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1 Einleitung

Deutschland zu Beginn des 21. Jahrhunderts sieht sich auf verschiedenen Gebieten
neuen Anforderungen und Herausforderungen gegenubergestellt. Ein Umdenken in
Politik und Gesellschaft begriindet sich nicht nur durch die immer starker
voranschreitende Globalisierung, die besonders im Bereich der Wirtschaft enorme
Veranderungen mit sich bringt, oder das wachsende Umweltbewusstsein, welches
innovative Anforderungen an Forschung, Technik und Politik stellt, sondern auch und
gerade im Bereich des Gesundheitswesens vollzieht sich ein immer starkerer

Wandel, dessen Atiologie vielschichtig ist.

1.1 Demographischer Wandel und dessen Folgen

Dieses Umdenken ist auch zwingend notwendig, veranschaulicht man sich einmal
den enormen demographischen Wandel Deutschlands in den vergangenen 50
Jahren.

Lag die durchschnittliche Lebenserwartung der deutschen Bevoélkerung zu Beginn
des 20. Jahrhunderts noch bei 45 Jahren, so ist ein Jahrhundert spater bereits die
Halfte unserer Bevdlkerung Uber 40 Jahre alt. Laut aktuellen Hochrechnungen wird
im Jahre 2050 jeder dritte Deutsche alter als 60 Jahre sein. Die Abbildungen 1.2-1 bis

1.2-VI verdeutlichen das Altern der deutschen Bevdlkerung [115].
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Abbildungen 1.1-1 und 1.1-ll: Alterszusammensetzung der deutschen Bevélkerung um 1910
(Deutsches Reich) und 1950 [Statistisches Bundesamt Wiesbaden 2003].
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Abbildungen 1.1-lll und 1.1-IV: Alterszusammensetzung der deutschen Bevélkerung um 1999

und geschatzte demographische Entwicklung im Jahr 2050 [Statistisches Bundesamt
Wiesbaden 2003].



Grinde fir diesen demographischen Wandel sind zum einen der starke
Geburtenrtickgang, der nach einer Phase deutlich héherer Geburtenzahlen der 1955-
1965er Jahre (durchschnittlich 2,5 Kinder) mit der EinfGhrung der Antibabypille 1965
seinen Anfang nahm (durchschnittliche Geburtenrate 2006 1,4 Kinder). Zum anderen
kommt es durch den stetig voranschreitenden Fortschritt besonders auf
medizinischem Gebiet zu einer immer hdheren Lebenserwartung. Ein heute in
Deutschland geborenes Kind hat eine um tber 30 Jahre héhere Lebenserwartung als
eines, welches vor 100 Jahren geboren wurde. Heute geborene Madchen werden
durchschnittlich 86,5 Jahre, neugeborene Jungen fast 80 Jahre alt. Mit dem
medizinischen Fortschritt vergesellschaftet ist auch eine gleichzeitige Abnahme der
Sauglingssterblichkeit. In  den Abbildungen 1.2-V und 1.2-VI stellen die
Lebenserwartung von Sauglingen und die spatere Lebenserwartung von Senioren
mit 60 Jahren dar [1].

Lebenserwartung Neugeborener in Deutschland

m Frauen

m Manner

Abbildung 1.1-V: Lebenserwartung Neugeborener

1901/1919 bis 1932/34 Deutsches Reich, 1949/51 bis 1996/98 friheres Bundesgebiet, ab 2025
Schatzwerte der 9. koordinierten Bevolkerungsvorausberechnung [Statistisches Bundesamt
Wiesbaden 2003].
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Abbildung 1.1-VI: Fernere Lebenserwartung der Senioren

1901/1919 bis 1932/34 Deutsches Reich, 1949/51 bis 1996/98 friheres Bundesgebiet, ab 2025
Schatzwerte der 9. koordinierten Bevolkerungsvorausberechnung [Statistisches Bundesamt
Wiesbaden 2003].

Durch diesen demographischen Wandel, der sich in ahnlicher Weise in den meisten
Industrielandern  der westlichen  Welt vollzieht, gerat besonders das
Gesundheitssystem an seine finanziellen Grenzen.

Mit zunehmendem Alter steigt die Erkrankungshaufigkeit der Bevélkerung
betrachtlich. Wurden beispielsweise im Jahr 2002 pro Einwohner der Altersklasse 15
bis 45 Jahre 1510 Euro im Jahr fir Erkrankungen seitens des Gesundheitswesens
ausgegeben, mussten in der Altersklasse der 45 bis 65 jahrigen bereits 2960 Euro, in
der Population der Uber 65 jahrigen 6740 Euro pro Jahr und Einwohner gezahlt
werden. FUr die kommenden Jahre ist im Zuge der zunehmenden Alterung der
Gesellschaft weiterhin ein Anstieg der Pflegebedurftigen zu erwarten. Lag die Anzahl
an Pflegebedurftigen 2001 noch bei ca. 2,04 Millionen, so schatzt man 2020 deren
Zahl auf 2,83 Millionen, was einem Zuwachs von ca. einem Drittel (39%) entspricht.
Ihr Anteil an der Gesamtbevélkerung betragt heute 2,5% und wird bis 2020 auf ca.
3,4% ansteigen [116].

Aufgrund rucklaufiger Geburtenzahlen und damit fehlender Beitragszahler ist dieser
Mehraufwand an Kosten durch steigende Rentenbeitrdge und héhere Beitragssatze
gesetzlicher und privater Krankenkassen, wie sie in den vergangenen Jahren an der

Tagesordnung waren, alleine nicht mehr zu kompensieren.



1.2 Anderung der Lebensgewohnheiten

Des Weiteren sind es die veranderten Lebensgewohnheiten der Menschen, die sich
auch auf gesundheitlicher Ebene manifestieren. Falsche Ernahrung, verminderte
physische Beanspruchung durch sich verédndernde Arbeitsplatzanforderungen und
mangelnde korperliche Aktivitat im Freizeitbereich fihren schon in jungen Jahren zu
Ubergewicht und kardiovaskularen Erkrankungen.

Um diesen Veranderungen entgegen zu wirken, wurden in den vergangenen Jahren
verstarkt Anstrengungen unternommen, die Bevdlkerung zu einer gesunderen
Lebensfihrung zu bewegen. Bonusprogramme der gesetzlichen Krankenkassen,
Antiraucherkampagnen der Bundesregierung und ein starkeres Engagement im
Jugendsport, gerade im Vorfeld der FuBballeuropameisterschaft und den
Olympischen Spielen in Peking 2008, stehen nur exemplarisch flr ein Umdenken
auch auf politischer Ebene. Dabei stellen sportliche Betatigung kombiniert mit
ausgewogener Erndhrung nicht nur wesentliche Stitzpfeiler der Therapie von
kardiovaskularen Erkrankungen und Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus
dar, sondern wirken sich auch prognoseverbessernd auf altersabhangige
degenerative Veranderungen des muskuloskeletalen Systems aus, die den Hauptteil

an Frihberentungen in Deutschland ausmachen.

1.3 Der Knochen

1.3.1 Aligemeines

Das menschliche Skelett besteht aus etwa 220 Knochen und macht ca. 15% des
Kérpergewichts aus. Neben der Stutz- und Fortbewegungsfunktion schitzt es
lebenswichtige Organe vor &auBeren Einwirkungen. Es fungiert weiterhin als
Depotfunktion flr Mineralien (99% des gesamten Kalziums, 85% des Phosphats und
50% des Magnesiums sind im Knochen gespeichert) und Knochenmatrixproteinen.

50% der mineralisierten Knochenmatrix bestehen aus organischem Material, die
restlichen 50% teilen sich zu gleichen Anteilen Matrix (Grundsubstanz) und Wasser.
Uber 90% der Matrix besteht aus Kollagen Typ-l, weniger als 10% besteht aus

Glycoproteinen, Osteokalzin, Osteonektin, Knochensialoprotein (BSP), Osteopontin,
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Fibronektin und verschiedenen Proteoglykanen. Die Knochenmatrix umfasst weitere
wichtige Proteine, die die Aktivitdt der Knochenzellen steuern, so z. B. ,bone
morphogenic protein® (BMPs), Thrompbospondin-2 und Metalloproteasen.

Wesentliche mechanische Funktionen des Knochens sind Festigkeit und Elastizitat.
Diese Aufgaben werden durch eine Vielzahl von Strukturen vom makroskopischen
Uber den mikroskopischen bis hin zum molekularen Bereich erfillt:

eForm und GréBe der einzelnen Knochen (Knochengeometrie)

eAusbildung kompakten und spongidsen Knochens in Abhangigkeit von der Funktion
und somit von der Kraft und Kraftrichtung

eAusrichtung der trabekularen Knochenstruktur mit Knotenpunkten (ein Knoten
umfasst die Verbindung dreier oder mehrerer Knochenbalkchen)

e amelldre Strukturierung des Knochengewebes mit Anpassung an die Krafte
eMineralisationsdichte des Knochengewebes

eAnordnung der Kollagenfasern und Filamente in Verbindung mit nicht-kollagenen
Matrixproteinen (NCPs)

eSeilférmige und parallele Anordnung der Kollagenmolekiile mittels ,cross-linking“[7].

1.3.2 Knochenarchitektur
1.3.2.1 Kompakta (Kortikalis)

Die auch als Knochenrinde bezeichnete auBere, sehr harte und dicht gepackte
Schicht des Knochens weist im Vergleich zum trabekuldren Knochen eine niedrigere
Knochenumbaurate auf. Osteonen (Havers’sche Systeme) sind die kleinste
funktionelle Einheit der Kortikalis des appendikularen Skeletts, welches Uberwiegend
aus den langen Réhrenknochen aber auch der Schédelkalotte besteht und ungeféhr
80% des gesamten Knochens ausmacht. Sie setzt sich aus parallel zur
Langsrichtung der Diaphyse angeordneten Knochenzylindern zusammen. Der
kortikale Knochen ist zu 90% Kkalzifiziert und besitz ein sehr niedriges

Oberflachen/Volumenverhalinis [8].



1.3.2.2 Spongiosa (trabekuldrer Knochen)

Im Gegensatz zur sehr festen Struktur der Kortikalis weist das axiale Skelett
(Wirbelsaule, Thorax, Becken) eine eher schwammartige Struktur umgeben von einer
festen Hulle auf. Diese auf den ersten Blick ungeordnet wirkende Anordnung von
Knochenbalkchen folgt jedoch einer exakten Ausrichtung entlang der Kraftlinien
(»Trajektionslinien). Die Festigkeit des Knochens nimmt dabei mit der Anzahl der
Verknupfungsstellen (Knoten) zwischen den Balkchen zu. Der mit ca. 20% am
Gesamtskelett beteiligte spongiése Anteil hat eine groBe Knochenoberflache. Im
Vergleich zu nur 2,5% der Kompakta werden jahrlich ungefahr 25% der Spongiosa

umgebaut [8].

1.3.2.3 Knochenbildung

Der Knochen ist ein dynamisches Organ, welches standigem Wandel unterliegt. Die
Entwicklung von Knochengewebe kann sowohl aus desmaler (Knochenneubildung
aus Bindegewebe) als auch aus chondraler Ossifikation (Knochenneubildung aus
hyaliner und knorpeliger Skelettsubstanz) hervorgehen. Wahrend bei der Geburt nur
ein Bruchteil der Knochen bereits vollstandig entwickelt ist, wird der GUberwiegende
Teil erst langsam aus Knorpel- und Bindegewebe geformt (primarer Knochen =
Geflechtknochen), bevor er sich spater in lamellaren Knochen (sekundarer Knochen)
umwandelt. Ahnlich vollzieht es sich dieser Prozess bei der Frakturheilung.

Das Knochenwachstum (,modeling“) endet mit der Ossifikation der Wachstumsfugen
gegen Ende der Pubertat. Ungefahr 90% des erwachsenen Knochens werden bis zu
diesem Zeitpunkt gebildet [8].

Mit Beginn des Erwachsenenalters vollzieht sich ein kontinuierlicher Prozess des
Knochenumbaus, der das Skelett an die stédndig wechselnden auBeren Umstédnde
anpasst, was bereits 1892 von dem an der Berliner Charité arbeitenden Chirurgen
Julius Wolffin seinem ,Gesetz der Transformation der Knochen* beschrieben wurde.
Laut Wolff passe sich die Architektur des Knochens bei Anderung der statischen
Beanspruchung durch vermehrte/verminderte Verformung, Unfall oder Krankheit den

neuen Verhaltnissen an [143].



1.3.3 Knochenzellen
1.3.3.1 Osteoblasten

Diese sich auf der Knochenoberflache befindlichen knochenbildenden Zellen sind
Bindegewebszellen und kommen aus der gleichen Linie wie die Fibroblasten und die
Adipozyten. Sie produzieren neue Knochenmatrix, ersetzen alten Knochen und
produzieren Kollagen Typ |, Osteokalzin, Osteonektin sowie ,bone morphogenic
protein“ (BMP). Ein ausgewachsener Osteoblast kann pro Tag das bis zu Dreifache
seines eigenen Zellvolumens an Knochenmatrix produzieren (500 pm3). Als
Knochendeckzellen (,lining cells*) werden die nach der Mineralisation an der

Knochenoberflache verbliebenen ruhenden Osteoblasten bezeichnet [8, 100].

1.3.3.2 Osteozyten

Die Osteozyten sind die ,Mechanosensoren® und kontrollieren Modeling und
Remodeling des Knochens. Sie gehen aus Osteoblasten hervor, die wahrend der
Knochenneubildung in die Knochenmatrix eingeschlossen wurden. Osteozyten sind
Uber lange zytoplasmatische Auslaufer durch eine Art Kanalsystem (,Canaliculi)
miteinander sowie mit Osteoblasten und die sich an der Knochenoberflache
befindlichen Belegzellen verbunden. Durch ,gap junctions® miteinander
kommunizierend, kénnen sie verschiedenartige Signale an die Knochenoberflache
Ubertragen, von wo aus die Osteoblastendifferenzierung stimuliert wird, welche
anschlieBend neues Osteoid produziert. Zu den weiteren Aufgaben des Osteozyten
zahlt auch das Erkennen von Mikrofrakturen und das Einleiten spezieller
ReparaturmaBnahmen sowie das Registrieren von Verformungen des Knochens
bedingt durch die Muskelkraft die in Modeling oder Remodeling auf der Oberflache
des Knochens umgesetzt werden. Die Osteozytenmembran besitzt Rezeptoren flr
Hormone, einschlieBlich Parathormon und Sexualhormone. Eine Abnahme der
Osteozytenzahl im Alter kann zu einer Disbalance der Reparaturfunktion flhren

sowie zu einer Veranderung der Knochenmaterialeigenschaften [8, 100].



1.3.3.3 Osteoklasten

Als Osteoklasten bezeichnet man mehrkernige, sich von Monozyten ableitende
Riesenzellen, die in der Lage sind, Knochen mithilfe lytischer Enzyme (tartrate-
resistant acid phosphatase’ — TAP) und Pro-Cathepsin K abzubauen (Resorption),
wodurch Resorptionslakunen (Howshiplakunen) entstehen. Dem RANK-Liganden
(,receptor activator of nuclear factor-kB-ligand’), einem TNF — (tumor necrosis
factor’-) verwandten Oberflachenprotein, fallt dabei die Schlisselrolle zu [15, 58, 98].
RANKL wird als transmembranares Protein vom Typ Il auf der Oberflache von Zellen
(besonders Osteoblasten) exprimiert. Die Bindung von RANKL an das TNFR- (,tumor
necrosis factor receptor’-) verwandte Protein RANK (,receptor activator of nuclear
factor (NF) -kB’) ist fur die Reifung der Praosteoklasten sowie flr die Aktivierung und
das Uberleben der Osteoklasten verantwortlich. OPG (Osteoprotegerin), das
ebenfalls von Osteoblasten sezerniert wird, hemmt durch Bindung an RANKL dessen
Interaktion mit RANK und damit die Knochenresorption [105, 126]. Ein
Ostrogendefizit, eine Glukokortikoidtherapie sowie maligne Erkrankungen erhdhen
das Verhaltnis von RANKL zu OPG und férdern die Knochenresorption [70, 120].

RANK/RANKL, OPG - System
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Abbildung 1.3.3.3-1: RANK/RANKL, OPG - Interaktion. Das vom Kérper gebildete Osteoproteogenin
(OPG) hemmt den RANK-Liganden (receptor activator of nuclear factor-kB-ligand) und damit die
Bindung an RANK (mod. nach [15]).



1.3.4 Verformung, ,strain®

Fir die Aufrechterhaltung seiner Masse bzw. fir die Neubildung von
Knochengewebe bendtigt der Knochen eine Verformung (s.u.), die als ,strain“ (E)
bezeichnet wird. Die starksten Verformungsreize (ausgenommen Frakturen) erhalt
der Knochen durch die Muskulatur. Strain ist definiert als Quotient aus
Langenveranderung (Al) eines beliebigen Knochens und seiner Ursprungslénge (1).

E ist dimensionslos [54].

1.3.5 Mechanische Spannung, ,,stress*

Als innere Spannung (,stress®) wird die auf den Knochen durch duBeren Krafteinfluss

entstehende Gegenkraft bezeichnet. Sie ist als N/m? definiert [48].

1.3.6 Modeling

Durch Modeling wird der Knochen entsprechend den auftretenden Kraften veréandert
und angepasst. Mit Hilfe von Osteoblasten kann neue Knochensubstanz angelegt
(Formationsdrift) oder durch Osteoklasten an anderer Stelle entfernt werden
(Resorptionsdrift). Beide Knochenzellarten arbeiten gleichzeitig und unabhé&ngig
voneinander an verschiedenen Stellen des Knochens synergistisch zusammen.
Dieses Zellsystem, das auch als ,Basic multicellular unit* (BMU) bezeichnet wird,
fihrt im Ergebnis zu einer idealen geometrischen Anpassung der Festigkeit des
Knochens.

Voraussetzung fur den Prozess des Modelings ist jedoch, dass der Knochen einer
Verformung ausgesetzt ist, dem sog. Strain. Dabei muss die minimale Dehnung
(-Minimal effective strain for modeling“ (MESm)) mindestens 800 bis 1000 uStrain
betragen. Dies entspricht einer Verformung des Knochens um ca. 0,1% der
Originallange. Bei zu starker Dehnung (ab 25.000 ustrain) treten Frakturen auf.
Kommt es zu einer Zunahme der auf den Koérper einwirkenden Krafte, so z. B. bei
sportlicher Aktivitdt oder in der koérperlichen Wachstumsphase, wird dieser
Schwellenwert Uberschritten und Knochensubstanz wird solange aufgebaut, bis der
Knochen sich den auftretenden Verformungen angepasst hat. Die Bilanz des

Knochenstoffwechsels beim Modeling ist dabei immer positiv [46].
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1.3.7 Remodeling

Knochen unterliegen einem standigen Prozess des Umbaus, sei es um geschadigten
Knochen zu reparieren, ihn abzubauen oder um beim Wachstumsprozess neue
Knochensubstanz zu bilden. Durch diesen auch als Remodeling bezeichneten
Prozess wird eine Ermidung des Materials verhindert und die Anpassung an die
Funktion optimiert. Auch beim Remodeling arbeiten Osteoblasten und Osteoklasten
synergistisch als BMU zusammen, wobei in einem nacheinander gekoppelt
ablaufenden Prozess aus Osteoklastenaktivierung (Aktivation), Resorption von
Knochen (Resorption) und der anschlieBenden Aktivierung von Osteoblasten mit
Knochenneubildung (Formation) (,A-R-F-Sequenz®) vorhandene Knochensubstanz
entsprechend den physiologischen Anspriichen umgesetzt wird.

Ahnlich wie beim Modeling ist auch fiir die Aktivierung des Remodelingprozesses
eine auf den Knochen einwirkende Verformung notwendig. Der Schwellenwert, die
sog. ,minimal effective strain for remodeling“ (MESr) liegt hier mit 50-100 uStrain
jedoch deutlich niedriger. Ein Knochen ist unter physiologischen Bedingungen einer
taglichen Verformung zwischen 100 und 1500 uStrain ausgesetzt, was zu einer
Konservierung des vorhandenen Knochens flihrt, ein Vorgang, der auch als
sconservation-mode“ des Remodelings bezeichnet wird. Kommt es jedoch zu einer
Unterschreitung dieses Schwellenwertes, ist die Knochenstoffwechselbilanz negativ
und die Knochensubstanz geht verloren (,disuse-mode“ des Remodelings). Die
BMUs bauen vorhandene Knochensubstanz ab, ohne eine gleiche Menge neuen

Materials zur Verflgung zu stellen [45].

1.3.8 Mechanostat und Utah-Paradigma

Harald M. Frost und weitere namhafte Autoren (Jee WSS, Mosekilde L, Burr DB)
etablierten in ihren Arbeiten zum Verstandnis der Knochenphysiologie (1960 ,Utah
Paradigm®) den Einfluss der Biomechanik und die durch sie hervorgerufenen Kréfte
auf den Knochen. Laut Frost ist sie der entscheidende Stimulus fir
Knochenwachstum und -festigkeit und nicht das unabhangige Zusammenspiel von
Osteoblasten und Osteoklasten und deren Beeinflussung durch nichtmechanische
Faktoren (Hormone, Vitamine, Wachstumsfaktoren, Mineralstoffe) [19, 43, 46, 75,
105]. Mithilfe des Mechanostat-Modells, einem negativ riickgekoppelten Regelkreis,
fasste Frost die wesentlichen Inhalte seiner Vorstellungen Uber die
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Knochenphysiologie zusammen [43, 86]. Dabei wird der Knochen, der
Verformungskraften unterliegt, die bei alltaglicher koérperlicher Beanspruchung
entstehen, durch Modeling und Remodeling diesen Kréaften angepasst. Bei
Uberschreiten bzw. Unterschreiten der genannten Schwellenwerte (thresholds)

kommt es zur Aktivierung bzw. Deaktivierung der Knochenumbauprozesse.

Mechanostat — Modell nach HM Frost

i MECHANOSTAT
l MU feedback loop
l wiSEESSEEEEEEENSEEEEEEEEEEE . AEEsEEEEEEEEN EEmEEm
| . <l
I
' = ‘ | Bone modeling ,,0ff*
! | Remodeling b
/ | { ..conservation mode* Bl
i | Bone modeling ,,off* |
Ik = ®| Remodeling ,disuse J=
| | .
i
! A
E Nonmechanical agents
i

(z.B. dstrogenel Ca/ Vit-D/ Medikamente)

l

Abbildung 1.3.8-I: Mechanostat-Modell nach HM Frost. Mechanical usage (MU) = mechanischer
Gebrauch; nonmechanical agents = nichtmechanische Faktoren, die die Knochenfunktion
beeinflussen; MU feedback loop = Rlckkopplungsmechanismus, der die durch Modeling und
Remodeling veranderten Knocheneigenschaften den taglichen Anforderungen anpasst.
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1.3.9 Osteoporose
1.3.9.1 Definition

Die Osteoporose ist definiert als eine vorwiegend systemische Erkrankung des
Skelettes, die sich durch eine niedrige Knochenmasse und einem zu erhdhter
Knochenfragilitat fUhrendem mikroarchitektonischen Umbau des Knochengewebes

auszeichnet und damit zu einem erhéhten Frakturrisiko fuhrt [129].

Als allgemein gultige Richtlinie flr die Diagnosestellung einer Osteoporose gelten die
Empfehlungen der World Health Organisation (WHO) von 1994 [77]. Diese beruhen
auf Messungen der Knochendichte mittels Dual X-ray Absorptiometry (DXA) an der
Lendenwirbelsdule. Danach wird ein Knochendichtemesswert, der um mehr als 2,5
Standardabweichungen unterhalb des Referenzwertes kaukasischer Frauen im Alter
von 25 — 35 Jahren liegt, zur Definition einer préklinischen Osteoporose
herangezogen, die sich lediglich noch nicht im Auftreten von Frakturen manifestiert
hat. In Kombination mit pravalenten Frakturen bzw. einer positiven Frakturanamnese
wird eine fortgeschrittene oder klinisch manifeste Osteoporose definiert.

Neben der DXA-Methode zur Ermittlung der Knochendichte, bedient man sich in der
klinischen  Diagnostik heute zunehmend der peripheren quantitativen
Computertomographie (pQCT), auf die nachfolgend noch detaillierter eingegangen
wird. Felsenberg legte in seiner Habilitationsarbeit Gber die Osteodensitometrie mit
peripherer Computertomographie aus dem Jahr 1992 Referenzwerte zur
Diagnosestellung der Osteoporose fest. Demnach gelten far die Tibia
Knochendichtewerte von 130 bis 170 mg/cm? als osteopenisch und Werte unter 130
mg/cm? als osteoporotisch [39]. Anzumerken ist hierbei, dass die neue Version des
XCT 2000 Bone Scanners, die in der Studie verwendet wurde, nicht mehr wie 1992
gegen Wasser, sondern gegen Fett kalibriert ist und die Referenzwerte damit um 50
mg/cm?3 hoher liegen.

Tabelle 1.3.9.1-1 Referenzwerte zur Diagnosestellung einer Osteopenie bzw. Osteoporose
mithilfe peripherer quantitativer Computertomographie (pQCT) mit dem XCT 2000 Bone
Scanner nach Felsenberg [39].

Organ Osteopenie Osteoporose
Distaler Radius 130 — 170 mg/cm3 >130 mg/cm3
Tibia 150 — 190 mg/cm3 >150 mg/cm?3
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1.3.9.2 Préavalenz und Inzidenz der Osteoporose und ihre Folgen

GemaB Angaben der WHO von 1994 Ileiden weltweit etwa 30% der
postmenopausalen Frauen an Osteoporose. Sie z&hlt somit zu den zehn haufigsten
chronischen Erkrankungen unserer Zeit [20, 30, 37, 107]. Laut Hiussler et al leiden
ca. 7,8 Millionen Deutsche an Osteoporose [66]. Dabei sind insbesondere Frauen
von den Folgen der Osteoporose betroffen. So hat eine 50 jéahrige Frau bis zu ihrem
Tode ein Risiko von 16%, eine Schenkelhalsfraktur zu erleiden. Das Risiko einer
Radiusfraktur betragt 15%, das einer Wirbelsaulenfraktur sogar 32% [28].

Die enormen sozialen und ékonomischen Auswirkungen der Osteoporose werden in
erster Linie durch die Osteoporose bedingten Frakturen verursacht. Hierbei sind
besonders Schenkelhalsfrakturen zu nennen, die jahrlich mehr
Krankenhausaufenthaltstage zur Folge haben als beispielsweise Diabetes,
Myokardinfarkt oder Brustkrebs [75, 99]. Laut Hd4usler et al lagen die direkten
Kosten, die mit Osteoporose und deren Folgen in Verbindung gebracht werden
konnten, im Jahr 2003 in Deutschland bei 5,4 Milliarden Euro. Damit ist Osteoporose
fir 3,5% aller Krankheitskosten gesetzlicher und privater Krankenversicherungen

verantwortlich [66].

1.3.9.3 Krankheitsbild der Osteoporose

Als unmittelbares klinisches Aquivalent einer Osteoporose sind Sinterungsfrakturen
der Wirbelsdule sowie die Begunstigung von meist sturzbedingten peripheren
Frakturen zu nennen. WirbelkOrperfrakturen haben Uberwiegend akute oder
chronische Ruckenschmerzen zur Folge, die zu einer vorUbergehenden bzw.
teilweise auch bleibenden Beeintrachtigung der Funktionalitat und der Lebensqualitat
fihren.

KérpergréBenabnahme durch Sinterung der Wirbelkérper von mehr als 10 cm mit
Aufhebung des Rippen-Becken-Abstandes sowie einer Einengung des Brustkorbs
und Kyphosierung (“Witwenbuckel”) mit funktionellen Beschwerden von Lunge und
Gastrointestinaltrakt kénnen klinische Symptome einer Osteoporose sein. Eine den
Frakturereignissen vorausgehende Kilinik, die auf eine beginnende oder bereits

fortgeschrittene Osteoporose hinweisen kénnte, ist nicht bekannt.
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1.3.9.4 Mortalitit in Assoziation mit osteoporotischen Frakturen

Osteoporose-assoziierte Frakturen sind bei Frauen und Mannern mit einer erhéhten
Mortalitat verbunden. Dabei ist der Mortalitdtsanstieg im ersten Jahr nach der Fraktur
am hoéchsten. Huftgelenksfrakturen weisen beispielsweise in den ersten 6 Monaten

nach der Fraktur eine deutliche Ubersterblichkeit von ca. 20-25% auf [3].

1.3.10 Knochenfestigkeit und periphere quantitative Computertomographie

Wesentliche, die Festigkeit des Knochens bestimmende Faktoren, sind [29, 40, 57]:
e Materialeigenschaften des Knochens

e Knochenmasse

e Knochenarchitektur

Die Materialeigenschaften unterliegen hierbei kaum dem Alterungsprozess,
Einfluissen durch Knochenerkrankungen oder dem Geschlecht. Wesentliche
Knochenfestigkeitsparameter sind demnach Masse, Architektur und Mikrofrakturen.

Als zuverlassiger Indikator flr die Untersuchung dieser Eigenschaften kann die
periphere quantitative Computertomographie (pQCT) angesehen werden. Im
Gegensatz zur weit verbreiteten DXA-Methode (Dual-Energy x-rayabsorbtiometry),
die lediglich die Knochenmasse bestimmt, kdnnen mit ihr zusétzlich Aussagen Uber
die Knochengeometrie getroffen werden [58]. Material- und Struktureigenschaften
determinieren physikalisch die Festigkeit eines Werkstoffes. Mittels der peripheren
Computertomographie kann das Massentragheitsmoment und die physikalische
Knochendichte (Masse/Volumen) gemessen und daraus die Biegungsfestigkeit
berechnet werden [40, 41]. Zusétzlich kbénnen die Knochen- und
Muskelquerschnittsflache als auch die Muskeldichte erfasst werden.
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1.4 Master Athleten

Sportartenspezifisch variiert das physiologische Leistungsmaximum eines Menschen
von ca. 12 Jahren (Rhythmische Sportgymnastik) bis ca. 30-35 Jahren in den
meisten Ausdauersportarten (Schwimmen, Radfahren, Rudern, Leichtathletik).
Limitierende Faktoren fir korperliche Hochstleistungen, wie sie bei internationalen
Wettkdmpfen wie den Olympischen Spielen oder Weltmeisterschaften erzielt werden,
betreffen das muskuloskeletale System (Akrobatik, Turnen, Eiskunstlaufen,
Rhythmische = Sportgymnastik) genauso wie das  Herz-Kreislauf-System
(Ausdauersportarten). Nach dieser Zeit ist es auch durch eine Intensivierung des
Trainings oder Verbesserung der Technik nur noch bedingt méglich, eine Steigerung
der Leistung zu erzielen. Jedoch kann der Sportler durch kontinuierliches
kdrperliches Training ein in der Jugend antrainiertes Grundlagenniveau Uber einen
langeren Zeitraum aufrechterhalten und auch noch bis ins mittlere Alter sportliche
Hochstleistungen erzielen. Um Sportlern auch fernab von Olympischen Spielen und
Weltcupveranstaltungen eine Plattform zur Uberpriifung ihres Trainingserfolges
bieten zu kdnnen, gibt es in vielen Sportarten so genannte Masterkategorien, die
sportartspezifisch friiher (Schwimmen ab 20 Jahre) oder spater (Leichtathletik ab 35
Jahre) beginnen.

Master Athleten trainieren regelmaBig und nehmen an Wettkdmpfen von regionalen
Vergleichskdmpfen bis hin zu Seniorenweltmeisterschaften teil. Dabei handelt es
sich keinesfalls um eine Art Breitensport, sondern um ambitionierte
Hochleistungssportler. Diese sind aufgrund korperlicher oder beruflicher
Einschrankungen nicht mehr in der Lage, ein hohes Trainingsaufkommen zu

absolvieren, wie es im heutigen Profisport zwingend notwendig ist.

Bezogen auf die Leichtathletik hat der Amerikaner David Pain groBen Anteil an der
Einflhrung der Masterkategorie, da er im Jahre 1966  Veranstalter von
Leichtathletikwettkdmpfen dazu Uberredete, eine so genannte Masters Mile
einzufihren [137]. 1975 fanden dann die ersten Leichtathletikweltmeisterschaften
der Senioren statt und nur zwei Jahre spater wurde die World Association of Veteran
Athletes (WAVA) gegrlndet. Es folgte die Griindung der European Veterans Athletic
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Association (EVAA) 1978 mit der Durchfihrung der ersten Europameisterschaften im
selben Jahr.

Durch eine immer groBer werdende Lobby existiert heute ein eng gestaffelter
Wettkampfkalender fir Senioren mit regionalen, nationalen und internationalen
Wettkdmpfen. Neben den Vereinigten Staaten ist besonders Deutschland bei
internationalen Vergleichskampfen Uberproportional haufig vertreten. Dies liegt nicht
nur an der finanziellen Situation der Senioren hierzulande im Vergleich zu anderen
Landern, sondern auch daran, dass der Anteil der Masters in den letzten Jahren
stark gewachsen ist. Von den ca. 800.000 Mitgliedern, die der deutsche
Leichtathletikverband zu Beginn des Jahres 2003 hatte, waren fast 46% Senioren
[102].

Auch wenn es sich bei Master Athleten um Sportler handelt, die sich nicht mehr mit
Profisportlern und deren H&chstleistungen vergleichen lassen, so sind es doch
gréBtenteils gesunde, im Training befindliche Athleten. Probleme wie Multimorbiditat
oder mangelnde Bewegung im Alter sind unter Master Athleten zu vernachlassigen,
ein Grund daflir, warum sie sich besser als die Normalbevélkerung zur Untersuchung
des Alters per se eignen. Stérende Einflisse von Ko-Faktoren sind bei dieser Klientel

vergleichsweise wenig anzutreffen [118].

1.5 Fragestellung

In der vorliegenden Studie soll die Muskelleistung und - kraft sowie die Anpassung
des Knochens auf spezielles Sprung- und Sprintkrafttraining bei Teilnehmern der
Senioren-Weltmeisterschaft 2005 in San Sebastian untersucht werden. Verglichen
werden Master Athleten der Sprungdisziplinen (Weit-, Hoch- und Dreisprung) mit
einer Vergleichsgruppe der Sprinter unterschiedlicher Altersklassen. Dabei wird
untersucht, ob und inwieweit weit sich die Muskelleistung und - kraft, die auf einer
Bodenreaktionsplatte (Novotec, Pforzheim) gemessen wurde, in den einzelnen
Gruppen unterscheidet und ob sie sich mit zunehmendem Alter verandert. Die
erhaltenen Ergebnisse sollen mithilfe von Knochendichtemessungen mittels peripher
quantitativer Computertomographie (pQCT) verglichen werden, um die Auswirkungen
des Sprung- und Sprintkrafttrainings im Alter auf den Knochen zu verdeutlichen. Es
sollen Hinweise erbracht werden, dass sich kontinuierliche sportliche Aktivitat im
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Alter osteoprotektiv auswirkt und dass spezifisches Krafttraining positiv dazu
beitragen kann, der Volkskrankheit Osteoporose entgegenzuwirken.
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2 Probanden und Methoden

2.1 Studiendesign und Zielparameter

Bei der durchgefihrten Studie handelt es sich um eine explorative Querschnittsstudie
mit  Sportlern zwischen 35 und 95  Jahren, die an den
Leichtathletikweltmeisterschaften der Masters in San Sebastian / Spanien im August
2005 teilgenommen haben.

Sie ist Teil eines umfangreichen Studienprogramms, das sich mit Auswirkungen von
Leistungssport auf das muskuloskeletale System befasst. Erkenntnisse, die bereits
durch Tests an Master Athleten in vorangegangenen Studien bei den
Leichtathletikeuropameisterschaften der Masters in Potsdam / Deutschland 2002 und
den Weltmeisterschaften in Aarhus / Danemark 2004 gewonnen wurden, sollen
durch die Studien in Spanien weiter konsolidiert, bzw. neue Aspekte aufgezeigt

werden.

Inhalt dieser Studie ist der Vergleich der muskuldren Sprungleistung und - kraft von
Leistungssportlern der Sprungdisziplinen (Weit-, Hoch-, Drei- und Stabhochsprung
sowie Hurdenlaufern) mit einer Kontrollgruppe aus Sportlern der Sprintdisziplinen
(100m, 200m, 400m). Weiterhin sollen Zusammenhange zwischen muskularer
Kapazitat und ossarer Anpassung aufgezeigt werden.

Zielparameter waren die maximale Sprungleistung und Sprungkraft, die mittels eines
Sprunges (Zweibeinsprung) auf einer Bodenreaktionsplatte (Sprungmechanographie,
Leonardo-Plattform, NovotecMedical, Pforzheim) erreicht wurden, sowie die
Knochenmasse und -dichte (BMD), die durch periphere Computertomographie
(pQCT) bestimmt wurden.
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2.2 Probandengruppe und Studienteilnahmekriterien

Probanden dieser Studie waren ausschlieBlich Teilnehmer der Weltmeisterschaften
der Senioren (WMA) im August 2005 in San Sebastian (Spanien). An der
Veranstaltung nahmen mehr als 6000 Athleten / innen aus allen flinf Kontinenten teil.
Da besonders europaische Nationen durch ihre Athleten zahlreich vertreten waren
(Spanien 1304, Deutschland 647, GroBbritannien 482 und Frankreich 464
Teilnehmer), hatten wir die Mdéglichkeit, bestimmte Probanden, die sich bereits in
vorangegangenen Studien bei anderen internationalen Meisterschaften zur
Verfigung gestellt hatten, im Verlauf zu beobachten.

Die Rekrutierung erfolgte wahrend des laufenden Wettkampfbetriebs im Stadion
mittels Aushangen und Flyern oder persénlich durch Mitarbeiter des Zentrums fir
Muskel- und Knochenforschung der Charité. Die fur die Studie in Frage kommenden
Athleten wurden angesprochen und Uber die Studie informiert. Da flir unsere
Untersuchungen besonders die Spitzensportler (1. bis 6. Platz) von Interesse waren,
galt diesen unsere besondere Aufmerksamkeit. Sie wurden von uns direkt nach dem
Finallauf angesprochen. Wie schon bei vorangegangenen Studien bei den
Europameisterschaften in Potsdam 2002 und Arhus 2004, wurden Informationen
Uber die Durchfiihrung einer Studie im Laufe der Veranstaltung auch unter den
Athleten weitergegeben. Die Teilnahme war gebunden an eine schriftliche

Einverstandniserklarung.

Die Studie wurde im Einvernehmen mit den Grundsatzen der Medizinischen Fakultat
der Charité zur Sicherstellung guter wissenschaftlicher Praxis durchgefihrt.
Zustandig war die Ethikkommission der Universitat Barcelona/Spanien.

2.3 Untersuchungsmethoden und medizinische Daten

Nach dem Erhalt der Probandeninformationszettel, deren Ausfertigung in mehreren
Sprachen (Deutsch, Englisch, Franzésisch, Spanisch) vorlag und die allgemeine
Informationen Gber Art, Ziel, Ablauf und Nutzen der Studie sowie mdgliche Risiken
und Informationen zum Datenschutz und Rucktrittsrecht enthielten, wurden nach

Unterzeichnung der Einverstandniserklarung allgemeine medizinische Tests mit den
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Athleten durchgefihrt.

Mit Hilfe eines Probandenlaufzettels, der neben allgemeinen Informationen Uber
Name, Alter, Gr6Be und bevorzugte Disziplin auch die Ergebnisse der einzelnen
Teststationen enthielt, konnte genau kontrolliert werden, welche Messungen der
Proband schon durchlaufen hatte und welche Tests noch ausstanden. Funktion des
Laufzettels war es auBerdem, die zum Teil recht umfangreichen Messungen besser

koordinieren zu kdnnen und Wartezeiten zu minimieren.

Zunachst wurde das Korpergewicht sowie die KorpergroBe gemessen und durch eine
Waage automatisch der BMI (Body Mass Index) errechnet.

Danach wurden mithilfe einer elektronischen Datenbank detaillierte Informationen
dber  den medizinischen Status (Grunderkrankungen, Operationen,
Medikamenteneinnahme, Beginn und Ende der Mensis [Frauen] sowie eventuell
durchgefiuhrte Hormonersatztherapie, Essgewohnheiten und Nikotin- oder

Alkoholkonsum) gesammelt.

Ebenfalls genau dokumentiert wurde die sportliche Entwicklung der Athleten von der
Kindheit bis zum jetzigen Zeitpunkt. Von Interesse dabei waren vor allem die jeweils
in den einzelnen Lebensabschnitten durchgeflhrte Sportart bzw. die bevorzugte
Disziplin, genauso wie Art und Umfang des Trainings. Weiterhin sollten die Athleten
eine Einschatzung ihres Wettkampfniveaus in unterschiedlichen Lebensphasen
angeben (Kindheit, Pubertat, nach der Pubertat, Erwachsenenalter und falls
zutreffend Seniorenalter). Sie konnten dabei zwischen lokalem
(Vereinsmeisterschaften, Stadtmeisterschaften, regionale Wettkdmpfe), nationalem
(Landesmeisterschaften, Bundesmeisterschaften) und internationalem (Europa- und
Weltmeisterschaften, Asienspiele, Ozeanienmeisterschaften) Niveau wahlen.

Um eventuellen muskuldren Ermudungen durch unmittelbar vor Testbeginn
abgehaltenen Wettkdmpfe entgegenzuwirken, die sich besonders bei der Erhebung
der Sprungdaten negativ auf das Endergebnis ausgewirkt hatten, musste jeder
Proband vor Beginn der Tests eine bestimmte Ruhephase einhalten. Im Einzelnen

waren dies:
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e bis 400m und Sprungdisziplinen — 1 Stunde Erholungszeit
e bis 1500m — 2 Stunden Erholungszeit
e bis 3000m — 4 Stunden Erholungszeit

e mehr als 3000m — 24 Stunden Erholungszeit

Nach Abschluss aller Untersuchungen wurden die erzielten Ergebnisse mit dem
Versuchsteilnehmer detailliert besprochen und ein Vergleich zur Normalbevélkerung
aufgezeigt. Jeder Proband hatte die Moglichkeit seine Leistungen und
Knochenparameter mit einem Experten aus unserem Team zu besprechen. Fir den
behandelnden Hausarzt erhielt jeder Proband, der an der Knochendichtemessung
teilgenommen hatte, ein Zertifikat, welches detailliert die osséare Beschaffenheit

aufzeigte.

2.4 Sprungmechanographie

Alle Spriinge wurden auf einer Bodenreaktionsplatte, Leonardo, der Firma Novotec
Medical, Pforzheim, Germany, ausgefiihrt und die Sprungdaten mithilfe der Software
Leonardo Ground reaction force platform Version 3.01 unter dem Betriebssystemen
Windows 98 und Windows 2000 berechnet.

Vor Beginn des eigentlichen Tests erhielten alle Probanden eine kurze Unterweisung
zum Ablauf von Testgeschehen und Sprungausfihrung. Sie hatten die Mdglichkeit,
einen Testsprung durchzufihren. Wéhrend des laufenden Testbetriebes wurden sie
durch das Personal verbal motiviert, um maximale Leistungen &hnlich wie im

Wettkampf zu erzielen.

2.4.1 Sprungausfiihrung (Zweibeinsprung)

Die Sprungausfiihrung gestaltete sich wie folgt: Der Proband nimmt eine stehende
Position auf der Sprungplatte ein, wobei die FiBe ungeféhr schulterbreit auseinander
auf der in zwei Halften unterteilten Plattform stehen. Die Versuchsperson geht dann
kurz in die Hocke, um danach mit locker herunterhdngenden Armen explosiv so hoch
wie mdglich zu springen. Wichtig bei der Landung ist, dass die FliBe des Springers
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komplett auf der jeweiligen Seite der Platte aufsetzen und dass er nach der Landung
fir einige Sekunden still stehen bleibt. Bewegungen nach dem Aufsetzen und ein
eventuelles nach vorne Fallen nach der Landung wuirden die Messergebnisse
verfalschen und die Messung ungultig machen. Die weitere Bedeutung des
absoluten Stillstehens vor und nach der Landung liegt darin begriindet, dass nur
dadurch das Korpergewicht exakt bestimmt werden kann. Die im Folgenden
errechnete Muskelkraft und -Leistung kann so in Relation zum Kérpergewicht gesetzt

werden, so dass ein Vergleich unter den einzelnen Sportlern méglich ist.

Alle Sprungtests wurden durch einen Mitarbeiter kontrolliert, der auf exakte
Ausfihrung der Spriinge und die Sicherheit des Probanden achtete.

2.4.2 Bodenreaktionsplatte (Novotec Medical, Pforzheim, Germany)

Mithilfe der Bodenreaktionsplatte ist es moglich, die Muskelkraft und -leistung zu
messen. Die 66 mal 66 cm groBe Metallplatte mit Kraftaufnehmern an jeder Ecke ist
in zwei gleichgroBe Felder unterteilt, jeweils fir das linke und das rechte Bein. Der
Computer zeichnet den zeitlichen Verlauf der Bodenreaktionskraft auf und berechnet
durch Integration der gemessenen Kraft abzlglich der Gewichtskraft die vom
Probanden erzielte Sprungleistung [23, 33].

Die Leistung errechnet sich aus dem Produkt der Kraft und der Geschwindigkeit.

P=F*v

In der Abbildung 2.4.3-1 erkennt man die wahrend eines Sprunges auf der Platte
aufgeflhrten Parameter.
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Abbildung 2.4.3-1: Graphische Darstellung der Sprungmechanographie auf der Leonardo
Bodenreaktionsplatte.

Erlduterungen zur Abbildung:

¢ Force (Kraftkurve; blau)

Bereits ohne jegliche Aktivitat seitens des Probanden wirkt eine gewisse Kraft auf die
Platte (Ruhekraft). Hierbei handelt es sich um die Gewichtskraft, die fiir jeden
Probanden individuell unterschiedlich ist. Zu Beginn des Sprungs kommt es
zunachst zu einem leichten Absinken der Kurve, was dem in die Hocke gehen des
Probanden entspricht. Unmittelbar darauf folgt das Kurvenmaximum. Es stellt den
Absprung des Athleten dar und ist der Moment, der die gr6Bte Kraft auf die Platte
austbt. In der Zeit, in der sich der Teilnehmer in der Luft befindet, bleibt die Kurve fir
einige Zeit konstant bei 0, um dann in ein zweites Maximum Gberzugehen, welches
der Landung des Probanden entspricht. Dem Landungsmaximum folgt ein leichtes
Absinken der Kurve, der Moment, bei dem der Versuchsteilnehmer erneut in die

Hocke geht, um den Sprung abzufangen.
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e Power (Leistungskurve, rot)

Auch hier wird durch das in die Hocke gehen des Probanden ein leichter Ausschlag
der Kurve beobachtet. Das Kurvenmaximum entspricht dem Absprung. Wahrend der
Flugphase ist die Leistung konstant 0, weil der Athlet die Platte nicht berthrt. Das
unmittelbar auf die Flugphase folgende starke Absinken der Kurve entspricht der
Landung des Probanden. Der kleine positive Ausschlag der Kurve unmittelbar nach
der Landung entspricht dem Aufrichten aus der Hocke, bevor der Proband wieder in
den aufrechten Stand zurlickkehrt und die Kurve wieder die Nullposition erreicht.

e Height (Sprunghdhenkurve; schwarz)

Jegliche Positionsédnderungen des Kérperschwerpunkts des Probanden im Vergleich
zu seiner Ausgangsposition im Stehen werden durch die H6henangabe ausgedriickt.
In Folge der Verlagerung des Massenschwerpunktes kommt es beim in die Hocke
gehen zu einem negativen Ausschlag der Kurve, daher einer negativen
Hbéhenangabe. Wichtig flr die spatere Auswertung ist allerdings nur die maximale
Sprunghdhe.

Wie bei den zuvor beschriebenen Kurven befindet sich der Proband beim O-
Ausschlag der Kurve in stehender Position. Darauf folgt ein Absinken der Kurve, was
dem in die Hocke gehen entspricht. Es folgt der Sprung und damit ein Ansteigen der
Kurve bis zum Maximum (entspricht der maximalen Sprunghéhe). Nach der
Landephase (erneut negative Werte) geht diese in die Nullposition zurlick. Der Athlet

steht nun wieder aufrecht.

Um Leistung und Ho6he errechnen zu kdénnen, bendtigt der Computer die
Beschleunigung (acceleration; gelb) und die Geschwindigkeit (velocity; grin). Sie
spielen in der Darstellung der Ergebnisse keine unmittelbare Rolle und werden

deshalb in der Erklarung vernachlassigt.
Der exemplarisch dargestellte Kurvenverlauf gilt sowohl far die Zweibein- als auch fur

die Einbeinsprungmessung, wobei bei Letzterer mehrere Springe hintereinander

aufgezeichnet wurden und von diesen der jeweils beste in die Auswertung einfloss.
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2.5 pQCT (periphere quantitative Computertomographie) mittels
XCT 2000 Bone Scanner

Hierbei handelt es sich um ein Messgerat zur Bestimmung der Knochendichte und -
geometrie. Konstanter Anodenstrom der Feinfokus-Rdntgenrdhre von ca. 220 pA, bei
einer Hochspannung von ca. 58 kV. Effektive Ganzkérperdosis <1uSv.

Gemessen wurden der linke und rechte Unterschenkel sowie der rechte Unterarm,
jedoch nicht, wenn sich eine Fraktur in einem dieser Bereiche befand.

Untersucht wurde der trabekulare und kortikale Knochen bei 4%, 38% und 66% der
Tibia (berechnet anhand der Gesamtlange der Tibia, die vom Kniegelenksspalt bis
zur Malleolengabel 100% entspricht) sowie der trabekulare und kortikale Knochen
des Radius bei 4% und 66% (berechnet anhand der Gesamtlange des Radius, die
vom Radiuskdpfchen bis zum Processus styloideus radii 100% entspricht).

Weiterhin wurde am Unterschenkel (Tibia) der Muskel bei 66% und am Unterarm
(Radius) bei 60% gemessen.

Diese Studie befasst sich jedoch nur mit der Auswertung der Daten der Tibia bei 4%
und 66%.

Wéhrend des gesamten Messvorganges war unbedingt darauf zu achten, dass sich
der Proband in absoluter Ruhe befand. Jegliche Bewegungen der zu messenden
Extremitat, fhren in der Regel zu unbrauchbaren Messergebnissen, weshalb die
Messung wiederholt werden muss. Auch ein Aufliegen der Muskulatur fahrt zu einer

Verfalschung der Messergebnisse und ist deshalb zu vermeiden.
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Abbildung 2.6-1: XCT 2000 Bone Scanner der Firma Stratec Medizintechnik / Pforzheim, der in
der Studie verwendet wurde.

2.6 Statistische Methoden

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS fir Windows in der
Version 12.0. Um die Probandenpopulation darzustellen, wurden Mittelwerte,
Standardabweichungen, Minimum und Maximum der Variablen gebildet. Statistische
Vergleiche zwischen den Geschlechtern, Disziplinen sowie dem Alter wurden mithilfe
von T-Tests fur unabhéngige Stichproben bzw. MANOVA (Multivariate
Varianzanalyse zur Testung von mehreren abhangigen Variablen) durchgefiihrt. Um
den Zusammenhang zwischen Alter mit Muskelleistung und - kraft einerseits sowie
den Knochenparametern andererseits zu analysieren, wurden Dbivariate
Korrelationsanalysen nach Pearson verwendet. Als signifikant galt ein p-Wert von <
0,05, als hochsignifikant ein p-Wert von < 0,001. Die graphische Darstellung der
Zusammenhange erfolgte mithilfe von Scatter- und Balkendiagrammen.
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3 Ergebnisse

3.1 Probandenpopulation

Insgesamt untersuchten wir 205 Athleten unterschiedlichster Disziplinen. Diese

wurden in verschiedene Kategorien unterteilt:

e Kategorie A fir reine Sprinter (Kurzstreckenlaufer),
e Kategorie A/B fur Sportler mit Teilnahme an Sprint- und Sprungdisziplinen

e Kategorie B fir reine Springer.

Da in der vorliegenden Studie die Muskelleistung der Beine untersucht wurde,

beschrankten wir uns auf Sportler, die an Lauf- und Sprungdisziplinen teilnahmen.

Die Kategorien A/B und B sind Inhalt dieser Studie, wobei Sportler der Kategorien
A/B durch Athleten der Kategorie A erganzt wurden, da die Fallzahlen sonst zu

gering ausgefallen waren.

Von allen gemessenen Athleten erfliliten 81 die engeren Auswahlkriterien, wobei
letztendlich 68 Athleten die Voraussetzungen fir die Studie erfillten (s.u.).

Einschlusskriterien waren die Teilnahme an den Sprung- bzw. Sprintdisziplinen und
das Unterschreiben der Einverstéandniserklarung. Von der Studie ausgeschlossen
wurden Aktive, die nicht einer der drei Testkategorien angehérten. Athleten, die zum
Zeitpunkt der Untersuchung unter einer aktuellen Erkrankung oder Verletzung litten,
wurden genau wie Probanden, die im Bereich der pQCT-Messpunkte eine Fraktur

(auch alte) aufwiesen, von der Studie ausgeschlossen.

Unter den 68 Sportlern (36 Frauen und 32 Manner) befanden sich 50 Teilnehmer an
Sprungwettbewerben (28 Frauen und 22 Méanner) und 18 Kontrollpersonen (Sportler
aus Sprintdisziplinen) (8 Frauen und 10 Mé&nner).

Die restlichen 13 Probanden gingen nicht in das Endergebnis mit ein. Grund daflr

war unter anderem ein vorzeitiges Abbrechen der Studie (6 Teilnehmer). Dies kam
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dadurch zustande, weil Sportler vor Untersuchungsende abreisten (2 Aktive), die
Tests aus Angst vor moglichen Verletzungen nicht durchfihren wollten (2 Aktive)
oder sich im Wettkampf verletzten (2 Aktive). FUr die restlichen 7 Teilnehmer waren
die Messergebnisse nicht auswertbar. Davon waren besonders die pQCT
Messungen betroffen (starke Verwacklungen).

Die Sprungmessung flhrten insgesamt 68 Probanden durch (36 Frauen und 32
Manner, darunter 50 Springer und 18 Sprinter). An der Bestimmung der
Knochendichte mittels peripherer Computertomographie (pQCT) nahmen 68
Probanden teil (36 Frauen und 32 Méanner), darunter 50 Springer und 18 Sprinter.

Allgemeine Informationen zu mittlerem Alter, mittlerem Gewicht, mittlerer Gr68e und

mittlerem Body Mass Index (BMI) der Studienpopulation finden sich in Tabelle 3.1-I.

Sowohl Springerinnen wie Lauferinnen hatten ein signifikant niedrigeres Gewicht (p <
0,001) und waren signifikant kleiner als die mannlichen Probanden (p < 0,01). Es
fanden sich jedoch keine signifikanten Gewichts- und GréBenunterschiede zwischen
den Springern und den Laufern des jeweils gleichen Geschlechts (Kruskal-Wallis-
Tests).

Hinsichtlich des BMI und des mittleren Alters fanden sich signifikante Unterschiede
zwischen der Springer- und der Laufergruppe. Weibliche und ménnliche Laufer
haben einen héheren BMI als beide Geschlechter der Springerpopulation (p < 0,05).
Zudem sind die Laufer auch signifikant alter als die Springer (p < 0,05).
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Tabelle 3.1-1. Anthropometrische Basisdaten nach Gruppe und Gesamt. Die Ergebnisse sind als
Mittelwerte (Standardabweichung) anzusehen; BMI = Body Mass Index.

Frauen Manner
Springer Laufer Springer Laufer
Probandenanzahl o8 3 0 10
[N]
Alter[Jahre] (SD) 53 (14,99) 62 (13,86) 54,5(11,57) 65 (17,25)
Min - Max 37 -82 46 - 86 35-75 35-93
GréBe[m] (SD) 1,63 (0,68) 1,64 (0,73) 1,77 (0,7) 1,75 (0,43)
Min - Max 1,561-1,76 152-1,73 1,68—-1,95 1,67 —1,81
Gewicht [kg] (SD) 57,8 (6,48) 62,1 (4,5) 76,4 (11,8) 79 (7,5)
Min - Max 50 -74 54 -70 62 -119 64 - 87
BMI 21,34 (2,0) 23,41 (1,5) 24,2 (2,5) 25,0 (1,7)
Min - Max 17,5-256 21,4-264 20,4 -31,3 21,5 -28,1

3.2 Auswertung der Datenbank

Mithilfe einer Datenbank wurden allgemeine Informationen zum sportlichen
Werdegang, der Trainingsintensitdt und den Trainingsgewohnheiten sowie die

subjektive Einschatzung des Wettkampfniveaus ausgewertet.

3.2.1 RegelmaBigkeit der Trainingsdurchfiihrung

Mit Ausnahme von vier Probanden standen alle Athleten zum Zeitpunkt der
Weltmeisterschaften (mindestens 12 Wochen vorher) in regelmaBigem Training.
Anhand der Abbildung 3.2.1-1 wird deutlich, dass das Training in der Kindheit
beginnend, an RegelmaBigkeit zunahm. FUhrten noch 66% der Befragten im
Kindesalter nur sporadisches Training durch, so kommt es schon nach der Pubertat
zu einer deutlichen Intensivierung (70% der Befragten trainierten zu diesem Zeitpunkt
bereits regelmaBig). Dieser Trend verstarkt sich mit zunehmendem Alter (91% der

Erwachsenen). Unter den Senioren trainierten fast alle Athleten (94%) regelmaBig.
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Abbildungen 3.2.1-1: RegelméBig durchgefiihrtes Training. Gefragt wurde nach der
RegelmaBigkeit der Trainingsdurchfiihrung in der Kindheit (6-15 Jahre), nach der Pubertat (15-21
Jahre), im Erwachsenenalter (21-65 Jahre) sowie im Seniorenalter (> 65 Jahre); Die Ergebnisse sind
als Prozentzahlen dargestellt.

3.2.2 Trainingsumfang pro Woche

Weiter wurden die Probanden zum Trainingsumfang in Stunden pro Woche befragt.
Die Abbildung 3.2.2-1 verdeutlicht, dass die Mehrheit der Probanden sowohl in
jungen Jahren (Kindheit, Pubertdt und junge Erwachsenenjahre) als auch mit
zunehmendem Alter, durchschnittlich funf Stunden pro Woche trainierte. Im
Kindesalter trainierten 96% der Befragten, deutlich mehr als im Erwachsenenalter,
wo dies knapp 50% der Befragten mehr als funf Stunden pro Woche taten. Im
Seniorenalter verringerte sich der Trainingsaufwand wiederum auf durchschnittlich
finf Stunden oder weniger in der Woche.
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Abbildungen 3.2.2-1: Trainingsumfang in Stunden pro Woche. Gefragt wurde nach der Anzahl der
durchgefihrten Trainingsstunden pro Woche in der Kindheit (6-15 Jahre), nach der Pubertat (15-21
Jahre), im Erwachsenenalter (21-65 Jahre) sowie im Seniorenalter (> 65 Jahre). Dabei wurden vier
Einteilungen vorgenommen: Kategorie 1 (< 5h/Woche), Kategorie 2 (5 — 10h/Woche), Kategorie 3 (10-
15h/Woche) und Kategorie 4 (< 15h/Woche); Die Ergebnisse der Befragung sind als Prozentangaben
dargestellt.

3.2.3 Leistungsstand

Auch der individuelle Leistungsstand zu bestimmten Zeitpunkten im Leben der
Athleten wurde erfragt. Um einen einigermaBen objektiven Uberblick Gber das
jeweilige Leistungsniveau des Probanden zu erhalten, bezogen wir uns bei dieser
Befragung auf die Teilnahme an Wettkdmpfen. Um Niveauunterschiede zu
verdeutlichen, gab es drei Kategorien zur Auswahl: ,lokal“ (Teilnahme an Stadt-,
Regional- und Kreismeisterschaften), ,national“ (Teilnahme an Landes- und
Bundesmeisterschaften) und international* (Teilnahme an Europa- und
Weltmeisterschaften, Asienspielen, Ozeanienmeisterschaften). Anhand der
Abbildung 3.2.3-1 wird deutlich, dass im Kindes- und jungen Erwachsenenalter
vornehmlich an lokalen und nationalen Wettkampfen teilgenommen wurde. Im
Erwachsenenalter nahmen dann schon Uber 50% der Befragten an internationalen
Wettkdmpfen teil, was ein bestimmtes Leistungsniveau voraussetzt, um sich zu
qualifizieren. Dieser Trend wird im Seniorenalter mit fast 90% der befragten Aktiven

nur noch deutlicher.

Anzumerken sei jedoch, dass die Qualifizierung zu internationalen Wettkdmpfen fir
Kinder und Jugendliche durch die am aktuellen Weltrekord in der ,offenen Klasse*
bemessenen Richtzeiten duBerst schwierig ist. Des Weiteren gilt fur die Teilnahme
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an internationalen Veranstaltungen bei vielen Sportarten ein Mindeststartalter, so

zum Beispiel beim Turnen, was eine Teilnahme von vornherein ausschlie3t.

Leistungsniveau
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Abbildungen 3.2.3-l: Einschatzung des Leistungsniveaus anhand von Wettkampfkategorien.
Gefragt wurde nach der Teilnahme an lokalen, nationalen und internationalen Wettk&mpfen in der
Kindheit (6-15 Jahre), nach der Pubertat (15-21 Jahre), im Erwachsenenalter (21-65 Jahre) sowie im
Seniorenalter (> 65 Jahre); Die Ergebnisse der Befragung sind als Prozentangaben dargestellt.

3.2.4 Krankheiten, Medikamenteneinnahme und Operationen

Weiterhin  wurden Daten zum Gesundheitszustand, aktuellen und in der
Vergangenheit stattgefundenen Krankheiten, Operationen und regelmaBiger
Medikamenteneinnahme erhoben.

Keiner der Probanden litt an einer schwerwiegenden Erkrankung. Asthma bronchiale
und arterieller Hypertonus kamen unter den wenigen Krankheitsbildern am
haufigsten vor. Durch eine medikamentése Einstellung (siehe Tabelle 3.2.4-ll)
schrankten sie die Athleten jedoch nicht in ihrem Trainings- oder Wettkampfverhalten
ein. Tabelle 3.2.4-1 zeigt eine Aufstellung der erfassten Krankheitsbilder, Tabelle

3.2.4-ll listet die stattgehabten Operationen in der Probandenpopulation auf.
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Tabelle 3.2.4-I: Erkrankungen in der Probandenpopulation (Anzahl), nnb. = nicht n&her
bezeichnet
Erkrankung
Herz- und Arterielle Hypertonie

Kreislauferkrankungen Mitralklappeninsuffizienz
Herzrhythmusstérungen

nnb.

Erkrankungen der Asthma bronchiale

Atemwege Lungenemphysem

N = M2

Tabelle 3.2.4-1I: RegelméaBige Medikamenteneinnahme in der Probandenpopulation (Anzahl)

Medikament

ASS 100 (Antikoagulationstherapie nach
Myokardinfarkt)

Allopurinol bei Hyperurikdmie
Antihistaminika (H2-Blocker) bei
Refluxésophagitis
L-Thyroxin bei Hypothyreose
Kalziumkanalblocker bei Herzinsuffizienz
NYHA |

Hormonelle Ersatztherapie
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Tabelle 3.2.4-lll: Stattgehabte Operationen in der Probandenpopulation (Anzahl), nnb. = nicht
néher bezeichnet

Operation

Bewegungsapparat Rotatorenmanschettenruptur
Handgelenksfraktur nnb.

Achillessehnenruptur

- h~ 00 NN 2

Bandscheibe

—_
o

Meniskus nnb.

Bandruptur nnb.

Thorax und Abdomen Appendektomie
Hernien nnb.
Narbenbruch
Schilddriise

Lobektomie (Lunge)
Gynékologie und Hysterektomie

A O = =2 DD A DD W

Urogenitaltrakt Gynékologische
Operationen nnb.

w

Urogenitaltrakt-OP nnb.
Kopf und Hals HNO-OP nnb.
Augen-OP nnb.
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3.3 Auswertung der Sprungergebnisse

3.3.1 Muskelleistung beim Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte

3.3.1.1 Vergleich der einzelnen Gruppen

Erwartungsgeman zeigten die Manner eine insgesamt héhere Sprungleistung auf der
Leonardo Sprungplatte als die Frauen (p<0,05, t = -1,934). Die hdhere
Standartabweichung bei den mannlichen Probanden spricht dabei fir eine
heterogenere Verteilung als bei den Frauen. Abbildung 3.3.1.1-1 zeigt die mittlere
Sprungleistung fir Manner und Frauen.

Zweibeinsprungleistung

Leistung (W/KgKG)

Frauen Méanner

Abbildung 3.3.1.1-I: Mittlere Leistung beim Zweibeinsprung in Watt / Kilogramm Kérpergewicht
[W/KgKG] auf der Leonardo Sprungplatte getrennt nach Geschlecht.

Ein Vergleich zwischen Sprintern und Springern zeigt, dass die Springer minimal
héhere Sprungleistungen erzielen (n.s.). Abbildung 3.3.1.1-Il zeigt die mittlere
Sprungleistung von Springern und Sprintern.
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Abbildung 3.3.1.1-1I: Mittlere Leistung beim Zweibeinsprung in Watt / Kilogramm Kérpergewicht
[W/KgKG] auf der Leonardo Sprungplatte getrennt nach Vergleichsgruppen.

3.3.1.2 Verdnderung der Sprungleistung mit zunehmendem Alter

Wie mithilfe der Abbildungen 3.3.1.2-1 bis 3.3.1.2-1V veranschaulicht wird, kommt
es mit zunehmendem Alter bei beiden Geschlechtern und bei beiden Disziplinen zu
einer Abnahme der Sprungleistung. Bei Sprintern ist die Abnahme der
Sprungleistung im Alter ausgepréagter (r = -0,814) als bei Springern (r = -0,60), was
nicht durch die erhdhte Streuung zu erklaren ist (r2 = 0,66 flr Sprinter). Signifikant ist
dieser Intergruppenvergleich jedoch nicht (t = -0,97, p = 0,34). Tabelle 3.3.1.2-| zeigt
die jeweiligen Korrelationskoeffizienten mit dazugehdrigem Bestimmtheitsmal.

Tabelle 3.3.1.2-I: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (Alter und Zweibeinsprungleistung)
(** =p < 0,001; * = p < 0,05) und das dazugehérige BestimmtheitsmaB (r2).

Geschlecht N r r2
Frauen 36 -0,76** 0,58
Méanner 32 -0,62** 0,39

Springer 50 -0,60** 0,37
Laufer 18 -0,81** 0,66
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Abbildungen 3.3.1.2-1 und 3.3.1.2-ll: Anderung der Leistung in Watt / Kilogramm Kérpergewicht

[W/KgKG] beim Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte mit dem Alter bei weiblichen
(3.3.1.2.-)und ménnlichen (3.3.1.2-1) Athleten.
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Abbildungen 3.3.1.2-lll und 3.3.1.2-IV: Anderung der Leistung in Watt / Kilogramm
Kérpergewicht [W/KgKG] beim Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte mit dem Alter
bei Springern (3.3.1.2.-1ll) und Sprintern (3.3.1.2-1V).

Um herauszufinden, wie stark und in welchen Phasen des Alterns sich die
Sprungleistung verandert, wurden die einzelnen Gruppen in verschiedene
Altersklassen unterteilt. Da es hinsichtlich der unterschiedlichen Disziplinen keine
statistisch signifikanten Unterschiede in Bezug auf die Sprungleistung gibt, kénnen
Springer und Sprinter zusammengefasst werden. Die Ergebnisse der mittleren

Zweibeinsprungleistung auf der Leonardo Plattform in den einzelnen Altersklassen
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sind in Abbildung 3.3.1.2-V dargestellt. Die Graphik zeigt, dass es zwischen den
einzelnen Altersgruppen zu einer stetigen Sprungleistungsabnahme kommt. Der
Intergruppenvergleich erreicht zwar nicht das Signifikanzniveau, zeigt aber in den

einzelnen Gruppen eine deutliche Abhangigkeit zum Alter.
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Abbildung 3.3.1.2-V: Mittlere Leistung in Watt / Kilogramm Koérpergewicht [W/KgKG] beim
Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte aufgeteilt nach Altersklassen.

3.3.2 Muskelkraft beim Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte

3.3.2.1 Vergleich der einzelnen Gruppen

Im Gegensatz zur Sprungleistung, bei der sich wie beschrieben signifikante
Unterschiede zwischen mannlichen und weiblichen Athleten aufzeigten, waren in
Bezug auf die Sprungkraft keine statistisch signifikanten Unterschiede festzustellen
(t = -0,134, p = 0,89). Abbildung 3.3.2.1-1 zeigt die mittlere Kraft/KgKG beim
Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte fir Méanner und Frauen.
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Abbildung 3.3.2.1-I: Mittlere Kraft in Newton / Kilogramm Koérpergewicht [N/KgKG] beim
Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte getrennt nach Geschlecht.

Auch zwischen Springern und Sprintern konnten keine statistisch signifikanten
Unterschiede in Bezug auf die Sprungkraft festgestellt werden (t = -0,97, p = 0,23).
Abbildung 3.3.2.1-1l zeigte die die mittlere Kraft / Kilogramm Ko&rpergewicht beim

Zweibeinsprung von Springern und Sprintern.
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Abbildung 3.3.2.1-lI: Mittlere Kraft / Kilogramm Kérpergewicht [N/KgKG] beim Zweibeinsprung
auf der Leonardo Sprungplatte fiir Springer und Sprinter.



3.3.2.2 Verdnderung der Sprungkraft mit zunehmendem Alter

Wie aus der Abbildung 3.3.2.2-1 ersichtlich wird, kommt es bei Frauen mit
zunehmendem Alter zu einer signifikanten Abnahme der Sprungkraft (p<0,05). Dies
kann bei Mannern nicht nachgewiesen werden (Abbildung 3.3.2.2-II).

Ein Vergleich zwischen den unterschiedlichen Disziplinen zeigt, dass es bei
Springern mit zunehmendem Alter zu einer signifikanten Sprungkraftabnahme kommt
(p<0,05). Abbildung 3.3.2.2-IV veranschaulicht diesen Kraftverlust im Alter. Bei

Sprintern konnte dies nicht nachgewiesen werden.
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Abbildungen 3.3.2.2-1 und 3.3.2.2-ll: Anderung der Kraft / Kilogramm Kérpergewicht [N/KgKG]
beim Zweibeinsprung mit dem Alter gemessen mit der Leonardo Sprungplatte bei weiblichen
(3.3.2.2-1) und ménnlichen (3.3.2.2-1l) Athleten.
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Abbildungen 3.3.2.2-lll und 3.3.2.2-IV: Anderung der Kraft je Kilogramm Kérpergewicht
[N/KgKG] beim Zweibeinsprung mit dem Alter gemessen mit der Leonardo Sprungplatte bei
Sprintern (3.3.2.2-1ll) und Springern (3.3.2.2-1V).

3.4 Auswertung der trabekularen Knochenparameter der Tibia bei
4%

3.4.1 Vergleich der einzelnen Gruppen

Bei der Untersuchung von Masse und Dichte des trabekularen Knochens bei 4% der
Tibia zeigte sich, dass Manner Uber eine signifikant héhere trabekulare Dichte (t = -
2,91, p<0,001) und Masse (t = -9,35, p<0,001) verfigen als Frauen. Tabelle 3.4.1-I
zeigt die mittlere trabekulare Knochenmasse und -dichte der Tibia bei 4% gemessen
mit dem XCT 2000 Bone Scanner (Mittelwert und Standardabweichung) fur Manner

und Frauen.

Tabelle 3.4.1-1: Trabekuldre Knochenmasse und -dichte (Mittelwert und Standardabweichung
(SD)) der Tibia bei 4% fiir Mdnner und Frauen mit dem XCT 2000 Bone Scannetr.

Geschlecht N Trabekulare Trabekulare
Masse [mg/mm] Dichte [mg/cm?](SD)

(SD)
Wesiblich 36 211 (34) 270 (50)
Mannlich 32 279 (49) 314 (112)
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Bei der Untersuchung der unterschiedlichen Disziplinen zeigte sich, dass mannliche
Laufer Uber eine signifikant héhere trabekulare Knochenmasse (t = -2,37, p<0,05)
und -dichte (t = -3,0, p<0,01) in der Tibia verfigten als die Springer. Bei den
weiblichen Athleten konnten diese Unterschiede nicht nachgewiesen werden.
Allenfalls in Bezug auf die trabekuldre Knochenmasse wiesen weibliche Lauferinnen
gegenlber den Springerinnen leicht héhere, aber nicht signifikante héhere Werte auf
(t=-1,72, p = 0,08). Tabelle 3.4.1-1l zeigt die mittlere trabekulare Knochenmasse und
-dichte der Tibia bei 4% gemessen mit dem XCT 2000 Bone Scanner (Mittelwert und
Standardabweichung) flr Springer und Laufer.

Tabelle 3.4.1-ll: Trabekuldre Knochenmasse und -dichte (Mittelwert und Standardabweichung
(SD)) der Tibia bei 4% fiir Springer und Laufer mit dem XCT 2000 Bone Scanner.

Geschlecht Disziplin N Trabekuléare Trabekuléare
Masse Dichte
[mg/mm] (SD) [mg/cm?3](SD)
Weiblich Springer 28 207 (26) 266 (46)
Sprinter 8 223 (50) 284 (60)
Mannlich Springer 22 269 (39) 284 (59)
Sprinter 10 300 (60) 373 (162)

3.4.2 Veranderung trabekularer Knochenparameter mit dem Alter

Wie in den Abbildungen 3.4.2-1 und 3.4.2-1ll verdeutlicht wird, zeigte sich weiter, dass
sowohl die trabekuldre Masse als auch die trabekulare Dichte bei Frauen im Laufe
des Lebens signifikant abnehmen. Bei Mannern kann ein solcher Zusammenhang
sowohl fir trabekuldare Masse (Abbildung 3.4.2-11) als auch trabekulare Dichte
(Abbildung 3.4.2-1V) nicht nachgewiesen werden. Die Abbildungen 3.4.2-V und
3.4.2-VI zeigen diesen Zusammenhang nach Aufteilung in verschiedene
Altersgruppen von 35-50 Jahren, 51-65 Jahren und alter 65 Jahren flr Frauen (3.5.2-
V) und Manner (3.5.2-VI). Tabelle 3.4.2-1 zeigt den Korrelationskoeffizienten nach
Pearson (r) und das dazugehdrige Bestimmtheitsmal (r2).
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Tabelle 3.4.2-1: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (Alter und trabekuldre Knochenmasse
bzw. -dichte) und das dazugehérige BestimmtheitsmaB (r2)(** = p < 0,001; * = p < 0,05).

Geschlecht N Masse / Alter Dichte / Alter
r2 r r2
Frauen 36 0,20 -0,45** 0,19 -0,44*
Manner 32 0,05 0,23 0,01 0,10
Frauen Manner
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Abbildungen 3.4.2-1 und 3.4.2-ll: Anderung der trabekuldren Knochenmasse der Tibia bei 4%

mit dem Alter fiir Frauen (3.4.2-1) und Manner (3.4.2-I).
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Abbildungen 3.4.2-lll und 3.4.2-IV: Anderung der trabekuldren Knochendichte der Tibia bei 4%
mit dem Alter fiir Frauen 3.4.2-lll) und Méanner (3.4.2-1V).
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Abbildung 3.4.2-V: Mittlere trabekuldre Knochenmasse [mg/mm] der Tibia bei 4% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung in Geschlecht und Altersgruppen.
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Abbildung 3.4.2-VI: Mittlere trabekuldare Knochendichte [mg/cm3] der Tibia bei 4% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung in Geschlecht und Altersgruppen.

3.4.3 Abhangigkeit trabekularer Knochenparameter von Muskelleistung und -
kraft

Wie in den Abbildungen 3.4.3-1 bis 3.4.3-1V verdeutlicht wird, besteht bei Frauen ein
signifikanter Zusammenhang zwischen den trabekuldren Knochenparametern und
der Zweibeinsprungleistung und -kraft. Tabelle 3.4.3-1 zeigt die Abhéangigkeit der
trabekuldren Knochenparameter von der Sprungleistung und -kraft beim
Zweibeinsprung fur Frauen.

Tabelle 3.4.3-I: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (trabekuldre Knochenparameter und
Zweibeinsprungkraft bzw. -leistung) (** = p < 0,001; * = p < 0,05) und das dazugehérige
BestimmtheitsmaB (r2) fiir Frauen.

Knochenparameter Sprungleistung Sprungkraft

r r2 r r2
Trabekulare Masse 0,52** 0,27 0,24* 0,06
Trabekuléare Dichte 0,58** 0,34 0,29* 0,08
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Abbildungen 3.4.3-1 und 3.4.3-ll: Abhangigkeit von trabekuldrer Masse und Sprungleistung
(3.4.3-1) und trabekulérer Dichte und Sprungleistung (3.4.3-1l) bei Frauen.
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Abbildungen 3.4.3-1ll und 3.4.3-1V: Abhéngigkeit von trabekulédrer Masse und Sprungkraft (3.4.3-
lll) und trabekulérer Dichte und Sprungkraft (3.4.3-1V) bei Frauen.

Mannliche Athleten weisen keine entsprechende Korrelation auf. Dies wird durch die
Abbildungen 3.4.3-V bis 3.4.3-VIIl graphisch veranschaulicht. Tabelle 3.4.3-1l zeigt
die Abhangigkeit der trabekuldaren Knochenparameter von der Sprungleistung und -

kraft beim Zweibeinsprung fur Manner.

47



Tabelle 3.4.3-ll: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (trabekuldare Knochenparameter und
Zweibeinsprungkraft bzw. -leistung) (** = p < 0,001; * = p < 0,05) und das dazugehdérige
BestimmtheitsmaB (r2) fiir Manner.

Knochenparameter Sprungleistung Sprungkraft
r r2 r r2
Trabekulare Masse 0,13 0,02 0,15 0,02
Trabekulare Dichte -0,06 0,004 0,26 0,06
R Sq Linear = 0,017 R Sq Linear = 0,004
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Abbildungen 3.4.3-V und 3.4.3-VI: Abhéngigkeit von trabekuldrer Masse und Sprungleistung
(3.4.3-V) und trabekuléarer Dichte und Sprungleistung (3.4.3-VI) bei Mdnnern.
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Abbildungen 3.4.3-VIl und 3.4.3-VIil: Abhédngigkeit von trabekuldrer Masse und Sprungkraft
(3.4.3-VIl) und trabekuléarer Dichte und Sprungkraft (3.4.3-VIl) bei Mannern.

3.5 Auswertung kortikaler Knochenparameter der Tibia bei 66%

3.5.1 Vergleich der einzelnen Gruppen

Die Tibiakortikalis der Manner weist bei 66% eine signifikant hohere Knochenmasse
(t = -6,9, p<0,001) auf als bei Frauen. Die kortikale Knochendichte wies keine
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern (t = -0,04, p = 0,97) auf.
Tabelle 3.5.1-1 zeigt die mittlere kortikale Knochenmasse und -dichte der Tibia bei
66%, gemessen mit dem XCT 2000 Bone Scanner fir Frauen und Manner.

Tabelle 3.5.1-1: Kortikale Knochenmasse und -dichte (Mittelwert und Standardabweichung (SD))
der Tibia bei 66% fiir Frauen und Manner mit dem XCT 2000 Bone Scanner.

Geschlecht N Kortikale Masse Kortikale Dichte
[mg/mm] (SD) [mg/ecm?3] (SD)
Weiblich 36 369 (75) 1126 (45)
Mannlich 32 457 (52) 1106 (30)

Auch zwischen Sprintern und Springern konnten sowohl fiir kortikale Masse als auch
fur kortikale Dichte keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. In Tabelle
3.5.1-1l sind die Knochenparameter nach Unterteilung in die jeweiligen Disziplinen
dargestellt.
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Tabelle 3.5.1-ll: Kortikale Knochenmasse und -dichte (Mittelwert und Standardabweichung
(SD)) der Tibia bei 66% fiir Frauen und Manner gemessen mit dem XCT 2000 Bone Scanner
nach Unterteilung in Disziplinen.

Geschlecht Disziplin N Kortikale Masse Kortikale
[mg/mm] (SD) Dichte
[mg/cm?3](SD)
Weiblich Springer 28 368 (72) 1126 (40)
Sprinter 8 374 (87) 1123 (64)
Mannlich Springer 22 456 (54) 1104 (30)
Sprinter 10 460 (47) 1113 (36)

3.5.2 Veranderung kortikaler Knochenparameter mit dem Alter

Wie durch die Abbildungen 3.5.2-1 und 3.5.2-lll verdeutlicht wird, kommt es bei
Frauen in Hinblick auf die kortikale Knochenmasse (3.5.2-) und Kkortikale
Knochendichte (3.5.2-1ll) zu einer signifikanten Abnahme mit dem Alter. Bei den
Mannern kann dieser Zusammenhang nicht festgestellt werden, wie anhand der
Abbildungen 3.5.2-ll und 3.5.2-1V ersichtlich. Die Abbildungen 3.5.2-V und 3.5.2-VI
zeigen diesen Zusammenhang nach Aufteilung in verschiedene Altersgruppen von
35-50 Jahren, 51-65 Jahren und é&lter 65 Jahren fir Frauen (3.5.2-V) und Manner
(3.5.2-VI). Tabelle 3.5.2-1 zeigt den Korrelationskoeffizienten nach Pearson (r) und
das dazugehorige Bestimmtheitsmalf (r2).

Tabelle 3.5.2-1: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (Alter und kortikaler Knochenmasse
bzw. -dichte) und das dazugehérige BestimmtheitsmaB (r2)(** = p < 0,001; * = p < 0,05).

Geschlecht N Masse / Alter Dichte / Alter
r2 r r2 r
Weiblich 36 0,48 -0,70** 0,43 -0,65**
Mannlich 32 0,01 0,09 0,01 0,07
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Abbildungen 3.5.2-1 und 3.5.2-1l: Anderung der kortikalen Knochenmasse der Tibia bei 66% mit

dem Alter fir Frauen (3.5.2-1) und Ménner (3.5.2-1).
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Abbildungen 3.5.2-lll und 3.5.2-IV: Anderung der kortikalen Knochendichte der Tibia bei 66%

mit dem Alter fiir Frauen (3.5.2-1ll) und Manner (3.5.2-1V).
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Abbildung 3.5.2-V: Mittlere kortikale Knochenmasse [mg/mm] der Tibia bei 66% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung in Geschlecht und Altersgruppen.
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Abbildung 3.5.2-VI: Mittlere kortikale Knochendichte [mg/cm3] der Tibia bei 66% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung in Geschlecht und Altersgruppen.
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3.5.3 Abhangigkeit kortikaler Knochenparameter von Muskelleistung und -
kraft

3.5.3.1 Muskelleistung
Wie durch die Abbildungen 3.5.3.1-1 und 3.5.3.1-lll verdeutlicht wird, besteht bei

Frauen ein  signifikanter =~ Zusammenhang  zwischen  den  Kortikalen
Knochenparametern und der Leistung beim Zweibeinsprung.

Bei Mannern besteht nur in Hinblick auf die kortikale Knochenmasse ein signifikanter
Zusammenhang (siehe Abbildung 3.5.3.1-1V). Kortikale Knochendichte und
Sprungleistung verfehlen knapp das Signifikanzniveau (Abbildung 3.5.3.1-1l). Tabelle
3.5.3.1-1 zeigt die Abhéangigkeit der kortikalen Knochenparameter von der
Sprungleistung beim Zweibeinsprung fir Frauen und Manner.

Tabelle 3.5.3.1-1: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (kortikale Knochenparameter und
Zweibeinsprungleistung) (** = p < 0,001; * = p < 0,05) und das dazugehorige BestimmtheitsmaB
(r2) fir Frauen und Méanner.

Geschlecht N Knochenparameter Sprungleistung
r r2
Weiblich 36 Kortikale Masse 0,62** 0,38
Kortikale Dichte 0,27* 0,07
Mannlich 32 Kortikale Masse 0,41* 0,17
Kortikale Dichte -0,16 0,03
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66% und Sprungleistung bei Frauen (3.5.3.1-1) und Méannern (3.5.3.1-l).
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Abbildungen 3.5.3.1-lll und 3.5.3.1-1V: Abhéngigkeit von kortikaler Knochenmasse der Tibia bei
66% und Sprungleistung bei Frauen (3.5.3.1-1ll) und Méannern (3.5.3.1-1V).

3.5.3.2 Muskelkraft

Wie die Abbildungen 3.5.3.2-1 und 3.5.3.2-11 verdeutlichen, besteht bei Frauen und
Mannern ein signifikanter Zusammenhang zwischen kortikaler Knochendichte und

der Kraft beim Zweibeinsprung. Bei Mannern (p<0,001) ist dieser Zusammenhang

starker ausgepragt als bei Frauen (p<0,05). Kein Zusammenhang besteht bei beiden
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Geschlechtern zwischen der kortikalen Knochenmasse und der Sprungkraft, wie die
Abbildungen 3.5.3.2-lll und 3.5.3.2-1V zeigen. Tabelle 3.5.3.2-| zeigt die Abhangigkeit
der kortikalen Knochenparameter von der Sprungkraft beim Zweibeinsprung fir
Frauen und Manner.

Tabelle 3.5.3.2-1: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (kortikale Knochenparameter und
Zweibeinsprungkraft) (** = p < 0,001; * = p < 0,05) und das dazugehoérige BestimmtheitsmaB (r2)
far Frauen und Ménner.

Geschlecht N Knochenparameter Sprungkraft
r r2
Weiblich 36 Kortikale Masse 0,22 0,05
Kortikale Dichte 0,26* 0,07
Mannlich 32 Kortikale Masse 0,16 0,03
Kortikale Dichte -0,43** 0,19
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Abbildungen 3.5.3.2-1 und 3.5.3.2-1I: Abhéngigkeit von kortikaler Knochendichte der Tibia bei
66% und Sprungkraft bei Frauen (3.5.3.2-1) und Mannern (3.5.3.2-II).
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Abbildungen 3.5.3.2-1ll und 3.5.3.2-1V: Abhéngigkeit von kortikaler Knochenmasse der Tibia bei
66% und Sprungkraft bei Frauen (3.5.3.2-1ll) und Méannern (3.5.3.2-1V).

3.6 Untersuchung der Muskelquerschnittsflache auf Hohe von 66%
der Tibia

3.6.1 Vergleich der einzelnen Gruppen

Bei der Untersuchung der Muskelquerschnittsflache der Unterschenkelmuskulatur
auf Héhe von 66% der Tibia zeigte sich, dass Manner Uber eine insgesamt gréBere
Muskelmasse verfigen als Frauen (t = -11,8, p<0,001). Wie Tabelle 3.6.1-ll
veranschaulicht, besteht zwischen Springern und Sprintern kein Unterschied. Dies
betrifft Frauen (t = 0,04, p = 0,96) wie Manner (t = 0,21, p = 0,83) gleichermaBen.
Tabelle 3.6.1-1 zeigt die mittlere Muskelquerschnittsflache der
Unterschenkelmuskulatur auf Hohe von 66% der Tibia gemessen mit dem XCT 2000

Bone Scanner fir Frauen und Manner.

Tabelle 3.6.1-1: Muskelquerschnittsflaiche der Unterschenkelmuskulatur auf Héhe von 66% der
Tibia (Mittelwert und Standardabweichung (SD)) fiir Mdnner und Frauen.

Geschlecht N Muskelquerschnitt
[mm?] (SD)
Weiblich 36 701 (81)
Mannlich 32 894 (90)
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Tabelle 3.6.1-1I: Muskelquerschnittsfliche der Unterschenkelmuskulatur auf Hohe von 66% der
Tibia (Mittelwert und Standardabweichung (SD)) fiir Manner und Frauen aufgeteilt nach
Disziplin.

Disziplin Geschlecht N Muskelquerschnitt
[mm?] (SD)
Springer Weiblich 28 701(87)
Mannlich 22 896 (96)
Laufer Weiblich 8 700 (52)
Mannlich 10 890 (77)

3.6.2 Muskelquerschnittsflache in Abhangigkeit zum Alter

Sowohl fur Frauen als auch for Manner konnte kein statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen Muskelquerschnittsflache der Unterschenkelmuskulatur
und dem Alter gefunden werden. Tabelle 3.6.2-1 zeigt die Abh&angigkeit der
Muskelquerschnittsflache der Unterschenkelmuskulatur auf Hohe von 66% der Tibia

mit dem Alter fir Frauen und Manner.

Tabelle 3.6.2-1: Korrelationskoeffizient nach Pearson (r) (Alter und Muskelquerschnittsflache
auf Héhe 66% der Tibia) und das dazugehérige BestimmtheitsmaB (r2) fiir Frauen und Méanner
(**=p < 0,001; * = p < 0,05).

Geschlecht N Muskelquerschnittsflache
R r2
Weiblich 36 -0,15 0,02
Mannlich 32 0,30 0,008

Auch interdisziplinar konnten keine statistisch signifikanten Zusammenhange von
Muskelquerschnittsflache und Alter gefunden werden, wie die Abbildungen 3.6.2-1 bis
3.6.2-1V zeigen.
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Abbildungen 3.6.2-1 und 3.6.2-1l: Anderung der Muskelquerschnittsfliche auf Hohe von 66% der
Tibia mit dem Alter bei weiblichen Springern (3.6.2-1) und Laufern (3.6.2-1l).
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Abbildungen 3.6.2-1ll und 3.6.2-1V: Anderung der Muskelquerschnittsfliche auf Héhe von 66%
der Tibia mit dem Alter bei ménnlichen Springern (3.6.2-1ll) und Laufern (3.6.2-1V).

3.7 Differenzierte Untersuchung der Springerpopulation

3.7.1 Untersuchung von Muskelkraft und -leistung beim Zweibeinsprung

Bei der Unterteilung der Springer in Drei-, Weit- und Hochspringer, die in den
Abbildungen 3.7.1-1 und 3.7.1-1l dargestellt sind, zeigte sich, dass Drei- und
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Weitspringer gegeniber Hochspringern Uber eine minimal gréBere Muskelkraft
verfigen. Auch in Hinblick auf die Muskelleistung kann eine geringfligig ausgepragte
Uberlegenheit der beiden Erstgenannten gegeniiber den Hochspringern festgestellt
werden. Die Unterschiede sind jedoch nicht signifikant (p = 0,19 bzw. p = 0,46).
Frauen und Manner wurden bei dieser Untersuchung aufgrund der geringen

Fallzahlen zusammengelegt.
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Abbildung 3.7.1-I: Mittlere Sprungkraft beim Zweibeinsprung in Newton / Kilogramm
Korpergewicht [N/KgKG] auf der Leonardo Sprungplatte nach Unterteilung der
Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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Abbildung 3.7.1-ll: Mittlere Sprungleistung beim Zweibeinsprung in Watt / Kilogramm
Koérpergewicht [W/KgKG] auf der Leonardo Sprungplatte nach Unterteilung der
Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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Bei der differenzierteren Betrachtung der Weit- und Hochspringer zeigte sich, dass
auch zwischen diesen beiden Gruppen keine Unterschiede in Bezug auf Sprungkraft

und -leistung bestehen (p = 0,14 bzw. p = 0,28).

3.7.2 Untersuchung der trabekuldaren Knochenparameter der Tibia bei 4%

Nach Unterteilung der Springerpopulation in Subgruppen lasst sich feststellen, dass
sich Drei- und Weitspringer sowohl in Hinblick auf die trabekuldre Masse (p<0,001)
als auch in Bezug auf die trabekuldre Dichte (p = 0,005) signifikant von den
Hochspringern unterscheiden. Dreispringer und Weitspringer weisen demnach
héhere trabekulare Knochenparameter auf als Hochspringer. Die Abbildungen 3.7.2-1
und 3.7.2-11 zeigen die Ergebnisse fur die Untersuchung der mittleren trabekuléaren
Knochenmasse (3.7.2-1) und -dichte (3.7.2-1) auf dem XCT 2000 Bone Scanner nach
Aufteilung der Springerpopulation in Drei-, Weit- und Hochspringer.

Trabekulare Knochenmasse

Trabekulare Masse (mg/mm)

Dreisprung Weitsprung Hochsprung

Abbildung 3.7.2-1: Mittlere trabekuldre Knochenmasse [mg/mm] der Tibia bei 4% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung der Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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Trabekulare Knochendichte

Trabekulére Dichte (mg/cm3)

Dreisprung Weitsprung Hochsprung

Abbildung 3.7.2-1: Mittlere trabekuldare Knochendichte [mg/cm3] der Tibia bei 4% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung der Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.

3.7.3 Untersuchung der kortikalen Knochenparameter der Tibia bei 66%

Anders verhélt es sich bei der Betrachtung der kortikalen Knochenparameter. Hier
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede von Drei- und Weitspringern zu
Hochspringern in Hinblick auf die kortikale Masse (p = 0,06) und Dichte (p = 0,74).
Die Abbildungen 3.7.3-1 und 3.7.3-ll zeigen die Ergebnisse fir die Untersuchung der
kortikalen Knochenmasse (3.7.3-1) und -dichte (3.7.3-1l) auf dem XCT 2000 Bone
Scanner nach Aufteilung der Springerpopulation in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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Kortikale Khochenmasse
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Dreisprung Weitsprung Hochsprung

Abbildung 3.7.3-1: Mittlere kortikale Knochenmasse [mg/mm] der Tibia bei 66% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung der Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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Abbildung 3.7.3-ll: Mittlere kortikale Knochendichte [mg/cm3] der Tibia bei 66% mit dem XCT
2000 Bone Scanner nach Unterteilung der Sprungdisziplinen in Drei-, Weit- und Hochspringer.
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3.8 Osteopeniepravalenz in der Studiengruppe

Unter den untersuchten Athleten waren nur zwei Probandinnen mit einer
trabekularen Dichte der Tibia bei 4% von weniger als 190 mg/cm®. Beide gehdrten
der Gruppe der Uber 69-Jahrigen an. Ein Unterschied zwischen der Springer- und
Sprinterpopulation zeigte sich nicht. Abbildung 3.8-1 veranschaulicht die Verteilung

der trabekularen Knochendichte der Tibia bei 4% aufgeteilt nach Frauen und

Méannern.
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Abbildung 3.8-I: Verteilung der trabekuléren Dichte der Tibia bei 4%. Die links der griin
markierten Trennung befindlichen Personen weisen osteopenische Werte auf.
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4 Diskussion

4.1 Studienpopulation

Ziel unserer Studie war es, die jeweils besten Senioren-Sportler der Welt in den
einzelnen Altersgruppen zu untersuchen. Bei der Auswahl unserer Probanden
konzentrierten wir uns daher vornehmlich auf Teilnehmer der Finalldufe. Das
Erreichen der vorderen sechs Platzierungen bei internationalen Wettkdmpfen mit
hohem Starteraufkommen impliziert eine trainingsintensive Vorbereitung des

einzelnen Athleten Uber einen langeren Zeitraum auf diesen Saisonhéhepunkt.

Bei der Untersuchung der anthropometrischen Daten zeigten sich die erwarteten
Unterschiede zwischen Mannern und Frauen. Frauen wiesen ein im Durchschnitt
niedrigeres Gewicht und eine geringere KorpergréBe als Manner auf. Hinsichtlich des
BMI konnten allerdings keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden, weshalb
beide Geschlechter untereinander gut verglichen werden konnten.

Innerhalb der Vergleichsgruppen fanden sich signifikante Unterschiede hinsichtlich
des BMI und des mittleren Alters, wobei sowohl weibliche als auch mannliche Laufer
einen hdheren BMI als die Springer aufwiesen. Auch sind die Laufer im Vergleich
signifikant alter als die Springer. Diese Unterschiede missen bei der Auswertung von
Muskelleistung und -kraft sowie bei der Knochenadaptation bertcksichtigt werden.

Die untersuchten Athleten reprasentierten Sportler aus allen Altersklassen, wobei der
alteste Studienteilnehmer 93 Jahre alt war. Bei Menschen der hohen Altersklassen
wlrde man eine gewisse Multimorbiditat erwarten, da mit zunehmendem Alter die
Wabhrscheinlichkeit an einer oder mehreren Krankheiten zu leiden rapide ansteigt. Bei
denen von uns untersuchten Master Athleten litt jedoch zum Untersuchungszeitpunkt

keiner an einer schwerwiegenden Krankheit.
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4.2 Veranderung der Muskelleistung und -kraft mit dem Alter

Mit zunehmendem Lebensalter kommt es zu einer Abnahme der Muskelleistung.
Konsequenz dieses Leistungsverlustes ist ein erhéhtes Sturzrisiko, ein Verlust an
Mobilitdt und Selbsténdigkeit sowie eine insgesamt eingeschrankte Lebensqualitat
[63-65]. Bei der Diskussion tber die Ursachen der Leistungsabnahme im Alter muss
zunachst geklart werden, ob es sich hierbei um einen physiologischen, nicht
aufzuhaltenden Prozess handelt oder, ob es eine Folge der zunehmenden
Immobilitdt alternder Menschen ist, der durch physisches Training entgegen gewirkt

werden kann.

In vielen Studien wurde gezeigt, dass besonders kdrperliche Inaktivitat zu einer
Schwachung und Atrophie der Muskulatur fuhrt [11, 35, 36, 91]. Sehr eindrucksvoll
sind dabei die Ergebnisse der ,bed rest* Studien, die im Rahmen der
Weltraummedizin an freiwilligen Probanden durchgefihrt wurden. Weil es sich bei
diesem Klientel jedoch um junge, gesunde Menschen handelt, k&nnen
Veranderungen, allein des biologischen Alterungsprozesses, nicht beurteilt werden.
Hier stellen die in der vorliegenden Studie untersuchten Master Athleten eine
faszinierende Moglichkeit dar, den Effekt der Alterung des muskuloskeletalen
Systems ohne die oben genannten Stérfaktoren zu untersuchen [118].

Wie die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, kommt es auch bei den von uns
untersuchten Athleten zu einer linearen Abnahme der Leistung beim Zweibeinsprung
mit dem Alter. Wie anhand der Abbildungen 3.3.1.2-1 und 3.3.1.2-ll ersichtlich, gilt
dies fir Manner und Frauen gleichermaBen und bestatigt die Untersuchungen von
Michaelis et al [104], die bei Master Athleten der Kurz-, Mittel- und
Langstreckendisziplinen ebenfalls eine Abnahme der maximalen Sprungleistung mit
dem Alter zeigten. Auch Korhonen et al beschreiben bei ihren Untersuchungen an
100-Meter Sprintern eine Abnahme der muskuléren Leistungsfahigkeit, die sich unter
anderem in langsameren Laufzeiten widerspiegelt [84]. Andere Autoren sprechen
dagegen nicht von einem linearen Zusammenhang [141]. Auch die getrennte
Untersuchung von Springern und Sprintern zeigt eine deutliche Leistungsabnahme,
wobei diese bei Sprintern (Abbildung 3.3.1.2-1V) ausgepragter ist als bei Springern
(Abbildung 3.3.1.2-ll). Dieser Unterschied ist nicht signifikant, kann aber durch die
bessere Sprungtechnik von Springern erklart werden, da Sportler der
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Sprungdisziplinen mit Sprungtbungen besser vertraut sind als Laufer. Koordination
und Technik tragen wesentlich zur Verbesserung der Sprungergebnisse bei, ein
Vorteil, den die Springer gegenutber der Vergleichsgruppe der Laufer besitzen.
Weiterhin ist anzumerken, dass die L&aufer durchschnittlich alter waren als ihre
Springerkollegen. Die Trainingszeit/Woche hangt nicht mit dem Alter zusammen, wie
die Befragungen zur Haufigkeit der Trainingsdurchfihrung ergaben. Folglich ist die
Abnahme der Sprungleistung nicht durch ein vermindertes Trainingspensum zu
erklaren.

Einer Leistungsabnahme im Alter kann durch intensives kérperliches Training zwar
entgegen gewirkt werden, ganzlich aufhalten I&sst sie sich aber nicht. Die Ursache ist
in funktionellen und morphologischen Veranderungen zu sehen, denen der alternde
Muskel unterlegen ist.

Mit zunehmendem Alter kommt es zu einer Abnahme des Muskelquerschnittes [95].
Einhergehend mit dem Verlust an Muskelmasse nehmen Fett- und Bindegewebe zu
[111, 117]. Da die Muskelmasse Uber 40% der fettfreien Kérpermasse ausmacht,
machen sich Veranderungen des Korperfettanteiles besonders an ihr bemerkbar [9].
Externe Faktoren wie Erndhrung oder korperliche Aktivitdt beeinflussen diese
Zusammensetzung und koénnen den Muskelfaserquerschnitt verandern. Dem
Muskelquerschnittsverlust kann jedoch durch intensives Training entgegen gewirkt
werden. So zeigten Studien mit dlteren Kraftsportlern, dass diese Uber eine gréBere
Muskelquerschnittsflache als eine Vergleichsgruppe nicht - Sporttreibender
Probanden verfugten [82]. Ein Uber mindestens 12 Wochen durchgefihrtes
dreimaliges Training pro Woche, welches alle drei Muskelkontraktionsarten
beinhaltete (Muskelverklrzung, isometrische Kontraktion und Muskeldehnung) und in
dessen Verlauf kontinuierliche Widerstandssteigerungen vollzogen wurden, flhrte bei
zuvor inaktiven Personen der Altersgruppe 75 und alter zu einer erstaunlichen
Verbesserung von Muskelmasse, -kraft und -leistung [137, 133, 134, 140]. Diese
Ergebnisse werden durch die Daten der vorliegenden Studie unterstitzt. Wie die
durchgefihrten Messungen zeigen, kommt es nicht zu einer Abnahme des
Querschnittes der Unterschenkelmuskulatur mit dem Alter. Dies betrifft Frauen wie
Manner gleichermaBen (Tabelle 3.6.2-1). Auch interdisziplinar kommt es zu keiner
Querschnittsabnahme (Abbildungen 3.6.2-1 bis 3.6.2-1V).
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Weiterhin kommt es im Alter zu einer Veranderung der Muskelfaserqualitat.
Muskelfasern werden nach ihren Myosinschwerkettenfilamenten in Typ I, Typ lla und
Typ llb Fasern unterteilt. Typ llb Fasern erbringen, gefolgt von Typ lla, die gréBte
Leistung, wahrend Typ | Fasern ausdauerfahiger sind. Der Grund hierfur liegt in der
unterschiedlichen Art der Energiebereitstellung fir die Muskelkontraktion. Jede
Muskelfaserkontraktion, egal ob es sich dabei um Typ | (langsame Fasern) oder Typ
lla/llb (schnelle Fasern) handelt, bendtigt fir diesen Prozess Adenosintriphosphat
(ATP). Die Energiebereitstellung erfolgt bei Typ | Fasern aerob durch den
Zitronensaurezyklus in den zahlreichen Mitochondrien. Aus der geringeren
Ermidbarkeit dieser Fasern resultiert zwar eine Uber langere Zeit gleichbleibende
Muskelleistung, aufgrund des geringeren Anteils an sarcoplasmatischen Retikulum
und der damit verbundenen langsameren und geringeren Kalziumfreisetzung- und
Wiederaufnahme, ist die erbrachte Leistung jedoch geringer als die der Typ Il
Fasern. In den Typ Il Fasern wird ATP mithilfe des hohen Anteils an
glykogenolytischen und glykolytischen Enzymen anaerob bereitgestellt. Schnelle und
ausreichende Energiebereitstellung resultiert so in einer hohen Leistung, die jedoch
durch Ubersduerung (Laktatbildung) nicht lange aufrecht erhalten werden kann [13,
14, 130]. Porter et al berichten in diesem Zusammenhang von einer Atrophie
besonders der Typ Il Fasern, also solcher, die fir die Muskel-Leistung (Kraft mal
Geschwindigkeit) vornehmlich verantwortlich sind, und vor allem bei Kraftsportlern
und Sprintern vorkommen [114]. Ubereinstimmend berichten auch Lexall et al von
einer bis zu 50% Verminderung von Typ Il Fasern vom 20. bis zum 80. Lebensjahr
[96]. Typ | Fasern, die besonders bei Marathonlaufern und Schwimmern vorkommen,
und verantwortlich fir Ausdauerleistungen sind, unterliegen diesem Prozess
hingegen nicht oder nur gering [95]. Untersuchungen zeigten, dass es zu einer
Zunahme der Typ | Fasern von ca. 39% im Alter zwischen 20 und 30 Jahren auf 66%
um das 60. Lebensjahr kommt [88]. Damit kommt es zu einer Verlagerung der
Qualitat der Muskelfaserzusammensetzung im Alter zugunsten der Typ | Fasern [72,
89]. Aber auch der Verlust ganzer Muskelfasern trédgt insgesamt zur
Querschnittsabnahme der Muskulatur bei. So wiesen Lexall et al anhand von
Biopsien am M. vastus lateralis des Oberschenkels bei Mannern zwischen dem 18.
und 83. Lebensjahr eine Faserreduktion von 25%, beginnend um das 25. Lebensjahr
nach [95-97]. Diese Abnahme an Muskelfasermasse vollzieht sich mit zunehmendem

Lebensalter immer ausgepragter, wie zahlreiche Untersuchungen bestatigen.
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Mégliche Grinde fir einen Faserverlust sind eine Schadigung der Muskelfasern mit
nachfolgender Degeneration selbiger sowie eine Unterbrechung des neuronalen
Inputs. Jedoch hat die Schadigung der Muskelfasern nur wenig Bedeutung und wird
in der Literatur auch nur selten diskutiert [61]. Die Mehrzahl der Autoren sehen die
Ursache fir eine Reduktion der Muskelmasse in einer altersabhangigen
Denervierung von Muskelfasern, speziell der Typ II Fasern mit gleichzeitiger
Abnahme aktiver Motorunits und Zunahme der langsamen Motorunits [17, 21]. Durch
die fehlende Denervierung kommt es durch den ausbleibenden Reiz zu einer
Faseratrophie. Um diesem Prozess entgegen zu wirken bzw. den Faserverlust gering
zu halten, kommt es zu einer Kollateralisierung der Motoneuronen von Typ | zu Typ |l
Fasern. Sie besitzen jedoch durchaus das Potential, durch entsprechendes Training
wieder zu hypertrophieren [97]. SchlieBlich zeigen neuere Untersuchungen, dass in
alternden Muskelzellen auch die Apoptoserate zunimmt [93]. Eine Verlagerung der
Qualitéat der Muskelfaserzusammensetzung im Alter zugunsten der Typ | Fasern
ware eine mdgliche Erklarung fir die in der vorliegenden Studie gefundene Abnahme
der Muskelleistung mit zunehmendem Alter. Da es sich bei den untersuchten
Athleten um Vertreter der Sprung- und Sprintdisziplinen handelt, also Sportarten mit
dominierendem Anteil der Typ Il Fasern, misste es besonders unter diesen Sportlern
mit zunehmendem Alter zu einem deutlichen Leistungsverlust kommen. Allerdings
missten die auf der Sprungplatte erreichten Ergebnisse durch Muskelbiopsien

erganzt werden, um diese Aussagen treffen zu kdnnen.

Neben den Veranderungen auf neuromuskularer Ebene tragen auch metabolische
Faktoren zu einer Leistungsabnahme im Alter bei. So nimmt beispielsweise die
maximale Sauerstoffaufnahme pro Lebensdekade um 10% ab, ebenso sinkt die
kardiovaskulare Belastbarkeit, was sich direkt in langer andauernden
Regenerationszeiten widerspiegelt. [119, 141]. Ob die Ursache fir die
Leistungsabnahme in einem spezifischen Proteinabbau liegt, ist bisher nicht bekannt.
Auch eine verminderte GefaBversorgung (Kapillarisierung) sowie eine verminderte
Energiespeicherféhigkeit der Muskelzellen kénnten eine Rolle spielen.
Ausdauertraining, so wurde durch zahlreiche Studien belegt, bewirkt hier eine
Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme [26], eine Steigerung der
Kapillardichte [5] sowie einen Anstieg der Marker der aeroben Energiebereitstellung
[26].
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Ahnlich verhalt es sich mit der Muskelkraft. In der Literatur ist hinlanglich
beschrieben, dass die Mdglichkeit des Skelettmuskels, Kraft zu generieren, mit
zunehmendem Alter nachlasst [71]. Im Gegensatz zur Muskelleistung, die bei
Méannern und Frauen mit steigendem Alter gleichermaBen abnimmt, zeigen die
Ergebnisse der vorliegenden Studie in Bezug auf die Muskelkraft
geschlechtsspezifische Unterschiede. Wie anhand der vorliegenden Daten deutlich
wird, kommt es bei den weiblichen Probanden zu einer signifikanten
Muskelkraftabnahme (Abbildung 3.3.2.2-1). Bei den mannlichen Athleten konnte
dieser Kraftverlust nicht nachgewiesen werden (Abbildung 3.3.2.2-11). Auch Overend
et al fand bei seinen Untersuchungen an jungen Mannern und Senioren keine
signifikanten Unterschiede der Kniestreckermuskulatur [110]. Andere Autoren
berichten hingegen von einem Kraftverlust des M. quadriceps femoris mit
zunehmendem Lebensalter bei mannlichen Probanden im Vergleich zu weiblichen
Probanden, bei denen sich keine altersabhangigen Muskelkraftunterschiede zeigten
[2, 145].

Der Kraftverlust der Frauen kdénnte mdglicherweise mit einer vor allem
postmenopausal stattfindenden Veranderung des weiblichen Hormonhaushaltes in
Verbindung stehen. Phillips et al konnten in ihren Untersuchungen zeigen, dass es
besonders um den Zeitpunkt der Menopause, wo es zu einem starken Abfall der
Hormonkonzentrationen (speziell des Ostrogens) kommt, ein deutlicher
Muskelkraftverlust zu verzeichnen ist. Bei Mannern hingegen vollzieht sich die
Abnahme der Muskelkraft deutlich spater (um das 60. Lebensjahr), weniger abrupt
und bei Weitem nicht so ausgepragt [113]. Andere Autoren sehen hingegen keinen
Einfluss von Ostrogen auf die Muskelkraft [132]. Viele Untersuchungen an weiblichen
peri- und postmenopausalen Sportlerinnen zeigen jedoch, dass der voranschreitende
Muskelkraftverlust durch Krafttraining in Verbindung mit einer Hormonersatztherapie
(HRT) verlangsamt werden kann [127]. Unter den in der vorliegenden Studie
untersuchten Probandinnen, gab es lediglich vier Sportlerinnen, die eine HRT
durchfihrten. Hier kdénnten laborchemische Analysen des Serumdstrogenspiegels
Aufschluss Uber eine mogliche hormonelle Dysballance bringen. Insgesamt ist jedoch
der Mechanismus, inwieweit weibliche Geschlechtshormone auf das Organ Muskel
Einfluss nehmen, noch weitgehend unbekannt und bleibt weiter Gegenstand

intensiver Forschungen.
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Die Untersuchungen der Muskelquerschnittsflache befinden sich im Einklang mit der
allgemeinen Studienlage. Aufgrund des gréBeren Anteils der Muskulatur an der
Gesamtkdrpermasse verfiugen Manner Uber eine gréBere Unterschenkelmuskulatur
als Frauen, was auch in der vorliegenden Studie der Fall ist (Tabelle 3.6.1-1). Die
ahnlichen Anforderungen, die bei Springern und Sprintern an die Muskulatur gestellt
werden, sollten sich auch in der Muskelmasse widerspiegeln. Die diesbeziglich
durchgefihrten Untersuchungen bestatigen diese Annahme und zeigen sowohl flr
Frauen als auch fir Manner im interdisziplindren Vergleich keine signifikanten
Unterschiede (Tabelle 3.6.1-11).

Zusammenfassend bestatigen die durch die vorliegende Studie erbrachten
Ergebnisse im Wesentlichen die allgemein vorherrschenden Auffassungen zur
Muskeladaptation im Alter. Hiernach kommt es mit zunehmendem Alter zu einer
Abnahme der Muskelleistung bei beiden Geschlechtern, die zwar durch Sprung- und
Sprintkrafttraining hinausgezégert, nicht aber ganzlich aufgehalten werden kann.
Hinsichtlich der Muskelkraft unterscheiden sich Manner und Frauen voneinander. Bei
den mannlichen Athleten scheint intensives spezifisches Sprung- und
Sprintkrafttraining die Muskelkraft bis ins hohe Alter hinein aufrecht zu erhalten. Fir
weibliche Athleten trifft dies hingegen nicht zu. Bei ihnen scheinen zuséatzliche
Faktoren wie beispielsweise hormonelle Einflisse die Aufrechterhaltung der
Muskelkraft im Alter zu beeinflussen. Es gibt jedoch bisher keine klaren Belege dafr,
dass dies durch den stark riicklaufigen Ostrogenspiegel bedingt wird. Wie die sehr
widersprichliche allgemeine Datenlage zu diesem Thema zeigt, missen weitere

Untersuchungen auf diesem Gebiet folgen.

Wie mittels der Masterathleten eindricklich bewiesen wird, sind sportliche
Hochstleistungen bis ins hohe Alter méglich. Der biologische Alterungsprozess, der
sich in einer Abnahme der Muskelleistung zeigt, kann zwar nicht aufgehalten, durch
gezieltes Muskelleistungstraining jedoch minimiert oder auf ein hdéheres
Ausgangsniveau gebracht werden. Wahrend Ausdauertraining vornehmlich die
Sauerstoffaufnahmeféhigkeit der Muskelzelle verbessert, bewirkt Krafttraining eine
Hypertrophie des Muskelfaserquerschnitts und verbessert die anaerobe
Energieutilisation. Folglich ist sportliche Betatigung, egal ob es sich dabei um
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Ausdauer- oder Krafttraining handelt, besonders im Alter wichtig, um wesentliche
Prozesse der physiologischen Muskelalterung aufzuhalten bzw. zu verlangsamen.
Der viele Senioren betreffende Verlust an physischer Mobilitat, Selbstédndigkeit und
die damit einhergehende Einschrédnkung der Lebensqualitat sind wohl die wichtigsten

Argumente fur Sport im Alter.

4.3 Muskel-Knochen-Interaktion

Das korperliche Aktivitdt Veranderungen im muskuloskeletalen System mit sich
bringt, ist heute hinlanglich bekannt und durch viele Arbeiten wissenschaftlich belegt
[68, 73]. Auch dass es durch verschiedenartige physische Belastung zu einer
unterschiedlichen Anpassung der Muskeln und Knochen kommt, wird heute nicht
mehr hinterfragt [6, 10, 67]. Weiter wurde durch tierexperimentelle Studien
nachgewiesen, dass die mechanische Beanspruchung des Skeletts wichtig fir ein
Fortbestehen der Knochenmasse im Alter ist [34, 87, 106].

Bis in die 60er Jahre des vergangenen Jahrhunderts ging man davon aus, dass
hauptsachlich  Effektorzellen (Osteoblasten und Osteoklasten), nicht jedoch
Vorlaufer- oder Vermittlerzellen, fur die Knochenfestigkeit und -masse verantwortlich
sind. Osteoblasten fungierten in diesem frilhen Konzept ausschlieBlich als Knochen
aufbauende, Osteoklasten als Knochen abbauende Zellen, die beide Uber intensive
Signaltransduktion zusammenarbeiten. Mechanische Einflisse seitens der
Muskulatur, genau wie organ- und gewebespezifische Besonderheiten, wurden bei
den Uberlegungen zur Knochenphysiologie auBer Acht gelassen [103, 128, 138].

Diese bis dahin vorherrschende Lehrmeinung wurde von Harold M. Frost et al im
1960 veroffentlichten Utah-Paradigma grundlegend erneuert.

Der Zusammenhang zwischen Knochenstrukiur und der auf den Knochen
einwirkenden Kraft, wurde erstmals von dem Berliner Anatom und Chirurgen Julius

Wolff bereits 1892 erwadhnt. Das auch als ,Wolff's law* bekannte
Transformationsgesetz des Knochens postuliert, dass Knochenform und -festigkeit
der jeweiligen Knochenfunktion folgen [148]. Frost, Jee, Burr und weitere

Wissenschaftler konkretisierten und quantifizierten Wolff's Uberlegungen zur Muskel-
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Knochen-Interaktion in ihrem Mechanostat-Theorem, was in Arbeiten zum Utah-
Paradigma vielfach belegt wurde [19, 43, 46, 47, 51-53, 56, 75, 105, 124, 125].

Im Wesentlichen beinhaltet das Utah - Paradigma zwei Hauptaussagen:

1. Ein gesunder Knochen besitzt die Fahigkeit, dauerhaft alltdglichen Kréaften im
subnormalen, normalen und supranormalen Bereich standzuhalten, ohne dass es
dabei zu Spontanfrakturen kommt [57]. Dabei passt sich der Knochen den kiirzlich
oder aktuell auf ihn einwirkenden Belastungen an. So kann beispielsweise der
Unterarmknochen des Schlagarms eines Tennisspielers, auf den hohe mechanische
Verformungen wirken, genau wie der Unterarmknochen einer Sekretarin mit
minimaler mechanischer Beanspruchung, als ebenfalls gesund angesehen werden,
obwohl sich beide hinsichtlich Knochenfestigkeit und -masse deutlich voneinander
unterscheiden.

2. Grundlage dieser mechanischen Kompetenz sind kndcherne Umbauprozesse
(Modeling und Remodeling) im Zusammenspiel mit nichtmechanischen Faktoren
(Effektorzellen, Hormonen, Mineralien), die den Knochen an die auf ihn einwirkenden
Krafte anpassen. Modeling und Remodeling unterliegen einem negativ gekoppelten
Regelkreis (Mechanostat), der die Prozesse Uberwacht und der durch die auf den
Knochen einwirkenden Krafte und Verformungen geregelt wird. Nichtmechanische
Faktoren greifen in dieses System ein und kdnnen es justieren (Set-Punkt
Veranderungen) [43, 57].

Frost postulierte weiter, dass von Traumata einmal abgesehen, seitens der
Muskulatur die groBten Krafte auf den Knochen einwirken. Der Knochen reagiert
dabei auf die veranderte Kraft, indem er seine GrdBe, Struktur, Geometrie und
Mikroarchitektur anpasst, um den veranderten Ansprichen gerecht zu werden. Dies
wiederum bedeutet, dass die Art und Weise der Krafteinleitung durch die Muskulatur
und die damit im Zusammenhang stehenden, auf den Knochen wirkenden
Verformungen (,strain“), entscheidenden Einfluss auf seine Festigkeit und Masse
haben. Studien an ProfifuBballern demonstrieren, dass die Kréfte, die auf den Femur
eines Spielers wahrend eines Turniers wirken, bis zum Finffachen des
Korpergewichtes betragen. Beim Einbeinsprung (Kopfball) werden sogar Werte bis

zum 13-fachen des Kérpergewichts erreicht [31].
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Andererseits zeigten weitere Untersuchungen, dass sich infolge fehlender
Verformung des Knochens durch die Muskulatur, z.B. aufgrund von Bettlagerigkeit
(Krankheit) oder Schwerelosigkeit (Weltraum), eine deutliche Reduktion der
Knochenmasse und -festigkeit in den betroffenen Bereichen einstellt [74, 88, 90, 92].
Im Gegensatz dazu kann jedoch mit Hilfe eines geeigneten Muskeltrainings ein
Gewinn an Knochenmasse und -festigkeit erzielt werden [31, 42, 68 73, 79]. Zu einer
Steigerung von Festigkeit und Masse kommt es jedoch laut Frost nur durch Zunahme
der auftretenden Muskelkrafte. Dies wird durch Petterson et al [112] sowie
Emslander et al [38] bestatigt. Auch sie sehen in der GroBe, der wahrend eines
Trainings auf den Knochen einwirkenden Verformung, den dominierenden Stimulus

fur eine Zunahme der Knochenmasse.

Diese Beobachtungen sind im Utah-Paradigma beschrieben.

Wéhrend des Wachstums wird die Knochenmasse und -festigkeit durch Hormone
(Somatotrophes Hormon = STH) und Modeling reguliert. Dabei ist STH vornehmlich
for das Knochenwachstum zustandig, wahrend Modeling hauptséchlich die
Formgebung des heranreifenden Knochens beeinflusst. Bei einer Verformung von
800-1000 pstrain befinden sich Modeling und Remodeling im Gleichgewicht. Bei
Verformungskraften von >1500 pstrain herrscht Modeling vor. Die Folge ist eine
Verfestigung des Knochens durch Massenzunahme mit  spezifischer
Massenverteilung. Bei einer Abnahme der Verformung unter 200 pstrain dominiert
Remodeling. Wahrend Modeling als Knochen-aufbauender Prozess verstanden wird,
kommt es durch Remodeling zu einer Reparatur oder Reduktion der Knochenmasse
und -festigkeit. Neben der Tatsache, dass durch Remodelingprozesse mechanisch
nicht beanspruchter Knochen abgebaut wird und Mikrofrakturen repariert werden,
wird auch Frakturkallus durch lamellaren Knochen ersetzt und priméare Spongiosa
zwischen Wachstumsfugen durch sekundére Spongiosa ausgetauscht [49]. Auch fir
Remodeling existiert ein Schwellenwert. Liegt der Grad der Verformung fur
Remodeling (,minimal effective strain for remodeling“, MESr) unter der Schwelle von
50-100 pstrain, wird der Knochen mithilfe von ,basic multicellular units® (BMU) im
sog. ,disuse-mode“ abgebaut, was zu einem Verlust von Knochenmasse und -
festigkeit fuhrt und eine Osteopenie bzw. Osteoporose zur Folge hat. Liegen die
Verformungen Uber dieser Schwelle, wird Knochen im sog. ,conservation mode®
erhalten.
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BMUs sind es auch, die einer Akkumulation sog. Mikrofrakturen, welche ab einer
Schwellenwertiberschreitung von 3000 ustrain (,minimal effective strain for physical
damage“ = MESp) die bei andauernder Verformung auftritt, durch Entfernung und
Ersatz von geschadigtem Knochen entgegenwirken [18, 44, 46]. Solange dieser
Reparaturmechanismus ordnungsgeman funktioniert, und die Festigkeitseigenschaf-
ten des Knochens unterhalb der Schwelle fir  Mikrofrakturen liegen, braucht der
Knochen keine zuséatzliche Festigkeit bzw. Masse, egal wie oft und lange er
beansprucht wird. Dies ist auch der Grund daftr, warum nur forciertes Krafttraining,
nicht jedoch Ausdauertraining bzw. Ubungen mit groBer Wiederholungsfrequenz bei
kleiner Gewichtslast zu einer Erh6hung der Knochenfestigkeit fihrt [51, 79].

Die Sportart bzw. das sportartspezifische Training und die damit in direktem
Zusammenhang stehende Verformung tragen somit entscheidend zu Veranderungen
im Knochen bei. Untersuchungen, die an Schwimmern, Radrennfahrern und
Marathonldufern durchgefiihrt wurden, zeigten, dass es bei Sportarten mit eher
niedriger Muskelkraftentwicklung jedoch hoher Kontraktionsfrequenz meist zu keinem
Gewinn an Knochensubstanz kommt. Durch vergleichsweise geringe Verformungen,
die bei diesen Ausdauersportlern auf den Knochen wirken, kann die vorhandene
Knochensubstanz allenfalls aufrechterhalten werden [48-50, 55]. Im Vergleich zu
Kontrollgruppen weisen Leistungsschwimmer und Profiradfahrer sogar geringere
Knochendichtewerte auf [131]. Hingegen kommt es bei Gewichthebern, Ringern,
Boxern, Judoka oder Ballsportarten (Volleyball, Basketball, Tennis) zu einer
Zunahme der Knochenmasse, vor allem an Regionen, die sportartspezifisch gréBere
Verformungen erfahren. So ergaben Untersuchungen von Kontulainen et al
Unterschiede zwischen den Unterarmknochen von Tennis- und Squashspielern,
wobei héhere Knochenmassewerte fir den Schlagarm gefunden wurden [83].
Sportarten, die sich durch hohe Muskelkraft bei geringer Muskelkontraktionsfrequenz
auszeichnen, scheinen somit den adaquaten Reiz flir eine Zunahme der
Knochenfestigkeit darzustellen [6, 10, 19, 25, 27, 67, 79, 81].

Um  Aussagen Uber die Knochenstruktur in  den unterschiedlichen
Knochenabschnitten der untersuchten Masterathleten zu treffen, wurde die pQCT-
MeBmethode eingesetzt. Dieses Schnittbildverfahren erlaubt die Betrachtung von
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kortikalem und spongiésem Knochen. Wie wichtig diese differenzierte Betrachtung
des Knochens ist, veranschaulichen die Daten von Runge aus dem Jahr 2002 Uber
einseitig immobilisierte Beine, die Unterschiede in der Knochenadaptation zwischen
Kortikalis und Spongiosa zeigten [121]. Weiter kann mit der pQCT-Messmethode die
Knochengeometrie gemessen werden, die zur Bestimmung der Knochenfestigkeit
erforderlich ist [41, 139]. Die pQCT-Methode wurde durch zahlreiche Studien mit
anderen Verfahren verglichen und in Bezug auf die Messergebnisse fur gleichwertig
erachtet [16, 22, 116]. Andere Studien schéatzen die Aussageféhigkeit der pQCT im
Vergleich zur QCT [60] oder DXA [12] fUr geringer ein. Dennoch gehért die pQCT zu
den aussagekraftigsten Verfahren, um die Knochendichte auf einfache Weise
quantitativ beurteilen zu kénnen. Zu den weiteren wesentlichen Vorteilen der pQCT-
Methode gehdren die geringe Strahlenexposition, die sehr gute Reproduzierbarkeit
sowie die hohe Richtigkeit der Messergebnisse. Weiterhin die Méglichkeit der
Messung der Geometrie, die Bestimmung des Biegungsindex sowie die getrennte
Darstellung und Messung von Kortikalis und Spongiosa. In der taglichen Praxis

besticht sie durch einfach durchzufihrende Messungen.

In der vorliegenden Studie wiesen Manner eine héhere trabekulare Knochendichte
und -masse in der distalen Tibia auf als Frauen. Dieses Ergebnis ist nicht weiter
verwunderlich, da Manner im Allgemeinen Uber mehr Muskelmasse verfigen. Somit
ist auch der Stimulus auf den Knochen bei ihnen starker ausgepragt. Wie aus den
Ergebnissen weiter hervorgeht, besteht bei den weiblichen Athleten ein signifikanter
linearer Zusammenhang zwischen der Muskelleistung und -kraft und der
trabekuldren Knochendichte und -masse. Dieser Zusammenhang war bei den
Mannern nicht signifikant.

Die mannlichen Sprinter wiesen signifikant hdhere trabekuldre Knochenwerte auf
als die Springer. Bei den Frauen war dieser Unterschied nicht signifikant. Die
Sprungleistung und -kraft beim Zweibeinsprung auf der Leonardo Sprungplatte
waren identisch zwischen mannlichen Sprintern und Laufern. Die unterschiedlichen
trabekuldaren Knochenwerte zwischen beiden Disziplinen sind somit nicht durch
Kraftunterschiede zu erklaren, sondern durch Muskelfunktion, humorale Einflisse

oder anthropologische Unterschiede.
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In der Springerpopulation weisen die Dreispringer und Weitspringer eine signifikant
héhere trabekulare Knochendichte und -masse auf als die Hochspringer. Diese
Tatsache lasst den Schluss zu, dass durch die hohen Krafte, die beim Absprung und
vor allem bei der Landung auf die Unterschenkelmuskulatur wirken und damit
Verformungen am Knochen nach sich ziehen, die Knochenfestigkeit und
Knochenmasse zusatzlich beeinflusst wird. So wirken beispielsweise bei einem
Dreispringer wahrend eines durchschnittlichen Trainingssprungs
Bodenreaktionskréfte, die das 14- bis 22-fache seines Kérpergewichtes betragen. An
der Ansatzstelle der Patellarsehne am Unterschenkel (Tuberositas tibiae) wirken
sogar Krafte, die das bis zu 24-fache des Kdérpergewichtes ausmachen [4]. Diese
Angabe wird durch die Studie von Vainionpaa et al unterstitzt, in der 60 Frauen im
Alter von 35 bis 40 Jahren Gber 12 Monate einem dreimal wdchentlich stattfindenden
Sprungtraining ausgesetzt waren. Im Vergleich zu einer Gruppe Nichttrainierter
konnte besonders im Bereich des mittleren Femurs eine Umfangszunahme des
Knochens gezeigt werden [135]. Auch Heinonen et al sprechen in ihren
Untersuchungen mit professionellen  Dreispringern von  beeindruckenden
Unterschieden  seitens  der  Knochenadaptation im  Gegensatz  zur
Normalbevodlkerung. Allerdings beziehen sich diese Unterschiede eher auf den
kortikalen als auf den trabekuldren Knochen [69]. Gerade das Abbremsen des
Sprunges bei der Landungsphase beim Weit- und Dreisprung scheint hier also den
entscheidenden Unterschied zum Hochsprung darzustellen, wo der Athlet auf einer
Schaumstoffmatte landet und auf den Knochen weniger Verformung wirkt.

Das weitere Interesse der vorliegenden Studie galt der Untersuchung der kortikalen
Knochenparameter. Dazu wurde die Tibia bei 66% der Tibialange (von distal
gemessen) untersucht. Auch hier zeigte sich ein zu erwartender
geschlechtsspezifischer Unterschied in Hinblick auf die kortikale Masse. Manner
wiesen im Vergleich zu den Frauen eine signifikant héhere kortikale Masse auf,
analog zu einer héheren Muskelmasse. ErwartungsgemaB wurde kein signifikanter
kortikaler Dichteunterschied zwischen den Geschlechtern festgestellt. Die
physikalische Knochendichte definiert die Materialeigenschaften und sollte bei
normalem Metabolismus zwischen Mannern und Frauen nicht unterschiedlich sein.

Zwischen Springern und Sprintern bestand ebenfalls kein Unterschied bei der
kortikalen Masse und Dichte. Diese Ergebnisse sind im Einklang mit den
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Ergebnissen der Zweibeinsprungmessungen zu sehen. Hier zeigten sich keine
signifikanten Kraft- bzw. Leistungsunterschiede.

Bei der Untersuchung, in wieweit die Muskelkraft Einfluss auf die kortikalen Masse
hat, zeigte sich bei beiden Geschlechtern ein linearer Zusammenhang zwischen der
Kraft die beim Zweibeinsprung erreicht wurde und der gemessenen kortikalen
Masse. Je groBer die Muskelkraft war, desto hdher war auch die Kkortikale

Knochenmasse.

4.4 Einfluss korperlicher Aktivitat und Adaptation des Knochens
im hoheren Alter

Die geschlechtsspezifischen Unterschiede des alternden Menschens in Hinblick auf
die Knochenmasse und -dichte werden im Wesentlichen durch zwei Faktoren
bestimmt: Zum einen durch die Aufrechterhaltung der Muskelkraft und zum anderen
durch die hormonelle Sensibilisierung des Knochens gegeniber muskulérer Kraft
und knocherner Verformung. Im nachfolgenden Artikel werden diese zwei Faktoren

und ihre geschlechtsspezifischen Besonderheiten detaillierter besprochen.

Nicht nur die physische Kraft ist mit Adaptationsvorgédngen im Knochen verbunden,
sondern auch der Zeitpunkt, in welchem Abschnitt des Lebens sie auf den Knochen
einwirkt. Bei Madchen wie Jungen besteht vor der Pubertat eine lineare Korrelation
zwischen dem Ganzkdrper-Knochen-Mineralgehalt (BMC) und der Lean Body Mass
(LBM), die auch als Index fir die Muskelkraft gilt. Es kommt mit Beginn der Pubertat
durch den hormonellen Einfluss zu einer Senkung des Setpoints flr die
biomechanische Empfindsamkeit des Remodelings. Die Folge ist ein h6herer Anstieg
des BMC als vor der Pubertat in Relation zur Muskelkraft [115]. Beim weiblichen
Geschlecht erreichen BMC und LBM ihr Plateau bereits zwischen dem 14. und 15.
Lebensjahr, wahrend bei Mannern noch um das 20. Lebensjahr durch eine
Muskelkraftzunahme ein Anstieg des BMC stattfindet. Untersuchungen zu Folge ist
der zu erwartende Knochenzuwachs im Rahmen eines kérperlichen Trainings in der
frihen Kindheit und der Adoleszenz wesentlich gréBer als bei Erwachsenen oder gar
Senioren [78, 94, 101]. Durch das beschleunigte Muskelwachstum und die stetig
ansteigende Gewichtszunahme in der Wachstumsphase hinkt der Knochen den an
ihn gestellten mechanischen Anforderungen hinterher [49]. Folglich kdnnen

Verformungen aufgrund alltaglicher koérperlicher Krafte die Schwelle flir Modeling
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Uberschreiten und Knochen schneller aufbauen. Zusatzliches Krafttraining bewirkt
dementsprechend weiteres Modeling, das die Knochenmasse und -festigkeit weiter
ansteigen lasst. Gunter et al haben in einer Studie aus dem Jahre 2008 préapubertare
jugendliche Trampolinspringer mit einer Gruppe gleichaltriger Sportgymnasten
verglichen, und konnten nach siebenmonatigem Training einen Unterschied des
BMC von Gber 3,6% an der Hufte der Trampolinspringer gegeniber der Hifte der
Vergleichsgruppe feststellen. Dieser Mehrzuwachs an BMC war auch noch nach
einer erneuten Kontrolluntersuchung acht Jahre spater festzustellen [62]. Wichtig in
Bezug auf das Erreichen einer héheren maximalen Knochenmasse (,Peak Bone
Mass®) bei Frauen, ist die Aufnahme sportlicher Aktivitat noch vor dem Einsetzen der
Menarche wie Kannus et al schreiben [78]. Im Tanner Stadium Il und Il wirkt sich bei
den meisten Heranwachsenden korperliches Training am starksten direkt auf die
Knochenmineraldichte aus. Bereits zwei Jahre nach Eintritt in die Menarche betragt
dabei der BMC des Skeletts bereits Uber 80% des Erwachsenenwertes. Gegen Ende
der Pubertat sind keine Unterschiede gegentiber dem BMC von Erwachsenen mehr
festzustellen. Diese Erkenntnisse bekréaftigen die herausragende Stellung der
peripubertalen Lebensphase in Hinblick auf die Knochenphysiologie.

Aber auch intensives Training in der frihen Jugend und jungen Erwachsenenzeit,
welches durch gesteigerten Muskelaufbau den adaquaten Stimulus flr eine
Zunahme von Knochenmasse und -festigkeit lieferte, kann den Knochen auf Dauer
nicht konservieren. Fallt der fehlende Stimulus seitens der Muskulatur aus, beginnt
um das 30. Lebensjahr der allmahliche, aber stetig voranschreitende
Knochenmasseverlust. Studien gehen bei Frauen in der frihen Postmenopause von
einem Knochenverlust von ca. 2% pro Jahr aus. Bei Mannern betragt er bis zu 1%
pro Jahr [109]. Ca. 5 bis 15% der Kortikalis und 15 bis 45% des trabekulédren
Knochens werden so bis zum Lebensende abgebaut. Dass dieser Prozess jedoch
verlangsamt bzw. sogar aufgehalten werden kann, zeigen die Ergebnisse der
vorliegenden Studie. So kann anhand der mannlichen Probanden gezeigt werden,
dass bei gleichbleibender Muskelkraft sowohl die trabekulare als auch die kortikale
Knochenmasse erhalten bleibt. Es kommt bei mannlichen Springern und Sprintern
nicht zu einem Knochenmasseverlust mit zunehmendem Alter (Abbildung 3.5.2-l1).
Auch die Knochendichte &ndert sich nicht (Abbildung 3.5.2-1V). Keiner der von uns
untersuchten mannlichen Athleten wies einen osteopenischen Knochen auf
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(Abbildung 3.8-1). Diese Ergebnisse bestatigen die Beobachtungen anderer Autoren.
So fand Mosekilde, bei seinen Untersuchungen an menschlichen Wirbelkérpern bei
Mannern weniger sogenannte Perforationen, die mit einem Strukturverlust des
Knochens einhergehen als bei Frauen [105]. Auch Wiswell et al fanden in einer
Studie Uber Master Athleten keine altersabhdngigen Knochenveranderungen unter
den mannlichen Probanden [141]. Bei den weiblichen Athleten kommt es hingegen
entsprechend einer Abnahme der Muskelkraft im Alter (Abbildung 3.3.2.2-1) auch zu
einer Verringerung der trabekuldren und kortikalen Knochenmasse (Abbildungen
3.4.2-1 und 3.5.2-1). Wie die Abbildung 3.8- verdeutlicht, waren unter den
gemessenen Probandinnen jedoch nur zwei Aktive, die eine als osteopenisch zu
bezeichnende Knochendichte aufwiesen. Vergleicht man diese Daten mit der
Normalbevélkerung, in der 30 bis 40% der Frauen im hdheren Lebensalter eine
osteopenische oder osteoporotische Knochendichte aufweisen, wird deutlich, dass
der weibliche Knochen auch im Alter anpassungsfahig ist. Zwar kommt es auch bei
den von uns untersuchten Probandinnen zu einem Knochenverlust mit dem Alter,
jedoch geschieht dies auf einem hoheren Ausgangsniveau. Zu &hnlichen
Ergebnissen kommen auch Velez et al, die Master Athleten (Laufer und Schwimmer)
mit einer Gruppe sportlich inaktiver Senioren verglichen [138]. Warum es allerdings
bei Frauen im Gegensatz zu Mannern zu einer Abnahme der Muskelkraft kommt, ist
nicht bekannt. Mdglicherweise liegt es an der geschlechtsspezifisch
unterschiedlichen Trainingsdurchfihrung bzw. Trainingsintensitat mit der trainiert
wird. Hinweise hierzu fanden sich bei den von uns durchgefihrien Befragungen
allerdings nicht.

Eine weitere wesentliche Ursache fir die Verringerung der Knochenmasse bei
Frauen im voranschreitenden Lebensalter, ist in der mit der Menopause
einhergehenden, veranderten hormonellen Situation zu sehen. Das weibliche
Geschlechtshormon Ostrogen stellt den Knochen empfindlicher gegeniiber
Verformungsprozessen ein. Dies ist auch der Grund dafir, warum Frauen im
Vergleich zu Mannern trotz geringerer Muskelkraft Uber eine im Verhéltnis hdhere
Knochenmasse verfigen. Wie bereits beschrieben, betrdgt der bei Frauen um das
30. Lebensjahr beginnende Knochenmasseverlust bis zum Erreichen der Menopause
durchschnittlich ein bis zwei Prozent pro Jahr. Postmenopausal verliert die Frau
dann durch die Abnahme des Ostrogeneinflusses ungefahr 20% ihres Knochens, da
durch die Anderung der Modelingschwelle der Knochen weniger sensibel gegeniiber
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der Muskelkraft wird. Hier kann durch Krafttraining zwar eine zu schnelle Abnahme
der Knochenmasse erreicht werden, zu einem Massegewinn durch
Modellingprozesse kommt es jedoch meist nicht. Auch scheint es fur Frauen, die
unter einem Ostrogenmangel leiden, trotz adaquaten Krafttrainings, schwieriger zu
sein, dem Knochenmasseverlust entgegenzuwirken. In einer Studie von Gibson et al,
die 124 weibliche Lauferinnen im Alter von 16 bis 68 Jahren untersuchten, konnte
gezeigt werden, dass es bei postmenopausalen Frauen, die unter einem
Ostrogenmangel litten, im Gegensatz zu denen, deren Hormonhaushalt
ausgeglichen war, es schneller zu einem Knochenmasseverlust kam [59]. Zu
ahnlichen Ergebnissen kommt Dalksy, der berichtet, dass in Situationen gesteigerter
Knochenresorption, die verstérkt bei Kalzium- und Ostrogenmangel vorkommt, der
Effekt kdrperlichen Trainings vornehmlich darauf beschrénkt ist, den Resorptions-
und Umwandlungsprozess zu verlangsamen [32]. Andere Autoren berichten
hingegen von einer weniger ausschlaggebenden Funktion des Hormonspiegels und
dem wichtigeren positiven Einfluss von ,High-Impact-Training“ bei postmenopausalen
Frauen [143]. Analog zum Ostrogenmangel der Frau stehen aber auch beim
mannlichen Geschlecht sinkende Werte des freien Testosteron in einem direkten
Zusammenhang mit einer abnehmenden Knochenmasse im hdheren Lebensalter
[109]. Weiterhin zeigen Studien, dass flur die Ostoporosepathogenese des Mannes
auch die Ostrogene, Wachstumshormon , IGF-I und seine Bindungsproteine (IGF-
BP3) bedeutsam sind [85]. Eine extreme hormonelle Disbalance, wie sie sich
postmenopausal bei der Frau findet, existiert bei Mannern jedoch nicht. Dieser
postmenopausale Ostrogenmangel stellt einen weiteren entscheidenden Unterschied
im Vergleich zum Mann dar, und ist ein wesentlicher Grund fiir die Verringerung der
trabekuldren und kortikalen Knochenmasse bei Frauen im fortschreitenden
Lebensalter.

Zusammenfassend lasst sich anhand der vorliegenden Studie ein insgesamt sehr
positiver Effekt des intensiven physischen Trainings, wie es bei ,high-impact®
Sportarten (Springen und Sprinten) praktiziert wird, auf den Knochen zeigen. Kann
auch der hormonabhangige Knochenmasseverlust unter den weiblichen Athleten um
die Menopause nicht aufgehalten werden, so liegt doch deren Knochendichte
signifikant oberhalb der Dichte der Allgemeinbevdlkerung. Wie die Zahlen
eindrucksvoll belegen, wiesen von den insgesamt 36 untersuchten Frauen lediglich
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zwei Probandinnen, die der Altersgruppe 69 und &lter angehérten, osteopenische
Werte auf. Unter den untersuchten Mannern fanden sich sogar noch bessere
Ergebnisse. Alle 32 Probanden zeigten nur hoch-normale Knochendichtewerte.
Vergleicht man diese Ergebnisse mit den eingangs erwdhnten Pravalenzzahlen der
WHO [3], so wird deutlich, welchen Einfluss kontinuierliche kérperliche Betatigung im
Sinne von  high-impact® Training auf das Organ Knochen hat.

4.5 Klinische Relevanz

Die vorliegende Studie soll unter anderem Madglichkeiten aufzeigen, der vor allem
durch den verédnderten Lebenswandel bedingten, stetig ansteigenden Zahl von
Osteoporosepatienten und der durch sie bedingten immensen finanziellen
Belastungen des Gesundheitssystems entgegen zu wirken.

Koérperliche Aktivitat stellt dabei, neben der heute weit vorangeschrittenen aber
teuren und nicht ohne Nebenwirkungen bleibenden Pharmakotherapie, eine
preisglinstige und effektive Erganzung in der Therapie der Osteoporose dar. Dabei
kommt ihr nicht nur therapeutische Relevanz zu, vielmehr verhindert sie auch
gréBtenteils das Auftreten einer Osteoporose, was durch die Ergebnisse der
vorliegenden Studie eindrucksvoll bewiesen wird. Welche Art des Trainings sich
dabei jedoch am Wertvollsten erweist, war lange Zeit Mittelpunkt intensiver

Forschungen.

Die vorliegende Studie unterstltzt dabei die Auffassung, dass ein kontinuierlich
durchgefihrtes, moderates Krafttraining bei dem hohe Krafte auf den Knochen
einwirken, wie es von Springern und Sprintern praktiziert wird, einen erganzenden
Therapieansatz in der Behandlung und Préavention des Knochenabbaus im Alter
darstellt. Die in der Studie gewonnen Erkenntnisse sollen zu einer vereinfachten
Entscheidungsfindung bei der Verordnung von therapeutischem Training beitragen
und die Bedeutung von Krafttraining im Alter klarer herausstellen. Dabei versteht es
sich von selbst, dass die gewahlte Trainingsmethode individuell auf den Patienten

und den jeweiligen Krankheitsverlauf abgestimmt werden muss.
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Aber nicht nur in Hinblick auf die Therapie und Pravention der Osteoporose erzielt
Krafttraining im Alter einen positiven Effekt. Vielmehr reduziert sich auch das Sturz-
und damit Frakturrisiko alterer Menschen, welches wiederum direkt mit
kostenintensiven Operationen und Krankenhausaufenthalten verbunden ist. So liegt
die Mortalitat nach einer Schenkelhalsfraktur weiterhin bei 20-25% in den ersten 6-12
Monaten nach der Fraktur[144]. GleichermaBen ist die mit zunehmendem Alter
ansteigende Sturzwahrscheinlichkeit unter anderem eng mit einer Abnahme der
Muskelleistung verbunden. Chan et al bestatigten bei Untersuchungen an annadhernd
6000 US-amerikanischen méannlichen Senioren, dass ein erhdhtes Sturzrisiko im
Alter direkt mit einer verminderten Leistung der Beinmuskulatur verbunden ist [24].
Wenn auch die Muskelleistung trotz intensiven Trainings im Alter kontinuierlich
abnimmt, so geschieht dies jedoch langsamer als bei sportlich inaktiven Menschen,
wie Ojanen et al in einer Studie Uber Master Athleten der Leichtathletikdisziplinen
KugelstoBen, Diskus- und Hammerwerfen mit einer Vergleichsgruppe von
Nichtsportlern bei Untersuchungen der Unterarmmuskulatur herausgefunden haben
[108]. Auch Runge vertritt die Auffassung, dass eine Verringerung der Muskelleistung
ein erhdhtes Sturzrisiko zur Folge hat. In seinen Vergleichen zwischen Sprungtests
und ,Chair-rising-Tests® fanden sich signifikante Zusammenhange. Den Tests zu
Folge fiel das Ergebnis im ,Chair-rising-Test® umso besser aus, je hdher die

Sprungleistung auf der Sprungplatte war [122].

Anzumerken ist weiterhin, dass korperliche Aktivitat, egal ob es sich dabei um ein
Krafttraining oder um ein Ausdauertraining handelt, positive Effekte auf die Prognose
von Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes hat und es zu einer Verringerung des
Herzinfarkt- und Schlaganfallrisikos kommt. Neben den Vorteilen auf das
Organsystem, wird auch die Integration vor allem alterer, alleinstehender Menschen
in die Gesellschaft gefordert.
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5 Zusammenfassung

Die vorliegende Studie untersucht den Einfluss von Krafttraining und dessen
Auswirkungen auf Umbauvorgdnge des Knochens bei Master Athleten. Probanden
waren die Teilnehmer  von Sprung- und Sprintdisziplinen der
Leichtathletikweltmeisterschaften der Senioren, ausgetragen im September 2005 in
San  Sebastian/Spanien.  Der  Vergleich der  Sprungergebnisse  und
Knochenparameter erfolgte zwischen den Geschlechtern sowie interdisziplinar.
Muskelkraft und Muskelleistung wurden durch Sprungtests auf der Leonardo
Kraftmessplatte analysiert. Die Untersuchung der Knochenparameter erfolgte mithilfe
peripherer quantitativer Computertomographie.

Manner weisen mit 46,7 Watt/Kg Kérpergewicht eine bessere Sprungleistung auf als
Frauen mit 41,8 Watt/Kg Kérpergewicht. Bei beiden Geschlechtern kommt es im Alter
zu einer Leistungsabnahme. Sprungkraftunterschiede zeigten sich nicht. Bei den
weiblichen Athleten kommt es zu einer Kraftabnahme im Alter, nicht aber bei den
mannlichen Sportlern. Die computertomographischen Untersuchungen des
trabekuldren Knochens ergaben fir Manner mit 314 mg/cm® bessere mittlere
trabekulare Dichtewerte als fir Frauen mit 270 mg/cm®. Manner weisen mit 279
mg/mm auch bessere mittlere Knochenmassewerte als Frauen mit 211 mg/mm auf.
Bei den weiblichen Probanden kommt es zu einer Abnahme von trabekuldrer Dichte
und Masse im Alter, nicht jedoch bei den Mannern. Die Untersuchungen des
kortikalen Anteils der Tibia zeigten fir Manner mit 457 mg/mm h6here Massewerte
als fur Frauen mit 369 mg/mm. Dichteunterschiede zeigten sich nicht. Auch der
kortikale Masse- und Dichteanteil der Tibia nimmt bei Frauen mit dem Alter ab,
wiederum nicht bei den Mannern. Mit durchschnittlich 894 mm?2 weisen méannliche
Probanden eine groBere mittlere Muskelquerschnitisflache des Unterschenkels auf
als Frauen mit 701 mma2. Der interdisziplinare Vergleich zeigte hdhere trabekulare
Masse und -dichtewerte far Drei- und Weitspringer gegeniber Hochspringern.

Weitere interdisziplinare Unterschiede fanden sich nicht.

Der mit dem Alterungsprozess einhergehende Verlust der Muskelleistung lasst sich
auch durch intensives Training nicht aufhalten, sondern allenfalls hinauszdgern.
Sprint- und Sprungkrafttraining scheint jedoch ein probates Mittel zu sein, dem
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physiologischen Muskelverlust und der damit einhergehenden Verminderung der
Knochenmasse entgegen zu wirken. Die  Uberdurchschnittlich  guten
Knochendichtewerte fir Manner und Frauen zeigen den positiven Effekt von
kdrperlicher Aktivitat mit krafttrainingsspezifischen Elementen auf das Skelettsystem.
Sportliche Betatigung, angelehnt an das Sprung- und Sprintkrafttraining der Master
Athleten ist dementsprechend als zuséatzliche Therapieoption bei der Behandlung

und Pravention von Osteoporose geeignet.
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