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fähigkeit 

Zusammenfassung
Die heutigen bildgebenden und biochemischen Möglich-
keiten erlauben Einblicke in hämodynamische und meta-
bolische Reaktionen des menschlichen Gehirns bei do-
sierter Arbeit sowie vor und nach körperlichem Training.
Dieses neue interdisziplinäre  Forschungsgebiet nennen
wir »Bewegungs-Neurowissenschaft«. Körperliche Akti-
vität beeinflusst offenbar positiv kognitive Gehirnfunktio-
nen und altersbedingte Rückbildungserscheinungen. Da-
bei dürfte die zusätzliche regionale Gehirndurchblutung
in Verbindung mit dynamischer Arbeit eine vermehrte
Produktion von Nervenwachstumsfaktoren auslösen
(brain derived neurotrophic factor = BDNF, IGF-1, u.a.).
Hierdurch wird körperliche Bewegung zu einem stimula-
tiven Faktor für Synapsen- und Spinebildung sowie für
die Neurogenese. Veränderungen im metabolischen Ge-
schehen des menschlichen Gehirns bei dosierter körperli-
cher Arbeit spielen hierbei ebenso eine Rolle wie endo-
gene opioide Peptide, der Aminosäurentransport an der
Blut-Hirn-Schranke und Neurotransmitterbeeinflussun-
gen. Körperliche Bewegung mobilisiert auch Genexpres-
sionen mit Auswirkungen auf die Gehirnplastizität. Es
wird daher aus gesundheitlichen und leistungsbezoge-
nen Gründen Beanspruchung auf allgemeine aerobe 
dynamische Ausdauer sowie auf Koordination für Gehirn-
strukturen, Gehirnleistungsfähigkeit und Gehirngesund-
heit ebenso empfohlen, wie es seit Jahrzehnten für das
kardio-pulmonal-metabolische System geschieht. 
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Summary
Modern visual and biochemical methods enable an 
insight into the brain hemodynamic and metabolic 
responses during acute physical work as well as before
and after chronic exercise training. We call this new in-
terdisciplinary area “Exercise-Neuroscience”. Obviously,
physical activity has a positive influence on cognitive
brain functions and age-related degeneration processes.
In this context, increased regional cerebral blood flow
during dynamic work probably induces an increase in
production of nerve growth factors (brain derived 
neurotrophic factor = BDNF, IGF-1, etc.). Thus, physical
exercise is a stimulus for the formation of synapses and
spines as well as for neurogenesis. Metabolic changes in
the human brain during physical work play a key role in
these processes just like alterations in endogenous 
peptides, amino acid transport through the blood-brain
barrier and affected neurotransmitters. Exercise also in-
duces gene expression, thereby affecting brain plasticity.
Consequently, in order to attain a better quality of
health and performance capacity it could be recommen-
ded the engagement in general aerobic dynamic 
endurance and coordination exercise training. It can be
suggested that this can improve brain structure, brain
performance capacity, and brain health – just like it has
been documented for the cardio-pulmonary-metabolic 
system many decades ago.

Physical activity improves brain health and 
performance – survey and own findings
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(2, 9, 10, 11, 16, 30, 35, 36, 44, 48, 49, 57, 59,
61, 68, 69, 71, 77). Bis vor eineinhalb Jahr-
zehnten war jedoch wenig bekannt über
den akuten und chronischen Einfluss der
unterschiedlichen motorischen Beanspru-
chungsformen Koordination, Flexibilität,
Kraft, Schnelligkeit und Ausdauer auf das
Gehirn. Die Anwendung von Untersu-
chungstechniken wie Positronen-Emissi-
onstomographie (PET) und funktionale
Magnetresonanztomographie (fMRT) u.a.
erlaubten hämodynamische und metaboli-
sche Einblicke in das Gehirn in Verbindung
mit körperlicher Aktivität. Für die interdis-
ziplinäre Forschung ergab sich damit ein
neues Zielgebiet von faszinierender Be-
deutung. Wir bezeichnen es als »Bewe-
gungs-Neurowissenschaft« (36).

Die Anwendung der motorischen
Hauptbeanspruchungsformen führt zu un-
terschiedlichen, teilweise sogar konträren
Auswirkungen akuter und chronischer
Form im menschlichen Organismus. »Koor-
dination« beinhaltet das Zusammenwirken
von Zentralnervensystem und Skelettmus-
kulatur innerhalb eines gezielten Bewe-
gungsablaufes. Hier steht also das Zentral-
nervensystem (ZNS) im Mittelpunkt. »Sta-
tische Kraft« als Grundform aller Kraftar-
ten beinhaltet diejenige Muskelspannung,
welche willkürlich in einer gegebenen Posi-
tion gegen einen fixierten Widerstand ent-
faltet werden kann. Hier stehen die Skelett-
muskelfasern im Vordergrund. »Allgemei-
ne aerobe dynamische Ausdauer« stellt dy-
namische Beanspruchung unter Einsatz
von mehr als mindestens 1/6 der gesamten
Skelettmuskulatur dar über eine Zeitspan-
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Die physiologische und klinische po-
sitive Bedeutung von körperlicher
Aktivität für Prävention, Therapie

und Rehabilitation stellt heute ein gesi-
chertes Wissen dar (Übersicht bei Holl-
mann u. Hettinger 2000 [35]). Das betrifft
vor allem die koronare Herzkrankheit, pe-

riphere arterielle Durchblutungsstörungen,
das metabolische Syndrom mit seinen Teil-
faktoren Diabetes mellitus, Hypertonie,
Adipositas. Auch positive Auswirkungen
auf Stimmung und Gemütsverfassung wur-
den in Verbindung mit den möglichen bio-
chemischen Wegen vielfach beschrieben 
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ne von mindestens 5 Minuten mit einer Be-
lastungsintensität unterhalb von 70% der
individuellen Höchstleistungsfähigkeit. Bei
dieser Betätigungsform sind Herz, Kreis-
lauf, Atmung, Stoffwechsel und hormonell-
nervale Steuerung entscheidend.

Neben der aeroben existiert eine anaer-
obe Ausdauer. Dabei handelt es sich um
Belastungsintensitäten von mehr als 70%
der individuellen Höchstleistungsfähigkeit.
Anaerobe Stoffwechselmechanismen wie
die Milchsäurebildung (Laktat) spielen
jetzt eine leistungslimitierende Rolle. Die
gesundheitlich positiven Auswirkungen
von körperlicher Aktivität beziehen sich
aus der Sicht der inneren Medizin vor-
nehmlich auf allgemeine aerobe dynami-
sche Ausdauer.

Das menschliche Gehirn kennt zwei kri-
tische Zeitperioden: das frühkindliche und
das höhere Alter. Im ersteren Sektor wer-
den im Überschuss vorhandene Neurone
abgebaut und eine lebensangepasste Synap-
senstrukturierung vorgenommen. Der 
letztere Sektor beginnt in einem mittleren
Lebensalter mit zunehmenden neurodege-
nerativen Veränderungen bis hin zur Mög-
lichkeit der Alzheimerschen Erkrankung.
Zahlreiche Studien im vergangenen Jahr-
zehnt belegten dabei eine hervorragende
Bedeutung von körperlicher Aktivität im
Hinblick auf den Gesundheitszustand und

die Funktionsfähigkeit des Gehirns. Wir se-
hen heute eine qualitativ und quantitativ
geeignete körperliche Aktivität für das Ge-
hirn als genauso bedeutsam an wie z.B. für
das Herz-Kreislaufsystem (33, 39). Die am
Menschen erhobenen Befunde werden
weitgehend durch die makroskopischen
und mikroskopischen Ergebnisse von Tier-
experimenten gestützt. So kann heute als
gesichert angesehen werden, dass körperli-
ches Training die Gehirnvaskularisierung
verbessert (7, 41), die Spineproduktion,
Synapsenbildung und Neurogenese för-
dert, die Widerstandsfähigkeit von Neuro-
nen erhöht und kognitive Funktionen ver-
bessert (5–8, 10–17, 29, 44, 52, 53, 54, 57, 59–
61, 63, 64, 70, 73–79). Die Wahrscheinlich-
keit für das Auftreten von kognitiven
Störungen und Demenz sinkt in Verbin-
dung mit körperlichem Training.

Körperliche Aktivität, 
regionale Gehirndurchblutung, 
regionaler Glukosestoffwechsel,
neurotrophe Faktoren 
Lange Zeit galt die Regel, dass die autono-
me Regulation der Gehirndurchblutung
keine Modifikation durch körperliche
Tätigkeit zulassen würde. In unseren Fahr-
radergometeruntersuchungen mit 25 Watt
und 100 Watt beobachteten wir jedoch sig-
nifikante bis hoch signifikante regionale
Durchblutungssteigerungen von örtlich un-
terschiedlicher Intensität (38). Gleichzeitig
erfolgte in zahlreichen Gehirnabschnitten
eine Verminderung des regionalen Gluko-
sestoffwechsels bei einer signifikanten Er-
höhung im okzipitalen Bereich.

Wir stellten die Hypothese auf, dass die
erhöhte regionale Hirndurchblutung die
Aufgabe haben könnte, vermehrt gebildete
biochemische Substanzen so kompakt und
so schnell wie möglich an periphere Zielor-
te zu transportieren. Diese Hypothese hat
sich bestätigt. So konnte in experimentel-
len Untersuchungen an Ratten bei Lauf-
bandbelastungen nachgewiesen werden,
dass der im Blut befindliche insulinähnli-
che Wachstumsfaktor (IGF-1) in den ver-

mehrt durchbluteten Regionen verstärkt
durch Neurone aufgenommen wird. Diese
Neurone vergrößern spontan ihre elektri-
sche Aktivität wie auch die Sensitivität für
afferente Stimuli. Das neuronale c-Fos ist
bereits 30 Minuten nach Laufbeginn im
Zellkern vermehrt. c-Fos, ein Transkripti-
onsfaktor, dürfte an der Informationsspei-
cherung beteiligt sein sowie an der Fixie-
rung von Verhaltensengrammen im Fron-
tallappen. Das bei Laufbelastung vermehrt
aufgenommene IGF-1 vermittelt offenbar
Aktivierungseffekte und verhilft so zu neu-
roprotektiven Strategien (14).

Schon wenige Tage nach Laufbandbelas-
tung nimmt bei Ratten der gehirnbezoge-
ne neurotrophe Faktor (BDNF) und seine
mRNA speziell im Hippocampus hochsig-
nifikant zu (14, 15, 54) (Abb. 1). Bei BDNF-
mRNA handelt es sich um eine plastische
Struktur, die mehr mit kognitiven Funktio-
nen als mit motorischen Aktivitäten ver-
bunden ist. Besonders Neurone im Gyrus
dentatus, im Hilus und in der CA3-Region
zeigten sich hiervon betroffen. Das galt so-
wohl für männliche als auch für weibliche
Ratten und wurde von vermehrten BDNF-
Proteinmengen begleitet.Auch im Zerebel-
lum und Kortex war dieses Symptom zu be-
obachten (6). Eine deutliche Vermehrung
erfuhren auch der Nervenwachstumsfaktor
(NGF) und der Fibroblastenwachstumsfak-
tor 2 (FGF-2) (1, 29).

Wenn körperliche Bewegung die BD-
NF-Genexpression begünstigt, kann hier-
von auch das Lernen profitieren. Der Hip-
pocampus gilt als Organisator des Lang-
zeitgedächtnisses. Bei der Alzheimerschen
Erkrankung ist er besonders betroffen (74,
75).

Genügend hohe BDNF-Spiegel im Ge-
hirn sind eine Voraussetzung für den Erhalt
neuronaler Funktionen und für Langlebig-
keit. Aerobe dynamische Muskelbeanspru-
chung vergrößert die Expression vom BD-
NF-Rezeptor-Synapsin 1, von wachstums-
bezogenem Protein (GAP-43 mRNA) und
von zyklischem ANP/calcium response ele-
ment binding protein (CREB), einem
Transkriptionsfaktor, der als Mediator in
der Signal-Transkriptionskopplung von
Wachstumsfaktoren dient.

Die experimentell erhobenen Befunde
lassen darauf schließen, dass eine Mindest-

Hollmann, Strüder, Tagarakis

2/2

Nervenheilkunde 9/2003

Abb. 1 Einfluss von körperlicher Aktivität sowie von
antidepressiver Medikation auf den BDNF-mRNA-Gehalt
bei der Ratte. Gesamt-BDNF-mRNA-Spiegel im dentalen
Gyrus des Hippocampus nach einwöchiger Behandlung mit
einem Antidepressivum (TC), Lauftraining (EX), Kombinati-
on von Lauftraining mit einem Antidepressivum (TC + EX)
im Vergleich zu Kontrolltieren (CTR). Die Kombination von
körperlicher Aktivität mit Medikament ist am weitaus wirk-
samsten (17).



menge an neuromuskulärer Aktivität er-
forderlich ist, um normale Spiegelwerte
von BDNF und damit das Potenzial für
Neuroplastizität zu sichern.

Die Langzeitpotenzierung (LTP) gilt als
synaptisches Analogon zum Lernen und
Gedächtnis. Die LTP-Bildung hängt von
der Existenz einer genügenden Menge von
BDNF ab (72, 76). Letzterem kommt eine
zentrale Rolle in der arbeitsbedingten Ge-
hirnplastizität zu. Gleichzeitig besitzt es ei-
ne neuroprotektive Bedeutung für das
Überleben der Neurone im Hippocampus,
Striatum und Septum wie auch als Schutz
des Gehirns gegenüber Insulten (13, 29).
Trainierte Tiere zeigten ein verbessertes
Lernvermögen und eine vergrößerte Wi-
derstandsfähigkeit gegenüber Durchblu-
tungsstörungen.

Synapsen- und Neuronen-
neubildung in Verbindung 
mit BDNF

Neben dem BDNF werden auch andere
Gene im Gehirn durch körperliche Akti-
vität beeinflusst. Das mediale Septum, wel-
ches cholinerge und GABAerge Beziehun-
gen zum Hippocampus unterhält, ist an der
vermehrten Produktion von BDNF in Ver-
bindung mit körperlicher Arbeit beteiligt
(15). Ein durch Azetylcholin (ACh) modu-
lierter Mechanismus unterstützt die BD-
NF-Genexpression im Hippocampus (79).
Man darf vermuten, dass diese Aktion
ebenfalls einer Regulation durch körperli-
che Aktivität unterliegt. Eine starke Betei-
ligung des medialen Septums bei aktivitäts-
abhängigen Regulationen der BDNF-Gen-
expression gilt als sicher (15).

Ferner zählt zur BDNF-Gen-Regula-
tion eine monoamin veranlasste Signalge-
bung. Sie verläuft über die Tyrosinkinase,
welche die biologische Wirkung von Neu-
rotrophin-3 (NT-3) über entsprechende
Rezeptoren vermittelt. NT-3 reguliert die
Proliferation von neuronalen Vorläuferzel-
len und erhöht das Überleben bestimmter
Neuronenpopulationen (62). Antidepressiv
wirksame Medikamente, die die Übertra-

gung an monoaminergen Synapsen verstär-
ken, vergrößern auch die BDNF-Genex-
pression im Hippocampus (59). In Kombi-
nation mit körperlicher Bewegung wird
dieser Effekt zusätzlich verstärkt. Von be-
sonderer Bedeutung für die BDNF-Genex-
pression mag das durch Noradrenalin aus-
gelöste Signalsystem sein (42).

Wie oben erwähnt, stimuliert körperli-
che Bewegung die Aufnahme von IGF-1
aus dem Blut in das Gehirn. Das betrifft be-
sonders den Hippocampus und das Frontal-
hirn. Im engen Zusammenhang hiermit
nimmt die Anzahl von neugebildeten Neu-
ronen im erwachsenen Hippocampus zu
(Abb. 2). Körperliche Bewegung erwies
sich als der stärkste Stimulus zur Neuro-
nenneubildung. Die pharmakologische Un-
terdrückung von IGF-1-Aufnahme aus

dem Blut blockierte die Neuronenneubil-
dung weitgehend (13).

Es kann also festgestellt werden, dass
körperliche Bewegung mit aerober dyna-
mischer Muskelbeanspruchung die Fähig-
keit zur Gehirnplastizität vergrößert und
direkt Einfluss nimmt auf Quantität und
Qualität von Neuronen oder Synapsen.
Neuronale Verbindungen können gestärkt
werden, desgleichen ihre Wirksamkeit
durch die vergrößerte synaptische Kapa-
zität und die Hinzufügung von neuen Neu-
ronen (13, 14, 22, 50, 78, 79).
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Abb. 2
Neu gebildete Zellen im
Hippocampus des erwach-
senen menschlichen Ge-
hirns. Die Darstellung er-
folgte mittels Bromodeoxi-
uridin (BrdU). Die obere
Zahlenreihe unter den
Säulen gibt die Tage nach
der BrdU-Injektion an, 
die darunter stehenden
Zahlen das Alter im Todes-
jahr. Die Darstellung be-
trifft die Dichte der neuge-
bildeten Zellen (a) in 
der subgranulären Zone
(SGZ), (b) in der gra-
nulären Zellschicht (GCL).
BrdU wurde den Patienten
bei Lebzeiten injiziert 
(n = 5) (25).



Körperperipherie 
und Gehirnfunktion
In tierexperimentellen Arbeiten der 1980er
und 1990er Jahre konnte nachgewiesen
werden, dass die Organisation der Hirnrin-
de ständigen Veränderungen im makrosko-
pischen bis zum mikroskopischen Bereich
unterliegt, welche funktionell von der Kör-
perperipherie ausgelöst und zum Teil auch
gesteuert werden. Vermehrte bewegungs-
typische Beanspruchung eines Körperteils
löst eine Expansion der zugehörigen Re-
präsentation in der Hirnrinde aus (21).
Langzeitpotenzierung kann Spines inner-
halb von Minuten bis Stunden morpholo-
gisch verändern und in mehrere Spines auf-
spalten. Ihre Neubildung und die von 
Synapsen wie auch das Wachstum von 
Dendriten und Axonen wird durch die ver-
mehrte periphere Aktivität gefördert. Die
zugehörigen Gliazellen intensivieren ihren
Stoffwechsel. Es findet eine Angiogenese
statt, welche für eine verbesserte Blutver-
sorgung bei gegebenen Beanspruchungen
sorgt. Anhaltende neuronale Aktivität in
einem bestimmten Gebiet lässt diese Än-
derungen nicht mehr nur mikroskopisch,
sondern auch makroskopisch sichtbar wer-
den. Selbst im Gehirn des Erwachsenen be-
wirkt die körperliche Bewegung die Anre-
gung zu neuen Neuronen, die sich aus
Stammzellen heraus entwickeln. Hierdurch
können sogar zerstörte kortiko-thalami-
sche Verbindungen neu aufgebaut werden
(12).

Die Körperperipherie besitzt also einen
maßgeblichen Einfluss nicht nur auf die
Gehirnfunktion, sondern auch auf die Ge-
hirnstrukturen. Wie Elbert et al. (21) zeigen
konnten, reichen wenige Trainingstage zur
Umorganisation des Kortex aus. Wird mit
einer Hand geübt, verändert sich auch die
kortikale Repräsentation der anderen. Sie
konnte in den entsprechenden Untersu-
chungen innerhalb weniger Tage um 25 %
vermindert werden. Das betreffende inak-
tivierte Areal beteiligt sich bald an der In-
formationsverarbeitung benachbarter Ge-
biete. Diese dringen gewissermaßen in das
inaktiv gewordene Areal ein. So ergeben
sich nach Amputation parallele Verände-
rungen der kortikalen Karte bezüglich der

somatosensorischen wie auch der motori-
schen Hirnrinde (12, 26, 67).

Aus der Körperperipherie wirkt auch
Östrogen ein. Das Hormon übt eine schüt-
zende Wirkung gegenüber neurodegenera-
tiven Veränderungen aus. Körperliche Ar-
beit lässt den Östrogenspiegel ansteigen.
Untersuchungen von Cotman und
Berchtold (14) zeigten, dass vor allem bei
Frauen der hirnbezogen günstige Einfluss
von körperlicher Aktivität auf der Gegen-
wart von Östrogen beruht. Nach einer
zweimonatigen Östrogenentziehung verur-
sachte auch körperliche Arbeit keine Zu-
nahme von BDNF-mRNA oder Protein im
weiblichen Rattenhippocampus. Wurde
hingegen das körperliche Training mit
Östrogenzufuhr kombiniert, ergab sich ei-
ne stärkere Zunahme von BDNF-Protein
(28, 65, 66).

Im Gegensatz zu gut dosiertem körper-
lichen Training führen Überbelastungen
von längerer Dauer zur dendritischen
Atrophie und Spinereduktion. Daran dürf-
ten Kortikosteroide beteiligt sein. In Tier-
studien konnte gezeigt werden, dass diese
Hormone die BDNF-Verfügbarkeit im
Hippocampus vermindern (6). Gleichzeitig
kann gegebenenfalls eine Atrophie des
Hippocampus beobachtet werden.Wird bei
Ratten ein mehrwöchiges körperliches
Training abrupt beendet, fallen die BDNF-
Spiegel unter die Ruheausgangswerte (76).
Dieser Befund korreliert offenbar mit je-
nem depressiven Effekt, der oft bei Hoch-
leistungssportlern zu beobachten ist, wenn
z.B. aufgrund einer Verletzung abrupt das
Hochleistungstraining abgebrochen wer-
den muss (»Sportentziehungserscheinun-
gen«). Vermutlich stehen auch die Sympto-
me des so genannten Übertrainings mit
veränderter Gehirnplastizität im Zusam-
menhang. Dabei mag angesichts des hierar-
chischen Aufbaus von Gehirn und Körper-
funktionen dem frontalen Kortex eine be-
sondere Bedeutung zukommen (39).

Dreiwöchiges Lauftraining führte im
Hippocampus von Ratten sowohl zur Auf-
als auch zur Abregulierung zahlreicher Ge-
ne (43).Viele von ihnen betreffen die synap-
tischen Funktionen und Plastizität, indem
sie mit Membran-Transportmechanismen
und Synapsenwachstum verbunden sind.
Man schließt daraus, dass körperliche Akti-

vität einen sehr starken Regulator in der
gesamten Gehirnphysiologie darstellt (14).

Körperliche Aktivität beeinflusst
Psyche und Depression
Psychischer Stress kann möglicherweise
Depressionen auslösen, was vermutlich mit
einer Reduktion des BDNF-mRNA-Spie-
gels im Hippocampus verbunden ist. Die
Auswirkungen von mentalem Stress auf
kardiovaskuläre und sympathoadrenale
Reaktionen können durch aerobe dynami-
sche Arbeit verringert werden (9). Die
Kombination von körperlicher Arbeit mit
antidepressiv wirksamen Medikamenten
löste signifikante Zunahmen der hippo-
campalen BNDF-mRNA-Spiegel aus, wel-
che durch die körperliche Arbeit weit
größer waren als durch die medikamentöse
Beeinflussung allein. Welche Faktoren im
Einzelnen auf zellulärer Ebene hierfür ver-
antwortlich seien mögen, ist noch unbe-
kannt (71).

Die durch aerobe dynamische Arbeit zu
beobachtende positive Beeinflussung der
Psyche wie auch speziell einer Depression
wird in Verbindung mit der vermehrten
Freisetzung von endogenen opioiden Pep-
tiden und von Serotonin diskutiert (2, 8, 19,
25, 33, 36, 39, 43, 45, 49, 55, 59–61, 68, 69).
Endogene opioide Peptide beeinflussen in
vielfältiger Weise das Synapsengeschehen
und die Psyche. 52 verschiedene Peptide
dieser Art konnten bisher beschrieben wer-
den (51). In experimentellen Untersuchun-
gen an gesunden männlichen Probanden
erfassten wir qualitativ und quantitativ
Schmerz- und Stimmungseffekte von Aus-
dauerbelastungen (38).

Eine weitere Möglichkeit zur vermehr-
ten Serotoninproduktion im limbischen Sys-
tem ist der Anstieg von freiem Tryptophan
im Blut bei einer Ergometerbelastung, die
länger als 30–45 Minuten dauert. Als Folge
resultiert derselbe Mechanismus an der
Blut-Hirn-Schranke wie beschrieben. Auch
ein durch körperliche Arbeit ausgelöster
Anstieg des Noradrenalinspiegels in ver-
schiedenen Gehirnregionen mag stim-
mungsaufhellend wirken. Ebenso wie bei
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Serotonin und Beta-Endorphinen erfolgt
hierdurch auch eine Schmerzdämpfung.
Das konnte u.a. bei Frauen gezeigt werden,
die im Zustand von Wehentätigkeit eine
fahrradergometrische Arbeit durchführten
(30).

Auch der Neurotransmitter Dopamin
spielt im medialen präfrontalen Kortex ei-
ne Rolle bei der klinischen Depression.
Dopaminreduktion in diesem Gehirnbe-
reich verbessert den Zustand. Desipramin
entfaltet seine antidepressive Wirkung
nicht nur durch die Vergrößerung der
präfrontalen Noradrenalin- und Serotonin-
neurotransmission, sondern auch durch ei-
nen Blockereffekt gegenüber der Dop-
aminneurotransmission. In experimentel-
len Rattenuntersuchungen konnte durch
Schwimmen eine signifikante Vergröße-
rung der präfrontalen Serotoninneuro-
transmission ausgelöst werden, verbunden
mit einem positiven Verhaltenseffekt. Hin-
gegen bewirkte bei diesen Tieren Stufen-
klettern eine selektive Vermehrung von
präfrontalem Noradrenalin. Auch hiermit
reduzierte sich der depressive Zustand
(23).

Die genannten Befunde machen es ver-
ständlich, dass körperliche Bewegung auch
für depressive Patienten angewandt wird.
Die belastungsbedingte Stimmungsverbes-
serung trifft aber nur für eine Beanspru-
chung auf allgemeine aerobe dynamische
Ausdauer zu, nicht für statische oder für
anaerobe Leistungen (49). Medikamentöse
antidepressive Behandlung erreicht etwa
nach zwei Wochen ihren maximalen Effekt.
Die Kombination von Medikament mit 
aerober Arbeit lässt jedoch die Wirkung
deutlich schneller eintreten (14).

Kognitive Effekte auf das 
alternde Gehirn durch Bean-
spruchung auf allgemeine 
aerobe dynamische Ausdauer
Etwa mit dem 50. bis 60. Lebensjahr begin-
nen alternsbedingte Gehirnmodifikatio-
nen. Sie betreffen u.a. den Abbau von Dend-
riten und mit ihnen den von Spines. Letz-te-

re stellen die Orte des menschlichen Kurz-
zeitgedächtnisses dar. Die Verminderung
ihrer Zahl lässt die Qualität des Kurzzeit-
gedächtnisses durchweg als erste, funktio-
nell sich bemerkbar machende Altersver-
änderung abnehmen. In experimentellen
Untersuchungen an männlichen Personen

mit einem Altersdurchschnitt von 69 ± 3,5
Jahren untersuchten wir mittels O-15-Buta-
nol-PET-Scans Verhaltensweisen des Ge-
hirns und Effektivität beim Lernen und
Abfragen von Wortpaaren mit hohem bild-
lichen Gehalt, aber ohne semantische Be-
ziehung. Die Untersuchungsergebnisse ver-
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Abb. 3 Signifikant aktivierte Regionen von Untrainierten (UT; n = 10) und Marathonläufern (ML; n = 9) beim Lernen
(oben) und bei der Abfrage (unten) von Wortpaaren (PET-Untersuchungen; mittleres Alter der Probanden 69 ± 3,5 Jahre)
(70, 75).



glichen wir mit denen junger Männer mit
einem Durchschnittsalter von 24 ± 3,6 Jah-
ren. Es konnte festgestellt werden, dass mit
zunehmendem Lebensalter identische geis-
tige Leistungen mit der Aktivierung grö-
ßerer Gehirnabschnitte einhergehen. Hat-
ten allerdings ältere Personen seit mehr 
als 25 Jahren Ausdauertraining absolviert,
ergaben sich Befunde, die sich signifikant
von denen gleichaltriger untrainierter un-
terschieden und denen jüngerer Personen
ähnelten. Die Trainingseffekte bestanden
in der Aktivierung von kleineren Gehirn-
abschnitten bei identischer geistiger Leis-
tung (Abb. 3). Somit zeigt sich wahrschein-
lich auch im Gehirn ein trainingsbedingter
Ökonomisierungsprozess, wie wir ihn im
Herz-Kreislaufbereich nach Training ken-
nen (63, 64).

Bei Marathonläufern mit einem Durch-
schnittsalter von 70 Jahren, die zum Zeit-
punkt der Untersuchung noch regelmäßig
65 km pro Woche zurücklegten, stellten wir
unter Dexamethason eine reduzierte adre-
nale Suppression 90 Minuten nach Injekti-
on von Kortikotropin-Releasing-Hormon
(CRH) fest. Nach einem 20-wöchigen aero-
ben Training (3mal wöchentliches Walking
über eine Zeitspanne von 30–60 min) zeig-

ten sich bei älteren untrainierten Personen
keine Veränderungen in der hypothala-
misch-hypophysär-adrenalen und -gonada-
len Achsenfunktion. Das Training bewirkte
jedoch eine signifikante Verbesserung in
kognitiven Tests und darüber hinaus in der
Wohlbefindlichkeitsskala (68, 69).

Für diesen Befund sprechen auch Un-
tersuchungen an 5925 Frauen jenseits des
65. Lebensjahres, die über einen Zeitraum
von 6 bis 8 Jahren hinsichtlich kognitiver
Fähigkeiten und körperlicher Aktivitäten
untersucht wurden (78). Die Größenord-
nung der körperlichen Aktivität ermittelte
man in Bezug auf wöchentliche Geh-
strecken und Kalorienverbrauch inklusive
Treppensteigen. Frauen mit größerer kör-
perlicher Aktivität ließen signifikant gerin-
gere alternsbedingte Abnahmen kognitiver
Fähigkeiten erkennen. Die Unterschiede
waren nicht auf Differenzen im Gesund-
heitsstatus zurückzuführen. Vielmehr las-
sen die Resultate darauf schließen, dass
körperliche Aktivität alternsbedingten Ab-
nahmen kognitiver Leistungsfähigkeiten
auch bei weiblichen Personen vorbeugt.

Die Beeinflussung alternsbedingter Ab-
bauvorgänge des Gehirns durch körperli-
ches und auch geistiges Training beruht auf

einer Vielzahl von Faktoren. In Untersu-
chungen von ca. 5000 Genen im Hippocam-
pus der Ratte führte ein 3-wöchiges Trai-
ning zu signifikanten Veränderungen der
Expression zahlreicher Genen. Viele von
ihnen waren an der Synapsenfunktion und
Synapsen-Plastizität beteiligt. Das betraf
Membran- und neurotrophische Faktoren
ebenso wie die für Vesikelrecycling oder
Neuriten- und Synapsenwachstum verant-
wortlichen (73).

Eine »Hardware« Gehirn gibt es nicht,
da in jedem Lebensalter ein ständiger
struktureller Umbau stattfindet. Er wird im
Sinne von Gesundheitserhaltung und Leis-
tungsförderung durch körperliche Bean-
spruchungen auf allgemeine aerobe dyna-
mische Ausdauer unterstützt. Koordinative
Beanspruchung intensiviert im Vorschulal-
ter die Synapsenbildung und bietet hier-
durch für das spätere Leben vermutlich
bessere intellektuelle Voraussetzungen.
Dem Haupt-Charakteristikum eines er-
krankten Gehirns, kortikale Atrophie und
Abnahme synaptischer Verbindungen, ver-
bunden mit kognitiven Leistungsverlusten,
wird vorgebeugt (Abb. 4). Das Gehirn dürf-
te ähnlich dem Herzen und der Skelettmus-
kulatur bis in ein hohes Alter auf einem ho-
hen Leistungszustand zu halten sein. Dafür
sprechen auch Befunde, die an 4615 Perso-
nen im Alter von 65 Jahren oder älter erho-
ben wurden, wonach überdurchschnittliche
körperliche Aktivität die Wahrscheinlich-
keit des Auftretens von kognitiven Behin-
derungen signifikant vermindert (44). Eine
retrospektive Studie bezüglich 193 Perso-
nen mit möglicher oder wahrscheinlicher
Alzheimerscher Erkrankung und 358 ge-
sunder Kontrollpersonen im Alter zwi-
schen 20 und 60 Jahren ließ den Schluss zu,
dass jene mit Alzheimerscher Erkrankung
in ihrem mittleren Lebensabschnitt zu
deutlich weniger körperlicher Aktivität
neigten als die gesunden Kontrollpersonen
(27). Es sollten aber weitere klinische Stu-
dien durchgeführt werden, um unsere dies-
bezüglichen Erkenntnisse zu erweitern.
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Abb. 4 Zusammenhänge zwischen Kortex und Körperperipherie bei körperlicher Aktivität und der Einfluss auf Faktoren
zur Hirnplastizität.
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