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Sport und Freie Radikale

W. Bloch, A. Schmidt

Regelmaliger kbrperlicher Belastung im Sinne von sportlicher Betatigung wird insgesamt eine gesundheitsférdernde und lebensverliangernde
Wirkung zugeschrieben. Hierfiir wird unter anderem die Verbesserung der kérpereigenen Abwehr gegen Freie Radikale verantwortlich gemacht.
Dies, obwohl intensive kérperliche Belastung nicht nur iiber den mitochondrialen Energiestoffwechsel selbst zu einer gesteigerten Produktion
von Freien Radikalen fiihren kann. Insgesamt kann jedoch davon ausgegangen werden, dal$ der Schutz vor oxidativem Stress, der bei einer
erhohten Belastung mit Freien Radikalen auftritt, durch regelméaliges Training verbessert wird. Viele Arten von Stress, wie Hitze, Bestrahlung,
Hypoxie, Entziindung und insgesamt Erh6hungen des Metabolismus, einschlielslich kérperlicher Belastung, Verletzungen und Reparaturprozesse
fiihren zu einer Erhéhung von Freien Radikalen, die in reaktive Sauerstoffspezies und reaktive Stickstoffspezies unterteilt werden kénnen. Die
Freien Radikalen kénnen vor allem tiber Veranderungen von Proteinen, Lipiden und der DNA zu einer Zell- bzw. Gewebeschadigung fiihren, die den
Gesundheitszustand verschlechtern und Alterungsprozesse induzieren. Der protektive Effekt von regelmaligem Training diirfte in der Hochregu-
lation von antioxidativen Systemen und einer komplexen Regulation von Reparaturmechanismen, wie etwa der Hitzeschockproteine bestehen.
Obwohl eine Vielzahl von Untersuchungen zur Bildung und Wirkung von sowie dem Schutz vor Freien Radikalen im Zusammenhang mit
korperlicher Belastung und Training durchgefiihrt wurde, gibt es keine eindeutigen Erkenntnisse zum optimalen Training fiir den Schutz vor Freien
Radikalen. Dies liegt zum einen daran, dal$ eine Reihe von weiteren Faktoren mit in die Bildung, die Wirkung und den Schutz vor Freien Radikalen
hinein spielen, wie etwa die Erndhrung, das Alter und insbesondere auch das Geschlecht, zum anderen aber auch daran, dal8 die kurzlebigen
Freien Radikale nur sehr schwierig in vivo nachgewiesen werden kénnen und die Ubertragbarkeit vom Tiermodell auf den Menschen einge-
schrankt ist. Weitere Untersuchungen miissen unter Beriicksichtigung der anderen Einflu3faktoren, wie z. B. dem Geschlecht und der Erndhrung,
kldren, wie ein optimaler Trainingseffekt im Zusammenhang mit dem Schutz vor Freien Radikalenwirkungen evaluiert werden kann.

Regular exercise is supposed to lead to a healthy improvement and an increase in lifetime. Beside of other mechanisms, this will be explained
by an exercise mediated increase of anti-oxidative defense. Although it is well known that exhaustive exercise can lead to an increase of free
radical production by mitochondria metabolism and other exercise induced mechanisms. Altogether it can be suggested that the protection
against free radical induced oxidative stress will be improved by regular exercise. Many sources of stress like heat, irradiation, hyperoxia, inflammation
and any increases in metabolism including exercise, injury, and even repair processes lead to increased production of free radicals and associated
reactive oxygen or nitrogen species. The free radicals produce alteration of proteins, lipids and DNA, which lead to a damage of cells and tissues.
Oxidative modifications of proteins, lipids and DNA impair the healthy and support the aging. The protective effect of regular exercise can be
caused by up-regulation of endogenous antioxidant defense systems and complex regulation of repair systems such as heat shock proteins.
Although many studies were performed to evaluate production, effect and protection against free radicals under consideration of exhaustive and
regular exercise there is unequivocal knowledge about the optimal kind and amount of exercise for protection against free radical induced
damages. This can be explained by the involvement of other factors such as age, sex and nutrition, for production and effect of free radicals as well
as protection against free radicals and by the difficulty to detect free radicals in vivo and the limited transferability of data from animal model to
the human. Further investigations under consideration of factors such as sex, age and nutrition are necessary to evaluate the optimal kind and
amount of exercise for protection against free radical induced damage. Blickpunkt DER MANN 2004; 2 (3): 13-18.

ie Produktion von Freien Radikalen im Organis-

mus unter physiologischen Bedingungen ist eben-
so dokumentiert, wie die Steigerung ihrer Produktion
bei korperlichem Training. Bei den Freien Radikalen
handelt es sich um hochreaktive Atome oder Molekiile
mit mindestens einem ungepaarten Elektron, dazu
gehoren O,~, OH, NO, die ebenso wie ihre teilweise
mehr reaktiven Derivate (H,O,, ONOO-, HOCL) im
Organismus zu einer oxidativen Schadigung von Pro-
teinen, Lipiden, Zucker, Nukleinsduren und Extrazel-
lularmatrix fihren [1]. Die Freien Radikale konnen in
zwei Gruppen eingeteilt werden, die reaktiven Sauer-
stoffspezies (ROS) und die reaktiven Stickstoffspezies
(RNS). lhre biologische Wirkung kann nur unter Be-
riicksichtigung ihrer kurzen Halbwertszeit (ps bis ms)
und ihrer kurzen Halbwertstiefe (weniger als T mm) im
Gewebe beurteilt werden [2]. Dall eine nicht durch
antioxidative Mechanismen kompensierte Produktion
von Freien Radikalen zu oxidativem Stress mit nach-
folgender Zellschadigung fiihren kann, ist bekannt
und wird in Zusammenhang gebracht mit der Pathoge-
nese von verschiedenen Erkrankungen, wie Herzkreis-
lauferkrankungen, Tumorentstehung, Osteoporose und
Diabetes [3]. Dal8 Freie Radikale jedoch durchaus
auch in die physiologische zelluldre Regulation ein-
greifen konnen, ist ebenso in den letzten Jahren aufge-
zeigt worden, etwa Uber Aktivierung und Inhibition
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von intrazelluldren Signalwegen und Transkriptionspro-
zessen, sowie Uber eine Modulation der intrazellularen
Kalziumkonzentration [1]. Dies fihrt im Zusammen-
hang mit der bekannten protektiven Wirkung von re-
gelmaligem Training zu der Frage nach den Mechanis-
men, (iber die Freie Radikale den Schutz vor oxidativem
Stress verbessern und ob und wie trainingsinduzierte
Verdnderungen der Freien Radikalenkonzentration in
die zelluldre Steuerung eingreifen.

Dartiber hinaus ergibt sich die Frage, wie viel kor-
perliches Training schitzt und wann die belastungsin-
duzierte Radikalenschadigung durch Sport bzw. kor-
perliche Belastung beginnt. Die Bedeutung von Freien
Radikalen in Zusammenhang mit korperlicher Bela-
stung und Training muf8 dartiber hinaus auch unter
den Aspekten Erndhrung, Alter und Geschlechtsab-
hdngigkeit (Abb. 1) betrachtet werden.

Herkunft und Entstehungsmechanismen von
Freien Radikalen bei korperlicher Belastung

Die Einordnung der trainingsbedingten Wirkung von
Freien Radikalen setzt primdr die Kenntnis der an der
Produktion von Freien Radikalen beteiligten Mecha-
nismen voraus. Dal’ Freie Radikale grundsatzlich bei
korperlicher Belastung bzw. Training gebildet werden,
konnte bereits vor mehr als 20 Jahren gezeigt werden
[4]. Einschrdnkend wurde jedoch 10 Jahre spater von
Sastre et al. [5] postuliert, dals die Produktion von Frei-
en Radikalen erst bei tibermaRiger korperlicher Bela-
stung gegenlber der basalen Produktion von Freien
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Radikalen gesteigert wird. Eine der Quellen fiir Freie
Radikale sind die Mitochondrien, die vor allem (ber
den Cytochromoxidaseregulationsweg Freie Radikale
produzieren, weitere Wege zur Generierung von Freien
Radikalen sind das Xanthinoxidasesystem, die Regula-
tionswege der NADPH-Oxidase, der Cyclooxygenase,
der Lipooxygenase und der Stickstoffmonoxidsynthase
sowie metallkatalysierte Reaktionen, wie die Fenton-
reaktion, die Haber-Weiss-Reaktion oder der Metabo-
lismus von Katecholaminen [3, 6, 7]. Kirzlich konnte
auch gezeigt werden, daf8 die Autooxidation von Oxy-
hdamoglobin und Oxymyoglobin zur einer Produktion
von Freien Radikalen fiihrt [8].

Eine weitere Quelle fir die Produktion von Freien
Radikalen sind die Leukozyten, die bei inflammatori-
schen Prozessen in das Gewebe einwandern kdnnen,
wo sie Freie Radikale produzieren und nachfolgend
oxidative Schadigungen auslésen [1]. Bei den inflam-
matorischen Prozessen werden zudem Zytokine frei-
gesetzt, die zu einer rezeptorvermittelten Stimulation
von Freie Radikale-produzierenden Enzymen, wie der
Lipooxygenase, der NADPH-Oxidase und der Xanthin-
oxidase, fuhren [9].

Unter korperlicher Belastung konnten bereits einige
der oben genannten Mechanismen fiir die gesteigerte
Entstehung von Freien Radikalen verantwortlich ge-
macht werden. Grundsétzlich kdnnen Freie Radikale
bei verschiedenen Sauerstoffversorgungszustanden ge-
bildet werden. Zum einen werden Sauerstoffradikale
bei normaler und gesteigerter Sauerstoffversorgung in
einem definierten Verhaltnis zum zelluldr aufgenom-
menen Sauerstoff gebildet. Es wird angenommen, daf$
unter normalen und Trainingsbedingungen etwa 2-5 %
des aufgenommenen Sauerstoffs in den Mitochondrien
nicht zu Wasser, sondern zu Superoxid umgewandelt
wird [10, 11]. Dies legt nahe, dafs unter korperlicher
Belastung, die mit einer Steigerung der Sauerstoffauf-
nahme einhergeht, auch verstarkt Superoxide gebildet
werden. Die trainingsinduzierte Zunahme der mito-
chondrialen Freien Radikalenproduktion wird jedoch
bereits seit langem aufgrund von Untersuchungen von
Chance et al. [11] bezweifelt, aber auch andere Me-
chanismen, die unter hypoxischen Bedingungen zur
Produktion von Freien Radikalen fiihren, wurden auf-
gezeigt. Zwei dieser Mechanismen, die zu einer Hy-
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Abbildung 1: Die trainingsinduzierte Protektion vor Freien Radikalen,
die sich aus regelméBiger, aber mafiger kérperlicher Belastung ergibt,
kann durch vielfdltige Faktoren, wie beispielsweise Alter, Geschlecht
und Stress beeinflufit werden.
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poxie und trainingsvermittelten Produktion von Freien
Radikalen fiihren, sind die Aktivierung der Xanthinoxi-
dase [12] und die Autooxidation von Katecholaminen
[13]. Insbesondere das Xanthinoxidasesystem koénnte
eine wichtige Rolle fiir die belastungsabhingige Ge-
nerierung von Freien Radikalen spielen. Bei intensiver
korperlicher Belastung kommt es zu einem verstarkten
Abbau des ATP zu AMP und nachfolgend tber den
Xanthindehydrogenase/-oxidaseweg zu IMP, Inosin,
Hypoxanthin und schlufendlich zu Harnsdure und
O, [14]. Lokale inflammatorische Reaktionen, die zu
einer Infiltration von Freie Radikale-produzierenden
Leukozyten in das Muskelgewebe bei starker korper-
licher Belastung fiihren, sind eine weitere mogliche
Quelle [15, 16]. Andere Mechanismen, die zur Gene-
rierung von Freien Radikalen fiihren, sind jedoch bis-
her noch nicht oder nur spérlich im Zusammenhang
mit der Entstehung von Freien Radikalen unter korper-
licher Belastung bzw. Training untersucht worden, wie
etwa die Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies
durch die NADPH-Oxidase und die Stickstoffmon-
oxidsynthase.

Ein wesentliches Problem bei der Untersuchung der
Freien Radikalenbelastung unter krperlicher Belastung
bzw. Training ist ihre schwierige Nachweisbarkeit in
vivo, aufgrund ihrer kurzen Halbwertszeit und Halb-
wertstiefe. Es sind vor allem indirekte Biomarker, wie
oxidierte Proteine, Lipide und DNA und die Reduktion
von endogenen Antioxidantien, die Hinweis auf eine
Bildung von Freien Radikalen in Geweben und Orga-
nen geben [3].

Schadigungen durch korperliche Belastung,
die mit Freien Radikalen in Zusammenhang
gebracht werden

Obwohl regelmafigem Training eine protektive Rolle
im Zusammenhang mit dem Schutz vor der Wirkung
von Freien Radikalen zugeschrieben und es insgesamt
als protektiv angesehen wird, kann eine akute intensi-
ve korperliche Belastung zu einer gesteigerten Produk-
tion von Freien Radikalen fiihren, die unter anderem
zu einer Lipidperoxidation und einer oxidativen Scha-
digung der DNA (Abb. 2a) fiihren kann [17]. So konnte
etwa am Mausmodell gezeigt werden, dall Langstrek-
kenlauf zu einer verstarkten Lipidperoxidation in der
Skelettmuskulatur und der Niere fihrt [18]. Eine Lipid-
peroxidation von Zellmembranen fiihrt zu einer redu-
zierten Fluiditat der Zellmembran, der Unfdhigkeit, lo-
nengradienten zu erhalten, zu Zellschwellungen und
Gewebeentziindungen [17], so dal$ durchaus eine Ver-
bindung zwischen Zellschddigung bei akuter intensi-
ver korperlicher Belastung und Freien Radikalen herge-
stellt werden kann. Verstarkte Oxidation von Proteinen,
die zu Zellschadigung fiihren kénnen, wurde ebenso
unter intensiver korperlicher Belastung in der Herz-
muskulatur beschrieben. Eine durch korperliche Bela-
stung induzierte DNA-Schadigung wird aufgrund von
verschiedenen Untersuchungen ebenso angenommen,
obwohl bisher kein direkter Nachweis erbracht wer-
den konnte [19].

Die verschiedenen Schadigungsmechanismen von
Freien Radikalen und die erhohte Freie Radikalenpro-
duktion bei intensiver korperlicher Belastung legen



zumindest eine Beteiligung der Freien Radikale bei der
belastungsabhingigen Induktion von apoptotischen
und nekrotischen Zelluntergdngen in der Muskulatur
nahe. Die Beurteilung der schadigenden Wirkung von
Freien Radikalen ist schwierig, da trotz akuter Schadi-
gungen, wie etwa Lipidperoxidation oder Apoptosein-
duktion, durch Reparaturmechanismen und Abschal-
tung von Signalwegen, Langzeitschdden vermieden
werden konnen, was die Beurteilung akuter Schadi-
gungsprozesse hinsichtlich ihrer Langzeitwirkung au-
[Serst schwierig macht.

Trainingsinduzierte Mechanismen
zum Schutz vor Freien Radikalen und
zur Zellprotektion durch Freie Radikale

Eine wichtige trainingsinduzierte Anpassung ist die Er-
niedrigung der Produktion von Freien Radikalen, wie
sie fur den basalen Level von H,O, unter Ausdauer-
training gezeigt werden konnte [20]. Es wurde ande-
rerseits gezeigt, dal8 insbesondere Ausdauertraining zu
einer gewebsspezifischen Erhéhung der antioxidativen
Kapazitat fiihrt (Abb. 2b), wie etwa in der Skelett- und
Herzmuskulatur [21, 22] gezeigt wurde. Ausdauertrai-
ning im Tiermodell fiihrt zu einer Steigerung des Ge-
halts an Antioxidantien und antioxidativen Enzymen
in Herz- und Skelettmuskulatur [23, 24]. Dartber hin-
aus verstarkt regelmdfiges Training auch Reparatur-
mechanismen, wie die Hitzeschockproteine und die
Hamoxygenase-1 [25, 26].

Es konnte gezeigt werden, daf8 Ausdauertraining zu
einer Reduktion der mitochondrialen H,O,-Produktion
fihrt, was wiederum in Zusammenhang gebracht wer-
den kann mit einer Reduktion H,O,-vermittelter mito-
chondrialer DNA-Schadigung [19]. Ebenso ist belegt,
dall durch regelmaliges Training die stimulierte Frei-
setzung von Freien Radikalen aus Leukozyten unter-
driickt wird [27, 28]. In tierexperimentellen Modellen
konnte gezeigt werden, dal® Ausdauertraining, vor allem
in der Muskulatur, aber auch im Endothel, zu einer
Steigerung der Aktivitdt von antioxidativen Enzymen,
wie der Glutathionperoxidase und der Superoxiddis-

mutase, sowie dem Gehalt von antioxidativem Gluta-
thion fiihrt [23, 24, 29-31]. Die trainingsinduzierte
Anpassung beschrankt sich jedoch nicht alleine auf
eine Steigerung der Aktivitit antioxidativer Enzyme,
vielmehr kann Training auch zu einer erhéhten Expres-
sion dieser Enzyme fiihren, so wie etwa flr die Super-
oxiddismutase-1, die Glutathionperoxidase und die
Katalase gezeigt wurde [31-33]. Dal} die trainingsindu-
zierte Anpassung der antioxidativen Mechanismen von
sehr unterschiedlichen Faktoren abhéngig sein drfte,
machen Untersuchungen deutlich, die unter definierten
Trainingsbedingungen keine oder nur sehr moderate
Anpassung bzw. nur eine transiente, nicht andauernde
Adaptation zeigen [34-36]. Trotz der Vielzahl von Stu-
dien, die den protektiven Effekt von Training zur Pro-
tektion vor Freier Radikalenschddigung zeigen, sind
die Bedingungen und Mechanismen, die zu dieser
Protektion fiihren, noch lange nicht aufgeklart.

Substitution von Sauerstoffradikalenfangern
zum Schutz vor Freien Radikalen und zur
Verbesserung der sportlichen
Leistungsfahigkeit

Die iibermédBige Produktion von Freien Radikalen bei
intensiver korperlicher Belastung bzw. Training wirft
die Frage nach Wegen zur Protektion vor Radikalen-
schadigung unter diesen Bedingungen auf. Dariiber
hinaus muf8 auch gefragt werden, welche Rolle eine
Protektion vor GibermaRiger Radikalenwirkung auf die
korperliche Leistungsfahigkeit hat. Die (bermaRige
Produktion von Freien Radikalen bei extremer korper-
licher Belastung hat oxidative Gewebeschaddigungen
vor allem in der Skelett- und Herzmuskulatur zur Folge
[4, 37, 38]. Dies legt die Substitution von Antioxidanti-
en bei intensiver korperlicher Belastung nahe.

Neben der protektiven Rolle von Antioxidantien
vor zelluldren Schaden im Gewebe konnten auch ver-
einzelt positive Effekte auf die korperliche Leistungs-
fahigkeit und die Ermidung in tierexperimentellen so-
wie in Studien am Menschen nachgewiesen werden.
So konnte etwa durch Schwimmtraining mit Mdusen
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Abbildung 2: Korperliches Training kann, je nachdem, in welcher Intensitit man es betreibt, zu einem Schutz vor Freien Radikalen fihren oder
aber die Bildung von Freien Radikalen beschleunigen. (A) Wahrend das extreme kérperliche Training die Bildung von Freien Radikalen tiber
verschiedene Wege, wie z. B. durch die mitochondriale Produktion tiber den Cytochromoxidaseregulationsweg oder den Xanthindehydrogenaseweg
fordert, (B) fiihrt regelmaRiges Training zum Schutz vor Freien Radikalen durch beispielsweise die erhShte Expression von antioxidativen Syste-
men, die Steigerung des Gehalts an Antioxidantien und antioxidativen Enzymen und die Anschaltung oder Hochregulation von Reparatur-
mechanismen.
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gezeigt werden, dal’ Vitamin E die Zeit bis zur Erschop-
fung hinauszdgert. Untersuchungen am Menschen
jedoch zeigten hdufig keine Verbesserung der korper-
lichen Leistungsfahigkeit [39]. Dies deutet darauf hin,
dal eine alleinige exogene Substitution von Antioxi-
dantien nicht ausreicht, um die korperliche Leistungs-
fahigkeit zu verbessern. Es bleibt zu kldren, ob die
Aktivierung bzw. Erhéhung von endogenen antioxida-
tiven Mechanismen demgegeniiber eine Steigerung
der korperlichen Leistungsfahigkeit hervorruft bzw.
die korperliche Erschopfung verringern kann.

Wieviel korperliches Training schiitzt vor
oxidativem Stress?

Die ,Dosisabhdngigkeit” des korperlichen Trainings
fir den Schutz vor Radikalenschadigung ist unzweifel-
haft, die genaue ,Dosierung” erscheint jedoch schwie-
rig. Dies insbesonders, da der protektive Effekt von
korperlichem Training vor oxidativem Stress vor allem
auf adaptiven Mechanismen beruht, die vom jeweiligen
Trainingszustand abhdngen, so dal’ es sich um keine
absolute, sondern vielmehr um eine flielende Grenze
handelt. Es diirfte einen Schwellenwert fiir die Intensitat
der kérperlichen Belastung geben, bei dessen Uber-
schreiten eine dramatische Erhéhung des oxidativen
Stresses auftritt, dieser Schwellenwert diirfte jedoch vom
Trainings- und Gesundheitsstatus beeinflul’t werden
[40, 41]. Es kann angenommen werden, daf8 regelma-
Riges Training, iber eine Starkung der endogenen anti-
oxidativen Kapazitat und eine Reduktion der Produkti-
on Freier Radikale, zu einer verbesserten Toleranz fir
oxidativen Stress fiihrt. Insgesamt kann davon ausge-
gangen werden, dal’ es vor allem hohe akute korper-
liche Belastung ist, die zu oxidativem Stress fiihrt, und
dall eine Anpassung durch addquates Training die
Schwelle erhohen kann [19]. Ein wesentliches Pro-
blem bei der Beantwortung der Frage nach dem ange-
messenen individuellen Training im Hinblick auf eine
Optimierung der Protektion vor Freien Radikalen ist,
wie bereits erwdhnt, die sehr eingeschriankte Nach-
weisbarkeit von Freien Radikalen in vivo.

Die Rolle von korperlichem Training im Alter

Im Alter kommt es zu einer Zunahme der Produktion
von Freien Radikalen im Gewebe, unter anderem in
der Skelettmuskulatur und dem Myokard (Abb. 3).
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Abbildung 3: Hoher oder geringer oxidativer Stress ist grundsatzlich
von verschiedenen Faktoren wie dem Geschlecht und dem Alter
abhdngig. Wahrend Mdnner eine geringere antioxidative Kapazitat
aufweisen, scheint Ostrogen dazu beizutragen, dal Frauen eine héhe-
re antioxidative Kapazitat zeigen. Jedoch hdngt hoher oder geringer
oxidativer Stress auch vom Alter ab, denn im Alter kommt es zu einer
gesteigerten Produktion von Freien Radikalen im Gewebe, wie bei-
spielsweise in der Skelettmuskulatur und im Myokard.
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Diese Zunahme der Produktion von Freien Radikalen
kann zu einer oxidativen Modifikation von Proteinen,
Lipiden und der DNA fiihren. Die Freien Radikalen
sind erstmals vor fast 50 Jahren mit dem Alterungspro-
zefs in Zusammenhang gebracht worden [42—45]. Eine
verstarkte Zunahme der Freien Radikalenproduktion
ist jedoch auch unter korperlicher Belastung zu beob-
achten. Hier ergibt sich ein Paradoxon zwischen der
bekannten protektiven Wirkung von korperlichem
Training und der schidlichen Wirkung von gesteiger-
ter Freien Radikalenproduktion. Die protektive Wir-
kung von korperlicher Aktivitdt wird auch daran deut-
lich, dal’ sie zu einer Steigerung der Lebenserwartung
um etwa 2 Jahre flihrt [46, 47].

Dies fiihrt grundsatzlich zu drei Fragen: (1) den
Griinden fir die erhdhte Produktion von Freien Radi-
kalen im Alter, (2) den Mechanismen, (iber die korper-
liches Training die antioxidative Kapazitdt im Alter be-
einflussen kann und (3) zur Frage nach der richtigen
Dosis kdrperlichen Trainings im Alter. Obwohl es zu-
mindest im Tiermodell direkte Hinweise fir eine ge-
steigerte Produktion von Freien Radikalen im Alter
gibt, sind die Mechanismen, die zu ihrer Produktion
fihren, nicht hinreichend geklart.

Es werden jedoch verschiedene, an der Produktion
von Freien Radikalen beteiligte Mechanismen disku-
tiert. Insbesondere altersabhéngige Defekte in der mito-
chondrialen Elektronentransportkette werden als wich-
tiger Grund angesehen, sind jedoch nicht hinldnglich
experimentell belegt. Daneben existieren andere
Mechanismen, wie die biochemische und strukturelle
Modifikation von Membranlipiden, die zu einer Pro-
duktion von Freien Radikalen durch Beeinflussung der
Cyclooxygenase, der NADPH-Oxidase und der Xan-
thinoxidase fithren kdénnten [48]. Insbesondere unter
Beriicksichtigung von Studien, die trotz altersabhangi-
ger Verdnderung der mitochondrialen Produktion von
Freien Radikalen keine signifikante belastungsabhén-
gige Steigerung der Freien Radikale im Myokard und
der Skelettmuskulatur aufzeigen konnten [37, 43], stellt
sich die Frage nach nicht spezifisch mitochondrialen
Quellen fiir die gesteigerte altersabhédngige Radikalen-
produktion unter korperlicher Belastung. Eine erhohte
Vulnerabilitét fiir Gewebeschadigungen im alternden
Muskel mit nachfolgender entziindlicher Reaktion
und Invasion von Leukozyten, die nach Aktivierung
verstarkt Freie Radikale produzieren, stellt einen wei-
teren Erklarungsansatz fiir die Steigerung der bela-
stungsabhdngigen Produktion von Freien Radikalen
dar. Es wird angenommen, da8 Ausdauertraining die
altersabhdngig gesteigerte Produktion von Freien Ra-
dikalen bei einem gegebenen Sauerstoffaufnahmele-
vel reduziert [45].

Die gesteigerte Produktion von Freien Radikalen
steht zumindest in der Skelettmuskulatur einer gestei-
gerten antioxidativen Enzymaktivitit gegeniiber, die
jedoch nicht auf transkriptioneller Ebene begriindet
ist, was wiederum nahelegt, daf8 die erhohte Lipid-
und Proteinoxidation sowie die DNA-Schadigung im
alternden Skelettmuskel durch eine nicht ausreichen-
de Steigerung der kompensatorischen antioxidativen
Kapazitdt begriindet ist [45]. Dem gesteigerten Level
an Freien Radikalen bei akuter korperlicher Belastung
steht eine Reduktion der Lipidperoxidation als Zei-



chen reduzierter Produktion von Freien Radikalen und
eine verbesserte respiratorische Kontrolle nach mehr-
wochigem Training im gealterten Skelettmuskel gegen-
Uber. Dies deutet darauf hin, dal’ die trainingsinduzierte
Anpassungsfihigkeit des antioxidativen Systems im
Alter erhalten bleibt [49, 50], obwohl erwdhnt werden
muf, dal’ in einigen Studien im Alter keine trainingsin-
duzierte Steigerung der antioxidativen Kapazitit ge-
funden werden konnte [24, 51]. In diesem Zusammen-
hang ist auch eine kiirzlich erschienene Arbeit von
Bedeutung, die wohl im jungen und mittleren Alter eine
trainingsinduzierte antioxidative Anpassung beschreibt,
die jedoch im hoheren Alter nicht mehr nachweisbar
ist [52]. Uber welche Mechanismen die trainingsindu-
zierte antioxidative Anpassung im Alter geschieht, ist
bisher weitgehend ungekldrt, hier kénnte eine Stimu-
lation der Expression von antioxidativen Enzymen
eine Rolle spielen, wie sie unter Trainingsbedingungen
fir die extrazelluldre Superoxiddismutase beschrieben
ist [53]. Ein Erkldrungsansatz fiir die Steigerung der
Expression von antioxidativen Enzymen im Alter kdnnte
eine Steigerung der im Alter erniedrigten Bindung der
Transkriptionsfaktoren AP-1 und NF-kB durch Training
sein [45], was jedoch noch im Konkreten gezeigt wer-
den muf.

Das im Alter fragilere Gleichgewicht zwischen pro-
tektiver und schadlicher Wirkung von kérperlicher Be-
lastung, unter dem Aspekt von oxidativer und antioxi-
dativer Wirkung korperlicher Belastung, macht in
gesteigertem MafSe notwendig, individuell angepalSte
Belastungs- bzw. Trainingsprotokolle in Verbindung
mit der Zufuhr von Antioxidantien anzuwenden [54].
Um jedoch tatsdchlich entsprechende individuelle
Protokolle erstellen zu konnen, ist es notwendig, die
Mechanismen, die zur Entstehung und zum Schutz vor
oxidativem Stress fiihren, besser zu verstehen.

Geschlechtsspezifische Unterschiede
in der Bildung von und dem Schutz
vor Freien Radikalen

Berichte zu geschlechtsspezifischen Unterschieden bei
belastungsinduzierter Muskelschadigung haben, unter
Berlicksichtigung der Beteiligung von Freien Radikalen
an belastungsinduzierten Muskelschadigungen, zur
Frage nach geschlechtsspezifischen Unterschieden
hinsichtlich Produktion und antioxidativer Kapazitat
bei Mdnnern und Frauen gefiihrt [55, 56]. Vor allem
hinsichtlich der antioxidativen Kapazitit werden ge-
schlechtsspezifische Unterschiede berichtet, die auf eine
hohere weibliche antioxidative Kapazitdt hinweisen
[571 (Abb. 3). Als eine Ursache fiir diese geschlechts-
spezifischen Unterschiede bei der Abwehr von Freien
Radikalen werden die Ostrogene angesehen, fiir die
eine entsprechende antioxidative Wirkung aufgezeigt
werden konnte. Daneben sind aber auch geschlechts-
spezifische Unterschiede hinsichtlich des Gehalts an
Vitamin C und E und der Aktivitit der Glutathionper-
oxidase berichtet worden [58, 59]. Neuere tierexperi-
mentelle Untersuchungen geben zudem erste Hinwei-
se, dall es geschlechtsspezifisch zu einer erhhten
Expression antioxidativer Enzyme kommt [60]. Inwie-
weit diese tierexperimentellen Daten zur Geschlechts-
spezifitdt auch auf den Mensch iibertragen werden
konnen, bleibt aufgrund von neueren widerspriichli-

chen Untersuchungen zum geschlechtsspezifischen
EinfluR von korperlichem Training auf die Glutathion-
peroxidase, die Ostrogene, das Glutathion und die Vit-
amine C und E fraglich [61-63]. Interessant in diesem
Zusammenhang erscheint auch eine Untersuchung
von Ginsburg et al. [63], die geschlechtsspezifische
Unterschiede bei der Verdnderung des Levels an
Geschlechtshormonen, vor allem Ostrogen, und der
Lipidperoxidation nach dem Ironman Triathlon auf
Hawaii aufzeigt. Die Untersuchung fiihrt zur Schlul®-
folgerung, dals insbesondere bei Mdnnern ein 6stro-
genbedingter Schutz vor Lipidperoxidation unter kor-
perlicher Belastung induziert wird [63]. Um die Frage
nach dem geschlechtsspezifischen Unterschied, den
zugrundeliegenden Mechanismen und dem Einflul
von korperlichem Training auf den Schutz vor Freien
Radikalen zu kldren, sind weitere Untersuchungen
notwendig.
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