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Nutzen und Risiken der Gentechnik fiir den Sport

Bernd Wolfarth

Zusammenfassung

In zahlreichen epidemiologischen Studien und Zwillingsuntersuchungen konnte in der
Vergangenheit der Nachweis erbracht werden, dass sowohl die korperliche Leistungs-
fahigkeit, als auch das Ansprechen auf korperliches Training zu einem grolen prozentua-
len Anteil durch das Erbgut weitergegeben werden. Mit Hilfe moderner molekulargeneti-
scher Methoden ist es nun moglich, die Bedeutung einzelner Gene fiir diese Eigenschaften
zu untersuchen. Dies erdffnet faszinierende Moglichkeiten, neues Wissen iliber grundsatzli-
che Regelmechanismen des menschlichen Kdorpers zu erhalten sowie zukiinftig vielleicht
auch Aussagen zur individuellen Ansprechbarkeit auf Training oder Therapien mit korper-
licher Aktivitdt zu ermdglichen. Im Rahmen der Diskussion um die Manipulation des Erb-
gutes stellt sich allerdings auch die Frage, ob dieses Wissen zukiinftig dazu missbraucht
werden kann, einzelne genetische Areale oder das gesamte Genom im Sinne einer Leis-
tungssteigerung im Sport zu verdndern.

Innerhalb der Diskussion um mogliche Leistungsmanipulation mit Hilfe gentechnologi-
scher Methoden muss zuerst die Nomenklatur geklart werden. Bereits Realitét ist der Ein-
satz gentechnisch produzierter Medikamente (EPO, hGH, IGF-1) zur Leistungssteigerung.
Dies ist allerdings keine Verdnderung menschlichen Erbguts im Sinne eines sog. ,,Gen-
Doping®, sondern die Nutzung der gentechnologischen Methoden zur industriellen Her-
stellung konventioneller Medikamente und ist daher von dem Begriff der Leistungsmani-
pulation durch In vivo-Manipulation menschlichen Erbguts abzugrenzen. In diesem
Bereich ist theoretisch eine lokale, sog. somatische oder postnatale Gentherapie, als auch
eine systemische oder prinatale Genmanipulation im Sinne einer Klonierung vorstellbar.
Bisher sind beide Methoden in der Praxis nicht im Einsatz und iiber die rechtliche Zulas-
sung der Klonierung menschlichen Erbguts wird derzeit auf politischer Ebene diskutiert. In
der leistungssportlichen Praxis spielen diese Methoden bisher noch keine Rolle und es ist
unwahrscheinlich, dass in absehbarer Zeit die Fiktion vom genmanipulierten Athleten
Wirklichkeit wird. Dennoch ist es durchaus denkbar, dass in Zukunft Manipulationsver-
suche in diesem Bereich unternommen werden. Daher gilt es bereits jetzt, praventive Stra-
tegien gegen diese Zukunftsvisionen in offentlicher Forschung zu entwickeln. Hierbei ist
es insbesondere wichtig, auf Expertenebene eine regelméfBige Diskussion zu fiihren, auf
deren Basis eine Aufklirung von Sportlern, Trainern, Funktioniren und der Offentlichkeit
durchgefiihrt wird.

1 Einleitung

Kaum ein Thema im Bereich Wissenschaft und Forschung wurde in den vergangenen Jah-
ren kontroverser diskutiert als die Gentechnologie. Auf der einen Seite bieten sich ins-
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besondere im Bereich der Medizin neue, ungeahnte Moglichkeiten zur Erforschung und
Therapie bis dato unheilbarer Erkrankungen. Auf der anderen Seite bestehen zum Teil
berechtigte Bedenken, welche Konsequenzen sich aus einer Manipulation oder Modifika-
tion menschlichen Erbguts ergeben konnten. Neben den grundsétzlichen ethischen Fragen,
die sich hieraus ergeben, sind vor allem die langfristigen Auswirkungen vollig ungeklért.

Im Rahmen der Diskussion um mogliche Eingriffe am genetischen Material wird zusétz-
lich schon seit vielen Jahren tiber die Mdglichkeit spekuliert, diese Techniken fiir eine
unerlaubte Leistungssteigerung im Sport zu missbrauchen. Die bisher publizierten Artikel
zu diesem Thema beschreiben mehr oder weniger diistere Visionen iiber den Sport der Zu-
kunft, dominiert von menschlichen Mutanten aus dem Reagenzglas. Immer wieder wird
hierbei Realitdt und Fiktion miteinander vermischt und zum Teil der Eindruck erweckt, der
genetisch manipulierte Athlet wiirde schon jetzt die Wettkampfstitten des Spitzensports
dominieren. In den folgenden Ausfiihrungen soll daher ein Uberblick iiber den momenta-
nen Stand der Forschung gegeben werden, um damit die Basis fiir eine verniinftige Dis-
kussion iiber dieses sensible Thema zu bieten.

Geschichte der Genetik

e 1865 Gregor Mendel entdeckt die Gesetze der Vererbung

e 1869 Friedrich Miescher entdeckt die Desoxyribonuklein-
saure (DNS)

e 1953 Watson und Crick beschreiben die DNA-Struktur als
doppelstringiges Molekiil

e 1973 Produktion des ersten gentechnisch verdnderten
Bakteriums

e 1977 Erstmaliges Einschleusen genetischer Information
menschlicher Zellen in Bakterien

e 1982 Erstes gentechnisch erstelltes Medikament (Insulin)
wird zugelassen

e 1990 Start des staatlich finanzierten Human-Genom-Pro-
jekts zur Entschliisselung des menschlichen Erbguts

e 1997 Klonschaf Dolly wird von schottischen Forschern
présentiert

e 2001 Zwei unterschiedliche Arbeitsgruppen verdffentli-
chen die Sequenz des menschlichen Genoms in den
Zeitschriften ,,Nature* und ,,Sience*

Abb. 1:  Geschichte der Genetik
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2 Techniken

In der Diskussion um eine gentechnologische Manipulation im Bereich des Sports werden
immer wieder Methoden angefiihrt, die zum Teil aus sehr unterschiedlichen Bereichen
stammen und deren Zuordnung in Bezug auf die Anwendung in vivo (am lebenden) bzw.
in vitro (im Reagenzglas) unklar ist.

Bereits seit 1982 werden Medikamente mit Hilfe gentechnischer Methoden hergestellt
(Abbildung 1). Das erste Medikament in diesem Bereich war das Insulin, seit 1988 wird
unter anderem auch Erythropoietin gentechnologisch produziert. Hierbei handelt es sich
um die industrielle Nutzung der Gentechnik zur Produktion klinisch relevanter Medika-
mente. Diese Methodik muss als reine In vitro-Methode von den tatsdchlichen Manipulati-
onen am menschlichen Erbgut abgegrenzt werden (Abbildung 2).

Gentechnik und Nachweismethoden
Gentechnisch Somatische Systemische
produzierte (postnatale) (pranatale)
Medikamente Gentherapie Genmanipulation
EPO EPO Klonierung
HGH MGF/IGF-1 Keimbahn-
IGF-1 therapie
Schwieriger Bei Wissen um Ort Nachweis durch
Nachweis, der Manipulation DNA-Analytik
insbesondere wenn Nachweis moglich moglich
humane Zellinien
verwendet werden

Abb. 2:  Gentechnik und Nachweismethoden

Dazu im Gegensatz stehen die sog. somatische Gentherapie und die Keimbahntherapie
bzw. Klonierung als direkte Manipulation des menschlichen Erbgutes (Abbildung 3). Die
somatische Gentherapie wird in der Regel lokal begrenzt als postnataler (nach der Geburt)
Eingriff durchgefiihrt. Bei der Keimbahntherapie handelt es sich um prénatale (vor der
Geburt) durchgefiihrte Eingriffe.

Unter dem Aspekt des praktischen Einsatzes dieser Methoden oder ihrer therapeutischen
Wertigkeit ist die Keimbahntherapie zur Behandlung von Erkrankungen mit bekannter
genetischer Ursache und insbesondere bekannter Lokalisation des dafiir verantwortlichen
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genetischen Defekts gedacht. Die somatische Gentherapie hat einen wesentlich weiteren
Einsatzbereich. Diese Form der Therapie sollte in Zukunft sowohl bei vererbten als auch
erworbenen Erkrankungen eingesetzt werden konnen. Hierbei wird in der Regel versucht,
durch von aullen eingebrachtes, gentechnologisch manipuliertes oder modifiziertes Erb-
material eine verinderte Produktion (Suppression bzw. Uberexpression) jener kdrpereige-
nen Substanzen hervorzurufen, welche fiir die entsprechenden Erkrankungen von patho-
genetischer Bedeutung sind.

Begriffserklirung Gentechnik

e Gentechnik:

— Anwendung biologischer, molekularbiologischer, chemischer und
physikalischer Methoden zur Analyse und Neukombination des
Genoms

* Gentherapie:

— Veréinderung defekter Gene zur Therapie von Krankheiten

* Keimbahntherapie:

— Gezielte Verinderung von DNA-Abschnitten (Genen) in Ei- oder
Samenzellen beziehungsweise befruchteten Eizellen. Weitergabe der
Verinderung an nachfolgende Generationen

¢ Klonieren:

— Vervielfiltigung von Organismen, Zellen oder Genen aus einem
einzigen Vorliufer, zur Produktion identischer Nachkommen (Klone)

* Somatische Gentherapie:

— Gezielte Verinderung von DNA-Abschnitten menschlicher
Korperzellen. Keine Weitergabe an nachfolgende Generationen

Abb. 3: Begriffserkldrung Gentechnik
3 Natiirliche Genvarianten — natiirliches Gendoping?

Bei der Diskussion um auflergewohnliche Talente stellt sich immer wieder die Frage, ob
tatsdchlich einzelne Gene durch natiirliche Varianten fiir besondere Leistungen in unter-
schiedlichen Bereichen préidispositionieren. In diesem Zusammenhang werden immer wie-
der der finnische Skilangldufer Eero Méantyranta und der kalifornische Bodybuilder Flex
Wheeler genannt.

Bei Wheeler wird eine Variante des Myostatin Gens beschrieben. Dieses Gen reguliert das
Muskelwachstum und aus Tierversuchen ist bekannt, dass bei defekten Varianten dieses
Gens ein ungehemmtes Muskelwachstum auftreten kann (GROBET/MARTIN/PON-
CELET et al. 1997). Eine detaillierte wissenschaftliche Auswertung der Verdnderungen
bei Wheeler erfolgte nicht und eine Publikation mit entsprechenden biologischen Mess-
groflen (z.B. Myostatin-Expression, In-vitro-Kulturen) existiert nicht. In diesem Fall kann
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daher nicht mit Sicherheit gesagt werden, ob ein Zusammenhang zwischen der beschriebe-
nen Genvariante und der Auspriagung der Muskelmasse besteht.

In Bezug auf den finnischen Skilangldufer erfolgte eine umfangreiche wissenschaftliche
Aufarbeitung. In diesem Fall ist das Kandidatengen das Erythropoietin-Rezeptor-Gen
(EPOR). Dieses Gen ist auf Chromosom 19p1.3 lokalisiert und enthilt zahlreiche informa-
tive Mikrosatelliten (NOGUCHI et al. 1991). Die Arbeitsgruppe um JUVONEN (et al.
1991) beschrieb Anfang der neunziger Jahre eine Familie mit autosomal dominanter
Erythrozytose, welcher eine spezifische Mutation des EPOR zugrunde liegt. Diese Erkran-
kung ist gutartig und die betroffenen Familienmitglieder haben eine normale Lebens-
erwartung. Da Méntyranta als Vertreter dieser Familie trotz oder gerade wegen dieser Er-
krankung und damit verbundenen Hamoglobinwerten um 22g/dl, mehrere Weltmeistertitel
und Olympiasiege im Skilanglauf erringen konnte, spekulierte LONGMORE (1993) in
einem Editorial in Nature genetics, ob diese EPOR-Mutation eventuell Basis fiir eine
auBergewohnliche Ausdauerleistungsfihigkeit sein konnte. In weiteren Untersuchungen
der finnischen Arbeitsgruppe konnte dann der tatsdchlich zu Grunde liegende ,,Gendefekt*
gefunden werden, welcher zu einer erhdhten Sensitivitit des Erythropoietin-Rezeptors
gegeniiber Erythropoietin fiihrt (DE LA CHAPELLE/TRASKELIN/JUVONEN 1993). In
diesem Fall ldsst sich auch ein klarer biologischer Hintergrund aufzeigen, da der EPOR als
zentrales Stellglied im Erythropoietin-Regelkreis einen erheblichen Einfluss auf die funk-
tionellen Abldufe hat und erhohte Hiamoglobinmengen bekanntermafBen die Ausdauer-
leistungsfahigkeit positiv beeinflussen.

4 Molekulargenetische Befunde

Unter heutigen Gesichtspunkten und mit den jetzt vorhandenen technischen Moglichkeiten
erscheint die Suche nach DNA-Markern, welche die korperliche Leistungsfahigkeit und
assoziierte Phinotypen determinieren, vielversprechend.

Die wohl spektakuldrste Verdffentlichung zu diesem Themenkomplex ist eine von
MONTGOMERYMARSHALL/HEMINGWAY et al. (1998) in Nature verdffentlichte
Studie. In diesem Artikel wird ein Polymorphismus in dem das Angiotensin-Convertie-
rungs-Enzym (ACE) kodierenden Gen als ein genetischer Faktor dargestellt, welcher einen
starken Einfluss auf die Ausprigung der menschlichen Leistungsfdhigkeit haben soll.
Unter anderem wird der Leistungszuwachs innerhalb eines Kollektivs von Armeerekruten
nach einem zehnwochigen allgemeinen korperlichen Trainingsprogramm unter
Beriicksichtigung der ACE-Genotypen untersucht. Bei 87 von anfinglich 123 Rekruten
konnten vor und nach dem Trainingsprogramm zahlreiche Kraft- und Ausdauertests
durchgefiihrt werden. In einem dieser Tests wurde die maximale Zeit gemessen, iiber wel-
che die Probanden in der Lage waren, ein 15 kg schweres Gewicht in wiederholter ElI-
bogenflexion auf und ab zu bewegen. Die Ausgangsleistung vor Trainingsbeginn wies
keinen Unterschied in Bezug auf die unterschiedlichen Genotypen des ACE-Polymorphis-
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mus auf. Im Gegensatz dazu fand sich nach Beendigung des Trainings ein deutlicher Zu-
sammenhang zwischen Leistungszuwachs und Genotypus, wobei die homozygoten Tréiger
des Insertions-Allels, verglichen mit den homozygoten Triagern des Deletions-Allels, einen
elffach hoheren Leistungszuwachs verzeichnen konnten.

Derzeit ist der physiologische Hintergrund fiir diese Ergebnisse noch vollig unklar, wobei
ein Einfluss dieser genetischen Variation auf eine erst kiirzlich nachgewiesene muskulér
exprimierte Variante des ACE durchaus denkbar erscheint (VAGHY et al. 1995). Im
Gegensatz zu den Untersuchungen der Londoner Arbeitsgruppe konnte allerdings weder in
der Heritage-Studie, noch in der Genathlete-Studie ein Zusammenhang zwischen unter-
schiedlichen Kenngréen der Ausdauerleistungsfihigkeit und diesem Polymorphismus
nachgewiesen werden, sodass eine Bedeutung fiir den Bereich Ausdauerleistungsfahigkeit
eher als unwahrscheinlich anzusehen ist (RANKINEN, WOLFARTH, SIMONEAU et al.
2000; RANKINEN, PERUSSE, GAGNON et al. 2000). Eine abschliefende Beurteilung
ist auf Grund der kontroversen Datenlage derzeit allerdings nicht moglich und wir brau-
chen weitere Untersuchungen dieser genetischen Region bzw. der angrenzenden chromo-
somalen Regionen, um diese Fragestellung abzukléren.

Vorlaufige Ergebnisse unserer eigenen Untersuchungen im Rahmen der Genathlete-Studie
zum Erythropoietin-Rezeptor-Gen (siehe oben) zeigten eine mogliche Assoziation zwi-
schen einzelnen Varianten und der maximalen Sauerstoffaufnahme (WOLFARTH et al.
1998). Bei urspriinglich 215 untersuchten Ausdauerathleten und 201 Kontrollpersonen
konnte eine signifikante Differenz zwischen beiden Gruppen gefunden werden. Fiir ein
bestimmtes Allel (185bp) des untersuchten Mikrosatelliten in dem EPOR-Gen fand sich
eine dreieinhalbfach hohere Inzidenz in der Athletengruppe verglichen mit den Kontroll-
personen. Diese Ergebnisse konnten allerdings nach Erweiterung des Kollektivs und zu-
letzt tiber 600 untersuchten Probanden nicht bestétigt werden.

Zahlreiche Befunde wurden zuletzt zum Kreatin-Kinase-Gen (CKMM), lokalisiert auf
Chromosom 19q13.2-13.3, veroffentlicht (ECHEGARAY/RIVERA 2001). RIVERA/
DIONNE/SIMONEAU et al. (1997) konnten bei Untersuchungen innerhalb der Heritage-
Studie zeigen, dass eine Assoziation zwischen CKMM-Genotypen und der Zunahme der
maximalen Sauerstoffaufnahme im Rahmen eines 20wochigen Ausdauertrainingspro-
gramms besteht. Hierbei handelt es sich um die erste Studie, die in einem derart grof3en
Probandenkollektiv (n=160) einen Zusammenhang zwischen Zunahme der maximalen
Sauerstoffaufnahme unter korperlichem Training und einem einzelnen genetischen Poly-
morphismus nachweisen konnte. In der statistischen Analyse erklidrte der Genotyp des
untersuchten CKMM Ncol Polymorphismus bis zu 10% der Varianz in der Zunahme der
maximalen Sauerstoffaufnahme wéhrend des 20wochigen Ausdauertrainings. Eine
Bestitigung dieser Ergebnisse konnte die gleiche Arbeitsgruppe in Linkage-Unter-
suchungen fiir diesen Genort ebenfalls in der Heritage-Studie préasentieren. Bei Sib-pair-
Analysen fand sich eine Kopplung fiir die korrigierte (Alter, Geschlecht, BMI und Vor-
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trainings-VO,.x) Zunahme der maximalen Sauerstoffaufnahme und den Genort CKMM
(RIVERA/PERUSSE/SIMONEAU et al. 1999).

Aufgrund seiner Funktion in der Steuerung der Lipolyse ist das Gen, welches den alpha-2-
adrenergen Rezeptor (ADRA2A) codiert, eines der Kandidatengene fiir die Ausdauerleis-
tungsfahigkeit. Fiir einen Dral-Polymorphismus in diesem Gen konnte eine signifikant
unterschiedliche Verteilung der Allele in den beiden Kollektiven der Genathlete-Studie
nachgewiesen werden (WOLFARTH/RIVERA/OPPERT et al. 2001). Das Ergebnis dieser
Studie kann als diskrete Assoziation eines polymorphen Genabschnitts mit dem Merkmal
aerobe Kapazitit gewertet werden. Da es sich bei der Ausdauerleistungsfihigkeit um ein
sehr komplexes Merkmal handelt, ist die Wahrscheinlichkeit hoch, dass sich kein einzelner
Geneffekt finden ldsst. Vielmehr handelt es sich bei diesen komplexen Phidnotypen um
polygenetisch determinierte KenngréBen, welche durch viele Gene beeinflusst werden, so-
dass Ergebnisse wie fiir den ADRA2A-Polymorphismus beschrieben, in groBBerer Zahl zu
erwarten sind. Es ist daher denkbar, dass wir in einigen Jahren eine groBere Anzahl an
unterschiedlichen Genen identifiziert haben, welche in direktem oder indirektem Zusam-
menspiel die genetische Determinante der kdrperlichen Aktivitit und Leistungsfahigkeit
erklaren werden (TRIPATHY/SVENSSON/BLACK et al. 1997).

5 Molekularbiologische Befunde

Seit den frithen 90er Jahren versuchen Forscher mit Hilfe molekularbiologischer Techni-
ken Gene zu verdndern, um damit neue Therapiemoglichkeiten fiir diverse Krankheiten zu
etablieren. Diese primér zur Behandlung klinischer Krankheitsbilder entwickelten Metho-
den konnten zum Teil auch zur Manipulation physiologischer Eigenschaften im Sinne
einer Leistungssteigerung eingesetzt werden.

Die Arbeitsgruppe um Jeffrey Leiden konnte schon 1996 in einer Studie an Méiusen nach-
weisen, dass durch Gabe von Erythropoietin Erbgut, welches an eine sog. Genfdhre
gekoppelt wurde, der Himatokritwert dieser Méuse auf Werte um 80% gesteigert werden
kann (TRIPATHY/SVENSSON/BLACK et al. 1997). In weiteren Studien konnte diese
Technik auch bei Affen mit &hnlichen Resultaten angewendet werden (SVENSSON/
BLACK/DUGGER et al. 1997). Aebischer und Mitarbeiter konnten etwa zur gleichen Zeit
zeigen, dass die Gabe dieser Erythropoietin-Erbsubstanz auch in einfacher Form mit Hilfe
gekapselter Myoblasten durchgefiihrt werden kann. Mit Hilfe dieser Methode war es mog-
lich, bei Mausen einen Anstieg des Hamatokritwertes auf 85% innerhalb von sieben Tagen
zu erreichen (REGULIER/SCHNEIDER/DEGLON et al. 1998).

Im Rahmen der Erforschung muskuldrer Erkrankungen werden diverse Wachstumsfakto-
ren untersucht, welche direkt oder indirekt mit dem Muskelwachstum assoziiert sind.
GOLDSPINK (1999) beschreibt einen sogenannten Mechano Growth Factor (MGF), der
als Unterform des Wachstumsfaktors Insulin Like Growth Factor (IGF-1) fiir die Reparatur
und den Wiederaufbau von Muskulatur nach mechanischer Stimulation zusténdig ist. Bis-
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her nicht publiziert aber in Vortridgen berichtet, beschreibt GOLDSPINK Experimente, in
welchen dieser Wachstumsfaktor an sogenannten Genfdhren (meist virale Vektoren)
gekoppelt direkt in die Muskulatur von Miusen eingebracht wurde und in der Folge ein
deutliches lokales Muskelwachstum verfolgt werden konnte.

Wesentlich konkreter sind die Verdffentlichungen aus dem Labor von Nadia Rosenthal
und Lee Sweeney, welche durch Injektion einer gentechnisch modifizierten IGF-1 Vari-
ante eine Uberexpression dieses Wachstumsfaktors erzielten und damit bei Miusen eine
Zunahme der Muskelmasse um 15% und einen Kraftzuwachs von 14% erzielen konnten.
Dartiber hinaus war es moglich, bei dlteren Médusen den Muskelabbau zu stoppen und im
Vergleich zu nicht behandelten Tieren, einen Zuwachs der Muskelmasse von 27% herbei-
zufiihren (BARTON-DAVIS/SHOTURMA/MUSARO/ROSENTHAL/SWEENEY 1998).

6 Diskussion

Die Wertung dieser Befunde und insbesondere ihre Bedeutung fiir die Praxis ist momentan
noch kaum absehbar. In Bezug auf die molekulargenetischen Befunde ist sicherlich einige
Erniichterung eingekehrt und betrachtet man sich die bis dato ver6ffentlichten Ergebnisse
zu diesem Themenkomplex, so ist man weit davon entfernt, auch nur annidhernd Gene
benennen zu kdnnen, welche die Auspriagung der korperlichen Leistungsfahigkeit steuern.
Die bisher verdffentlichten Artikel zu diesem Themenkomplex sind meist vorldufiger
Natur und in der Regel an kleinen Kollektiven durchgefiihrt (RANKINEN/PERUSSE/
RAURAMAA et al. 2001). Nach dem momentanen Wissensstand wird vermutet, dass
viele einzelne Gene solitér als auch im Zusammenspiel {iber eine gegenseitige Regulation
der Expression die Basis fiir die genetische Determinante der korperlichen Leistungs-
fahigkeit darstellen (WOLFARTH 2001). Mit Sicherheit ist davon auszugehen, dass die
genetische Regulation der Leistungsfahigkeit ein extrem komplexes Geschehen ist, so dass
die Moglichkeit einer Manipulation in diesem Bereich eher unwahrscheinlich erscheint.

Anders zeigt sich die Situation bei der Betrachtung der molekularbiologischen Befunde.
Hier sind in der Vergangenheit vielversprechende Ansitze fiir die Gentherapie unter-
schiedlicher Krankheitsbilder vorgestellt worden (TRIPATHY/SVENSSON/BLACK
1996; BARTON-DAVIS/SHOTURMA/MUSARO/ROSENTHAL/SWEENEY 1998). In
diesem Zusammenhang sollte allerdings beriicksichtigt werden, dass seit {iber zehn Jahren
die Gentherapie in der klinischen Medizin als Losung vieler medizinischer Probleme an-
gekiindigt wird. Alle bisher in diesem Bereich vorgestellten Befunde sind allerdings tier-
experimentell und bis zum heutigen Tag gibt es keinen Nachweis einer funktionierenden
Gentherapie beim Menschen. Aulerdem ist bis heute keine dieser Therapieformen in der
Klinik zugelassen und es ist schwer abzuschitzen, ob und bis wann die technischen und
auch ethischen Probleme geldst sind.

Betrachtet man sich die Geschichte der Leistungsmanipulation im Sport, wird es aber ohne
Zweifel Athleten geben, die ungeachtet der immensen medizinischen Risiken diese
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Methoden anwenden werden, sobald sie in der Praxis zur Verfligung stehen. Einen
genauen Zeitpunkt fiir die Einfilhrung der Gentherapie in die klinische Praxis zu benennen,
ist derzeit nicht moglich. Es ist allerdings davon auszugehen, dass zumindest fiir aus-
gesuchte Krankheitsbilder entsprechende Therapien innerhalb der nidchsten Decade etab-
liert werden.

7 Perspektiven

Genetische Marker direkt zu untersuchen, ist ein neuer Ansatz zur Erforschung der geneti-
schen Basis der korperlichen Aktivitat und Leistungsfahigkeit. Hieraus ergeben sich unter-
schiedliche Einsatzbereiche dieser Ergebnisse in der Praxis. Neben der Moglichkeit friih-
zeitig Aussagen tiber evtl. Leistungspotentiale im Bereich des Ausdauersports zu machen,
eroffnen sich evtl. auch Perspektiven im Bereich der prdventiven und rehabilitativen Trai-
ningstherapie, bessere und effizientere Therapieplanungen durchzufiihren und evtl. friih-
zeitige Aussagen zur Indikation und Effektivitdt entsprechender Programme zu machen.
Des weiteren wird es moglich sein, mit Hilfe molekularbiologischer Techniken neue The-
rapieformen zu etablieren, welche bisher nicht dagewesene Behandlungsmdoglichkeiten fiir
eine grole Anzahl schwerer Krankheiten in unterschiedlichen Teilgebieten der Medizin
bieten. Als Folge dieser Entwicklung ldsst sich aber auch ein zukiinftiger Missbrauch die-
ser Techniken im Sinne einer Manipulation genetischen Materials zur Leistungsoptimie-
rung im Bereich des Sports nicht ausschlieBen. Diese Aussicht sollte allerdings nicht dazu
fithren, entsprechende Forschung zu unterbinden oder einzuschrinken, da frither oder spé-
ter diese Erkenntnisse auch in anderen Teilbereichen der Medizinforschung erarbeitet und
dann auf den Sport {libertragen werden konnten. Vielmehr muss aktiv, offen und ethisch
verantwortlich an diesen Themenkomplex herangetreten werden, denn nur mit exzellentem
Fachwissen und transparentem Erkenntnisstand ist einem moglichen Missbrauch sinnvoll
vorzubeugen. Zusammenfassend bleibt allerdings festzuhalten, dass der Sportler als
Kunstprodukt — gliicklicherweise — noch in weiter Ferne ist und zum jetzigen Zeitpunkt
natiirliches Talent und harte Trainingsarbeit noch immer die entscheidenden Variablen im
Sport darstellen.
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