z.B. Rückenschmerzen), Osteoporose, 
Herzerkrankungen, Diabetes mellitus, Demenz usw gar nicht berücksichtigt. Wie oben gesagt, 
kommt es eben bei entsprechender körperlicher Aktivität in einem nicht unbeträchtlichen 
Prozentsatz zu keinem Übergewicht, keiner koronaren Herzerkrankung oder Herzinsuffizienz, 
zu keinem Diabetes mellitus, keiner Demenz oder vorzeitiger Gebrechlichkeit usw. Dies  alles 
sind chronische Erkrankungen mit entsprechenden Kosten für die Erkrankung selbst und 
deren Komplikationen über viele Jahre. Zu den oben genannten Ausgaben kommen noch 
diese Mehrausgaben für die Gesundheitssysteme und den Staat in noch höheren Kosten in 
Milliardenhöhe dazu.Wie viel könnten wir einsparen, wenn Bewegung ein integraler Bestand- 
teil unseres Lebens schon vom Vorschulalter bis zum älteren Erwachsenen in unserer Gesell- 
schaft wäre. Es müsste so normal sein wie Essen und Trinken. Es kostet nichts und bringt 
einen kaum abschätzbaren Benefit. Einer Untersuchung von Ghayoumi et al entsprechend 
könnten die jährlichen Gesundheitskosten pro Zunahme an körperlicher Aktivität um ein 
Drittel, um 6% gesenkt werden. Wenn nur eine Kilokalorie pro Woche und Person durch 
Sport mehr verbraucht würde, dann würde dies 1,-$ geringere Gesundheitskosten bedeuten. 
Umgerechnet auf die Empfehlung von 1 000 Kcal/Woche als Aktivitätslevel könnten ca 50 
000,-$ pro Jahr und Person an Ausgaben für das Gesundheitssystem im Vergleich zu Inak- 
tiven eingespart werden [593]. Angesichts der explodierenden Ausgaben im Gesundheits- 
system und der gleichzeitig steigenden Inaktivität mit all ihren Begleiterkrankungen muss der 
Kostenspirale entgegengewirkt werden. Dies heißt in erster Linie nicht Reduktion des Ange- 
botes, sondern Integration von Bewegung und Sport in fast jedes Therapiekonzept. Wenn dies 
schwer möglich ist, dann muss es auch nicht das Sportstudio oder ein Verein sein, selbst wenn 
zu Hause kein Platz für Geräte wie ein Fahrradergometer vorhanden ist, kann man mit Thera- 
bändern, Kurzhanteln usw trainieren und gleichzeitig forciert gehen, laufen oder Rad fahren. 
Es gibt auch zahlreiche Unterlagen, mittels dieser man auch ohne Geräte trainieren kann 
[594,595,596]. Es muss vom Image her „out“ sein, inaktiv zu bleiben und „in“ sein, aktiv zu 
werden. 
 

Ausblick und Motivation 
 

Wenn wir die oben angeführten Erkrankungen betrachten, so haben wir für deren Behandlung 
zahlreiche sehr gute Medikamente. Viele haben selektive Wirkungen, einige davon auch noch 
günstige Zusatzeffekte. Eine geringe Zahl weist auch Nebenwirkungen und Interaktionen mit 
anderen Medikamenten oder Speisen auf. Insbesondere wenn die Anzahl der Medikamente 



ein gewisses Ausmaß überschreitet, ist deren regelmäßige Einnahme nicht mehr gewährleis- 
tet. Selbst für kontrollierte Studien trifft dies oft zu. In einer Untersuchung, die 95 klinische 
Studien mit 16 907 Patienten inkludierte, nahm die Medikamenteneinnahme kontinuierlich 
ab, sodass 100 Tage nach dem Start der Studien ca 20% der Patienten ihre Therapie abgesetzt 
hatten, und weitere 12% der Patienten hatten einen Teil der Tabletten weggelassen[597]. 
 
Erkrankung Reduktion Erkrankung Reduktion 
vorzeitiger Tod            30 % Schlaganfall            25 % 
metabol.Syndrom       20% - 30% Demenz            35% 
Adipositas       20% - 30% Depression       20% - 30% 
Insulinresistenz            80% Knochenfrakturen       35% - 60% 
Prädiabetes            80% Sturzgefahr            30% 
Diabetes mell.Typ2             80% Dickdarmkrebs            40% 
nicht alk.Fettleber            80% Brustkrebs            25% 
koron.Herzerkrankung       20% - 30% Endometriumkrebs            30% 
per.art.Verschlußerkr.            20% Venenthrombose          100% 
erektile Dysfunktion         ca.90% Obstipation        ca.100% 
 
Abbildung 5:Prozentuelle Reduktion des Auftretens von Erkrankungen durch körperliche 
Aktivität im Vergleich zu Inaktivität in der Primärprävention (Alter 20 – 65 Jahre), 
modif.nach [599] 
 
Erkrankung körperliche Aktivität Medikament/Interve ntion 
koronare Herzerkrankung 
(KHK) 

40% Risikominderung 24% Risikominderung durch 
Statine 

stabile KHK 88% Überleben nach 1 Jahr 70% Überleben durch PCI 
nach 1 Jahr 

Herzinsuffizienz-Mortalität Odds Ratio 0,89 gegenüber→ 
Odds Ratio 0,86 gegenüber→ 

ACE-Hemmer 
AT1-Blocker 

Typ2-Diabetes 58% weniger Auftreten 31% weniger Auftreten mit 
Metformin 

Prädiabetes-Mortalität Odds Ratio 0,22 gegenüber→ 
Odds Ratio 0,69 gegenüber→ 

α-Glukosidaseinhibitoren 
Glinide 

Schlaganfall-Mortalität Odds Ratio 0,09 gegenüber→ 
Odds Ratio 0,10 gegenüber→ 

Antikoagulation 
Plättchenhemmer 

Hyperlipidämie: 
Mortalität 
Herzinfarkt 
Revaskularisation 

 
-14%♂,-17%♀/pro 1 MET ↑ 
-7%♂, -13%♀/pro 1 MET ↑ 
-10%♂,-13%♀/pro 1 MET ↑ 

 
-15%♂,-16%♀ mit Statinen 
-11%♂,-10%♀ mit Statinen 
-11%♂,-10%♀ mit Statinen 

Hüftfraktur 55% weniger Auftreten 38% weniger nach 
Risedronat 

Brustkrebs 40% Risikominderung 38% weniger Auftreten nach 
Tamoxifen 

 
Abbildung 6:Körperliche Aktivität versus medikamentöse Intervention in der Reduktion des 
Auftretens bzw Reduktion von Komplikationen bei verschiedenen Erkrankungen,modif.nach 
[600,601,602]   
 
Wenn wir ein einziges Medikament hätten, das all die angeführten Erkrankungen günstig 
beeinflusst oder gar nicht erst entstehen lässt, würden wir nicht alles Menschenmögliche tun, 



dass jeder Zugang zu dieser „Wundertablette“ bekommt? Würde diese nicht das am meisten 
verschriebene Medikament sein? Die Pharmaindustrie würde alles daransetzen, dass jeder 
dieses Medikament kennt, und das Gesundheitssystem würde große Summen zahlen, um sich 
die vielen anderen Krankheits- und Medikamentenkosten zu sparen.  – Es gibt ein solches 
Medikament, es heißt Sport. Sport ist Medizin, dann verschreiben wir sie auch [598]. Bei 
dieser Medizin gibt es keine relevanten Nebenwirkungen und Arzneimittelinteraktionen, son- 
dern nur positive Effekte bis in die Molekularbiologie und (Epi)genetik, egal wie alt man ist 
und welchem Geschlecht man angehört. Durch regelmäßige körperliche Aktivität wird das 
Risiko für das Auftreten einer Reihe von Erkrankungen vermindert (Primärprävention), 
(Abb.5.)[599]. 
Aber selbst wenn schon Probleme vorhanden sind, kann Sport zusätzlich zur medikamentösen 
Therapie das Komplikationsrisiko noch weiter senken (Abb.6)[600,601, 602]. 
Wenn man all die günstigen Einflüsse von Sport Revue passieren lässt und schon länger dies- 
bezüglich aktiv ist, dann ist man auf dem richtigen Weg. War man bisher inaktiv, dann gibt es 
aufgrund der Datenlage kein Argument, nicht körperlich aktiv zu werden. Man sollte den 
Beginn nicht aufschieben, weil man beruflich oder privat noch dies oder jenes erledigen 
„muss“, vielleicht auch weil man sich nicht motivieren kann. Nicht erst nächste Woche, 
nächsten Monat oder sogar nächstes Jahr wird man beginnen. Bis dahin kann schon ein 
Ereignis (Herzinfarkt, Schlaganfall,Krebsleiden usw) eingetreten sein. Dann geht es nur mehr 
um Sekundärprävention, mit zahlreichen Einschränkungen im sportlichen Bereich, der 
Lebensqualität und der Lebenserwartung. Wollen wir das? Sicherlich nicht!Dann beginnen 
wir umgehend. Wer neu beginnt, macht dies in kleinen Schritten, mit wenigen Übungen, 
kleinen Zeiteinheiten , 2 – 3-mal pro Woche und nicht zu schneller Steigerung. Wie schon 
Franz von Assisi sagte: „Tue zuerst das Notwendige, dann das Mögliche und plötzlich 
schaffst du das Unmögliche“. Wichtig ist sich nicht entmutigen zu lassen, ausdauernd zu sein, 
auch wenn es zu Beginn schwerfällt,sich erreichbare Etappenziele zu setzen auf dem Weg zu 
all den Benefizien des Sports. „Wer kein Ziel vor Augen hat, kann auch keinen Weg hinter 
sich bringen“ (Ernst Ferstel). Man kann auch nie zu alt sein, dem Alter entsprechend Sport zu 
betreiben, gemäß dem Spruch : „Fang nie an aufzuhören und höre nie auf anzufangen“. 
Regelmäßige Bewegung und Ausdauer sind wichtig, wie schon Hippokrates feststellte: „They 
who are accustomed to daily labour, although even weak and old, endure it more easily than 
the robust or young, who are unaccustomed to it” (siehe auch Titelseite) [603]. Wenn also 
schon vor fast zweieinhalbtausend Jahren der Zusammenhang zwischen Bewegung, Erkran- 
kungen , Lebenserwartung und Lebensqualität bekannt war, dann ist sicherlich genug Zeit 
vergangen, um diese Erkenntnisse endlich umzusetzen. „Wir haben keinen Ruheapparat, wir 
haben einen Bewegungsapparat (Aigelsreiter)[604]. Schon die Römer wussten: „Mens sana in 
corpore sano“. 
Unser Körper ist von Geburt an bis zum Lebensende immer ohne viel Aufhebens bemüht, uns 
zu dienen. Er bringt uns sicher über viele schwere Krankheiten, Aufenthalte auf Intensiv- 
stationen, große Operationen aber auch Schicksalsschläge . Dazu braucht er aber unsere Hilfe 
und Reserven, körperliche und geistige Reserven. Helfen und unterstützen wir ihn dabei, dass 
er weiterhin allen Herausforderungen des Lebens gewachsen ist, er hat es sich verdient. 
Schaden wir ihm nicht durch Inaktivität, wir haben nur diesen einen Körper. Wie schon 
Aigelsreiter feststellte: „ Erst wenn du erkennst, dass nur du alleine für dich verantwortlich 
bist, kannst du mit dir und an dir etwas verändern“[604]. Aigelsreiter weiter: „Sei nicht Zu- 
seher sondern Gestalter deines Lebens. Betrachte kein Tun als Muss – nicht ich muss, sondern 
ich darf, und vor allem ich kann, ich bin in der Lage es zu tun, so wird das Tun zum positiven 
Tun“.  
Schon unsere Vorläufer wie Homo erectus und parallel mit uns der Neandertaler und der 
Denisova-Mensch waren über viele hunderttausend Jahre hindurch Läufer, nämlich Jäger und 
Sammler, sowie wir ca 200 000 Jahre lang. So ist auch unsere Genetik angelegt. Erst seit dem 



Aufkommen von Transportmitteln, die wichtig sind, geht aber unser Bewegungsumfang dras- 
tisch zurück. Dies betrifft maximal die letzten 100 Jahre, im Besonderen aber die letzten 50 
bis 70 Jahre, für genetische Änderungen ist dieser Zeitraum zu kurz. Die meisten Wohlstands- 
erkrankungen resultieren aus der Diskrepanz zwischen genetischer Veranlagung und dem 
davon weit entfernten modernen Lebensstil. Das dies so ist, lässt sich an vielen Beispielen 
festmachen. So haben Säuglinge bei der Geburt der Genetik entsprechend Gesamtcholesterin- 
werte um die 100 – 110mg/dl. Erst später durch unsere Essensgewohnheiten und den inakti- 
ven Lebensstil steigen die Werte oft auf weit über 200 – 300mg/dl an mit all den gesundheit- 
lichen Folgen. Da unsere Arbeits- und Umweltbedingungen oft so angelegt sind, dass die Be- 
wegung zu kurz kommt, sollten wir dies durch persönliche körperliche Aktivitäten ausglei- 
chen.Personen, die immer Sport betrieben haben, werden sicher auf diese Quelle körperlichen 
und geistigen Wohlbefindens nicht verzichten wollen. Wenn man all die angeführten positi- 
ven Effekte von Bewegung in Betracht zieht, dann sollten auch schwer Motivierbare erken- 
nen, dass sie alleine ihre Gesundheit und ihr Schicksal in der Hand haben und nicht nur der 
Hausarzt. Wenn es noch einer weiteren Motivation bedarf, dann sollte man sich an die Worte 
des bekannten Psychiaters und Begründers der Logotherapie Univ.Prof.Dr.Viktor E.Frankl 
erinnern, als er vor einer für ihn schwierigen sportlichen Herausforderung stand und von der 
Trotzmacht des Geistes sprach. Frankl: „Muss ich mir denn wirklich alles von mir selbst 
gefallen lassen? – Sicher nicht. Da werden wir sehen, wer stärker ist, ich oder ich (mein 
innerer Schweinehund)“[605]. Es kann doch nicht sein, dass der mein Leben diktiert und nicht 
ich. Ich bin noch immer der, der bestimmt, wie mein Leben verläuft. Auch wenn es uns oft 
schwer fällt, uns zu motivieren, der Sieg über uns selbst ist der größte Sieg: „A winner never 
quits and a quitter never wins“. Raffen wir uns auf, Bewegung und Sport in unser tägliches 
Leben zu integrieren wie essen, trinken, fernsehen, Handy bedienen und im Internet surfen. 
Unser Körper wird es uns danken. Wenn wir aber all dies versäumt und nach Jahren mit 
zahlreichen gesundheitliche Problemen zu kämpfen haben, ist eine Umkehr unseres 
Lebensstiles immer noch möglich aber schwieriger. Schon Mark Twain sagte: „Heute in 
zwanzig Jahren wirst du mehr enttäuscht sein über Dinge, die du versäumt hast, als über die, 
die du getan hast“. 
Wie in all den Studien zu zeigen war, geht es nicht um Leistungssport, der meiste Benefit war 
zwischen den Inaktiven und denen mit moderater körperlicher Aktivität zu erreichen. 
Natürlich spricht nichts gegen mehr sportliche Aktivität und zusätzlichen Gewinn an Wohl- 
befinden.Beginnen wir umgehend damit, aktiv zu sein, wir haben nur dieses eine Leben.Vor 
allem treiben wir regelmäßig Sport, weil nur einmal ist keinmal. Denn eines muss uns klar 
sein, wie schon Andrea DesLandes seine Publikation betitelte: „The biological clock keeps 
ticking, but exercise may turn it back“[606]. Dem ist nichts hinzuzufügen. 
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