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PRAXIS

Wir sind nicht nur ein Produkt unserer Gene:

Morphogenetische
Faktoren und Plastizitat

Dr. med. Bruno Baviera, Chefarzt,
Arztlicher Leiter der Schule fiir Physiotherapie Aargau Schinznach, 5116 Schinznach Bad

hysiotherapeutlnnen sind in ihrer tiglichen Praxis mit Patienten, die

an Leistungsstérungen von Geweben, Organen oder Organsystemen
leiden, konfrontiert. Diesen Leistungsstérungen kénnen ein fehlerhafter
Gebrauch oder ein ungeniigender Gebrauch zugrunde liegen. Bevor eine
Therapie geplant werden kann, muss im klinischen Denkprozess wenn
immer moglich die Ursache der zugrunde liegenden St6rung evaluiert
werden. Fiir diese Evaluation eignet sich das Schema der Trophik mit
seinen Aspekten der Hyper-, Hypo- und Dystrophie.
Neben den genetischen Faktoren ist die Nutrition und der Gebrauch
einer Struktur fiir deren Trophik grundlegend. Viele physiotherapeutische
Massnahmen beeinflussen den trophischen Zustand durch eine Forde-
rung der Nutritionsprozesse oder direkt iiber mechanische, chemische
oder elektrische Prozesse. Primire Schidigungen fiihren sekundir oft zu
Stoffwechselverinderungen und diese wiederum iiber zentralnervése
Reaktionen zur Bildung von dystrophen Faktoren, die iiber die Axoplas-
mastréme die Gewebe beeinflussen konnen.
Friihkindliche Traumatisierungen, Schmerzen und Immobilisationszu-
stinde konnen iiber die neuroendokrine Achse die Trophik der Gewebe
beeinflussen.

Praventiv und therapeutisch Handelnde sowie
auch Lernende und Sportler bedienen sich bewusst
oder unbewusst eines zentralen Prozesses: Plas-
tizitdt. Darunter verstehen wir die Fahigkeit zur
Verdnderung des Zustandes von Geweben und
der von ihnen erbrachten Leistungen.

Es ist evident, dass der vermehrte Gebrauch einer
biologischen Struktur oft einen Zuwachs an
Gewebe und eine verbesserte spezifische Leis-
tungsfahigkeit zur Folge hat.

Aus medizinischer Sicht ist der Begriff der Trophik
in zwei Zusammenhangen wichtig: Erstens im
Rahmen einer die Leistungen erhaltenden
Pravention und zweitens im Rahmen einer leis-
tungssteigernden Therapie. Viele Erkrankungen
des Bewegungssystems entstehen durch eine
Dysbalance beziiglich Belastung und Belastbar-
keit.

Vorbeugend wie behandelnd miissen wir uns fiir
eine Vorgehensweise entscheiden: Wollen wir die
Belastbarkeit steigern oder muss eine fiir die Ge-
webe unzumutbare Belastung reduziert werden.
Belastbarkeit steigernd wirken gewebeangepasste
Trainingsreize in angepassten Trainingsphasen.
Belastungssenkend wirken die Prinzipien der
Ergonomie.

Begriff der Trophik

Ublicherweise wird der Begriff der Trophik als
Erndhrungszustand, z.B. eines Gewebes, bezeich-
net. Eher funktionell denkende und Leistungs-
steigerungen anstrebende Gymnastiklehrerinnen,
Physiotherapeutinnen oder Sportlehrerinnen be-
schreiben mit dem Begriff der Trophik eher die
Funktionsfahigkeit einer Struktur (Abb. 7).

Der Begriff der Trophik umfasst verschiedene
Aspekte:

Die zu beschreibende Struktur

Wir kdnnen einen Organismus auf zelluldrer Ebe-
ne, auf einer Gewebe- oder Organebene oder
gar auf einer Organ-Systemebene betrachten.
Unter rehabilitativen Gesichtspunkten ist es
aber schliesslich irrelevant, auf welcher Ebene
wir unsere Trainingsresultate betrachten, denn
die Stoffwechselvorgénge laufen immer auf zel-
luldrer Ebene ab. Der Kraftsportler betrachtet
vielleicht eher wohlgeféllig seine Muskelmasse
im Spiegel, und der Langldufer erfreut sich Gber
die langer gewordene, ermiidungsfrei durchlau-
fene Strecke.

Die Morphologie

Bezliglich des Aufbaus kann die Trophik etwas
iiber die zu erwartende Normalitat der Struktur
aussagen. Der Bau der zu beschreibenden Struk-
tur kann normal oder aber krankhaft veréndert
sein. Strukturen, die beziiglich der Bauweise
oder der Morphologie normal sind, werden als
eutroph, krankhafte Strukturen hingegen als
dystroph bezeichnet.

Die Funktion

Beziiglich der Funktionen kann eine Struktur
ungeniigende Leistungen erbringen. Eine struk-
turelle, morphologisch im Mikroskop normal
aussehende Muskelfaser kann beispielsweise
zu wenig lang Kraft erzeugen. Natirlich basiert
die Leistungsfahigkeit auf den morphologischen
Eigenschaften der Gewebe. Insofern ist die zweite
und dritte Betrachtungsebene nicht wesensmés-
sig unterschiedlich.

Aber gerade beziiglich der Rehabilitations-
und Bewegungsberufe wird der Fortschritt von
Trainingsbemiihungen beziiglich der Leistungs-
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Abb. 1: Matrixdarstellung der trophischen Zu-
stande beziiglich Quantitdt und Qualitat von
Strukturen und deren Leistungen.
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Abb. 2: Faktoren, die zur Hypotrophie oder
Dystrophie der Gewebe fiihren kdnnen.

fahigkeit und nicht der Morphologie einer
Struktur beurteilt.

Die Quantitat

Leistungen wie Strukturen kdnnen auch beziig-
lich ihrer Quantitat, ihrer Menge, beurteilt wer-
den. Diese Betrachtungsweise ist flir normale
und gesunde Gewebe tiblich. So wird ein Zuviel
an normalem Gewebe als Hypertrophie und ein
Zuwenig an normalem Gewebe als Hypotrophie
bezeichnet.

Oft wird der Begriff Hypotrophie durch Atrophie
ersetzt, obwohl Atrophie eigentlich die Abwe-
senheit dieser Struktur bedeuten wiirde.
Eutrophie beschreibt somit eine normale, d.h.
iibliche Menge an Struktur mit der zu erwar-
tenden Leistungsfahigkeit von qualitativ normal
aufgebautem Gewebe.

Trophische Faktoren

Otto Appenzeller definierte 1976 Trophik wie
folgt: «Trophische Stérungen konnen als Veran-
derungen oder Lasionen von Gliedern oder gele-
gentlich anderen Strukturen definiert werden,

Genetik <«——————> Nutrition

ebrauc

Abb. 3: Trophische Faktoren und ihre gegensei-
tige Wechselwirkung.

die nicht direkt durch Erkrankungen dieser Orga-
ne, wohl aber mit Stérungen deren Innervation in
Verbindung gebracht werden kdnnen» [1].

Diese Definition der Trophik weist bereits auf
die morphogenetischen oder die trophischen Fak-
toren hin [2, 3].

Obwohl diese Beschreibung etwas akademisch
erscheint, ist sie dennoch von grosser prakti-
scher Bedeutung. Eine Fehlfunktion der Musku-
latur, die wir nach unserer Definition als dystroph
bezeichnen wiirden, kann durch Entziindungs-
prozesse oder eine gestérte Innervation verur-
sacht sein. Eine Normalisierung dieser Funktion
wiirde die Behebung der zugrunde liegenden
Pathologie erfordern. Eine Trainings-Therapie
fiihrt hier nicht zum Erfolg.

Eine schméchtige, hypotrophe Muskulatur, die
wegen Trainingsmangel zu wenig Kraft erzeugen
kann, bedarf einer anderen Behandlung. Eine
Hypotrophie kann durch eine vermehrte, dem
Gewebe angepasste Belastung behoben werden.
Hier kann die Trainings-Therapie erfolgreich sein.
Oft ist es klinisch schwierig, die hinter einer Leis-
tungsschwéche liegenden Ursachen zu evaluieren.
Findet jedoch durch ein addquates Training kein
Leistungszuwachs statt, muss nach dystrophen
Faktoren gesucht werden (Abb. 2).

Bezliglich der trophischen Faktoren fehlen uns
die ltickenlosen Kenntnisse. In den letzten Jahren
sind jedoch viele Gewebehormone, Wachstums-
faktoren, Neurotransmittoren und Neuromodula-
toren entdeckt worden, die auf die Struktur und
somit Funktionsweise der Gewebe einen Einfluss
haben. Inwieweit Gravitations- oder elektroma-
gnetische Felder die Feinstruktur unserer Gewebe
beeinflussen, ist unklar. Prinzipiell kdnnen wir
jedoch zumindest fiir den alltaglichen Gebrauch
drei trophische Faktoren postulieren: Genetik,
Nutrition und Gebrauch (Abb. 3).

Dass ein gewebeaddquater Gebrauch die Leis-
tung eines Gewebes férdern kann, wurde schon
erwahnt. Interessant ist, dass jedoch nicht nur
die muskuldre Kraft, die Stossabsorbtions-Fahig-
keit von Knorpel, die Reissfestigkeit von Bandern,
die Dichte der Knochen, sondern auch die Funk-
tionsweise des zentralen Nervensystems vom
Gebrauch abhéngig ist.

Diese Plastizitat scheint nachgerade eine Eigen-
schaft des Lebens zu sein, im Gegensatz zu
kiinstlich hergestellten Funktionseinheiten wie
etwa Maschinen. Denken wir an den Gebrauch
einer Maschine, so wird diese mit der Zeit ab-
geniitzt, wahrend ein organisches Gewebe seine
Leistungsfahigkeit durch den Gebrauch steigern
kann.

Genetik
Betrachten wir zuerst die genetischen Faktoren.
Die Grundlage einer jeglichen Konstruktion ba-

siert auf Information. In der Technik sind das
Plane oder Skizzen. Fiir den Konstrukteur ist es
irrelevant, auf welchem Tréger er diese Informa-
tionen erhdlt, ob auf Papier oder via Bildschirm.
Analog dazu bedarf auch die strukturenbildende
Zelle Informationen. Nach dem heutigen Stand
des Wissens sind diese Informationen im geneti-
schen Code, der DNS, enthalten. Uber komplexe
Regelmechanismen werden die entsprechenden,
in jeder Zelle vorhandenen genetischen Infor-
mationen aktiviert. Durch diese Aktivierungs-
prozesse konnen zeit- und mengengerecht die
entsprechenden Informationen fiir die Konstrukti-
on der geforderten Strukturen abgerufen werden.
Siehe dazu die detaillierten Angaben im Buch
«Die Erfindung der Individualitét» [2].

Nutrition

Ohne materielle Grundlagen kénnen keine Struk-
turen hergestellt werden. Dies gilt sowohl fiir
lebende wie auch nicht lebende Strukturen. Die
Nutrition, d.h. die Zufuhr, der Transport sowie
die addquate Aufbereitung der molekularen
Bausteine ist eine wesentliche Grundlage fiir
die Leistungsfahigkeit. Diesen ganzen Funktions-
komplex mdchte der Autor als Nutrition bezeich-
nen. Insbesondere mdchte er darauf hinweisen,
dass die Nutrition in diesem Sinne auch die
Transportprinzipien und Transportmechanismen
umfasst, wie zum Beispiel Konvektion und Kon-
duktion, Diffusion und Osmose (Abb. 4).

Gebrauch

Das dritte morphogenetische Prinzip ist der
gewebeaddquate Gebrauch. Da es sich hierbei
um ein komplexes Lebensprinzip handelt, beste-
hen hier auch die grossten Wissensliicken. Noch
ist es nicht genau bekannt, wie zum Beispiel
mechanische Einwirkungen die Aktivitat, beispiels-
weise von Osteoblasten, beeinflussen. Uber wel-
che Mechanismen zum Beispiel Muskelfasern
verlangert werden, wenn geniigend Dehnreize

Abb. 4: Nutrition basiert auf diversen Konvek-
tionsprozessen.
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vorhanden sind, ist auch nicht geklart. Ebenfalls
unklar ist, ber welche biochemischen Steue-
rungsmechanismen die synaptische Tétigkeit
verbessert oder wie gar das Entstehen von ner-
vosen Verbindungen gesteuert wird [4].

Dystrophe Prozesse

Primére Prozesse

Beziiglich Gewebeschadigungen, d.h. dystrophen
Prozessen, konnen primér durchaus mechanisch,
chemisch, thermisch oder elektromagnetisch be-
dingte Schadigungen auftreten. Solche priméren
Prozesse kdnnen Fehlbelastungen oder Uber-
belastungen, Mikrotraumatisierungen oder ent-
zindliche Prozesse sein. Eine grosse Anzahl von
Erkrankungen des Bewegungsapparates basiert
auf solchen Prozessen. Ein Grossteil der Arthro-
sen und Riickenprobleme sind sicher durch eine
Fehlbelastung bedingt (Abb. 5).

Sekundére Prozesse

Diese primédren Prozesse fiihren sekundar zu
Stoffwechselverénderungen oder zu Zellzer-
storungen. Diese Vorgédnge verandern das Mikro-
milieu beziiglich der Temperatur, der chemischen
Zusammensetzung und der Druckverhaltnisse.

Da es sich beim sekundaren Prozess vorwiegend
um chemische Prozesse handelt, die zur Freisetz-
ung von Gewebehormonen und Entziindungs-
Mediatoren fithren, finden bereits lokal Stoff-
wechselverdnderungen statt. Zelluldre Botenstoffe
werden aktiviert, die ihrerseits (ber eine
DNS-Aktivierung die Synthese entsprechender
zelluldrer Produkte ausldsen. Diese Stoffwech-
selprodukte kdnnen einerseits zu einer Adap-
tation fthren, d.h. zu einer verbesserten Leis-
tungsfahigkeit der Strukturen oder aber zu einer
Leistungseinbusse, einer Dystrophie.

Tertidre Prozesse

Durch diese Milieuverdnderungen werden in
einem tertidren Prozess die diversesten Rezep-
toren, die in allen Geweben vorkommen, erregt.
Bei diesen Rezeptoren handelt es sich um Nozi-
zeptoren, Mechanorezeptoren, Chemorezeptoren
und Thermorezeptoren. Die Erregung dieser
Rezeptoren fiihrt zu einer Verdnderung des Infor-
mationsflusses zum zentralen Nervensystem.
Uber die tertiare Ebene kann reflektorisch, d.h.
tiber nervdse Wege, zum Beispiel iiber das sym-
pathische Nervensystem, die Durchblutung der
Strukturen verdndert werden. Gleichzeitig ist
auch {iber die Aktivierung oder Hemmung der
Motoneuronen (Alpha und Gamma) eine Veran-
derung der Muskelfunktion méglich. Zusatzlich
werden entziindungs- und immunkompetente
Zellen durch efferente, in Gewebe endigende
Nervenfasern beeinflusst. Neben der elektrischen

Aktivitdt dieser das zentrale Nervensystem
verlassenden Nervenfasern findet in diesen auch
ein reger Stofftransport statt. Die Nervenfaser
dient also nicht nur der Ubertragung von elektro-
chemischen Signalen. In den Nervenfasern
verlaufen viele kleine Transportsysteme, die einen
Stofftransport in beiden Richtungen ermdglichen.
Diese Stofftransporte nennen wir axoplasmati-
sche Stréme. Diese Axoplasmastréme enthalten
Substanzen, die den Zellstoffwechsel wie oben
beschrieben beeinflussen konnen. Sie kdnnen
als eigentliche morphogenetische Faktoren be-
trachtet werden.

Die in den Rezeptoren generierten elektroche-
mischen Informationen, die Afferenzmuster, wer-
den (iber aufsteigende Systeme auch zum Gehirn
tibertragen. Dies geschieht jedoch nicht ohne auf
jeder Hohe des zentralen Nervensystems statt-
findende Verarbeitungsprozesse.

Werden in der Peripherie, beispielsweise durch
Uberbelastungen, Milieuveranderungen erzeugt,
die zur Erregung von Nozizeptoren fiihren, kann
{iber die aufsteigenden neuralen Systeme eine
Schmerzwahrnehmung ausgeldst werden. Diese
Schmerzwahrnghmung kann ihrerseits zu einer
Schonung der entsprechenden schmerzhaften
Stelle und somit zu einer Immobilisation fithren.
Dauert die Informationsveranderung aus einer
geschadigten Kdrperregion an, sei das {ber einen
primaren Schaden oder (ber einen tertidren

PRAXIS

Folgeprozess, kann es zu weitreichenden Umbau-
veranderungen im zentralen Nervensystem
kommen. Sogenannt schlafende Schmerzsysteme
konnen bereits auf Riickenmarksebene aktiviert
werden. Es entstehen Verbindungen zwischen
dem mechanosensitiven System und dem
Schmerzsystem. So kann im Verlauf eines Chroni-
fizierungsprozesses plétzlich ein vorher schmerz-
freier Berlihrungsreiz zu schmerzhaften Wahr-
nehmungsprozessen fiihren [5].

Auf hoherer zentraler Ebene kann es zu Verénde-
rungen der Reprdsentation der entsprechenden
Korperabschnitte kommen. Eine zunehmende
Immobilisierung kann zum Beispiel dazu fiihren,
dass die entsprechenden Kérperareale ihren
Anteil an der zerebralen Représentation verlieren.
Andererseits kann eine dauernde Informations-
tiberflutung dazu fithren, dass in der zerebralen
Reprasentation ein Korperareal plotzlich ein
grésseres Gebiet fiir sich beansprucht und an-
dere sich normal verhaltende Kdrperregionen in
ihrer Représentation verdrangt [6, 7, 8, 9]. Leider
ist das zentrale Nervensystem nicht nur plas-
tisch, mit anderen Worten lernfahig beziiglich der
von uns gewiinschten Funktionen, sondern auch
beztiglich von uns eher nicht gewiinschten Leis-
tungen wie zum Beispiel der Schmerzerzeugung.
Jeder rehabilitativ Tatige weiss, wie schnell vor
allem koordinative Leistungen durch eine mittel-
lange Immobilisation verloren gehen. Gerade

primére Prozesse

Alpha- und Gamma-

tertidire Prozesse

primare Materialdefekte

sekundére Prozesse

Motoneurone

Axoplasmastrom

veranaerung

zerstorung

‘Temperaturveridnderung

Erregung von Rezeptoren
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A

Abb. 5: Dystrophe Prozesse laufen auf diversen Ebenen ab. Primére Prozesse bewirken sekundére

und tertidre Prozesse.
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Abb. 6: Einfacher Regelkreis iiber das zentrale Nervensystem, der dystrophe Prozesse unterhalten

kann.

Gymnastiklehrerinnen und Physiotherapeutinnen
aus dem neurologischen Rehabilitationsbereich
ist es bekannt, wie trainingsabhéngig zum Bei-
spiel die Gleichgewichtsreaktionen sind.
Gebrauch und Leistungsfahigkeit basieren auf
biomechanischen, biochemischen und neuro-
physiologischen Prozessen, die sich gegenseitig
bedingen und beeinflussen (Abb. 6).

Nutrition

Eine wesentliche Grundlage der Trophik ist die
adaquate Versorgung mit den entsprechenden
Energietrdgern und Bauelementen. Gerade durch
die Bewegung wird die Nutrition der Gewebe
ausserordentlich stark geftrdert. Im Prinzip
kénnen wir im mikroskopischen Bereich drei
verschiedene Transportmechanismen unterschei-
den: Konvektion, Diffusion und Elektrodynamik.

Konvektion

Bei der Konvektion handelt es sich um eine von
aussen auf einen Stoff einwirkende Kraft, die
diesen bewegt. Betrachten wir das Herz als eine
grosse Pumpe, so dient sie dem Bluttransport
und somit dem Stofftransport. Da unser Kérper-
volumen nur etwa zu 6 Prozent aus Blut besteht,
und dieses sich in den Gefdssen bewegt, wird
durch die Transportkraft des Herzens ja lediglich
ein kleiner Volumenanteil unseres Kdrpers er-
reicht. Die Blutgefasse sind analog zu den Stras-
sen in unserem Land lediglich ein Teil eines
Grobverteilungssystems. Durch den Restblut-
druck, der in den Kapillaren noch wirkt, werden
bestimmte kleinmolekulare Stoffe aus den Kapil-
larwénden in das umliegende Gewebe gedriickt.
Diesen Prozess nennen wir Ultrafiltration. Da
unser Korper segmentiert ist, d.h. nicht eine
homogene, sich selbst umriihrende wassrige
Losung, missen nun fiir den weiteren Stofftrans-
port andere Mechanismen greifen. Diese Trans-
portmechanismen, die ausserhalb des Geféss-
Systems stattfinden, sind auch konvektiver Art.
Die durch die Kérperbewegung entstehenden
wechselnden Druckwerte in den Geweben
fihren zu Pumpeffekten. Die Fliissigkeiten wer-
den je nach Druckgradient in die eine oder in die

andere Richtung bewegt. So kénnen gerade in
den geféassfreien Gelenkinnenrdumen grosse
Strecken zuriickgelegt werden.

Diffusion

Ein weiterer Transportweg ist die wérmebedingte
Diffusion. Da tiber 0 Grad Kelvin sich samtliche
Teilchen, vor allem in Gasen oder Fliissigkeiten,
bewegen, dient diese Bewegung auch dem
Stofftransport.

Warme ist ja Ausdruck der kinetischen Energie
der Teilchen. Da diese Teilchen jedoch nicht
wissen, in welche Richtung sie sich bewegen
missen, handelt es sich um einen statistischen
Prozess. Da sich die Teilchen durch eine unge-
richtete Bewegung homogen in einem geschlos-
senen Raum verteilen werden, findet im statis-
tischen Mittel eine Wanderung vom Ort einer
hohen Teilchenkonzentration zum Ort einer nied-
rigen Teilchenkonzentration statt.

Temperatur ist Ausdruck der mittleren Teilchen-
geschwindigkeit. Eine erhéhte Temperatur ist
somit Ausdruck einer erhghten Teilchengeschwin-
digkeit, d.h. durch eine Temperaturerhthung
kann die Geschwindigkeit der Teilchen erhoht
werden. Auf dieser Grundlage basiert auch die
physiotherapeutische direkte oder indirekte
Warmeanwendung zur Férderung von Transport-
mechanismen zur Unterstiitzung eines Heilungs-
prozesses.

Elektrodynamik

Viele Teilchen in unseren Geweben sind elek-
trisch geladen. Die kollagenen Fasern verfiigen
tiber positive, die Proteoglykan-Aggregate (ber
negative Ladungen. Salze sind als lonen mit
entsprechenden Wasserhiillen in unseren Kor-
persaften geldst. Je nach Sduregehalt verschiebt
sich das Ladungsgleichgewicht in den Geweben.
Da sich gleichgeladene Teilchen abstossen und
verschieden geladene Teilchen anziehen, kdnnen
auch durch diese elektrostatischen Prozesse
dynamische Prozesse ausgeldst werden [10].
Beziiglich den elektrischen Eigenschaften unse-
rer Gewebe und deren Bedeutung fiir die Trophik
stehen wir erst am Anfang unseres Wissens.

PRAXIS

Fir den an der Bewegung Interessierten ist es
jedoch wichtig zu wissen, dass er durch die
Bewegung einerseits durch passive Prozesse
Pump- und Einwalkmechanismen auslést. Ande-
rerseits werden, wenn geniigend grosse Muskel-
massen aktiviert sind, auch die Kérpertemperatur
erhoht und dadurch die Diffusionsprozesse
beschleunigt.

Die bei entziindlichen Prozessen erhohte lokale
Temperatur findet vielleicht auch darin ihren
Sinn, dass sie durch eine Beschleunigung der
Teilchen Heilungsprozesse fordert.

Axoplasmastréme

Schon bei der Definition der Trophik von Appen-
zeller haben wir gesehen, wie die Trophik von
der Innervation abhdngt. In den Nervenfasern
scheinen strukturerhaltende und somit funktions-
ermdglichende Substanzen zu den peripher
gelegenen Geweben zu fliessen. Bereits 1870
beschrieb Michaud, dass bei Riickenmarks-
Lasionen Krummfiisse auftraten. 1888 beschrieb
Mabius bei einem Nukleus-Fazialis-Defekt eine
bilaterale Fazialis-Muskelschwéache. Le Double
beschrieb 1897, dass bei pranatal entstandenen
Riickenmarksdefekten sich ganze Muskelpartien
nicht entwickeln, so zum Beispiel der Pektoralis-
Muskel. Beim Auftreten von intrauterin entstan-
denen traumatischen Parietallappen-Schaden
traten kontralateral Dysgenesien der Hand und
der Schultergiirtelmuskulatur auf. Interessant
erscheinen die von Karpati 1967 durchgefiihrten
Meerschweinchenversuche. Normale Meerschwein-
chen zeigen bei der Geburt eine gleiche Anzahl
von Typ 1- und Typ 2-Muskelfasern. Bei einer
normalen Entwicklung mutieren die Typ 2-Fasern
nach sechs Wochen alle in Typ 1-Fasern. Nach
Nervenldsionen jedoch tritt diese Muskelfaser-
Umwandlung nicht auf [1].

Es scheint, dass die Trophik, ja die Existenz von
ganzen Organen und Gliedmassen, von einer in-
takten Innervation abhangt. Es scheint, dass die
tiber die Motoneuronen auf die Muskelfasern
tibertragenen trophischen Faktoren die Expression
von Muskelfaser-Genen beeinflussen. Die Pro-
duktion dieser axoplasmatisch transportierten
Stoffe wird durch die genetische Information der
entsprechenden Nervenzellen generiert. Was de-
ren Genexpression bewirkt, ist nicht geklart.
Aber es ist vorstellbar, dass durch die Aktivitat
der Muskelfasern Stoffe produziert werden, die
ihrerseits retrograd durch das Axon des Alpha-
motoneurons bis zu dessen Zellkern zurick
transportiert werden. Die verfeinerte moderne,
biochemische Analysetechnik hat fiir diese
Prozesse diverse Kandidaten entdeckt, so zum
Beispiel Stickstoffoxyde.

SPV /FSP/ FSF/ FSF

Nr. 4 — April 2001



PRAXIS

Bei den axonalen Transporten gibt es schnelle
Transportsysteme, die eine Strecke von iber
zwanzig bis vierzig Zentimetern pro Tag zurlickle-
gen konnen. Die schnellen Transporte verlaufen
sowohl anterograd wie retrogard. Synaptische
Vesikel, Mitochondrien, Proteine, Lipide und
unzahlige Botenstoffe werden damit transportiert.
Daneben existiert auch ein langsamer axoplas-
matischer Transport. Dieser {iberwindet zwischen
zwei und sechs Millimeter pro Tag [11, 12].

Es scheint, dass durch die Belastung, d.h. durch
das addquate Training der Gewebe, Prozesse
aktiviert werden, die tiber einen innigen Kontakt
zwischen den peripheren Geweben und dem zen-
tralen Nervensystem stattfinden. Insofern wiirde
die Bewegung einen indirekten Zugriff auf den
genetischen Code des Nervensystems bedeuten,
der seinerseits zu einer Verbesserung der peri-
pheren Strukturen fiihrt.

Biomechanische Faktoren

Bereits 1895 beschrieb Roux, dass an bindege-
webigen Stellen mit starkem Druck und Reibung
Knorpel entsteht, wobei an Stellen, wo nur Druck
herrscht, Knochen entsteht. Diese morphogeneti-
schen Gedanken wurden in den Sechzigerjahren
von Pauwels aufgenommen. Interessant sind
insbesondere seine Arbeiten zum mechanischen
Wirkungsprinzip der Differenzierung der Stiitz-
gewebe. Als erstes Differenzierungsprinzip
beschreibt er die Gestaltverzerrung oder Gestalt-
dehnung, die zur Ausdifferenzierung von kolla-
genen Fasern fiihrt. In einem zweiten Prinzip
beschreibt er die allseitige Kompression, die
durch eine Volumenzunahme entsteht. Durch
Wachstumsprozesse steigt der in Geweben
vorherrschende Druck gegen einen &usseren
Widerstand, und es entsteht Knorpel [13, 14].
Fiir die Bildung von Knochengewebe, das auf der
Grundlage von ruhig stehenden Geriisten wie
Bindegewebeknorpel oder Knochen entsteht,
wird keine spezielle- mechanische Reizart be-
schrieben.

Die durch die Bewegung entstehenden, von
aussen angreifenden Kréfte fiihren zu Zug-,
Druck- und Schubbelastungen. Je nach Belas-
tungsart entstehen andere Gewebe.

Wird mesenchemales Gewebe von allen Seiten
gleichmdssig belastet, entsteht Knorpelgewebe.
Diese Druckbelastung kann einerseits durch ein
Zellwachstum von innen und andererseits durch
aussere Krafte erfolgen. Die durch das Wachs-
tum entstehenden Dehnreize fiihren zu einer
ausseren fibrillaren Hulle, die der innen entste-
henden Druckentwicklung Widerstand bietet.
Knochen entsteht vor allem dort, wo vorhande-
nes Bindegewebe nicht mechanisch durchwalkt
wird, d.h. wo unter mechanischen Einfliissen nur

sehr kleine elastische Verzerrungen entstehen.
Interessanterweise handelt es sich hier nicht um
linear extrapolierbare Systeme. Ist ndmlich die
von aussen einwirkende Kraft zu gross, werden
in verschiedenen Geweben die Abbauprozesse
tiberwiegen. Eine Hypotrophie wird die Folgeer-
scheinung sein. Ist dagegen die von aussen auf
das Gewebe einwirkende Kraft gewebeadéquat,
wird der Aufbau iiberwiegen und eine Hypertro-
phie, oder wenn eine Hypotrophie vorliegt, eine
Eutrophie eingeleitet.

Diese biomechanischen Zusammenhange sind
ein peripheres Wirkungsprinzip zur Erhaltung der
Trophik der Gewebe des Bewegungssystems.
Gymnastik, Bewegungs- und Trainings-Therapie
finden auch auf diesen Grundlagen eine Wir-
kungserklarung.

Friihkindliche Traumatisierung und
Trophik

Tierexperimente

Auf der Suche nach den Ursachen von Depres-
sionen, posttraumatischen Belastungsstdrungen
und klinischen Zustandsbildern (wie z.B. das
Fibro-Myalgie-Syndrom) zeigten die von PM.
Plotsky durchgefiihrten Rattenversuche interes-
sante Zusammenhéange auf [15].

Frischgeborene  Tiere  wurden wiederholten
Schmerzreizen wie Nadelstichen ausgesetzt oder

taglich wahrend drei Stunden von der Mutter
separiert. Beide Situationen sind fir die Neuge-
borenen bedrohliche Zusténde, gegen die sie
sich nicht wehren kdnnen.

Solcher Art misshandelte Tiere zeigten in der
vor- und nachpubertéren Phase eine ganze Reihe
von Verhaltensverdnderungen. Bei Schmerzex-
perimenten waren sie schmerzempfindlicher als
andere Kontrolltiere. Sie wiesen eine héhere
Infektanfalligkeit auf, ihre Alkoholmissbrauch-
Anfélligkeit war erhoht, sie zeigten vermehrt
Angst und nahmen vermehrt Medikamente, die
man ihnen anbot.

Die biochemische Analyse zeigte erhthte adre-
nocorticotrope Hormonspiegel, mehr Noradrena-
lin und eine emiedrigte Benzodiazepinbindung
[15,16].

Stress und Trophik

Genetische und erlebte Faktoren haben einen
Einfluss auf die Trophik der Gewebe. So haben
friihkindliche Traumatisierungen wie zum Beispiel
Missbrauch, Vernachldssigung oder schwere
Erkrankungen mit medizinischer Intervention
neurobiologische Folgen. Die aktivitdtsabhangige
Plastizitat der Gewebe und Sensibilisierungen
der Schmerzsysteme sind beeintrachtigt und
haben einen Einfluss auf die spatere Leistungs-
fahigkeit und Toleranz dieser Systeme. Korperliche
wie seelische Veranderungen im Erwachsenen-

Informationen aus ZNS

Trophik der Gewebe

Informationen aus Geweben

Abb. 7:Einfluss der neuroendokrinen Systeme auf die Trophik.
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alter haben ihre Wurzeln auch in der friihkindlichen
Entwicklungsphase. Die auf Stress- und Schmerz-
einfliisse tberreagierende neuroendokrine Achse
hat einen negativen Einfluss auf die Gewebe.
Uber die sensibilisierte hypothalamische Rege-
lung wird unter anderem vermehrt Corticotro-
pinreleasing Hormon (CRH) ausgeschiittet. Diese
hypothalamischen Veranderungen beeinflussen
ihrerseits die endokrinen Organe.

So wird die Trophik der peripheren Gewebe
durch eine Reduktion der Wachstumshormon-
Produktion tiber eine Beeinflussung der insulin-
ahnlichen Wachstumsfaktoren in der Leber be-
einflusst (Abb. 7).

Stress in der Jugend kann die Ursache von
Gewebeschwachen im Erwachsenenalter sein.
Auch auf dieser Ebene kann von einer erhdhten
Vulnerabilitdt gesprochen werden.

Lusammenfassung

Unsere Morphologie und somit unsere Leistungs-
fahigkeit ist in einem gewissen Rahmen verdn-
derbar. Der addquate Gebrauch unserer Struk-
turen fordert deren Leistungen. Mechanische
Einflisse fiihren iber elektromagnetische Pro-
zesse zu hiochemischen Prozessen, die Gene
aktivieren konnen. Das Ziel der Physiotherapie
ist es, den Organismus insofern zu beeinflussen,

ANZEIGE

PRAXIS

dass die systemerhaltende Willkirmotorik wieder
optimal mdglich wird. So gesehen ist Physiothe-

Dieser Beitrag ist eine Uberarbeitete Version des Kapitels
Morphogenetische Faktoren und Plastizitdt des Buches «Be-
wegen durch Bewegung» des Autors (Erscheinung Mitte

rapie morphogenetisch, d.h. gestaltbildend.

2001).
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