
Zusammenfassung
Der Vorgang des Alterns ist u.a. durch struktu-
relle Veränderungen im neuromuskulären Sys-
tem geprägt, die einen Verlust der Maximal- und
Explosivkraft sowie Defizite in der posturalen
Kontrolle (Haltungskontrolle) bedingen und 
damit ein erhöhtes Sturzrisiko verursachen. Die
einfache und numerische Atrophie primär von
Typ-II-Fasern ist für den altersbedingten Verlust
an Muskelmasse (Sarkopenie) und Kraft ver-
antwortlich. Multiple Denervations- und Rein-
nervationsprozesse von Muskelfasern scheinen
die numerische Atrophie zu verursachen. Neue
Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass
nicht der Verlust von Motoneuronen die nume-
rische Atrophie induziert, sondern das im Alter
erheblich verschlechterte Potenzial zur Regene-
ration und Reinnervation von Muskelfasern. Die-
se Annahme wird durch den altersbedingten Ver-
lust von Satellitenzellen, der zur Sarkopenie bei-
trägt, unterstützt. Defizite in der statischen und
dynamischen Haltungskontrolle äußern sich im
Alter in Form verlängerter Latenzzeiten und ver-
schlechterter posturaler Reflexe bei der Kom-
pensation von Störreizen während des Stehens
und Gehens. Hierfür scheinen biologische Alte-
rungsprozesse, die auf allen Ebenen des soma-
tosensorischen Systems stattfinden, verantwort-
lich zu sein. Morphologische Veränderungen der
Muskelspindeln und damit eine eingeschränkte
sensorische Bewegungswahrnehmung sind für
diesen Sachverhalt beispielhaft. Daher müssen
adäquate Trainingsmaßnahmen entwickelt und
angewandt werden, die den degenerativen 
Prozessen im somatosensorischen System ent-

gegenwirken bzw. diese verlangsamen. Durch
spezifisches Krafttraining kann auch in höch-
stem Alter die Maximal- und Explosivkraft ver-
bessert werden. Dies wird einerseits durch neu-
ronale Mechanismen (verbesserte intra- und
intermuskuläre Koordination) und andererseits
durch eine vergrößerte Anzahl von Satelliten-
zellen und damit durch Hypertrophie induziert.
Gleichgewichtstraining bewirkt sowohl eine 
verbesserte Fähigkeit zur Kompensation von
Störreizen während des Gehens als auch einen 
Zuwachs der Maximal- und Explosivkraft der
Beinstrecker. Neuere Forschungsansätze orien-
tieren sich gezielt an den körperlichen Defiziten
älterer Menschen, indem, in Anlehnung an die
Vorgehensweise im Leistungssport, spezifische
Trainingsreize appliziert werden. Entsprechend
wird Krafttraining mit stark explosiven Kraftein-
sätzen durchgeführt und in das Gleichgewichts-
training werden Störreize integriert. Vorläufige
Studienergebnisse deuten darauf hin, dass diese
Trainingsmaßnahmen spezifische Anpassungen
der Schnellkraft und der Gleichgewichtsregu-
lation hervorrufen, die denjenigen traditioneller
Trainingsprogramme überlegen sind und damit
einen verstärkt sturzpräventiven Charakter 
haben könnten.

Schlüsselwörter: Maximal- und Schnellkraft,
Krafttraining, Gleichgewichtstraining
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1.1. Einleitung
In den Industrienationen ist eine stetig voran-
schreitende Überalterung der Gesellschaft zu
verzeichnen (1). Aufgrund dieser Tendenz und
einer verstärkt notwendigen medizinischen Be-
treuung im Alter unterliegt das Gesundheitssys-
tem enormen finanziellen Belastungen (2). Die
intensive medizinische Versorgung im Alter hat
ihre Ursache u.a. in einer altersbedingten Re-
duktion der neuromuskulären Leistungsfähig-
keit, die sich in Form von Kraftverlusten, ver-
stärkten posturalen Schwankungen, Ganginsta-
bilitäten und einer verschlechterten Fähigkeit
zur Kompensation von extern auftretenden Stör-
reizen während des Stehens und Gehens äußert
(3). Eine Folge dieser Funktionseinbußen ist die
erhöhte Anzahl von Stürzen im Alter, welche
v.a. durch den altersbedingten Kraftrückgang (4)
sowie Defizite in der statischen (5) und dyna-
mischen posturalen Kontrolle (Haltungskontrol-
le) (6) verursacht wird (vgl. Kap. „Stürze“).

Aus unterschiedlichen Studien geht hervor,
dass das neuromuskuläre System des älteren
Menschen über eine trainingsbedingte Plastizität
(Anpassungskapazität) verfügt, die sogar mit
derjenigen junger Menschen vergleichbar ist (7).
Durch den gezielten Einsatz von Krafttraining
kann altersbedingten muskulären Defiziten ent-
gegengewirkt werden (8). Gleichgewichtstrai-
ning reduziert posturale Schwankungen (9) und

verbessert die Fähigkeit, Stolpersituationen
während des Gehens erfolgreich zu kompensie-
ren (10). Aufgrund dieser Wirkweisen bieten
sich diese Trainingsmaßnahmen für den sturz-
präventiven Einsatz an (vgl. Kap. „Stürze“).

In den nun folgenden Ausführungen wird zu-
nächst auf den altersbedingten Kraftverlust und
auf Defizite in der posturalen Kontrolle ein-
gegangen. Anschließend werden die neuromus-
kulären Wirkweisen von Kraft- und Gleichge-
wichtstraining diskutiert.

1.2. Kraftverlust im Alter
Biologische Alterungsprozesse führen zu einem
unvermeidlichen Verlust der Maximal- und der
Schnellkraft (11). Aus unterschiedlichen Studien
geht hervor, dass sich die Maximalkraft zwi-
schen dem 30. und 80. Lebensjahr in Abhängig-
keit von den folgenden Faktoren um 20% bis
40% reduziert (3):

E angewandtes Studiendesign 
(Querschnitt vs. Längsschnitt) (12)

E Kontraktionsform 
(isokinetisch vs. isometrisch) (13)

E Muskelgruppe 
(untere vs. obere Extremität) (14)

E Altersgruppe (alt vs. sehr alt) (15)
E Gesundheitszustand 

(gesund vs. chronisch krank) (16) 
E Fitnesszustand (inaktiv vs. aktiv) (17)
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Abb. 1: Schematische Darstellung
eines Kraft-Zeit-Verlaufs. Darge-
stellt ist die ab dem 65. Lebensjahr
einsetzende jährliche Reduktion
der Maximalkraft und der Explosiv-
kraft (Parameter der Schnellkraft,
entspricht der größten Steigung im
Kraft-Zeit-Verlauf). In Anlehnung
an Skelton et al. (11)
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Von diesem Kraftrückgang scheint insbeson-
dere die Muskulatur der unteren Extremitäten
betroffen zu sein (Knieextensoren und Plantar-
flexoren) (14, 18). Dies wird vermutlich durch
eine verstärkte körperliche Inaktivität im Alter
verursacht, die v.a. die unteren Extremitäten in
Mitleidenschaft zieht. Die Auswirkungen des 
Alterns sind nicht nur unterschiedlicher Ausprä-
gung im Hinblick auf die untersuchten Muskel-
gruppen und die Kontraktionsweise, sondern
auch in Bezug auf den gewählten Krafteinsatz.
Neuere Studien belegen, dass die Fähigkeit zur
schnellen Kraftentwicklung stärker durch Alte-
rungsprozesse beeinträchtigt wird als das Ver-
mögen, maximale Kräfte zu entwickeln (15).
Skelton et al. (11) berichten, dass sich ab dem
65. Lebensjahr die Maximalkraft um jährlich ein
bis zwei Prozent reduziert, wohingegen die 
Explosivkraft, definiert als größter Anstieg im
Kraft-Zeit-Verlauf, einer jährlichen Reduktion
von drei bis vier Prozent unterliegt (vgl. Abb. 1). 

Weiterhin ermittelten McNeil et al. (15) eine
25%ige Reduktion der Schnellkraft der Dorsal-
flexoren zwischen dem dritten und siebten Le-
bensjahrzehnt. Dieser Verlust verdoppelte sich
während der nächsten beiden Lebensdekaden,
so dass die Schnellkraft von Männern in der
neunten Lebensdekade um 60% im Vergleich zu
derjenigen junger Männer (mittleres Alter 26
Jahre) verringert war. Dieses Phänomen konnte
ebenfalls bei konzentrischen Kontraktionen, bei
reaktiven Sprüngen im Dehnungsverkürzungs-
zyklus (19, 20) sowie bei explosiv durchgeführ-
ten isometrischen Kontraktionen (21, 22) fest-
gestellt werden.

Von einem funktionellen oder therapeutischen
Standpunkt aus betrachtet wäre es interessant
zu wissen, ob Assoziationen zwischen Maximal-
und Schnellkraft einerseits und der Bewegungs-
qualität beim Vollzug von Alltagsaktivitäten, der
Haltungskontrolle und der Sturzhäufigkeit an-
dererseits bestehen. In unterschiedlichen Unter-
suchungen konnte ein statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen Kennwerten der
Schnellkraft (Beinstrecker) und der Leistung 
in Tests zur Überprüfung der Alltagstauglich-
keit (z.B. Zeit zum Treppensteigen, normale 
und maximale Gehgeschwindigkeit, 6-Minuten-
Gehtest) hergestellt werden (23, 24). Weiterhin
wurden für gesunde ältere Menschen ge-
schlechtsspezifische Kraftschwellenwerte der

Knieextensoren ermittelt, die eine hohe Voraus-
sagekraft im Hinblick auf die zukünftige Mobili-
tätseinschränkung haben (25). Es wird berich-
tet, dass Frauen mit einem Schwellenwert von
1,01 Nm/kg und Männer mit einem Wert von
1,13 Nm/kg einem hohen Risiko unterliegen,
zukünftig Mobilitätseinschränkungen zu erfah-
ren. Werte von 1,34 Nm/kg (Frauen) und 1,71
Nm/kg (Männer) deuten hingegen auf ein ge-
ringes Risiko hin (25). In einer weiteren Studie
untersuchten Izquierdo, Aguado, Gonzalez, Lo-
pez und Häkkinen (26) den Zusammenhang
zwischen Kennwerten der Kraft und der postu-
ralen Kontrolle bei jungen Erwachsenen (mittle-
res Alter 21 Jahre), bei Erwachsenen mittleren
Alters (mittleres Alter 40 Jahre) und bei älteren
Menschen (mittleres Alter 71 Jahre). Die Autoren
konnten eine statistisch signifikante Assoziation
zwischen der Explosivkraft der Beinstrecker und
den posturalen Schwankungen feststellen.

Im Hinblick auf den Zusammenhang zwi-
schen der Kraft der unteren Extremitäten und
dem Sturzrisiko geht aus der Studie von Pijnap-
pels et al. (4) hervor, dass ein gewisses Maxi-
malkraftniveau der Beinstrecker vorhanden sein
muss, um Störreize während des Gehens erfolg-
reich kompensieren zu können. Weiterhin konn-
ten die Autoren anhand der Maximalkraft der
Beinstrecker ältere sturzgefährdete Personen
identifizieren.

Asymmetrische Kraftleistungen der Beine
(Ungleichgewicht zwischen rechtem und linkem
Bein) scheint ebenfalls Ursache für ein erhöhtes
Sturzrisiko im Alter zu sein (27). Vermutlich er-
schwert das ungleiche Kraftverhältnis zwischen
rechtem und linkem Bein das Vermögen, den
Körperschwerpunkt über der schmalen Unter-
stützungsfläche der Füße zu halten (28).

1.3. Ursachen des 
Kraftverlustes im Alter

Die Kraft, welche ein Muskel produzieren kann,
wird neben neuronalen Faktoren v.a. durch 
die vorhandene Skelettmuskelmasse beeinflusst
(29). Daher ist eine altersbedingte Verringerung
der Muskelmasse, die auch als Sarkopenie be-
zeichnet wird (30), maßgeblich für den Kraft-
verlust im Alter verantwortlich. Aus unter-
schiedlichen Studien geht hervor, dass sich die
Muskelmasse zwischen dem 40. und 80. Le-
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bensjahr um 30% bis 50% reduziert (13, 31).
Janssen, Heymsfield, Wang und Ross (32) führ-
ten magnetresonanztomographische Untersu-
chungen des ganzen Körpers bei 468 Frauen und
Männern im Alter von 18 bis 88 Jahren durch.
Die Autoren konnten bereits ab der dritten 
Lebensdekade einen Verlust der Muskelmasse
relativ zur Körpermasse feststellen. Erst gegen
Ende der fünften Lebensdekade war jedoch ein
erheblicher Verlust der absoluten Muskelmasse
zu verzeichnen. Der Rückgang der Muskelmas-
se war unabhängig von der Körperstatur und fiel
bei Männern stärker aus als bei Frauen (sowohl
absolut als auch relativ zur Körpermasse be-
trachtet). Weiterhin war bei Frauen und Män-
nern die untere Extremität stärker betroffen als
die obere. Da die Muskeln der unteren Extre-
mitäten insbesondere für die Verrichtung von
Alltagsaktivitäten gebraucht werden (z.B. Ge-
hen, Treppensteigen), ist davon auszugehen,
dass der in den unteren Extremitäten dominant
auftretende Verlust an Muskelmasse durch 
körperliche Inaktivität verursacht wird.

Welche neuromuskulären Faktoren 
tragen zur Sarkopenie bei?

Die im Alter verringerte Muskelmasse wird
durch 
1. eine Reduktion des Querschnitts einzelner

Muskelfasern (einfache Atrophie), 
2. eine numerische Verringerung der Anzahl

von Muskelfasern (numerische Atrophie), 
3. eine Kombination aus einfacher und numeri-

scher Atrophie (33) und 
4. Veränderungen der Muskelarchitektur ver-

ursacht.

Exkurs: Letzteres wurde in einer Studie von Na-
rici, Maganaris, Reeves und Capodaglio (34) bei
jungen und älteren körperlich aktiven Männern
untersucht, indem die Faszienlänge des Musculus
gastrocnemius medialis sowie der Winkel, mit
dem die Faszie in die Sehnenplatte (Aponeurose)
eintritt (Fiederungswinkel oder engl. pennation
angle), analysiert wurde. Bei den älteren Pro-
banden waren die Faszienlänge im Mittel um
10% kürzer und der Fiederungswinkel um 13%
kleiner als bei den jungen. Die Ursache für die-
ses Phänomen ist vermutlich der altersbedingte
Verlust von in Serie geschalteten Sarkomeren, der

sich negativ auf die Kraft-Geschwindigkeits-Rela-
tion des betroffenen Muskels auswirkt (34). Bio-
logische Alterungsprozesse beeinflussen jedoch
nicht nur in Serie geschaltete Sarkomere, sondern
insbesondere auch parallel angeordnete Sarko-
mere. So ist der Verlust an Muskelmasse vor dem
50. Lebensjahr primär auf körperliche Inaktivität
zurückzuführen, die wiederum eine Reduktion
des Querschnitts einzelner Muskelfasern (paral-
lel angeordnete Sarkomere) bewirkt (35). Nach
dem 50. Lebensjahr und v.a. mit Beginn der sech-
sten Lebensdekade ist die numerische Atrophie
für den weiteren Verlust der Muskelmasse ver-
antwortlich. In diesem Zusammenhang ermittel-
ten Lexell et al. (31) einen 50%igen Verlust der
Anzahl an Muskelfasern im Musculus vastus la-
teralis zwischen dem 50. und 80. Lebensjahr. Die
numerische Atrophie geht einerseits mit Einlage-
rungen von Fett- und Bindegewebe im Muskel
einher (36) und andererseits mit einer Schädi-
gung von Satellitenzellen (Stammzellen im Mus-
kel, die u.a. für seine Regeneration verantwort-
lich sind). Renault, Thornell, Eriksson, Butler-
Browne und Mouly (37) konnten bei älteren
Probanden eine geringere Anzahl an Satelliten-
zellen im Vergleich zu jüngeren feststellen. Für
den altersbedingten Verlust von Muskelfasern
und Satellitenzellen wird das Absterben (Apop-
tose) des Zellkerns (Nukleus) mit nachfolgender
Degeneration der gesamten Zelle verantwortlich
gemacht (Alway und Siu (38)). Der numerische
Verlust von Satellitenzellen hat einen doppelt 
negativen Effekt auf die alternde Muskulatur.
Einerseits verschlechtert sich das regenerative 
Potenzial des Muskels, andererseits ist die Fähig-
keit zur Hypertrophie (Vergrößerung des Muskel-
querschnitts) bei geeigneter Reizsetzung im Kraft-
training eingeschränkt.

Es stellt sich nun die Frage, ob ein Fasertyp
von der altersbedingten Muskelatrophie be-
sonders stark betroffen ist. Unterschiedlichen
Studien ist zu entnehmen, dass die Typ-II-Fasern
(schnell zuckende Fasern) stärker den Alte-
rungsprozessen unterliegen als die Typ-I-Fasern
(langsam zuckende Fasern) (31, 39). Lexell et al.
(31) zufolge reduziert sich der Querschnitt der
Typ-II-Fasern im Musculus vastus lateralis zwi-
schen dem 20. und 80. Lebensjahr um 26%.
Bioptische Analysen des Musculus gastrocne-
mius von jungen und älteren Personen ergaben
einen 13- bis 31%igen Rückgang der Quer-

10



schnittsfläche von Typ-IIa- (schnell zuckender 
Fasertyp mit oxidativer Ausprägung) und Typ-IIb-
Fasern (schnell zuckender Fasertyp mit glykoly-
tischer Ausprägung) (39). Unterschiedliche Me-
chanismen werden für die einfache und numeri-
sche Atrophie im Alter verantwortlich gemacht.
Es wird vermutet, dass sich die Muskelquer-
schnittsfläche v.a. durch körperliche Inaktivität
reduziert. Für den bereits beschriebenen Verlust
von Typ-II-Fasern werden das Absterben der Mus-
kelzellkerne sowie die fehlende neuronale An-
steuerung der Muskelfasern verantwortlich ge-
macht (38, 40). Letzteres wird vor allen Dingen
durch den numerischen Verlust großer Alpha-Mo-
toneurone, welche die Typ-II-Fasern innervieren,
verursacht (41–43). Der Verlust großer Alpha-Mo-
toneurone führt zur Denervation insbesondere
von Typ-II-Fasern (44). Die denervierten Muskel-
fasern degenerieren oder aber werden durch aus-
sprossende Kollaterale kleiner Alpha-Motoneuro-
ne (innerviere Typ-I-Fasern) reinnerviert und da-
mit zu Typ-I-Fasern umgewandelt (45). Als Folge
multipler Denervations- und Reinnervationspro-
zesse vergrößert sich das Innervationsverhältnis
der überlebenden motorischen Einheiten (45,
46). Funktionell betrachtet wirkt sich das vergrö-
ßerte Innervationsverhältnis motorischer Einhei-
ten negativ auf die Feinregulation der Kraft bei
niedriger Intensität aus (47).
Exkurs: Neue Forschungsergebnisse weisen dar-
auf hin, dass nicht der Verlust von Motoneuronen
die numerische Atrophie induziert, sondern das
im Alter erheblich verschlechterte Potenzial zur
Regeneration und Reinnervation von Muskelfa-
sern (48). Die Autoren argumentieren, dass die
altersbedingte Reduktion der Motoneurone ledig-
lich 10% bis 15% beträgt (49) und damit zu ge-
ring ausfällt, um als singuläre Ursache für den
Muskelfaserverlust in Frage zu kommen. Neben
der einfachen und numerischen Atrophie ist in
der Muskulatur älterer Menschen eine größere
Anzahl von Markern enthalten, welche für die
Regeneration der Muskelfasern verantwortlich
sind (36). Dies impliziert, dass aufgrund der
Markeraktivierung eine Schädigung des Muskels
in Form teilweise denervierter Muskelfasern vor-
liegt. Indes versuchen die noch intakten Kollate-
rale dieser Motoneurone bereits denervierte Mus-
kelfasern zu reinnervieren. Da jedoch die Plasti-
zität der Axone im Alter eingeschränkt ist (50),
scheint nicht der voranschreitende Verlust von

Motoneuronen, sondern das fehlende regenera-
tive Potenzial der Motoneurone, bereits dener-
vierte Fasern zu reinnervieren, für den endgül-
tigen Verlust von Muskelfasern verantwortlich 
zu sein (48).

Neben der Sarkopenie tragen auch neuronale
Faktoren zum Kraftrückgang im Alter bei. In ei-
ner Studie von Macaluso et al. (51) wurden die
Maximalkraft bei isometrischer Kontraktion der
Kniestrecker und -beuger sowie die Elektromyo-
gramme (EMG) des Musculus vastus lateralis
und des Musculus biceps femoris bei jungen und
älteren Frauen analysiert. Es konnte eine statis-
tisch signifikante Reduktion der Maximalkraft
der Knieextensoren und -flexoren festgestellt
werden, die mit einer reduzierten Agonistenak-
tivität sowie einer erhöhten Koaktivität von 
Agonist und Antagonist bei der Knieextension
einherging. Die verstärkt wirksame Koaktivie-
rung der das Gelenk umgebenden Muskeln wirkt
sich einerseits negativ auf die Kraftleistung aus.
Andererseits bewirkt die Koaktivierung agonis-
tischer und antagonistischer Muskeln eine er-
höhte „Gelenkstiffness“ und bietet daher Schutz
vor Verletzungen des aktiven und passiven 
Bewegungsapparates. In diesem Zusammen-
hang wäre die Koaktivierung von Muskeln als
kompensatorischer Mechanismus zur Stabilisa-
tion des Gelenkkomplexes zu interpretieren (51).
Die reduzierte Agonistenaktivität kann durch 
eine geringere Anzahl rekrutierter motorischer
Einheiten, eine verringerte Feuerungsrate moto-
rischer Einheiten und eine verschlechterte Syn-
chronisation motorischer Einheiten verursacht
werden (51). Kamen, Sison, Du und Patten (52)
berichten, dass sich im Alter die Entladungsrate
motorischer Einheiten bei Krafteinsätzen um
über 50% des Maximalkraftniveaus verändert.
Diese Autoren konnten feststellen, dass bei iso-
metrischen Maximalkontraktionen des Muscu-
lus interosseus dorsales manus die Feuerungs-
rate älterer Versuchspersonen im Vergleich zu
derjenigen junger Probanden um 64% reduziert
war. Das mit dem Altern einhergehende ver-
schlechterte Frequenzierungsverhalten motori-
scher Einheiten wird darauf zurückgeführt, dass
Einheiten mit einem vergrößerten Innervations-
verhältnis von kleinen Alpha-Motoneuronen
innerviert werden (45). Das vergrößerte Inner-
vationsverhältnis tonischer Einheiten im Ver-
gleich zu demjenigen phasischer Einheiten ist
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dafür verantwortlich, dass das Nerv-Muskel-
System des älteren Menschen nicht mehr in 
der Lage ist, hohe Feuerungsraten zu Beginn
schnellkräftiger Kontraktionen zu realisieren.
Dies könnte ein möglicher Erklärungsansatz für
die reduzierte Fähigkeit zur schnellen Kraftpro-
duktion im Alter sein.

1.4. Posturale Kontrolle 
im Alter

Nicht nur in vielen Sportarten, sondern auch im
Alltag wird vom Menschen ein Höchstmaß an
Haltungskontrolle verlangt, um komplexe Bewe-
gungshandlungen mit hoher Präzision ausfüh-
ren zu können. Unter der Haltungs- oder postu-
ralen Kontrolle versteht man allgemein das Ver-
mögen, eine aufrechte Körperposition im Raum
gegen den Einfluss der Schwerkraft einzuneh-
men (53). Spezifischer betrachtet kann die Hal-
tungs- oder posturale Kontrolle in eine statische
und eine dynamische Komponente unterteilt
werden, wobei die statische posturale Kontrolle
das Ausbalancieren der aufrechten Position
während des Sitzens oder Stehens umfasst und
die dynamische posturale Kontrolle das Ausba-
lancieren einer möglichst aufrechten Position
während des Gehens oder Laufens (54). Biome-
chanisch betrachtet bedeutet dies, dass das Lot
durch den Körperschwerpunkt innerhalb der
Unterstützungsfläche (Füße) liegen muss, um
eine stabile Gleichgewichtssituation zu gewähr-
leisten (55).

Die Fähigkeit zur Gleichgewichtsregulation
verändert sich im Lebensverlauf. Bei Kindern ist
das somatosensorische System noch nicht voll-
ständig entwickelt, weshalb Defizite in der Hal-
tungskontrolle im Vergleich zu jungen gesunden
Erwachsenen festgestellt werden können (56).
Bei älteren Menschen tragen degenerative Pro-
zesse des somatosensorischen Systems zu einer
verschlechterten Haltungskontrolle bei (3). Im
Lebensverlauf wird daher eine U-förmige Ab-
hängigkeit zwischen posturaler Kontrolle und
Alter postuliert (57). Era et al. (5) analysierten
die statische posturale Kontrolle (Geschwindig-
keit der Schwankungen des Kraftangriffspunk-
tes (Centre of Pressure)) von Probanden im Al-
ter von 30 bis 80 Jahren bei ruhigem bipedalen
Stand auf einer Kraftmessplatte. Die Gruppe der

40- bis 49-Jährigen zeigte bereits eine ver-
schlechterte Haltungskontrolle im Vergleich zur
Gruppe der 30- bis 39-Jährigen. Ab dem 60. 
Lebensjahr vergrößerten sich die posturalen
Schwankungen erheblich. Die Fähigkeit zur dy-
namischen posturalen Kontrolle wurde in einer 
Studie von Guimaraes und Isaacs (58) bei hos-
pitalisierten und gestürzten älteren Menschen
im Vergleich zu Personen ohne Sturzvergangen-
heit untersucht. Es konnten reduzierte Geh-
geschwindigkeiten, kürzere Schrittlängen und
eine größere Variabilität der Schrittlänge fest-
gestellt werden (58). Weiterhin wurde die Fä-
higkeit zur Kompensation von Perturbationsrei-
zen (Störreizen) während des Stehens auf einer
Plattform bei jungen Probanden sowie bei hal-
tungssicheren und haltungsunsicheren älteren
Menschen analysiert (59). Es wurden längere
Latenzzeiten (Zeit zwischen dem Reizeintritt
und der ersten physiologischen Reizantwort),
reduzierte posturale Reflexamplituden und eine
länger andauernde Aktivierung posturaler Mus-
keln bei den älteren im Vergleich zu den jungen
Probanden festgestellt. Während biologische Al-
terungsprozesse für die längeren Latenzzeiten
und die verringerten Reflexamplituden verant-
wortlich sind, scheint die zeitlich verlängerte
Muskelaktivierung einen Kompensationsme-
chanismus für die altersbedingten Veränderun-
gen der Gleichgewichtsregulation darzustellen.
Interessanterweise konnte dieser Kompen-
sationsmechanismus lediglich bei den hal-
tungssicheren älteren Probanden ermittelt wer-
den, jedoch nicht bei den unsicheren. In einem
funktionelleren Ansatz wurde bei jungen und
alten Probanden die Fähigkeit zur Kompensa-
tion von beschleunigenden Perturbationsreizen
während des Gehens auf einem Laufband unter-
sucht (60). Tang und Woollacott (60) berichten,
dass bei den älteren Versuchspersonen im Ver-
gleich zu den jüngeren verlangsamte Latenz-
zeiten, reduzierte Reflexaktivitäten und eine 
erhöhte Koaktivität von Muskeln, die zur Kom-
pensation des Störreizes beitragen, festgestellt
werden konnten. Granacher, Strass und Gollho-
fer (61) bestätigen diese Ergebnisse für abstop-
pende Störreize während des Gehens auf einem
Laufband. Die beschriebenen Defizite in der
Gleichgewichtsregulation älterer Menschen be-
wirken, dass diese einem höheren Sturzrisiko
unterliegen als junge und gesunde Menschen. In
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der Tat konnten Pavol, Owings, Foley und 
Grabiner (62) bei der Applikation von Pertur-
bationsreizen während des Gehens verlängerte
Latenzzeiten (> 145 ms) bei älteren Menschen
feststellen, die wiederum auf ein erhöhtes 
Sturzrisiko hinwiesen. Weiterhin fanden Fernie,
Gryfe, Holliday und Llewellyn (63) bei gestürz-
ten älteren Menschen größere posturale
Schwankungen als bei nicht gestürzten älteren
Probanden.

1.5. Ursachen der verschlech-
terten posturalen Kontrolle
im Alter

Über viele Jahre hinweg hat man angenommen,
dass die posturale Kontrolle hoch automatisiert
ist und v.a. reflektorisch reguliert wird (64).
Heute weiß man jedoch, dass Aufmerksamkeits-
ressourcen notwendig sind, um den Körper-
schwerpunkt über der Unterstützungsfläche zu
stabilisieren (65). Daher ist für die erfolgreiche
Kontrolle der Haltung die komplexe Prozessie-
rung und Integration sensorischer Informatio-
nen, welche über das visuelle, das vestibuläre
und das propriozeptive System bereitgestellt
werden, auf spinaler und supraspinaler Ebene
notwendig (66, 67).

Das visuelle System liefert sowohl Informatio-
nen über Fremdobjekte im Raum als auch über
die eigene Körperposition und die Lage einzelner
Körpersegmente zueinander im Raum. Das ves-
tibuläre System befindet sich im Innenohr und
übermittelt Informationen an das zentrale Ner-
vensystem über die Stellung des Kopfes im Raum
und über plötzliche Lageveränderungen bzw.
Beschleunigungen des Kopfes (z.B. Kopfdrehun-
gen, Translations-/Rotationsbeschleunigungen).
Es ist damit maßgeblich an der Regulation und
Aufrechterhaltung der posturalen Kontrolle be-
teiligt (68). Das propriozeptive System nimmt
über spezielle Rezeptoren, die sich in der Mus-
kulatur (Muskelspindeln), den Sehnen (Golgi-
Sehnen-Organe), den Gelenkkapseln (Ruffini-
und Pacini-Körperchen) und der Haut (freie Ner-
venendigungen, Meissner-, Ruffini- und Pacini-
Körperchen) befinden, Veränderungen der Mus-
kellänge, der Sehnendehnung, der Gelenkstel-
lung sowie der Schmerzempfindung wahr und
übermittelt diese an das Zentralnervensystem

(ZNS) (69). Diese Rezeptoren werden auch als
Mechanorezeptoren bezeichnet, da sie mecha-
nische Reize registrieren und in nervöse Erre-
gungen umwandeln (70). Der Literatur ist zu
entnehmen, dass die Bewegungswahrnehmung
über Propriozeptoren von besonderer Bedeu-
tung für die Regulation der posturalen Kontrolle 
ist (71–74). So bewirkt z.B. eine ischämische 
(Blockierung der Blutzufuhr), anästhetische
oder durch Kühlung eingeleitete Blockade des
afferenten oder sensorischen Inputs von Rezep-
toren der unteren Extremitäten eine Zunahme
der posturalen Schwankungen während des ru-
higen Stehens (75–77). Die Regulation der dy-
namischen posturalen Kontrolle scheint insbe-
sondere auf die afferente Information von Mus-
kelspindeln und Hautrezeptoren angewiesen zu
sein (73, 78, 79). Weiterhin wird berichtet, dass
altersbedingte propriozeptive Defizite maßgeb-
lich zur erhöhten Sturzgefahr von Senioren bei-
tragen (80). Daher werden im Folgenden die
Auswirkungen von Alterungsprozessen speziell
auf die Propriozeption beschrieben, obwohl al-
tersbedingte degenerative Prozesse auf allen
Ebenen des somatosensorischen Systems statt-
finden (81, 82).

Verschiedene degenerative Alterungsprozesse
desensibilisieren die Muskelspindeln (83, 84).
Aufgrund kollagener Einlagerungen verdickt sich
die Bindegewebskapsel, welche die Muskelspin-
del umgibt (85, 86). Weiterhin verringert sich die
Anzahl intrafusaler Fasern (Fasern der Muskel-
spindel) im Alter, was zu Innervationsstörungen
der Muskelspindel führt (83, 87). Durch diesen
Verlust reduziert sich die Geschwindigkeit und
verschlechtert sich die Genauigkeit, mit der die
Muskelspindel auf durch Störreize induzierte
Muskellängenänderungen reagieren kann (84).
Die verschlechterte Dehnungsempfindlichkeit
der Muskelspindeln bewirkt altersbedingte 
Modifikationen des Muskeldehnungsreflexes,
wodurch posturale Unsicherheiten nicht mehr
ausreichend über diesen Mechanismus kompen-
siert werden können (84).

Aufgrund der Desensibilisierung von Muskel-
spindeln wird das zentrale Nervensystem des al-
ten Menschen mit einer reduzierten Menge an
sensorischer Information aus der Peripherie ver-
sorgt. Dieses „sensorische Informationsdefizit“
äußert sich auf dem efferenten Schenkel des Re-
flexbogens in einer reduzierten Reflexaktivität
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(60, 61). Der direkte afferente Input bedingt so-
mit den efferenten Output.

Die Auswirkungen des Alterns auf Gelenk-
rezeptoren und Golgi-Sehnen-Organe wurden
bislang nur marginal untersucht. Morisawa
(88) konnte feststellen, dass sich die Anzahl
von Ruffini- und Pacini-Körperchen, Golgi-Seh-
nen-Organen und freien Nervenendigungen im
Alter verringert. Die numerische Reduktion der
Gelenkrezeptoren wirkt sich vermutlich auf-
grund verschlechterter Feedbackmechanismen
negativ auf die Qualität der Gelenkkontrolle
aus. Biologische Alterungsprozesse bewirken
weiterhin eine Demyelinisation sensorischer
Neurone (89), einen Verlust sensorischer Neu-
rone (90), Veränderungen in der präsynapti-
schen Hemmung (91) sowie die numerische 
Reduktion von Inter- (41) sowie Gamma- und
Alpha-Motoneuronen (92). Die genannten de-
generativen Prozesse im somatosensorischen
System (vgl. Abb. 2) stellen in ihrer Gesamtheit
die Ursache für das verschlechterte Kraft- und
Reflexverhalten sowie die erhöhte Sturzgefahr
im Alter dar (93). In zahlreichen Studien (10,
94–97) kam man jedoch zu dem Ergebnis, dass
neuromuskuläre Trainingsformen auch beim 
alten Menschen eine verbesserte posturale 
Kontrolle sowie einen Kraftzuwachs bewirken
können.

1.6. Die Bedeutung von 
Krafttraining im Alter

In einer Vielzahl von Studien (97–100) wurden
die Auswirkungen von Krafttraining im Alter auf
die Maximal- und Explosivkraft sowie auf die
posturale Kontrolle untersucht (vgl. Tab. 1). Ein
gezieltes Krafttraining führt auch in dieser 
Altersgruppe zu Steigerungsraten der Maximal-
und Explosivkraft, die in Abhängigkeit von den
gewählten Belastungsnormativa (z.B. Trainings-
intensität und -umfang), den Kontraktionsfor-
men (z.B. isometrisch vs. isokinetisch), dem 
Fitness- (z.B. körperlich aktiv vs. inaktiv) und 
Gesundheitszustand (z.B. gesund vs. chronisch
krank) sowie dem Alter der Versuchspersonen
(z.B. betagt vs. hoch betagt) erheblich variieren
können (97, 101). Entsprechend sind Tab. 1 trai-
ningsbedingte Kraftgewinne in einem Bereich
von 10% bis 174% zu entnehmen.

Von einem funktionellen Standpunkt aus be-
trachtet ist das Vermögen, schnell Kräfte zu ent-
wickeln, sicherlich bedeutsamer für die Vermei-
dung von Stürzen als die Fähigkeit, maximale
Kräfte zu produzieren (102). Dies lässt sich damit
begründen, dass die Zeit bis zum Erreichen der
Maximalkraft zu lang ist, um einen Sturz erfolg-
reich zu verhindern. Somit wirkt sich in Stolper-
situationen die Fähigkeit, schnell Kraft zu ent-
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Abb. 2: Altersbedingte Veränderungen im 
somatosensorischen System, die sowohl affe-
rent sensorische als auch efferent motorische
Funktionsabläufe beeinträchtigen. Darge-
stellt sind die im Text beschriebenen und dis-
kutierten degenerativen Prozesse im somato-
sensorischen System. Die synaptischen 
Übergänge sind farblich unterlegt. Weiße
Dreiecke stellen erregende Synapsen dar,
schwarze Dreiecke hemmende. In Anlehnung
an Granacher und Gollhofer (149)

Gehirn

supraspinale
Kontrolle

erregende Synapse

hemmende Synapse

4. Verlust von
Interneuronen

6. Vergrößertes Innerva-
tionsverhältnis tonischer 
Einheiten

7. Verlangsamung
der Kinetik
einzelner
Muskelfasern

8. Verstärkte
Koaktivierung
agonistischer und
antagonistischer
Muskeln

3. Veränderungen in der
präsynaptischen
Hemmung

2. Demyelinisation und
Verlust sensorischer
Neurone

1. Desensibilisierung
von Muskelspindeln

5. Verlust großer
Alpha-Motoneurone

Aus: Deutsche Zeitschrift 
für Sportmedizin (2005)



wickeln, effektiver auf die Vermeidung von Stür-
zen aus als das Vermögen, möglichst hohe Kraft-
werte zu erzielen. Vor diesem Hintergrund sollten
Trainingsmaßnahmen angewandt werden, wel-
che die Explosivkraft verbessern. Aktuellen For-
schungsarbeiten ist zu entnehmen, dass Kraft-
training mit explosiven Krafteinsätzen gegen
mittlere Lasten (Schnellkrafttraining) größere Ef-
fekte auf die Explosivkraft und die Bewegungs-
qualität beim Vollzug von Alltagsaktivitäten hat
als traditionelle Krafttrainingsmethoden (z.B. Ma-
ximalkrafttraining mit der Wirkweise Hypertro-
phie) (103–106) (vgl. Abb. 3). Konkrete Angaben
über die Belastungsnormativa im Maximal- und
Schnellkrafttraining mit älteren Menschen finden
sich in den Tabellen 2 und 3.

Für die klinische und therapeutische Praxis ist
die Nachhaltigkeit von trainingsbedingten Kraft-
zuwachsraten bedeutsam. In einer Studie wurde
die Last, welche einmal unter dynamischen Be-

dingungen zur Hochstreckung gebracht werden
kann (Einerwiederholungsmaximum (EWM)
oder engl. one repetition maximum (1RM) der
Armflexoren/-extensoren und der Beinexten-
soren), bei drei Experimentalgruppen mit einem
mittleren Alter von 72 Jahren erfasst (107).
Gruppe I führte während 5 Jahren ein Krafttrai-
ning mit zwei Trainingseinheiten pro Woche
durch. Während der ersten beiden Jahre lag die
Trainingsintensität bei 80% des EWM, während
der letzten drei Jahre bei 60% bis 70% des
EWM. Gruppe II beendete das Krafttraining nach
zwei Jahren mit zwei Trainingseinheiten pro Wo-
che bei einer Trainingsintensität von 80% des
EWM. Gruppe III diente als Kontrolle. Nach zwei
Jahren Krafttraining zeigten Gruppe I und II sta-
tistisch signifikante Kraftzuwachsraten aller ana-
lysierten Muskelgruppen im Vergleich zur Kon-
trollgruppe und zum jeweiligen Ausgangswert.
Nach weiteren drei Trainings- (Gruppe I) bzw.
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Abb. 3: Wirkweise unterschied-
licher Trainingsmethoden auf
die Maximal- und Explosivkraft
(in Anlehnung an (67))

Gleichgewichtstraining
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Propriozeptives SystemGleichgewichtstraining
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Motorkortex
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Detrainingsjahren (Gruppe II) lagen die Kraft-
werte für beide Gruppen signifikant über den je-
weiligen Ausgangswerten. Die Werte der Kon-
trollgruppe verschlechterten sich über die Fünf-
jahresperiode. Aus diesen Ergebnissen lässt sich
ableiten, dass mit einem gezielten Krafttraining
dem altersbedingten Kraftverlust entgegenge-
wirkt werden kann. Weiterhin zeigt sich, dass
trainingsbedingte Kraftgewinne einen gewissen
Zeitraum hinweg überdauern. Die regelmäßige
Durchführung von Krafttraining erscheint je-
doch vor dem Hintergrund des progressiv vor-
anschreitenden Kraftverlustes ab dem 60. Le-
bensjahr notwendig zu sein.

Während die Literatur von einheitlichen 
Resultaten zu den Effekten von Krafttraining im
Alter auf die Kraftleistung berichtet, sind Stu-
dienergebnisse zu den langfristigen Auswirkun-
gen von Krafttraining auf die posturale Kontrol-
le älterer Menschen widersprüchlich (108). Fia-
tarone et al. (109) konnten eine verbesserte
posturale Kontrolle infolge von Krafttraining 
mit älteren Menschen feststellen, wohingegen
Schlicht, Camaione und Owen (110) keine Aus-
wirkungen von Krafttraining auf die Haltungs-
kontrolle ermittelten. Aus der Studie von Fiata-
rone et al. (109) geht hervor, dass ein zehnwö-
chiges (drei Trainingseinheiten pro Woche)
Maximalkrafttraining (80% des EWM) für die
Muskulatur der unteren Extremitäten die Geh-
geschwindigkeit älterer Frauen und Männer
(87,1 ± 0,6 Jahre) um 11,8% erhöht. Granacher,
Gruber und Gollhofer (97) ermittelten eine bes-
sere Leistung im Tandem-Walk-Test (Gehen auf
einer Linie im Tandem-Gang) nach einem drei-
zehnwöchigen Maximalkrafttraining (80% des
EWM) mit drei Trainingseinheiten pro Woche
bei Männern im Alter von 60 bis 80 Jahren.
Weiterhin konnte nach einem zehnwöchigen
Schnellkrafttraining mit dem eigenen Körperge-
wicht und Gummibändern eine 33%ige Verbes-
serung der Leistung im 6-Minuten-Gehtest bei
institutionalisierten Menschen im Alter von 75
bis 94 Jahren festgestellt werden (111). Schlicht,
Camaione und Owen (110) berichten indes, dass
ein achtwöchiges Krafttraining mit drei Trai-
ningseinheiten pro Woche bei einer Trainingsin-
tensität von 80% des EWM die Gehgeschwin-
digkeit von 61- bis 87-jährigen Probanden statis-
tisch signifikant verbesserte, jedoch weder die
Leistung im Einbeinstandtest noch im Test „Zeit

die benötigt wird, um fünfmal hintereinander
vom Sitzen zum Stehen zu kommen“. Den Stu-
dien von Granacher et al. (10, 97) ist zu entneh-
men, dass krafttrainingsbedingte Anpassungen
in der posturalen Kontrolle älterer Männer auf-
gabenspezifisch sind. So konnten die Autoren
Verbesserungen in klinischen Tests (z.B. Func-
tional-Reach-Test), jedoch nicht in biomechani-
schen Verfahren feststellen (z.B. Perturbations-
reize während des Stehens und Gehens). In ei-
ner Metaanalyse zu den langfristigen Effekten
von Krafttraining im Alter auf die posturale 
Kontrolle konnte eine Effektgrösse von f = .11
ermittelt werden (108). Ein f-Wert von .10 kenn-
zeichnet schwache, von .25 mittlere und von 
.40 starke Effekte (112). 

Für die Trainingspraxis ist von Bedeutung,
dass die Ausführung einzelner Krafttrainings-
übungen bereits posturale Instabilitäten bei 
Senioren provozieren kann (113). Somit muss
bei der Betreuung eines Krafttrainings mit Se-
nioren darauf geachtet werden, dass sie un-
mittelbar nach Beendigung ihrer Übung am Ge-
rät gestützt werden, um ermüdungsbedingte
Stürze zu vermeiden.

Zusammenfassend kann festgehalten werden,
dass man bei der Beurteilung der Auswirkungen
von Krafttraining im Alter zwischen langfristigen
und akuten Effekten unterscheiden muss. In Be-
zug auf langfristige Effekte scheint der Grad der
Anpassung von der getesteten Aufgabe abhängig
zu sein (97).

1.7. Anpassungsprozesse 
infolge von Krafttraining
im Alter

Während der vergangenen Jahre konnte in einer
Vielzahl von Studien die Plastizität des neuro-
muskulären Systems im Alter bei geeigneter
Reizsetzung nachgewiesen werden (7). In Ab-
hängigkeit von Trainingsintensität und -dauer
sind unterschiedliche Mechanismen für den
Kraftzuwachs verantwortlich. Während der er-
sten beiden Krafttrainingswochen verbessert
sich die Bewegungskoordination am Krafttrai-
ningsgerät, was auf Lerneffekte zurückgeführt
werden kann. Nach drei bis vier Wochen Kraft-
training setzen neuronale Anpassungsmecha-
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nismen ein, die Kraftgewinne zur Folge haben
(114). Es handelt sich dabei um eine optimierte
neuronale Ansteuerung der agonistisch wirk-
samen Muskulatur aufgrund verbesserter Re-
krutierungs-, Frequenzierungs- und Synchroni-
sationsprozesse motorischer Einheiten. Weiter-
hin wird die Koaktivierung synergistischer
Muskeln und die reduzierte Koaktivität antago-
nistischer Muskeln für den trainingsbedingten
Kraftzuwachs verantwortlich gemacht (115).
Nach sechs Wochen Training sind bei geeigneter
Reizsetzung muskuläre Anpassungsmechanis-
men an das Krafttraining festzustellen. Mittels
bildgebender Verfahren wie z.B. der Computer-
tomographie oder der Magnetresonanztomogra-
phie konnten nach einem dreimonatigen Kraft-
training mit älteren Menschen Vergrößerungen
des Muskelquerschnitts um 5% bis 17% festge-
stellt werden (22, 116). Es wird berichtet, dass 
alle Fasertypen (TypI, IIa, IIb) infolge von Kraft-
training hypertrophieren (117, 118). Neben der
Faserhypertrophie scheint sich auch eine Faser-
transformation von Typ IIb zu IIab zu IIa einzu-
stellen (119). Diese Ergebnisse wurden von Shar-

man et al. (120) bestätigt, die eine Veränderung
der schweren Myosinketten-Isoformen im Mus-
culus vastus lateralis vom Typ IIb zum Typ IIa
nach einem sechswöchigen Maximalkrafttrai-
ning für die unteren Extremitäten bei Senioren
im Alter von 65 Jahren feststellen konnten. Wel-
che Mechanismen sind für die trainingsbeding-
te Muskelhypertrophie im Alter verantwortlich?
Muskelfasern sind postmitotische Zellen und
können sich daher nach der Geburt eines Indi-
viduums nicht mehr teilen. Aufgrund dessen
kommt die trainingsbedingte Vergrößerung des
Muskelquerschnitts höchstwahrscheinlich durch
die Einbindung neuer Zellkerne in bereits beste-
hende Muskelfasern zustande. Die Satellitenzel-
len, welche auch als „Reservezellen“ bezeichnet
werden, liefern bei mechanischem Stress oder
Verletzung/Schädigung der Muskelzelle neue,
zusätzliche Zellkerne und ermöglichen auf 
diese Art neues Zellwachstum, ohne dabei eine
Hyperplasie, also eine Zellvermehrung, zu indu-
zieren (121). Bei jungen und gesunden Männern
konnte eine mitotische Aktivierung der Satelli-
tenzellen bereits vier bis acht Tage nach einer
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Belastungsumfang 8–12 Wochen
ca. 45–60 min pro Trainingseinheit
6–8 Übungen pro Trainingseinheit
3 Serien mit 8–12 Wiederholungen

Serienpause Serienpause bzw. Pause zwischen 
den Übungen von 2–3 min

Belastungsfrequenz 2–3 Trainingseinheiten pro Woche

Belastungsintensität 7–80 % des Einerwiederholungsmaximums (EWM)
Regulierung über die maximale Wiederholungszahl 
(8–12 EWM) (161) oder: Regulierung über das subjektive
Belastungsempfinden. Nach Faigenbaum et al. 
(162, 163) sollte der Trainierende auf einer Skala 
von 1–20 Belastungswerte zwischen 12–16 angeben.
Prinzip der Progression über Wiederholungszahl-
(8–12 Wdh.) und Lasterhöhung

Kontraktionsgeschwindigkeit langsame bis moderate
Kontraktionsgeschwindigkeiten

Tab. 2: Empfehlungen für die Gestaltung der Belastungsnormativa für das Maximalkrafttraining im Alter



maximalen Belastung festgestellt werden (122).
Die Anzahl der Satellitenzellen vergrößerte sich
nach 30 Krafttrainingstagen bei jungen Men-
schen um 19% und nach 90 Tagen um 31%. Im
Vergleich zu den Ausgangswerten war die An-
zahl der Satellitenzellen auch noch 3, 10 und 60
Tage nach Beendigung des Krafttrainings statis-
tisch signifikant erhöht, jedoch nicht mehr nach
90 Tagen (123). In einer weiteren Studie konnte
eine Assoziation zwischen der trainingsbe-
dingten Querschnittsvergrößerung einzelner 
Muskelfasern und dem numerischen Zuwachs
an Zellkernen in diesen Fasern festgestellt wer-
den. Dies impliziert wiederum, dass die Vermeh-
rung der Satellitenzellen für den Zuwachs an
Muskelmasse verantwortlich ist (124). Eine Er-
höhung der Anzahl an Satellitenzellen konnte
auch nach einem Krafttraining für die unteren
Extremitäten bei Frauen und Männern im Alter
von 76 Jahren ermittelt werden. Diese Ergebnisse
deuten darauf hin, dass ein langfristig durchge-
führtes Krafttraining die Proliferation (Zellverm-
ehrung) der Satellitenzellen von jungen und äl-
teren Menschen in vergleichbarem Maße anregt.

1.8. Die Bedeutung von Gleich-
gewichtstraining im Alter

In der Literatur wird keine einheitliche Nomen-
klatur für Trainingsformen zur Verbesserung der
Standstabilität und des Gleichgewichtsvermö-
gens verwendet. Wulker und Rudert (125) sowie
Chong, Ambrose, Carzoli, Hardison und Jacob-
son (126) sprechen in diesem Zusammenhang
von propriozeptivem Training, Gruber und Goll-
hofer (127) sowie Banaschewski, Besmens, Zie-
ger und Rothenberger (128) von sensomotori-
schem Training, Paterno, Myer, Ford und Hewett
(129) von neuromuskulärem Training und
schließlich Bernier und Perrin (130) sowie Heit-
kamp, Horstmann, Mayer, Weller und Dickhuth
(131) von Gleichgewichtstraining. Der Begriff
propriozeptives Training erscheint irreführend,
da er nur die sensorische Reizaufnahme ein-
schließt, jedoch nicht deren Umsetzung in eine
Bewegungshandlung (132). Die Bezeichnungen
neuromuskuläres oder sensomotorisches Trai-
ning sind zu weit gefasst, da eine Vielzahl 
von Trainingsformen (z.B. Krafttraining) unter
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Belastungsumfang 6–12 Wochen
ca. 45 bis 60 min pro Trainingseinheit
6–8 Übungen pro Trainingseinheit
3 Serien mit 8–10 Wiederholungen (104)

Serienpause Serienpause bzw. Pause zwischen den 
Übungen von 1–2 min

Belastungsfrequenz 2–3 Trainingseinheiten pro Woche

Belastungsintensität 40–70 % des Einerwiederholungsmaximums (EWM), 
am wirksamsten 70 % (106)
Regulierung über die maximale Wiederholungszahl 
(8 – 10 EWM) (161) oder: Regulierung über das sub-
jektive Belastungsempfinden. Nach Faigenbaum et al.
(162, 163) sollte der Trainierende auf einer Skala von 
1–20 Belastungswerte zwischen 10–13 angeben.
Prinzip der Progression über Wiederholungszahl- 
(8–10 Wdh.) und Lasterhöhung

Kontraktionsgeschwindigkeit schnelle und explosive 
Kontraktionsgeschwindigkeiten

Tab. 3: Empfehlungen für die Gestaltung der Belastungsnormativa für das Schnellkrafttraining im Alter



diesen Begriffen subsumiert werden können.
Gleichgewichtstraining scheint eine angemesse-
ne Bezeichnung zu sein, da sich dieser Terminus
konkret an den Inhalten (gleichgewichtsschu-
lende Übungen) und Zielen (Verbesserung des
Gleichgewichts) der zugrundeliegenden Trai-
ningsform orientiert (133). Vor diesem Hinter-
grund wird in den nun folgenden Ausführungen
der Begriff Gleichgewichtstraining verwendet.
Um Missverständnisse zu vermeiden, sei der 
Leser darauf hingewiesen, dass die oben auf-
geführten und in der Literatur verwandten Ter-
mini inhaltlich sehr ähnliche Trainingsformen
beschreiben. In der Tat werden die Begriffe pro-
priozeptives Training, sensomotorisches Trai-
ning und Gleichgewichtstraining sogar synonym
verwendet.

In unterschiedlichen Studien wurden die Ef-
fekte von Gleichgewichtstraining auf die postu-
rale Kontrolle und die Kraft der unteren Extre-
mitäten bei älteren Menschen untersucht (vgl.
Tab. 4). Steadman, Donaldson und Kalra (9) be-
richten, dass sich ein sechswöchiges Gleich-
gewichtstraining positiv auf die Leistung in ver-
schiedenen klinischen Tests zur Erfassung des
Gleichgewichts und der Alltagsmobilität (z.B.
10-m-Gehtest, Berg-Balance-Scale) auswirkte.
Diese Ergebnisse wurden in kürzlich durchge-
führten Studien von Silsupadol et al. (134) und
Granacher, Gruber und Gollhofer (135) bestätigt.
Weiterhin führte ein dreizehnwöchiges Gleich-
gewichtstraining mit älteren Menschen zwi-
schen dem 60. und 80. Lebensjahr zu statistisch
signifikant erhöhten Maximal- und Explosiv-
kraftwerten der Beinstrecker (96) (vgl. Abb. 3).
Vor dem Hintergrund der Sturzprävention
scheint die Erforschung der Wirkweisen von
Gleichgewichtstraining im Alter auf die Reflex-
aktivitäten von hoher funktioneller Relevanz zu
sein. Der Literatur ist jedoch zu entnehmen, dass
sich nur wenige Studien mit dieser Thematik
auseinandergesetzt haben. So untersuchten Hu
und Woollacott (136) die Effekte eines zweiwö-
chigen Gleichgewichtstrainings auf die zeitliche
und muskelspezifische Aktivierungsabfolge pos-
turaler Reflexantworten. Mynark und Koceja
(137) ermittelten die akuten Auswirkungen ei-
nes Perturbationstrainings auf das Vermögen 
älterer Menschen, den Hoffmann-Reflex (H-Re-
flex) im Musculus soleus während der Appli-
kation eines Störreizes zu modulieren. Williams

et al. (94) analysierten die Effekte von Gleich-
gewichtstraining auf den Achillessehnenreflex
älterer Probanden. Aus diesen Studien geht her-
vor, dass sich infolge von Gleichgewichtstrai-
ning die Fähigkeit zur Kompensation von Stör-
reizen in Form von 
1. verkürzten Latenzzeiten (136) sowie 
2. modulierten H-Reflex- und 
3. Achillessehnenreflex-Antworten verbessern

lässt (94, 137).
In einem funktionelleren Ansatz untersuchten

Granacher et al. (10) die Effekte eines 13-wöchi-
gen Gleichgewichts- oder Krafttrainings mit
Männern im Alter von 60 bis 80 Jahren auf das
Vermögen, Störreize während des Gehens auf ei-
nem Laufband zu kompensieren. Gleichge-
wichtstraining induzierte verkürzte Latenzzei-
ten und erhöhte Reflexaktivitäten in den Mus-
keln, welche maßgeblich zur Kompensation der
Gangperturbationen (Störreize) beitrugen. Kraft-
training hingegen hatte keinerlei Auswirkungen
auf die funktionellen Reflexaktivitäten. Dieses
Ergebnis könnte darauf hinweisen, dass Gleich-
gewichtstraining sturzpräventiven Charakter 
besitzt (vgl. Kap. „Stürze“).

Neue Forschungsarbeiten beziehen in das
Gleichgewichtstraining mit älteren Menschen
die Applikation von Störreizen mit ein (138).
Dieser Ansatz orientiert sich an der Annahme,
dass sich die neuronale Kontrolle willkürlicher
Extremitätenbewegungen maßgeblich von der-
jenigen unterscheidet, welche durch posturale
Störreize hervorgerufen wird (139). Vor diesem
Hintergrund argumentieren Maki et al. (140),
dass die Applikation von Störreizen in das Trai-
ning mit Senioren eingebunden werden sollte,
um eine spezifische und präventive Vorberei-
tung auf sturzgefährdende Situationen zu ge-
währleisten. In einer kürzlich erschienenen
Studie von Sakai, Shiba, Sato und Takahira
(141) wurden die spontanen neuromuskulären
Anpassungen von Senioren an wiederholt ap-
plizierte dezelerierende (abstoppende) Pertur-
bationsreize auf dem Laufband untersucht. Es
wird berichtet, dass sich im Verlaufe eines Per-
turbationstrainings mit zunehmender Wieder-
holungszahl eine Reflexmodulation im Mus-
culus gastrocnemius und im Musculus vastus 
medialis erzielen ließ. Weitere Studien sind 
notwendig, die die Langzeiteffekte von Pertur-
bationstraining im Vergleich zum traditionellen
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Gleichgewichtstraining auf die posturale Kon-
trolle älterer Menschen untersuchen. 

Im Gegensatz zum inhaltlich klar dimen-
sionsanalytisch strukturierten Krafttraining
(142) gibt es für Trainingsformen zur Verbes-
serung des Gleichgewichtsvermögens keine 
Belastungsvorgaben auf der Grundlage mor-
phologisch-physiologischer Wirkweisen. Allge-
meine Empfehlungen zur inhaltlichen Gestal-
tung von Gleichgewichtstraining wurden vom
American College of Sports Medicine (ACSM)
gemacht. Daraus geht hervor, dass die Trai-
ningsintensität über die Verkleinerung der
Unterstützungsfläche (z.B. bipedal vs. mono-
pedal), über die Hinzunahme instabiler Unter-
lagen (z.B. Therapiekreisel, Kippbrett), über
den Entzug sensorischer Informationen (z.B.
Übungsausführung mit geschlossenen Augen)
und über die Applikation von Störreizen regu-
liert werden sollte (143). Konkrete Angaben zu
den Belastungsnormativa im Gleichgewichts-
training können Tabelle 5 entnommen werden.
Übungsvorschläge finden sich bei Granacher,
Bergmann und Gollhofer (144).

1.9. Anpassungsprozesse 
infolge von Gleichge-
wichtstraining im Alter

Die Frage nach den exakten neuromuskulären
Mechanismen und Strukturen, die sich infolge
von Gleichgewichtstraining verändern, kann
aufgrund fehlender grundlagenorientierter Da-
ten zu den Wirkweisen von Gleichgewichtstrai-
ning auf das neuromuskuläre System älterer
Menschen nicht abschließend beantwortet wer-
den. Auf der Basis von Untersuchungen zu den
Anpassungserscheinungen an Gleichgewichts-
training bei jungen Menschen kann vermutet
werden, dass spinale und v.a. supraspinale Me-
chanismen die beschriebenen Veränderungen in
der Haltungskontrolle verursachen (vgl. Abb. 4).
In diesem Zusammenhang ermittelten Taube et
al. (145) mit Hilfe von transkranieller Magnet-
und H-Reflex-Stimulation bei jungen Probanden,
dass die kortikale Erregbarkeit bei Applikation
eines Störreizes während des Stehens auf einem
Laufband vor einem vierwöchigen Gleich-
gewichtstraining hoch war und sich nach dem
Training reduzierte. Die Autoren vermuten, dass

infolge von Gleichgewichtstraining eine Verlage-
rung der posturalen Kontrollmechanismen von
kortikalen (Motorkortex) zu subkortikalen 
Arealen (z.B. Basalganglien und Kleinhirn) statt-
finden könnte (vgl. Abb. 4).

Spinale Mechanismen könnten v.a. für die
trainingsbedingt verbesserte Fähigkeit zur Kom-
pensation von Störreizen verantwortlich sein.
Der Literatur ist zu entnehmen, dass insbeson-
dere das propriozeptive System zur Kompensa-
tion von Gangperturbationen beiträgt (73). Eine
erhöhte Wahrnehmungssensibilität von Muskel-
spindeln wäre daher als mögliche Ursache für
die trainingsbedingt verbesserte dynamische
posturale Kontrolle denkbar (10). Eine Sensibili-
sierung dieser Strukturen über die zentral ge-
steuerte Regulation des fusimotorischen Systems
würde bedeuten, dass mehr sensorische Infor-
mation aus der Peripherie aufgenommen und 
im zentralen Nervensystem verarbeitet werden
kann. Dadurch könnte sich die Übertragungs-
rate neurologischer Signale auf die Motoneurone
erhöhen, was wiederum eine verstärkte reflek-
torische Ansteuerung der Muskulatur zur Folge
hätte. In der Tat konnte in einer Studie gezeigt
werden, dass eine verbesserte Sensibilisierung
von Muskelspindeln über das fusimotorische
System möglich ist (137).

Wie bereits beschrieben bewirkt Gleichge-
wichtstraining neben den positiven Auswirkun-
gen auf die posturale Kontrolle auch Zuwachs-
raten der Maximal- und Explosivkraft älterer
Männer (96). Primär neuronale Mechanismen
im Sinne einer verbesserten intra- und inter-
muskulären Koordination scheinen für das er-
höhte Kraftniveau verantwortlich zu sein (127,
146). Auf der Grundlage der Studien von Meu-
nier und Pierrot-Deseilligny (147) und Mace-
field, Gandevia, Bigland-Richie, Gorman und
Burke (148) vermuten Gruber und Gollhofer
(127), dass Gleichgewichtstraining eine Reduk-
tion der präsynaptischen Hemmung zu Beginn
der Kraftentwicklung bewirkt. Aufgrund der 
reduzierten präsynaptischen Hemmung bei
Kontraktionsbeginn entsteht eine reflektorisch
generierte neuromuskuläre Antwort im Muskel,
die sich auf die Kraftproduktion auswirkt. Die
Autoren Gruber und Gollhofer (127) führen den
trainingsinduzierten steileren Kraftanstieg und
die erhöhte neuronale Aktivierung von Muskeln
der Beinextensoren auf diesen abgeschwächten
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Inhibitionsmechanismus zurück. Weiterhin ver-
muten Granacher et al. (96), dass die Verbesse-
rung der intermuskulären Koordination (erhöh-
te synergistische Aktivität und reduzierte anta-
gonistische Aktivität) wesentlich zur schnelleren
Kraftentwicklung nach Gleichgewichtstraining
beim älteren Menschen beiträgt.

Weitere grundlagenorientierte Untersuchun-
gen sind jedoch notwendig, um die exakten 
neuronalen Anpassungsmechanismen an das
Gleichgewichtstraining im Alter herauszufinden.

1.10. Schlußbetrachtung
Zusammenfassend kann festgehalten werden,
dass die rege Forschungstätigkeit der letzten Jah-
re neue Erkenntnisse zu den neuromuskulären
Mechanismen, welche ursächlich für den Kraft-
verlust und die Defizite in der posturalen Kon-
trolle im Alter verantwortlich sind, geliefert hat.
In diesem Zusammenhang gibt es Hinweise,
dass die numerische Reduktion der Satelliten-
zellen für die Sarkopenie verantwortlich ist und
eine Desensibilisierung von Muskelspindeln für
Einschränkungen der Haltungskontrolle. Der
Einsatz von gezieltem Krafttraining bewirkt ei-
nen Zuwachs der Anzahl an Satellitenzellen,
wodurch auch in der Muskulatur des älteren
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Menschen Hypertrophie induziert werden kann.
Gleichgewichtstraining scheint die Wahrneh-
mungssensibilität von Muskelspindeln zu erhö-
hen. Hierdurch könnte sich die Übertragungsra-
te neurologischer Signale auf die Motoneurone
erhöhen, was wiederum eine verstärkte reflek-
torische Ansteuerung der Muskulatur in sturz-
gefährdeten Situationen zur Folge hätte. Kraft-
und Gleichgewichtstraining haben daher das 
Potenzial, biologische Alterungsprozesse zu ver-
langsamen und diesen entgegenzuwirken. Inter-
essanterweise entwickelte sich während der letz-
ten Jahre in der Forschung eine neue Tendenz zu
spezifisch zugeschnittenen Trainingsprogram-
men mit älteren Menschen. Um den Auswirkun-
gen des Alterns erfolgreich entgegenwirken zu
können und um Stürzen effektiv vorzubeugen,
sollten daher Maximal- mit Schnellkrafttraining
und Gleichgewichts- mit Perturbationstraining
kombiniert werden. Die Umsetzung dieser Hin-
weise in die Trainingspraxis könnte einen großen
Beitrag zur Aufrechterhaltung der Lebensqua-
lität und der Autonomie älterer Menschen leis-
ten. Weitere Studien sind jedoch erforderlich,
welche die Effekte dieser spezifischen Trai-
ningsmaßnahmen auf das neuromuskuläre Sys-
tem und die Sturzhäufigkeit älterer Menschen
überprüfen.
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