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Prolog 
 
Innovative Elemente 
Die Arbeit beschäftigt sich erstmalig mit der Entwicklung eines genuin schuli-
schen Konzeptes zur Gesundheitsförderung auf der Basis neurowissenschaftli-
cher Forschungsergebnisse. Dabei richtet sich der erkenntnisleitende Fokus auf 
promotorische Faktoren wie Ernährung, Bewegung, Schlaf etc. und auf inhibito-
rische Momente wie Umweltschadstoffe, Nikotin- und Alkoholkonsum, Streß 
etc. Allen Faktoren ist gemeinsam, daß sie sich entweder fördernd oder hem-
mend auf die neuro-psycho-physische Individualität und damit auf den Lehr-, 
Lern- und Erziehungsprozeß auswirken. Eine Förderung der neurobiologischen 
Gesundheit im schulischen Kontext schafft eine biologische Grundlage für eine 
optimierte Entwicklung von Schülern und Entfaltung von Lehrern, sie legt den 
Grundstein für eine „gesunde Schule“1 und somit für eine gesündere Gesell-
schaft. Insofern kommt diesem Modell eine fundamentale Bedeutung im Rah-
men von Lehren, Lernen und Erziehen zu.  
Dieser Ansatz impliziert ferner eine Anwendbarkeit sowohl im Leistungs- und 
Breitensport als auch im Gesundheits- und Rehabilitationssport sowie im Schul- 
und im Alterssport. In Abhängigkeit des jeweiligen Bereichs sind entsprechende 
Schwerpunktsetzungen erforderlich.  
 
Innovativen Charakters ist ferner die Konzeptualisierung einer integrierten Ge-
sundheitslehre (iGeL) zur Realisierung der Kenntnisvermittlung als Vorausset-
zung und Bestandteil einer effektiven und systemischen schulischen Gesund-
heitsförderung. Gesundheitsbildung wird hier als solide Basis einer fundierten 
Allgemeinbildung verstanden, in der geisteswissenschaftliche und naturwissen-
schaftliche Bildung zusammenfließen. 
 
Eine Qualitätsverbesserung von Unterricht und Erziehung sowie von Schule in 
ihrem Bedingungsgefüge ist ohne eine erweiterte Professionalisierung des Leh-
rerberufs nicht zu erreichen. Dazu sind verschiedene Veränderungen erforder-
lich. Eine inhaltliche Veränderung in dem Professionalisierungsprozeß der Aus- 
bzw. Fortbildung zukünftiger bzw. derzeitiger Lehrer wird die Auseinanderset-
zung mit der Funktion und Struktur des für die Lehr- und Lerntätigkeit zentralen 
Organs, dem Gehirn, darstellen, nicht zuletzt, weil die Neurowissenschaft neben 
der Molekularbiologie zu den modernen Leitdisziplinen zählt (s. Kap. 2.2.3). 
Auch dieses Element ist innovativ.  
 

                                                 
1 Der Begriff „gesunde Schule“ wurde aus der gesundheitswissenschaftlichen Literatur 
übernommen und ist in dieser Arbeit im Sinne des Komparativs „gesündere Schule“ zu 
verstehen, da die Annahme, Krankheit verbannen zu können, utopisch wäre. 
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Intention des präsentierten neurobiologischen Ansatzes zur Gesundheitsförde-
rung in der Schule ist es außerdem, die die Schule konstituierenden Personen, 
d.h. Lehrer und Schüler, zu vitalisieren, damit Deutschland wieder einen „Spit-
zenplatz“ in internationalen schulischen Leistungstests sowie – in dessen Folge 
– im globalen Innovationswettbewerb gegenüber den „Hauptkonkurrenten“ ein-
nehmen kann. 
 
Formale Aspekte 
Einzelne Kapitel sind an unterschiedliche Zielgruppen gerichtet oder aus unter-
schiedlichen Perspektiven geschrieben. Der rein leistungssportlich interessierte 
Leser kann auf die Lektüre der Kapitel 1 (Einleitung) und 2 (u.a. Voll-
Professionalisierung der Lehrer) verzichten (außer Kapitel 2.2.2), obwohl die 
Anforderungen an den professionellen Trainer ebenfalls ständig wachsen. Zur 
Erhöhung der Leserfreundlichkeit wurde – außer den einleitenden – allen Kapi-
teln eine Zusammenfassung vorangestellt. Auf die Gestaltung des Literaturver-
zeichnisses sei hingewiesen: Die bibliographischen Angaben befinden sich im-
mer am Ende des jeweiligen Textes eines (Teil-)Kapitels. Auf ein Gesamtlitera-
turverzeichnis wurde aus quantitativen Gründen verzichtet. 
In der gesamten Schrift werden Begriffe wie Lehrer, Schüler, Sportler etc. der 
besseren Lesbarkeit wegen geschlechtsneutral im Sinne des Genus commune, 
d.h. als generisches Maskulinum verwendet. Die verwendete Rechtschreibung 
ist (vorwiegend) an dem „alten“ System orientiert; die Orthographie medizini-
scher Begriffe ist an jene des Klinischen Wörterbuchs Pschyrembel (2002) ange-
lehnt (z.B. Glukose statt Glucose) oder – wenn die Begriffe nicht im Pschyrem-
bel eingetragen sind – an Frequenzzählungen im Internet (z.B. Neurotrophine 
statt Neurotropine). 
 
Perspektivenwechsel 
Manche Kapitel sind mit intensiverem Blick auf die Schule geschrieben, in 
manchen Kapiteln ist der Fokus stärker auf den (Leistungs-)Sport gerichtet (z.B. 
Kap. 7.2). Dieser Aspekt ergibt sich zum einen aus der Genese des Werkes, zum 
anderen aus der beruflichen Biographie des Autors, der sowohl der Schule und 
dem Schulsport nahesteht als auch dem Leistungssport. Unter der Prämisse, daß 
zwischen intensiven psycho-kognitiven Prozessen (Lernen, Gedächtnisbildung, 
Abrufen etc.) und psycho-physischen Beanspruchungen (motorischem Lernen, 
motorischer Koordination und Bewegungsaktivität etc.) eine sehr enge (phylo-
genetische) Beziehung besteht und daß kognitive und motorische Lernprozesse 
auf einer strukturellen und funktionellen Synapsenmodifikation beruhen, verliert 
die jeweilige Perspektive ohnehin an Bedeutung. 
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Gymnásion 
Bei der Verwendung des griechischen Begriffs Gymnásion im Titel des Buches 
handelt es sich um ein Wortspiel: Ursprünglich bezeichnete griech. gymnásion, 
das sich aus griech. gymnázesthai „mit nacktem Körper Leibesübungen prakti-
zieren“ ableitet, einen öffentlichen Platz, an dem sich die männliche Jugend zu-
sammenfand, um sich dem freien Spiel körperlicher Übungen und geistiger 
Schulung in der Diskussion zu widmen.  
Das Gymnasium in seiner heutigen Form verdankt seine Bezeichnung den Hu-
manisten des 15./16. Jahrhunderts. Als Vorbild für die Benennung diente ihnen 
die übertragene Verwendung des griechischen Begriffs gymnásion in der Bedeu-
tung „Versammlungsstätte der Philosophen und Sophisten“. 
 
In diesem Buch steht der klassische Begriff – thematisch passend – für die Fo-
kussierung auf die Schule (Schwerpunkt Gymnasium in seinen verschiedenen 
Varianten) sowie auf den Schul- und Leistungssport. 
 
Relativität 
In der Schrift wird mit Begriffen wie „Qualität“, „Gesundheit“, „guter Unter-
richt“, „Erziehung“, „gesunde Schule“, „schöne Schule“, „Vorbild“ oder „Per-
sönlichkeit“ operiert, die sich allesamt der relativen Sichtweise ihres Betrachters 
nicht entziehen können. Sie sind schillernd und keine fixen Größen, eine griffige 
Definition ist oft nicht möglich. Manche suggerieren leicht eine Klarheit der 
Normen. Normen sind jedoch personen-, kultur- und zeitabhängig. 
 
Eine Bitte zum Schluß: Trotz intensiven Korrekturlesens kommt es immer wie-
der vor, daß Fehler im Text übersehen werden. Es wird freundlichst um Mittei-
lung von orthographischen, formalen und inhaltlichen Fehlern gebeten; dafür sei 
im voraus gedankt! 
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1 Einleitung 
 
 
1.1 ‚Human Resources’: Gesundheit als Fundament der Qualitätsent-

wicklung 
 
Großbetrieb Schule 
Die Institution Schule sowie die Bildung und Erziehung stehen in der Kritik, 
und das nicht erst seit der PISA-Studie. Zu den kritisch diskutierten Problemen 
tragen viele Faktoren bei, von denen einige in der Literatur häufig genannt wer-
den. In dieser Schrift werden weitere, bisher wenig beachtete Faktoren aufge-
zeigt und Konzepte für Problemlösungen entwickelt. 
 
Die Schule ist in personeller und finanzieller Hinsicht als Großbetrieb zu cha-
rakterisieren. In Zahlen heißt dies: 
 

Tab. 1.1-1: Struktur und Personal des Unternehmens Schule (hier: allgemeinbildende Schu-
len) (Statistisches Bundesamt, Wiesbaden, Stand: November 2006)2 

UNTERNEHMEN SCHULE 

16 Konzernzentralen (Schulministerien) 

33 Konzernfilialen (Regierungspräsidien) 

ca. 36.300 Betriebsstätten (Schulen) 

ca. 668.000 Mitarbeiter (Lehrer)3 

ca. 9.356.000 Stammkunden (Schüler) 

 

Ein solcher „Großbetrieb“ kann nicht „managementfrei“ und „semi-pro-
fessionell“ arbeiten. Er braucht Konzepte für eine sinnvolle Steuerung, er 
braucht „Unternehmenschefs“ und „Filialleiter“ mit hoher fachlicher und über-
fachlicher Kompetenz, er braucht professionalisierte „Mitarbeiter“ und „be-

                                                 
2 In dieser Statistik und den weiter unten bezifferten Kosten sind weder die Berufsschulen (ca. 

2.725.000 Schüler und ca. 148.600 Lehrer), noch die Lehrerausbildungsseminare und auch 
nicht die Hochschulen (ca. 231.500 Hochschullehrer inklusive ca. 37.000 Professoren und ca. 
2,0 Millionen Studenten) (Forschung & Lehre 2004 [1], 2) berücksichtigt, die im Prinzip zu 
einer Gesamtbetrachtung hinzugehören.  

3 Bei der hier und in der obigen Fußnote genannten Lehrerstatistik handelt es sich nicht 
um sog. Vollzeit-Äquivalente; eine Umrechnung reduziert die vorbenannten Daten um 
ca. 20 %. 
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triebswirtschaftliche Analyse“ im Sinne von (interner und externer) Evaluation 
und Inspektion.  
 
Der relative Anteil der Schule an den Budgets der Länder ist hoch. Rund 20% 
der Länderhaushalte, zusammen rund 50 Milliarden €, stehen direkt als Perso-
nalkosten in den Schuletats. Hinzu kommen Investitionen, Abschreibungen auf 
Schulgebäude, Sachkosten und andere Kosten im Bereich der Kommunen 
(Koetz, 1993). Im Rechnungsjahr 2000 gaben die öffentlichen Haushalte (Bund, 
Länder und Gemeinden) für Bildungswesen, Wissenschaft, Forschung und kul-
turelle Angelegenheiten 101,1 Milliarden € (das sind sog. Grundmittel, also Net-
toausgaben abzüglich Einnahmen; darin enthalten sind auch Zusetzungen und 
Beihilfen für Beamtenversorgung) aus, das Land Nordrhein-Westfalen z.B. stell-
te dafür 17,6 Milliarden € bereit. Die jährlichen staatlichen Bildungsausgaben 
belaufen sich auf ca. 4.500 € pro Schüler (2001), die staatlichen Hochschulaus-
gaben betrugen im Jahr 2001 durchschnittlich 7.170 € pro Student, 78.250 € pro 
Absolvent (Mitteilung des Instituts der deutschen Wirtschaft, Köln, März 
2005)4. 
 
Die Krisenstimmung im Bildungssystem betrifft Menschen: fast 10 Millionen 
Schüler und 745.000 Lehrer (ohne die in der Bildungsverwaltung tätigen Perso-
nen, das nicht lehrende Personal, die Eltern etc.). Neben kognitivem „Kapital“ 
steht hier emotionale „Kapazität“ auf dem Spiel. Der Zusammenhang zwischen 
Gesundheit und schulischem und beruflichem (sowie leistungssportlichem) Er-
folg wird weitgehend unterschätzt. Die Auswirkungen auf die Gesellschaft als 
kreatives, kommunikativ-soziales Gefüge sind gravierend. Eine Verbesserung 
des Fundaments, auf dem die Qualität des Bildungswesens wachsen und gedei-
hen kann, ist daher dringlicher als allgemein (an-)erkannt. Dazu bedarf es eines 
umfassenden professionellen Prozesses.  
 
Qualitätsmanagement in einer „lernenden Organisation“ 
Es darf herausgehoben werden, daß die Bundesrepublik Deutschland sich ein 
weltweit anerkanntes und hochdifferenziertes Bildungssystem sowohl im sekun-
dären als auch im tertiären Sektor aufgebaut hat. Alle sog. Krisen und Klagen 
sind vor diesem Hintergrund einzuordnen. Dennoch ist eine systematische Wei-
terentwicklung der institutionalisierten Bildung und Erziehung, wie sie in jedem 
System – kontinuierlich oder zyklisch – erforderlich ist, angezeigt. „Lebenslan-
ges Lernen“ und „lernende Organisation“ sind die Maximen zum einen für das 
Individuum und zum anderen für organisierte Gruppen von Individuen – Lernen 

                                                 
4 Im Hinblick auf die Bildungsfinanzstatistik liegen bundesweit vergleichbare Daten erst 
über die Werte der Rechnungsjahre 2000 und teilweise 2001 vor (Mitteilung des Insti-
tuts der deutschen Wirtschaft, Köln, März 2005). 
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allein sowie Lernen mit und von anderen. Die Märkte für Geistkapital (im 
„Wettrennen der Gehirne“ [Senge, 1996]) werden die Leistungsfähigkeit unserer 
Gesellschaft zukünftig immer stärker dominieren (Biedenkopf, 1985). Allge-
meines strukturiertes und vernetztes Wissen und Wissen, wie man lernt, werden 
noch stärker als zuvor über die Lebenschancen eines Menschen entscheiden. Die 
Bedeutung der Schule, des Lehrens und Lernens, wird folglich weiter wachsen. 
 
Auch für eine „lernende Organisation“ ist der Qualitätsbegriff bedeutsam. Das 
Interesse an einer „lernenden Organisation“ konvergiert mit dem Total Quality 
Management in der Privatwirtschaft. Viele der wichtigsten Ergebnisse des Or-
ganisationslernens sind jedoch nur schwer quantitativ meßbar: z.B. Offenheit, 
Innovationsbereitschaft, Arbeitsmoral, Mut und Zuversicht, Interesse, Verant-
wortungsbereitschaft, das Interesse an dem Mitmenschen und am gemeinsamen 
Ziel (Kleinschmidt, 1997). Um die Qualität der Schule zu evaluieren, sind die 
Unterrichts- und Erziehungsleistung der Lehrer, das Schulsystem, die sozialen 
und personellen Beziehungen und Ressourcen, das bildungspolitische Umfeld 
sowie die Finanzen, die einer Schule zur Verfügung stehen, zu berücksichtigen 
(Weibel, 1997). Wie die Privatwirtschaft, die sich grundsätzlich schneller am 
Maßstab der Effektivität orientieren muß als staatliche Institutionen, so wird 
sich auch die staatliche Schule qualitativen Ansprüchen stellen müssen.5 Maß-
nahmen zur externen und internen Qualitätssicherung schulischer Leistungen 
werden zukünftig das Feld schulischen Handelns mitbestimmen. 
 
Moderne Unternehmen setzen vermehrt auf die Philosophie des Quality Mana-
gements. Die totale Kundenorientierung eines Unternehmens (Total Quality 
Management) hat natürlich die Gewinnmaximierung zum obersten Ziel. Im pä-
dagogischen Prozeß hat dagegen die individuelle Entwicklung von Fähigkeiten, 
Fertigkeiten, Talenten und Persönlichkeit oberste Priorität. Eine Übertragbarkeit 
ökonomischer Denkmodelle auf den Bildungsbereich und eine betriebswirt-
schaftliche Engführung im Sinne des Primats der Ökonomie („McKinsey-
Gesellschaft“) müssen angesichts gewichtiger Differenzen allerdings intensiv 
überprüft bzw. vermieden werden – am besten von der Profession selbst und, je 
nach Bedarf, mit Beratung von außen, damit Bildung durch eine solche Reduk-
tion nicht warenförmig gestaltet wird. Dennoch, beide gesellschaftlichen Seg-
mente sollten sich vermehrt den Ansprüchen externer und interner Evaluation 
stellen. Die Wirtschaft (Dienstleistungssektor) hat sich bereits ihre Norm ge-
schaffen: z.B. DIN EN ISO 9000. Die Bildungsinstanzen könnten sich mit Ori-
entierung am britischen System der Inspektion von Schulen ein eigenes Prüfsie-
gel geben (vielleicht: „BEST 2010“ – Bildungs- und Erziehungsstandard 2010).  

                                                 
5 Hierbei handelt es sich um eine schulexterne Perspektive; einige Aspekte der internen 
Sichtweise sind andernorts beschrieben (z.B. Schneider, 2000). 
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Nach derzeitigem Diskussionsstand sind als wesentliche Dimensionen von 
Schulqualität  

� Ergebnisse und Erfolge der Schule (Lernleistungen der Schüler), 
� Lernkultur (Qualität der Lehr- und Lernprozesse), 
� Schule als Lebensraum, 
� Schulmanagement, 
� Ziele und Strategien der Qualitätsentwicklung und, nicht zuletzt, 
� Lehrerprofessionalität und Personalentwicklung 

 
zu nennen (u.a. Arnold & Faber, 2001; Holtappels, 2002; Rolff, 2001). In allen 
sechs Qualitätsdimensionen spielt die Gesundheitsförderung der Lehrer und 
Schüler eine bedeutsame Rolle. Sie ist dabei nicht – wie bisher – als Additum zu 
verstehen, sondern als Fundament. Lernstand bzw. Leistungsfähigkeit und Ge-
sundheitsstatus der Schüler bzw. Lehrer stehen in einem wechselseitigen Ver-
hältnis. 
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1.2 Zielsetzungen 
 
Aufgrund ihrer Interdisziplinarität und Mehrdimensionalität (Forschung, Theo-
rie, Modellbildung, Praxis, Projekte etc.) ergibt sich mit der vorliegenden Schrift 
eine Vielzahl von Zielen. Zu den wesentlichen Zielsetzungen dieser Arbeit ge-
hört, 

1. den Prozeß der Vollprofessionalisierung des (Gymnasial-)Lehrers als Mo-
tor der schulischen Qualitätsentwicklung wissenschaftlich zu fundieren, 

2. den neuropädagogischen und -didaktischen Ansatz von Vester und ande-
ren Autoren (s. Kap. 2.2.2) um die Aspekte nutritive Versorgung und neu-
rotoxische Belastungen des Gehirns weiterzuentwickeln und ihn in seinen 
Grundlagen für die Aus- und Fortbildung von Lehrern didaktisch aufzube-
reiten, 

3. ein Konzept für ein interdisziplinäres Schulfach zur Gesundheitsförderung 
(Integrierte Gesundheitslehre) zu entwerfen, 

4. den Beitrag von Sport und Bewegung im allgemeinen und Sportunterricht 
im besonderen für die neuro-psycho-physiologische Individualität des 
Lehrers und Schülers herauszuarbeiten, 

5. einer Legitimation des Unterrichtsfaches Sport als unverzichtbare Kom-
ponente im schulischen Kanon über die neurowissenschaftlichen Erkennt-
nisse zum Zusammenhang zwischen Lernen und Bewegen dienlich zu 
sein,  

6. das Konzept der Gesundheitsfördernden Schule weiterzuentwickeln, 
7. einen genuinen Beitrag zu einer gesünderen Schule zu leisten sowie zur 

Verstetigung der Gesundheitsförderung beizutragen,  
8. zur Reform des Gesundheitswesens6 und zur allgemeinen Leistungsfähig-

keit der Gesellschaft beizusteuern und, nicht zuletzt, 
9. den Begriff der Allgemeinbildung zu erweitern und die Befreiung der Bil-

dung aus der sog. „Zweikulturenfalle“ (Markl, 2002) zu unterstützen. 
 
Über die Arbeit hinaus, aber auf ihrer Basis, soll ein Lehrwerk zur Neuropäda-
gogik geschaffen werden, dessen Inhalte im Studium oder im Rahmen von Leh-
rerfortbildungen in Kooperation mit einem Fachgremium zu vermitteln beab-
sichtigt werden. 
 
 
 
 
                                                 
6 Eine systematische Gesundheitsförderung zählt, wie die Reformversuche im Gesund-
heitswesen veranschaulichen, zu den schwierigsten Gegenwartsproblemen und den 
wichtigsten Zukunftsaufgaben (vgl. Badura, 1993).  
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Aspekte der qualitativen Schulentwicklung 
 
 
 
2 Professionalisierung, Gesundheitsförderung  
 
2.1  Voll-Professionalisierung des Lehrerberufs:  
  Lehrerzentriertes, professionswissenschaftliches Modell 
 
Zusammenfassung 
Ausgangspunkt des Modells ist die Annahme, daß das Lehrpersonal das „Kapital“ der (gu-
ten) Schule bildet. Im Modell wird der Lehrer einerseits als Experte für Unterricht und Erzie-
hung dargestellt. Neu in diesem Denkansatz ist andererseits die zentrale Rolle des Lehrers im 
Entwicklungsprozeß des Bildungssystems. Er entwickelt nicht nur die Qualität von Unterricht 
und Erziehung, sondern auch die internen und externen konstitutiven Merkmale der Instituti-
on Schule. Dazu bedarf es eines „neuen“ Lehrertypus, des vollprofessionalisierten Lehrers, 
einer umfassenderen beruflichen Qualifikation und veränderter Statusbedingungen. 
 
In dem präsentierten Modell steht der Lehrer als Experte für Unterricht und Er-
ziehung aus professionswissenschaftlicher Sicht gleichzeitig im Mittelpunkt der 
Entwicklung des Bildungssystems (Abb. 2.1-1). Auf der Basis seiner Expertise 
entwickelt er nicht nur die proximalen (internen) Bedingungen seiner Tätigkeit, 
die Rahmenbedingung Lehrer / Schüler (Ziele, Inhalte, Methoden, Medien etc.) 
systematisch und kontinuierlich fort, sondern auch die distalen (externen) kon-
stitutiven Merkmale der Schule, die Rahmenbedingungen des Unterrichts. 
 
Er 

� optimiert die Schulstruktur (Schultypen, Oberstufenreform, Permeabilität 
des Systems etc.) (s. Schneider, 1999), 

� verbessert die Arbeitsbedingungen, d.h. das institutionelle Zusammenwir-
ken von Lehrpersonal, Schülern, sächlichen Gegebenheiten und außer-
schulischer Umwelt (s. Schneider, 2000), 

� baut Schulen und Sportstätten, die funktionalen und ästhetischen Ansprü-
chen von Kindern und Erwachsen genügen, 

� legt Maßnahmen zur Qualitätssicherung fest, d.h. die Steuerung des Zu-
sammenwirkens der Komponenten mit dem Ziel der Optimierung des Ü-
bertragungsprozesses (Zugangsvoraussetzungen; interne und externe Eva-
luation, Inspektion etc.) (s. Schneider, 1998 & 2002), 

� macht Schule zu einer „lernenden Organisation“, in der Lernen als Ver-
stehen und nicht als Methodentraining o.ä. praktiziert wird, 
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� evaluiert alte und neue Unterrichtsmethoden, um Unterricht auf eine wis-
senschaftliche Basis zu stellen, bevor immer wieder neue ideologisch-
methodische Heilsbotschaften die Lehrer- und Klassenzimmer überfluten,  

� entwickelt die Fachdidaktik der einzelnen Unterrichtsfächer fort, 
� schafft ein gutes Schulklima als notwendige Voraussetzung für eine posi-

tive Lehr- und Lernatmosphäre und Effektivität des komplexen Unter-
richtsprozesses, 

� erkennt und studiert das Gehirn in seiner Gesamtheit als Ziel- und Er-
folgsorgan des Lehr- und Lernprozesses, des sozial-affektiven Verhaltens, 
der kreativen Entwicklung, der ethisch-moralischen menschlichen Exis-
tenz und entwickelt Maßnahmen zur gezielten Förderung der biologischen 
Grundlagen des Unterrichts- und Erziehungsprozesses 

� etc. 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2.1-1: Lehrerzentriertes professionswis-
senschaftliches Modell. In dem Modell wirkt 
der Lehrer direkt auf die internen (proxima-
len) Rahmenbedingungen von Unterricht und 
Erziehung; die zweite Wirkungslinie zeigt 
seine Einflußnahme auf die distalen (exter-
nen) konstitutiven Charakteristika der Schule 
(Professionalisierung, Qualitätsentwicklung, 
Gesundheitsförderung etc.) an. 
 

 
 

Um diesen vorbenannten professionellen Aufgaben gerecht werden zu können, 
bedarf es u.a. folgender wesentlicher inhaltlich-struktureller Veränderungen hin-
sichtlich der Aus- und Fortbildung (s. Abb. 2.1-2) sowie des Professionsstatus: 

� umfassende Personalentwicklung (= innere und äußere Professionalisie-
rung in der Aus- und Fortbildung; frühzeitige Qualifikation und fachlich 
neu strukturierte Auswahl von angehenden Lehrern und Schulleitern etc.) 
(s. Schneider, 2001a) und  

 Schulstruktur 
Qualitätssicherung 

Arbeitsbedingungen 
Professionalisierung 

Lehrer 

Erziehung
und  
Unterricht 

Moderator 

Schüler 
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� Entlassung aus der „Semi-Professionalität“ (s. z.B. Combe & Helsper, 
1992; Terhart, 1992) (= Schaffung schul- und beamtenrechtlicher Rah-
menbedingungen für eine Voll-Professionalisierung des Lehrerberufs; 
Standesvertretung etc.) (s. Schneider, 2001b). 

 
Im mechanischen Modell der Abbildung 2.1-1 wird dies so dargestellt, daß der 
Lehrer über eine professionelle Steuerung der konstitutiven Charakteristika der 
jeweiligen Schulform auch indirekt Einfluß auf den Mediator „Unterricht und 
Erziehung“ nimmt. Das Modell erfährt eine wesentliche Erweiterung durch die 
eingezeichnete zweite Wirkungslinie. Der Lehrer steht im Zentrum der professi-
onellen Weiterentwicklung seines beruflichen Handlungsfeldes. Dieser Prozeß 
verläuft über entsprechende, noch zu entwickelnde Entscheidungsstrukturen.  
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Abb. 2.1-2: Innere Professionalisierung: Pragmatisch deduzierte Lehrerkompetenzen auf der 
Basis einer gereiften, entwicklungsfähigen Persönlichkeit. Die fachwissenschaftlichen, fach-
didaktischen, lehr- und lerntheoretischen sowie erziehungstheoretischen Kompetenzen stellen 
in diesem Kompetenzmodell die zentralen Fähigkeiten eines Lehrers dar (s. Schneider, 
2001a). 
 
 
Eine direkte und nachhaltige Einflußnahme seitens des Lehrers auf den Mediator 
„Unterricht und Erziehung“ erfolgt u.a. über das in Kapitel 2.2.2 dargestellte 
neurobiologische Modell zur Gesundheitsförderung. In dem Kompetenzmodell 
subsumiert die lehr- und lerntheoretische Kompetenz u.a. die fachlichen Fähig-
keiten eines Lehrers zur Förderung der neurobiologischen Gesundheit. 
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2.2 Gesundheit, Gesundheitsförderung und Schule –  

eine komplexe, fundamentale Trias 
 
Die Gesundheit im allgemeinen und die neurobiologische Gesundheit im beson-
deren werden in ihrer Bedeutung für die Qualität unterrichtlicher und erzieheri-
scher Prozesse sowohl in der Öffentlichkeit als auch in der Fachwelt nicht selten 
verkannt. In den nächsten Kapiteln erfolgt eine Annäherung an den Problem-
kreis über eine Analyse der Lehrer- und Schülergesundheit. Eine Eörterung der 
Bedeutsamkeit der neurobiologischen Gesundheit für die intellektuelle, psychi-
sche und physische Leistungsfähigkeit sowie für die soziale Kompetenz im 
schulischen Lehr-, Lern- und Erziehungsprozeß liefert die Grundlage für eine 
umfassende Gesundheitsförderung im Kontext der schulischen Qualitätsent-
wicklung. Im Konzept der neurobiologischen Gesundheitsförderung sichert das 
Modell der Integrierten Gesundheitslehre (iGeL) als additives Unterrichtsfach an 
allgemeinbildenden Schulen die Realisierung dieses Ansatzes. Abschließend 
werden die Besonderheiten der Gesundheitsförderung im Sportunterricht und die 
Bedeutung des Konzepts der Gesundheitsfördernden Schule für den präsentier-
ten Ansatz beleuchtet. 
 
Der Begriff der Gesundheit scheint schillernder Natur und von der Subjektivität 
des Betrachters geprägt zu sein. Dennoch haben sich in der Literatur der Ge-
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sundheitswissenschaft verschiedene Aspekte herauskristallisiert, die ein hohes 
Maß an Gesundheit entstehen lassen: Integration biomedizinischer, psycho-
somatischer, sozialer und ökologischer Faktoren; Sorge für sich und andere (so-
zialer Faktor); Kontrolle über die eigenen Lebensumstände; Schaffung gesund-
heitlicher Lebensbedingungen durch den Staat (die Politik). Dabei ist Gesund-
heit ein dynamischer Prozeß, innerhalb dessen sich der Mensch stets auf einem 
Kontinuum zwischen Gesundheit und Krankheit befindet. Gesundheit entsteht 
als Ausdruck eines ‚gelingenden’ Lebens in individueller, sozialer und politi-
scher Verantwortung. 
 
 
2.2.1 Lehrer- und Schülergesundheit – Fakten, Analysen, Lösungsansätze 
 
Zusammenfassung 
Der Lehrerberuf weist vielfältige Gesundheitsgefährdungen und Belastungen auf, die in zu-
nehmendem Maße zur Frühinvalidität und damit zu krankheitsbedingten Frühpensionierun-
gen von Lehrkräften führen. Eine der wesentlichen Ursachen stellen die sich stetig ver-
schlechternden materiellen, organisatorischen, psychomentalen und -sozialen Arbeitsbedin-
gungen dar. 
Neben einer tendenziellen Zunahme der Defizite im motorischen Verhalten beklagen Lehrer 
eine zunehmende Verschlechterung kognitiver Leistungen der Schüler. Verschiedene Untersu-
chungen weisen auf psychische, psychosomatische, psychosoziale und somatische Auffällig-
keiten bei Kindern und Jugendlichen hin. Bei vielen der im Text spezifizierten gesundheitli-
chen Störungen ist eine Vorverlagerung im Alter und eine Zunahme in der Häufigkeit zu beo-
bachten. Die vorgestellten Befunde und Analysen verdeutlichen mit Perspektive auf die Ge-
sundheit und Leistungsfähigkeit der Lehrer und Schüler – bei Kinder und Jugendlichen ist 
zudem die Dimension der Entwicklungspotentiale in Betracht zu ziehen – einen dringlichen 
Handlungsbedarf, da die gesamtgesellschaftlichen Verluste und Kosten immens hoch sind, 
wenn weiterhin flächendeckende und systemische Fördermaßnahmen ausbleiben. Auf der 
Basis der Analysen der situativen Bedingungen sind differenzierte Maßnahmen zur Gesund-
heitsförderung, Prävention und Intervention zu ergreifen (s. Kap. 2.2.3, 2.2.4, 4, 5, 6, 7 und 
8). Bislang unberücksichtige Ressourcen bieten wesentliche Aspekte des neurobiologischen 
Ansatzes insbesondere auch zur Gesundheitsförderung, Prävention und Therapie im psycho-
mentalen und psychophysischen Bereich, weil in dem Alter von Kindern und Jugendlichen die 
Entwicklung des Gehirns noch nicht vollständig abgeschlossen ist und im Erwachsenenalter 
optimale Leistungs- und Regenerationsbedingungen zu schaffen sind. 
 
 
Lehrergesundheit 
 
Qualitätsentwicklung und Lehrergesundheit 
Die Qualität der Lehrerarbeit läßt sich an ihrem Beitrag zum Auftrag der Schule 
messen. Lehrer fördern die Entwicklung von Schülern (und auch Kollegen) und 
des Schullebens, beeinträchtigen diese aber auch bei unzureichender Gesund-
heit. Da Gesundheit und Leistungsfähigkeit sich wechselseitig bedingen, ist eine 
nachhaltige schulische Qualitätssicherung nur durch eine systematische Förde-



Aspekte der qualitativen Schulentwicklung 22 

rung aller Leistungsvoraussetzungen von Lehrern, dem „Kapital“ der Schulen, 
zu erreichen.  
 
Gesundheitsgefährdungen und Belastungen – Frühpensionierung  
Nach Weber et al. (2004) weist der Lehrerberuf – entgegen weitverbreiteter 
Vorurteile – vielfältige Gesundheitsgefährdungen und Belastungen auf (s.u.). 
Ein Blick auf die statistischen Daten zur Frühinvalidität von Lehrkräften ver-
deutlicht dieses gesamtgesellschaftliche Problem: Der Anteil krankheitsbeding-
ter Frühpensionierungen liegt bei der (heterogenen) Berufsgruppe der Lehrer 
seit zehn Jahren zwischen 50 und 60 Prozent. In absoluten Zahlen heißt dies, 
daß in Deutschland jährlich zwischen 5000 und 9000 verbeamtete Lehrer aus 
gesundheitlichen Gründen vorzeitig, d.h. durchschnittlich zehn Jahre vor Errei-
chen des 65. Lebensjahres – ihren Beruf nicht mehr ausüben können. Dies muß 
den sachlichen Betrachter verwundern, da man in Deutschland nur dann Lehrer 
werden kann, wenn man – gemäß amtsärztlicher Untersuchung – gesund ist. Die 
Regelaltersgrenze von 65 Jahren erreichen lediglich noch etwa sechs Prozent der 
Lehrkräfte im Vergleich zu 15 Prozent sonstiger Beamten. Interessant ist, daß es 
sich bei dieser Personengruppe meistens um Funktionsträger mit einem redu-
zierten Unterrichtsdeputat handelt.  
 
Zu den wesentlichen Gesundheitsgefährdungen am Arbeitsplatz Schule zählen 
(mod. nach Weber et al., 2004; Hurrelmann, 2001; Triebe, 2000): 

� Psychomentale und psychosoziale Belastungen (z.B. Streß, Mobbing, ho-
her Zeit- und Termindruck, Vielzahl sozialer Kontakte [bis zu 150 Kinder 
pro Vormittag], ständiger Entscheidungszwang, Disziplinprobleme der 
Schüler, hoher Verantwortungsdruck) 

� Gebäude: a) Gestaltung (keine Rückzugsmöglichkeit, da kein schulisches 
Arbeitszimmer, Zweckbauten-Ästhetik, schlechte Belüftung etc.), b) Alt-
lasten (Asbest, Formaldehyd, polychlorierte Biphenyle etc.)7 

� Lärm (z.B. in Turnhallen, Schwimmbädern, Fluren, Klassenzimmern) 
� Infekte (allgemein, speziell: Hepatitis A, Epstein-Barr) 
� Stimm- und Sprachbelastungen 
� Fachspezifische Gefährdungen (z.B. chemische Gefahrstoffe, Bildschirm-

arbeit) 
� Ergonomische Probleme (Arbeitsplatzeinrichtungen) 

 
Besonders problematisch ist nach Hurrelmann (zit. nach GEW, 2001, 83) 

                                                 
7 Das Verhältnis von Erkrankungen von Lehrern in Neubauschulen (vorwiegend Schulen 
der 70-iger Jahre) zu denen, die in Altbauten unterrichten, liegt bei ungefähr 9 zu 1 (J. 
Jäger, Umweltbeauftragter der GEW in Hessen, mdl. Mitteilung, 2004). 
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� das Fehlen von direkten Rückmeldungen über den Erfolg von Unterricht 
und Erziehung sowie 

� die permanente Angst, die Kontrolle über die Situation im Klassenzimmer 
zu verlieren. 

 

Diese Stressoren und Belastungen lösen körperliche Reaktionen aus, die mit 
dem Willen nicht zu beeinflussen sind (z.B. Bluthochdruck, erhöhter Puls, 
Gefäßverengung, Atemprobleme, Magenprobleme, Verdauungsstörungen, 
Kopfschmerzen, Schlafstörungen). 
 
Gemäß Triebe (2000) (zit. nach GEW, 2001, 84) ist der Schulalltag durch eine 
ständige Verschlechterung der Arbeits- und Lernbedingungen geprägt (s. a. 
Schneider, 2000). Die Verhältnisse fördern die Entstehung und Entwicklung von 
Krankheiten. Die Folgen von Streß und ‚Burnout’ zählen mit zu den häufigsten 
Ursachen von Arbeitsunfähigkeit und Frühpensionierungen. Dies kann im be-
sonderen durch eine Veränderung der Arbeitsbedingungen beeinflußt werden. 
 
Analyse krankheitsbedingter Frühpensionierungen 
Bislang liegen nur wenige aussagekräftige Studien zum Morbiditätsspektrum 
frühpensionierter, dienstunfähiger Lehrer vor (Bayerischer Oberster Rechnungs-
hof, 1994; Jehle, 1996; Weber, 1998). In wesentlichen Ergebnissen stimmen sie 
jedoch überein. Mit Bezug auf die verschiedenen Schultypen überwog die An-
zahl der frühpensionierten Grundschullehrer (31%), die Realschullehrkräfte la-
gen im Mittelfeld (20%) und die Gymnasiallehrer waren mit 11 Prozent an der 
Gesamtzahl der frühpensionierten Beamten im Freistaat Bayern beteiligt.8  
Mehr als die Hälfte aller erfaßten dienstunfähigen Lehrer (52%) wurde aufgrund 
einer psychischen oder psychosomatischen Erkrankung frühpensioniert (s.u.). 
Bei Vollzugsbeamten betrug der Anteil der entsprechenden Gesundheitsstörun-
gen 35 und bei Richtern 27 Prozent (Statistisches Bundesamt, 2001). Die psy-
chischen Erkrankungen überwiegen bei Lehrerinnen mit 56 Prozent im Ver-
gleich zu 47 Prozent bei Lehrern. Bei einer weitergehenden Differenzierung der 
psychischen Gesundheitsstörungen belegten Depressionen, Erschöpfungssyn-
drom sowie Belastungs- und Anpassungsstörungen die ersten drei Prozentränge. 
Nach Weber et al. (2004) war im zeitlichen Verlauf (1985 – 1999) eine Zunah-
me in der Prävalenz psychischer Erkrankungen bei Lehrkräften um 10% zu ver-
zeichnen. Obwohl der Anteil psychischer und psychosomatischer Erkrankungen 
als Hauptursache für eine vorzeitige Berentung in der Angestellten-Renten-
                                                 
8 In der zitierten prospektiv angelegten Totalerhebung erfolgte eine Evaluation aller 
Dienstunfähigkeits-Begutachtungen von Beamten (n = 11.528), die im Zeitraum von 
1996 bis 1999 durchgeführt wurden. Insgesamt waren davon 62 Prozent im Lehrerberuf 
tätig (Weber et al., 2004). 
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versicherung (BfA) seit Jahren über alle Berufe hinweg zunimmt (z. Zt. ca. 
31%) (Schütz, 2002), ergibt sich diesbezüglich eine drastische Diskrepanz zwi-
schen den im Lehrerberuf Tätigen und Personen anderer Berufsgruppen.  

Als häufigste somatische Leiden sind Muskel-/Skelett- (17%) und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen (10%) zu nennen. Die entscheidenden Hauptdiag-
nosen waren nach Weber et al. (2004) ausreichend fachärztlich validiert. 
Nachdenklich stimmt ferner die sozialmedizinische Bewertung der Dienst-
unfähigkeitsdiagnosen innerhalb der vorbenannten Studien, wonach zwei 
Drittel der erkrankten Lehrkräfte aufgrund ihres verminderten erwerbsbezo-
genen Leistungsvermögens keine regelmäßige Erwerbstätigkeit mehr zuzu-
muten war.  
 

Die Vielzahl der Gesundheitsgefährdungen und Belastungen verlangt ein 
kompetentes (Gesundheits-)Management, damit im Sinne einer Primär-
Prävention rechtzeitig wirksame Maßnahmen vom Lehrer selbst, aber auch 
von der Schule, dem Schulträger und den Kultusministerien sowie ggf. von 
speziell geschulten Ärzten ergriffen werden können. Präventions- und Inter-
ventionsmaßnahmen verfehlen ohne dezidierte Ursachenforschung ihre Wir-
kung. Nach Weber et al. (2004, A852) konzentriert sich die gegenwärtige 
wissenschaftliche Diskussion zur Ätiopathogenese im wesentlichen auf die 
im folgenden aufgelisteten Faktoren: 
 

a) Berufliche Faktoren 

� Zunehmende berufliche Belastungen, schlechte Rahmenbedingungen 
(Schülerverhalten, Klassengröße, Stundenzahl, Gebäude, Material etc.) 

� Schulklima (Personalführung, Schulleitung, „pädagogische Lager“ etc.) 
� Rechtliche Rahmenbedingungen (Regelaltersgrenzen, Versorgungsfor-

men, Dienstrecht, Versetzungs- und Beförderungspolitik etc.) 
� Image des Lehrerberufs (mangelnde Anerkennung; „Sackgassenberuf“)9 

 
b) Gesellschaftliche Faktoren 

� Gesellschaftlicher Wandel (mangelhafte Elternverantwortung, Alleiner-
ziehung, Werteverschiebung etc.) 

 
 

                                                 
9 Die öffentliche Lehrerschelte will einfach nicht abebben. So hieß es neulich im Ursa-
chendiskurs zu den PISA-Ergebnissen: „Die falsch ausgebildeten, zu wenig fortgebilde-
ten, zu alten, epidemisch ausgebrannten etc. Lehrer, die gleichwohl vergleichsweise 
hoch bezahlt werden ...“ (Terhart, 2003, 134) oder „Der Unterricht ist allenfalls Mittel-
maß“ (Lenzen, 2004).  



Professionalisierung, Gesundheitsförderung  25

c) Sozial- und arbeitsmedizinische Faktoren 

� Zunehmende berufstypische arbeitsbedingte Erkrankungen (u.a. streßas-
soziierte Leiden: ‚Burn-out’, depressive Syndrome etc.) 

� Fehlende oder falsche Prävention (Versorgung statt Vorbeugung) 
� Unausgeschöpfte Rehabilitationspotentiale (Versorgung statt Re-

Integration oder Un-terstützung im Beruf) 
� Versorgung bzw. Begutachtung (Qualitätsaspekte, Alibidiagnose „Psy-

che“, Medikalisierung von Personalproblemen etc.) 
 

d) Persönliche Faktoren 

� Geringere individuelle Belastbarkeit (defizitäre Bewältigungsstrategien) 
� Persönliche Lebenssituation (Ausweg Frühpensionierung) 

 

Konsequenzen 
Die (unvollständig) skizzierte Situation hat nicht selten weitreichende Konse-
quenzen für den betroffenen Lehrer, die Schüler, das Kollegium und für die 
Volkswirtschaft. Der betroffene Lehrer wird zu früh dem Erwerbsprozeß entzo-
gen, was mit gravierenden ökonomischen, sozialen und psychischen Folgen ver-
bunden ist. In vielen Fällen erfolgt entweder Vertretungsunterricht oder der Un-
terricht muß gekürzt werden – zu Lasten des Schülers. Vertretungsunterricht 
führt zu weiteren Belastungen des jeweiligen Fachkollegiums. Am Beispiel 
Bayern seien die ökonomischen Folgen illustriert: Allein die Versorgungsausga-
ben für frühpensionierte Lehrkräfte belaufen sich nach Berechnungen des Baye-
rischen Lehrerverbandes auf etwa 250 Millionen Euro pro Jahr (BLLV, 2003). 
 
System personenbezogener Maßnahmen und Methoden zur Gesundheitsförde-
rung 
Ziel einer Untersuchung von Arold und Schaarschmidt (2003) war es, auf der 
Basis eines differenzierten Bildes vom Verhalten und Erleben belasteter Lehrer 
Notwendigkeiten und Möglichkeiten eines Systems personenbezogener Maß-
nahmen und Methoden zur Gesundheitsförderung im Sinne der Erhaltung, Ver-
besserung und Wiederherstellung von psycho-physischer Gesundheit aufzuzei-
gen. Gestützt auf Untersuchungen an über 7000 Lehrern aus den alten und neuen 
Bundesländern lassen sich zusammenfassend folgende Aussagen festhalten: Es 
besteht offensichtlich eine für den Lehrerberuf charakteristische Mustervertei-
lung als Ausdruck des Erlebens und Umgangs mit beruflichen Belastungen. Re-
gionenübergreifend treten wenige gesunde Muster G (unter 20%), dafür aber 
viele Risikomuster A und B auf (jeweils um 30%). Dieses Ergebnis für im Leh-
rerberuf tätige Personen steht in einem deutlichen Kontrast zu Vertretern ande-
rer, ebenfalls besonders psychosozial beanspruchter Berufsgruppen (vgl. Arold 
& Schaarschmidt, 2003, 13).  
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Eine wirksame Veränderung in der hohen Arbeitsbelastung und der damit ver-
bundenen Beeinträchtigung der psychischen und physischen Gesundheit von 
Lehrern kann nur dann erreicht werden, wenn systemische Konzepte zur Ge-
sundheitsförderung entwickelt werden, die alle Interventionsebenen, von der 
persönlichen Ebene des einzelnen Lehrers bis hin zur Ebene der bildungspoliti-
schen Rahmenbedingungen, einbeziehen. Personenbezogene Interventionen sind 
zwar grundsätzlich hilfreich, aber auf Dauer nur sinnvoll, wenn sie auf bedin-
gungsbezogene Interventionen gestützt sind.  
Bezüglich der Ableitung von gesundheitsfördernden Maßnahmen auf den ver-
schiedensten Ebenen erscheint die Systematik von Kramis-Aebischer (1995; zit. 
nach Arold & Schaarschmidt, 2003) sinnvoll, welche die Ebenen „System“ (Bil-
dungspolitik, Berufssituation, Anstellungsbedingungen, Berufsanforderungen, 
Berufsrolle), „Organisation“ (Dienstherr, Schulleitung, Kollegium, Schulge-
meinschaft) und „Individuum“ (Persönlichkeitsmerkmale, demo-/biographische 
Merkmale) unterscheidet. 
 
U.a. Weber et al. (2004), Rohnstock (2000), Schneider (2000; 1999) sowie Be-
cker und Gonschorek (1990) entwickeln auf der Basis ihrer Analysen der situa-
tiven Bedingungen differenzierte Maßnahmen zur Prävention und Intervention. 
Dazu zählen u.a.: Schulrechtliche und gesellschaftliche Stärkung der Lehrerposi-
tion, gezielte Fortbildung, Sabbathalbjahr (analog zum „Forschungssemester“ 
eines Hochschullehrers), gerechtere Verteilung der Arbeitsbelastungen unter 
Kollegen, großzügige Beurlaubungen, ggf. berufliche Alternativen eröffnen, ge-
sundheitlichen Richtlinien genügende Schulgebäude, Vollprofessionalisierung 
etc. Bislang unberücksichtige Ressourcen bieten Aspekte des neurobiologischen 
Ansatzes insbesondere auch zur Gesundheitsförderung, Prävention und Therapie 
im psychomentalen und psycho-somatischen Bereich. 

 
Sonderstellung der Sportlehrer 
Gemäß einer neueren Erhebung in den Niederlanden sind Sportlehrkräfte in 
deutlich höherem Maße physischen Belastungen mit gesundheitlichen Risiken 
ausgesetzt als die übrigen Lehrergruppen (Klassenoplossingen, 1997 zit. nach 
DSLV, 2002, 14)10. Dieser Befund steht in Übereinstimmung mit dem Ergebnis 
einer Befragung in Nordrhein-Westfalen, wonach 79% der befragten Sportlehrer 
mit einer weiteren Fakultas eine im Vergleich zu ihrem anderen Fach erheblich 
höhere physische Belastung konstatierten (Garske & Holtz, 1985). Einer ande-
ren Untersuchung zufolge sind 36% der Sportlehrer gegenüber 21% der übrigen 

                                                 
10 Unter Klassenoplossingen ist ein schulisches Konzept zur Lösung von Unterrichts-
problemen in den Niederlanden zu verstehen und keine Literaturquelle im eigentlichen 
Sinne (Kelz, mdl. Mitteilung, 2005). 
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Lehrkräfte wegen Rückenschmerzen in Behandlung (Vervangingsfonds, 2000 
zit. nach DSLV, 2002, 16)11.  
 
Lehrer im allgemeinen und Sportlehrer im besonderen müssen sich der spezifi-
schen gesundheitlichen Gefährdungen bei der Ausübung ihres Berufes bewußt 
werden. Von den vielen Faktoren, welche die Gesundheit beeinträchtigen kön-
nen, erfolgt in diesem Kontext eine Fokussierung auf arbeitsplatzbedingte Stör-
größen. Die in Abhängigkeit der Region gegebene kleinere oder größere Vielfalt 
der sportlichen Möglichkeiten (alpiner und nordischer Skilauf, Segeln, Surfen, 
Rudern, Klettern, Bergwandern etc.) unterscheidet sich stark von der eines Leh-
rers der „kopflastigen“ Fächer. Zu den Wirkstätten gehören in der Regel Sport-
halle (Einfach- oder Mehrfachhalle), Schwimmbad (Hallenbad oder Gartenbad) 
und Sportplatz (Rasen-, Aschenplatz, Kunstrasen) und – regional und saisonal 
bedingt – Fitneßstudio, Kletterwand, Binnensee und offene Gewässer (Segeln, 
Surfen, Rudern etc.), Berge (Skifahren, Bergwandern, Klettern) etc. Die arbeits-
platzbedingten Störgrößen in einer Sporthalle als zentralem Aktionsfeld eines 
Sportlehrers sind mannigfaltig und können aufgrund ihrer Konstruktion und 
Ausstattung stark differieren. Wesentliche Risikogrößen sind: Raumklima, 
Schadstoffemissionen, Beleuchtung, Akustik und Bodenbeschaffenheit. 
 
Eine bislang unterschätzte gesundheitliche Belastung des Sportlehrers stellt die 
meist hohe Lärmexposition in der Sport- oder Schwimmhalle dar.12 Eigene Mes-
sungen in typischen Situationen im Sportunterricht weisen häufig Lärmpegel 
zwischen 80 dB (Normalgeräusche während des Sportunterrichts) und 110 dB 
(Lärmpegel im Schwimmbad, bei Sportturnieren in der Sporthalle) aus (Schnei-
der, 2000), wobei den Messungen keine überdurchschnittlich intensive Kako-
phonien erzeugende Klassen zugrunde gelegt wurden. Bereits eine Lärmexposi-
tion von 80 dB kann zu Gehörschädigungen führen. Ein Daueraufenthalt bei 
Lärmpegeln zwischen 60 und 80 dB gilt arbeitsmedizinisch als gesundheitsge-
fährdend, ab 80 dB als gesundheitsschädigend. In Betrieben ist ab 80 dB Lärm 
Ohrschutz vorgeschrieben. Besonders interessant ist der Hinweis von Hales 
(1989), wonach jedes Geräusch, das lauter ist als 70 dB, das Nervensystem im 
Sinne einer Streßreaktion aktiviert. 
Ein selten diskutiertes Problem stellen in diesem Zusammenhang die sog. Drei-
fach- oder Zweifach-Turnhallen dar. Die drei oder zwei Hallensegmente sind 

                                                 
11 Bei dem sog. Vervangingsfonds handelt es sich entsprechend um einen Vertretungs-
pool von Fachlehrern (ders., 2005). 
12 Das Substantiv „Lärm“ ist durch Abfallen des unbetonten Anlautes aus dem Wort „A-
larm“ hervorgegangen, welches aus dem gleichbedeutenden italienischen Begriff „al-
larme“ übernommen wurde. Das italienische Wort selbst ist durch Kontraktion aus dem 
militärischen Ruf (Befehl) ‚all’arme!’ (= zu den Waffen!) entstanden.  
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durch mobile Trennwände separiert. Der Lärm der benachbarten Unterrichts-
gruppe(n) wird durch diese Einrichtung zwar vermindert, addiert sich allerdings 
zu dem Geräuschpegel der eigenen Klasse. Besonders intensiv wirkt die Störung 
bei kognitiven Unterrichtsphasen, motorischen Lernprozessen und Leistungs-
überprüfungen. 
 
Die Unterrichtsbeanspruchungen stellen für den Sportlehrer oft Grenzbelastun-
gen dar. Sie erreichen Kreislauf- und Streßhormonwerte von Führerscheinprüf-
lingen und Formel-I-Rennfahrern (Rohnstock, 2000).  
 
Es ist zu befürchten, daß die Belastungen der Sportlehrer zukünftig infolge eines 
weiter erhöhten Stundenputats noch steigen werden, da aufgrund rein quantitati-
ver Untersuchungen festgestellt wurde, daß Lehrer mit der Fakultas Sport einen 
geringeren mittleren Arbeitsaufwand haben als Lehrer der sog. harten Korrektur-
Fächer – ein Ergebnis, das natürlich auch für andere Fächer gelten müßte, in de-
nen in der Regel keine Klassenarbeiten zur Korrektur anfallen. Vor diesem Hin-
tergrund stellt Cachay (2003, 33) die folgende ironische rhetorische Frage:  

„Warum aber, so muß man sich an dieser Stelle fragen, scheiden eigent-
lich so viele Sportlehrkräfte vorzeitig aus dem Dienst aus, reduzieren mit 
zunehmendem Alter ihre Stundenzahl im Sport erheblich oder wechseln 
sogar völlig in ihr anderes (eigentliches?) Fach? Können sie den „Spaß-
faktor“ ihres Fachs nicht mehr ertragen, oder sind es nicht eher Belastun-
gen, die bislang der Öffentlichkeit gar nicht bewußt sind?“13 

 
 
Schülergesundheit  
 
Befunde 
Verschiedene Untersuchungen weisen auf psychische, psychosomatische, psy-
chosoziale und somatische Auffälligkeiten bei Kindern und Jugendlichen hin 
(u.a. Hauner, 1999; Hurrelmann, 1999; Schuchmann, 1998; Kolip, Hurrelmann 
& Schnabel, 1995; Kolip, 1994; Petermann, 1994; Remschmidt & Walter, 1990; 
Nordlohne, 1992; Hurrelmann, 1991b; Deutsche Liga zur Bekämpfung des ho-
hen Blutdrucks, 1991). Bei vielen der unten spezifizierten gesundheitlichen Stö-

                                                 
13 Angesichts der mehrfach dokumentierten besonderen Unterrichtsbelastungen der 
Sportlehrer verwundert es, wenn Zimmermann (2004) berichtet, daß im Rahmen der Jah-
restagung der Sektion Sportpädagogik die Aula im Landesinstitut für Schule in Soest, 
der größte Veranstaltungsraum, „beschämend leer“ blieb, als dorthin zum Arbeitskreis 
„Schulsport – Gesundheit – Schulqualität“ eingeladen wurde, zumal die Perspektive 
„Gesundheit fördern, Gesundheitsbewußtsein entwickeln“ (F) eine wesentliche der ins-
gesamt sechs pädagogischen Akzentsetzungen im Sportunterricht (in NRW) darstellt. 
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rungen ist eine Vorverlagerung im Alter und eine Zunahme in der Häufigkeit zu 
beobachten. Detailliert ergibt sich folgendes Bild14: 

� Chronisch körperliche Erkrankungen wie z.B. Asthma, Diabetes mellitus, 
kindliches Rheuma, Nierenversagen, Bluterkrankungen und Leukämie 
nehmen zu. Unter mindestens einem chronischen Krankheitssymptom lei-
den gemäß den Ergebnissen der Kinder- und Jugendsportstudie NRW 
(1992) 52% der befragten Jugendlichen, nach Petermann (1994) sind etwa 
10% aller Schüler davon betroffen.  

� Psychosomatische Störungen sind auch unter Kindern weit verbreitet. Un-
ter den verschiedenen Allergien leiden bis zu einem Drittel der Schüler. 
Ebenso gibt ein Drittel der Schüler an, unter Kopfschmerzen, Nervosität 
und Konzentrationsschwierigkeiten zu leiden (Kinder- und Jugendsport-
studie NRW, 1992). Auch Störungen des Eßverhaltens (unregelmäßige 
Nahrungsaufnahme, Krankheiten begünstigende Zusammensetzung der 
Nahrung, falsche Ernährungsdiäten, Magersucht, Bulimie etc.) treten im-
mer häufiger auf. Knapp ein Fünftel der Mädchen leidet fast immer an 
Kopfschmerzen und Magenbeschwerden (18,1% bzw. 18,2%). Im Alter 
von 8 bis 10 Jahren übersteigt die Zahl sogar 20%. Sehr hoch ist auch das 
Auftreten von Schlaflosigkeit. Die Werte bewegen sich zwischen 12,3 
und 18,6%. Gelegentliche oder dauerhafte Konzentrationsschwierigkeiten 
haben 41,1 bzw. 11,9%. Es fällt auf, daß bei den Mädchen Magenproble-
me und Kopfweh an der Spitze der wahrgenommenen Beschwerden ste-
hen, wohingegen die Jungen am häufigsten unter Schlaflosigkeit, Nervo-
sität und Konzentrationsstörungen, d.h. neurologischen Symptomen, lei-
den15 (Bös et al., 2002). 

� Psychische und psychosoziale Störungen wie Verhaltensauffälligkeiten, 
emotionale Störungen oder Leistungsstörungen haben zugenommen. Zehn 
bis 15% der Jugendlichen sind davon betroffen (Remscheidt & Walter, 
1990). Ob aggressive Verhaltensauffälligkeiten zugenommen haben, wird 
derzeit kontrovers diskutiert. Nach Hurrelmann (1991b) hat eher die In-
tensität der körperlichen, psychischen und verbalen Gewalt zugenommen. 
Beobachtungen im schulischen Raum bestätigen dies, weisen aber auch 
auf eine quantitative Steigerung aggressiven Verhaltens hin. Eine quanti-
tative und auch qualitative Zunahme aggressiver Verhaltensweisen fällt 

                                                 
14 Die vorliegenden Befunde sind teils widersprüchlich, teils different. Insofern ist eine 
repräsentative Studie wie der seit Mai 2003 laufende bundesweite Kinder- und Jugend-
gesundheitssurvey (KiGGS) unter Federführung des Robert-Koch-Instituts in Berlin, 
gefördert von den Bundesministerien BMGS, BMBF, BMU und BMVEL, schon länger 
überfällig und deswegen sehr zu begrüßen. 
15 In tierexperimentellen Studien konnte belegt werden, daß Nahrungsadditive bei männ-
lichen Versuchstieren stärker in neurophysiologische Prozesse eingreifen als bei den 
weiblichen Artgenossen (s. Wilson, 1997). 



Aspekte der qualitativen Schulentwicklung 30 

besonders bei Mädchen auf und bedürfte einer dringlichen Verifizierung 
und Analyse durch schulpsychologische Forschungen. 

� Alkohol-, Nikotin-, Drogen- und Medikamentenabhängigkeit scheint sich 
in fast allen Altersgruppen auszubreiten. Nikotin- und Alkoholkonsum 
gehört inzwischen zu den bei vielen Jugendlichen üblichen Verhaltens-
weisen (Kolip, Hurrelmann & Schnabel, 1995; Nordlohne, 1992) (s. Kap. 
7.3 und 7.4 zu „Nikotin“ und „Alkohol“).  

� Ca. 20-40% heutiger Kinder sind gemäß Hauner (1999) und Deutsche Li-
ga gegen den Bluthochdruck (1991) übergewichtig; nach Bös et al. (2002) 
sind 9,6% der Kinder übergewichtig und 6,0% krankhaft adipös. 

� 17% der Grundschulkinder haben bereits erhöhte Cholesterin- und Trigly-
ceridwerte (Berenson, 1998; Deutsche Liga, 1991; Hurrelmann, 1999). 

� 8-12% der Kinder zeigen erhöhten Blutdruck (Hypertonie) (Deutsche Li-
ga, 1991). 

 
Im Hinblick auf die körperliche Leistungsfähigkeit liegen u.a. folgende Beob-
achtungen vor: 

� Ausdauer- und Kreislaufregulationsstörungen bei Kindern und Jugendli-
chen schwanken zwischen 0,1% (schulärztliche Untersuchung) und 20–
25% (sportmedizinische Beurteilung) (Dordel, 2000). 

� Zwischen 8,6% (Schularzt) und 50-65% der Kinder (sportwissenschaftli-
che Beurteilung) leiden an Haltungsschwächen, motorischen Defiziten, 
Koordinations- und Konzentrationsschwächen (Hurrelmann, 1999; Dor-
del, 2000; Eyermann, 2000). 

� 20% der Vorschulkinder und 50% der Grundschulkinder aus Ballungs-
zentren weisen motorische Auffälligkeiten auf und werden als motorisch 
leistungsschwach bezeichnet (Gabler, 1998); die Angaben zur Häufigkeit 
von Koordinationsschwächen und –schäden schwanken nach Dordel 
(2000) in Abhängigkeit von der Erhebungsperspektive zwischen 3,4 – 
8,7% (schulärztliche Untersuchung) und 30-40% (sportmedizinische bzw. 
sportpädagogische Beurteilung). 

� 30% der Grundschulkinder werden als „motorisch förderbedürftig“ be-
zeichnet; d.h. im Einzelnen: 16% der Kinder sind hinsichtlich ihrer moto-
rischen Leistungsfähigkeit als „schwach“ bzw. „sehr schwach“ einzustu-
fen; 13,5% befinden sich im „unteren Durchschnitt“ (Dordel, 1992). 

� Während 33,5% der Kinder aus dem ländlichen Wohngebiet als „moto-
risch förderbedürftig“ bezeichnet werden, steigt die Förderbedürftigkeit 
von Kindern aus dem städtischen Wohnraum auf 49,9% (Heinecke, 1992). 

� Bös (2004, mdl. Mitteilung) berechnete eine durchschnittliche Ver-
schlechterung der motorischen Leistungsfähigkeit von 1975 bis heute um 
10 Prozent. 
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Ketelhut und Bittmann (2001) stellten in einer retrospektiven Analyse der Er-
gebnisse von Bundesjugendspielen an Berliner Schulen fest, daß zum einen so-
wohl bei Grund- als auch bei Oberschulen die Anzahl der erworbenen Ehren- 
und Siegerurkunden in dem gegebenen Zeitraum (Beginn und Ende der 90er 
Jahre) prozentual abgenommen hat und zum anderen auch die erbrachten sport-
lichen Leistungen in den einzelnen Disziplinen sich an beiden Schultypen ver-
schlechtert haben. So war z.B. bei 11jährigen Mädchen eine Abnahme der Weit-
sprung-leistung um 10% zu verzeichnen (1995: 3,10 m – 1999: 2,78 m); bei den 
13jährigen Jungen sank die im Durchschnitt erzielte Weite ebenfalls um 10%, 
und zwar von 3,73 m (1995) auf 3,36 m (1999). Noch etwas deutlicher fiel die 
Minderung bei den Ausdauerleistungen (800-m-Lauf für Mädchen, 1000-m-
Lauf für Jungen) mit 11% bei beiden Geschlechtern aus. 
 
Neben einer tendenziellen Zunahme der Defizite im motorischen Verhalten be-
klagen Lehrer eine zunehmende Verschlechterung kognitiver Leistungen der 
Schüler (u.a. Gabler, 1998). Im Jahr 1997 sind 25% aller 3,5- bis 4-jährigen 
Kinder in ihrer sprachlichen Entwicklung zurückgeblieben. 1980 waren es nur 
4% (GEW, 2001, 59). Vor einem ernsthaften Sozialproblem angesichts eines 
großen und möglicherweise zunehmenden Anteils von Kindern mit Lese- und 
Rechtschreibstörung (LRS) warnt der Berufsverband Deutscher Psychologen 
(BDP). Zehn bis 15 Prozent aller Schulkinder leiden an einer Lese- und Recht-
schreibstörung (zit. nach GEW, 2001, 59). Neuere Untersuchungen sehen 15 bis 
20 Prozent der Kinder gefährdet, diese erblich begünstigte Lese-Rechtschreib-
schwäche zu entwickeln.  
 

Im „Kontrast“ zu der allgemein verminderten Lern- und Leistungsfähigkeit 
steht z.B. der Fernsehkonsum von Kindern und Jugendlichen. Kleine (1997) 
konstatiert auf der Basis fremder (s. Kleine, 1997, 488) und eigener Erhe-
bungen einen immer längeren Fernsehkonsum immer jüngerer Kinder. Nach 
Spitzer (2002, 362) hat ein 18jähriger Amerikaner durchschnittlich 13.000 
Stunden in der Schule und 25.000 Stunden vor dem Fernseher verbracht.  
 
Interessant ist vor diesem Hintergrund, daß Kinder und Jugendliche in Selbst-
auskünften über ihren Gesundheitszustand ein recht optimistisches Bild zeich-
nen. 94 Prozent der befragten 3000 11-15-jährigen Kinder und Jugendlichen 
schätzten ihren Gesundheitszustand entweder als „sehr gut“ (38%) oder „ziem-
lich gesund“ (56%) ein (Klocke, 1994). Die Diskrepanz zwischen den Befunden 
gesundheitswissenschaftlicher Forschung und der Selbsteinschätzung der Kinder 
und Jugendlichen bedarf der Klärung. 
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Typische Risikokonstellationen bei Jugendlichen 
Neben jugendtypischen Problemen wie Ablösung von den Eltern, Entwicklung 
eines eigenen Lebensstils und der Geschlechtlichkeit sowie Aufbau eines sozia-
len Netzes mit Gleichaltrigen (‚peer group’) stellt Hurrelmann (1991a) folgen-
den „Problem- und Risikokatalog“ für die Lebensbereiche Familie, Schule und 
Freizeit/öko-soziale Umwelt zusammen. In der Tabelle 2.2.1-1 wird lediglich 
der letztgenannte Bereich aufgrund seiner besonderen Relevanz im Kontext der 
Arbeit aufgeführt. 
 
 

Tab. 2.2.1-1: Gesundheitsrisiken im Lebensbereich Freizeit/öko-soziale Umwelt von Kindern 
und Jugendlichen (mod. nach Hurrelmann, 1991a) 

Lebensberei-
che 

Risiken und Belastung-
en 

Gesundheitsbeeinträch-
tigende Folgen 

Maßnahmen 

Freizeit/öko-
soziale Umwelt 

� einseitige Stimulie-
rung der Sinne 

� unausgewogenes 
Konsumgüter-
angebot 

� Luftverschmutzung

� Schadstoffbelast-
ungen von Wasser, 
Boden, Nahrung 

� etc. 

� Hyperaktivität 

� Konzentrations-
störungen 

� Depressive Syn-
drome 

� Stoffwechsel-
störungen 

� allergische Re-
aktionen 

� Krebserkran-
kungen 

� etc. 

� Umweltschutz-
gesetze 

� Hygienebestim-
mungen 

� Erschließung 
von Straße und 
Wohnwelt als 
Lebensraum 

� Nutzung natür-
licher Ressour-
cen (Ernäh-
rung, Bewe-
gung etc.) 

� etc. 

 

 

Vor dem Hintergrund der zitierten Auffälligkeiten, Leistungsminderungen und 
Gesundheitsrisiken verwundert es sehr, daß weder aus dem öffentlichen Ge-
sundheitswesen (schulärztliche Untersuchung) noch aus der schulpädagogischen 
oder sportmedizinischen Forschung systematische, einheitliche und vergleichba-
re Untersuchungen über den Gesundheitszustand und die motorische Leistungs-
fähigkeit der Kinder und Jugendlichen vorliegen. Die veröffentlichten Einzel-
analysen sind manchmal widersprüchlich und selten vergleichbar. Brettschnei-
der (2000, 340) mahnt daher an, „daß kritische Beobachter mehr Seriosität im 
Umgang mit einem gesellschaftlich wichtigen Thema – dem Gesundheitszustand 
der jungen Generation – einklagten und wissenschaftlich fundierte Studien zur 
körperlichen und motorischen Entwicklung unserer Kinder forderten.“  
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Ursachenanalyse 
Die tieferliegenden Ursachen für die gesundheitlichen Belastungen und Auffäl-
ligkeiten der Schüler sind nach Beck (1986) in gesellschaftlichen Wandlungs-
prozessen zu suchen, welche die „moderne Lebensweise“ charakterisieren: 

1. Die Auflösung traditioneller Lebensstrukturen und –muster sowie die zu-
nehmende Individualisierung der Lebensweisen und Pluralisierung der 
Lebenswelten bergen für die Schüler neben den Optionen für eine selbst-
gewählte Lebensgestaltung oft erhebliche Belastungs- und Überforde-
rungssituationen. Die oben beschriebenen Auffälligkeiten sind bei einem 
Teil der Jugendlichen als Ausdruck dieser Belastungen zu verstehen und 
können deshalb auch als „Überbeanspruchungserscheinungen“ der Schü-
ler interpretiert werden. Sie sind ferner ein Indikator dafür, daß Kinder 
und Jugendliche nicht das Ausmaß von Achtung, Würde und Subjektivität 
erfahren und erlangen, das sie für ihre gesunde Entwicklung benötigen 
(Hurrelmann, 1990). 

2. Die ökologischen Grundlagen des Lebens haben sich im Zuge der Indust-
rialisierung, Technisierung und Chemisierung der Welt tiefgreifend ver-
ändert und bringen immer wieder neue Gefährdungen mit sich (Dröschel, 
1995) (s. Kap. 5).  

3. Der technologische Wandel nimmt einschneidenden Einfluß auf den Le-
bensstil. Eine zunehmende sitzende Lebensweise, einseitige Stimulierung 
der Sinne, Reizüberflutung, überproportionale kognitive Beanspruchung 
charakterisieren diese in ihren Auswirkungen unübersehbaren Verände-
rungen (Kottmann et al., 1993). 

 
Die vorgestellten Befunde und Analysen verdeutlichen auch mit Perspektive auf 
die Gesundheit sowie auf die Entwicklungs- und Leistungsfähigkeit der Schüler 
einen dringlichen Handlungsbedarf, da die gesamtgesellschaftlichen Verluste 
und Kosten sehr hoch sind und weiter ansteigen werden, wenn Fördermaßnah-
men ausbleiben. Auf der Basis der Analysen der situativen Bedingungen sind 
differenzierte Maßnahmen zur Gesundheitsförderung, Prävention und Interven-
tion zu ergreifen (s. Kap. 2.2.3, 2.2.4, 4, 5, 6, 7 und 8). Bislang unberücksichtige 
Ressourcen zur Gesundheitsförderung, Prävention und Therapie im psychomen-
talen und psychophysischen Bereich liegen in dem neurobiologischen Ansatz (s. 
Kap. 2.2.3) insbesondere deswegen, weil in dem Alter von Kindern und Jugend-
lichen die Entwicklung des Gehirns noch nicht vollständig abgeschlossen ist. 
 
Insgesamt kann die Gesundheit der Lehrer und Schüler als Spiegelbild verstan-
den werden. Nicht wenige der oben beschriebenen Symptome resultieren aus 
den vielfältigen internen und externen Systemzwängen der formalen und institu-
tionalisierten Bildung und Erziehung in der Gesellschaft. 
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Gesundheit ist kein nachrangiges, sondern ein wichtiges Lebensziel und „Zu-
kunftsgut“ (Hurrelmann et al., 2003), dem sich die gesamte Gesellschaft ver-
pflichtet sehen muß. Beeinträchtigungen der Gesundheit, die bereits im Kindes- 
und Jugendalter auftreten, führen nicht nur zu individuellen, sondern auch zu 
gesellschaftlichen und ökonomischen Problemen. 2003 betrugen die Gesund-
heitskosten knapp 240 Milliarden €, etwas mehr als 11% des Bruttoinlandspro-
dukts in Höhe von 2.128 Milliarden € (Statistisches Bundesamt Deutschland, 
2005). Krankheit und Gesundheit sind längst zu einem wesentlichen Wirt-
schaftsfaktor geworden. Bei der bekannten angespannten finanziellen Lage der 
Krankenkassen dürfte die sich für das Gesundheitswesen abzeichnende Kosten-
zunahme bei einem Fortschritt der Wissenschaft und Medizintechnik einerseits 
und einem Anstieg der zivilisationsbedingten Krankheiten andererseits nur 
schwer zu bewältigen sein. Ein gesellschaftliches Umdenken sowie eine Umges-
taltung der Bedingungen des Aufwachsens und des Lernens in der Lebenswelt 
Schule sind dringend erforderlich. Gesundheitserzieherische und gesundheits-
förderliche Maßnahmen in der Schule eröffnen eine weitreichende Möglichkeit 
zur Prävention von Krankheit und zur Promotion von Gesundheit. 
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2.2.2 Professionswissenschaftlich begründetes neuropädagogisches Modell 
einer Theorie von Lehren, Lernen, Erziehen, (Sozial-)Verhalten16, 
Bewegung und Sport – Öko-biologische Bedingungen von neuro-
psycho-physiologischer Individualität 

 

Zusammenfassung 
Alle Lehr-, Lern- und Verhaltensprozesse basieren auf zentral-nervalen Vorgängen. Alles 
schulische Lernen bedarf eines funktionsfähigen Gehirns und damit u.a. der zerebralen Prote-
insynthese. Ist diese oder die RNS-Synthese durch Eiweißmangel und/oder Vergiftung der 
spezifischen Enzyme gestört, werden die gegebenen Prozesse stark beeinträchtigt. Die opti-
male Funktion des Gehirns erfordert folglich eine einwandfreie Versorgung mit Nährstoffen, 
weil von hier aus auch sämtliche Körperprozesse überwacht und gesteuert werden. Mangel-
zustände in den Hirnregionen ziehen den gesamten Organismus in Mitleidenschaft, insbeson-
dere die direkt mit den unterversorgten Hirnregionen verbundenen Körperfunktionen.  
Trotz der zentralen Bedeutung der Funktion und Struktur des Gehirns für die menschliche 
Existenz im allgemeinen und für (institutionalisierte) Bildungs- und Erziehungsprozesse im 
besonderen findet eine intensive Wissensvermittlung im neuroanatomischen, -physiologi-
schen, -chemischen sowie neuropädagogischen und -didaktischen Bereich weder im Lehr-
amtsstudium noch in der Lehrerausbildung statt.  
Zentrales Element des explizierten neurobiolgischen Modells von Lehren, Lernen und Erzie-
hen ist eine umfassende Kenntnisvermittlung bzw. Fortbildung und eine daraus resultierende 
Sensibilisierung für die fundamentale Bedeutung neurobiologischen Wissens in der Lehr- und 
Erziehungstätigkeit, ohne die eine Qualitätssicherung in der Schule defizitär bleiben muß. 
 
 
Einleitung 
Das Gehirn darf als zentrales Organ von Lehren und Lernen, Erziehen und Ver-
halten sowie Bewegung und Sport (Motorik) betrachtet werden. Dennoch läuft 
der gesamte Prozeß von Studium (1. Phase) und Ausbildung (2. Phase) für den 
Beruf des Lehrers und Erziehers inklusive der Fortbildungen in der Regel ohne 
eine intensive Wissensvermittlung im neuroanatomischen, -physiologischen/-
chemischen und -pädagogischen Bereich ab.17  
Nicht wenige der derzeitig in der Öffentlichkeit diskutierten Probleme im schu-
lischen und universitären Bildungsbereich sowie im Leistungssport resultieren 
                                                 
16 Der Begriff Verhalten wird an dieser Stelle in einer verengten Bedeutung verwendet. 
Zwar werden unter Verhalten weiterhin „alle wahrnehmbaren und beobachtbaren organi-
schen Äußerungen verbaler und nonverbaler Art“ verstanden, sportmotorisches Handeln 
als Teil der Verhaltensmöglichkeiten erfährt jedoch eine gesonderte Betrachtung (vgl. 
Röthig et al. (Hrsg.) (1992). Sportwissenschaftliches Lexikon. Schorndorf: Hofmann). 
17 Diese Aussage beruht auf eigenen Erfahrungen und Beobachtungen sowie auf den Er-
gebnissen aus dem Wissenstest zur Neurobiologie und kognitiven Psychologie für Leh-
rer (WTNL) (unveröffentlicht). In der Pilotphase wurden nur zwölf Kolleginnen und 
Kollegen unterschiedlicher Fächerkombinationen und unterschiedlichen (Dienst-)Alters 
getestet, um die Fragen und Antwortoptionen einer Überprüfung zu unterziehen (Ander-
son, 1998). Der Test kann als Wissenstest angewendet werden, aber auch als Lerner-
folgskontrolle z.B. nach inhaltsbezogener Fortbildung. Er soll Bestandteil eines Lehr-
werks zur Neuro-pädagogik werden. 
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aus dieser Unkenntnis der zentralen Thematik für die involvierten (Berufs-) 
Gruppen. Ein neuropädagogisch-didaktischer Ansatz vermag den gegebenen 
Professionen durch ein umfassendes Verständnis der neurobiologischen Prozes-
se entscheidende Hilfen für die berufliche Tätigkeit zu geben, da ihnen ein wis-
senschaftliches Fundament vermittelt werden kann, das eine Brücke zwischen 
der geisteswissenschaftlich orientierten Pädagogik und Didaktik einerseits sowie 
der Neurowissenschaft andererseits schlägt. 
 
Defizite bisheriger neuropädagogischer Ansätze 
Das „Jahrzehnt des Gehirns“ (90er Jahre) hat der neurowissenschaftlichen For-
schung enorme Impulse gegeben und für eine unerwartete Aktualität des damit 
verbundenen Themenspektrums gesorgt. Die unterrichtsrelevanten Geisteswis-
senschaften der Pädagogik und Didaktik sollten nun die Erkenntnisse der Na-
turwissenschaften auf dem neurobiologischen Sektor für die professionelle Ent-
wicklung eines wissenschaftlich fundierten Lehr-Lern-Modells nutzen. 
Mehrere Monographien und Sammelbände zu den kognitiven Leistungen des 
Gehirns z.B. von Roth und Prinz (1996), Spitzer (1996 u. 2002), Vester 
(1975/1978 bzw. 1997) und Scheunpflug (2001) bzw. zur Bedeutung des ZNS 
für die senso-motorische Leistungsfähigkeit z.B. von Dudel et al. (2001), Kandel 
et al. (2000) und Zigmond et al. (1999) liegen derzeit vor. Wenn die Autoren 
auch unterschiedliche Perspektiven für die Thematik eröffnen, weisen ihre Ar-
beiten doch drei wesentliche Defizite aus: eine Betrachtung  
 

� der Ernährung des Menschen, d.h. der Aufnahme von Nahrungssubstan-
zen, die den Gehirn- und Nervenzellen als Bau- und Strukturbestandteile, 
Übertragungs-, Verbindungs- und Kommunikationssubstanzen, Betriebs-
stoffe sowie als antioxidative und regenerative Stoffe dienen, 

� der neurotoxischen Belastungen des Menschen, d.h. der Aufnahme von 
künstlichen chemischen Substanzen (Fremdstoffen) aus der Lebensum-
welt (z.B. Herbiziden, Insektiziden, Fungiziden, Schwermetallen, Gasen, 
organischen Lösungsmitteln, chlorierten Aromaten, Arzneimitteln, Farb- 
und Aromastoffen), von pflanzlichen Giftstoffen (z.B. Nikotin) etc., die 
allesamt in Abhängigkeit verschiedener Bedingungsfaktoren toxisch auf 
die Funktion und Struktur des zentralen und peripheren Nervensystems 
wirken (können) (u.a. Andreas & Ray, 2004; Anthony et al., 2001; Alsen-
Hinrichs & Bauer, 1999) (s. Abb. 2.2.2-1) – Lern- und Verhaltens- sowie 
motorische und sensorische Störungen können als neurotoxische End-
punkte verstanden werden – und 

� der Motorik hinsichtlich ihrer Bedeutung für die Hirnreifung im Kindes- 
und Jugendalter sowie für die Förderung und Erhaltung der Gehirnleis-
tungsfähigkeit im Alternsgang (s. Kap. 6). 
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Hypothesenbildung, Kausalität 
Eine mehrjährige intensive Beobachtung des pädagogischen Feldes „Schule“ 
führte zu folgendem – vereinfachten – Erkenntniszusammenhang: Klagen über 
Lern- und Teilleistungsstö-rungen (z.B. minimale zerebrale Dysfunktion, Hyper- 
und Hypoaktivität, Amnesie, Dyskalkulie, Dyslexie, Legasthenie, Konzentrati-
onsstörung), die den Lehr- und Lernprozeß zunehmend erschweren, vermehren 
sich. Auch die Anzahl u.a. adipöser, allergie- und asthmakranker, bewegungs-
verarmter Kinder wächst stetig (The Club of Cologne, 2004) (s. Kap. 2.2.2).  
Erziehung als schulischer Auftrag gewinnt aufgrund der gesellschaftlichen 
Rahmenbedingungen kontinuierlich an Bedeutung. Gleichzeitig nimmt der Er-
folg der erhöhten Erziehungsbemühungen ab. Sogenannte „ungezogene“ Kinder 
(aggressiv, gewalttätig, affektinkontinent, unsozial, egozentrisch, undiszipliniert 
etc.) (Dauber & Vollstädt, 2003) – ihre Anzahl ist in der Tendenz steigend 
(Wamser & Leyk, 2002) – sind häufig nicht unerzogen, sondern meist unerzieh-
bar und damit „unbeschulbar“.18 Gemäß der Studie Bildung neu denken (2004) 
gelten 20% der Jugendlichen als nicht berufsfähig. Darüber hinaus entwickelt 
nach Hüther (2001, 116f.) eine wachsende Zahl von Kindern heutzutage eine 
„pseudoautonome Selbstbezogenheit“, die in ihren unterschiedlichsten Ausprä-
gungen inzwischen zu einer erheblichen Gefahr für die Stabilität aller westlichen 
Gesellschaften geworden ist. 
 
Den beschriebenen Symptomen und Problemen liegen sicherlich verschiedene 
Erklärungen zugrunde (z.B. soziologische, psychologische, pädagogische Ursa-
chen). Zur Ursachenerklärung sind allerdings auch biologische Aspekte in Be-
tracht zu ziehen. Die Hypothese hierzu lautet:  

Bei devianten und lerngestörten Schülern liegen aufgrund einer Man-
gel- bzw. Fehlernährung, neurotoxischer Belastungen und/oder Be-
wegungsmangel funktionelle (und möglicherweise strukturelle) Defi-
zite im Bereich des zentralen (und peripheren) Nervensystems vor, die 
sich auf die Lern- und Gedächtnisleistung, die (psycho-/senso-
)motorische Leistungsfähigkeit sowie auf das soziale Verhalten bzw. 
den Gesamtorganismus störend, d.h. pathogen auswirken (können) 
(zur Erweiterung der Hypothese s.u.).19 

                                                 
18 Ob die geschilderten Symptome im Sinne einer Defizithypothese empirisch zu verifi-
zieren oder einfach Ausdruck einer (inszenierten) Pathologisierung der jugendlichen Be-
völkerungsgruppe sind, kann hier nicht überprüft werden, sei an dieser Stelle aber 
(selbst-)kritisch angemerkt (vgl. Thiele, 1999). 
19 Die aufgestellte Hypothese darf nicht dahingehend (fehl-)interpretiert werden, daß jede 
Lern- und Bewegungsstörung sowie Verhaltensauffälligkeit auf eine Fehlernährung, auf man-
gelnde Sportaktivität oder auf die Aufnahme toxischer Umweltsubstanzen zurückzuführen sei.  
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Gemäß der „kognitiven Neuroanatomie“ heißt dies, daß die äußere Hirnanato-
mie, die morphologische Struktur und die neurochemische Funktion einerseits 
und die neuropsycho-logische Individualität andererseits partiell kovariieren 
(Steinmetz, 1995). Aus dieser Perspektive betrachtet haben Kognition und Mo-
torik einerseits sowie soziales Verhalten und Emotionen andererseits ein neuro-
biologisches Korrelat im Sinne morphologischer Substrate und neurochemischer 
und -physiologischer Funktionsmechanismen. 
 
Geht man davon aus, daß die bisherigen pädagogischen und didaktischen Maß-
nahmen auf der Basis psychologischer und soziologischer Erkenntnisse, im 
schulischen Alltag auch tatsächlich praktiziert wurden, ist zu vermuten, daß die 
Probleme im Kern nicht behoben werden konnten, weil vorwiegend symptoma-
tisch operiert wurde. Ein biologischer (Forschungs-)An-satz, eingebettet in einen 
psychologisch, soziologisch, pädagogisch und didaktisch orientierten Erkennt-
niszusammenhang, verspricht deshalb erfolgreicher zu sein, weil er die biologi-
sche Existenz des lehrenden und lernenden Individuums ins Zentrum rückt und 
damit eine wesentliche Kausalität ergründet. 
 

Abb. 2.2.2-1: Die Bedeutung der Makro- und Mikronährstoffe sowie der Umweltbedingungen 
für die Funktion und Struktur des Gehirns im interdependenten Modell der neurobiologischen 
Gesundheit als zentrales Element einer umfassenden Gesundheitsförderung im Kontext der 
schulischen Qualitätsentwicklung von Unterricht und Erziehung sowie der leistungssportli-
chen Entwicklung 
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Schalt- und Steuerungszentrum  
Das menschliche Gehirn repräsentiert jenen Abschnitt des Nervensystems, in 
dem sich die wichtigsten Schalt- und Steuerungszentren des Körpers befinden. 
Es ist das Zentrum für alle Sinnesempfindungen, Willkürhandlungen und sport-
motorischen Aktivitäten, der Sitz des Bewußtseins, des Gedächtnisses und aller 
geistigen und seelischen Leistungen. Die geringste Beeinträchtigung der Funkti-
onsfähigkeit des Gehirns ist deshalb unmittelbar mit schädlichen Konsequenzen 
für das Individuum selbst und, in deren Folge, für seinen sozialen Lebensraum 
gekoppelt. 
 
Proteinsynthese und Nährstoffversorgung  
Das Gehirn bedarf der einwandfreien Versorgung mit Nährstoffen, weil von hier 
aus sämtliche Körperprozesse überwacht und gesteuert werden. Mangelzustände 
in den Hirnregionen ziehen den gesamten Organismus in Mitleidenschaft, insbe-
sondere die direkt mit den unterversorgten Hirnregionen verbundenen Körper-
funktionen. Das Gehirn als Zentrale des Nervensystems leidet als erstes unter 
nutritiven Mangelerscheinungen, da es viel Energie verbraucht und essentielle 
Substanzen nicht zu speichern vermag. Es ist immer aktiv, selbst im Schlaf, und 
verbraucht ständig Nährstoffe. Die Gehirnchemie reguliert die sogenannten 
Glückshormone (Endorphine etc.) und Neurotransmitter, die aus dem Eiweiß der 
Nahrung aufgebaut werden, die Durchblutung des Gehirns, den Sauerstoffgehalt 
sowie die Abwehr von freien Radikalen und Neurotoxinen.  
 
Über die neurobiologischen Grundlagen des Lernprozesses schreibt Eccles (in 
Popper & Eccles, 1997, 464f.) (s. Abb. 2.2.2-2): 

„Wenn Synapsenwachstum für das Lernen erforderlich ist, so muß ein 
Anstieg des Hirnstoffwechsels von einer speziellen Art mit der Her-
stellung von Proteinen und anderen für die Membranen und die che-
mischen Überträgermechanismen erforderlichen Makromoleküle vor-
handen sein. In der Neurochemie [...] sind nun viele gute Untersu-
chungen [...] durchgeführt worden, die zeigen, daß Langzeitlernen (ü-
ber drei Stunden) nicht zustande kommt, wenn entweder die zerebrale 
Proteinsynthese oder die RNS-Synthese durch Vergiftung der spezifi-
schen Enzyme [...] stark beeinträchtigt wird. [...] Diese Experimente 
lassen vermuten, daß das Langzeitgedächtnis nur begründet werden 
kann, wenn eine intakte Proteinsynthesekapazität vorhanden ist, ein 
geeigneter „Erweckungszustand“ und eine Verfügbarkeit der Informa-
tion in einem Kurzeitgedächtnisspeicher.“ 
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Er verdeutlicht damit, daß die Proteinsynthese essentiell für den neurochemi-
schen und –physiologischen Prozeß des Lernvorgangs ist und daß diese u.a. 
durch neurotoxische Substanzen gestört werden kann. 
 
 

Abb. 2.2.2-2: Voraussetzungen und Modellvorstellungen zum Lern- und Speicherungsprozeß 
(vgl. Eccles in Popper & Eccles, 1997, Kandel et al., 2000, Roth et al., 1996) 
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men für die [...] Schüler, [...] Beratung der [...] Lehrer in Fragen der Gesund-
heitspflege, [...]“ (MSW NRW, 2006, § 54, p. 29). 
 

Die psycho-sozialen Aspekte der Nahrungsaufnahme werden selten von Medizi-
nern oder Oecotrophologen dargestellt. Jedoch fordern beide Fachrichtungen 
eine Form von Ernährungserziehung, die das Ernähren zum Gegenstand von Er-
ziehen (Lauff, zit. nach Zöllner, 1989) werden läßt, „da der hochzivilisierte 
Mensch mit verkümmerten Nahrungsinstinkten vor einem Lebensmit-
tel(super)markt bestehen muß, der von Überfluß, Werbung und Manipulation 
gekennzeichnet ist“. Lauff (1985, zit. nach Zöllner, 1989) fragt: „Muß ein Kind 
also nicht nur über Ernährung aufgeklärt werden, ... sondern ist sein Ernäh-
rungszustand mit verantwortlich für den Erziehungs- bzw. Lernerfolg? Wie ein 
Kind ernährt ist, so lebt und wächst es, so entscheidet sich das Maß seiner Er-
ziehbarkeit“. Salzmann (1806/1960) schrieb bereits vor mehr als 200 Jahren, daß 
kranke, also auch mangelhaft ernährte Kinder gar nicht erzogen werden können. 
Er bezweifelt ferner, daß Erzieher, die sich selbst nicht gesund zu erhalten ver-
mögen, Kinder überhaupt erziehen können. 
 
Bei allen Personen, die sich im Laufe der Geschichte mit Erziehung und Päda-
gogik beschäftigt haben, war Ernährungslehre immer ein wesentlicher Teil ihres 
Erziehungskonzeptes, so z.B. Rousseau, Komenius und Salzmann. Die Frage, 
was Erziehung mit Ernährung zu tun hat, kann eindeutig beantwortet werden: 
Ernährung verändert den Menschen, wie Erziehung auch.  
 
Ernährung ist nicht nur Unterrichtsgegenstand, sondern ein Mittel zur Erzie-
hung. Das heißt, man vermittelt solides Wissen über Nahrung, über Lebensmit-
tel, und, welche Auswirkungen Ernährung auf die psycho-physische Existenz 
hat.  
 
Eine derartige Verknüpfung mag auf Ablehnung bei manchen Lehrern oder Pä-
dagogen stoßen, obwohl sie tagtäglich die Auswirkungen mangelhafter Ernäh-
rung wie Müdigkeit, Unruhe, Lustlosigkeit, Konzentrationsschwäche, Aggressi-
on etc. beobachten können. Natürlich können neben einer optimalen nährstoffli-
chen Versorgung andere wichtige Aspekte einer neurobiologischen Gesundheit 
fehlen, wie z.B. Schlaf, Erholung, Fürsorge und Zuneigung. Die „Lebens-mittel“ 
sind in diesem Kontext jedoch von zentraler Bedeutung, zumal sie sich bei-
spielsweise auch auf das Schlafverhalten und die Regeneration des Kindes aus-
wirken. Insofern muß zum einen der Zusammenhang von Ernährung einerseits 
sowie Lernen und Erziehen andererseits jeder Lehrkraft vermittelt werden und 
zum anderen, fachdidaktisch reduziert, einzelnen Fächern zugewiesen werden 
(s. Kap. 2.2.3 „Integrierte Gesundheitslehre“). Die Ernährung eignet sich somit 
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in besonderem Maße als thematischer Zugang zur schulischen Gesundheitsför-
derung. 
 
Ernährung hat – über die Stoffe aus der Nahrung, die der gesamte Organismus 
braucht – unmittelbar mit dem Leben, Lernen, Leisten, Verhalten und Wachs-
tum der Kinder zu tun. 
 
Gehirn und Motorik 
Das Gehirn ist mit allen Organen und Organsystemen direkt (neuronal; periphe-
res Nervensystem) verschaltet oder indirekt auf humoralem Wege (hormonale 
Steuerung) verknüpft. Bei jedem psychischen und physischen Akt gibt es immer 
ein ganz spezifisches Muster neuronaler Aktivitäten im Gehirn (Pöppel in: Frieß 
& Fickers, 1998), und es laufen immer neurochemische Prozesse an Membran-
oberflächen ab (Hollmann et al., 1993). Hinsichtlich sportlicher Aktivität liegt 
nach derzeitigem Erkenntnisstand ein bilaterales Verhältnis vor (s. Kap. 6): Bio-
chemische und neuronale Prozesse initiieren, steuern, regeln und kontrollieren 
jeden physischen Akt, und jede muskuläre Beanspruchung bewirkt u.a. eine 
Veränderung der Gehirnchemie, d.h., z.B. einen Anstieg der opioiden Peptide 
(Hollmann et al., 1993; Hollmann & Strüder, 2000). Gleichzeitig steigert dyna-
mische Muskelarbeit die regionale Gehirndurchblutung (Hollmann et al., 1993). 
Die zerebrale Durchblutung steht in enger Wechselwirkung mit den beiden 
wichtigsten Stoffwechselsubstanzen, Sauerstoff und Glukose. Hiermit hängt die 
oxidative Phosphorylierung mit ATP-Synthese, der Synthese der Transmitter-
substanzen und dem Strukturstoffwechsel des Gehirns zusammen (Hollmann & 
de Meirleir, 1988; Hollmann & Strüder, 2000).  
Muskuläre Aktivität bewirkt darüber hinaus auch strukturelle Veränderungen im 
Gehirn: Verschiedene tierexperimentelle Studien dokumentieren einen Einfluß 
körperlicher Aktivität auf die Neurogenese. Ein Lauftraining von erwachsenen 
Säugetieren führte zu einer Vermehrung der Nervenzellen z.B. im Hippocampus 
des Gehirns, die sogar in Abhängigkeit des Laufumfangs (r2 = 0,62 und p < 
0,0001) stand (Kempermann, 2002; Allen et al., 2001; Cotman & Engesser-
Cesar, 2002; Kempermann & Gage, 1999; Neeper et al., 1996). Diese Befunde 
lassen eine enge Verzahnung von Gehirn und Motorik vermuten und liefern 
Hinweise für die besondere Bedeutung der Bewegung im Kleinkind-, Kindes- 
und Jugendalter für die Hirnreifung sowie für die Förderung und Erhaltung der 
Gehirnleistungsfähigkeit im Alternsgang. 
 
Wirkungsebenen des neurobiologischen Ansatzes 
Die systemisch orientierte Hirnforschung verfolgt einen Forschungsansatz, der 
den Menschen als Ganzes, als organisch und geistig zusammenhängendes Sys-
tem betrachtet und ihn so zu erklären versucht. Der hieraus abgeleitete neurobio-
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logische Ansatz kann auf verschiedenen Ebenen im gegebenen Kontext wirksam 
werden:  

� (Primär-) Prävention und  
� Therapie (Sekundär-Prävention) von Lern- und Verhaltensstörungen so-

wie  
� Promotion der mentalen und motorischen Leistungsfähigkeit, d.h. natürli-

che Aus-schöpfung der individuellen Ressourcen.  
� Außerdem dient er in gleichem Maße der allgemeinen Gesundheitsförde-

rung von Lehrern und Schülern (s.u.).  
 
Die Anwendbarkeit dieses Ansatzes hinsichtlich einer Promotion der mentalen 
und motorischen Leistungsfähigkeit erweitert die oben formulierte Hypothese 
um eine wesentliche Dimension. 
 
Die Forschungsfrage, wie sich eine gesunde Ernährung im Sinne einer optima-
len Versorgung des ZNS mit den notwendigen Nähr- und Schutzstoffen, ge-
sundheitlich orientierte sportliche Aktivität und eine weitgehende Elimination 
von Umweltgiften (Neurotoxinen) auf die kognitive, sozial-affektive und (psy-
cho-)motorische Entwicklung von Schülern auswirken, ist fachlich sowie bil-
dungs-, gesundheits- und sozialpolitisch äußerst relevant.20  
Zusammenfassend können folgende Charakteristika des neurobiologischen An-
satzes festgehalten werden: 

� Das Konzept der neurobiologischen Gesundheitsförderung ist als 
genuin schulische Aufgabe zu verstehen, da es den Lehr-, Lern- und 
Erziehungsprozeß in den Mittelpunkt des erkenntnis- und hand-
lungsleitenden Interesses stellt. 

� Als wesentliche Aspekte einer neurobiologisch orientierten Ge-
sundheitsförderung lassen sich nach derzeitigem Erkenntnisstand 
nennen: a) auf der Verhaltensebene: Ernährung, Bewegung, Schlaf, 
natürlicher Lebensstil, (weitgehende) Vermeidung einer Aufnahme 
von (neurotoxischen) Umweltschadstoffen und b) auf der Verhält-
nisebene: Familiäres/soziales Umfeld (soziale Vernetzung), gesell-
schaftliche Rahmenbedingungen, Reduzierung von Schadstoff- und 
Strahlungsexposition sowie der Exposition gegenüber (hochfre-
quenten) elektromagnetischen Wellen etc. 

                                                 
20 Über die Hälfte der Kosten des Gesundheitssystem entstehen aus hirnbezogenen Er-
krankungen in vorwiegend fünf Bereichen: chronische Schmerzen, Demenzen, Schlag-
anfälle, Depressionen und v.a. Bewegungsstörungen (Pöppel in: Frieß u. Fickers, 1998). 
Der skizzierte neurobiologische Ansatz vermag somit auch einen wesentlichen Beitrag 
zur Entwicklung des Gesundheitssystems zu leisten. 
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� Eine derartige schulische Gesundheitsförderung versteht sich daher 
nicht als bindestrich-pädagogische Maßnahme (vgl. Lehmann zit. 
nach Hartung & Kerstan, 2004, 85) u.a. neben Friedens-, Umwelt-, 
Verkehrs- oder Sexualerziehung, da sie die Basis für das „Kernge-
schäft“ der Schule, nämlich Unterricht und Erziehung, bildet. Ge-
sundheitsbildung versteht sich vielmehr als essentiellen und exis-
tentiellen Beitrag zur Allgemeinbildung. 

 
Ein nicht zu überschätzender Nebeneffekt des neurobiologischen, -pädago-
gischen und -didaktischen Ansatzes ist der implizite Beitrag zur Überwindung 
der Grenzen zwischen den Geisteswissenschaften und den Naturwissenschaften, 
da der Mensch in seiner Gesamtheit als geistig-seelisches (und damit erziehba-
res) Wesen mit biologischer Steuerung, die überwiegend durch biologische Ein-
flüsse optimiert werden kann, in den Mittelpunkt gestellt wird. 
 
Eine fachgerechte Ausbildung von Lehramtsstudenten und Fortbildung der be-
rufstätigen Lehrer im Bereich Neurobiologie, –pädagogik und -didaktik stellt 
sicherlich ein Desideratum dar. Ohne eine systematische und intensive weiter-
führende (aufbauende) Schulung kann der neurobiologische Ansatz seinen An-
sprüchen nur partiell gerecht werden. Aus den partizipierenden Schulfächern 
müssen Vertreter gewonnen und geschult werden, die in dem Fortbildungssys-
tem als Multiplikatoren fungieren. Zusätzlich können entsprechend spezialisierte 
Wissenschaftler der Hochschulen angeworben werden, die auch im Rahmen der 
Ausbildung der angehenden Lehrer das erforderliche Spezialwissen vermitteln. 
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2.2.3 Integrierte Gesundheitslehre (iGeL) – ein Unterrichtskonzept für 

allgemeinbildende Schulen 
 
Zusammenfassung 
Eine flächendeckende, systematische und theoriegeleitete Gesundheitsförderung auf dem 
schulischen Sektor fehlt, obwohl die gesundheitlichen Belastungen der Kinder und Jugendli-
chen nach derzeitigem Erkenntnisstand stetig steigen (s. Kap. 2.2.1). Aufgrund knapper staat-
licher Ressourcen und dadurch bedingter Kürzungen – leider auch im Bildungsetat – ist ein 
kostenextensives Konzept zu entwickeln, das die vorhandenen schulischen Ressourcen effektiv 
im Sinne einer Gesundheitsförderung der Schüler nutzt. Das oben explizierte Konzept der 
neurobiologischen Gesundheitsförderung (s. Kap. 2.2.2) konkretisiert sich in dem Fach Integ-
rierte Gesundheitslehre (iGeL) und versteht sich als genuin schulische Aufgabe. Es liefert 
einerseits das theoretische Fundament und stellt andererseits Rahmen und Ziel schulischer 
Gesundheitsförderung dar. Der Weg dorthin wird über gesundheitsrelevante Fächer des per 
Erlaß dekretierten schulischen Kanons beschritten. Als „Leitfächer“ bieten sich die Fächer 
Biologie und Sport (sowie Erziehungswissenschaft in der gymnasialen Oberstufe) an. „Zulie-
fererfunktion“ haben Fächer wie Chemie, Physik, Sozialwissenschaft, Religion, Kunst und 
Musik. In dem nächsten didaktischen Schritt erfolgt eine Roherfassung gesundheitsrelevanter 
Inhalte der selektierten Fächer. Der daran anschließende Soll-Ist-Vergleich liefert Erkennt-
nisse über mögliche inhaltliche Defizite. Auf dieser Basis kann das vorher entwickelte Kate-
gorienraster zur Auswahl von relevanten Unterrichtsinhalten weiter verfeinert werden. 
Es ist Aufgabe der Einzelschule, eine Abstimmung hinsichtlich der unterrichtlichen Kontinui-
tät, Progression und Benotung zu treffen. In jedem Halbjahr fließen die erreichten Teilnoten 
in den relevanten Unterrichtsfächern in die Gesamtnote des Faches Integrierte Gesundheits-
lehre ein. Das Fach zählt zu den „Nebenfächern“ und ist versetzungsrelevant. 
 
 
Grundlegende Gedanken zur Entwicklung des Faches Gesundheitslehre 
 
Gesundheitsförderung contra ökonomische Interessen 
Trotz verschiedener löblicher Netzwerke, Modellversuche, Initiativen, Projekte 
und Maßnahmen zur schulischen Gesundheitsförderung wie z.B. BLK-Modell-
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versuch „Gesundheitsförderung im schulischen Alltag“ (Barkholz & Homfeldt, 
1994), Deutsches Netzwerk „Gesundheitsfördernde Schulen“/OPUS (Offenes 
Partizipationsnetz und Schulgesundheit) (Barkholz et al., 2001), „Gesundheitser-
ziehung in der Schule durch Sport“ (eine gemeinsame Initiative des Kultusmi-
nisters des Landes Nordrhein-Westfalen und der AOK in Nordrhein-Westfalen) 
(1989, 1990, 1993) und „Bewegte Schule“ (u.a. Regensburger Projektgruppe, 
2001) sind keine durchschlagenden Erfolge im Bemühen um die Gesundheit der 
Kinder und Jugendlichen weder in der Gesellschaft noch in der Schule zu ver-
zeichnen.  
Auch psychoedukative Ansätze z.B. scheitern aufgrund des Images, das der 
Konsum von Tabak, Alkohol und Drogen in der Gesellschaft der Erwachsenen 
und damit auch in den Subkulturen der Kinder und Jugendlichen innehat. Schu-
lische Präventionsprogramme greifen vermutlich zu spät, werden nicht flächen-
deckend durchgeführt und sind in der Konkurrenz mit ausgefeilten Werbestrate-
gien z.B. der Tabakindustrie zum Scheitern verurteilt. Da starke ökonomische 
Interessen, d.h. monetäre Anreize der entsprechenden Industriezweige und des 
Staates selbst, tiefgreifenden Gesundheitsbelangen entgegenstehen, ist eine kon-
sequente Gesundheitspolitik im Sinne einer umfassenden Gesundheitsförderung 
in der Schule und anderen gesellschaftlichen Segmenten zu empfehlen. Doch 
weder bei Lehrern noch bei Eltern kann ein umfassendes, reflektiertes Gesund-
heitsverständnis und Gesundheitswissen vorausgesetzt werden.  
 
Integrierte Gesundheitslehre22 – ein schulisches Konzept zur Gesundheitsförde-
rung 
Gesundheitsförderung ist zum einen nicht als kodifiziertes Unterrichtsfach oder 
Teilgebiet an allgemeinbildenden Schulen etabliert (vgl. Hörmann, 1999), zum 
anderen wird sie in den Lehrplänen der einzelnen Fächer in der Regel nicht ex-
plizit thematisiert. Gesundheitserziehung wird vielmehr als fächerübergreifendes 
Prinzip verstanden (KMK, 1992). 
 
Eine unterrichtsimmanente Gesundheitsförderung verspricht u.a. unter folgen-
den Bedingungen erfolgreich zu sein: 

1. Entwicklung eines theoretisch begründeten schulischen Konzepts (Integ-
rierte Gesundheitslehre) (iGeL) 

2. Begleitung durch ein handlungsorientiertes Konzept der Lebenskompe-
tenzförderung 

                                                 
22 Die Prägung dieses neuen Begriffes war erforderlich, um die konzeptionelle schuli-
sche Wissensvermittlung im Bereich Gesundheit als Basis für den handlungsorientierten 
Ansatz der Gesundheitsfördernden Schule (s. Kap. 2.2.4) herauszuheben und um eine 
Abgrenzung von anderen, bereits existierenden und inhaltlich belegten Begriffen wie 
Gesundheitsbildung oder Gesundheitserziehung vorzunehmen. 
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3. Unterrichtung über die gesamte Schulzeit hinweg und in allen Schulfor-
men 

4. Gestaltung und Umsetzung eines auf die jeweilige Schule zugeschnittenen 
Gesamtkonzeptes unter Mitgestaltung von Lehrern, Eltern und Schülern 

5. Lehrerfortbildungen zur kompetenten Vermittlung von gesundheitserzie-
herischen Inhalten und effektiven Durchführung von gesundheitsfördern-
den Maßnahmen 

6. Entwicklung von Begleitprogrammen für Eltern zur freiwilligen Teilnah-
me 

7. Kombination mit mehrdimensionalen gemeindebezogenen Maßnahmen 
zur Gesundheitsförderung (Öffentlicher Gesundheitsdienst, Ärzte, Kran-
kenkassen, Sportvereine, Jugendeinrichtungen, Jugend- und Schul-Aus-
schüsse des Stadt-/Gemeinderates, VHS, lokale Medien etc.) 

 
Es ist allerdings davon auszugehen, daß jegliche Ressourcen für ein neues Un-
terrichtsfach „Gesundheitslehre“ trotz der unschätzbaren Bedeutung für die psy-
cho-physische Leistungsfähigkeit und das emotional-soziale Wohlbefinden des 
Schülers fehlen. Dazu zählen (u. a.):  

� Adäquater akademischer Studiengang, 
� personale Ressourcen (examinierte Fachlehrer), 
� Finanzmittel (statt dessen: verminderte Bildungsausgaben) und 
� erschöpfte Stundentafel. 

Vor diesem Hintergrund ist ein Konzept zu entwickeln, das die vorhandenen 
Ressourcen nutzt, indem es diese systematisch vernetzt, und kostenextensiv 
implementiert werden kann. Gesundheitsbildung und Gesundheitsförderung im 
schulischen Kontext eignen sich als edukative Maßnahmen in einem interdis-
ziplinären Strukturgefüge. Eine effektive und umfassende Gesundheitsförderung 
an allgemeinbildenden Schulen bedarf der Kooperation der naturwissenschaftli-
chen Fächergruppe (Biologie, Chemie und Physik), der gesellschaftswissen-
schaftlichen Schulfächer (Pädagogik/Psychologie, Sozialkunde, Philosophie und 
Religion) und des sog. musischen Faches Sport. Je nach Schultyp spielen auch 
die Fächer Ernährungslehre und Hauswirtschaft eine wichtige Rolle im Kanon 
der partizipierenden Fächer.  
 
In einem ersten Entwicklungsschritt werden die aktuellen Richtlinien und Lehr-
pläne des jeweiligen Schultyps (Grund-, Haupt-, Real- und Gesamtschule, Gym-
nasium) und der entsprechenden Schulstufe (Primar-, Sekundarstufe I und II) im 
Hinblick auf Aspekte der Gesundheitsbildung, -erziehung und -förderung aus 
der besonderen Perspektive der neurobiologischen Gesundheit im Sinne eines 
Ist-Soll-Vergleichs auf der Basis eines sachlogischen (und konsensfähigen) Ka-
tegoriensystem analysiert (s. Tab. 2.2.3-1). Mögliche inhaltliche Defizite können 
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daraufhin behoben werden, zumal Curricula in der Regel so konstruiert sind, daß 
ein bestimmtes Unterrichtskontingent zur freien Verfügung steht.  
 
Im nächsten Schritt findet eine allgemeine und innerschulische Vernetzung der 
relevanten Inhalte zur Gesundheitsbildung und –förderung statt. Innerhalb der 
allgemeinen Verknüpfung der Unterrichtsinhalte erfolgt eine Abstimmung hin-
sichtlich der unterrichtlichen Kontinuität, Progression, der Benotung und schul-
rechtlicher Aspekte (Versetzungsrelevanz). Innerschulisch sind die daraus resul-
tierenden Leitlinien mit den schulinternen Curricula abzustimmen und regionale 
bzw. lokale Besonderheiten zu berücksichtigen.  
 

Tab. 2.2.3-1: (Weitgehend) evidenz-basierte Faktoren der neurobiologischen Gesundheit als 
Oberbegriffe und Oberthemen einer Integrierten Gesundheitslehre auf der Basis eines adap-
tierten Kategoriensystems (s.u.) 

 
Inhibitorische Faktoren 

 

 
Promotorische Faktoren 

 
 
� Unter-/Mangelernährung 
� Bewegungsmangel 
� Schlafmangel 
� Neurotoxizität 
� Radioaktive Strahlung 
� Elektromagnetische Wellen 
� Lärm 
� Geistige Verarmung 
� Dysstreß 
� Gewalt, Aggression 
� Soziale Deprivation, Isolierung 
� Diesseitigkeitsorientierung, Hedo-

nismus, horizontale Orientierung 
� Etc. 
 

 
� Vollwertige Ernährung 
� Gesundheitsrelev. physische Aktivität 
� Regenerativer Schlaf 
� Schadstofffreie/-arme Innen-/Umwelt 
� Natürliche Strahlung 
� Natürlicher Magnetismus 
� Musik; Stille 
� Intellektuelle Herausforderungen 
� Eustreß 
� Respektvolle Auseinandersetzung 
� Soziale Integration 
� Vertikale Orientierung, Religiosität, Spiri-

tualität 
� Etc. 
 

 

Die für das Zeugnis relevanten Prüfungsleistungen ergeben sich aus mindestens 
einem Teilbereich des jeweiligen Faches oder, besser, aus denen mehrerer Fä-
cher, und zwar in Abhängigkeit der innerschulischen Unterrichtsverteilung. In 
einem zur Integrierten Gesundheitslehre gehörenden Fach werden im Regelfall 
zwei Noten für das jeweilige Zeugnis ausgewiesen: eine reguläre Note für alle 
Leistungen des Schülers in dem gegebenen Unterrichtsfach und eine (Teil-)Note 
für die Leistungen bezüglich der gesundheitsbezogenen Inhalte des entsprechen-
den Halbjahres. Werden in einem Halbjahr mehrere iGeL-Fächer unterrichtet, 
wird aus den Teilnoten eine Gesamtnote für das Halbjahreszeugnis gebildet. Ei-
ne Benotung für das Fach „Integrierte Gesundheitslehre“ sollte grundsätzlich 
kontinuierlich über alle Halbjahres- und Jahreszeugnisse erfolgen. 
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Das aufgestellte Raster neuro-inhibitorischer und neuro-promotorischer Fakto-
ren müßte in der nächsten Phase mit Experten der jeweiligen Fächer curricular 
und didaktisch überprüft werden. Ein Expertengremium, in dem alle in Frage 
kommenden Schulfächer repräsentativ vertreten sind, müßte zu diesem Zweck 
rekrutiert werden. Wünschenswert ist darüber hinaus eine Repräsentanz poten-
tieller nationaler Kooperationspartner wie z.B. AOK, Bundeszentrale für ge-
sundheitliche Aufklärung, Bundesärztekammer und Öffentlicher Gesundheits-
dienst. Die neurobiologische Gesundheit bildet dabei einen gemeinsamen Nen-
ner, in dem sich eine interdisziplinäre Problemsicht hinsichtlich einer theoriege-
leiteten Gesundheitserziehung wiederfinden kann. 
 
Begriffsbestimmung  
Die allgemeinen Ziele von Bildung und Erziehung decken sich weitgehend mit 
den Zielen von Gesundheitserziehung, soweit ein umfassendes Gesundheitsver-
ständnis zugrundegelegt wird. Beide Begriffe haben grundlegende Gemeinsam-
keiten und Interdependenzen: Entwicklung und Selbstverwirklichung des Indi-
viduums. Beide Begriffe stehen auf kategorial gleicher Ebene. Beide haben nicht 
nur die gleiche unabhängige Variable (sozial-ökonomische und politische Ver-
hältnisse), sondern sind selbst kausal miteinander verknüpft und bedingen sich 
gegenseitig.  
Eine gesundheitsorientierte Lebensweise ist in heutiger Zeit derart komplex, daß 
sie ohne äußere Hilfe (wahrscheinlich) nicht zu realisieren ist – erst Recht nicht 
von Kindern und Jugendlichen. In der soziologischen Literatur wird eine in die-
sem Sinne unterbleibende Unterstützung als „strukturelle Gewalt“ bezeichnet. 
Sie liegt dann vor, wenn Menschen so beeinflußt werden, daß ihre aktuelle so-
matische und geistige Verwirklichung geringer ist als ihre potentielle Verwirkli-
chung (Galtung, 1971, 57 zit. nach Jüdes et al., 1987, 24). Der Einblick in die 
Existenzbedingungen ist für das Individuum notwendig, weil strukturiertes Wis-
sen ein wesentliches Element zur Entwicklung von Handlungsfähigkeit dar-
stellt23 (Jüdes et al., 1987, 34f.). 
 
 
Wissenschaftliche Vorarbeiten 
 
Bundesweite Lehrplanalyse 
Im Rahmen einer 1987 publizierten Untersuchung des Instituts für Pädagogik 
der Naturwissenschaften der Universität Kiel wurden ausgewählte Lehrpläne 
verschiedener Schultypen in allen (alten) Bundesländern unter dem Aspekt der 

                                                 
23 „Ignorance is the curse of God, knowledge the wing whereby we fly to heaven“ (engl. 
= Ignoranz ist der Fluch Gottes, Wissen ist der Flügel, mit dem wir ‘gen Himmel flie-
gen) (W. Shakespeare, Henry VI, 4,7).  
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Gesundheitserziehung anhand eines gegebenen Rasters analysiert. Das Raster, 
dessen Grundlage der Gesundheitsbegriff der WHO von 1948 bildete, bestand 
aus 14 Oberthemen mit etwa 700 Oberbegriffen (Jüdes et al., 1987). Es wurde 
festgestellt, daß in den verschiedenen Bundesländern einige Begriffe oder Be-
grifflichkeiten immer wieder vertreten waren, andere dagegen nicht. Die Auto-
ren beklagten später, daß aus dieser Arbeit keine sichtbaren Konsequenzen – vor 
allem hinsichtlich der aufgedeckten Defizite – gezogen worden sind (Müller, 
1989). 
 
Fächerselektion und –bestimmung 
Aus der Perspektive der Gesundheitsförderung kann der Kanon der Lehrpläne 
allgemeinbildender Schulen folgendermaßen kategorisiert werden:  

� „Kernfächer“, 
� „Randfächer“ und 
� „Ausschlußfächer“ (Jüdes et al., 1987). 
 

Als „Kernfächer“ können diejenigen bezeichnet werden, die Gesundheit explizit 
thematisieren wie z.B. Biologie, Ernährungslehre und Sport. Biologie, Sport, 
ggf. Ernährungslehre, soweit sie zum Fächerkanon des jeweiligen Schultyps 
bzw. der entsprechenden Schulstufe gehört, und Erziehungswissenschaft (in der 
gymnasialen Oberstufe) mit inhaltlichen Anleihen aus der Psychologie können 
als Leitfächer im Konzept der Integrierten Gesundheitslehre fungieren. Als ein-
ziges Fach der möglichen Leitfächer wird Sport in allen Jahrgängen aller Schul-
formen unterrichtet. Nicht allein deswegen ist dem Sportunterricht im Konzept 
der Integrierten Gesundheitslehre eine herausragende Bedeutung beizumessen. 
Grundsätzlich ist in diesem Kontext zu beklagen, daß die Naturwissenschaften 
(Biologie, Chemie und Physik) an allgemeinbildenden Schulen nicht kontinuier-
lich über alle Jahrgangsstufen hinweg unterricht werden. In dem Konzept der 
Integrierten Gesundheitslehre ist dies besonders für das Fach Biologie bedauer-
lich; Biologie wird z.B. in Nordrhein-Westfalen – soweit es die Stellenbesetzung 
(d.h. das Stundenkontingent) einer gegebenen Schule erlaubt – nur in den Klas-
sen 5 bis 7/I und 9 unterrichtet. In den Jahrgangsstufen 7/II, 8 und 10 müßte die 
Leitfunktion dann evtl. von dem Fach Chemie mitgetragen werden. 
„Randfächer“ sind diejenigen, welche die Thematik Gesundheit nicht explizit 
oder nur sehr peripher ansprechen (z.B. Erziehungswissenschaft, Psychologie, 
Religion, Philosophie). Als „Ausschlußfächer“ werden diejenigen betrachtet, für 
die Gesundheit und Gesundheitsförderung lehrplanmäßig und inhaltlich (weit-
gehend) irrelevant sind wie z.B. Deutsch, Fremdsprachen, Mathematik. In den 
Fremdsprachen und im Fach Deutsch könnten dennoch bei der Behandlung von 
Texten indirekt – über deren Inhalte – durchaus gesundheitserzieherisch relevan-
te Aspekte thematisiert werden, dieser Aspekt herrscht jedoch nicht vor.  



Professionalisierung, Gesundheitsförderung  55

Sport, im wesentlichen auf die inhaltliche Ausgestaltung des allgemeinen Sport-
unterrichts bezogen, dient nach Jüdes et al. (1987, 136) per se der Gesundheits-
erziehung. Dies gilt im Hinblick auf die Wissensvermittlung bezüglich des 
menschlichen Organismus und seiner Funktion im gleichen Maße auch für das 
Fach Biologie. 

 

Abb. 2.2.3-1: Modell der Integrierten Gesundheitslehre (iGeL) als additives Unterrichtsfach 
im Konzept der neurobiologischen Gesundheitsförderung an allgemeinbildenden Schulen  
 

Die Fächer Chemie und Physik haben vorwiegend eine „Zuliefererfunktion“, 
d.h., daß sie chemische und physikalische Grundkenntnisse vermitteln, die für 
das Verstehen bestimmter gesundheitserzieherisch bedeutsamer Themenberei-
che (z.B. Ernährung, Stoffwechsel, Neurotoxine, Strahlung, elektro-magnetische 
Wellen) erforderlich sind.  
 

Im Gegensatz zu Jüdes et al. (1987) werden Musik und Kunst mit in den Kanon 
der gesundheitsrelevanten Fächer mit Blick auf die neurobiologische Gesundheit 
aufgenommen, da dem Musizieren aus neurobiologischer Sicht aufgrund seiner 
positiven Stimulation neuronaler Schaltkreise und Strukturen eine herausragen-
de Bedeutung zu kommt (s.u.). Künstlerisches Schaffen (und ästhetisches Rezi-
pieren) bewirkt (bewirken) vermutlich eine vergleichbare neuronale Stimulation. 
 
Bei Jüdes et al. (1987) zeigte sich, daß Fächer wie Geschichte, Gesellschaftswis-
senschaften und Sozialwissenschaft die Gefahr einer Überfrachtung des Ge-
sundheitsbegriffes in sich bergen.  
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Methodisches Vorgehen: Kategorienentwicklung 
Eine umfassende Lehrplananalyse „Gesundheitserziehung“ ist ohne einen globa-
len „externen Standard“ in Form eines theoretisch begründeten und daher nach-
vollziehbaren Kategoriensystems nicht möglich. Nach Jüdes et al. (1987) ist eine 
durchgehende, stringente Begründung jeder einzelnen Kategorie wegen der 
Komplexität der Materie nicht zu leisten. Dennoch wurde von den Autoren ver-
sucht, wenigstens die Oberkategorien in einen Begründungszusammenhang zu 
stellen. Dieser Zusammenhang ergibt sich aus einem umfassenden Gesundheits- 
und Krankheitsverständnis mit den drei Komponenten physisch, psycho-sozial 
und sozial-strukturell, zwischen denen Kausalbeziehungen bestehen. Die so 
formulierten Komponenten verweisen auf einen Wirkungszusammenhang zwi-
schen der Gesundheit des Individuums und den sozialen Verhältnissen, also der 
Gesellschaft. 
 
Die Oberkategorien stammen demnach aus zwei Quellen: Einerseits werden sie 
begründet über ein bestimmtes Gesundheits-/Krankheitskonzept, Mensch-
Umwelt-Beziehungen und menschliche Bedürfnisse (wie Arbeit, Wohnen, Klei-
den, Sexualität, Ernährung, gesunde Umwelt); andererseits erfolgt die Begrün-
dung aus der Erkenntnis krankmachender Faktoren selbst, aus dem aktuellen 
Krankheitsspektrum und Risikoverhalten heraus. Grundnenner ist bei beiden 
Perspektiven die Relevanz für Gesundheit und Krankheit. Alle Kategorien stel-
len damit gleichzeitig ausdifferenzierte „Risikofelder“ dar. 
 
Die durch den theoretischen Hintergrund (Gesundheitsverständnis, menschliche 
Bedürfnisse) bedingte prinzipielle Offenheit des Kategoriensystems bedeutet 
andererseits auch, daß es keineswegs vollständig oder erschöpfend sein kann 
und Probleme hinsichtlich der Eindeutigkeit und Unabhängigkeit der Kategorien 
in einem gewissen Maße unvermeidlich sind (ebd., 74). Bei Systemen mit nur 
einigen wenigen Kategorien ist weitgehende Eindeutigkeit und ein hoher Grad 
an Übereinstimmung von Zuordnungen eher gewährleistet als bei komplexen 
Kategorien. 
 
Kategoriensystem 
Die Relevanz der Oberkategorien ergibt sich zum einen aus dem theoretischen 
Kontext des Bedürfniskonzeptes (mit der Unterscheidung von sinnlich-vitalen 
und produktiven Bedürfnissen), zum anderen sind sie als „Risikofelder“ durch 
epidemiologische und medizinsoziologische Untersuchungen hinreichend be-
kannt (z.B. die Kategorien „Drogen/Sucht“ oder „Sicherheitserziehung“). Zu 
den Oberkategorien zählen nach Jüdes et al. (1987) (modifiziert):  

1.  Humanbiologische Grundtatsachen 
2.  Ernährung 
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3.  Sexualität 
4.  Bekleidung, Material, Funktion 
5.  Wohnen 
6.  Arbeit, Schule 
7.  Freizeit 
8.  Gesundheit – Krankheit – Prävention 
9.  Hygiene 
10.  Sicherheitserziehung 
11.  Drogen, Sucht 
12.  Ökologie, Umwelt, Umweltschutz 
13.  Mensch und Gesellschaft: Individuum – Gruppe – Gesellschaft 
14.  Verbrauchererziehung, Konsum 

 
Zusammenfassung der Ergebnisse der Lehrplanalyse (nach Jüdes et al., 1987): 
ad 1. „Humanbiologische Grundtatsachen“: Die Nennung von „Schäden/Erkran-
kungen“ (z.B. einzelner Organsysteme) und „Verletzungen“ fehlte in den Lehr-
plänen in überwiegendem Maße (ebd., 146). 
ad 2. „Ernährung“: Als besonders „leerstellengefährdet“ erwiesen sich die The-
menkomplexe „Qualität von Nahrung“ und „Ernährungsverhalten“. Eine insge-
samt schwache Repräsentanz zeigte sich für die Ernährungserziehung in einer 
Reihe von Ländern für die Klassen der Orientierungsstufe (5. u. 6. Klasse) (ebd., 
147). 
ad 4. „Kleidung, Kleiden“: Mit Konstanz blieben Aspekte wie „(Generelle) An-
forderungen an Kleidung unter gesundheitlichem Gesichtspunkt“ und „Unter-
schiedlicher gesundheitlicher Wert von Natur- und Chemiefasern“ unberück-
sichtigt (ebd. 148). 
ad 5. „Wohnen“: Etwa die Hälfte der Bundesländer schrieb vor, den Zusam-
menhang zwischen „Wohngegend und gesundheitlicher Gefährdung“ anzuspre-
chen. Große Lücken öffneten sich für die Kategorie „Soziale Wohnsituation“. 
Parallel zur „Kleidungshygiene“ war auch „Wohnhygiene“ nur selten Thema 
(ebd. 149). 
ad 6. „Arbeit, Schule“: Eine der aus gesundheitserzieherischer Sicht besonders 
prägnanten Auffälligkeiten war die häufige Aussparung des (z. T. gesamten) 
folgenden Komplexes: u.a. „Verschleiß und Gefährdung der Gesundheit 
am/durch Arbeitsplatz/Pathogene Faktoren der Arbeitswelt“, „Humanisierung 
der Arbeitswelt (einschließlich: Anforderungen an einen ‚gesunden’ Arbeits-
platz)“ (ebd., 150). 
ad 8. „Gesundheit – Krankheit – Prävention“: Nach Jüdes et al. (1987, 151) wies 
gerade diese Kategorie bundesweit eine große Zahl von Leerstellen bzw. ein 
insgesamt negatives Bild auf. Vor allem den das Krankheitsspektrum ausma-
chenden sog. Zivilisationskrankheiten (Herz-Kreislauferkrankungen, Krebs, Di-
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abetes mellitus etc.) wurde in den Lehrplänen in äußerst geringem Maße Rech-
nung getragen. 
ad 9. „Hygiene“: Hygieneerziehung erschöpfte sich vielfach in „Zahnhygiene“ 
und Fragen zu allgemeinen hygienischen Anforderungen im Sinne von Körper-
pflege (ebd., 152). 
ad 11. „Drogen, Sucht“: Ein Vergleich zwischen den Drogenarten Nikotin, Al-
kohol, Rauschmittel und Arzneimittel zeigte, daß der Zusammenhang zwischen 
Suchtproblemen und Arzneimittelkonsum am ehesten ausgeklammert wird 
(ebd., 153). 
ad 12. „Ökologie, Umwelt, Umweltschutz“: Als nur sporadisch besetzt fielen die 
Kategorien auf, in denen es um „Giftstoffe“, „Umweltbelastungen durch die 
Haushalte“ und den „Allgemeinen Zusammenhang von Umweltbelastungen, -
schädigungen und –veränderungen und menschlicher Gesundheit“ geht (ebd., 
154). 
Insgesamt waren häufig gerade Kategorien, in denen der Zusammenhang mit 
Gesundheit explizit angesprochen wird, schwach bzw. gar nicht besetzt. Ursa-
chen- und Wirkungszusammenhänge fanden oft keine Berücksichtigung (ebd., 
156). 
 
Analyse der aktuellen Lehrpläne in NRW: Roherfassung 
Eine exemplarische, partielle Analyse erfolgt im Rahmen dieser Abhandlung 
anhand der Richtlinien und Lehrpläne für die Sekundarstufe II des Landes Nord-
rhein-Westfalen, da diese zu den ausführlichsten unter den bundesdeutschen 
Lehrplänen gehören. 
 
Sport24 
Der allgemeine Auftrag des Schulsports wird in den Rahmenvorgaben für den 
Schulsport durch sechs sog. Pädagogische Perspektiven auf den Sport differen-
ziert beschrieben. Es handelt sich hierbei um pädagogische Akzentsetzungen 
(MSWWF, 1999). Dazu zählen: 

� Wahrnehmungsfähigkeit verbessern, Bewegungserfahrungen erweitern 
(A) 

� Sich körperlich ausdrücken, Bewegungen gestalten (B) 
� Etwas wagen und verantworten (C) 
� Das Leisten erfahren, verstehen und einschätzen (D) 
� Kooperieren, wettkämpfen und sich verständigen (E) 
� Gesundheit fördern, Gesundheitsbewußtsein entwickeln (F) 

 
                                                 
24 Die Strukturierung und Numerierung der verschiedenen Richtlinien und Lehrpläne ist 
uneinheitlich. In Anlehnung an die Curricula überträgt sich diese Uneinheitlichkeit auch 
auf die Exzerpte an dieser Stelle. 
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Von besonderer Relevanz in dem gegebenen Kontext ist die Pädagogische Per-
spektive F. In den Richtlinien des Faches Sport heißt es dazu:  

„Aufbauend auf vielfältigen schulsportlichen Erfahrungen der bisherigen 
Schullaufbahn bietet der Sportunterricht der gymnasialen Oberstufe den 
[...] Schülern die Möglichkeit, Bewegung, Spiel und Sport als Beitrag zu 
einer gesunden Lebensführung vertiefend kennen zu lernen. Die Förde-
rung der Gesundheit darf sich nicht nur auf physische Aspekte richten, 
sondern muß auch psychische, soziale und ökologische Faktoren einbe-
ziehen. Darüber hinaus erhalten die [...] Schüler Einblicke in die gesund-
heitlichen Gefahren und Risiken des Sporttreibens. In unmittelbarer Ver-
knüpfung von praktischer Erfahrung und deren Reflexion können sie ge-
sundheitsbedeutsame Kenntnisse und Einsichten erwerben und sich darauf 
bezogene Fertigkeiten und Fähigkeiten aneignen. Das Entwickeln von Ge-
sundheitsbewußtsein zielt auf einen langfristig wirksamen Aufbau von 
Kompetenzen für ein gesundheitsgerechtes Sporttreiben in eigener Ver-
antwortung. Die [...] Schüler lernen damit auch, ‚ihren Sport’ zu finden, 
um ihre Lebensqualität und das Wohlbefinden zu steigern.“ 

 
Beispielhaft können folgende Unterrichtsvorhaben (= Unterrichtseinheiten) ent-
wickelt werden: 

� Anspannung und Entspannung – Körperzustände wahrnehmen und beein-
flussen. 

� Laufen, Springen, Werfen in spielerischer Form – Verbesserung der all-
gemeinen Fitneß 

� Ausdauer verbessern – Laufen unter verschiedenen Sinngebungen erfah-
ren 

� Gesund durch Sport – krank durch Sport? 
� Das Doping-Dilemma im Sport – Rahmenbedingungen und Beweggründe 
� Aerobic und Inline-Skating – die Fitneß verbessern und Bewegung gestal-

ten in neueren Sportarten 
 
Biologie 
Die Auswahl der Fachinhalte sowie der Themen und Gegenstände für den Bio-
logieunterricht der gymnasialen Oberstufe orientiert sich an den beiden Grund-
prinzipien „Kennzeichen des Lebendigen“ sowie den „Organisationsebenen des 
Lebendigen“ (MSWWF, 1999).  
Folgende Leitthemen, Themenfelder und Fachinhalte sind für die zentrale Fra-
gestellung relevant: 
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� Zelle, Gewebe, Organismus (Bild der Zelle; Struktur-Eigenschafts-
beziehungen von Bau- und Inhaltsstoffen der Zelle; Bau und Funktion von 
Biomembranen; Transportvorgänge von Membranen etc.) 

� Betriebsstoffwechsel und Energieumsatz (Zellatmung; Zusammenhang 
Atmung – Kreislauf – Bewegung; Aspekte der Gesundheitsvorsorge etc.) 

� Molekulare Grundlagen der Vererbung und Entwicklungssteuerung (DNA 
als Träger der Erbinformationen; Mutagene, Mutationen, Genreparatur; 
Regulation der Genaktivität, Entwicklungssteuerung)  

� Umweltfaktoren, ökologische Nische – Untersuchungen in einem Lebens-
raum (u.a. Toleranzbereich, physiologisches und ökologisches Optimum) 

� Nachhaltige Nutzung und Erhaltung von Ökosystemen  
� Neuronale Verschaltungen und Sinne (u.a. Bau und Funktion eines Sin-

nesorgans, Verarbeitung von Sinnesreizen im Nervensystem) 
� Wahrnehmung, Gedächtnis, Bewußtsein (Bau des ZNS, Funktion der Ge-

hirnbereiche, Wahrnehmung und Bewußtsein, Gedächtnis und Lernen) 
� Koordination von Nervensystem und Effektor (Bau und Funktion des 

Neurons; Bewegungssteuerung, Gehirnareale und Verhalten etc.) 
� Zusammenspiel von Nervensystem, Muskelsystem und Stoffwechsel (Re-

gulation der Energiebereitstellung, Hormone und deren Auswirkungen auf 
Grundumsatz und Leistungsumsatz etc.) 

� Regulation im Organismus (u.a. Kopplung von Nervensystem und En-
dokrinum) 

� Hormone und Verhalten (Hormone und deren Auswirkungen auf die Psy-
che etc.) 

 
Ernährungslehre 
Folgende Themenkomplexe zählen zum Bereich „Fachliche Inhalte“ des Faches 
Ernährungslehre (MSWWF, 1999):  

� Inhaltsstoffe der Nahrung 
� Qualität der Lebensmittel 
� Physiologie der Ernährung 
� Bedarfsgerechte Ernährung 
� Pathophysiologie der Ernährung 
� Interdependenz zwischen der Ernährung des Menschen, Gesellschaft und 

Umwelt 
 
Die einzelnen Inhalte hier aufzulisten, wäre müßig, da ein großer Teil relevant 
wäre. Insgesamt ist die inhaltliche Konzipierung dieses Lehrplans vorbildlich – 
leider wird ein Unterrichtsangebot nur in der Oberstufe an wenigen Schulen un-
terbreitet. Ein Defizit fällt allerdings auf, und zwar die Besonderheiten der 
Nährstoffversorgung des Gehirns. 
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Chemie 
Auf der höchsten Abstraktionsebene des Faches Chemie lassen sich drei Berei-
che definieren (MSWWF, 1999): 

1. Fachliche Inhalte (Stoffe und Reaktionen; Experiment und Erkenntnisge-
winnung) 

2. Lernen im Kontext 
3. Methoden und Formen selbständigen Arbeitens 

 
Die in den Bereichen des Faches aufgeführten Intentionen werden anhand von 
Leitthemen im Unterricht realisiert. Diese sind in Themenfelder untergliedert, zu 
denen Unterrichtsreihen entwickelt werden. 
 
Folgende Vorschläge für Unterrichtsreihen innerhalb der gegebenen Themenfel-
der und Leitthemen sind relevant: 

� „Vom Alkohol zum Aromastoff“ 
� „Biotechnologische Herstellung von Citronensäure“ 
� („Neurotoxine: Vorkommen/Verwendung und Bedeutung für die Ge-

sundheit“) 
� („Umweltchemie, umweltanalytische Untersuchungen“) 
� („Künstliche Duftstoffe in der Lebenswelt“) 
Themenfelder 

� „Pharmaka und Drogen“ 
� „Farbstoffe und Farbigkeit“ 
� „Unsere Nahrungsmittel: Herstellung, Analyse, Struktur und Abbau im 

Organismus“ 
� etc. 

 
Im Zusammenhang mit dem Problemfeld „Gesundheit – Möglichkeiten und Ge-
fahren: Chemische und pharmakologische Grundlagen des Dopings“ ist eine Zu-
sammenarbeit mit dem Fach Sport angezeigt. 
 
Physik 
Die Themen und Gegenstände des Faches Physik sind unter den folgenden fünf 
Sachbereichen subsumiert (MSWWF, 1999): 

1. Mechanik 
2. Elektrik 
3. Relativitätstheorie 
4. Thermodynamik 
5. Atom- und Quantenphysik 
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Folgende Themen und Gegenstände erscheinen relevant: 

ad 1.: Mechanische Wellen (Schall als mechanische Welle etc.) 
ad 2.: (Elektromagnetismus;) Elektromagnetische Schwingungen und Wellen 
(Ausbreitung von Licht, IR- und UV-Strahlung, Informationsübertragung durch 
elektromagnetische Wellen) 
ad 3.: Kernphysik: ionisierende Strahlung (Strahlungsarten), radioaktiver Zer-
fall, Spektroskopie (Röntgen, �- und �-Strahlung), Kernspaltung und Kernfusion 
 
Als Beispiel einer Unterrichtseinheit im Rahmen einer Kurssequenz sei genannt: 
„Das menschliche Hören und die Wahrnehmung von Schall“. 
 
Erziehungswissenschaft 
Die beiden Bereiche „inhaltliche Erschließung der Erziehungswirklichkeit“ und 
„methodische Erschließung der Erziehungswirklichkeit“ bilden die Grundstruk-
tur des Unterrichtsfaches Erziehungswissenschaft in der gymnasialen Oberstufe 
(MSWWF, 1999). 
Folgende Kursthemen und Themen sind u.a. von Relevanz: 

� Lernen und Entwicklung (Beobachtung, Beschreibung und Analyse von 
Lernvorgängen; Entwicklungs- und Lernprozesse; Beeinflussung von 
Lernprozessen und Selbststeuerung des Lernens) 

� Grundlagen und Interdependenz von Entwicklung und Sozialisation (An-
lage-Umwelt-Problematik, Erziehungsbedürftigkeit und Erziehbarkeit des 
Menschen) 

 
Psychologie 
Die Themen und Gegenstände des Faches Psychologie gliedern sich in drei 
Fachbereiche (MSWWF, 1999): 

1. Hauptströmungen der Psychologie 
2. Disziplinen der Psychologie 
3. Spezifische Arbeitsformen des Faches 

 
ad 1.: 4) Psychobiologie: a) autonomes, adaptives Verhalten, genetische und e-
volutionäre Mitbedingtheit aller psychischen Phänomene; Modelle der (Human-
ethologie und der) Soziobiologie 

5) Kognitivismus: a) psychische Phänomene als Vorgänge der Informati-
onsaufnahme, -verarbeitung und -speicherung, Verhaltensrelevanz kognitiver 
Prozesse, Handlungsregulation; b) Modelle des Gedächtnisses und des problem-
lösenden Denkens 
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ad 2.: 1) Allgemeine Psychologie: Zentrale Teilaspekte: Verhalten und Erleben, 
Emotion, Kognition und Bewußtsein, Wahrnehmung, Denken und Handeln, 
Lernen und Motivation 

4) Anwendungsdisziplinen: z. B.: Gesundheitspsychologie, Pädagogische 
Psychologie 
 
Sozialwissenschaften 
Die Themen und Gegenstände des Faches Sozialwissenschaften sind in sechs 
Inhaltsfelder aufgeteilt (MSWWF, 1999):  

1. Marktwirtschaft: Produktion, Konsum, Verteilung 
2. Individuum, Gruppe und Institutionen 
3. Politische Strukturen und Prozesse in Deutschland 
4. Wirtschaftspolitik 
5. Gesellschaftsstrukturen und sozialer Wandel 
6. Globale politische Strukturen und Prozesse 
 

ad 1.: Mögliche inhaltliche Aspekte: Zusammenhang von Produktion, Einkom-
men und Konsum; Grenzen des Marktsystems: u.a. ökologische Fehlsteuerung 
ad 4.: Mögliche inhaltliche Aspekte: Umwelt- und wohlfahrtsökonomische Ge-
samtbilanzen 
 
 Philosophie 
Die Themen und Gegenstände des Faches Philosophie gliedern sich in fünf Di-
mensionen (MSWWF, 1999): 
 

1. Erkenntnistheoretisch-wissenschaftstheoretische Dimension 
2. Sittlich-praktische Dimension 
3. Ontologisch-metaphysische Dimension 
4. Geschichtlich-gesellschaftliche und kulturelle Dimension 
5. methodische Dimension 
 

Relevante Kurseinheiten könnten heißen:  

- „Probleme der Deutung und des Umgangs mit der Natur (Naturphi-
losophie) (Wandlungen des Naturbegriffes, Methoden der Naturbe-
trachtung, Ökologie: Der Umgang des Menschen mit der Natur 
etc.) 

- Probleme der Technik und der technischen Zivilisation (Technik-
philosophie) (u.a. Technik und Verantwortung) 

 



Aspekte der qualitativen Schulentwicklung 64 

Katholische Religion (z. B.) 
Auf der obersten Beschreibungsebene werden im Fach Katholische Religions-
lehre zwei Bereiche des Faches formuliert (MSWWF, 1999):  

1. Fragen und Erfahrungen des Menschen sowie Aussagen des Glaubens der 
Kirche und der Theologie 

2. Formen religiösen Sprechens und von der Theologie angewandte Metho-
den 

 
Die beiden Bereiche entfalten sich in mehreren inhaltlichen Dimensionen. Zum 
1. Bereich des Faches zählt u.a. die inhaltliche Dimension „Die Sinngebung 
menschlichen Daseins und Handelns aus christlicher Motivation“. Ein relevanter 
Aspekt für die Entfaltung heißt darin „Sittliche Problemfelder (z.B. Gentechnik, 
ökologische Verantwortung). 
 
Kunst 
Insbesondere über ausgewählte Inhalte von zweien der drei Handlungsfelder des 
Faches Kunst, Produktion und Rezeption von Bildern (MSWWF, 1999), kann 
eine ästhetische Erziehung angestrebt werden, die sich infolge der Auseinander-
setzung mit gestalterischen Sachverhalten wie Fläche, Körper, Raum, Farbe und 
Linie sowie Materialien, Medien und Werkzeugen vermutlich positiv auf die 
neurobiologische Gesundheit auswirkt, denn hier (wie auch im Fach Musik, s.u.) 
können Körperbewußtsein und Sinnesfreude im Sinne einer umfassenden päda-
gogischen Konzeption der Gesundheitsförderung entwickelt werden. Bilder (wie 
Musik) können eine heilende Kraft haben und therapeutsch wirksam sein. Nach 
Linke (2001) ist es „das Licht, was den Menschen an den Bildern von Malern 
und an den Bildern der Welt nicht loslassen will“. Licht hängt mit Denken zu-
sammen, weil Denken u.a. auf ganz bestimmten Frequenzspektren der Physik 
beruht, die nur im Nervensystem an den Eiweiß-Fett-Strukturen der Nerven-
zellmembranen in der erforderlichen Differenziertheit hervorgebracht werden 
können. Kunst erfaßt gemäß Linke (2001) alle Komponenten der Kognition. 
 
Musik 
Eine Auseinandersetzung mit Musik manifestiert sich im Unterricht in den vier 
Umgangsweisen Hören, Gestalten, Kenntniserwerb und Nachdenken (MSWWF, 
1999). Dabei kommt dem Musizieren und Rezipieren von Musik aus neurobio-
logischer Sicht eine herausragende Bedeutung zu, da beide Aktivitäten eine po-
sitive Stimulation neuronaler Schaltkreise und Strukturen bewirken (Zatorre et 
al., 1998; Schlaug et al., 1995a; Schlaug et al., 1995b). In musikbetonten 
(Grund-)Schulen konnte nachgewiesen werden, daß durch den regelmäßigen 
Umgang mit der Musik im frühen Lebensalter Kinder ausgeglichener und kon-
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zentrationsfähiger werden. Das soziale Miteinander verläuft signifikant harmo-
nischer (Bastian, 1996, mdl. Mitteilung). 
Das Gehirn ist nach Zatorre et al. (1998) für Musik stark vernetzt. Musik scheint 
in der Biologie des Menschen, tief in seinen Genen, verankert zu sein. Sie ist so 
natürlich wie Sprechen und Gehen und deshalb auch in allen menschlichen Kul-
tur vorhanden. 
 
Bilanz 
Ein wesentliches Defizit ergibt die curriculare Analyse hinsichtlich oecotropho-
logischer Lerninhalte. Das Fach „Ernährungslehre“ wird an den allgemeinbil-
denden Schulen praktisch nicht unterrichtet. Da seine Inhalte im Rahmen des 
neurobiologischen Ansatzes jedoch von großer Relevanz sind, müssen (kurz- 
und langfristig) Maßnahmen ergriffen werden, um das Defizit zu beheben. Kurz-
fristig bieten sich Kooperationen mit Beratungsstellen z.B. der örtlichen AOK 
oder öffentlichen Institutionen an. Effektiver wären systematische Fortbildungen 
von interessierten Lehrerinnen und Lehrern z.B. mit der Fakultas für das Fach 
Biologie. Mittel- und langfristig wäre ein der Schulgröße entsprechendes Stun-
denkontingent für voll ausgebildete Fachkräfte einzurichten. 
 
Für das neue Fach „Integrierte Gesundheitslehre“ müßten interdisziplinäre Un-
terrichtsmaterialien (Lehrbuch, Arbeitsbuch, visuelle Medien etc.) entwickelt 
und erworben werden. An der Entwicklung der Lehrmaterialen sind konsequen-
terweise alle im neuropädagogischen Ansatz integrierten Disziplinen (s.o.) zu 
beteiligen. Im Unterrichtsalltag wird das Lehrwerk von allen Vertretern der par-
tizipierenden Schulfächer eingesetzt, dabei bearbeitet jeder sein Teilgebiet.  
 
Insgesamt entsteht durch die Implementation des neurobiologischen Ansatzes im 
schulischen Kontext ein größerer Fortbildungsbedarf – ein Aufwand, der sich 
schon in kurzer Zeit amortisieren und wirksam zur Qualitätsentwicklung der In-
stitution Schule beitragen wird. 
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2.2.4 Besonderheiten der Gesundheitsförderung im Sportunterricht 
 
Zusammenfassung 
Die Kluft zwischen Anspruch und Wirklichkeit im Bereich der Gesundheitsförderung in der Schule ist 
nach wie vor sehr augenfällig. In der Unterrichtspraxis hat sich bislang wenig geändert.  
Zwischen Sport und Gesundheit besteht eine komplizierte Beziehung, die in ihrer Komplexität im 
Rahmen der Institution Schule nahezu exponentiell wächst. Aus der Tradition des Sports heraus spielt 
die Perspektive der Gesundheit eine ambivalente Rolle, obwohl Bewegung als phylogenetische Not-
wendigkeit erachtet werden kann und Sportaktivität vielfältige gesundheitliche Potentiale in verschie-
denen Dimensionen der menschlichen Existenz birgt. Zudem können zahlreiche robuste Belege dafür 
vorgelegt werden, daß körperliche Aktivität eine wesentliche Bedingung für die Gehirnentwicklung, 
für seine Funktion und Struktur darstellt (s Kap. 6). Schließlich fällt der Netto-Potentialeffekt als Ziel-
variable für gesundheits- und sportpolitische Maßnahmenorientierungen positiv aus.  
Obwohl verschiedene Ansätze einer strukturell orientierten schulischen Gesundheitsförderung wie z.B. 
„Gesundheitserziehung in der Schule durch Sport“ (Kultusministerium NRW und AOK NRW), „Die 
fitte Schulklasse“, die „Bewegte Schule“ und das „Netzwerk Gesundheitsfördernde Schulen“ vorbild-
lich sind, fehlt ihnen ein durchgreifender Erfolg. Im Verbund v.a. mit den Schulfächern Biologie, 
Chemie, Physik, Pädagogik sowie Ernährungs- und Hauswirtschafslehre kann der Schulsportunter-
richt als Leitfach dienen, um die Gesundheitsförderung in der Schule als fundamentalen Bestandteil zu 
etablieren. Die Bedeutung von Gesundheit und Bewegung für die intellektuelle, physische und psycho-
soziale Entwicklung der Kinder und Jugendlichen wird u.a. von bildungspolitischer Seite weitgehend 
unterschätzt. 
 
 
Im Rahmen des gesamten Forschungsansatzes stellt die Gesundheitsförderung 
im Unterricht im allgemeinen und im Sportunterricht im besonderen eine we-
sentliche Komponente dar. Sie fungiert als Interventions- und Handlungsebene 
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im Sinne der Verhaltens- und Verhältnisintervention, d.h. hier werden u.a. lern- 
und gesundheitsförderliche Bewegungsreize gesetzt, entsprechende (neuro-) bio-
logische Kenntnisse vermittelt, überdauernde Motivationen für eine gesund-
heitsbewußte Lebensweise entwickelt bzw. gefördert und gesunde Schulwelten 
geschaffen (s.u. „Sportunterricht als Leitfach“). 
 
Sport, Gesundheit und Schule 
Auf die im Schulsport angelegten Potentiale zur Erhaltung und Förderung der 
Gesundheit der Kinder und Jugendlichen wird als Argument für die Legitimati-
on des Schulfaches Sport selten verzichtet. Das Unterrichtsfach, das in der ers-
ten Hälfte des 19. Jahrhunderts „zum Schutz der Gesundheit in Schulen“ einge-
führt wurde, hat in den letzten Jahrzehnten diesen gesellschaftspolitischen Auf-
trag zwar immer wieder verfolgt, bislang jedoch nicht zu nachhaltigem Erfolg 
geführt (Seybold, 1991). Die Kluft zwischen Theorie und Praxis im Bereich der 
Gesundheitserziehung und -förderung in der Schule ist nach wie vor offensicht-
lich. In der Unterrichtspraxis hat sich bislang wenig geändert. Die sportwissen-
schaftliche und –praktische Diskussion hat die Perspektive „Fitneß für den 
Sport“ auf „Gesundheit (im und durch Sport) für den Menschen“ (vgl. MSWWF 
NRW, Richtlinien und Lehrpläne, Sport, 1999) erweitert.  
Zwischen Sport und Gesundheit besteht eine komplizierte Beziehung, die in ih-
rer Komplexität im Rahmen der Institution Schule nahezu exponentiell wächst. 
Die Perspektive der Gesundheit spielt in der Tradition des Sports eine ambiva-
lente Rolle. Sowohl im notenorientierten Schulsport als auch im Leistungssport 
dominieren zumeist die Aspekte Leistung, Wettkampf, Sieg und Niederlage; 
körperliche Verletzungen und Schäden werden besonders im Wettkampfsport 
häufig in Kauf genommen. Sportliche Aktivität vermag allerdings durchaus ei-
nen besonderen Beitrag zur Gesundheit zu leisten (Bewegung als phylogeneti-
sche Notwendigkeit). Die gesundheitlichen Potentiale des Sporttreibens liegen, 
wie sportwissenschaftliche Diskussionen und einschlägige Untersuchungen zei-
gen, u.a. in der Möglichkeit,  

� dem Bewegungsbedürfnis nachzukommen, 
� allgemeinen körperlichen Ausgleich zu schaffen,  
� biologische Anpassungen und präventive Trainingseffekte zu be-

wirken,  
� die individuelle Belastbarkeit zu erkennen,  
� Gelegenheiten psychischer Entlastung und Stabilisierung zu bieten,  
� Natur zu erleben und Naturkräfte zu erfahren, 
� Wahrnehmung und Selbsterfahrung anzuregen, 
� das Bedürfnis nach Risiko, Abenteuer und Spannung zu stillen, 
� soziale Kontakte zu knüpfen und zu pflegen etc. (vgl. Balz, 1995). 
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In dem Kapitel 6 werden darüber hinaus zahlreiche robuste Belege dafür vorge-
legt, daß körperliche Aktivität eine wesentliche Bedingung für die Gehirnent-
wicklung, für seine Funktion und Struktur darstellt. Wenn man vor diesem Hin-
tergrund bedenkt, daß der Anteil der muskulären Arbeit am Gesamtenergieauf-
wand in den vergangenen 100 Jahren von etwa 90 auf ca. 1% zurückgegangen 
ist (Balz, 1995) oder – in Übertragung -, daß die Vorfahren des Homo sapiens 
als Jäger und Sammler noch 20 bis 40 km täglich unterwegs waren, während der 
heutige Schreibtischarbeiter nur noch zwischen 400 und 700 m zurücklegt (in-
klusive des Weges zur Arbeit, jedoch ohne Freizeitaktivitäten)25 (Amberger, 
2000), ist eine systematische „Bewegung“ der gesamten Schülergeneration ein-
zige sachlogische gesundheitspolitische und -pädagogische Konsequenz – es sei 
denn, das Gesundheitssystem zeigt sich weiterhin lernresistent und in der Lage, 
die allein für die alten Bundesländer geschätzten Krankheitskosten in Höhe von 
ca. 30-35 Milliarden € jährlich, die ihre Ursache im Bewegungsmangel haben 
(DKV, 1981)26, zu tragen27. Es verwundert folglich nicht, wenn nach Horn 
(1987, 156) Gesundheitsförderung im wesentlichen darauf abzielt, die vor allem 
durch die Medizin vollzogene „Enteignung der Gesundheit und ihre Übereig-
nung an Experten“ rückgängig zu machen.28 
 
Kosten-Nutzen-Bilanz 
Die Gegenüberstellung der errechneten volkswirtschaftlichen Kosten und Nut-
zen sportlicher Aktivität z.B. in Österreich erbringt für den gegenwärtigen Zeit-
raum (Wertansätze 1998) folgendes Ergebnis: 

� Die durch Sportunfälle entstehenden Folgekosten beziffern sich insgesamt 
auf rund 4,15 Mrd. ATS (� 302 Mill. €), wovon die Positionen „Berufli-
cher Produktionsausfall durch Invalidität“ und „Krankenstand“ überwie-
gen. 

� Der Gesamtnutzen aus vermiedenen Krankheitsfolgekosten aufgrund des 
gegebenen Umfangs sportlicher Aktivität in Österreich errechnet sich mit 

                                                 
25 Analogien zum Bewegungsverhalten und zur motorischen Leistungsfähigkeit von 
Kindern und Jugendlichen finden sich in Kapitel 2.2.1. 
26 Die angegebenen Zahlen können nur als grobe Orientierung dienen, da die Werte je 
nach Quelle stark differieren. 
27 Die geschätzten Kosten für durch falsche Ernährung bedingte Krankheiten beliefen 
sich schon 1980 auf 8,5 Milliarden € (umgerechnet), für Alkoholmißbrauch und Niko-
tinsucht entsprechend 8,5 bzw. 10 Milliarden € (umgerechnet) – allein in den alten Bun-
desländern (DKV, 1981). Neuere Schätzungen lagen der DKV nicht vor (Anfrage 21. 04. 
2005). 
28 Schon Anfang der 80er Jahre prognostizierte Schipperges (1981, 45), daß die Medizin 
der beherrschende ökonomische Faktor der Zukunft sein würde: 30% aller Ausgaben 
werden für die Gesundheit und Krankheit erbracht. Jeder Vierte (knapp 26%) der haupt-
beruflich tätigen Wissenschaftler lehrt und forscht im Bereich Humanmedizin (DHV, 
Newsletter, 18. 11. 2004). 
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rund 7,8 Mrd. ATS (� 567 Mill. €), womit ein positiver Gesamtsaldo von 
rund 3,65 Mrd. ATS (� 265 Mill. €) vorliegt. Der Nutzen ergibt sich am 
stärksten aus Einsparungen in den Kostenarten „Beruflicher Produktions-
ausfall durch Tod“ sowie „Behandlungskosten“. 

� Laut Nutzenermittlung im Rahmen der angestellten Potentialrechung be-
ziffern sich die durch relative Inaktivität der wenig oder gar nicht sport-
ausübenden Bevölkerungsgruppe verursachten Gesamtkosten (direkte o-
der Opportunitätskosten) auf rund 11,5 Mrd. ATS (� 836 Mill €). Bei den 
Behandlungskosten entspricht dieser Betrag immerhin einem Anteil von 
rund 3% der volkswirtschaftlichen Gesundheitsausgaben. Diese Gesamt-
kosten stellen zugleich das maximale Potential an zusätzlicher Kosten-
vermeidung dar, sofern es gelänge, das Aktivitätsverhalten der inaktiven 
Bevölkerungsgruppe an jenes der aktiven anzugleichen (vgl. BMSG, 
Wien, o. J., Tab. 41, p. 77). 

 
Gedanklich muß dieser Potentialbetrag mit den zusätzlich anfallenden Unfall-
kosten saldiert werden, um einen Netto-Potentialeffekt als Zielvariable für ge-
sundheits- und sportpolitische Maßnahmenorientierungen zu erhalten (BMSG, 
Wien, o. J., 76). Obwohl entsprechende Kosten-Nutzen-Analysen für den Sport-
unterricht von Kindern und Jugendlichen nicht vorliegen, darf von einer ver-
gleichbaren positiven Bilanz ausgegangen werden, zumal im schulischen Rah-
men noch positive Effekte auf die Gehirnentwicklung einzubeziehen wären. 
 
Eine wissenschaftliche Kosten-Nutzen-Bilanz der Gesundheitsförderung durch 
Sport muß allerdings auch kritische Meinungen berücksichtigen. Nach Mader 
und Ullmer (1995) hat die durch Training über den Mechanismus der aktiven 
Belastungskompensation durch strukturelle Hypertrophie steigerbare körperliche 
Leistungsfähigkeit wenig zu tun mit einer Verbesserung der Gesundheit. Eine 
höhere Leistungsfähigkeit ist nicht unbedingt mit einer höheren Gesundheit 
gleichzusetzen. Auch die gewonnene Leistungsfähigkeit hat ihren Preis, der in 
der stärkeren strukturellen Belastung der Funktionsproteine und der höheren Be-
anspruchung der Anpassungsreserve besteht. Für den Sport in der zweiten Le-
benshälfte können entsprechende Modelle entworfen werden, die eine Verkür-
zung der Lebenserwartung durch regelmäßige und langjährig durchgeführte 
Trainingsbelastungen unter dem Aspekt der Erhaltung der körperlichen Leis-
tungsfähigkeit erwarten lassen. Vor diesem Hintergrund hat der Slogan, daß man 
z.B. durch ein entsprechendes Ausdauertraining 20 Jahre 40 bleiben kann 
(Hollmann & Liesen, 1985) zwar seine Berechtigung, aber auch seinen Preis. 
Dies ändert allerdings nichts an den altersbedingten Veränderungen der Protein-
bildungsfähigkeit. Der bei unvernünftigem Leistungsanspruch zu zahlende Preis 
ist der langanhaltende ständige Streß und die möglicherweise schnellere Abnut-
zung wesentlicher regenerativer Strukturen des Organismus, zum Beispiel der 
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Gene, die auf der zellulären Ebene die Fähigkeit zur Aufrechterhaltung des vor-
handenen Leistungsprofils gewährleisten (Mader & Ullmer, 1995). 
 
Dem Sport haftet der Mythos ewiger Jugendlichkeit an. Man sollte bedenken, 
daß der über den Sport transportierte Kult robuster Gesundheit angesichts des 
unvermeidlichen Abbaus und des Verlusts körperlicher Funktionen sowie der 
mit dem Alter zwangsläufig einhergehenden Krankheiten zum Scheitern verur-
teilt ist. Die ständige Sorge um die Funktionstüchtigkeit des eigenen Körpers 
führt gleichzeitig zu einer übertriebenen Ich-Bezogenheit des einzelnen (Kolb, 
1995a). 
 
Sportunterricht als Leitfach für die Gesundheitsförderung 
Zu den Konzepten einer strukturell orientierten schulischen Gesundheitsförde-
rung – neben den curricularen Vorgaben z.B. in den Richtlinien und Lehrplänen 
(RuL) Sport, NRW – zählen z.B. „Gesundheitserziehung in der Schule durch 
Sport“ (Kultusministerium NRW und AOK NRW), „Die fitte Schulklasse“ (Zie-
schang & Boeck-Behrens, 1988/89), die „Bewegte Schule“ und das „Netzwerk 
Gesundheitsfördernde Schulen“. Obwohl diese Ansätze vorbildlich sind, fehlt 
ihnen ein durchgreifender Erfolg, da sie auf dem Prinzip der freiwilligen Partizi-
pation basieren. Entscheidend für den Erfolg bzw. Mißerfolg solcher Initiativen 
sind einerseits das Fachwissen auf Seiten der Lehrerschaft und die Zeit zur Aus-
einandersetzung mit der Materie. Wenn diese Aspekte auch meist bedacht wer-
den, können nur halbherzige Maßnahmen ergriffen werden, da oft die erforderli-
chen finanziellen Mittel fehlen. Vor diesem Hintergrund wurde in Kapitel 2.2.3 
ein neuer Ansatz beschrieben, der von den vorhandenen Ressourcen in der Schu-
le ausgeht. 
 
Im Verbund v.a. mit den Schulfächern Biologie, Chemie, Physik, Pädagogik und 
Hauswirtschaft kann der Schulsportunterricht als Leitfach dienen, um die Ge-
sundheitsförderung in der Schule als fundamentalen Bestandteil zu etablieren (s. 
Kap. 2.2.3).  
 
Nebeneffekt: Legitimation des Unterrichtsfaches Sport 
Die Erkenntnis, daß Lernen und Bewegen grundsätzlich eine fruchtbare Einheit 
bilden, und die Umsetzung dieser Erkenntnis im Sportunterricht legitimieren das 
Fach Sport als unver-zichtbare Komponente im Kanon der (gymnasialen) Fä-
cher. Eine (neuro-)wissenschaftliche Legitimation beendet die kräfteraubende 
Diskussion dieser bildungspolitischen Frage und weist dem Sportunterricht gar 
eine fundamentale Bedeutung für das Lernen und Verhalten von Schülern, d.h. 
für die Qualitätsentwicklung von Unterricht und Erziehung, zu. 
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Gesundheitsmotivation von Schülern 
In der fachwissenschaftlichen und –didaktischen Diskussion wird eine Motivati-
on des Schülers für gesundheitsbezogene Themen als fragwürdig erachtet, da die 
„Sorge um die Gesundheit“ zwar im Gesundheitskonzept von Jugendlichen ge-
genwärtig sei, eine persönliche Betroffenheit bei Kindern und Jugendlichen je-
doch altersbedingt selten vorläge (Mrazek, 1987; Brehm, 1990). Erstens konnte 
diese Einstellung in dem Kapitel 2.2.1 relativiert werden und zweitens gehört es 
zum unterrichtspraktischen Alltag, Schüler für Sachverhalte zu motivieren, die 
erst im Laufe des weiteren Lebens für den Schüler an persönlicher Bedeutung 
gewinnen. 
Es scheint erwiesen zu sein, daß intendierte Veränderungen des Gesundheitsver-
haltens durch Aufklärung über Gesundheitsrisiken und abschreckende Informa-
tionen eher scheitern als gelingen und, daß aus der Einsicht in die Risiken bishe-
rigen Verhaltens keineswegs die Änderung dieses Verhaltens zwingend folgt 
(Schwarzer, 1992). Der Betroffene stellt meist eine Kosten-Nutzen-Rechnung 
auf, die über eine etwaige Verhaltensänderung (mit) entscheidet.  
Diesen Erkenntnissen ist aus pädagogischer Sicht jedoch entgegenzuhalten, daß 
beim schulischen Lernen von Kindern nicht grundsätzlich an bereits ausgebilde-
te Interessen angeschlossen werden kann („intrinsische Motivation“). Primäre 
Motivation entfaltet sich nur in den gegebenen Vorstellungsräumen. Dort wird 
praktische Notwendigkeit und Nützlichkeit von Dingen (Stoffen) unmittelbar 
eingesehen. Da aber in der Schule für spätere Handlungswelten gelernt werden 
muß – die Voraussetzung für kulturellen Fortschritt -, diese aber in der Vorstel-
lungswelt des Kindes nur eine abstrakte Bedeutung des Nützlichen haben könn-
ten, ist auch kaum von einem mittelbaren Interesse auszugehen. Das Kind müßte 
kognitiv wie emotional zukünftige Interessen und Gefühlslagen vorwegnehmen 
können. Wie das motivational zu bewerkstelligen ist, hat noch keine psychologi-
sche Theorie erklären können. Es bedarf also des externen Anreizes von Er-
folgsbelohnung und behutsamer Weckung des Interesses. 
 
Schichtenübergreifendes Modell der Gesundheitsförderung 
Die meisten derzeit zum Thema „Subjektive Theorien von Gesundheit“ vorlie-
genden Untersuchungen beziehen sich auf Erwachsene aus unterschiedlichen 
Sozialschichten (vgl. zusammenfassend Bengel & Belz-Merk, 1997). Das macht 
es auch schwierig, für Kinder und Jugendliche ein Konzept einer gesunden Le-
bensweise zu entwickeln, das für sie unter ihren jeweiligen Lebensbedingungen 
realisierbar ist. Wenn in der Mittelschicht jemand als gesund gilt, dann passen 
dazu „als wesentliche, für die Mittelschicht spezifische gesundheitserhaltende 
Maßnahmen Diät und körperliche Bewegung“. Aber diese Vorstellungen von 
Gesundheit und gesunder Lebensweise („Mittelschichtmodell“) werden keines-
wegs in allen Sozialschichten und Bevölkerungsgruppen uneingeschränkt ge-
teilt.  
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Es bedarf sicherlich großer Kraftanstrengungen in der Gesundheits- und Sozial-
politik, damit die Morbidität und Mortalität bei fast allen ernsthaften Erkran-
kungen auch in den unteren sozialen Schichten sinkt. Bewegung und Sport wer-
den dabei eine führende Rolle spielen, da Sport – grundsätzlich – alle sozialen 
Schichten zu erreichen vermag. 
 
Der neurobiologische Ansatz im Konzept der Gesundheitsfördernden Schule  
Das Konzept der „Gesundheitsfördernden Schule“ ist Anfang der 90er Jahre von 
der Welgesundheitsorganisation (Regionalbüro Europa) in Kopenhagen entwi-
ckelt worden. Der neurobiologische Ansatz fügt sich harmonisch in das Konzept 
ein und fokussiert das gesundheitsbezogene erkenntnisleitende Interesse. Das 
zentrale Anliegen dieses Konzepts ist es, eine Veränderung des Unterrichts, des 
Schullebens und der schulischen Umwelt mit dem Ziel anzuregen, die Gesund-
heit der in der Schule lehrenden, lernenden und anderweitig tätigen Personen zu 
fördern (WHO, 1993). 
Die gesundheitsfördernde Schule im Sinne des neurobiologischen Ansatzes kon-
zentriert sich nicht allein darauf, den Schülern ein verbessertes Gesundheitswis-
sen zu vermitteln oder vereinzelte Gesundheitsförderungsprogramme durchzu-
führen, sondern strebt an, ein neues Verständnis von Gesundheit zu entwickeln 
und das System Schule insgesamt gesünder zu gestalten – für Schüler und Leh-
rer. 
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Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 
 
 
3 Anatomische, morphologische und physiologische Aspekte 

der Gehirnfunktion 
 
Zusammenfassung 
In diesem Kapitel werden allgemeine und spezifische Aspekte der Neuroanatomie, -
morphologie und -physiologie mit besonderem Bezug auf die Thematik dargestellt (u a.: Auf-
bau und Funktion der Nervenzelle, neuronale Kommunikation, axonaler Transport, Struktur 
des Gehirngewebes, Nährstoffversorgung, Blut-Hirn- und Blut-Liquor-Schranke sowie zereb-
rale Blutversorgung und Liquor cerebrospinalis). Dabei wird ein direkter Zusammenhang 
zwischen dem morphologischen Substrat und der Funktion des zentralen (und peripheren) 
Nervensystems einerseits und der Nährstoffversorgung (Bau- und Betriebsstoffe) andererseits 
aufgezeigt. Verschiedene Lipide dienen der Zellmembran als Bausteine; ihre Qualität beein-
flußt die Funktion der Membran. Proteine wirken als Transportproteine in der Zellmembran. 
Bestimmte Aminosäuren können vom Gehirn nicht synthetisiert werden, sie müssen deshalb 
u.a.für die Proteinsynthese in der Nervenzelle über den Blutkreislauf zur Verfügung gestellt 
werden. ATP wird u.a.zur Aufrechterhaltung des Konzentrationsgradienten von Ionen entlang 
der Plasmamembran von Nerven- und Gliazellen (Ionenpumpen) benötigt: Die Aktivität die-
ser Pumpen erfordert fast 50% des Glukoseumsatzes im gesamten Nervensystem (Magistretti, 
1999). Die normale Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke kann durch verschiedene Faktoren 
gefährdet werden: Viren, Stickstoffmonoxid aus Verbrennungsprozessen, Streß, Mangel an 
Glutathion und essentiellen Fettsäuren etc. Die Schädigung der Membran der Gehirnzellen 
durch freie Radikale stellt eine schwere Funktionsbeeinträchtigung und Strukturbeschädigung 
dar.  
Das u.a.aus einer optimalen und leistungsangepaßten Nährstoffversorgung resultierende neu-
robiologische Leistungsvermögen nimmt auf alle Dimensionen der sportlichen Leistungsfä-
higkeit im Training und Wettkampf sowie in der Regeneration kurz- (z.B. Glukosemetabolis-
mus, Synthese von Neurotransmittern) und langfristig (z.B. Aufbau der Zellmembran) wesent-
lichen Einfluß. 

 
 
Einleitung 
 
Im folgenden werden allgemeine und spezifische Aspekte der Neuroanatomie, -
morphologie und -physiologie mit besonderem Bezug auf die Thematik darge-
stellt. Dazu zählen u.a.: Aufbau und Funktion der Nervenzelle, neuronale Kom-
munikation (Signalübertragung: Synapsen, Neurotransmitter), axonaler (ante-
rograder und retrograder) Transport, Struktur des Gehirngewebes, Nährstoff-
transport und –austausch, Blut-Hirn- und Blut-Liquor-Schranke sowie zerebrale 
Blutversorgung und Liquor cerebrospinalis (Gehirn- und Rückenmarksflüssig-
keit). 
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Ein elementares Verständnis wesentlicher neuroanatomischer/-morphologischer 
und –physiologischer Aspekte der Gehirnzellen, ihrer Kommunikation und des 
zerebralen Stofftransports stellen wichtige Voraussetzungen für die ernährungs-
physiologische Betrachtungsweise der Gehirnstruktur, -funktion und –leistung 
dar. Dabei wird von einem direkten Zusammenhang zwischen morphologischem 
Substrat und der Funktion des zentralen (und peripheren) Nervensystems einer-
seits und der Nährstoffversorgung (Bau- und Betriebsstoffe) andererseits ausge-
gangen. Das u.a. hieraus resultierende neurobiologische Leistungsvermögen 
nimmt auf alle Dimensionen der schulischen und sportlichen Leistungsfähigkeit 
sowie der allgemeinen Regenerationsfähigkeit wesentlichen Einfluß. 
 
 
Gehirnzellen und Interstitium 
 
Das zentrale Nervensystem (ZNS) wird von zwei Zelltypen mit unterschiedli-
cher Struktur und Funktion gebildet: den Nervenzellen und den Neuroglia-
Zellen. 
 
Die Nervenzelle (griech. neuron = Schnur, Band, Faden) gilt als die elementare 
morphologische und funktionale Einheit des zentralen (Gehirn und Rücken-
mark) und peripheren Nervensystems. Es handelt sich hierbei um eine hoch spe-
zialisierte Zelle zur Erzeugung, Verarbeitung, Speicherung und Übertragung von 
Informationen zu anderen Nervenzellen, Muskel- oder Drüsenzellen. Die Neu-
roglia-Zellen, kurz: Gliazellen, füllen den Raum zwischen den Nervenzellen aus. 
Ihre Subkategorien und deren unterschiedliche Funktionen werden weiter unten 
beschrieben. 
 
Neuron 
Eine Nervenzelle besteht aus dem Zellkörper (Soma oder Perikaryon), der ne-
ben anderen Organellen wie dem endoplasmatischen Retikulum, Golgi-Apparat, 
den Ribosomen, Lysosomen und Mitochondrien den Zellkern (Nucleus) um-
hüllt, und dem Axon, einer Elektrizität leitenden Faser unterschiedlicher Länge 
(s. Abb. 3-1). Während von dem Zellkörper tausende von sog. Dendriten 
(griech. déndron = Baum) abzweigen, verästelt sich das Axon oder der Neurit 
(Nervenfaser) zu Nervenendigungen (Kollaterale; Axonterminal). Über die 
Dendriten empfängt die Nervenzelle Informationen von anderen Nervenzellen, 
über das Axon leitet die jeweilige Nervenzelle Informationen an andere Nerven-
zellen weiter. Die Kontaktstellen auf der empfangenden und sendenden Seite 
heißen Synapsen (griech. sýnapsis = Verbindung); hier findet die Informations-
übertragung von (präsynaptischem) Neuron zu (postsynaptischem) Neuron, ein 
elektrochemischer Prozeß, statt.  
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Zellkern und Mitochondrien 
Von den Zellorganellen sollen im folgenden nur der Zellkern und die Mito-
chondrien kurz besprochen werden: Der Zellkern enthält in den Trägern der ge-
netischen Information, den Chromosomen, Desoxyribonukleinsäure (DNA). Sie 
dient dem genetisch und hormonell kontrollierten Aufbau körpereigener Protei-
ne für Zellen und Gewebe (Proteinbiosynthese, Eiweißneogenese). In den Pro-
zeß der Proteinsynthese sind die Ribosomen und der Golgi-Apparat eingebun-
den. Der Großteil der Lipidsynthese läuft im (glatten) endoplasmatischen Reti-
kulum ab (Greger, 2001a).  
In den Mitochondrien werden energiereiche Substrate in Adenosintriphosphat 
(ATP) umgesetzt. ATP wird vorwiegend durch Oxidation von Glukose herge-
stellt (Greger, 2001a). Die Funktion der Mitochondrien hängt von der Glukose-
verfügbarkeit ab, da die Nervenzellen im Gegensatz zu den Astrozyten kein 
Glykogen speichern können. Deswegen führt eine kurzfristige Unterbrechung 
der Blutzufuhr zum Gehirn sogleich zu Bewußtlosigkeit, evtl. sogar zu irrever-
siblen Hirnschäden (Klinke, 2001b). 
 
Neuroglia 
Der gesamte Anteil der Gliazellen, das Neuroglia (griech. glia = Leim), wird als 
ektodermales Stützgewebe des ZNS bezeichnet. Es bildet ein Faserwerk, in das 
Nervenzellen und ihre Fortsätze eingeschlossen sind, grenzt die nervöse Sub-
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Abb. 3-1: Schema einer Nervenzelle mit Organellen: A Elektronenmikroskopische Darstel-
lung des Zellkörpers; B und C Zellkörper mit Axon (Neurit) (modifiziert nach Thews, 
Mutschler & Vaupel, 1999, p. 47) 
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stanz an allen Oberflächen (Abschirmung synaptischer Regionen) und gegen die 
Blutgefäße ab und ist für den Stoffwechsel des Nervengewebes von großer Be-
deutung („metabolische Einheit“). Es beeinflußt verschiedene Prozesse wie z.B. 
die Regulation des extrazellulären Milieus (des interstitiellen pH-Wertes, der 
K+-Ionenkonzentration), welches für die Erregungsverarbeitung der Nervenzel-
len erforderlich ist, die Glukosespeicherung, den Glukosemetabolismus und die 
Aufnahme von Transmittermolekülen wie Glutamat, �-Aminobuttersäure (GA-
BA) und Serotonin, die allesamt entscheidend sind für die Modulation der neu-
ronalen Aktivität (Ongr et al., 1998; Klinke, 2001b). Gliazellen spielen außer-
dem bei der Regeneration von entzündetem oder verletztem Nervengewebe eine 
wichtige Rolle: Astrozyten und Mikroglia entfernen verletzte Zellen durch Auf-
nahme und intrazellulären Abbau der Zellbestandteile (Phagozytose) und bilden 
Narben (Klinke, 2001b; Roth, 1996). Gliazellen (anders als Neuronen) behalten 
die Fähigkeit zur Zellteilung (Mitose) bei und dienen deshalb zum Ausfüllen 
neuronaler Zelldefekte (Klinke, 2001b; Schmidt, 1983). Sie besitzen keine Axo-
ne, haben ein größeres Ruhepotential als Neuronen (-90 mV) und können keine 
Aktionspotentiale fortleiten (Nicholls et al., 2001).  
 
 
 

Abb. 3-2: Gliazellen im ZNS: A, B Astrozyten sind vielgestaltig, sie bilden u.a. Verbindungen 
zwischen Blutkapillaren und Neuronen und schirmen synaptische Regionen von der Umge-
bung ab. C Oligodendrozyten bilden die Markscheiden um zentrale Axone (modifiziert nach 
Klinke, 2001b, p. 542) 
 

Nach anatomischen Kriterien werden die Gliazellen des ZNS in Astrozyten, O-
ligodendrozyten, Ependymzellen und Mikroglia eingeteilt (Abb. 3-2). Die 
Astrozyten bilden Verbindungen zwischen den Blutkapillaren und Neuronen 
und vermitteln den Stofftransport („metabolische Einheit“). Sie vermögen K+-
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Ionen aus dem Extrazellulärraum aufzunehmen, wenn Nervenzellen bei wieder-
holter neuronaler Aktivität K+-Ionen in den Extrazellulärraum abgegeben haben. 
Die Astrozyten halten also die K+-Ionenkonzentration im Extrazellulärraum 
konstant und stabilisieren so das Ruhemembranpotential der Neuronen, wodurch 
eine unerwünschte Depolarisation der Neuronen verhindert wird (Klinke, 
2001b). Gemäß Klinke (2001b) wurde nachgewiesen, daß Astrozyten auch den 
intrazellulären Ca2+-Spiegel in der Nervenzelle regeln und diese mit energielie-
fernden Substraten versorgen. Astrozyten stellen ferner Glia-Wachstums-
faktoren bereit (Thews, Mutschler & Vaupel, 1999). In Astrozyten finden sich 
hohe Konzentrationen von Antioxidantien, was diesen Zelltyp im Vergleich zu 
Oligodendrozyten und Neuronen resistent macht gegen oxidativen Streß und 
Toxine endogenen und exogenen Ursprungs (Wilson, 1997; Srebro et al., 2001). 
 

Oligodendrozyten (griech. olígos = wenig, griech. déndron = Baum), speziali-
sierte Gliazellen, bilden die Markscheiden im ausgereiften Zentralnervensystem 
(Lippert, 2000). Auch in den peripheren Nerven wird jedes Axon (griech. áxon 
= Achse) schlauchartig von speziellen Gliazellen, den Schwann-Zellen (Neuro-
lemmozyten, griech. lémma = Rinde, Schale), umhüllt. Etwa bei einem Drittel 
aller Nervenfasern wickelt sich die Schwann-Zelle während des Wachstums 
mehrfach um das Axon und bildet dadurch zwischen Axon und Schwann-Zelle 
eine weitere Hülle aus einem Lipoid-Protein (Fett-Eiweiß)-Gemisch, das Mye-
lin. Diese Umhüllung dient zum einen der Isolierung der Nervenfaser und zum 
anderen einer schnelleren Leitung des elektrischen Signals. Die myelinisierten 
Nervenfasern weisen etwa alle 1 bis 2 mm einen sog. Ranvierschen Schnürring 
auf, was eine Verjüngung der Nervenfaser im Querschnitt und eine Verzögerung 
der Fortleitung des Aktionspotentials bewirkt. Zeichnet man die Potentialverläu-
fe eines markhaltigen Axons auf, läßt sich optisch darstellen, daß das elektrische 
Signal von Schnürring zu Schnürring „springt“ (sog. saltatorische Erregungslei-
tung). Neben der Erhöhung der Leitungsgeschwindigkeit infolge der Myelinisa-
tion der Nervenfaser ist der Durchmesser des Axons der wichtigste Faktor für 
die Höhe der Leitungsgeschwindigkeit (Schmidt, 1983).  
 
Die Zellen der Mikroglia stellen die wichtigen Antigen präsentierenden Zellen 
des ZNS (Phagozytenfunktion, s.o.). Die Ependymzellen bilden eine einschich-
tige Zellauskleidung der inneren Liquorräume (s.u.) (Klinke, 2001b). 
 
Interstitium 
Zwischen den Neuronen und Neuroglia-Zellen bleibt ein schmaler Spalt frei. 
Diese Zwischenräume sind untereinander verbunden und bilden das Interstiti-
um, flüssigkeitsgefüllte extrazelluläre Spalträume der Nerven- und Gliazellen. 
An manchen Stellen im Gehirn erweitert sich das Interstitium zu größeren Hohl-
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räumen, den Ventrikeln, die die Gehirn- und Rückenmarksflüssigkeit (Liquor 
cerebrospinalis, lat. cerebrum = Gehirn, lat. spina = Wirbelsäule; s.u.) enthalten. 
Der Liquor stimmt in seiner Zusammensetzung mit der interstitiellen (extrazel-
lulären) Flüssigkeit nahezu überein.  
Aus funktioneller Sicht ist es wichtig zu betonen, daß der gesamte Stoffaus-
tausch der Neuronen in und aus dem Interstitium erfolgt, d.h. nicht direkt von 
einem Neuron zum anderen, oder direkt von einem Neuron in eine Gliazelle. Die 
Breite der extrazellulären Spalten reicht aus, um Ionen und Molekülen eine 
praktisch ungehinderte Diffusion im Extrazellulärraum zu ermöglichen. Das In-
terstitium umgibt auch die dünnsten Verzweigungen der Blutgefäße des Gehirns, 
die Kapillaren, mit denen es ebenfalls im Stoffaustausch steht (Schmidt, 1983). 
 
Sauerstoffversorgung 
Die Neuronen des ZNS sind auf eine ständige Sauerstoffversorgung angewiesen. 
Unterbrechung der Blutzufuhr zum Großhirn für 8-12 s (z.B. durch Herzstill-
stand oder starke Strangulation des Halses) führt bereits zu Bewußtlosigkeit, 
nach 8-12 min ist das Gehirn meist irreversibel geschädigt. Bei Atemstillstand 
sind diese Zeiten erheblich verlängert, da der Sauerstoffvorrat des zirkulierenden 
Blutes ausgenützt werden kann (z.B. beim Tauchen) (Schmidt, 1983). 
 
Zahlen, Form und Größe 
Ein durchschnittliches Neuron erhält ca. 10.000 Kontaktinformationen, 2.000 
über den Zellkörper und 8.000 über die Dendriten. Die sog. Purkinje-Zellen des 
Kleinhirns besitzen sogar nahezu 150.000 Kontakte (Hollmann & Hettinger, 
2000).  
Die Gliazellen sind zahlreicher als die Nervenzellen; es gibt zwischen 10- und 
50mal mehr Gliazellen als Neuronen im ZNS (Hollmann & Hettinger, 2000; 
Klinke, 2001b). Sie sind aber im Durchschnitt kleiner, so daß Neuronen und 
Gliazellen je knapp die Hälfte des Volumens von Gehirn und Rückenmark ein-
nehmen. Die restlichen 15-20% des Hirnvolumens werden von den extrazellulä-
ren Spalträumen und den Blutgefäßen ausgefüllt (Klinke, 2001b; Magistretti, 
1999). 
Nervenzellen treten in unterschiedlicher Form und Größe auf. Die kleinsten sind 
die sog. Körnerzellen des Kleinhirns (ca. 4 �m), die größten Neuronen bilden 
die sog. Riesenpyramidenzellen des Großhirns (bis 130 �m). Nervenzellfortsätze 
können über 1 m lang sein, z.B. in den Nerven, die im Fuß enden und deren 
Zellkörper sich im Wirbelkanal der Lendenwirbelsäule befinden (Lippert, 2000). 
Die graue Substanz des Gehirns enthält Nerven- und Gliazellen, die weiße Sub-
stanz die markhaltigen Nervenfasern. Graue und weiße Hirnsubstanz sind durch 
die Blut-Hirn-Schranke (s.u.) vom Blut getrennt (Lippert, 2000; Paal, 1995). 
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Neuronale Kommunikation  
(Signalübertragung: Synapsen, Neurotransmitter) 
 
Das gesamte menschliche Verhalten kann – vereinfacht formuliert – auf die 
Kommunikation von Nervenzellen zurückgeführt werden. Dem neuronalen 
Kommunikationsprozeß kommt daher eine herausragende Bedeutung zu.29 Er-
folgreiche Kommunikation setzt die Aufnahme, Verarbeitung und Weiterleitung 
von Informationen voraus. Diese Informationen bewirken innerhalb der Neuro-
nen eine Änderung des (Ruhe-)Membranpotentials, welches als sog. Aktionspo-
tential, das am Axonhügel der Nervenzelle gebildet wird, entlang des Axons 
(bzw. Dendriten) weitergeleitet wird. Wird das Ruhepotential einer Nervenzelle 
von –70 mV (bis –80 mV) um mindestens +15 bis +20 mV (Schwellenpotential) 
ausgelenkt, läuft der weitere Anstieg des Membranpotentials (bis +30 mV) 
selbsttätig ab. Ursache für das Ruhepotential im allgemeinen und den Anstieg 
des Aktionspotentials im besonderen sind die Ionenkonzentrationen an der In-
nen- und Außenseite der Membran, d.h. deren Gleichgewicht bzw. Veränderung 
infolge einer Zu- oder Abnahme der Membranpermeabilität insbesondere für 
Na+- und K+-Ionen sowie für Ca2+- und Cl--Ionen. Die Qualität einer neuronalen 
Nachricht ist dadurch gewährleistet, daß jede einzelne Nervenfaser stets nur eine 
spezifische Übertragungsfunktion hat. Die Quantität (d.h. Reizstärke) einer In-
formation ergibt sich aus der Frequenz der Impulsfolge, d.h. den Aktionspoten-
tialen pro Zeiteinheit, da Aktionspotentiale in ihrer Amplitude und Form weit-
gehend gleich sind (Alles-oder–Nichts-Gesetz). Die Information wird also fre-
quenzkodiert weitergegeben. Das Aktionspotential ist eine energieverbrauchen-
de Leistung der Zelle (Dudel, 2001; Klinke, 2001a; Kandel, Schwartz & Jessell, 
2000). 
 
Eine Schlüsselfunktion im neuronalen Kommunikationsprozeß haben die Sy-
napsen inne. Man unterscheidet zwischen zwei Arten von Synapsen: elektri-
schen und chemischen Synapsen. Die elektrische Erregung basiert bei elektri-
schen Synapsen auf Ionenströmen, bei chemischen Kontaktstellen auf chemi-
schen Überträgerstoffen (Neurotransmittern). 
 
Elektrische Synapsen  
Elektrische Synapsen stellen eine Verbindung zwischen zwei Nervenzellen über 
sehr enge Zellkontakte (‚gap junctions’) her (s. Abb. 3-3). Hierdurch kann das 
                                                 
29 Das Gehirn ist weniger durch die Zahl der Neuronen als durch die Quantität und Qua-
lität der Verbindungen zwischen diesen gekennzeichnet. Man vermutet, daß die intellek-
tuelle Leistungsfähigkeit eines Menschen von der Zahl und Funktion der nutzbaren Sy-
napsen im Gehirn abhängt (u.a. Lippert, 2000). Die Hypothese darf in dem gegebenen 
Kontext auch auf die anderen zentralen Dimensionen menschlicher Existenz wie Moto-
rik und Psyche (Geist) übertragen werden. 
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elektrische Signal ohne zeitliche Verzögerung von einem Neuron zum anderen 
übertragen werden. Elektrische Synapsen sind offene Poren zwischen zwei be-
nachbarten Zellen, die aus Proteinkomplexen (sog. Konnexonen) aufgebaut sind. 
Die das Zytoplasma zweier Zellen verbindenden Konnexone bilden Kanäle, 
durch die der Austausch kleinmolekularer Substanzen (Ionen) erfolgt (Klinke, 
2001a). 
 

Abb. 3-3: Elektrische Synapse in einer Gap Junction: Proteinkomplexe, Konnexone genannt, 
bilden Kanäle, die das Zytoplasma zweier benachbarter Zellen verbinden und durch die ein 
Austausch kleinmolekularer Substanzen, v.a. von Ionen, möglich ist (modifiziert nach Klinke, 
2001a, p. 63). 
 

Chemische Synapsen 
Bei den chemischen Synapsen bilden die sog. Neurotransmitter30 eine „Brücke“ 
zwischen dem ersten (präsynaptischen) und dem zweiten (postsynaptischen) 
Neuron an einer Kontaktstelle, wo Neurotransmitter die Übertragung des elektri-
schen Potentials vermitteln (s. Abb. 3-4). Je nach Funktion erfolgt eine Unter-
gliederung in erregende und hemmende Synapsen; je nach Zielzelle werden wei-
tere Differenzierungen vorgenommen (von Neuron zu Neuron [interneuronale], 
von Neuron zu Muskel [neuromuskuläre] und von Neuron zu Organ [neuroe-
pitheliale Synapsen]) (Dudel, 2001; Klinke, 2001a; Lippert, 2000; Roth, 1996). 
 
Die Konnexone einer elektrischen Synapse leiten elektrische Aktionspotentiale 
normalerweise in beide Richtungen, wodurch eine Erregungsübertragung eben 
auch in beide Richtungen erfolgen kann. Dies steht im Gegensatz zur chemi-
schen Synapse, wo die Weiterleitung eines Aktionspotentials nur in eine Rich-
                                                 
30 Neben Acetylcholin, einer organischen Ammoniumverbindung, sind u.a. Aminosäuren 
(Glutamat, Glycin und �-Aminobuttersäure [GABA]), Monoamine (Serotonin, Histamin, 
Dopamin, Noradrenalin und Adrenalin), eine Reihe von Oligopeptiden (Leu-Enkephalin, 
Met-Enkephalin, Substanz P) sowie Adenosin und ATP als wesentliche Neurotransmitter 
bekannt (Greger, 2001b; Thews, Mutschler u. Vaupel, 1999; Kandel, Schwartz u. Jes-
sell, 2000). 
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tung gegeben ist. Die direkte Erregungsübertragung hat allerdings die beiden 
Nachteile, daß nur wenige Zellen unmittelbar kommunizieren können und eine 
Erregungsübertragung auf weiter entfernte Nervenzellen nicht möglich ist 
(Klinke, 2001a). 

Abb. 3-4: Chemische Synapse: Mechanismus der Transmitterfreisetzung an einer präsynapti-
schen Endigung infolge eines einlaufenden Aktionspotentials (modifiziert nach Klinke, 
2001a, p. 65) 
 

Eine Nervenzelle ist mit zahlreichen synaptischen Endigungen, teils exzitatori-
scher, teils inhibitorischer Natur, besetzt. Werden benachbarte exzitatorische 
und inhibitorische Synapsen aktiviert, so überlagern sich die entsprechenden 
Ströme und heben sich z. T. wechselseitig auf (Greger, 2000b). 
 
 
Axonaler (anterograder und retrograder) Transport 
 
Neben der Informationsübertragung dienen die Axone auch als Leitungsbahnen 
für den Transport von Substanzen aus dem Zellkörper zu den Synapsen (ante-
rograd) und umgekehrt von den Synapsen zum Zellkörper (retrograd). Diese 
Prozesse werden unter dem Begriff axonaler Transport zusammengefaßt. Die 
aus dem Soma gelieferten Substanzen (z.B. Aminosäuren, Eiweiße, andere 
Nährstoffe) sind für das Axon lebensnotwendig: Werden Axone von ihren Zell-
körpern abgetrennt, so sterben die Axone ab, während die Zellkörper in der Re-
gel überleben. 
Der axonale Transport ist teilweise sehr schnell. Eiweißmoleküle und synapti-
sche Überträgerstoffe werden mit einer Geschwindigkeit von rund 40 cm pro 
Tag aus dem Soma mittels Vesikeln in die Synapsen transportiert. Dieser Trans-
port (zum Axonterminal) erfolgt aktiv, also unter Energieaufwand (ATP-
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Verbrauch), entlang eines feinen Röhrensystems, den Mikrotubuli und Neurofi-
lamenten. Der umgekehrte (retrograde) Transport aus der Peripherie zum Soma 
ist etwa halb so schnell. Auf dem retrograden Transportweg wird der sog. Nerve 
growth factor (NGF, Nervenwachstumsfaktor) zum Zellkörper transportiert, ein 
Protein, welches das Überleben der Neuronen gewährleistet (Klinke, 2001b).  
 
Viren und Toxine 
Manche Viren und Toxine (z.B. das Poliomyelitis-Virus und Tetanustoxin) nut-
zen den retrograden axonalen Transportweg, um aus dem Körper, z.B. einer 
Hautwunde, in die Nervenzellkörper zu gelangen. Dort entfalten sie dann ihre 
pathogene Wirkung. Andere Giftstoffe lähmen den axonalen Transport und füh-
ren dadurch zu einer Nervenschädigung. Als Folge können Muskellähmungen, 
Empfindungsstörungen und Schmerzen auftreten (Schmidt, 1983). An der neu-
romuskulären Endplatte fungiert Acetylcholin (ACh) als zentraler Neurotrans-
mitter. Dort wird es von dem Enzym ACh-Esterase in Cholin und Acetat gespal-
tet. Die ACh-Esterase kann u.a. von Insektiziden in seiner Wirkung gehemmt 
werden (Dudel, 2001). 
 
Neurotransmitter haben neben der Informationsübertragung noch eine andere 
wichtige Bedeutung: Während der fetalen und frühkindlichen Gehirnentwick-
lung spielen sie eine bedeutsame Rolle bei der Organisation zerebraler Struktu-
ren. Da die meisten Rauschgifte mit der Wirkung von Neurotransmittern interfe-
rieren, hat ein Drogenkonsum der Mutter während der Schwangerschaft und 
Stillzeit schädliche Folgen für die fetale bzw. frühkindliche Reifung des Gehirns 
(Klinke, 2001a). 
 
 
Zellmembran: Struktur und Membrantransport (Stoffaustausch) 
 
Nervenzellen sind, wie andere Körperzellen, von einer ca. 5 nm dicken fluiden 
Lipiddoppelschicht umgeben, die für die meisten wasserlöslichen Moleküle un-
durchlässig ist. Diese Membran trennt den Extra- vom Intrazellulärraum der Zel-
le. Nur sehr kleine Moleküle wie O2, CO2 und Wasser sowie lipidlösliche Mole-
küle können ungehindert durch Zellmembranen diffundieren. Ähnlich wie das 
Zytosol von der Plasmamembran umgeben ist, sind auch die subzellulären Funk-
tionseinheiten der (Nerven-)zelle wie der Zellkern, die Mitochondrien, der Gol-
gi-Apparat oder Lysosomen durch entsprechende Membranen abgegrenzt. Auch 
sie bestehen aus Lipiddoppelschichten und verfügen über an- und eingelagerte 
Proteine. An einigen der Organellen ist die Membran doppelt gefaltet. So hat der 
Zellkern eine äußere und eine innere Membran. Auch Mitochondrien besitzen 
eine Doppelmembran. Die Eigenschaften der beiden Membranen sind völlig un-
terschiedlich. Die äußere Membran ist für kleine Moleküle relativ gut permea-
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bel. Die innere Membran, welche die Grundsubstanz umschließt, läßt dagegen 
Protonen, Ca2+, ATP, Phosphat und andere Substrate nur mittels spezifischer 
Transportproteine durch (Greger, 2001a; Zimmermann, 2001). 
 

Abb. 3-5: Schematischer Aufbau der Plasmamembran: Die weitgehend flüssige Lipiddoppel-
schicht ist so orientiert, daß sich die hydrophoben Molekülteile gegenüberstehen. Die hy-
drophilen Anteile der Moleküle sind auf die Innen- bzw. Außenseite der Zelle hin orientiert. 
In die Membran sind Proteine entweder eingelagert (integrale Proteine; Transportproteine) 
oder sie sind auf nur einer Membranseite lokalisiert (periphere Proteine). Ein Teil der Lipide 
und Proteine der Zellmembran besitzt einen Kohlenhydratanteil, der stets zur Außenseite der 
Membran orientiert ist (Glycocalyx) (modifiziert nach Greger, 2001a, p. 15). 
 

Struktur der Membran 
Die Struktur der Membran (s. Abb. 3-5) spiegelt ihre zwei gegensätzlichen Auf-
gaben wider. Zum einen trennt die Zellmembran wäßrige Lösungen ganz unter-
schiedlicher Zusammensetzung, zum anderen bestimmt die Membran die Inten-
sität der Kommunikation zwischen den einzelnen extra- und intrazellulären 
Räumen bzw. Zellbestandteilen. Neben Lipiden enthält die Membran Proteine 
und in geringem Umfang auch Kohlenhydrate. Die wichtigsten Strukturelemente 
der Zellmembran sind Phospholipide (Grundsubstanz: Glycerinphosphorsäure), 
Glykolipide (zuckerhaltige Lipide) und Cholesterin. In die Membran sind zahl-
reiche Proteine mosaikartig und schwimmend eingebettet (sog. integrale Protei-
ne; Fluid-Mosaik-Modell). In der Lipiddoppelschicht sind die hydrophilen (was-
serfreundlichen) Molekülteile nach beiden Seiten der Membran ausgerichtet. 
Die hydrophoben (wasserabstoßenden) Enden der Lipidmoleküle weisen jeweils 
ins Innere der Membran. Weitere Proteine sind an die hydrophilen Lipidmolekü-
le der Membran angelagert (Glykoproteine) (Greger, 2001a).  
Die Fluidität der Membran hängt nach Zimmermann (2001) von der Lipidzu-
sammensetzung ab. Sie steigt mit dem Anteil an ungesättigten Fettsäuren und 
nimmt mit dem Anteil an Cholesterinmolekülen ab. Die durch die Höhe des 
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Cholesterinanteils bedingte Abnahme der Fluidität der Membran ist auf das plat-
tenartige Ringsystem des Moleküls, das versteifend wirkt, zurückzuführen. In 
den Membranschichten des Myelins ist der Anteil an Cholesterin besonders 
hoch. Eine besonders hohe Fluidität ist Voraussetzung für schnelle Transport-
vorgänge (Thews, Mutschler & Vaupel, 1999). 
 
Zweiwertige Ionen, vor allem Ca2+, spielen beim Aufbau der Zellmembran eben-
falls eine wichtige Rolle, da ihre Entfernung zu einer Destabilisierung der Mem-
bran führt. 
 
Membrantransport 
Unter den vielfältigen Eigenschaften der Zellmembran kommt ihrer selektiven 
Durchlässigkeit für bestimmte Stoffe besondere Bedeutung zu. Für den Stoffaus-
tausch von Ionen, Aminosäuren, Fettsäuren und Kohlenhydraten zwischen dem 
Extra- und Intrazellulärraum sind die integralen Transportproteine (Ionenka-
näle, Carrier oder Transporter und Pumpen) verantwortlich. 
 
Ionenkanäle sind selektive Poren für den Durchtritt von Natrium-, Kalium-, 
Calcium- und Chlorid-Ionen und ermöglichen den Transport durch die Memb-
ran. Ionenkanäle weisen im allgemeinen eine hohe Transportrate auf. Carrier 
erleichtern den Durchtritt polarer Stoffe31 durch Membranen. Sie transportieren 
spezifische Substrate wie z.B. Glukose, die meisten Aminosäuren und Phosphat 
unter Ausnutzung von elektrochemischen Gradienten von einer Membranseite 
auf die andere. Ionenpumpen erzeugen hohe Ionenkonzentrationsunterschiede 
entlang der Membran. Es handelt sich hierbei um Membranproteine, die unter 
direktem ATP-Verbrauch Ionen transportieren (z.B. Na+-K+-Pumpe) (Greger, 
2001a). 
 
Gliazellen sorgen dafür, daß es trotz des geringen Volumenanteils des Interstiti-
ums im ZNS auch bei starker neuronaler Aktivität zu keinen großen Schwan-
kungen im extrazellulären Ionenmilieu kommt. Diese räumliche Pufferung von 
Ionen ist im ZNS unabdingbar, weil neuronale Aktivität mit großen Netto-
Ionenströmen einhergeht. Während des Aktionspotentials verlassen K+-Ionen 
die Neuronen und Na+-Ionen werden aufgenommen. Da das interstitielle Volu-
men im ZNS sehr klein ist, würden dort erhebliche Änderungen der extrazellulä-
ren Ionenkonzentration auftreten, wenn nicht entsprechende Transportsysteme 
der Gliazellen für den Ausgleich sorgten (Greger, 2001b). 
 

                                                 
31 Als polare Stoffe werden in der Chemie Moleküle mit ungleicher Elektronenvertei-
lung, wie z.B. Wasser, bezeichnet. 
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Zellmembranen bilden darüber hinaus die strukturelle Basis der gewebespezifi-
schen Rezeptoren für Hormone und andere Botenstoffe wie z.B. Neurotransmit-
ter (sog. Rezeptorproteine) (Thews, Mutschler & Vaupel, 1999; Greger, 2001a). 
 
Das Gehirn besteht v.a. aus Wasser (ca. 82% in der grauen und ca. 72% in der 
weißen Gehirnsubstanz; Agranoff et al., 1999), Lipiden (Cholesterin, Phospho- 
und Glykolipide, wenig Cholesterinester und Neutralfette), Eiweiß (mit relativ 
hohem Gehalt an freien Aminosäuren) und wenig Kohlenhydraten (v.a. Glyko-
gen) (Paal, 1995). Nach Zilles und Rehkämper (1998) bestehen Nervenzell-
membranen aus ca. 60% Proteinen und 40% Lipiden; das Myelin hingegen ist 
aus 70% Lipiden und nur 30% Proteinen zusammengesetzt. Unter den Lipiden 
dominieren die Phospholipide mit 40%, die Lipidfraktionen Cholesterin und 
Glykolipide umfassen jeweils 30%.32 
 
 
Blut-Hirn- (und Blut-Liquor-)Schranke (Morphologie und Stoffaustausch) 
 
Auffallend ist, daß zwei Standardwerke der Neurowissenschaft (Kandel et al., 
2000; Dudel et al. 2001) eine Besprechung des Aufbaus und der Funktion der 
Blut-Hirn-Schranke aussparen. Dies verwundert deshalb, weil sie eine dynami-
sche Schnittstelle zwischen den Blutkapillaren und dem Gehirngewebe darstellt 
und ihre Bedeutung für den Transport von Nährstoffen, Metaboliten, Noxen und 
Toxinen etc. nicht zu unterschätzen ist. 
 
Blut-Hirn-Schranke 
Die Blut-Hirn-Schranke (BHS) stellt eine Barriere für den Übergang bestimmter 
Stoffe aus den Blutgefäßen in das Gehirngewebe dar, das sowohl vor dem Ein-
dringen von Giften, Arzneimitteln u.a. Stoffen als auch vor unkontrollierten Än-
derungen der Blutkonzentration von Hormonen, Aminosäuren, Ionen etc. (z.B. 
nach der Nahrungsaufnahme) geschützt werden soll; gleichzeitig können über-
schüssige Substanzen gezielt ausgeschleust werden (z.B. Glycin33 und Kalium, 
die starken Einfluß auf die Weiterleitung von Nervenimpulsen haben).  
 

                                                 
32 Die angegebenen Werte beziehen sich auf das Trockengewicht. 
33 Glycin, eine einfache Aminosäure, fungiert u.a. als inhibitorischer Neurotransmitter 
im Rückenmark und Hirnstamm (Kontrolle der Motorik) (Thews, Mutschler u. Vaupel, 
1999). 
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Abb. 3-6: Vergleich von Blut-Hirn-Schranke und Blut-Liquor-Schranke: A Der weit überwie-
gende Teil der zerebralen Kapillaren enthält sog. Tight Junctions ( = dichte Kontakte der Ge-
fäßendothelzellen, die das Substrat der Blut-Hirn-Schranke bilden). B Ein kleiner Teil von 
zerebralen Kapillaren an wenigen Stellen des Gehirns (zirkumventrikuläre Organe, Plexus 
choroidei) enthält fenestrierte, also durchlässige Kapillaren. Die Blut-Liquor-Schranke ist 
insgesamt durchlässiger als die Blut-Hirn-Schranke (modifiziert nach Kuschinsky, 2001, p. 761). 
 

Das morphologische Substrat der BHS bilden Endothelzellen, welche die Ka-
pillargefäße des Gehirns umgrenzen. Sie sind durch feste Zellkontakte (‚tight 
junctions’, auch Schlußleisten genannt) fast lückenlos miteinander verbunden 
und stellen somit eine für viele Substanzen fast undurchlässige Barriere dar (s. 
Abb. 3-6, A) (Kuschinsky, 2001; Greger, 2001b; Thews, Mutschler & Vaupel, 
1999; Pardridge, 1998). Zu den Charakteristika der BHS zählen neben den dich-
ten Zellkontakten ein komplexer Kohlenhydratsaum an der Außenfläche der 
Zellmembran (Glycocalyx), ein Mangel an Vesikeln, die bestimmte Substanzen 
in die Zelle schleusen können, und die Abwesenheit von durchlässigen Stellen 
der Kapillaren (Fenestra) (Thiel et al., 2001). Auch im Rückenmark bis hin zu 
den peripheren Nerven existiert eine BHS (Kuschinsky, 2001). 
 
Permeabilität und Stoffaustausch 
Die vorbenannten Eigenschaften erlauben einen selektiven Austausch von Sub-
stanzen zwischen der Blutzirkulation und den extrazellulären Flüssigkeitsräu-
men des Gehirns. Die BHS ist unselektiv durchlässig für fettlösliche Verbindun-
gen (zu denen auch z.B. Gifte wie Nikotin, Ethanol und Heroin gehören) und 
selektiv durchlässig für Substanzen, die über spezifische Transportmechanismen 
ins Gehirn gelangen, wie (D-)Glukose, essentielle Aminosäuren und Ketonkör-
per (s. Abb. 3-7). Für wasserlösliche Substanzen ist sie dagegen nicht durchläs-
sig, selbst wenn es sich um kleine Ionen (z.B. Na+-Ionen) handelt. Wasser ver-
mag aufgrund seiner geringen Molekülgröße die dichten Zellkontakte der zereb-
ralen Endothelzellen zu überwinden. Die Atemgase O2 und CO2 diffundieren 
entsprechend ihres Partialdruckgradienten durch die Membran der Endothelzel-
len der BHS. Stoffe können aber nicht nur durch passive Austauschvorgänge 
wie Diffusion oder Carrierproteine, sondern auch aktiv durch die BHS transpor-
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tiert werden. Den aktiven Antrieb leistet die Na+-K+-ATPase, die in der dem 
Hirngewebe zugewandten Membran der Kapillare lokalisiert ist und K+-Ionen 
aus dem Interstitium des Hirngewebes in das Zellinnere sowie Na+-Ionen in um-
gekehrter Richtung schleust (Kuschinsky, 2001; Greger, 2001b; Thews, Mutsch-
ler & Vaupel, 1999). 
 

Abb. 3-7: Abhängigkeit der Passage über die Blut-Hirnschranke (BHS) von der Lipidlöslich-
keit: Die Lipidlöslichkeit wurde anhand des Öl-Wasser-Verteilungskoeffizienten gemessen 
(hohe Werte bedeuten hohe Lipidlöslichkeit). Der Übertritt von Substanzen durch die BHS 
(Extraktion durch das Gehirn) wurde verglichen mit dem von frei permeablen Substanzen, 
deren Extraktion mit 100% angesetzt wurde. Während bei den meisten Substanzen für den 
Durchtritt durch die BHS die Lipidlöslichkeit maßgeblich ist (geringe Abweichung von der 
Mittelwertlinie), zeigen die Substanzen D-Glucose, Phenylalanin und L-Dopa eine höhere 
Extraktion als aufgrund ihrer Lipidlöslichkeit zu erwarten ist (deutliche Abweichung nach 
links von der Mittelwertlinie). Diese Substanzen werden über Carrier transportiert (modifi-
ziert nach Kuschinsky, 2001, p. 760). 
 

Zu den Faktoren, welche die normale Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke ge-
fährden, zählen nach Bested et al. (2001), Kuschinsky (2001) und Thiel et al. 
(2001) u.a. Viren, Stickstoffmonoxid z.B. aus Abgasen von Verbrennungsmoto-
ren und Zigarettenrauch, Streß, Glutathion-Erschöpfung34, Mangel an essentiel-
len Fettsäuren. Es ist möglich, daß ein Zusammenbruch der Permeabilität der 
BHS zu zellulären Dysfunktionen und Störungen der neuronalen Übertragung 
im ZNS führt. Virale, bakterielle, fungale und parasitäre Pathogene vermögen 
die Blut-Hirn-Schranke zu durchbrechen und in das ZNS durch parazelluläre, 
transzelluläre und/oder Trojanisches-Pferd-Mechanismen einzudringen (Huang 
et al., 2001). 
 
                                                 
34 Glutathion, ein Tripeptid, wirkt als Coenzym, Cofaktor, Substrat und als Antioxidans. 
In Zellen schützt Glutathion bestimmte Enzyme vor Oxidation. Glutathion wird unter 
ATP-Verbrauch aus Glutaminsäure und Cystein synthetisiert (Pschyrembel, 2002). 
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Obwohl dichte Kontaktstellen im Kapillarendothel die Regel sind, ist ein kleiner 
Anteil der zerebralen Kapillaroberfläche (ca. ein Tausendstel) durchlässig (fe-
nestriert), und zwar im Bereich der Plexus choroidei und zirkumventrikulären 
Organe (Teile des Hypothalamus und der Hypophyse) (Abb. 3-6, B). In diesem 
Fall liegt die Barriere im nahe gelegenen Ependym (sog. Blut-Liquor-
Schranke, s.u.) (Kuschinsky, 2001; Thews, Mutschler & Vaupel, 1999). 
 
Das Konzept der BHS hat sich im Verlauf der letzten Jahre von einer passiven 
und relativ unveränderlichen Gewebestruktur zu einer dynamischeren Schnitt-
stelle zwischen Blut und Gehirngewebe weiterentwickelt (Lataste, 1992). 
 
 
Zerebrale Blutversorgung und Liquor cerebrospinalis (Gehirn- und Rü-
ckenmarksflüssigkeit) 
 
Durchblutung des Gehirns 
Das gesamte Nervensystem ist von einem dichten Netz von Blutgefäßen durch-
zogen. Das Gehirn wird von vier Arterien versorgt, den beiden Aa. carotides in-
ternae und den beiden Aa. vertebrales, die sich im Gehirn zum sog. Arterienring 
zusammenschließen. Die Arterien der Großhirnrinde treten von der Oberfläche 
in das Gehirn ein und verästeln sich von dort aus in ein eng geknüpftes Kapillar-
netz, was für kurze Diffusionswege für die Atemgase O2 und CO2 sorgt (Lippert, 
2000; Thews, Mutschler & Vaupel, 1999). Die weiße Gehirnsubstanz ist im 
Vergleich zu der grauen Substanz weniger dicht vaskularisiert, wobei ausge-
prägte regionale Verteilungsmuster von Mikrogefäßen im Gehirn erkennbar 
sind. Die Blutflußrate ist dementsprechend in der grauen Substanz 4-5mal höher 
als in der weißen Gehirnsubstanz (Hof et al., 1999). 
 
Die Durchblutung des Gehirns liegt bei ca. 50 ml/100 g Hirngewebe pro Minute, 
was einer durchschnittlichen Tagesleistung von über 1000 l entspricht und etwa 
15% des Herzzeitvolumens ausmacht. Der O2-Verbrauch beträgt 3 ml/100 g/min 
(= ca. 65 l O2/Tag) (Kuschinsky, 2001). Bei erhöhter (dynamischer) körperlicher 
oder geistiger Anstrengung (s.u.) steigen diese durchschnittlichen Werte ent-
sprechend (Hollmann & Strüder, 1998; Ide & Secher, 2000).  
 

Die Durchblutung ist im Gehirn eng an den lokalen Stoffwechsel gekoppelt, der 
regional unterschiedlich hoch ist. Lokale Funktionssteigerungen im Gehirn 
(mehr Aktionspotentiale) führen zu einer lokalen Stoffwechsel- und Durchblu-
tungszunahme. Dabei beruht die Zunahme des Stoffwechsels auf einer Aktivie-
rung der Membranpumpen, während die Zunahme der Durchblutung auf die lo-
kale Freisetzung von funktions- (K+-Ionen) und stoffwechselabhängigen (H+-
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Ionen, Adenosin) Faktoren, die dilatierend wirken, zurückzuführen ist (Ku-
schinsky, 2001). 
 
Die lokale Stoffwechselaktivität hängt vom Funktionszustand der betreffenden 
Hirnstruktur ab. Beispielsweise nimmt die Stoffwechselgröße im visuellen Kor-
tex mit zunehmender visueller Belastung zu. Als Folge dieser Stoffwechselstei-
gerung ist eine Zunahme der Durchblutung zu beobachten, die in der Regel 
leichter meßbar ist als die lokale Stoffwechselaktivität. Die Hirnfunktion kann 
über die lokale Durchblutung analysiert werden (Kuschinsky, 2001). 
 

Liquor cerebrospinalis  
Die Gehirn- und Rückenmarksflüssigkeit (Liquor cerebrospinalis) dient dem 
zentralen Nervensystem als Puffer gegen Erschütterungen und als Schutz bei 
hohen Beschleunigungen; die Bewegungen des Gehirns werden durch die Flüs-
sigkeit deutlich verzögert. Sie dient ferner dem Temperaturausgleich und in ge-
ringem Maße der Ernährung von Nervengewebe. 
 
Der Liquor ist eine wasserklare Flüssigkeit, die folgende Substanzen enthält: 
Elektrolyte (Die Ionenkonzentrationen des Liquors weichen nur in geringem 
Maße von denen des Blutplasmas ab.), Glukose (60% des Serumnüchternwerts), 
wenig Eiweiß (eiweißarm) und nur bis zu 4 Zellen/�l (fast zellfrei) (Lippert, 
2000; Thews, Mutschler & Vaupel, 1999). 
 
Das Hirnwasser wird größtenteils im Adergeflecht der Hirnkammern (Plexus 
choroidei, s. Abb. 3-6, B) gebildet. Die Resorption erfolgt überwiegend in den 
Arachnoidalzotten (Granulationes arachnoideae), die in die Venen der harten 
Hirnhaut hineinragen. Der Liquor zirkuliert in den inneren Liquorräumen (den 
vier Hirnkammern und dem Aquädukt des Mittelhirns; ca. 30 ml) und den um 
das ZNS gelegenen äußeren Räumen (Subarachnoidealräume; ca. 70-170 ml); 
die Strömung verläuft von den inneren zu den äußeren Liquorräumen (Lippert, 
2000; Thews, Mutschler & Vaupel, 1999) (s.o.). 
 
Die Ionenkonzentration des Liquor cerebrospinalis wird sehr genau einreguliert. 
Eine Störung dieser Homöostase hat klinische Konsequenzen. Eine akute respi-
ratorische Azidose z.B. führt zu stärkeren neurologischen Symptomen und Ein-
schränkungen der Wachsamkeit als eine metabolische Azidose gleichen Grades, 
trotz gleicher pH-Senkung im Plasma. Als Ursache kommt eine stärkere Ansäu-
erung des Liquors (auch im Interstitium) bei einer respiratorischen Azidose in 
Betracht, da CO2 frei über die BHS zu diffundieren vermag. Als Folge ist eine 
Senkung des Hirnstoffwechsels und damit eine Verschlechterung der Hirnfunk-
tion festzustellen. Dagegen können bei einer metabolischen Azidose die H+-
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Ionen aus dem Blut nicht einfach über die BHS diffundieren, so daß der pH-
Wert des Liquors sich wenig ändert und damit die Hirnfunktion weniger beein-
trächtigt wird (Kuschinsky, 2001). 
 
 
Ausblick 
 
Quantitative und qualitative Aspekte der Nährstoffversorgung für eine optimale 
Funktion der oben beschriebenen biochemischen strukturellen und funktionalen 
Prozesse der Gehirnzellen werden den Schwerpunkt der im Anschluß an die ein-
leitenden Überlegungen folgenden Kapitel bilden. Es wird darin versucht darzu-
stellen, inwiefern u.a. die Qualität einzelner Nährstoffgruppen auf die Struktur 
und Funktion der Nerven- und Gliazellen Einfluß nimmt und dadurch Auswir-
kungen auf die physische, psychische und kognitive Leistungsfähigkeit zur Fol-
ge hat.  
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4 Nutritive Effekte auf Funktion und Struktur des Gehirns 
 
 
4.1 Einführung in die Thematik 
 
Zusammenfassung 
Eine Fokussierung des erkenntnisleitenden Interesses auf das zentrale Nervensystem bzw. 
Gehirn legt folgender Zusammenhang nahe: Kognitive und motorische Lernprozesse beruhen 
auf einer strukturellen und funktionellen Synapsenmodifikation, für die u.a. eine intakte Pro-
teinsynthese unabdingbare Voraussetzung ist. Dieser biochemische Vorgang erfordert die 
Bereitstellung entsprechender Substrate aus der Nahrung. Die Elimination von Stoffwech-
selzwischen- und –endprodukten sowie von Schadstoffen ist für die Gewährleistung einer ef-
fektiven Nährstoffversorgung nicht minder wichtig. 
Dieses Kapitel befaßt sich neben einer Erörterung des Begriffs des neurobiologischen Leis-
tungsvermögens und seiner Bedeutung für Schule und Sport u.a. mit essentiellen biologischen 
Faktoren für die Entwicklung, Funktion und Regeneration des gesamten menschlichen Orga-
nismus, mit der Bedeutung von natürlichen Lebensmitteln, Nahrungsergänzungsmitteln, se-
kundären Pflanzenstoffen und mit der Interaktion der Nährstoffe. Defizite in der ernährungs-
medizinischen und neurowissenschaftlichen Literatur sowie in der Ernährung vieler Schüler 
und auch Athleten werden aufgezeigt.  
Eine optimale Versorgung der Zellen des zentralen und peripheren Nervensystems mit Nähr-
stoffen ist zu den Faktoren zu zählen, die eine optimale Ausschöpfung des individuellen Leis-
tungspotentials in der Schule im allgemeinen und im Sport hinsichtlich des physischen, kogni-
tiven und psychischen Leistungsvermögens in der Trainings-, Wettkampf- und Regenerations-
phase im besonderen gewährleisten. 
 
 
Das „vergessene Organ“ – Jahrhundert des Gehirns 
Wenn auch jedes Organ des menschlichen Organismus seine spezielle und wich-
tige Bedeutung im Orchester der anderen Organe hat, so nimmt das Gehirn reali-
ter eine exponierte Stellung ein. Die qualitativen Besonderheiten des menschli-
chen Gehirns unterscheiden den Menschen vom Tier. Es verwundert deshalb, 
daß das Zentralorgan im Vergleich zu den anderen Organen am wenigsten er-
forscht ist. Dies hat sicherlich vor allem untersuchungsmethodische Gründe. Mit 
den modernen bildgebenden Meßverfahren wie Positronen-Emissions-Tomo-
graphie (PET) und funktionelle Kernspintomographie (fMRT)35 zur Messung 
z.B. des regionalen zerebralen Blutflusses und der Gehirnaktivität scheint das 
Wissen über die Funktion des Gehirns rapide zu wachsen. Das Gehirn gilt aber 
auch als die außergewöhnlichste und komplexeste Schöpfung im Universum und 

                                                 
35 Die Abkürzung MRT steht wörtlich für Magnet-Resonanz-Tomographie; im engl. 
Sprachgebrauch auch als magnetic resonance imaging (MRI) geläufig. Ein weiteres 
nichtinvasives Verfahren stellt die sog. Magnetencephalographie dar, womit die magne-
tischen Felder, die von aktivierten Neuronen emittiert werden, aufgezeichnet werden 
können. 
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wird deshalb vielleicht nie in seiner Ganzheit erforscht und erschlossen werden 
können. 
 
Im Kontext der medizintechnischen Entwicklung gewinnt das menschliche Ge-
hirn auch als Gegenstand sportmedizinischer Forschung in Deutschland zuneh-
mend an Bedeutung (u.a. Bock, Hollmann, Seitz, Strüder). Dies verwundert 
nicht, bedarf sportmotorische Aktivität doch einer Vielzahl zentral-nerval ge-
steuerter und kontrollierter Prozesse. Das Gehirn entwirft, steuert, kontrolliert 
und speichert (fast) jede Bewegung und gleichzeitig nimmt Bewegung rückwir-
kend Einfluß auf die Funktion und Struktur des Gehirns. 
 
Nach Hollmann, de Meirleir, Fischer und Holzgraefe (1993) „läßt sich das Ge-
hirn als ein Kontrollsystem für den gesamten menschlichen Organismus be-
schreiben unter Parallelschaltung funktioneller Elemente wie Triebe und Emoti-
onen, Gedächtnis von unterschiedlicher Dauer und die Fähigkeit zum Analysie-
ren, Synthetisieren und zur Originalität“. Es steht außer Frage, daß das Gehirn 
der kostbarste physische Besitz menschlicher Existenz ist36, der Sitz des 
Mensch-seins – der Intelligenz, Persönlichkeit, Menschlichkeit, des Verstandes 
und der Seele37 – allesamt wesentliche Eigenschaften nicht nur eines Leistungs-
sportlers. Es besteht eine sehr enge (phylogenetische) Beziehung zwischen Kog-
nition und (Senso-)Motorik. Kognitive und motorische Lernprozesse beruhen 
beide auf einer strukturellen und funktionellen Synapsenmodifikation, für die 
u.a. eine intakte Proteinsynthese unabdingbare Voraussetzung ist (Eccles, in 
Popper & Eccles, 1997). Dieser biochemische Vorgang erfordert die Bereitstel-
lung entsprechender Substrate. Dennoch hat das Gehirn ausgesprochen wenig 
wissenschaftliche Aufmerksamkeit erlangt, wenn es um die Bedeutung optima-
ler Ernährung für die Gehirnentwicklung, -funktion und –regeneration (sowie 
die Erhaltung im Alterungsprozeß) geht. Seit Jahren gilt das Gehirn als das 
„meistvergessene Organ“ in der Wissenschaft. Inzwischen wurde das Zeitalter 
des Gehirns ausgerufen. Innerhalb der Neurowissenschaft hat sich – zumindest 
im anglo-amerikanischen Sprachraum – eine neue medizinische Fachrichtung 
entwickelt: ‚nutritional neuro-science’. In Kooperation mit dem Arbeitsgebiet 
Bewegungs-Neurowissenschaft (Hollmann, 2001) innerhalb der sportwissen-
schaftlichen (sportmedizinischen) Forschung kommt einer ernährungswissen-
schaftlich orientierten Neurowissenschaft für das gesamte Spektrum der Schule 

                                                 
36 50 Prozent des gesamten genetischen Potentials des Organismus dienen dem Aufbau 
des Gehirns. 
37 Die Lokalisation der Seele im Gehirn ist streitig. Für die subjektiv-immateriellen As-
pekte menschlicher Existenz wie den Willen, das Selbst, das Ego, das Bewußtsein, den 
Geist und die Seele postulieren Popper und Eccles (1997) eine sog. Welt 2. Die Welt der 
Bewußtseinszustände bezeichnet Eccles (Eccles, in Popper u. Eccles, 1997) als selbstbe-
wußten Geist. 
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(Lehren, Lernen, Erziehen und Verhalten) und des Sports (Prävention, Thera-
pie/Rehabilitation, Leistungssport) eine außerordentliche Bedeutung zu. 
 
Neurobiologisches Leistungsvermögen: Modellbildung, ganzheitlicher An-
satz 
In einem professionell gestalteten leistungssportlichen Training spielen zentral-
nervale Aspekte (Ressourcen) eine immer wichtigere Rolle. Einen Teil dieses 
Komplexes stellt dabei die neurobiologische Gesundheit des Athleten, die wie-
derum partiell von einer bewußten nutritiven Versorgung des Gehirns abhängt, 
dar. Eine hohe oder niedrige Funktionstüchtigkeit der zentral-nervalen Struktu-
ren wirkt sich entsprechend positiv oder negativ auf die physische, intellektuelle 
und psychische Leistungsfähigkeit sowie auf die soziale Kompetenz des Indivi-
duums aus (s. Abb. 2.2.2-1)38. Die gewiß komplexen Interdependenzen sind hier 
vereinfacht dargestellt; sie werden in den folgenden Beiträgen mit wissenschaft-
lichen Belegen fundiert.  
 
Das neurobiologische Leistungsvermögen darf als wesentliche Ressource für  

� natürliche motorische und kognitive Leistungssteigerungen (s.u.), 
� höhere Talentausschöpfung,  
� größere Stabilität sportlicher Höchstleistungen und für 
� effizientere und effektivere Trainingsprozesse betrachtet werden –  
� und senkt als Nebenprodukt vielleicht auch die Drop-out-Quote im Leis-

tungssport (aufgrund einer größeren motivationalen Stabilität). 
 
Wenn auch im Rahmen dieser Betrachtungen zur Ernährung des Gehirns – eine 
Übersicht wird im folgenden Abschnitt gegeben – die neurobiologische Ge-
sundheit und das hieraus resultierende neurobiologische Leistungsvermögen un-
ter einem ernährungsphysiologischen Fokus beleuchtet wird, steht dieser Aspekt 
in einem umfassenderen, näherungsweise ganzheitlichen Kontext39, in dem u.a. 
relevante Aspekte der physischen Umwelt und Innenwelt40 sowie der psychoso-

                                                 
38 Dieser Ansatz impliziert eine Anwendbarkeit nicht nur im Leistungs- und Hochleis-
tungssport, sondern auch im Breiten-, Gesundheits- und Rehabilitationssport, im Schul- 
und im Alterssport. In Abhängigkeit des jeweiligen Bereichs sind entsprechende 
Schwerpunktsetzungen erforderlich. Eine fundamentale Bedeutung kommt diesem Mo-
dell ebenso im Rahmen von Lehren und Lernen sowie Erziehen und Verhalten zu. 
39 In dem Bewußtsein, daß des Menschen Horizonte begrenzt sind (s. Duncker, 1996), wird 
dennoch der Versuch unternommen, einen auf Ganzheitlichkeit gerichteten Ansatz zu präsen-
tieren. 
40 Der Begriff „Innenwelt“ sei hier als die Privatsphäre (private mikrokosmische Um-
welt) des Individuums verstanden, auf welche die Einzelperson selbstverantwortlich 
Einfluß nehmen kann, im Gegensatz zu der allgemeinen makrokosmischen Umwelt 
(Kommune, Region, Nation etc.). 
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zialen Umgebung eine nicht minder wichtige Rolle spielen. Auch hierauf wird in 
einem der folgenden Kapitel partiell näher eingegangen. 
 
Überblick  
Nachdem in dem Kapitel 3 die für die Thematik relevant erscheinenden gehirn-
anatomischen und -physiologischen Grundlagen (Gehirngewebe, Blut-Hirn-
Schranke etc.) besprochen wurden, werden weiter unten die wesentlichen Be-
standteile der Nahrung und deren Bedeutung für die neurobiologische Funktion, 
Struktur und Regeneration behandelt. Diese sind41: 

� Glukose (Kohlenhydrate) als Betriebsstoffe, 
� Fettsäuren (Fette) als Bau- und Strukturbestandteile der Gehirnzellen, 
� Aminosäuren (Eiweiße) als Übertragungs-, Verbindungs- und Kommuni-

kationssubstanzen, 
� Mikronährstoffe (Vitamine, Mineralstoffe) und bioaktive Substanzen (se-

kundäre Pflanzenstoffe) als Schutz- und Regenerationsstoffe der Nerven-
zellen sowie 

� Wasser und Salz (Elektrolyte). 
 
Im Kontext des (näherungsweise) ganzheitlichen Ansatzes rundet eine Analyse 
endogener und exogener Neurotoxine und Störfaktoren sowie – zusätzlich zur 
nutritiven Versorgung des Gehirns – weiterer positiver Einflußfaktoren auf die 
neurobiologische Gesundheit, wie z.B. Bewegung, die Betrachtung ab. 
 
Bedeutung des zentralen (peripheren und autonomen) Nervensystems im 
Sport 
Das Zentralnervensystem ist auf vielfältige Weise an der Motorik im allgemei-
nen (Stützmotorik) und den unterschiedlichen Arten von Bewegungen (Reflex-, 
zyklische und azyklische Bewegungen) im besonderen beteiligt (Dudel, Menzel 
& Schmidt, 2001; Klinke & Silbernagel, 2001; Roth &. Prinz, 1996; Schmidt & 
Schaible, 2001; Kandel, Schwartz & Jessell, 1995; Hollmann & Hettinger, 
2000): Antrieb zu einer Bewegungshandlung, Entwurf, Planung, Programmie-
rung und Ausführung einer Bewegung; Aufnahme und Verarbeitung sensori-
scher Informationen; Bewegungslernen; Steuerung der interaktiven Beziehung 
von Emotion, Motivation und Motorik; Steuerung des sog. Belohnungssystems 
und des Immunsystems; Koordination von ZNS und Vegetativum; Steuerung 
kognitiver Prozesse etc. 

                                                 
41 Die folgende Einteilung erfolgt aus pragmatischen Gründen und entspricht nicht einer 
völlig präzisen Darstellung der trophischen Versorgung des Gehirns. Die Funktionen 
einzelner Nährstoffe überlappen, und stets ist das Ganze mehr als die Summe seiner Be-
standteile. Die hier vorgenommene Kategorisierung ist in dem Sinne zu verstehen, wie 
sie Keul et al. (1996) für die Ernährung der Körperzelle graphisch dargestellt haben. 
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Die vorbenannten Zusammenhänge lassen auf eine intensive Verzahnung von 
Gehirn, Geist, Emotion, Motivation und Motorik auf morphologischer und bio-
chemischer Basis schließen. Jede Bewegung ist Teil eines persönlichen, kon-
textabhängigen Verhaltens. Ein funktionstüchtiges Zentralnervensystem ist die 
Voraussetzung dafür, daß die Motorik für die Umgebung und den sich daraus 
ergebenden Verhaltenskontext adäquat ist.  
 
Motorisches und kognitives Lernen: Proteinsynthese und synaptisches 
Wachstum  
Motorisches und kognitives (sowie emotionales) Lernen basieren u.a. auf Ver-
änderungen an bestimmten (sog. exzitatorischen) Synapsen, den Kontakt- oder 
Verbindungsstellen zwischen einzelnen Nervenzellen, die speziell auf den höhe-
ren Hirnebenen in Erscheinung treten. Diese Modifikationen können sich in ei-
ner gesteigerten Informationsaufnahme und –verarbeitung, Vergrößerung der 
Synapsenoberfläche (durch Hypertrophie), einer Erhöhung der Synapsenzahl 
(durch Aufzweigung) und in einer vermehrten Vernetzung und Verschaltung 
von Neuronen darstellen (u.a. Eccles, in Popper & Eccles, 1997). Diese wesent-
liche Eigenschaft jener Synapsen zeigt sich jedoch nur bei häufiger Benutzung 
(Üben, Wiederholen). Bei seltenem Gebrauch bilden sich diese Veränderungen 
wieder zurück, sie scheinen aber nie ganz gelöscht zu werden, eine Art „Erinne-
rung“ an das Gelernte bleibt offenbar erhalten. Daher wird vermutet, daß die 
sog. Spine-Synapsen42 auf den Dendriten solcher Neurone wie der Pyramiden-
zellen der Großhirnrinde und des Hippocampus, der Körnerzellen des Hippo-
campus und der Purkinje-Zellen des Kleinhirns die für das Lernen zuständigen 
modifizierbaren Synpasen sind (Eccles, in Popper & Eccles, 1997). Diese sog. 
synaptische Plastizität wird als neurophysiologisches Korrelat des Lernens an-
genommen.  
 
Unter der Annahme, daß u.a. ein Synapsenwachstum als biologische Basis für 
das Lernen erforderlich ist, muß ein Anstieg des Hirnstoffwechsels mit der Her-
stellung von Proteinen und anderen für die Membranen und die chemischen Ü-
bertragungsmechanismen erforderlichen Makromoleküle zu verzeichnen sein. 
Die Zunahme des Hirnstoffwechsels setzt ihrerseits eine Zufuhr von adäquatem 
Substrat aus der Nahrung voraus.  
Man vermutet, daß die synaptische Aktivierung von Neuronen beim Lernprozeß 
zuerst zu einer spezifischen RNS-Synthese führt, diese ihrerseits zu einer Prote-
insynthese und so schließlich zu den oben beschriebenen strukturellen und funk-
tionellen Veränderungen an den das Gedächtnis kodierenden Synapsen.  

                                                 
42 Sog. Spines sind eine Art Dornenfortsatz auf den Dendriten einer Nervenzelle. Dies 
wird als Ort der synaptischen Plastizität postuliert (Eccles, in Popper u. Eccles, 1997). 
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Es ist bekannt, daß die für den Lern- und Speicherungsvorgang wesentliche Pro-
teinsynthese im Gehirn während des Lernprozesses in Aktion ist und offensicht-
lich innerhalb von Minuten die Gedächtnisspuren niederzulegen imstande ist. 
Man nimmt an, daß das sog. Langzeitgedächtnis nur gebildet werden kann, 
wenn eine intakte Proteinsynthesekapazität, ein geeigneter „Erweckungszu-
stand“ (Aufmerksamkeit, Konzentration) und eine Verfügbarkeit der Informati-
on in einem sog. Kurzzeit-Speicher vorhanden ist (Eccles, in Popper & Eccles, 
1997). 
 
Essentielle biologische Faktoren 
Eine optimale Gesundheit auf biologischer Ebene, d.h. eine optimale Zell-, Ge-
webe- und Organfunktion, Energieproduktion sowie eine optimale Entsorgung 
der Stoffwechselrückstände und der aufgenommenen Umweltschadstoffe stellen 
allgemein fundamentale „Vermögenswerte“ für schulisches Lernen und leis-
tungssportliches Training dar. Dies gilt speziell auch für die Funktion des Ge-
hirns. Denn auch das Gehirn wird sehr von dem beeinflußt, was ihm über die 
Ernährung zur Verfügung gestellt wird. Es wird des öfteren übersehen, daß die 
Gehirnzellen sogar empfindlicher als andere Körperzellen auf Nährstoffe reagie-
ren, die in jedem Moment die Funktion des Gehirns bestimmen43. Die Wirkun-
gen von Koffein (z.B. im Kaffee, Tee oder in Cola-Getränken), Theobromin und 
Phenylethylamin (z.B. in der Schokolade) oder Tryptophan als Ausgangsbasis 
für die Serotoninsynthese (z.B. in der Banane) und – in deutlicher Ausprägung – 
von Alkohol (z.B. im Bier, Wein etc.) mögen dafür stellvertretend beredtes 
Zeugnis geben. Auch Diäten können ein spezifisches Befinden und Verhalten 
auslösen sowie die Leistungsfähigkeit beeinflussen. Periphere und zentrale 
Stoffwechselprozesse sind also eng miteinander verbunden.  
 
Wie in den Folgekapiteln aufgezeigt werden soll, beeinflussen die Bestandteile 
der Nahrung darüber hinaus – und dies liegt auf der Hand – auch die Struktur 
und Funktion der Neuronen und Synapsen. Denn der Organismus kann in der 
Regel nur mit den Bausteinen und Funktionselementen operieren, die ihm über 
die Nahrungsaufnahme angeboten werden. 
 

                                                 
43 Im allgemeinen gilt der Grundsatz, daß eine Ernährung, die wertvoll (und vollwertig) 
für den Körper ist, auch das Gehirn ausreichend versorgt. Da das Gehirn jedoch sensib-
ler auf Nährstoffdefizite reagiert (s.o.) und, wie weiter unten dargestellt wird, auch eine 
optimale Nährstoffversorgung des Körpers meist nicht gewährleistet ist, ist ein Perspek-
tivenwechsel von der Körperzelle auf die Nervenzelle angezeigt. Diese Fokussierung der 
Forschungsperspektive wird durch eine drastische Zuwachsrate der neurologischen Er-
krankungen in der westlichen Welt gestützt (s. nächste Fußnote). 
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Bislang wurden ungefähr 50 essentielle Faktoren spezifiziert, von denen ca. 45 
Nährstoffe sind, die für eine optimale Funktion des gesamten Organismus von 
außen zugeführt werden müssen. Dazu zählen: 

� Essentielle Nährstoffe: 20 oder 21 Mineralstoffe, 13 Vitamine, 8 Amino-
säuren (10 für Kinder) und 2 essentielle Fettsäuren, 

� eine Energiequelle (meistens Stärke oder Glukose), 
� Wasser; 
� Sauerstoff und 
� Sonnenlicht. 

 
In Ergänzung zu den 50 essentiellen Faktoren sind verschiedene als nicht essen-
tiell betrachtete Substanzen für eine umfassende Gesundheit notwendig. Dazu 
zählen Ballaststoffe und körperfreundliche Bakterien, welche die Darmflora ge-
sund erhalten, Salzsäure, Galle und Verdauungsenzyme, die für die Verstoff-
wechslung der aufgenommenen Nahrung erforderlich sind (Erasmus, 1993) und 
in jüngster Zeit auch die sog. sekundären Pflanzenstoffe (Watzl & Leitzmann, 
1995). 
 
Heutzutage stehen die Ernährung und die Bedürfnisse des menschlichen Orga-
nismus im allgemeinen und des Gehirns im besonderen in einem starken Wider-
spruch zueinander. Es ist anzunehmen, daß sich die genetische Ausstattung des 
Menschen seit den letzten 30-40.000 Jahren nur unwesentlich, wenn überhaupt, 
verändert hat, jedenfalls nicht mehr als es der Streubreite der genetischen Aus-
stattung der heute lebenden Menschen entspricht (Singer, 2001). Die Ernährung 
des zivilisierten Menschen hingegen hat sich in den letzten ca. 50 Jahren jedoch 
enorm verändert. Es scheint, und dies gilt besonders für das empfindliche Organ 
Gehirn, daß die moderne Ernährung aus evolutionsbiologischer Sicht nicht mehr 
in Kongruenz zur genetischen Struktur des Organismus steht. Vieles, was dem 
Gehirn und dem gesamten Organismus als Nahrung angeboten wird, ist den Ge-
nen weitgehend fremd. So wird auch das menschliche Gehirn immer mehr zu 
einem Ort, an dem freie Radikale nahezu ungehindert aktiv sein können (Packer 
& Prilipko, 1992; Contestabile, 2001). Gleichzeitig ist der Konsum von Früch-
ten und Gemüse gering, deren Antioxidantien das Gehirn vor Fehlfunktionen 
bewahren helfen. Mit einer defizitären Ernährung enthält man sich nötige Nähr-
stoffe vor, wie z.B. B-Vitamine und Vitamin E, die einer guten Funktion des 
Gehirns sehr dienlich sind. Die „zivilisierte“ Menschheit begibt sich in ernsthaf-
te Gefahren, wenn sie die Gesundheit des Gehirns ignoriert (z.B. rasante Zu-
nahme der neurologischen Erkrankungen)44. 
                                                 
44 Derzeit unterscheidet man mehr als 1000 Erkrankungen des Gehirns und Nervensys-
tems, die zu mehr Hospitalisierungen führen als irgendeine andere Krankheitsgruppe. 
Der jüngsten Statistik der Deutschen Angestellten Krankenkasse (DAK) zufolge sind die 
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Im allgemeinen ist eine vollwertige Mischkost ausreichend, um den Bedarf an 
essentiellen Nährstoffen zu decken, so heißt es. Aus verschiedenen Gründen 
sind viele Kinder und Jugendliche und eben auch Leistungssportler (s.u.) jedoch 
unzureichend versorgt. Es fehlt dann bald an wichtigen Struktur- oder Funkti-
onsbestandteilen der (Nerven-)Zellen. Das Gehirn leidet als erstes Organ unter 
nutritiven Mangelerscheinungen, da es zum einen viel Energie verbraucht (bis 
zu 50% des gesamten Energieverbrauchs bei Kindern und ca. 20% bei Erwach-
senen, obwohl es nur ca. zwei Prozent des gesamten Körpergewichts ausmacht) 
und zum anderen essentielle Substanzen nicht zu speichern vermag. Da der Leis-
tungssport hohe energetische und zentral-nervale Anforderungen an den Athle-
ten stellt, erhält die optimale Versorgung der Nervenzellen eine entsprechend 
hohe Bedeutung. In gleichem Maße gilt dies für die in der kognitiven und moto-
rischen Entwicklung befindlichen Kinder und Jugendlichen. 
 
Ernährungsverhalten von Kindern und Jugendlichen sowie Athleten 
Für einen stetig wachsenden Teil der zivilisierten Bevölkerung gilt, daß trotz 
einer allgemeinen kalorischen Überernährung oft erhebliche Defizite für wichti-
ge Nährstoffe festzustellen sind. In einer Meta-Analyse stellte sich heraus, daß 
gerade Jugendliche weniger Obst und Gemüse – wichtige Lieferanten von Wirk-
stoffen – essen als ältere Bevölkerungsgruppen und daß vorwiegend diejenigen 
Bevölkerungsgruppen mehr Obst und Gemüse verzehren, die eine höhere Bil-
dung und eine bessere berufliche Position haben (Jahresbericht der Bundesfor-
schungsanstalt für Ernährung, Institut für Ernährungsökonomie und -soziologie, 
1999) (s.a. Kap. 7.1). Es ist anzunehmen, daß Leistungssportler in gleichem 
Maße von diesen Trends betroffen sind. 
 
Große, z.B. in den USA durchgeführte Befragungen45 ergaben, daß über 60% 
der Bevölkerung hinsichtlich eines oder mehrerer Nährstoffe Defizite aufweisen. 
In den Untersuchungen wurde der minimale Bedarf für gesunde Erwachsene er-
hoben, nicht das Optimum für eine rüstige Gesundheit oder ein erhöhter Bedarf 
für anormale und streßvolle Lebensumstände. Außerdem war die Untersuchung 
auf die Bestimmung von nur 13 der ca. 45 essentiellen Nährstoffe (s.o.) angelegt 
(Erasmus, 1993). 

                                                                                                                                                         
neurologischen Erkrankungen in der letzten Zeit stark angestiegen und belegen mittler-
weile den vierten Platz in der Rangfolge der Krankheiten. Dem „Gesundheitsreport 
2002“ der DAK gemäß ist ein Anstieg der durch psychische Erkrankungen verursachten 
Arbeitsfehltage um rund 50% innerhalb der letzten fünf Jahre zu verzeichnen (Dörner, 
2003, 28). Die Techniker Krankenkasse (TK) spricht in ihrem Gesundheitsreport (2003) 
von einer jährlichen Steigerungsrate von fünf Prozen hinsichtlich psychischer Erkran-
kungen.  
45 Ein grundsätzliches Problem liegt in der exakten Ermittlung des Eßverhaltens; viele 
Ernährungserhebungen sind ungenau (Kipnis et al., 1999). 
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Nach Ronsen, Sundgot-Borgen und Maehlum (1999) berichteten 20% aller be-
fragten Athleten (n = 100; Skiabfahrtsläufer, Skilangläufer, Boxer, Gewichthe-
ber, Leichtathleten) von allgemein unbefriedigenden Ernährungsgewohnheiten. 
Im Detail ist anhand von Ernährungsprotokollen und mittels blutchemischer A-
nalyse dokumentiert, daß sich auch Leistungssportler in quantitativer wie in qua-
litativer Hinsicht in vielen Fällen falsch oder defizitär ernähren (u.a. Berg et al., 
1993; Bauer et al., 1993; Keul et al., 1996): So nahmen z.B. Ausdauersportler zu 
wenig Kohlenhydrate im allgemeinen und zu wenig komplexe Kohlenhydrate 
im besonderen auf. Relativ zu viel Fett und qualitativ ungünstige Verhältnisse 
von kürzer- und längerkettigen Fettsäuren kennzeichneten die vorbenannten Er-
nährungsprotokolle überdies, ein Befund, der im Zusammenhang mit der Struk-
tur der Nervenzelle zu sehen ist. 
Insbesondere Sportlerinnen solcher Disziplinen, für die ein niedriges Körperge-
wicht vorteilhaft ist, ernähren sich meistens unterkalorisch (van Erp-Baart et al., 
1989), wodurch auch die Versorgung mit Wirkstoffen für die optimale Funktion 
von neuronalen Prozessen gefährdet ist. 
Keul, Berg und Lehmann (1984) belegten, daß sich bei einem nicht geringen 
Anteil von Leistungssportlern ein erniedrigter Hämoglobinwert und eine ver-
minderte Erythrozytenzahl findet, was sich möglicherweise auch auf die zentral-
nervale Leistungsfähigkeit mindernd auswirkt.  
 
Eine nicht an die Leistungsanforderungen angepaßte Ernährung wird zwar auf 
mögliche Folgen hinsichtlich der körperlichen Leistungsfähigkeit wie frühzeiti-
ge Ermüdung oder Muskelkrämpfe diskutiert, selten jedoch im Hinblick auf die 
zentral-nervale Leistungsfähigkeit wie z.B. konzentratives oder koordinatives 
Leistungsvermögen.  
 
In Übereinstimmung mit dem hier präsentierten Ansatz zur neurobiologischen 
Gesundheit steht die Diskussion über den möglichen kausalen Zusammenhang 
zwischen falscher Ernährungsweise und Verletzungen im Sport. Neben Belas-
tungsparametern und steigender Ermüdung der Muskulatur wird auch eine fal-
sche Ernährungsweise als Ursache von Sportverletzungen diskutiert (Schröder, 
1997). Am Beispiel der Fußball-Bundesliga zeigte Wienecke (1998) auf, wie 
Unkenntnis über richtiges Training und leistungsbezogene Ernährung Jahr für 
Jahr Verletzungen provoziert und die Karrieren von verheißungsvollen Talenten 
frühzeitig beendet. Es darf vermutet werden, daß viele Verletzungen auch zent-
ral-nervale Ursachen haben können, da z.B. infolge eines erniedrigten Glukose-
spiegels, einer (zellulären) Acidose oder einer Dehydration eine optimale Ge-
hirnfunktion nicht mehr gewährleistet ist. Eine vergleichbare Erörterung für den 
Bereich des Schulsports liegt nicht vor. Ein ähnlicher Zusammenhang ist aber 
anzunehmen. 
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Ernährungsphysiologischer Fokus 
Das Hauptaugenmerk von Monographien wie auch Fachartikeln zum Thema 
Ernährung des Sportlers liegt u.a. auf sportartspezifischer Ernährung des Athle-
ten, auf Gewichtsfragen (Gewichtsreduktion, Eßstörungen etc.) und Wirkstoffen 
zur Leistungssteigerung im Sport (anabole Steroide, Stimulantien, Beta-Blocker, 
Diuretika etc.). Folgende Aspekte aus ernährungsphysiologischer Sicht fehlen 
meist: Anbau/Herkunft der Nahrungsmittel, Prozessierung (Verarbeitung), Ga-
rungsprozeß, Qualität der Nahrungsmittel (z.B. der Proteine und Fette; Gehalt an 
Mineralstoffen und Vitaminen in Abhängigkeit der Bodenqualität), Zusatzstoffe 
(Farb-, Aroma- und Konservierungsstoffe), Gehalt an Schadstoffen (Pestizide, 
Schwermetalle) etc. Diese und weitere Aspekte nehmen positiven bzw. negati-
ven Einfluß auf den gesamten Organismus – und damit auch auf die Struktur 
und Funktion des Gehirns. In der einschlägigen physiologischen (u.a. Schmidt & 
Thews, 2000; Klinke & Silbernagel, 2001; Thews, Mutschler & Vaupel, 1999), 
ernährungsmedizinischen (u.a. Biesalsky et al., 1999; Haas, 1985; Hamm, 1993; 
Keul & Hamm, 1998; Neumann, 2000; Wagner & Schupp, 2002; Konopka, 
2001) und neurowissenschaftlichen Fachliteratur (u.a. Popper & Eccles, 1997; 
Kandel et al., 1995; Rose, 1999; Roth & Prinz, 1996; Singer, 1990; Spitzer, 
1990; Linke, 2000; Hüther, 2001; Dudel et al., 2001) läßt sich ein auffälliges 
Defizit feststellen46: die nutritive Versorgung des zentralen Nervensystems und 
ihre Bedeutung für Kinder und Jugendliche sowie für Athleten hinsichtlich ihrer 
motorischen Lern-, Steuerungs-, Adaptations-, Leistungs-, Regenerationsfähig-
keit, ihrer kognitiven Fähigkeiten sowie ihrer sozial-affektiven Kompetenz und 
emotionalen Stabilität.  
 
Von den vorbenannten Aspekten eines ganzheitlichen ernährungsphysiologi-
schen Ansatzes werden einige in direktem Zusammenhang mit den einzelnen 
Nahrungsbestandteilen besprochen. Andere wichtige Gesichtspunkt werden im 
folgenden erörtert.  
 
Natürliche Nahrungsmittel 
In einer Stellungnahme von 42 führenden deutschen Agrarwissenschaftlern 
(2001) heißt es: „Es gibt keinen Nachweis dafür, daß Nahrungsmittel, die in 
Öko-Betrieben erzeugt werden, grundsätzlich für die Gesundheit des Verbrau-
chers besser sind als Produkte aus konventionell wirtschaftenden Höfen“. Tat-
sächlich liegen bislang keine Studien vor, in denen über einen längeren Zeitraum 
hinweg der Gesundheitszustand von einer repräsentativen Anzahl von Personen, 

                                                 
46 Eine Ausnahme bildet in dieser Hinsicht Kasper (2000), der verschiedene Studien über die 
Deckung des Bedarfs an essentiellen Nährstoffen in Bezug auf die zerebrale Leistungsfähig-
keit (d.h. kognitive Funktionen) unterschiedlicher Personengruppen bespricht.  
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die sich von Bio-Lebensmitteln ernähren, mit einer Kontrollgruppe konventio-
neller Verbraucher verglichen wurde. 1995 veröffentlichte das Bundesinstitut 
für gesundheitlichen Verbraucherschutz (BgVV) eine Literaturstudie, in der 150 
Arbeiten über die Unterschiede zwischen Bio-Lebensmitteln und konventionel-
len Produkten ausgewertet wurden (Woese et al., 1995). Das Resümee lautet: 
„Bio-Produkte sind Produkten aus konventionellem Anbau nach ernährungsphy-
siologischen Kriterien kaum überlegen.“ Bei den wertgebenden Stoffen wie Vi-
taminen und Kohlenhydraten ergaben sich keine relevanten Unterschiede. Im 
Gegensatz zur BgVV-Studie kam Worthington (2001) bei der Auswertung von 
50 Arbeiten u.a. zu dem Ergebnis, daß Bio-Produkte mehr Vitamin C enthalten 
und tendenziell auch mehr Mineralstoffe. Ebenso konnte belegt werden, daß 
Bio-Äpfel einen höheren Gehalt an Nahrungsfasern und Phenolen (sekundären 
Pflanzenstoffen) haben (s.u.). In verschiedenen Futterwahlversuchen mit Tieren 
zeigte sich, daß Tiere biologisch angebaute Produkte eindeutig favorisieren 
(Mäder et al., 1993; Velimirov et al., 1995). In Tierversuchen konnte zudem do-
kumentiert werden, daß die Tiere, die ausschließlich mit Bio-Futter ernährt wer-
den, in ihrer Fruchtbarkeit47 zu- und in der Sterblichkeit ihrer Neugeborenen ab-
nehmen (Staiger,1986; Velimirov, 1992). Man vermutet, daß ein Grund für diese 
Befunde in der höheren „Lebenskraft“ von Bio-Erzeugnissen liegt. Diese Le-
benskraft könnte Ausdruck der von lebenden Zellen produzierten winzigen 
Mengen an Licht, sogenannten Bio-Photonen (nach F.-A. Popp)48 sein. Eine Re-
levanz dieser Beobachtung sowohl für die energetischen als auch für die neuro-
biologischen Anforderungen in der menschlichen Entwicklung gilt es zu prüfen. 
 
Eine Studie (Thomas, 2001), die sich dem Mineralgehalt ausgewählter Obst- 
und Gemüsesorten zwischen 1940 und 1991 widmete, läßt vermuten, daß dieser 
in dem genannten Zeitraum nicht unerhelblich gesunken ist (s. Tab. 4.1-1), d.h., 
daß die Qualität von Obst und Gemüse schlechter geworden ist. Hierbei gilt es 
allerdings zu berücksichtigen, daß sich die Analysemethoden in den letzten 
Jahrzehnten stark verändert haben (vom Bunsenbrenner zum Massenspektrome-
ter). Als Ursache für den Befund dieser komparativen Studie, daß die Abnahme-
geschwindigkeit des Mineralgehalts in der letzten Dekade anstieg, führt der Au-
tor den in der Landwirtschaft intensiv verwendeten Mineraldünger („Kunstdün-
ger“) an, der zwar das Wachstum der Pflanzen fördere, aber keine Mineralien 
liefere. 

                                                 
47 Sinkende Fruchtbarkeit darf als ein Indiz für gestörte biologische Prozesse auf unter-
schiedlichsten Ebenen gelten. 
48 Nach Fritz-Albert Popp, Leiter des Instituts für Biophysik in Kaiserslautern, zeichnet 
sich die jeweils höhere Lebensmittelqualität durch eine höhere Lichtspeicherfähigkeit 
aus, die durch die Messung der Abstrahlung der Lichtteilchen (sog. Biophotonen-
Messung) bestimmbar ist. Je weniger lebendig (d.h. naturbelassen) ein Lebensmittel ist, 
desto weniger Licht strahlt es ab. 
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Bei einem Vergleich hinsichtlich Schadstoffbelastungen schneiden Bio-
Lebensmittel deutlich besser ab als konventionelle (BvGG-Studie, s.o.), was als 
vorteilhaft im Sinne des ganzheitlichen Ansatzes zu werten ist. 
 

Tab. 4.1-1: Abnahme des Gehalts an einzelnen Mineralien ausgewählter Gemüse- und 
Obstsorten auf der Basis eines Vergleichs zwischen 1940 und 1991 (nach Thomas, 2001)49 

Gemüse  Mineral Abnahme

[%] 

Obst Mineral Abnahme

[%] 

Stangenbohne Natrium 100 Orange Eisen 67 

Wasserkresse Kupfer 93 Avocado Natrium 62 

Möhre Magnesium 75 Erdbeere Kalzium 55 

Brokkoli Kalzium 75 Melone Magnesium 45 

Frühlingszwiebel Kalzium 74 Passionsfrucht Kalium 43 

Steckrübe Eisen 71 Himbeere Kalzium 39 

Spinat Eisen 60 Brombeere Kalzium 35 

Kartoffel Phosphor 47 Rhabarber  Kalium 32 

 

 

Anorganisch versus organisch gebundene Mineralien 
Ein weiterer strittiger Punkt in der ernährungsphysiologischen Diskussion ist die 
Frage, ob, und wenn ja, in welchem Maße und mit welchem Aufwand, der Or-
ganismus in der Lage ist, Mineralstoffe in anorganischer Form aufzunehmen 
und zu verstoffwechseln, oder ob er nur organisch gebundene Mineralien aus-
werten kann. U.a. Hendel und Ferreira (2002)50 konstatieren, daß nur die ional-
kolloidale Form der Elemente die notwendige Zellverfügbarkeit gewährleistet, 
weil die menschlichen Zellen nur das aufnehmen können, was organisch bzw. 
ional-kolloidal vorhanden ist. Deshalb sei es dem Menschen nicht möglich, Mi-
neralien aus dem Mineralwasser aufzunehmen, da sie viel zu grobstofflich sind, 
als daß sie in die Zellen eindringen könnten. Der menschliche Organismus benö-
tige gemäß dieser Theorie den organischen bzw. ional-kolloidalen Zustand eines 
Elements in natürlich perfekter Symbiose aller beteiligten Elemente, damit diese 
für den Organismus verwertbar sind.  
 

                                                 
49 Die komparative Studie basiert auf einem Vergleich der Nährstoffwerte von über 1200 
der am häufigsten konsumierten Nahrungsmittel in Großbritannien (McCance and Wid-
dowson’s The Composition of Foods. Sixth Summary Edition). 
50 Vorwiegend in der populärwissenschaftlichen Literatur wird dieser Fragenkomplex 
diskutiert. Aussagekräftige Studien zu dieser Problematik sind wünschenswert. 
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Nahrungsergänzungsmittel  
Dieser Theorienkonflikt hat natürlich auch Auswirkungen auf die Einnahme von 
Nahrungsergänzungsmitteln51 – gerade im Leistungssport52, wo man von einer 
„Supplementierungsnotwendigkeit“ ausgeht (z.B. Ziegler, 1996).  
 
In der populärwissenschaftlichen Literatur wird derzeit diskutiert, ob, und wenn 
ja, in welchem Maß und mit welchem Aufwand der Organismus in der Lage ist, 
Mineralstoffe – wie z.B. das Kalzium aus der Tablette – in anorganischer Form 
aufzunehmen und zu verstoffwechseln (Hendel & Ferreira, 2002). 
Dieselben Autoren stellen auch die Verwendung sog. natürlicher Vitaminpräpa-
rate hinsichtlich ihres Nutzens in Frage (s. Kap. 4.3). Sie argumentieren, daß die 
Extraktion z.B. von Vitamin C aus der Acerola-Kirsche die Ganzheitlichkeit der 
Frucht zerstöre und damit auch deren Informationsgehalt, der durch das Vitamin 
C vermittelt werden soll, weshalb auf diese Weise gewonnenes Vitamin C kaum 
Vorteile gegenüber synthetisch produziertem Vitamin C habe. Vitamin C ist we-
sentlich wirksamer in der Kombination mit Bioflavonoiden, die in Früchten und 
Gemüse (und z.B. im Sauerkraut) enthalten sind. Deshalb ist es auch nach Hart-
wig (1998) fraglich, ob Pärparate aus isolierten Vitaminen den gleichen Nutzen 
bringen wie diejenigen Vitamine, die in Gemüse, Obst oder auch in gegorenen 
Lebensmitteln vorkommen. Die Natur kennt keine isolierten Einzelsubstanzen. 
Alle Inhaltsstoffe stehen in einer harmonischen Ordnung zueinander und ergän-
zen sich sinnvoll.  
 
Eberhardt et al. (2000) belegten, daß antioxidative Stoffe aus frischen Früchten 
wesentlich wirkungsvoller sind als künstlich hergestellte Vitamine. Die tumor-
hemmende Wirkung eines kleinen Apfels (ca. 50 g) entspricht der von 1,5 g Vi-
tamin C. Dabei enthält der Apfel nur 6 mg des Vitamins. Die Mechanismen der 
schützenden Wirkung sind noch nicht völlig geklärt, gehen jedoch wahrschein-
lich auf die apfeltypische Kombination von Phenolsäuren und Flavonoiden zu-
rück. 
 
Befunde von Morris et al. (2002) weisen auf einen Zusammenhang zwischen der 
Menge an Vitamin E, das mit der Nahrung aufgenommen wurde und der Wahr-
scheinlichkeit, an Alzheimer zu erkranken, hin. Demnach war das Krankheitsri-
siko der 815 älteren Testpersonen um so geringer, je besser die Versorgung mit 
Vitamin E war. Dies galt jedoch nicht für die Einnahme von Vitamin E in Supp-
lementform. Die Gründe für diesen Befund müssen derzeit noch spekulativ blei-
                                                 
51 Allein in Deutschland hat der Umsatz von Nahrungsergänzungsmitteln mittlerweile 
ein Volumen von ca. 1 Milliarde Euro jährlich erreicht; in den USA schätzt man ihn auf 
ca. 7,5 Milliarden und weltweit auf ca. 50 Milliarden. 
52 Ronsen et al. (1999) berichteten, daß 84% der befragten Leistungssportler ein oder 
mehrere Mikro-Nahrungsergänzungsmittel einnahmen. 
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ben: Möglicherweise liegt Vitamin E in Tabletten in einer anderen chemischen 
Form vor als in natürlichen Lebensmitteln. Nach Packer und Landvik (1990) ist 
synthetisches Vitamin E ein auf der Basis von Petroleum hergestelltes Produkt, 
das mit natürlichem Vitamin E weder identisch noch funktionell gleichwertig 
ist. 
  
Sekundäre Pflanzenstoffe  
Neben den Mikronährstoffen Vitaminen und Mineralien enthalten Lebensmittel 
weitere gesundheitsfördernde Substanzen, die als sekundäre Pflanzenstoffe be-
zeichnet werden. Sie zählen neben den Ballaststoffen und Substanzen in fermen-
tierten Lebensmitteln (Joghurt, Sauerkraut etc.) zu den bioaktiven Substanzen, 
die ohne Nährstoffcharakter sind. Nach Watzl und Leitzmann (1995) sowie 
Schek (2002) kommen bioaktive Substanzen, denen nachweislich zahlreiche 
protektive und therapeutische Wirkungen (antikanzerogen, -mikrobiell, -oxida-
tiv, -thrombotisch, immunmodulierend, entzündungshemmend, Blutdruck-regu-
lierend, Cholesterinspiegel-senkend, Blutglukose-regulierend, verdauungsför-
dernd) zugesprochen werden, nur in pflanzlichen Nahrungsmitteln vor, was als 
sachliche Empfehlung für eine überwiegend lakto-vegetabile, vollwertige Ernäh-
rung gewertet werden kann. Auf die antioxidative Bedeutung spezieller sekun-
därer Pflanzenstoffe und Mikronährstoffe für die neurobiologische Gesundheit – 
besonders im Gehirn ist die Bildung freier Radikale aufgrund einer hohen Sau-
erstoffnutzung und des fettreichen Gehirngewebes enorm, und Sportaktivität 
erhöht die Bildung freier Radikale (Niess et al, 1999) – wird in einem der fol-
genden Kapitel (Kap. 4.3) eingegangen. 
 
Interaktion der Nährstoffe 
Wesentlich für das Verständnis der Wirkung der Inhaltsstoffe von Lebensmitteln 
ist die Beobachtung, daß die Nährstoffe untereinander in sehr komplexen Wech-
selbeziehungen zu stehen scheinen. Selten gibt es einen Mangel an z.B. nur ei-
nem Vitalstoff. Die Prüfung eines einzelnen Nährstoffs liefert meist keinen aus-
sagekräftigen Befund, wenn man es versäumt, ihn in seinem speziellen Bezugs-
rahmen zu sehen. Vitamin C braucht beispielsweise bestimmte Komplementär-
stoffe, um mit ihnen im Verbund die entsprechende Abwehrkraft gegenüber Er-
kältungen aufzubauen. Diese komplementären Nährstoffe sind die Vitamine B6, 
B12, Folsäure, Cholin und Zink. Ein ausreichender Gehalt von Calcium und 
Phosphor im Körper unterstützt die Wirkung des Magnesiums. Weitere Beispie-
le für die Interaktion von Nährstoffen sind: Calcium und Vitamin D, Vitamin A 
und Zink, Niacin und Vitamin B2, Vitamin B6 und Tryptophan etc. 
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‚Brainfood’ 
Mit dieser Betrachtung ist auch intendiert, die euphorische und vielversprechen-
de Diskussion über das Thema ‚Brainfood’53 zu versachlichen, Anspruch und 
Wirklichkeit zu prüfen, d.h. zu einer wissenschaftlich-experimentellen Überprü-
fung anzuregen. Der in diesem Rahmen vorgestellte Ansatz ist zum einen auf-
grund der Einbeziehung mehrerer wesentlicher Faktoren, welche die neurobio-
logische Leistungsfähigkeit negativ oder positiv beeinflussen, mehrdimensional. 
Zum anderen wird, zumindest nach derzeitigem Erkenntnisstand, nicht davon 
ausgegangen, daß es, nachdem verschiedene „Intelligenzpillen“ ihre Verspre-
chen nicht eingelöst haben, in der Nahrung irgendwelche Inhaltsstoffe gibt, die 
auf wundersame Weise, die Lern- und Leistungsfähigkeit ohne intensive geistige 
oder körperliche Anstrengung steigern. Die optimale Verfügbarkeit entschei-
dender Nahrungsinhaltsstoffe dient „lediglich“ als Vermittler – im ursprüngli-
chen Sinne des Begriffes „Nahrungsmittel“ – zwischen der lern- und trainings-
bedingten Reizung und Auslenkung der jeweiligen Organsysteme auf zellulärer 
Ebene und der erwünschten spezifischen Adaptionsleistung. Eine in diesem Sin-
ne angestrebte Adaptation ist ohne adäquate Substrate nicht denkbar.  
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4.2 Funktionen der Makronährstoffe 

 
4.2.1 Kohlenhydrate – Betriebs- (und Bau-)stoffe 
 
Zusammenfassung 
Kohlenhydrate, zu der Gruppe der Makronährstoffe gehörend, spielen im Konzert der ande-
ren Nährstoffe insbesondere für die Leistungsfähigkeit des Gehirns eine zentrale Rolle. Erre-
gungsbildung und Signalübertragung der Neuronen stellen energieverbrauchende Prozesse 
dar, bei denen Glukose als obligates Substrat fungiert. Allein 50% der Glukoseoxidation im 
Nervensystem in Ruhe dienen der metabolischen Versorgung der Ionen-Pumpen. Weitere 
Verwendung finden die Kohlenhydrate u.a. bei der Synthese von Neurotransmittern und als 
Bausubstanz für die Zellmembran (Glykolipide). Für eine optimale Funktion des Gehirns muß 
der Blutglukosespiegel in einem relativ engen Bereich von 4-6,6 mmol/l konstant gehalten 
werden. Größere Auslenkungen über den Toleranzbereich hinaus (Hyper- und Hypoglykämie) 
stellen für die Funktion des Gehirns ein Risiko dar und können mit Leistungseinbußen sowie 
Verhaltensänderungen einhergehen. Der Glukosemetabolismus im Gehirn umfaßt die drei 
prinzipiellen Stoffwechselwege Glykolyse, Tricarbonsäurezyklus und Pentosephosphatweg 
und liefert zwei Formen von Energieträgern: ATP und NADPH. Glykogen, die einzige Ener-
giereserve des Gehirns, dient als metabolischer Puffer während synaptischer Aktivität.  
Neuronen funktionieren nicht autonom; sie bilden zusammen mit den Astrozyten eine metabo-
lische Einheit. Glukosetransporter vom Typ 1, 3 und 5 (GLUT 1, 3 und 5) versorgen die ver-
schiedenen Zelltypen des Gehirns im Rahmen der erleichterten Diffusion mit Glukose. 
Der Glukosestoffwechsel im Gehirn ist zeitlich, räumlich und funktional spezifiziert. Die ze-
rebrale metabolische Rate reagiert sensibel auf Veränderungen des pH-Werts und nimmt mit 
sinkendem pH-Wert ab. 
Glukose wirkt sich sowohl auf Gedächtnisfunktionen (Speichern, Abrufen von Informationen), 
auf Verhaltensdimensionen (u.a. Aggression, Sucht) und auf die psycho-motorische Leistungs-
fähigkeit als auch auf die Struktur des Gehirngewebes (hier: Volumen des Hippocampus) aus.  
Abschließend werden Empfehlungen zur Ernährungspraxis gegeben. 
 
 
Einleitung 
 
Die neurochemischen Mechanismen einer ernährungsbedingten Veränderung 
der Struktur und Funktion der Gehirnzellen sind erst in jüngster Zeit ins Zent-
rum der Forschung gerückt. Das Gehirn reagiert sensibel auf Veränderungen in 
der Nahrung; es hängt von einer kontinuierlichen Versorgung mit Nährstoffen 
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aus dem Blut ab. Die Verfügbarkeit einiger Nährstoffe kann unmittelbare Aus-
wirkungen auf das Leistungsvermögen, Wohlbefinden und Verhalten haben. 
Verschiedene Studien deuten darauf hin, daß die Gehirnstruktur und -funktion, 
einschließlich kognitiver Verarbeitungsprozesse, auf die Qualität und Quantität 
der Nährstoffe anspricht. Kohlenhydrate, zu der Gruppe der Makronährstoffe 
gehörend, spielen im Konzert der anderen Nährstoffe insbesondere für die Leis-
tungsfähigkeit des Gehirns eine zentrale Rolle (s. Abb. 2.2.2-1). 
 
 
Kohlenhydrate als Betriebs- (und Bau-)stoffe 
 
Die Hauptfunktionen der Gehirnzellen liegen in der Erregungsbildung (inklusive 
Aufrechterhaltung des Ruhemembranpotentials) und der Signalübertragung, al-
lesamt elektrochemische Prozesse, die auf einem aktiven, energieverbrauchen-
den Transport von Ionen beruhen. Der wesentliche energieverbrauchende Pro-
zeß im Gehirn ist die Erhaltung der Ionen-Gradienten entlang der Plasma-
membran, eine für die Erregbarkeit der Zelle entscheidende Vorbedingung. Die 
Erhaltung dieser Gradienten wird vorwiegend durch die Ionen-Pumpen erreicht, 
die mittels ATP – im besonderen Na+-K+-ATPase – betrieben werden und so-
wohl in Neuronen als auch in Glia-Zellen lokalisiert sind. Die Aktivität dieser 
Pumpen macht etwa 50% der Glukoseoxidation im Nervensystem in Ruhe aus, 
was etwa 10% des gesamten Energieverbrauchs des Organismus entspricht 
(Magistretti, 1999).  
Neben der Erhaltung der Ionen-Gradienten existieren andere energieverbrau-
chende Prozesse in Neuronen. Die permanente Synthese von Molekülen wie 
Neurotransmittern (u.a. der drei Schlüssel-Neurotransmitter des Gehirns: Glu-
tamat, GABA und Acetylcholin), die für die Kommunikation oder für allgemei-
ne zelluläre Zwecke benötigt werden, verbraucht ebenso Energie wie der axona-
le Transport von Molekülen, die im Nukleus synthetisiert und von dort zum 
Zielort transportiert werden (Magistretti, 1999; Clarke & Sokoloff, 1999). 
 
Der zerebrale Metabolismus ist einzigartig, weil außer dem Hodengewebe kein 
anderes Gewebe (fast) ausschließlich auf Kohlenhydrate als Energielieferant an-
gewiesen ist (Clarke & Sokoloff, 1999). Nach Sokoloff (1977) deckt die Blut-
glukose 99% des energetischen Bedarfs des Gehirns. 
 
Die wesentliche Funktion der Kohlenhydrate und speziell der Glukose ist die 
Bereitstellung von Energie für die Zellen im allgemeinen und die Gehirnzellen 
im besonderen. Die Gehirnzellen beziehen im Gegensatz z.B. zu den Muskelzel-
len, die neben Glukose auch freie Fettsäuren als Energielieferanten verwerten 



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 114 

können, ihre Energie (fast) ausschließlich aus Glukose54, sie können jedoch auch 
auf Ketone (Abbauprodukte von Fett) ausweichen, wenn diese in ausreichend 
hoher Konzentration vorhanden sind (z.B. beim Fasten). Das Gehirn des Er-
wachsenen benötigt täglich etwa 110-140 g Glukose (Clarke & Sokoloff, 1999; 
Biesalski, 1999). 
Obwohl das Gehirn nur zwei Prozent des gesamten Körpergewichts ausmacht, 
kann es 20 bis 30 Prozent der gesamten Energie des Organismus verbrauchen. 
Das Gehirn selbst kann nur wenig Glukose oder Energie speichern (Magistretti, 
1999).  
 
Bestimmte Kohlenhydrate fungieren in Verbindung mit Lipiden jedoch auch als 
Bausubstanzen für die Struktur der Zellmembran. Die meisten der Glykolipide 
im Gehirn bestehen aus Ceramiden (Vorstufen der Ganglioside und Sphingoli-
pide). Das wichtigste Glykolipid des animalischen Gehirns ist Galaktocerebro-
sid, in dem Galaktose mit dem Ceramid verbunden ist. Viele Monosaccharide 
wie z.B. Galaktose und Glukose befinden sich in verschiedenen Verbindungen 
in dem Kohlenhydratanteil der Glykolipide. Cerebroside sind hauptsächlich in 
der weißen Gehirnsubstanz, besonders im Myelin, zu finden, und beinhalten äu-
ßerst langkettige Fettsäuren (Agranoff et al., 1999; Magistretti, 1999; Biesalski, 
1999).  
 
Im Pentosephosphatstoffwechsel, der auch in den Gehirnzellen stattfindet, ent-
steht neben dem Nikotinamid-Adenin-Dinukleotid-Phosphat (NADPH) der 5er-
Zucker Ribose (Ribose-5-Phosphat), ein wichtiger Baustein bei der Biosynthese 
von Nukleotiden (ATP, GTP, TTP etc.), die man außer für die Synthese von 
DNA und RNA (s.u.) auch für viele Coenzyme wie NADH, FADH und das 
Coenzym A benötigt (Biesalski, 1999; Magistretti, 1999; Horn et al., 2002).  
 
Neuronen existieren in unterschiedlicher Größe und Form, worin sich auch ein 
großes Spektrum an Erregbarkeitseigenschaften ausdrückt. Diese Unterschiede 
implizieren wahrscheinlich spezifische energetische Bedürfnisse. Große Pyra-
midenzellen im primären motorischen Kortex, z. B., die Ionen über eine große 
Membranoberfläche pumpen oder einen axonalen Transport über mehrere Zen-
timeter bewerkstelligen müssen, stellen deutlich größere energetische Ansprüche 
als lokale Interneuronen (Magistretti, 1999). 
 
Daß Kohlenhydrate gerade auch für die Entwicklung und Funktion des Gehirns 
eine wesentliche Rolle spielen dürften, kann aus der Tatsache abgeleitet werden, 

                                                 
54 Der respiratorische Quotient mit Bezug auf den Gehirnstoffwechsel beträgt fast 1 und 
demonstriert damit, daß Kohlenhydrate, insbesondere Glukose, die zentralen Substrate 
für den oxidativen Stoffwechsel bilden (Magistretti, 1999). 
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daß nur Muttermilch etwa 130 verschiedene Oligosaccharide beinhaltet. Obwohl 
kleine Mengen von einigen Oligosacchariden in der Milch anderer Säuger ge-
funden wurden, ist diese reiche Vielfalt an Zuckern in der Humanmilch einzigar-
tig (McVeagh & Miller, 1997). 
 
 
Verwertung und Vorkommen der Kohlenhydrate 
 
Glukose (griech. glykys = süß), das wichtigste Monosaccharid mit herausragen-
der Bedeutung für den menschlichen Organismus, wird aus Kohlenhydraten 
(Stärke und Zucker), die aus Vegetabilien stammen, gewonnen. Die einzigen 
tierischen Nahrungsmittel, die bedeutsame Mengen an Kohlenhydraten enthal-
ten, sind Milchprodukte. Natürliche Nahrungsmittel enthalten in der Regel kom-
plexe Kohlenhydrate, d.h. lange Ketten von Zuckermolekülen, die im oberen 
Dünndarm in die kürzeren Glukosemoleküle umgewandelt und in der Leber zu 
Glukose-6-Phosphat phosphoryliert werden (Cook et al., 2001). Von Natur aus 
süße Nahrungsmittel wie Sirup, Honig und solche mit hohem Gehalt an raffi-
niertem Zucker wie Soft Drinks, Süßigkeiten und Kuchen enthalten bereits Glu-
kose, die schnell absorbiert wird und somit zu einem raschen Anstieg des Blut-
zuckerspiegels führt. Nach derartigen „Zuckerinjektionen“ erhöht die Bauch-
speicheldrüse die Produktion des Hormons Insulin, das dann die Körperzellen 
dazu anregt, die exzessive Glukose aus dem Blutkreislauf zu nehmen und sie für 
den späteren Gebrauch zu speichern. Dieser Prozeß führt zu einer reduzierten 
Glukoseverfügbarkeit für das Gehirn (Hypoglykämie; s.u.) mit Symptomen wie 
Schwächegefühl, verminderter Aufmerksamkeit und/oder Nervosität (McAulay 
et al., 2001). Eine wiederholte Überladung des Blutkreislaufs mit Zucker über 
einen längeren Zeitraum kann zu einer verminderten Insulinsensitivität führen 
und zur Entstehung eines Diabetes mellitus vom Typ 2 beitragen. Diabetes kann 
u.a. eine Verengung der Arterien, eine Demyelination und Lähmung bestimmter 
Nerven verursachen (Pleasure, 1999; Butterworth, 1999). 
 
 
Glukosestoffwechsel im Gehirn 
 
Der Glukosemetabolismus im Gehirn ist vergleichbar mit dem anderer Gewebe 
und umfaßt drei prinzipielle Stoffwechselwege: die Glykolyse, den Tricarbon-
säure-(TCA-)zyklus (Citrat-/Zitronensäure-/Krebs-Zyklus) und den Pento-
sephosphatweg (Hexosemonophosphatzyklus). Der Metabolismus von Glukose 
im Gehirn produziert zwei Formen von Energieträgern: ATP und NADPH. Gly-
kolyse und TCA-Zyklus produzieren ATP, während NADPH-Moleküle vorwie-
gend im Pentosephosphatweg entstehen (s.o.). NADPH wird für Biosynthesen 
(z.B. von Fettsäuren und Steroiden) und für die Bekämpfung von Sauerstoffra-
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dikalen (engl. reactive oxygen species, ROS) benötigt, die bei der Übertragung 
einzelner Elektronen auf molekularen Sauerstoff als Nebenprodukte bestimmter 
physiologischer zellulärer Prozesse erzeugt werden (z.B. oxidative Phosphory-
lierung). Sauerstoffradikale wirken zellschädigend, da sie Störungen und Muta-
tionen der DNA sowie eine Aktivierung enzymatischer Prozesse verursachen 
können, die schließlich zum Absterben der Zelle führen. Die Abwehr der Sauer-
stoffradikalen erfolgt über die Superoxid-Dismutase (SOD) und Glutathion-
Peroxidase. Glutathion-Peroxidase baut H2O2 (Wasserstoffperoxid, ein Zellgift) 
zu H2O und O2 auf Kosten eines reduzierten Glutathions ab, das durch Glutathi-
on-Reduktase unter Mithilfe von NADPH regeneriert wird (Magistretti, 1999; 
Biesalski, 1999). 
 
Der Pentosephosphatzyklus zeigt eine relativ hohe Aktivität im sich entwickeln-
den Gehirn und erreicht einen Höhepunkt in der Phase der Myelination (Clarke 
& Sokoloff, 1999). 
 
Der Glykogenstoffwechsel wird im Gehirn im Gegensatz zu anderen Geweben 
lokal kontrolliert. Glykogen ist ein verzweigtes Riesenmolekül aus bis zu 50000 
Glukose-Molekülen, das im Zytoplasma gespeichert wird (Horn et al., 2002). 
Glykogen, die Speicherform von Glukose, stellt die einzige Energiereserve des 
Gehirns dar und ist überwiegend in den Astrozyten lokalisiert. Im Vergleich zu 
Leber- und Muskelgewebe beträgt der Glykogengehalt des Gehirngewebes nur 
1/100 bzw. 1/10 (1 mg Glykogen/g Feuchtgewicht; Petrides & Becker, 2003), 
weshalb das Gehirn kaum als Glykogenspeicherorgan bezeichnet werden kann. 
Wenn Glykogen die einzige substratliefernde Quelle wäre, könnte damit der 
Gehirnstoffwechsel für weniger als fünf Minuten aufrechterhalten werden (Ma-
gistretti, 1999; Clarke & Sokoloff, 1999). Die Funktion des Glykogens im Ge-
hirn ist folglich als metabolischer Puffer während physiologischer Aktivität zu 
verstehen; der Glykogenspiegel ist sehr genau mit der synaptischen Aktivität 
abgestimmt. Der Glykogenumsatz im Gehirn erfolgt extrem schnell (Magistretti, 
1999). 
 
Laktat und Pyruvat, die aus Glukose innerhalb des Gehirnparenchyms gebildet 
werden, vermag das Gehirn ebenfalls als adäquate Energiesubstrate heranzuzie-
hen (Magistretti, 1999). 
 
Über 15% der Gehirnglukose werden in Lactat umgewandelt, gelangen jedoch 
nur zu einem kleinen Teil in den Citratzyklus. Sogar in Ruhe und bei optimaler 
Sauerstoffversorgung produziert das Gehirngewebe kleine Mengen an Lactat, 
das im venösen Blut abtransportiert wird und 13% des durch Glykolyse produ-
zierten Pyruvats ausmacht. Dies ermöglicht eine glykolytische Produktion von 
ATP auch unter anaeroben Bedingungen (Clarke & Sokoloff, 1999). Die Steady-
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state-Konzentration von ATP ist hoch und ergibt sich aus der Summe einer sehr 
schnellen Synthese und eines hohen Umsatzes. Im Durchschnitt wird die Hälfte 
der terminalen Phosphatgruppen in etwa 3 Sekunden umgesetzt; dieser Prozeß 
verläuft in bestimmten Gehirnregionen noch schneller. Bei Temperaturen zwi-
schen 37 und 42 oC steigt die Stoffwechselrate des Gehirns um ca. 5% pro Grad. 
Die Konzentration von Creatinphosphat (CrP) im Gehirn ist höher als die von 
ATP, und die Creatinphosphokinase (CPK) ist äußerst aktiv.  
Magistretti (1999) nennt zwei fundamentale Prinzipien des Gehirnstoffwechsels:  
 

Tab. 4.2.1-1.: Repräsentative Werte für den lokalen zerebralen Glukoseumsatz von 10 Albino-
Ratten (�mol/100g/min) (Mittelwerte und Standardfehler) (nach Clarke & Sokoloff, 1999, p. 
656) 

Struktur  Glukoseumsatz 

Graue Substanz 
 
Visueller Kortex 
Auditorischer Kortex 
Parietaler Kortex 
Senso-motorischer Kortex 
Thalamus (lateraler Kern) 
Hypothalamus 
Hippocampus 
Amygdala 
Substantia nigra 
Vestibularkern 

 
107 � 6 
162 � 5 
112 � 5 
120 � 5 
116 � 5 

54 � 2 
79 � 3 
52 � 2 
58 � 3 

128 � 5 

Weiße Substanz 

Corpus callosum 40 � 2 

Gesamtes Gehirn (gewichtetes Mittel) 68 � 3 

 

� Der Energiestoffwechsel des Gehirns ist regional heterogen (s. Tab. 4.2.1-
1) und eng verbunden mit der funktionalen Aktivierung spezifischer neu-
ronaler Pfade (Verbindungen). 

� Obwohl Blutfluß, Sauerstoffverbrauch und Glukoseumsatz unter Ruhebe-
dingungen eng korrelieren, greift das Gehirn bei lokaler Aktivierung in 
den aktivierten Gebieten vorübergehend auf die Glykolyse zurück, um der 
erhöhten Energienachfrage zu genügen. 
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Metabolische Einheit: Neuronen und Astrozyten 
 
Im Gegensatz zu anderen Geweben funktionieren einzelne Nervenzellen nicht 
autonom. Sie sind im allgemeinen so in ein komplexes Netzwerk eingebunden, 
daß ihre funktionelle Aktivität von verschiedenen anderen Teilen des ZNS und 
Körpergeweben abhängt. Zudem sind Neuronen und angrenzende Neuroglia-
Zellen in ihrem Metabolismus verbunden. Jeder Vorgang, der die strukturelle 
und funktionelle Integrität des Netzwerks stört, verändert die metabolischen 
Prozesse in quantitativer und wahrscheinlich auch in qualitativer Hinsicht (Clar-
ke & Sokoloff, 1999). Die anderen Zelltypen des Nervensystems wie Glia-
Zellen und vaskuläre Endothelzellen verbrauchen nicht nur Energie, sondern 
haben auch eine entscheidende Rolle beim Fließen von Energiesubstraten zu 
Neuronen inne. Durch spezialisierte Prozesse, die Bildung sog. Synapsenknöpfe 
(engl. = endfeet), umgeben Astrozyten die Gehirnkapillaren (s. Abb. 4.2.1-1). 
Dies impliziert, daß Astrozyten die erste zelluläre Barriere bilden, auf welche 
die in das Gehirn eintretende Glukose trifft, und macht sie zur geeigneten Stelle 
für eine überwiegende Aufnahme und Verteilung von Energiesubstraten (Ma-
gistretti, 1999). 
 

Abb. 4.2.1-1: Zelluläre Verteilung der wesentlichen Glukose-Transporter (GLUT1 – 5) im 
zentralen Nervensystem (aus Magistretti, 1999, p. 401) 

 

Der Glukosestoffwechsel im Gehirn ist zeitlich, räumlich und funktional spezifi-
ziert: Der Metabolismus der Glukose steigt mit außerordentlicher räumlich-
zeitlicher Präzision in Abhängigkeit von der neuronalen Aktivität (s.o.). Dieser 
Anstieg ist nicht im neuronalen Zellkörper lokalisiert, sondern vielmehr im Neu-
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ropil55, wo präsynaptische Endigungen, postsynaptische Elemente und Astrozy-
ten, welche die synaptische Kontaktstelle umgeben, eine funktionale Einheit bil-
den (Magistretti, 1999). 

 
Intrazellulärer pH-Wert im Gehirn 
Die Produkte des zerebralen Energiestoffwechsels, insbesondere H2O und CO2, 
könnten das Gehirn prinzipiell über den Blutkreislauf verlassen, ohne das Io-
nengleichgewicht zu stören. In dem Maß jedoch wie die Oxidation unvollständig 
ist, d.h., in dem Maß wie z.B. Laktat oder Oxocarbonsäuren (Ketonsäuren) ge-
bildet werden, sinkt der lokale pH-Wert. Andere Prozesse, wie der lokale Ein-
strom von Ca2+-Ionen, können auch lokale pH-Wert-Änderungen herbeiführen. 
Die zerebrale metabolische Rate reagiert empfindlich auf derartige Veränderun-
gen und nimmt mit sinkendem pH-Wert ab. Ohne eine adäquate pH-Wert-
Kontrolle können metabolische Defizite intensiviert und verbreitet werden. Eine 
intrazelluläre Säurenbildung und extrazelluläre Basenbildung begleiten die neu-
ronale Aktivität. Die pH-Antwort der Astrozyten auf eine Depolarisation der 
Membran ist entgegengesetzt zur neuronalen pH-Antwort: Intrazelluläre pH-
Wert-Erhöhung und extrazelluläre Ansäuerung. Die neuronale Säurenbildung 
scheint einen Anionen-Antiporter-Austausch56 von HCO-

3-Ionen für Cl--Ionen 
zu involvieren, wohingegen die astrozytische Basenbildung wahrscheinlich 
durch einen Na+-HCO-

3-Ionen-Symporter vermittelt wird. Es handelt sich hier-
bei um eine vereinfachte Darstellung der zerebralen pH-Wert-Regulation in An-
betracht der Tatsache, daß zusätzliche sekundäre Transporter bei verschiedenen 
Aspekten der lokalen pH-Wert-Regulation involviert sind (Albers & Siegel, 
1999; Raine, 1999). 
 
 
Glukosetransport (Carriervermittelter Transport) 
 
Die vom Gehirn benötigten Stoffwechselsubstrate sind hydrophil und teilweise 
auch dissoziiert. So ist Glukose, das für die Gehirnzellen obligate Energiesub-
strat, ebenso wie bestimmte Aminosäuren, welche die Gehirnzellen nicht selbst 
synthetisieren können, nicht lipidlöslich. Jede einzelne der vom Gehirn benötig-
ten Substanzen muß somit an der Blut-Hirn-Schranke (BHS) erkannt und mittels 
spezifischer Transportsysteme durch die BHS transportiert werden. Hierdurch 
kann das Gehirn seine Substrataufnahme sehr differenziert steuern. Neben Car-

                                                 
55 Als Neuropil wird das aus Dendriten, Axonen und Gliazellfortsätzen bestehende und 
zwischen den Zellkörpern liegende Geflecht im ZNS bezeichnet. 
56 Der gleichgerichtete gleichzeitige Transport mehrerer Moleküle durch Zellmembranen 
wird als Symport und der entgegengerichtete gleichzeitige Transportprozeß mehrerer 
Moleküle als Antiport bezeichnet.  
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riersystemen für D-Glukose existieren separate stereospezifische Carrier für ver-
schiedene Gruppen von Aminosäuren, von Monocarbonsäuren, wie z.B. L-
Lactat, Pyruvat und Ketonsäuren sowie für Peptide. Diese Transportvorgänge 
ermöglichen eine selektive Aufnahme von Substanzen aus dem Blut in das 
Hirngewebe. Die Transportrate dieser Substanzen ist bedeutend langsamer als 
die von Glukose (Kuschinsky, 2001; Laterra et al., 1999). 
 
Die Abhängigkeit des Gehirnstoffwechsels von der Glukose spiegelt sich nicht 
nur in einer hohen Transportrate, sondern auch in einer hohen Dichte von Car-
riern für Glukose auf dem Weg vom Kapillarblut bis zu den Gehirnzellen wider. 
Glukosetransporter vom Typ 1 (GLUT 1) sind in allen Endothelzellen mit BHS-
Funktion an beiden Membranen in hohen Konzentrationen vorhanden (Typ 55 
kDa). Nach dem Transport durch die beiden Endothelzellmembranen stehen 
Glukosetransporter vom Typ GLUT 1 auch an den Fortsätzen der Astrozyten, 
welche die Hirnkapillaren umgeben, zur Verfügung (Typ 45 kDa). Schließlich 
erfolgt die Aufnahme der Glukose in die Nervenzellen mit Hilfe eines zweiten 
Glukosetransporters vom Typ 3 (GLUT 3). Seine zelluläre Verteilung erstreckt 
sich vorwiegend über den Zellkörper und weniger über die Axonendigung. 
GLUT5 ist in Mikrogliazellen, den Makrophagen des Gehirns, lokalisiert (Abb. 
4.2.1-1) (Kuschinsky, 2001; Laterra et al., 1999; Drewes, 1998)57.  
 
Der Kohlenhydrat-Stoffwechsel wird im wesentlichen durch fünf Hormone bzw. 
Hormongruppen gesteuert: Insulin und Glukagon als direkte Gegenspieler, Ad-
renalin, Glukokortikoide (v.a. Cortisol) sowie Schilddrüsenhormone, wobei die 
ersten drei kurzfristig und die beiden letzten eher langfristig wirken. Die kurz-
fristige Steuerung erfolgt durch den sekundären Botenstoff cAMP (zyklisches 
Adenosinmonophosphat), ein intrazelluläres Signal für einen Mangel an Nähr-
stoffen (Horn et al., 2002; Maughan, 2000). Maughan (2000) verweist darüber 
hinaus auf die Bedeutung des Wachstumshormons bei der Regulation des Glu-
kosemetabolismus hin. 
 
Im Gehirn fließt Glukose transzellulär entlang ihres mittleren Konzentrations-
gradienten von etwa 5 mmol im Kapillarblut zu etwa 0,5 bis 3,5 mmol in der 
extrazellulären Flüssigkeit des Gehirns (Drewes, 1998). Da Glukose – insulinu-
nabhängig – durch Diffusion entlang eines Konzentrationsgefälles ins Gehirn 
aufgenommen wird, muß sie im Blut in einer Mindestkonzentration vorliegen, 
soll sie eine ausreichende Versorgung des Gehirns sichern. Wird diese Mindest-

                                                 
57 Eine verminderte BHS-GLUT1-Expression, welche die Lieferung des energiereichen 
Substrats substantiell komprimiert, ist bei vielen Kindern gefunden worden, die unter 
Anfällen, mentaler Retardation, verminderter Gehirnentwicklung und niedrigen Gluko-
sekonzentrationen in der Cerebrospinal-Flüssigkeit litten (Laterra et al., 1999). 
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konzentration unterschritten, kommt es zu schweren Funktionsstörungen (hy-
poglykämischer Schock). Um dies zu vermeiden, wird die Glukosekonzentration 
im Blut in einem recht engen Bereich konstant gehalten (4,0-6,6 mmol/l) (Horn 
et al., 2002; Biesalski, 1999). Während einer (Hypoxie und) Hypoglykämie kann 
die Acetylcholinsynthese (s.u.) infolge einer Störung der Acetyl-CoA-Versor-
gung gehemmt sein (Clarke & Sokoloff, 1999). 
 
Die Stereospezifizität des Glukosetransportsystems erlaubt nur D-Glukose, d.h. 
rechtsdrehender (lat. dexter = rechts), und nicht L-Glukose (linksdrehend; lat. 
laevus = links), ins Gehirn zu gelangen. Andere Hexosen, wie z.B. Mannose und 
Maltose, werden ebenfalls schnell ins Gehirn transportiert; die Aufnahme von 
Galaktose ist mittelmäßig schnell, wohingegen Fruktose sehr langsam aufge-
nommen wird. Die Aktivität dieser Transporter reicht aus, um zwei- bis dreimal 
mehr Glukose zu transportieren als normalerweise vom Gehirn metabolisiert 
wird (Laterra et al., 1999). 
 
 
Hypoglykämie und denaturierter Zucker 
 
Prähistorische evolutionäre Diät 
Die prähistorische evolutionäre Diät, die u.a. zur Entwicklung des menschlichen 
Gehirns beigetragen hat und wahrscheinlich hohen qualitativen Ansprüchen hin-
sichtlich der Glukose genügen mußte, war – je nach Lebensraum – mit ca. 60-70 
Prozent der Kalorien reich an Kohlenhydraten, was dem Anteil der Kohlenhyd-
rate der derzeitigen Nahrungsempfehlungen im Durchschnitt entspricht. Hin-
sichtlich der Art und Qualität der Kohlenhydrate bestand jedoch ein wesentli-
cher Unterschied: Früchte, Gemüse, Bohnen und Honig lieferten die prähistori-
schen Kohlenhydrate. Die Kohlenhydrate der heutigen Nahrung stammen oft zu 
einem großen Teil aus raffiniertem Zucker und fein verarbeitetem Mehl, die u.a. 
zu Brot und anderen Backwaren weiterverarbeitet werden, welche größtenteils 
zu einem schnellen und hohen Anstieg des Blutzuckerspiegels führen (s.u.). 
Obwohl Getreide und Milchprodukte aus evolutionärer Sicht relativ neu sind, 
hatten selbst diese Nahrungsmittel vor etwa zehntausend Jahren ganz andere 
Auswirkungen auf den Blutzucker als heute. Es handelte sich dabei hauptsäch-
lich um Vollkorngetreide und Yoghurt, welche zu einem allmählichen Anstieg 
des Blutzuckerspiegels führten, was mit einer guten Gehirnfunktion verträglich 
war (Boutton et al., 1991; Tobian, 1997; Walker & DeNiro, 1986; Wildman & 
Medeiros, 2000).  
 
Raffinierter Zucker 
Die Diskussion um die Wertigkeit der raffinierten Kohlenhydrate im allgemei-
nen und den raffinierten (weißen) Zucker im besonderen wird kontrovers ge-
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führt. Biesalski (1999) z.B. zeigt auf, daß Zucker weder für Thiamin (Bedeutung 
im Glukoseabbau) noch für Calcium als Nährstoffräuber in Frage kommt. Bin-
der und Wahler (1989) sowie Johnson und Frary (2001) hingegen gehen von 
einer durch hohen Zuckerkonsum bedingten Unterversorgung des Organismus 
mit wichtigen Vitaminen und Mineralstoffen aus. Erasmus (1993) führt eine 
Vielzahl von Symptomen an, die mit einem hohen Zuckerverzehr in Verbindung 
gebracht werden: Raffinierter Zucker hemmt die Funktion des Immunsystems 
und fördert somit die durch eine verminderte Immunfunktion bedingten Krank-
heiten wie Erkältungen und Grippe. Raffinierter Zucker unterstützt ferner die 
Entwicklung von Nahrungsmittelallergien mit Symptomen wie Kolitis, Asthma, 
Verhaltensstörungen, Gelenk- und Muskelschmerzen. Er erhöht die Produktion 
von Adrenalin um das Vierfache, welches den Körper in einen Status „Kampf- 
oder Flucht-Streß“ versetzt. Zucker nährt Candida (Hefepilz), Pilze oder patho-
logische Toxine produzierende Organismen sowie Krebszellen. Zucker interfe-
riert mit dem Transport von Vitamin C, weil beide dasselbe Transportsystem 
benutzen. Vitamin C wird durch Zucker in seiner Immun-, viroziden, bakterizi-
den, kollagen- und elastinbildenden Funktion sowie bei der Bildung von Muco-
polysacchariden behindert. Zucker stellt Querverbindungen zwischen Proteinen 
her, was zu frühzeitigem Altern und Faltenbildung selbst bei junger Haut führt 
(sog. AGEs, s.u.). Hoher Blutzucker hemmt die Freisetzung von Linolsäure aus 
Speichern im Fettgewebe und trägt dadurch wesentlich zu einem Mangel an 
Fettsäuren bei. 
 
Soft Drinks (s. Kap. 5 „Aspartam“) 
Der Nüchternwert für die Glukosekonzentration im Blut beträgt etwa 100 mg 
pro dl. Das entspricht etwa 1 g/l Blut, was mit Bezug auf die Gesamtblutmenge 
etwa 5 g im Blut zirkulierender Glukose ausmacht. Der typische Soft Drink ent-
hält etwa die zehnfache Menge an Zucker, der schnell absorbiert wird und eine 
starke Auslenkung des Insulinspiegels bewirkt (s.o.). Nach Johnson und Frary 
(2001) nehmen Mädchen täglich durchschnittlich 36 g Zucker aus Soft Drinks 
auf, Jungen fast 58 g. Die US-amerikanische Bevölkerung nimmt etwa ein Drit-
tel des gesamten Zuckers aus Soft Drinks auf. Zucker vermindert den Magnesi-
umspiegel, und die hohen Phosphorsäuremengen in Soft Drinks binden Calcium 
und Magnesium. 
 
 
AGEs 
 
Hohe Blutzuckerspiegel können den gesamten Organismus, einschließlich des 
Gehirns, schneller altern lassen. Lee und Cerami (1992) erklären, daß die Glu-
kose im Blut mit Proteinen reagiert und anormale sog. glykosylierte oder kreuz-
gebundene Proteine (cross-linked sugar-damaged proteins), eine Art Zellabfall, 
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der sich in der Zelle ansammelt, entstehen läßt, was die Mechanismen der Zellen 
beeinträchtigt. Diese zuckergeschädigten Proteine werden auch als AGEs (engl. 
advanced glycosylation [= sugar-based] end products) bezeichnet. Sie sind 
vermutlich genauso schädlich für das Gehirn wie die freien Sauerstoffradikale. 
Nach neuesten Erkenntnissen entsteht das Risiko, die destruktiven AGEs zu bil-
den, aus einer Ernährung, die durch einen chronisch hohen Anteil an Einfachzu-
ckern charakterisiert ist, unabhängig von dem Glukoseanstieg, der durch den 
Zuckerkonsum ausgelöst wird. Nach Kass et al. (2001) werden diese anormalen 
Moleküle in verschiedene Gewebeproteine wie z.B. zerebrale Kapillare, Linse 
des Auges und Myelinscheide der Neurone eingebunden, was dort zu einer Ver-
steifung der Gewebe führen und sich mittel- und langfristig funktionsmindernd 
auswirken kann.  
 
 
Glukose und kognitive sowie psycho-motorische Leistungsfähigkeit58 
 
Gold (1995), Ragozzino et al. (1996), Korol und Gold (1998) sowie Donohoe 
und Benton (2000) haben demonstriert, daß der Blutzuckerspiegel entscheidend 
für die Gedächtnisfunktion – die Fähigkeit zur Speicherung neuer Information 
und zu ihrem späteren Abrufen – ist. Wenn der Blutzuckerspiegel mäßig, aber 
nicht exzessiv steigt, verbessern sich allgemein die Gedächtnis- und Lernleis-
tung. Der Grund hierfür ist nicht völlig klar, aber man vermutet, daß ein erhöhter 
Glukosespiegel die Sekretion des Neurotransmitters Acetylcholin direkt oder 
indirekt stimuliert, der eine wesentliche Rolle bei der Regulation der Gedächt-
nisbildung und des Lernprozesses spielt (Kaplan et al., 2000; Ragozzino et al., 
1998). 
Im Tierexperiment konnte demonstriert werden, daß die in den Hippocampus 
injizierte Glukose nur während der kognitiven Testphase die Acetylcholinfrei-
setzung zu erhöhen vermochte. Dies deutet darauf hin, daß spezifische verhal-
tensbedingte Anforderungen die Effizienz der Glukose bei der Modulation der 
ACh-Produktion bestimmen (Ragozzino et al., 1998).  
 
McNay et al. (2000) und McNay und Gold (2001) untersuchten die Stabilität des 
Glukosespiegels im Gehirn. Sie fanden heraus, daß die Glukosekonzentration im 
Hippocampus59 der Versuchstiere im Irrgarten-Experiment sank. Besonders auf-

                                                 
58 Die im folgenden vorgestellten Ergebnisse aus experimentellen Studien zum Zusam-
menhang zwischen der kognitiven und psychomotorischen Leistung sowie der energeti-
schen Versorgung des Gehirns sind gleichermaßen für die kognitiven Anforderungen im 
(Leistungs-)Sport und im schulischen und universitären (Lehr- und) Lernprozeß von 
besonderem Interesse.  
59 Der Hippocampus gilt als eines der zentralen Gehirnareale für das Lernen und die Ge-
dächtnisfunktion. 
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fällig war die Senkung in den Gehirnen älterer Ratten (48% im Vergleich zu 
12% bei jungen Tieren). McNay et al. (2001) untersuchten ferner die Bedeutung 
des Glukosespiegels der extrazellulären Flüssigkeit des Gehirns für die kogniti-
ve Leistungsfähigkeit. Es zeigte sich zum einen, daß die Glukosekonzentration 
in der extrazellulären Flüssigkeit nicht konstant ist, wie bislang allgemein ange-
nommen wurde, sondern schwankt. Während eines Verhaltenstests nahm der 
extrazelluläre Glukosespiegel im Hippocampus um bis zu 30% ab – bei konstan-
ten Werten für andere Gehirnregionen. Im Tierexperiment konnte zum anderen 
gezeigt werden, daß eine systemische Verabreichung von Glukose die altersbe-
dingte Abnahme der Glukosespiegel und die damit einhergehende verminderte 
kognitive Leistung (hier: räumliches Gedächtnis) rückgängig zu machen ver-
mochte.  
 
Eine mäßige Hypoglykämie kann zu einer signifikanten Minderung der Auf-
merksamkeitsleistungen führen: Auditive und visuelle Informationen wurden 
langsamer verarbeitet, wenn das Gehirn der Testpersonen in den Zustand einer 
temporären Unterzuckerung versetzt wurde; die Intelligenzwerte verschlechter-
ten sich während der Testung allerdings nicht (McAulay et al., 2001).  
 
Ein chronisch hoher Blutzucker- und ein dadurch bedingter hoher Insulinspie-
gel60 kann zu einer Verschlechterung der geistigen Funktionen (Lernen, Ge-
dächtnisbildung etc.) und der psycho-motorischen Aktivität führen (Messier et 
al. 1996; Ryan et al. 1993; Mayer et al. 1990). Einer Theorie gemäß wirkt sich 
hohes Insulin schädlich auf die synaptische Aktivität im Gehirn aus und stört 
vermutlich die Signalübertragung zwischen den Gehirnzellen. Es ist eine relativ 
neue und kontrovers diskutierte Hypothese, daß das Insulin die Gedächtnisleis-
tung, die Lernfähigkeit und die allgemeine Gehirnfunktion weitaus stärker 
beeinflußt als bisher angenommen (Kalmijn et al., 1995). 
 
In einer Studie mit 30 männlichen und weiblichen Versuchspersonen (durch-
schnittliches Alter: 68,6 � 7,5 Jahre) gingen Convit et al. (2003) der Frage nach, 
wie sich eine verringerte Glukosetoleranz auf die Gedächtnisleistung und das 
Volumen des Hippocampus, bestimmt mittels Magnet-Resonanz-Tomographie 
(MRI, magnetic resonance imaging), auswirkt. Demnach ist eine verminderte 
periphere Glukoseregulation mit einer reduzierten allgemeinen kognitiven Leis-
tungsfähigkeit, Gedächtnisstörungen und einer Atrophie des Hippocampus asso-
                                                 
60 Neben dem Blutdruck und Cholesterol kann der Glukosespiegel im Blut zur Vorhersa-
ge des kardiovaskulären Risikos dienen. Khaw et al. (2001) konnten in einer großen epi-
demiologischen Studie an Männern (45 bis 79 Jahre alt) belegen, daß das Mortalitätsri-
siko mit der Blutglukosekonzentration stieg. Eine Reduzierung des Blutzuckerspiegels 
um nur 0,1 oder 0,2% in der gesamten Bevölkerung würde die Gesamtsterblichkeit um 5 
bzw. 10% vermindern. 
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ziiert. Da die Ergebnisse unabhängig von dem Alter und den in dem mentalen 
Funktionstest ermittelten Punktwerten waren, schließen die Autoren aus ihren 
präsentierten Befunden, daß die metabolische Versorgung mit Energiesubstrat 
die Struktur und Funktion des Hippocampus zu beeinflussen vermag. 
Girardi et al. (1995) beobachteten in einem Laborexperiment mit durchschnitt-
lich 11-jährigen Kindern (Kinder mit einem diagnostizierten Aufmerksamkeits-
Defizit-Syndrom (ADS) und Kontrollgruppe) u.a. eine um die Hälfte reduzierte 
Sekretion des Hormons Adrenalin nach oraler Glukosegabe bei ADS-Kindern 
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Der Anstieg des Adrenalinspiegels stellt u.a. 
einen wichtigen hormonellen Abwehrmechanismus gegen eine akute Senkung 
der Plasma-Glukose dar. Kinder mit ADS leiden offenbar unter einer verminder-
ten sympathischen Aktivierung mit negativen Auswirkungen auf kortikale Funk-
tionen (Jones et al., 1995). Prinz und Riddle hatten schon 1986 eine Korrelation 
zwischen Zuckerkonsum und hyperaktivem Verhalten sowie Aufmerksamkeits-
störung bei im Durchschnitt 5 Jahre alten Kindern hergestellt.  
 
Zucker kann ähnlich wie Morphin und Nikotin Suchtmechanismen in Gang set-
zen; dies stellten Colantuoni et al. (2002) im Laborversuch mit Ratten fest. Das 
Experiment zeigte, wie stark das biochemische Gleichgewicht im Hirnstoff-
wechsel durch einen hohen Zuckerkonsum gestört werden kann. Die Ver-
suchstiere erhöhten stetig ihre Glukoseaufnahme – unabhängig von der jeweili-
gen Versuchsgruppe. Das Auftreten verschiedener Entzugserscheinungen, ein 
Anstieg der Ängstlichkeit, eine signifikante Erhöhung des extrazellulären Ace-
tylcholins sowie die Abnahme des Dopamins konnten u.a. belegt werden. Ein 
hoher Zuckerkonsum kann zu einer Freisetzung gehirneigener Opiate führen, 
welche als Schlüssel zur Entstehung von Sucht diskutiert werden. 
 
Die metabolische Rate und die Nervenleitungsgeschwindigkeit stehen in direkter 
Beziehung zueinander. Studien an dem Truncus sympathicus (Ganglion cervica-
le superius, Grenzstrang des Sympathicus) (von Ratten) ergaben eine direkte 
Beziehung zwischen dem Glukoseumsatz und der Spike-Frequenz in afferenten 
Fasern aus dem Truncus sympathicus. Erhöhte sich die funktionale Aktivität ei-
ner gegebenen Gehirnregion, stieg der Energieumsatz, der eher auf die Axonen-
digungen als auf die Zellkörper des funktionell aktivierten neuronalen Pfads be-
grenzt war. Die Astrozyten tragen zu dem erhöhten Metabolismus bei (Clarke & 
Sokoloff, 1999). 
 
Ragozzino und Gold (1994) belegten ebenfalls in Tierversuchen, daß auch die 
Amygdala eine Gehirnregion darstellt, die durch Glukose in ihrer Funktion 
beeinflußbar ist. Man führt diesen Befund auf eine mögliche Interaktion mit dem 
opioiden und/oder Transmittersystem zurück. Die Amygdala (griech. = Mandel) 
ist ein zentraler Bestandteil des limbischen Systems und hat eine vielfältige Be-
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deutung. Eine wichtige Rolle spielt der Mandelkern bei Emotionen (Angstkondi-
tionierung, Aggression, Depression), motivationalen und gedächtnisbildenden 
Prozessen, viszeralen Reaktionen (Herz- und Atemfrequenz) und Suchtverhalten 
(Beatty, 2001; Zigmond et al., 1999). 
 
Die präsentierten Befunde deuten auf einen nicht immer ausreichend hohen 
Blutzuckerspiegel zur optimalen Unterstützung von Lern- und Gedächtnispro-
zessen hin. Eine gezielte bedarfsabhängige Glukosesubstitution im Training 
(z.B. Technik- und Taktiktraining) und im Wettkampf empfiehlt sich daher auch 
im Hinblick auf die neurobiologische Leistungsfähigkeit des Athleten. Glei-
chermaßen ist eine angemessene Versorgung mit komplexen Kohlenhydraten 
von Kindern und Jugendlichen mit Blick auf die schulische Leistungsfähigkeit 
angezeigt. Dabei ist allerdings zu beachten, daß wahrscheinlich ein U-förmiger 
Zusammenhang zwischen der Höhe des Glukosespiegels und der kognitiven so-
wie psychomotorischen Leistungsfähigkeit besteht. Eine annähernde Konstanz 
der Glukosekonzentration im Bereich von ca. 4,0 – 6 mmol/l ist leistungsförder-
lich, zu niedrige und zu hohe Glukosespiegel wirken leistungsmindernd.  
 
 
Empfehlungen für die Ernährungspraxis 
 
Im Hinblick auf die neurobiologische Leistungsfähigkeit des Athleten im allge-
meinen, d.h. ohne eine gezielte Berücksichtigung disziplinspezifischer und trai-
ningsphasenbezogener diätetischer Anforderungen, wird von den allgemein gül-
tigen Empfehlungen zur Nährstoffdichte mit ca. 50-55 Energie% Kohlenhydrate, 
30-35 Energie% Fette und 12-15 Energie% Proteine ausgegangen (u.a. Neu-
mann, 2000; Schek, 2002). Für Kinder und Jugendliche empfiehlt Heine (1999) 
in Abhängigkeit der Altersgruppen zwischen 50 und 55 Energie% Kohlenhydra-
te, 30-35 Energie% Fette und 7,0-20 Energie% Eiweiß. Mit dem pubertären 
Wachstumsschub erreicht der Energieverbrauch Erwachsenenwerte, und der 
prozentuale Anteil des Eiweißes an der Gesamtenergie steigt deutlich an. 
 
Aus neurobiologischer Perspektive erscheint die Kostform der sogenannten me-
diterranen Ernährung („Kreta Diät“) interessant zu sein, da sie u.a. auf dem 
Konsum einer großen Menge von frischen Früchten, Gemüse, Cerealien, Fisch 
und Olivenöl beruht (u.a. Gasser, 1998; Schleicher, 2002). 
 
 
Komplexe Kohlenhydrate im Verbund 
Die Ernährung mit komplexen Kohlenhydraten, die vom Körper nach und nach 
selbst zu Zucker abgebaut werden, ist für eine kontinuierliche Energieversor-
gung des Gehirns wahrscheinlich besser geeignet als z.B. die Zufuhr von Trau-
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benzucker. Insgesamt sollte der Anteil an Einfachzuckern 10% der täglichen 
Energiezufuhr nicht überschreiten (Dracea, 2001). Raffinierte Kohlenhydrate 
(weißer Zucker, weißes Mehl, Süßigkeiten, Soft Drinks etc.) sind nach Möglich-
keit und in der Regel zu vermeiden (s.o.). Es empfiehlt sich, Zucker nur in Ver-
bindung mit Obst und Gemüse sowie Protein als Träger zu essen (Holler, 1996). 
Die Nahrung sollte vollwertig sein und alle Aminosäuren, Vitamine, Mineralien, 
Spurenelemente und Enzyme enthalten, weil Nährstoffe nur im Verbund ihre 
optimale Wirkung entfalten können. Nach Echter (1996) brauchen süße Früchte 
und Kohlenhydrate eine Basenlösung zur optimalen Aufspaltung, weshalb sich 
der Verzehr von saurem Obst nicht nach kohlenhydratreichen Mahlzeiten anbie-
tet. Zudem empfiehlt er, zwei Stärkearten wie z.B. Kartoffeln und Getreide nicht 
in einer Mahlzeit zu kombinieren, da sich diese Nährstoffkombination bei der 
Verstoffwechslung stört. Als verdauungs- und stoffwechselfreundliche Nähr-
stoffkombination von Eiweißen und Kohlenhydraten während einer Mahlzeit 
gilt ein Verhältnis von ca. 1 : 4.  
Von einer hochkonzentrierten Zufuhr fruchtzuckerhaltiger Getränke wird allge-
mein wegen des Risikos gastro-intestinaler Beschwerden abgeraten (Maughan, 
2000; Biesalski, 1999). Vielleicht bieten sich als Ersatz hochwertige Gemüsesäf-
te – gegebenenfalls mit geringen Fruchtsaftanteilen (zur geschmacklichen Auf-
wertung) – an, da sie aufgrund eines geringeren Säure- und Zuckergehaltes 
(vorwiegend mittel- und langkettige Kohlenhydrate) besser verträglich sind. 
 
Zu den qualitativ besten Stärkequellen zählen u.a. Vollkornreis, Kartoffeln und 
Süßkartoffeln, Vollkorngerste, -hafer, -roggen, -weizen und manche Gemüse 
wie z.B. Blumen- und Rosenkohl. Wertvolle, leicht verdauliche Zuckerarten 
sind u.a. in (Natur-)Honig, Äpfeln, Birnen, Beeren, Kirschen, Pfirsichen, Datteln 
und (ungeschwefelten) Trockenfrüchten enthalten. Leguminosen (Hülsenfrüchte 
wie Bohnen, Erbsen, Linsen etc.) enthalten sowohl Di- und Oligosaccharide als 
auch Stärke guter Qualität (Wildman & Medeiros, 2000). Wenn möglich, sollten 
alle Lebensmittel aus öko-biologischem Anbau stammen, um eine Belastung mit 
Schadstoffen zu minimieren.  
 
Glykämischer Index  
Als sinnvoll erscheint es ferner, Erkenntnisse aus der Erforschung des Metabo-
lismus der Kohlenhydrate zu berücksichtigen: Die nahrungsbedingte Glukose-
konzentration variiert in Abhängigkeit von der Aufnahme verschiedener Nähr-
stoffe bzw. der Zusammensetzung der Nahrung. Vor diesem Hintergrund wurde 
der sogenannte glykämische Index (GI) entwickelt (Biesalski, 1999; Hamm, 
2003) (Tab. 4.2.1-2). Der glykämische Index mißt die Auslenkung des Blutzu-
ckerspiegels durch gegebene Nahrungsmittel, wobei hohe Werte für eine starke 
Erhöhung der Glukosekonzentration stehen und niedrige Indizes mit einem 
langsamen Anstieg korrespondieren. Die meisten Tabellenwerte beziehen sich 



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 128 

auf Glukose als Basis, die dem Wert 100 entspricht. Je nach Quelle unterschei-
den sich die Werte in geringem Maße. Gekochte Gemüse setzen Glukose schnel-
ler frei als rohe; auch der Reifegrad der Lebensmittel beeinflußt den glykämi-
schen Index.  
 
Inzwischen ist ein weiterer Referenzwert hinzugekommen, um die Auswirkung 
der Kohlenhydrataufnahme zu bewerten: die glykämische Belastung (glycemic 
load). Sie gibt Auskunft über den Anteil des jeweiligen Kohlenhydrats in einem 
Lebensmittel bei gegebener Menge (z.B. 100 g). Ein GL-Wert von 20 oder mehr 
ist als hoch einzustufen, von 11 bis 19 als mittel und von 10 oder weniger als 
niedrig (Brand-Miller & Wolever, 2003).  
 

Tab. 4.2.1-2: Der glykämische Index (Erklärungen im Text) ausgewählter Obst- und Gemüse-
säfte sowie Sportgetränke (nach Foster-Powell et al., 2002) 

Getränk Glykämischer Index 

 
Apfelsaft (pur) 
Orangensaft (pur) 
Grapefruitsaft (pur) 
Möhrensaft (frisch) 
Tomatensaft (pur) 
Gatorade 
Isostar 

 
39 �  5 
46 �  6 
48 �  3 
43 �  3 
38 �  4 
78 � 13 
70 � 15 

 

Aus der angewandten Forschung liegen mehrere Untersuchungen zum glykämi-
schen Index und dem Einfluß von kohlenhydratreicher Ernährung mit einem 
niedrigen bzw. hohen GI und dessen Auswirkung auf die Ausdauerleistungsfä-
higkeit vor (z.B. Thomas et al., 1991 & 1994; Sparks et al., 1998). Wenn auch 
die Effekte bzgl. der aeroben Ausdauer teils widersprüchlich waren, schienen 
die Auswirkungen auf den Glukosemetabolismus recht eindeutig zu sein: Eine 
kohlenhydratreiche Ernährung mit einem niedrigen glykämischen Index redu-
zierte die Veränderungen des Glukosespiegels vor der sportlichen Belastung und 
das Absinken der Glukosekonzentration während der Aktivität. Diese Erkennt-
nis könnte als Ausgangsbasis für experimentelle Studien zum Einfluß der Koh-
lenhydratzufuhr auf sportmotorische Leistungen, in denen u.a. hohe psycho-
motorische und mentale Anforderungen entscheidend sind (Biathlon, Fechten, 
Geräteturnen, Golf, (Stab-)Hochsprung, Moderner Fünfkampf, alpiner Skilauf, 
Ski- und Wasserspringen, Schach, Tanzsport etc.) und auf (rein) kognitive Leis-
tungen (Lernen, Konzentrieren, Speichern, Abrufen etc.) dienen. 
Um größere Auslenkungen des Glukosespiegels zu verringern oder gar zu ver-
meiden, empfiehlt sich folglich – auch vor diesem Hintergrund – eine Aufnahme 
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von kohlenhydratreichen Nahrungsmitteln, welche die Glukosekonzentration im 
Blut nur langsam steigern und längerfristig konstant halten (Burke, 2000). 
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4.2.2 Lipide – Bau- und Strukturbestandteile  
 
Zusammenfassung 
Das Gehirn besteht aus etwa 600 g Lipiden pro kg Trockenmasse mit einem langkettigen 
mehrfachungesättigten Fettsäurenprofil und verschiedenen Anteilen von Arachidonsäure 
(AA) und Docosahexaensäure (DHA). Eine dünne Doppelschicht von Fettmolekülen bildet die 
Membran einer Gehirnzelle. Diese sog. Strukturlipide entscheiden einerseits über die Flexibi-
lität (Fluidität) der Zellmembran, andererseits müssen sie eine bestimmte Festigkeit besitzen, 
um z.B. Protein-Rezeptormolekülen Halt zu geben. Ein Mangel an mehrfachungesättigten 
Fettsäuren (MUFS) in irgendeinem Stadium der fetalen und/oder Kleinkindentwicklung kann 
zu irreversiblen Störungen im Aufbau spezifischer Komponenten des Gehirnwachstums und zu 
Leistungseinbußen im kognitiven und senso-motorischen Bereich sowie zu Verhaltensände-
rungen im Kindes- und Erwachsenenalter führen. Langkettige MUFS sind an der Regulation 
des Zellwachstums und der Zelldifferenzierung durch Modulation der Genexpression betei-
ligt, sie beeinflussen die Synapsendichte, regulieren die Funktion verschiedener Transmitter 
und damit den Übertragungsprozeß neuronaler Signale, sie unterdrücken die Produktion pro-
inflammatorischer Cytokine und erhöhen die Anzahl der Insulin-Rezeptoren im Gehirn und in 
anderen Geweben (Das, 2002). Darüber hinaus wirken sie auch neuroprotektiv (Abwehr oxi-
dativen Stresses). 
Die industrielle Verarbeitung und die Art der häuslichen Verwendung von Ölen beeinflussen 
die Struktur (u.a. trans-Fettsäuren) und Qualität (u.a. Oxidation) der natürlichen Lipide. In 
ihrer Struktur und Qualität veränderte Fettsäuren beeinträchtigen nachweislich die Struktur 
und Funktion der (Nerven-)Zellmembran und somit ihre physikalischen Eigenschaften. Es 
werden konkrete Empfehlungen für die Ernährungspraxis bezüglich Verwendung und Auf-
nahme von Ölen und Fetten gegeben. 
 
 
Einleitung 
 
Die Entwicklung des Gehirns unterliegt zwar auch verschiedenen Umweltein-
flüssen, sie ist jedoch genetisch programmiert. Für eine optimale Differenzie-
rung und Multiplikation der Gehirnzellen in der zerebralen Entwicklung sowie 
für die Erhaltung ihrer Struktur und Funktion im Erwachsenenalter ist deshalb 
eine adäquate Versorgung u.a .mit essentiellen Nährstoffen wie Glukose, Fett-
säuren, Aminosäuren, verschiedenen Vitaminen sowie Mengen- und Spuren-
elementen von besonderer Bedeutung.  
 
Lipide werden in der Ernährung von Leistungssportlern sowie Kindern und Ju-
gendlichen oft nur aus energetischer Perspektive betrachtet. Dies verwundert 
insofern nicht, als Fettsäuren in fast allen menschlichen Zellen oxidiert werden 
können, um ATP zu bilden, und z.B. ein Athlet zwischen 50.000 und 100.000 
kcal als Depotfett gespeichert hat (Hawley, 2000; Biesalski, 1999). Lipide haben 
allerdings eine weitere wichtige Funktion. Sie bilden die Grundstruktur sämtli-
cher Zellmembranen und fungieren somit als conditio sine qua non für die Exis-
tenz von Zellen, deren Innenraum durch die Membran von der Außenwelt abge-
schirmt ist. Die Membran einer (Nerven-)Zelle reguliert den Fluß chemischer 
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Informationen: Sauerstoff, Glukose, Mikronährstoffe etc. passieren die Memb-
ran, um im Inneren der Zelle für die Aufrechterhaltung ihrer Funktionen zu sor-
gen, und metabolische Abfallprodukte müssen aus dem Zellinneren nach außen 
transportiert werden, damit die Zelle ihren Aufgaben genügen kann. Die Memb-
ran eines Neurons besteht aus einer dünnen Doppelschicht von Fettmolekülen. 
Fette aus der Nahrung lassen sich in Fettsäuren unterschiedlicher Länge aufspal-
ten. Die Gehirnzellen benötigen mehrere dieser Fettsäuren u.a. zur Einbindung 
in ihre Zellmembranen. Diese sog. Strukturlipide entscheiden einerseits über die 
Flexibilität (Fluidität) der Zellmembran, andererseits müssen sie eine bestimmte 
Festigkeit besitzen, um z.B. Protein-Rezeptormolekülen Halt zu geben. Auf-
grund des hohen Anteils an Fettsäuren in der Membran der Gehirnzellen ist das 
Gehirngewebe nach dem Fettgewebe (Textus adiposus) das fettreichste Gewebe 
im Organismus.  
 
 
Lipide: Baustoffe der Gehirnzellen 
 
Gehirnwachstum 
Das Gehirn besteht aus ca. 600 g Lipiden pro kg Trockenmasse mit einem lang-
kettigen mehrfachungesättigten Fettsäurenprofil und unterschiedlichen Anteilen 
von v.a. Arachidonsäure (AA) und Docosahexaensäure (DHA)61. Ein Mangel an 
mehrfachungesättigten Fettsäuren (MUFS) in irgendeinem Stadium der fetalen 
und/oder Kleinkindentwicklung kann zu irreversiblen Störungen im Aufbau spe-
zifischer Komponenten des Gehirnwachstums führen. Frischwasserfisch und 
Meeresfrüchte haben interessanterweise ein ähnlicheres Verhältnis an langketti-
gen mehrfachungesättigten Lipiden, wie sie das menschliche Gehirn charakteri-
sieren, als irgendeine andere bekannte Nahrungsquelle (Broadhurst et al., 1998). 
 
Mehr als ein Drittel der Fettsäuren im Gehirn sind mehrfachungesättigt. Obwohl 
die Gehirnlipide aus der essentiellen Linolsäure (LA) und �-Linolensäure (AL-
NA) gebildet werden, enthalten die Gehirnzellen und Organellen nur Spuren 
dieser Fettsäuren. Sie werden nach der Passage durch die Blut-Hirn-Schranke 
entweder in andere langkettige Fettsäuren transformiert oder die für das Gehirn 
essentiellen langkettigen Fettsäuren werden in der Leber synthetisiert, oder sie 
stammen direkt aus der Nahrung. In einer Zellkultur konnte beobachtet werden, 
daß Nervenzellen sich nur unter Anwesenheit von Arachidon- und Docosahe-
                                                 
61 In der deutschsprachigen Literatur sind diese Abkürzungen, die eigentlich für die eng-
lischen Begriffe (AA = arachidonic acid bzw. DHA = docosahexaenoic acid) stehen, 
geläufig und sollen deswegen auch hier verwendet werden, im Gegensatz zu der Kurz-
form für den Begriff der mehrfachungesättigten Fettsäuren (MUFS): Hier scheint die 
deutsche Version der englischen (PUFA = poly-unsaturated fatty acid) vorgezogen zu 
werden (s.u.). 
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xaensäure im Medium differenzieren und multiplizieren sowie Neurotransmitter 
aufnehmen und freisetzen, nicht aber in der Gegenwart von Linol- und �-
Linolensäure (Bourre et al., 1992). 
Gesättigte und einfachungesättigte Fettsäuren werden hauptsächlich vom Ner-
vengewebe selbst über komplexe Mechanismen, die sich je nach Zelltyp und 
Organelle unterscheiden, synthetisiert. Gesättigte Fettsäuren gelten als reakti-
onsträge (Bourre et al., 1992; Smith & Nagura, 2001).  
 

Tab. 4.2.2-1: Anteil der mehrfachungesättigten Fettsäuren (AA und DHA) in Gehirnzellen 
und Organellen (Angabe in mg% der gesamten Fettsäuren) (nach Bourre et al., 1992, p. 214) 

Gewebe MUFS 
gesamt 

AA DHA 

    
Neurone 32 15 8 
   Synaptosome 33 18 12 
Astrozyten 29 10 11 
Oligodendrozyten 20 9 5 
   Myelin 5 9 5 
Kapillare 35 16 10 
    
Mitochondrien 30 16 12 
Mikrosomen 29 11 12 
    
Retina 45 5 35 
Photorezeptorenmembran 65 4 56 
    
Periphere Nerven 10 7 2 
Schwann-Zellen 22 11 5 

 

Alle Gehirnzellen und Organellen sind sehr reich an �-3- und �-6-Fettsäu-
ren62 (Tab. 4.2.2-1). Daher ist es von Bedeutung, welche Mengen über die 
Nahrung zugeführt werden müssen. �-6-MUFS machen etwa 17% der ge-
samten Fettsäuren im Gehirngewebe aus, wobei Arachidon- und Adrensäure 
(22:4,�-6; Elongationsprodukt von Arachidonsäure) einen Anteil von ca. 
90% besitzen, und �-3-MUFS etwa 10%, wovon DHA mit 95% den größten 
Anteil einnimmt (Spector, 2001). Auffallend ist, daß insbesondere die Reti-
na und die Photorezeptorenmembran hohe Anteile an MUFS enthalten.  
 

                                                 
62 Zur Nomenklatur sei erwähnt, daß � (omega) oder n (im anglo-amerikanischen 
Sprachraum) die Nummer des C-Atoms angibt, an dem sich die erste Doppelbindung 
befindet. Die unterschiedlichen Bezeichnungen (z.B. �-3- oder n-3-Fettsäure) sind 
gleichbedeutend. 
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Während der zerebralen Entwicklung besteht eine lineare Beziehung zwischen 
dem �-3-Fettsäuregehalt im Gehirngewebe und den �-3-Fettsäuren in der Nah-
rung. Eine Verschiebung des �-3-Gehalts in der Nahrung verändert ebenso die 
Eigenschaften von Enzymen und Membranen. Eine Abnahme der �-3-
Fettsäuren in den Membranen verursachte eine 40prozentige Reduktion der Na+-
K+-ATPase-Aktivität von Nervenendigungen, eine 20prozentige Reduktion der 
5´-Nukleotidase-Aktivität und eine veränderte Membranfluidität bei Ratten 
(Bourre et al., 1992). Die 5´-Nukleotidase hat wahrscheinlich eine wichtige Be-
deutung für die synaptische Plastizität und Regeneration im ZNS (Schön, 1996). 
 
Im Tierexperiment zeigten Bourre et al. (1992), daß eine achtwöchige Fischöl-
Diät die �-3-Fettsäureanteile im Gehirngewebe bei einer gleichzeitigen Senkung 
der �-6-Fettsäuren erhöht. Das Gehirn ist folglich nicht gegen größere Mengen 
langkettiger MUFS geschützt. Eine Veränderung der �-6-/�-3-Fettsäuren-
relation assoziieren die Autoren mit anormalen Funktionen.  
 
Eine ausreichende Versorgung mit DHA (z.B. aus �-3-Fischöl) ist für die Bil-
dung von Synapsen, Dendriten oder Rezeptoren, die allesamt das Gehirnpotenti-
al erhöhen, wesentlich (Wainwright, 2002; Ahmad et al., 2002; Lovell et al., 
2002; Martin et al., 2000; Broadhurst et al., 1998; Bourre et al., 1993; Bazan & 
Scott, 1990; Crawford et al. 1989). Die Zahl und Qualität der synaptischen Ver-
bindungen determinieren die Intelligenz und eine optimale Gehirnfunktion mehr 
als die Gesamtzahl der Gehirnzellen. 
 
Signalübertragung 
Die wesentlichen in den Nervenzellen wirksamen MUFS (AA, DHA) nehmen 
verschiedenen experimentellen Studien gemäß auch Einfluß auf die Konzentra-
tion von Neurotransmittern (Acetylcholin, Dopamin, Serotonin [5-HT], No-
radrenalin, Glutamat, Somatostatin etc.) u.a. im präfrontalen Kortex und im 
Hippocampus sowie auf die Dichte und Sensitivität von Rezeptoren (Farkas et 
al., 2002; Zimmer et al., 2002; Uauy et al., 2001; Chalon et al., 2001; de la Presa 
Owens & Innis, 2000; Almeida et al., 1999; Chalon et al., 1998; Volterra et al., 
1992). 
Jeder Neurotransmitter hat eine charakteristische Form, die in die Rezeptoren-
Verbindungs-stelle, welche in die zelluläre Oberflächenmembran eingebettet ist, 
passen muß. Für eine perfekte Passung, die Voraussetzung für die Aktivierung 
einer störungsfreien Übertragung ist, ändert der Rezeptor seine Form leicht. 
Wenn die Membran vorwiegend aus sehr fluiden Fettsäuren (AA, DHA etc.) 
besteht, kann der Rezeptor leicht seine Konfiguration verändern. Besteht die 
Membran jedoch aus rigiden Ölen, ist der Rezeptor in seiner Bewegung einge-
schränkt und kann sich nicht mehr auf den Neurotransmitter zu bewegen und ihn 
andocken lassen. Die Kommunikation zwischen den Zellen wird dann nicht ak-
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tiviert. Wie effizient Neurotransmitter von Neuron zu Neuron gelangen, hängt 
von der Viskosität der Lipide in den synaptischen Membranen ab (u.a. Bourre et 
al., 1993; Bourre et al., 1992). 
 
Kompensation 
Die essentiellen mehrfachungesättigten Fettsäuren gehören zu zwei Familien: �-
6- und �-3-Fettsäuren. Die Linolsäure (�-6) und die �-Linolensäure (�-3) kön-
nen vom menschlichen bzw. tierischen Organismus nicht de novo synthetisiert 
werden, d.h., sie sind essentiell. Die Aufnahme mit der Nahrung ist lebensnot-
wendig. Die Hauptnahrungsquelle für die �-6-MUFS ist Linolsäure, die �-3-
MUFS werden hauptsächlich aus �-Linolensäure gebildet (Gibson & Blass, 
1999; s.u.). Wenn �-3- und �-6-Vorstufen nicht in der Nahrung zur Verfügung 
stehen, werden �-9-Fettsäuren weiter verlängert und gesättigt, um im Sinne ei-
ner kompensatorischen Antwort anormale Fettsäuren zu bilden (Agranoff et al., 
1999). Murthy et al. (2002) belegten im Tierexperiment eine 70-80prozentige 
Reduktion der DHA-Moleküle u.a. in den Strukturlipiden Phosphatidylcholin (= 
Lecithin), Phosphatidylethanolamin und Phosphatidylserin des Hippocampus 
infolge einer �-3-fettsäurereduzierten Diät. Im wesentlichen wurden DHA-
Moleküle durch 22:5,�-6-Moleküle (Docosapentaensäure) in der Zellmembran 
ersetzt.  
Sowohl Eicosapentaensäure (EPA) als auch DHA in Fischölen sind normale Be-
standteile der Zellen. EPA und DHA können von gesunden Zellen aus der essen-
tiellen �-3-Fettsäure �-Linolensäure hergestellt werden. Jedoch mindern dege-
nerative Bedingungen die Fähigkeit des Organismus, EPA und DHA aus ALNA 
zu produzieren (Erasmus, 1993). 
 
Komposition der Gehirnzellen 
Das Gehirn beinhaltet viele komplexe Lipide wie z.B. Ganglioside, Cerebroside, 
Sulfatide und Phosphoinositide, wo sie im Vergleich zu anderen Organen reich-
haltig vorhanden sind. Phospholipide bedingen den hohen Phosphorgehalt des 
Gehirns.  
Cerebroside sind hauptsächlich in der weißen Substanz enthalten, besonders im 
Myelin. Weitere wichtige Lipide des Myelins sind Cholesterol, ethanolaminhal-
tige Plasmalogene und Lecithin (Agranoff et al., 1999; Morell & Quarles, 1999). 
Die Trockenmasse des Myelins im zentralen und peripheren Nervensystem ist 
durch einen hohen Anteil an Lipiden (70 bzw. 85%) charakterisiert und folglich 
durch einen niedrigen Eiweißanteil von 30 bzw. 15% (s. Tab. 4.2.2-2). Die Lipi-
de des Myelins im zentralen und peripheren Nervensystem sind qualitativ 
gleich, unterscheiden sich jedoch in quantitativer Hinsicht. Alle bislang im ge-
samten Gehirn identifizierten Lipide sind auch im Myelin enthalten, allerdings 
meistens in anderer Verteilung. 
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Obgleich die Myelinisation im motorischen Bereich des menschlichen Organis-
mus im fünften fötalen Monat beginnt und bis zum Ende des zweiten Lebensjah-
res fast völlig abgeschlossen ist, dauert dieser Prozeß im Neocortex noch bis 
zum Ende der zweiten Lebensdekade an (Morell & Quarles, 1999).  
 

Tab. 4.2.2-2: Komposition der Gehirnzellen und des Myelins im Zentralnervensystem (ZNS) 
des Menschen (nach Morell & Quarles, 1999, p. 78) 

Substanza Weiße  
Substanz 

Graue  
Substanz 

Myelin 

Protein 
Lipid 
   Cholesterol 
   Cerebroside 
   Lecithin 
   Sulfatide 
   Sphingomyelin 
   Phosphatidylserin 
   Phosphatidylinositol
   Plasmalogeneb 

39,0 
54,9 
27,5 
19,8 
12,8 
 5,4 
 7,7 
 7,9 
 0,9 
11,2 

55,3 
32,7 
22,0 
 5,4 
26,7 
 1,7 
 6,9 
 8,7 
 2,7 
 8,8 

30,0 
70,0 
27,7 
22,7 
11,2 
 3,8 
 7,9 
 4,8 
 0,6 
12,3 

___________________________________________________________ 
 a Protein- und Lipidwerte in Prozent Trockengewicht; alle anderen in Prozent Gesamt- 

Lipidgewicht; einige Lipide fehlen. b Plasmalogene sind primär Ethanolaminphosphatide. 
 

 
Das am häufigsten im Gehirn vorkommende Lipid ist Cholesterol (= Choleste-
rin). Ist Cholesterol erst einmal in die Membran eingebunden, vollzieht sich sein 
Umsatz sehr langsam. Es gibt keinen metabolischen und analytischen Beweis 
für eine Anhäufung von Cholesterol im Gehirn im Verlaufe des Alters (Agranoff 
et al., 1999).  
 
Die Menge und Verteilung verschiedener Lipide variiert in Abhängigkeit von 
Gehirnregion und Alter (Agranoff et al., 1999).  
 
Halbwertszeiten 
Die Halbwertszeiten verschiedener Komponenten der einzelnen Gehirnzellenbe-
standteile reichen von wenigen Minuten (die Phosphatgruppe des Myelin-
Basisproteins, MBP, myelin basic protein) bis zu mehreren Monaten (Choleste-
rol, Cerebroside, Sulfatide) (Morell & Quarles, 1999). Im Tiermodell errechne-
ten Rapoport et al. (2001) Halbwertszeiten von 1-2 Wochen für den Plasma-
Gehirn-Austausch von DHA und AA. 
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Neuro- und biochemische Aspekte der Lipide 
 
Die Lipide haben zwei prinzipielle Funktionen im Organismus: Sie fungieren als 
Speicher chemischer Energie und bilden strukturelle Komponenten von Zell-
membranen. Darüber hinaus dienen sie u.a. der Isolation, internen Polsterung 
innerer Organe und als Vorstufe für Eicosanoide (Leukotriene, Prostaglandine 
und Thromboxane) und Steroide (Testosteron, Östrogen, Kortisol etc.) (Horn et 
al., 2003; Wildman & Medeiros, 2000; Biesalski, 1999). 
 
Stoffwechsel und Transport der Lipide 
Die Verdauung der Fette erfolgt größtenteils im oberen Dünndarm. In der sog. 
Lipolyse spalten Lipasen die Triglyceride in Fettsäuren und Glycerin. Bei der 
Lipolyse freigesetztes Glycerin wird in der Leber weiter verwertet. Im Blut-
plasma werden Triglyceride in Form von Lipoproteinen transportiert. Der Abbau 
der freien Fettsäuren zu Acetyl-CoA-Einheiten erfolgt über die �-Oxidation in 
den Mitochondrien (Horn et al., 2003). Fettsäuren gelangen mit Hilfe spezifi-
scher Transportproteine durch die Zellmembranen (FATP 1-6; engl. = fatty acid 
transport protein). Die Transportproteine sind ähnlich wie die Glukosetrans-
portproteine gewebespezifisch verteilt; über den Transportmechanismus ist noch 
nichts bekannt (Löffler & Petrides, 2003). 
 
Darüber hinaus sind bislang acht verschiedene Monocarbonsäure63-Transporter 
(MCT) (Proteinsysteme) markiert worden, von denen viele im Gehirn auf den 
Endothelzellen der Blut-Hirn-Schranke lokalisiert wurden, aber auch in den Ge-
hirnzellen und Mikrogefäßen. Die Beziehung zwischen MCTs und FATPs – so-
fern eine solche besteht – wurde noch nicht beschrieben (Edmond, 2001). 
 
Im Nervengewebe konnten bislang vier FABP-Typen (engl. = fatty acid binding 
protein) mit deutlicher räumlich-zeitlicher Verteilung entdeckt werden; sie un-
terscheiden sich durch ihre Aminosäurenzusammensetzung. Myelin (M)-FABP 
findet sich nur in den peripheren Nerven, Gehirn (B)-FABP und epidermales 
(E)-FABP hauptsächlich in Neuronen und Gliazellen des prä- und perinatalen 
Gehirns sowie Herz (H)-FABP im Gehirn von Erwachsenen (Veerkamp & 
Zimmerman, 2000). 
 
Gemäß Moore (2001) ist nach derzeitigem Erkenntnisstand von einem Zwei-
Wege-Modell für die Versorgung der Gehirnzellen mit den essentiellen mehr-
fachungesättigten Fettsäuren DHA und AA auszugehen (Abb. 4.2.2-1):  

                                                 
63 Monocarbonsäure = organische Verbindungen, die nur eine Carboxylgruppe (-COOH) 
enthalten; Fettsäuren sind Monocarbonsäuren. 



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 140 

1. Das zerebrale Endothel nimmt Vorstufen von MUFS auf und transferiert 
sie zu den Gehirnzellen. 

2. Das zerebrale Endothel nimmt Vorstufen von MUFS auf und bereitet sie 
für die vollständige Umwandlung (Elongation und Desaturierung) in den 
Astrozyten zu AA und DHA vor, die sie dann für die Aufnahme durch die 
Neuronen freisetzen. 

 
Der zweite Weg erinnert an die metabolische Einheit von Neuronen und Astro-
zyten bei der Glukoseversorgung der Gehirnzellen (s.o.). 
 

Abb. 4.2.2-1: Modell der Aufnahme und des Metabolismus von mehrfachungesättigten Fett-
säuren (PUFA = poly-unsaturated fatty acids) durch das zerebrale Endothel und Astrozyten 
(aus Moore, 2001, p. 199) 
 

Neurochemisch relevante Fettsäuren 
Das Gehirn enthält eine Vielfalt geradkettiger Fettsäuren, normalerweise mit 
einer geraden Anzahl von Kohlenstoff-Atomen zwischen C12 und C26. Die Koh-
lenwasserstoffkette ist entweder gesättigt oder enthält eine oder mehrere Dop-
pelbindungen, allesamt in einer cis-Konfiguration (Agranoff et al., 1999). Die 
zahlreichen in der Tabelle 4.2.2-3 aufgelisteten Fettsäuren bilden die Basis der 
Strukturlipide in der Membran der Gehirnzellen (s. Tab. 4.2.2-2).  
 

Desaturierung und Elongation 
Um ihre Funktion und Fluidität aufrecherhalten zu können, brauchen zelluläre 
Membranen ungesättigte Fettsäuren. Sie kann der Körper z.T. selbst bilden: 
Durch den Vorgang der Desaturierung wird eine ursprünglich einfache Bindung 
zwischen den C-Atomen durch unterschiedliche Enzyme (Desaturasen) zur 
Doppelbindung. Auf diese Weise kann z.B. Ölsäure gebildet werden, eine wich-
tige einfach ungesättigte Fettsäure in der Ernährung (Biesalski, 1999). Fettsäu-
ren können auch in ihrer Kettenlänge in enzymatischen Schritten mittels Elonga-
sen verändert werden (Elongation). Der Grad der Sättigung und die Kettenlänge 
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nehmen Einfluß auf die physikalischen Eigenschaften der Fettsäuren (z.B. Pola-
rität, Stabilität, Schmelzpunkt) (Wildman & Medeiros, 2000; Erasmus, 1993). 
 

 
Tab. 4.2.2-3: Ausgewählte Fettsäuren von neurochemischem Interesse (nach Agranoff et al., 
1999, p. 49; Rehner & Daniel, 2002, p. 218) (Ziffern vor der chemischen Bezeichnung geben 
Position der Doppelbindung an; aessentielle und bsemi-essentielle Fettsäuren für den Men-
schen) 

Chemische Bezeichnung Trivialname Struktur- 
Formel 

Dodecansäure 
Tetradecansäure 
Hexadecansäure 
Octadecansäure 
9-Octadecensäure 
9,12-Octadecadiensäurea 
9,12,15-Octadecatriensäurea 
5,8,11,14-Eicosatetraensäureb 
5,8,11,14,17-Eicosapentaensäure 
4,7,10,13,16,19-Docosahexaensäure
15-Tetracosensäurea 

Laurinsäure 
Myristinsäure 
Palmitinsäure 
Stearinsäure 
Ölsäure 
Linolsäure 
Linolensäure 
Arachidonsäure
(EPA) 
Cervonsäure 
Nervonsäure 

12:0 
14:0 
16:0 
18:0 
18:1,�-9 
18:2,�-6 
18:3,�-3 
20:4,�-6 
20:5,�-3 
22:6,�-3 
24:1,�-9 

 

 
 
Prozessierung von Ölen 
 
Die industrielle Verarbeitung und die Art der häuslichen Verwendung von Ölen 
beeinflußt die Struktur und Qualität der natürlichen Lipide. In ihrer Struktur und 
Qualität veränderte Fettsäuren beeinträchtigen wiederum die Struktur und Funk-
tion der (Nerven-)Zellmembran und somit ihre physikalischen Eigenschaften. 
Die einzelnen Verarbeitungsverfahren im Prozeß kommerzieller Ölproduktion 
sind vielfältig (Reinigung, Enthülsen, Kochen, Pressung, Extraktion mit Lö-
sungsmitteln, Destillation, Raffination, Bleichen, Desodorisierung, Zusatz von 
Konservierungsmitteln, Hydrogenierung etc.). Im folgenden werden lediglich 
die industriellen Verfahren der Raffinierung und Hydrogenierung besprochen. 
Bei der häuslichen Nahrungszubereitung wird das Öl, v.a. kaltgepreßtes, natives 
Öl, umweltbedingten schädlichen Einflüssen wie Sauerstoff, Licht und Hitze 
ausgesetzt.  
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Raffination  
Natürliche Öle aus Samen, Körnern, Nüssen und Früchten werden durch Extrak-
tion gewonnen. Auf traditionellem Wege wird dies durch sich langsam bewe-
gende Steinmühlen erreicht. In modernen Verfahren wird das jeweilige Natur-
produkt zerkleinert und auf 230 Grad Celsius erhitzt. Das Öl wird dann unter 
hohem Druck, der ebenfalls Hitze erzeugt, herausgepreßt. Um die restlichen ca. 
10 Prozent aus der jeweiligen Rohstoffquelle zu extrahieren, wird diese mit ei-
nem Lösungsmittel behandelt, meistens Hexan. Das Lösungsmittel wird an-
schließend durch eine erneute Hitzezufuhr weitgehend entfernt, dennoch bleiben 
bis zu 100 ppm im Öl nachweisbar (Erasmus, 1993). Lösungsmittel sind u.a. 
neurotoxisch, schon das Einatmen ist gesundheitsschädlich (Daunderer, 1990).  
 
Voll raffinierte Öle sind das Äquivalent zu raffiniertem (weißem) Zucker und 
können deshalb als „weiße“ Öle bezeichnet werden. Genauso wie weißer Zucker 
sind sie Quellen „leerer“ Kalorien (arm an Nahrungsbestandteilen) und überdies 
enthalten sie Toxine. In den 60 Gramm Margarine und Backfett, die pro Person 
täglich konsumiert werden, sind zweimal so viele toxische „Lebensmitteladditi-
ve“ enthalten wie in den restlichen 2640 bzw. 1740 Gramm Nahrungsmittel, die 
Männer bzw. Frauen im Durchschnitt jeden Tag zu sich nehmen (Erasmus, 
1993). 
 
Hydrogenierung (auch: Hydrogenisierung): trans-Fettsäuren 
Normalerweise liegen die ungesättigten Fettsäuren in einer sog. cis-
Konfiguration vor, d.h., beide Wasserstoff-Atome an den Kohlenstoff-Atomen 
einer Doppelbindung befinden sich auf derselben Seite des Moleküls (Abb. 
4.2.2-2). Trans-Fettsäuren kommen in der Natur nur in sehr kleinen Mengen (in 
Fleisch und Milch von Wiederkäuern) vor, sie entstehen aber bei der Hydroge-
nierung64 von Ölen zur Erhöhung ihrer Haltbarkeit und Festigkeit in größeren 
Konzentrationen. Als Ausgangssubstanz dient vorwiegend Linolsäure. Wissen-
schaftlichen Untersuchungen gemäß wirken trans-Fettsäuren atherogen und 
möglicherweise cancerogen. In Experimenten konnte demonstriert werden, daß 
trans-Fettsäuren die Desaturierung und Elongation von Linol- und �-Linolen-
säure zu ihren längerkettigen Metaboliten AA und DHA beeinträchtigen. Eine 
Membran mit mehr cis-konfigurierten Fettsäuren ist flüssiger als eine Membran 
mit sehr gesättigten oder trans-Fettsäuren. Der Anteil an trans-Fettsäuren in der 
Nahrung steigt stetig aufgrund der Zunahme von Hydrogenierungsprozessen zur 
Erzeugung von z.B. fetthaltigen Fertigprodukten, kommerziellen Bratfetten und 

                                                 
64 Bei der Hydrogenierung wandert das Wasserstoff-Atom „auf die andere Seite“ (lat. = 
trans) des Fettsäure-Moleküls, was sowohl seine Form (verzweigt � gerade) als auch 
seine Größe (11,3 Ångström � 3,3 Ångström [= 10-10m]) verändert und in funktioneller 
Hinsicht die Struktur und Permeabilität der Zellmembran negativ beeinflußt. 
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Brotaufstrichen (Wildman & Medeiros, 2000; Biesalski, 1999; Grandgirard et 
al., 1994; Erasmus, 1993). 
 

Abb. 4.2.2-2: cis- und trans-Konfiguration von Fettsäuremolekülen (aus Erasmus, 1993, p. 
107) 
 

Nach Grandgirard et al. (1994) werden die mit der Nahrung aufgenommenen 
trans-Fettsäuren in die Membranen der Gehirnzellen (und der Retina) eingela-
gert – auch in die Myelinscheide. Sie ersetzen vor allem die natürliche DHA in 
der Membran, was sich negativ auf die elektrische Aktivität des Neurons, d.h. 
auf den Prozeß der Signalübertragung auswirkt. Eine Beeinträchtigung der sen-
so-motorischen und mentalen Leistungsfähigkeit ist anzunehmen. 
 
Oxidation und freie Radikale 
Braten und Fritieren sind zwei populäre Methoden zur (schnellen) Nahrungszu-
bereitung. Die Gefahren für die Gesundheit resultieren aus der raschen Oxidati-
on und anderer chemischer Veränderungen, die stattfinden, wenn Öle hohen 
Temperaturen in der Gegenwart von Licht und Sauerstoff ausgesetzt sind. Zuerst 
werden die Antioxidantien Vitamin E und Karotin im Öl aufgebraucht. Braten 
und Fritieren erzeugen freie Radikale, die Kettenreaktionen in Fettsäuremolekü-
len auslösen. Es erfolgen verschiedene chemische Veränderungen in den Ölen, 
u.a. werden trans-Fettsäuren gebildet. Zahlreiche Aufspaltungen, Dimer- und 
Polymerprodukte mit unbekannten Auswirkungen auf die Gesundheit entstehen 
durch Braten und Fritieren. Seltenes Braten mit Öl dürfte unschädlich sein, da 
der menschliche Organismus toxische Substanzen grundsätzlich und in ange-
messenem Umfang abbauen kann. Aber im Laufe von Jahren akkumulieren in 
den Zellen veränderte und toxische Produkte, für die sie keine wirksamen Ent-
giftungsmechanismen entwickelt haben. Pommes frites, Kartoffelchips, Backfet-
te etc. haben einen hohen Gehalt an trans-Fettsäuren (Battino et al., 2002; 
Wildman & Medeiros, 2000; Erasmus, 1993). 
Es ist wichtig zu verstehen, daß mehrfachungesättigte Fettsäuren sich im Ver-
laufe des Herstellungsprozesses schnell zu gefährlichen (neurotoxischen) Sub-
stanzen verwandeln können, insbesondere die instabile �-Linolensäure. Bei der 
Herstellung von Ölen unter hohen Temperaturen und Sauerstoffexposition wer-
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den freie Radikale erzeugt und Antioxidantien wie Vitamin E werden neutrali-
siert oder zerstört. 
Hochungesättigte Fettsäuren sind sehr oxidationsempfindlich und enthalten we-
nig �-Tocopherol (Vitamin E). Deshalb kann eine extreme Zufuhr schädlich 
werden, wenn nicht durch zusätzliche Tocopherolsubstitution ein ausreichender 
Oxidationsschutz gewährleistet wird (Biesalski, 1999). Toxische Oxidationspro-
dukte wie Ozonide und Peroxide entstehen aus ungesättigten Fettsäuren, wenn 
diese Öle ranzig werden. Hydroperoxide, Polymere und Hydroperoxyaldehyde 
sind die toxischsten Oxidationsprodukte. Sie können die Zellmembranen schä-
digen sowie die Leber und das Immunsystem schwächen (Erasmus, 1993). 
 
Kalte Pressung unter Sauerstoffschutz 
Inzwischen ist eine Methode entwickelt worden, die eine Extraktion von Öl un-
ter niedrigen Temperaturen (kalte Pressung bei ca. 40 bis 50 Grad Celsius), mi-
nimaler Licht- und Sauerstoffexposition und ohne Raffinierung erlaubt sowie 
den Schutz der Fettsäuren und Vitamine garantiert. Das Öl ist in dunklen Fla-
schen (Lichtschutz) kühl zu lagern und nach Anbruch der Flasche im Kühl-
schrank aufzubewahren, um negative Umwelteinflüsse wie Licht und Sauerstoff 
zu minimieren (Erasmus, 1993). 
 
 
Empfehlungen für die Ernährungspraxis 
 
Zu den qualitativ besten Lipidquellen zählen nach derzeitigem Erkenntnisstand: 
Oliven-, Raps-, Lein-65, Weizenkeim-, Walnuß- und Sojaöl sowie Sauerrahm-
butter, Sauermilchprodukte, Naturkäsearten und frische Nüsse. Gute Quellen für 
Lecithin sind Eigelb, Pflanzenöle, Avocados, Wurzel- und Knollengemüse so-
wie Hülsenfrüchte. 
 
Oliven- und Rapsöl 
Oliven- und Rapsöl sind besonders reich an Ölsäure. Die Ölsäure zählt neben 
den beiden essentiellen Fettsäuren und der Arachidonsäure zu den besonders 
wichtigen Fettsäuren für den menschlichen Organismus. Das Verhältnis von �-
6- zu �-3-Fettsäuren im Oliven- und Rapsöl ist als relativ günstig einzustufen; 
die �-6-/�-3-Fettsäurerelation von Rapsöl (ca. 2 : 1) kommt dem relativen An-
teil an �-6-/�-3-MUFS in den Lipidmolekülen des Gehirns (ca. 1,7 : 1; s.o.) von 

                                                 
65 Leinöl verkürzt gemäß Erasmus (1993) die erforderliche Regenerationszeit ermüdeter und 
erschöpfter Muskulatur, den Heilungsprozeß von Blutergüssen, Verstauchungen und anderen 
derartigen Verletzungen. Es soll sich zudem positiv auf die Ausdauerleistungsfähigkeit aus-
wirken. 
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allen pflanzlichen Ölen am nächsten. Darüber hinaus findet man in Olivenöl 
Squalene, die antiinflammatorische Eigenschaften aufweisen (Biesalski, 1999). 
Olivenöl dient, zusammen mit frischem Zitronensaft, zur Ausspülung von Toxi-
nen aus der Leber. Studien zum Olivenöl zeigen, daß dieses „Fruchtöl“ (aus dem 
Fleisch der Olivenfrucht gepreßt, nicht aus dem Kern) vor kardiovaskulären 
Krankheiten schützt. In Tierexperimenten konnte belegt werden, daß es die 
Stuktur und Funktion des Gehirns positiv beeinflußt. Auch das Olivenöl ist reich 
an Lecithin, was für die Körperzellen im allgemeinen und die Gehirnzellen im 
besonderen bedeutsam ist. Dieses phosphorhaltige Lipid ist am Bau der Zell-
wände und Membranen und vor allem an einer einwandfreien Nerven- (und 
Muskel-)funktion beteiligt (Erasmus, 1993). 
 
Lein- und Weizenkeimöl 
Frisches, unraffiniertes Lein- und Weizenkeimöl besitzen einen angenehmen, 
teils nussigen Geschmack. Die meisten auf dem Markt befindlichen Lein- und 
Weizenkeimöle jedoch sind eher ranzig, was ihren Geschmack und Nährwert 
stark beeinträchtigt. Leinöl ist die beste Quelle für �-Linolensäure (s.u.). Auch 
Weizenkeimöl enthält ALNA und ist eine reiche Quelle für Octacosanol, wel-
ches die Herzfunktion schützt und die Nervenregeneration unterstützt. Darüber 
hinaus stellt Weizenkeimöl eine der reichsten natürlichen Quellen für Vitamin E 
dar (Erasmus, 1993). 
 
Fisch und Fischöle 
Fisch und Fischöle enthalten die sehr langkettigen und hochungesättigten �-3-
Fettsäuren, die aus Phytoplankton gewonnen werden, der Basis der Nahrungs-
kette in Ozeanen, Seen und Flüssen. Phytoplankton synthetisiert die �-3-
Fettsäuren EPA und DHA, die der Fisch im Fettgewebe einlagert. Pflanzen syn-
thetisieren eine �-3-Fettsäure, die Linolensäure, welche im Organismus zu EPA 
und deutlich langsamer zu DHA umgewandelt werden kann. Fischöl nimmt ei-
nen positiven Einfluß auf die Plasmatriglycerid- und VLDL-Konzentrationen: 
Fischöl ist in der Lage, sowohl den Triglycerid- als auch den VLDL-Gehalt im 
Plasma signifikant zu senken (Connor & Connor, 2001). 
 
Connor und Connor (2001) empfehlen eine Erhöhung der Aufnahme von �-3-
Fettsäuren zur Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Da davon auszu-
gehen ist, daß atherosklerotische Veränderungen auch (und im besonderen) die 
Gehirngefäße betreffen, ist diese Empfehlung auch aus neurobiologischer Per-
spektive von Bedeutung. Nennenswerte Mengen an �-3-Fettsäuren (EPA und 
DHA) sind vor allem in fettreichen Fischsorten zu finden (Tab. 4.2.2-4); 200 – 
300 g Fisch/Woche werden empfohlen, um eine optimale Versorgung mit diesen 
Fettsäuren zu gewähren. Als Ersatz für Fischkonsum empfehlen die Autoren den 
Verzehr von Fischöl mit einer präventiven Dosis von 2-3 g/Tag.  
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Es ist anzumerken, daß sowohl Fisch als auch Fischöle je nach Herkunft und 
Qualitätskontrolle mit Umweltschadstoffen (z.B. Schwermetallen, DDT, PCB) 
kontaminiert sein können (u.a. Grandjean & Weihe, 2003; Steuerwald et al., 
2000). Vor dem Konsum von Fischölen empfiehlt sich eine Kenntnisnahme der 
vom Hersteller zu erhaltenden Laborberichte über die Qualität des Produkts. Je 
höher der Fettgehalt eines Fischs, desto höher der prozentuale Anteil an �-3-
Fettsäuren.  
 

Tab. 4.2.2-4: Fett- und �-3-Fettsäurengehalt (EPA und DHA) von ausgewählten Fischsorten 
(nach Connor & Connor, 2001, p. 239) 

Fisch (100 g) Fettgehalt (g) �-3-Fett- 
säuren (g) 

Anchovis 
Hering 
Makrele 
Lachs 
Sardinen 
(See-)Forelle 

4,8 
9,0-13,9 
13,9 
5,4 

15,5 
9,7 

1,4 
1,6-1,7 
2,5 
1,2 
3,3 
1,6 

 

 
Linolsäure (LA) und �-Linolensäure (ALNA) 
Linolsäure bildet die Grundlage der �-6-Fettsäuren und findet sich vorwiegend 
in Distel- (78 g/100 g), Sonnenblumen- (67 g/100 g), Mais- (54 g/100 g), Soja-
bohnen- (51 g/100 g) und Erdnußöl (32 g/100 g). �-Linolensäure stellt die 
Grundlage der �-3-Fettsäuren dar; hohe Mengen sind u.a. in Leinsamenöl (51 
g/100 g), Rapsöl (9 g/100 g), Sojaöl (8 g/100 g), Weizenkeimöl (9 g/100 g), 
Walnußöl (13 g/100 g), Meeresfrüchten und in den Chloroplasten grüner Blatt-
gemüse, wie z.B. Spinat enthalten. Eicosapentaen- und Docosahexaensäure 
kommen hauptsächlich in fettreichem Fisch vor (s.o.). Arachidonsäure ist be-
sonders in Fleisch, Eiern und Milchprodukten enthalten (Souci, Fachmann & 
Kraut, 2000; Wildman & Medeiros, 2000; Biesalski, 1999).  
Aus LA und ALNA vermag das Gehirn die längerkettigen Fettsäuren DHA und 
AA herzustellen. Diese komplexeren Fettsäuren können allerdings auch direkt 
aus entsprechenden Nahrungsmitteln aufgenommen werden (s.o.), was deswe-
gen von Bedeutung ist, weil die Produktion von DHA und AA in den Gehirnzel-
len durch Faktoren wie z.B. Streß, Infektionen, Alkohol, hohen Zuckerkonsum 
oder Mineralmangel beeinträchtigt sein kann (Erasmus, 1993). 
 
Eine Aufnahme von 2 g/d oder 1% der Energie in Form von �-Linolensäure ist 
zu empfehlen (Connor & Connor, 2001). Bourre et al. (1992, 1993) empfehlen 
auf der Basis ihrer Experimente eine minimale Zufuhr von 1200 mg Linolsäure 
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und 200 mg �-Linolensäure pro 100 g aufgenommener Nahrungsmittel (2,4% 
bzw. 0,5% der Kalorien) (s. Schek, 2002). 
 
�-6- : �-3-Verhältnis 
Tierische Fette begünstigen die Atherosklerose. Aber auch pflanzliche Fette 
können Probleme bereiten: �-6-Fettsäuren, die in hohen Mengen z.B. in Son-
nenblumen- (61 g/100 g), Soja- (51 g/100 g) und Maiskeimöl (50 g/100 g) ent-
halten sind, braucht der Mensch zwar u.a. für Wachstum und gesunde Haut, 
doch das Überangebot, wie es für die derzeitige Ernährung in den westlichen 
Industrienationen typisch ist, kann das Nervensystem schädigen und soll sogar 
die Entwicklung von Alzheimer begünstigen. Zuviel an �-6-Fettsäuren verhin-
dert die positiven Wirkungen von �-3-Fettsäuren. Diese sorgen für eine Repara-
tur von altersbedingten Schäden im Nervensystem (Leitzmann, 2002). 
 
Das Verhältnis der �-6- zu �-3-Fettsäuren im Gehirngewebe entspricht etwa 1,7 
: 1 (Spector, 2001). In der westlichen Diät herrschen allerdings die �-6-
Fettsäuren vor, die Relation der beiden Fettsäuregruppen liegt meist bei 20 : 1 in 
den USA bzw. 10 : 1 in Deutschland (Contreras & Rapoport, 2002; Leitzmann, 
2002). Wie in Tierexperimenten gezeigt werden konnte, beeinflußt das Verhält-
nis von �-6- zu �-3-MUFS verschiedene Aspekte der serotinergen und catecho-
laminergen Signalübertragung (Haag, 2003). Ein hohes Verhältnis von �-6- zu 
�-3-MUFS reduziert die Umwandlung von ALA zu DHA um 40-50%66. Wegen 
der besonderen Bedeutung der DHA für das Gehirn und die Retina (und die 
Spermien) empfiehlt sich nach Gerster (1998) ein �-6-/�-3-Fettsäuren-Verhält-
nis von 4-6 : 1. Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) empfiehlt, �-6- 
und �-3-Fettsäuren im Verhältnis von 5 : 1 aufzunehmen (Schek, 2002). 
 

P/S-Quotient 
Der P/S-Quotient bezeichnet das Verhältnis von mehrfach ungesättigten (poly-
unsaturated) zu gesättigten (saturated) Fettsäuren. Er sollte möglichst größer als 
1 sein (Derzeit liegt er bei der durchschnittlichen Kost bei 0,33.) und damit eine 
höhere Zufuhr an ungesättigten Fettsäuren im Verhältnis zu gesättigten reflektie-
ren (Biesalski, 1999).  
 
In der Tabelle 4.2.2-5 sind wesentliche Empfehlungen für die Ernährungspraxis 
im Überblick zusammengefaßt.  
 
 
 
                                                 
66 Auch eine Nahrung reich an gesättigten Fettsäuren reduziert die Umwandlung von 
ALNA zu DHA und EPA (Gerster, 1998).  
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Tab. 4.2.2-5: Förderliche (+) und abträgliche Fette bzw. Ernährungsgewohnheiten (-) für die 
neurobiologische Gesundheit (Ergebnisse aus oben zitierten Berichten und Studien; Erklärun-
gen im Text) 
___________________________________________________________________________ 

(+) DHA: Zentraler Bestandteil der Gehirnzellen; vor allem in Fisch und Meeresfrüch-
ten enthalten, auch als Supplement erhältlich 

(+) EPA: Wichtige �-3-Fettsäure für die Gehirnzellen; ebenfalls in Fisch und Fischölen 
enthalten  

(+) �-Linolensäure: Langkettige �-3-Fettsäure, die im Organismus in noch längerketti-
ge Fettsäuren umgewandelt wird, um der Gehirnfunktion und –struktur dienlich zu 
sein; besonders reichhaltig in Leinöl, aber auch in grünem Blattgemüse und Nüssen  

(+) Einfachungesättigte Fettsäuren: Enthalten Antioxidantien, reduzieren vaskuläre Ge-
fährdungen; Olivenöl, Rapsöl sind gute Quellen 

(+) Erhöhung der Zufuhr von MUFS gegenüber gesättigten Fettsäuren (�P/S-Quotient) 
(+) Liponsäuresubstitution zum Schutz vor freien Radikalen und Schwermetallen 
(+) Zufuhr von Phosphatidylserin zur Prävention von kognitiven Leistungseinbußen (?) 
----------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
(-) Gesättigte Fettsäuren, z.B. in Fleisch, Milch, Butter, Käse, reduzieren (�P/S-

Quotienten) 
(-) Hydrogenierte Pflanzenöle, z.B. in Frittiergut, Fertigprodukten, Fast Food, meiden, 

da hohe Gehalte an trans-Fettsäuren 
(-) Optimales Verhältnis von �-6- zu �-3-Fettsäuren anstreben (ca. 5 : 1) 
(-) Konsum von Ölen mit sehr hohem �-6-Fettsäuregehalt (z.B. Distel-, Mais- und 

Sonnenblumenöl) und von Fertigprodukten einschränken  
___________________________________________________________________________ 

 

Psychomotorische und kognitive Leistungsfähigkeit, Gehirnwachstum  
 
In exemplarisch ausgewählten experimentellen und klinischen Studien wurden 
bislang die im folgenden präsentierten Zusammenhänge zwischen der Lipidauf-
nahme einerseits und dem Gehirnwachstum und der Erhaltung seines Leistungs-
vermögens im Alter, der kognitiven und senso-motorischen Leistungsfähigkeit 
sowie dem Verhalten andererseits ermittelt67.  
 
Wachstum und Erhaltung der Gehirnfunktion 
Ein Mangel an langkettigen MUFS kann zu einer Störung der visuellen Ent-
wicklung (s.o.) und kognitiven Leistung führen (Willatts & Forsyth, 2000). Ob-
gleich keine gezielten Untersuchungen zur Zufuhr von essentiellen Fettsäuren in 
der Schwangerschaft vorliegen, wird empfohlen, die Zufuhr auf etwa 4-5% der 
täglichen Gesamtkalorien zu steigern. Möglicherweise benötigt vor allem der 
rasch wachsende kindliche Organismus für die Synthese der Strukturen des ZNS 
relativ hohe Mengen an essentiellen Fettsäuren oder die Synthese von langketti-
gen MUFS ist während der ersten Lebensmonate noch unzureichend, um die 

                                                 
67 Die gewählte Untergliederung dieses Kapitels führt an manchen Stellen zu inhaltli-
chen Überschneidung. Dies hängt vielfach mit dem jeweiligen Studiendesign zusammen. 



Nutritive Effekte auf Funktion und Struktur des Gehirns 149

quantitative Versorgung zu gewährleisten (Willatts & Forsyth, 2000; Biesalski, 
1999). 
Ein geringes Vorkommen von DHA in neuralen und retinalen Membranen wäh-
rend der Entwicklung ist mit Verhaltensstörungen (z.B. Dyslexie, phonologische 
Probleme) und gestörter Entwicklung des visuellen Systems (s.u.) assoziiert. Es 
wird diskutiert, daß das Neugeborene, insbesondere das frühgeborene Kind über 
keine ausreichenden enzymatischen Aktivitäten verfügt, um langkettige MUFS 
aus essentiellen Fettsäuren zu synthetisieren, um so den Bedarf für das sich ent-
wickelnde Gehirn und den Gesamtorganismus zu decken (Taylor & Richardson, 
2000; Biesalski, 1999). 
 
Ein spezifischer Mangel an essentiellen Fettsäuren in der fetalen Nabelschnur 
zum Zeitpunkt der Geburt korrelierte u.a. mit einem niedrigen Geburtsgewicht 
und kleinen Kopfumfang. Dies ist bedeutsam, weil das Geburtsgewicht und die 
Kopfgröße mit Wachstumsfaktoren assoziiert werden, welche die spätere Ent-
wicklung des zentralen Nervensystems und die kognitiven Fähigkeiten beein-
flussen (Crawford et al., 1989). 
 
Rhesus-Affen, denen prä- und postnatal Diäten verabreicht wurden, die einen 
Mangel an der essentiellen �-3-Fettsäure aufwiesen, zeigten einen niedrigen 
DHA-Spiegel im zerebralen Kortex und in der Retina sowie eine verminderte 
visuelle Funktion. Diese hochungesättigte Fettsäure ist eine wichtige Kompo-
nente der retinalen Photorezeptoren und der synaptischen Membranen der Ge-
hirnzellen. Connor et al. (1990) konnten im Experiment nachweisen, daß der 
zerebrale Kortex von Affen eine bemerkenswerte Kapazität zur Veränderung 
seines Fettsäurenanteils hat. Über mehr als zwei Jahre erhielten die Tiere eine 
DHA-reiche Fischöl-Diät mit dem Ergebnis, daß nach dem gegebenen Ver-
suchszeitraum eine Zunahme des Gehalts an DHA bei einer gleichzeitigen Ab-
nahme der 22:5, �-6-Fettsäuren zu verzeichnen war. 
 
Docosahexaensäure ist essentiell für das funktionelle Wachstum des Gehirns 
von Kindern. DHA dient auch der Erhaltung der normalen Gehirnfunktion von 
Erwachsenen. Eine Minderung der kognitiven Leistungen im Alter wird mit ei-
ner Abnahme der DHA-Zufuhr assoziiert. Die Sehschärfe von Kleinkindern ver-
besserte sich, wenn ihrer Nahrung DHA zugesetzt wurde (Uauy et al., 2001; 
Horrocks & Yeo, 1999; Uauy et al., 1999; Birch et al., 1998).  
 
Klinkhammer et al. (1990) fertigten PET-Aufnahmen von Patienten mit Ver-
dacht auf Alzheimer vor und nach einer dreiwöchigen Einnahme von täglich 500 
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Milligramm Phosphatidylserin (PS)68 an. Nach dem Experiment zeigten die Ge-
hirnbilder einen großen Sprung in der Aktivität und im Glukosestoffwechsel in 
verschiedenen Regionen des Gehirns. Die größere Gehirnaktivität, die durch PS 
angeregt wurde, entsprach den besseren Werten bei Tests zur kognitiven Leis-
tungsfähigkeit. Man nimmt an, daß die erhöhte Energie des Gehirns aus einer 
verbesserten Reizübertragung in den Nervenzellen durch PS resultiert. Studien 
zeigen, daß PS den Spiegel einiger Neurotransmitter erhöht, besonders des für 
die Gedächtnisleistung bedeutsamen Acetylcholins und Dopamins (Heiss et al., 
1994; Cenacchi et al., 1993). Es beschleunigt ferner die Weiterleitung von Ner-
venimpulsen sowie modifiziert die Struktur und Konsistenz von Nervenzell-
membranen und Rezeptoren. Dies macht die Neurotransmitter effizienter, er-
leichtert die Kommunikation von Zelle zu Zelle und hilft zudem dabei, den al-
tersbedingten Verfall von Dendritenverbindungen zu verhindern (Schreiber et 
al., 2000; Kidd, 1999). Die Standarddosis in Experimenten lag bei dreimal 100 
Milligramm täglich (Schreiber et al., 2000). Kleine Mengen von PS finden sich 
in Fisch, Sojabohnen, Reis und grünem Blattgemüse. 
 
Lernen und Gedächtnis 
Es gibt Belege dafür, daß die Aufnahme von �-3-Fettsäuren aus Fisch die Ge-
hirneffizienz von gesunden Personen steigern kann. Myanaga (1988) untersuch-
te die Auswirkungen von Fischöl auf die Geschwindigkeit der Gehirnwelle 
„P300“, die in enger Verbindung mit dem Lernvermögen und dem Gedächtnis 
zu stehen scheint. Es ist bekannt, daß das Gehirn umso schneller lernt und In-
formationen abruft, je höher die Übertragungsrate dieser Gehirnwelle ist. Die 
P300-Gehirnwelle nimmt mit dem Alter ab und ist bei Menschen mit Demenz 
deutlich langsamer. Myanaga fand heraus, daß die P300-Rate bei den Personen, 
die DHA eingenommen hatten, signifikant höher war im Vergleich zu den Pro-
banden, denen EPA verabreicht worden war. 
 
Die Auswirkungen von �-Linolensäure-Mangel auf die Zusammensetzung des 
Gehirngewebes wurden umfangreich untersucht (s.o.). Eine reduzierte Aufnah-
me von �-3-Fettsäuren zeigte nur geringe Auswirkungen auf die motorische 
Funktion und Aktivität, aber das Lernen war auffallend beeinträchtigt. Die nied-
rigere Lernleistung in der Gruppe mit einer �-3-Mangeldiät ist mit einer fast 
30prozentigen Reduktion in der durchschnittlichen Dichte von synaptischen Ve-
sikeln in den Endigungen der CA1-Region des Hippocampus assoziiert. Die diä-
tetisch induzierten morphologischen Veränderungen an Synapsen des Hippo-

                                                 
68
 Phosphatidylserin (PS) ist ein Fettbestandteil aller Zellmembranen und am stärksten in der 

Gehirnzelle konzentriert. Es vermag leicht durch die Blut-Hirn-Schranke zu dringen. PS wird 
aus Sojabohnen hergestellt.  
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campus (von Ratten) stehen somit in Verbindung mit der differentiellen Lern-
leistung.  
Eine Nahrung reich an gesättigten Fettsäuren dagegen reduziert die Membran-
fluidität infolge einer Veränderung der Fettsäurekomposition der Plasmamem-
bran (Gibson & Blass, 1999). 
 
Greenwood und Winocur (2001) berichten, daß eine dreimonatige Fütterung von 
Ratten mit einer fettreichen Diät weitreichende kognitive Defizite verursachte, 
welche die Leistung hinsichtlich einer breiten Spanne von Lern- und Gedächt-
nisaufgaben beeinträchtigte. Dieser Effekt wird, so vermuten die Autoren, durch 
eine Störung des Glukosemetabolismus vermittelt. 
 
Das Verhältnis von �-6- zu �-3-Fettsäuren scheint ebenfalls Einfluß auf den 
Lern- und Speicherungsprozeß zu nehmen. Eine langfristig niedrige �-6/�-3-
Fettsäurerelation führte zu verminderten Lernleistungen im Tierexperiment (I-
kemoto et al., 2001).  
 
Im Rahmen einer Längsschnittstudie (246 Männer und Frauen, mittleres Alter: 
68,6 Jahre) untersuchten Heude et al. (2003) erstmalig den Zusammenhang zwi-
schen kognitiver Leistungsminderung und der Fettsäurenzusammensetzung von 
Erythrozytenmembranen. Die Autoren konnten eine signifikante Beziehung zwi-
schen einem niedrigeren Gehalt an �-3-MUFS einerseits, einem höheren Gehalt 
an Stearinsäure und �-6-MUFS andererseits sowie einem höheren Risiko kogni-
tiver Leistungsminderung (Mini Mental State Examination) herstellen. Bei der 
Erklärung der Befunde gehen die Autoren von multifaktoriellen Wirkmechanis-
men aus.  
 
Ximenes da Silva et al. (2002) untersuchten die Auswirkung einer �-3-
fettsäurearmen Diät auf den Transport und die Nutzung von Glukose im Gehirn 
von Säugetieren, d.h. in den Gehirnanteilen, denen eine hohe Stoffwechselrate 
gemeinsam ist. Wie bereits berichtet, stellte auch dieses Autorenteam eine 30-
50prozentige Abnahme der DHA-Moleküle in Membranphospholipiden fest. 
Zudem beobachteten sie eine 30prozentige Reduktion der Glukoseaufnahme in 
den drei Gehirnarealen, ein Befund, der eine kognitive Leistungsminderung im 
Zusammenhang mit einer defizitären Aufnahme von �-3-Fettsäuren zu erklären 
hilft. 
 
Senso-motorische Leistungsfähigkeit 
Eine Zusammenfassung von zahlreichen kontrollierten Studien zum Einfluß der 
MUFS auf das visuelle Informationssystem geben Uauy et al. (2001). In den 
dort besprochenen Einzelstudien und Meta-Analysen wird deutlich, daß ein star-
ker Zusammenhang zwischen der Sehleistung (hier: Sehschärfe) und einer opti-
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malen Versorgung mit langkettigen mehrfachungesättigten Fettsäuren insbeson-
dere bei Kleinkindern besteht.  
In einer jüngeren mehrdimensionalen Studie (Carrié et al., 2002) wurde die 
Auswirkung einer docosahexaensäurereichen Phospholipidsupplementierung auf 
das Verhalten, das Elektroretinogramm und die Phospholipid-Fettsäure-Kom-
position ausgewählter Gehirnregionen sowie der Retina alter Mäuse untersucht. 
Insgesamt wurden vier Gruppen gebildet: Die Kontrollgruppe erhielt ein übli-
ches Futtergemisch, die zweite wurde mit einer an �-3-MUFS-armen Nahrung 
gefüttert, die dritte und vierte Gruppe wurde grundsätzlich wie die beiden ersten 
Kollektive versorgt, in beiden Fällen wurde allerdings ein Phospholipid-
Supplement zugefüttert. In einem Hell-dunkel-Test zur Messung des Faktors 
Angst, verbrachten die supplementierten Gruppen eine signifikant längere Zeit 
in dem hellen Kompartiment als die beiden anderen Gruppen. Die Lernleistung 
im Wasser-Irrgarten (Morris Water Maze) war in der defizitär ernährten Gruppe 
signifikant vermindert, konnte in der supplementierten Gruppe jedoch wieder 
vollständig kompensiert werden. Das Elektroretinogramm zeigte eine signifikan-
te Veränderung der a- und b-Wellenamplitude in der Kontrollgruppe im Ver-
gleich zu der defizitären Gruppe. Die Supplementierung von Phospholipiden 
induzierte jedoch einen signifikanten Anstieg der b-Wellenamplitude in den 
Gruppen drei und vier. Zudem vermochte sie die normale Fettsäurenzusammen-
setzung in den gegebenen Gehirnregionen und in der Retina hinsichtlich �-3-
MUFS defizitär ernährter Mäuse wieder herzustellen.  
 
Sozial-affektives Verhalten und Neurotransmitter 
Vor dem Hintergrund, daß in mehreren Studien nachteilige Auswirkungen einer 
fettreduzierten Ernährung auf das Verhalten und die Psyche beobachtet werden 
konnten, führten Wells et al. (1998) eine kontrollierte Interventionsstudie an 20 
„rigoros“ selektierten Probanden durch. Die fettreduzierte Kost (25 Energiepro-
zent [en%]) bewirkte bereits nach einem Monat in einigen der untersuchten psy-
chologischen Parameter des Profils signifikante Veränderungen im Vergleich 
zur Kontrollgruppe, die 41 en% Fett zu sich nahm: Die ermittelten Werte für 
Ärger-Feindseligkeit stiegen in der Interventionsgruppe, jene für Spannung-
Angst fielen in der Kontrollgruppe, während sie in der anderen Gruppe nahezu 
konstant blieben. Die beobachteten Veränderungen für den Faktor Depression-
Niedergeschlagenheit in der Interventionsgruppe verfehlten knapp das Signifi-
kanzniveau; insgesamt stieg der Wert in dieser Gruppe an. Da die Mehrheit der 
Probanden die jeweilige Diät nicht als fettreich oder –arm zu identifizieren ver-
mochte, schließen die Autoren psychologische Mechanismen aus und erklären 
die Befunde über veränderte Cholecystokinin-69 und Serotonin-Konzentrationen.  

                                                 
69 Cholecystokinin (CCK) ist ein in den Zellen der Dünndarmschleimhaut gebildetes 
gastrointestinales Hormon (Polypeptid). Eine Erhöhung der diätetischen Fettaufnahme 
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In verschiedenen tierexperimentellen Studien konnte eine Beziehung zwischen 
alimentären Lipiden und dem monoaminergen System hergestellt werden (Zim-
mer et al., 2002; Chalon et al., 2001; Chalon et al., 1998). Eine fischölreiche Di-
ät bewirkte einen Anstieg der Dopaminkonzentration im frontalen Kortex um 
40%, während eine Diät, die chronisch defizitär an �-Linolensäure war, den Do-
paminspiegel stark erniedrigte. Die Autoren stellen hierdurch eine funktionale 
Verbindung zwischen dem MUFS-Status, dem Prozeß der neuronalen Signal-
übertragung und den Dimensionen menschlichen Verhaltens und Befindens her. 
 
Die oben zitierten Befunde (s.a. nächstes Kapitel) sind aus leistungssportlicher 
und schulischer Sicht auf verschiedenen Ebenen interessant: Zum einen spielen 
im Leistungssport immer auch kognitive Leistungen eine wichtige Rolle (z.B. 
beim Bewegungslernen, bei der Bewegungssteuerung und bei Bewegungsanaly-
sen, in den Sportspielen) und zum anderen trägt gerade die Leistungsfähigkeit 
des visuellen Informationssystems in vielen Sportarten wesentlich zum sportli-
chen Erfolg bei (Schießsport, Biathlon, Geräteturnen, Sprungdisziplinen in der 
Leichtathletik, Spielsportarten, alpiner Skilauf, Rennsport etc.) (u.a. Jendrusch, 
1996; Schnell, 1996; Tidow, 1996). Ein potentieller Einfluß des MUFS-Status 
auf die vestibuläre Regulation, die in verschiedenen Sportarten wie Radsport, 
Reiten, Rudern, alpiner Skilauf, Geräteturnen etc. eine zentrale Rolle spielt (u.a. 
Mester, 1988; Bartmus, 1996; Straube, 1996), darf hypothetisch angenommen 
werden, da die Sinneszellen des Gleichgewichtsorgans sicherlich ebenso sensi-
bel auf einen veränderten MUFS-Status reagieren wie die Photorezeptoren der 
Retina (u.a. Rybak et al., 1999). Eine durch kontrollierte Studien gesicherte 
Verbesserung der Struktur (z.B. Plastizität) und Funktion (z.B. Transmission) 
der Nervenzelle durch eine optimierte Versorgung mit MUFS dürfte sich auf die 
gesamte (kortikale) Bewegungssteuerung und Koordination förderlich auswir-
ken. Zu guter Letzt ist von einer verbesserten emotionalen Stabilität im Sinne 
einer verbesserten Streßregulation auszugehen (Takeuchi et al., 2003; Hamazaki 
et al., 2000), was sowohl der Leistungsfähigkeit im Sport als auch in der Schule 
dienlich ist. 
 
 
Resümee und Ausblick 
 
Die Wiedergabe der folgenden Studie erfolgt an dieser Stelle (und nicht in ei-
nem der vorherigen Unterkapitel), weil ihr Forschungsschwerpunkt die Themen 
dieses und des vorausgegangenen Kapitels direkt verbindet. Außerdem wurde in 

                                                                                                                                                         
bewirkt einen Anstieg der Cholecystokininkonzentration im Plasma (French et al., 
1995), was in Folge die Serotoninaktivität im Gehirn beeinflußt (Stallone et al., 1989). 
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dem präsentierten Experiment ein zentrales Forschungsinteresse im Kontext von 
Gehirn, Ernährung, Sport und Kognition verfolgt. 
 
Westliche Diät 
Ein interessantes Experiment zum Zusammenhang zwischen Diät sowie Struktur 
und Funktion des Gehirns führten Molteni et al. (2002) durch. Sie untersuchten 
potentielle Mechanismen, durch die eine Diät, ähnlich in der Zusammensetzung 
wie eine typische Ernährung der meisten industrialisierten westlichen Gesell-
schaften mit einem hohen Anteil an gesättigten Fettsäuren und raffiniertem Zu-
cker, die Struktur und Funktion des Gehirns über die Regulation des Neu-
rotrophins direkt zu beeinflussen vermag.70 Im Tierversuch konnte gezeigt wer-
den, daß eine räumliche Gedächtnisaufgabe (im Wasser-Irrgarten) schneller ge-
lernt wurde, wenn mehr BDNFmRNA (engl. brain-derived neurotrophic factor, 
messenger RNA) und Protein im Hippocampus vorhanden waren. Schon zwei 
Monate unter dem Regime der vorbenannten Diät genügten, um das Niveau des 
BDNF und der räumlichen Lernleistung zu reduzieren. Nach weiteren 22 Mona-
ten unter gleichen diätetischen Bedingungen zeigten die Tiere ein abfallendes 
Niveau von:  

1. Synapsin I mRNA und Protein (Gesamt- und phosphoryliertes Protein), 
was bedeutend für die Transmitter-Freisetzung ist,  

2. CREB (engl. cyclic AMP-response element-binding protein) mRNA und 
Protein (Gesamt- und phosphoryliertes Protein) – CREB wird für ver-
schiedene Stufen der Gedächtnisbildung benötigt und steht unter der regu-
lativen Kontrolle des BDNF und 

3. GAP-43 (engl. growth associated protein 43) mRNA, welches wichtig ist 
für das Neuritenwachstum, die Neurotransmitter-Freisetzung sowie für 
Lernen und Gedächtnisbildung (Abb. 4.2.2-3). 

 

Überraschenderweise konnten keine Veränderungen des BDNF, Synapsin I, 
GAP-43 und CREB im occipitalen Kortex beobachtet werden, obwohl diese 
Gehirnregion als hochempfänglich für Umweltveränderungen gilt. Mehrere Be-
lege deuten darauf hin, daß der BDNF die Fähigkeit besitzt, langfristige Modifi-
kationen in der synaptischen Intensität und Funktion durch Veränderungen in 
der elektrischen Aktivität zu bewirken (Poo, 2001; Schinder & Poo, 2000). Eine 
Verminderung des BDNF infolge der vorbenannten Ernährungsweise reduziert 
daher vermutlich das vom Hippocampus für eine optimale neuronale Funktion 
benötigte neurochemische Substrat. 
 

                                                 
70 Bislang ist man davon ausgegangen, daß die Wirkung einer fett- und zuckerreichen 
Ernährung auf die neuronale Funktion indirekter Natur ist, z.B. infolge kardiovaskulärer 
Dysfunktionen wie Atherosklerose. 
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Abb. 4.2.2-3: Auswirkungen einer Diät mit einem hohen Anteil an gesättigten Fettsäuren und 
raffiniertem Zucker auf BDNFmRNA und Protein des Hippocampus von Säugetieren nach 
unterschiedlichen Perioden (2 und 6 Monaten, 2 Jahren). A BDNFmRNA sank auf 75, 77 
bzw. 68% entsprechend des jeweiligen Meßzeitpunkts in Relation zur Kontrollgruppe (weiße 
Säulen). B Reduktion des BDNF Proteins auf 33% (LFCC = low fat, complex-carbohydrate 
diet: Kontrollgruppe, HFS = high fat [saturated], refined-carbohydryte [sucrose] diet: Inter-
ventionsgruppe) (aus Molteni et al., 2002, p. 805) 
 

 
Oxidativer Streß  
Das Gehirngewebe ist besonders verwundbar durch oxidative Verletzung (freie 
Radikale), weil es, wie oben aufgezeigt, hohe Konzentrationen leicht oxidierba-
rer mehrfachungesättigter Fettsäuren enthält, einen hohen Sauerstoffverbrauch 
pro Mengeneinheit hat und nur über ein relativ begrenztes antioxidatives Ab-
wehrsystem verfügt (König & Meyerhoff, 2003).  
Oxidativer Streß hat Auswirkungen auf die Pathophysiologie verschiedener neu-
rologischer, insbesondere neurodegenerativer Krankheiten. Oxidativer Streß 
kann zellulären Schaden verursachen und in dessen Folge Zelltod, weil die reak-
tiven Sauerstoffarten (ROS, s.o.) vitale zelluläre Komponenten wie Lipide, Pro-
teine und DNA oxidieren. Zudem ist das Gehirn exzitatorischen Aminosäuren 
wie z.B. Glutamat ausgesetzt, deren Metabolismus ROS produziert, wodurch 
Exzitotoxizität gefördert wird. Da die endogenen antioxidativen Abwehrmecha-
nismen nicht immer hoch effektiv sind, scheint eine Substitution mit Antioxi-
dantien vernünftig zu sein. Der therapeutische Nutzen der meisten dieser Sub-
stanzen ist jedoch begrenzt, da sie nicht die Blut-Hirn-Schranke zu überwinden 
in der Lage sind (König & Meyerhoff, 2003; Gilgun-Sherki et al., 2001). 
 
Liponsäure als Antioxidans 
Eine Ausnahme scheint Liponsäure (syn. Thioctsäure) zu sein. Da das Molekül 
sehr klein ist, kann die Liponsäure die Blut-Hirn-Schranke passieren und schnell 
vom Gehirngewebe aufgenommen werden. Die Liponsäure ist aufgrund ihrer 
einzigartigen chemischen Struktur sowohl fett- als auch wasserlöslich und ist 
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somit in der Lage, sowohl in den wäßrigen als auch in den fetthaltigen Anteilen 
der Zelle zu wirken. Liponsäure ist das einzige Antioxidans, das sich selbst so-
wie die vier weiteren bedeutsamen Antioxidantien Vitamin E und C, Glutathion 
und Coenzym Q10 regenerieren kann. Zudem neutralisiert diese Fettsäure Stick-
stoff-Radikale und Stickoxid, welche die Gehirnzellen am stärksten zu schädi-
gen vermögen (Packer et al., 1997; Tirosh et al., 1999).  
Entscheidend ist ferner, daß Liponsäure die Effizienz der Mitochondrien stei-
gert. Die Ergebnisse aus Tierexperimenten legen die Vermutung nahe, daß die 
antioxidative Aktivität der Liponsäure den Abbau des Gehirns drastisch zu ver-
ringern in der Lage ist, möglicherweise durch eine dem Neuronenverlust vor-
beugende Wirkung, durch Wiederherstellung des fehlerhaften Übertragungssys-
tems oder durch eine Reduzierung der Empfänglichkeit der Synapsen für oxida-
tiven Streß (Urano et al., 1998). 
Liponsäure steht in starker Verbindung mit Glutathion, einem weiteren Antioxi-
dans. Dieses Antioxidans wird vom Körper synthetisiert, aber es ist enorm 
schwierig, den Glutathionspiegel in der Gehirnzelle oder auch in der Blutzelle 
zu erhöhen. In Studien wurde beobachtet, daß Liponsäure im Blut den Glutathi-
onspiegel in der Gehirnzelle um ca. 30% zu erhöhen vermochte. Von den 16 
Nahrungsmitteln, die Packer und Prilipko (1992) analysierten, war Spinat die bei 
weitem reichste Quelle. Es folgten u.a. Brokkoli, Tomaten, Erbsen, Rosenkohl 
und Reiskleie. Allerdings müßte man mehr als 7,5 Kilogramm Spinat essen, um 
zwei Milligramm Liponsäure aufzunehmen. Gesunden Personen werden 10 bis 
50 Milligramm Liponsäure täglich empfohlen (Packer et al., 1997; Tirosh et al., 
1999). 
 
Liponsäure hat sich in mehreren experimentellen Studien auch als geeignet für 
die Behandlung nach Schwermetallexposition (Cadmium, Quecksilber, cis-
Platin) erwiesen, da es als Chelatbildner wirksam werden kann (Patrick, 2002; 
Rybak et al., 1999; Bludovská et al., 1999). Im allgemeinen scheint die Präsenz 
von ALNA in der Ernährung zu einem größeren Widerstand gegenüber Neuro-
toxinen beizutragen, z.B. Triethyl-Blei71 (Bourre et al., 1993; Bourre et al., 
1992; Gibson & Blass, 1999). 
 
Fazit 
Eine diätetische Manipulation der Membrankomposition und ihrer Fluidität kann 
profunde Auswirkungen auf die Gehirnfunktion haben; die Lipide des Gehirn-
gewebes reagieren äußerst empfindsam auf die mit der Nahrung zur Verfügung 
gestellten Fette. Diese Lipide sind direkt an der Membranfunktion beteiligt und 

                                                 
71 Dieser Aspekt ist wichtig für die Erhaltung der Struktur und Funktion von Gehirnzel-
len. Über neurotoxische Gefährdungen, die stetig zunehmen, und mögliche neuroprotek-
tive Maßnahmen wird in Kapitel 5 berichtet. 
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beeinflussen die Aktivität der Enzyme und Rezeptoren. Es ist erforderlich, si-
cherzustellen, daß Nervenzellen eine adäquate Versorgung mit essentiellen Fett-
säuren während ihrer Differenzierung und Multiplikation sowie im Erwachse-
nenstatus erhalten. Die Ernährungsweise wirkt sich, wie oben dargestellt werden 
konnte, auf die neuronale Plastizität und damit auf die psycho-motorische und 
kognitive Funktion aus. Nach Broadhurst et al. (1998) hat eine „gehirnspezifi-
sche“ Ernährung immer noch ein bedeutendes Potential zur Beeinflussung der 
Gehirnevolution des Hominiden. 
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4.2.3 Proteine – Übertragungs-, Verbindungs- und Kommunikationsstoffe 
 
Zusammenfassung 
Die zentrale Stellung der Proteine resultiert daraus, daß die genetische Information in Form 
von Proteinen (Aminosäuren) angelegt ist und weitergegeben wird. Als Bausteine der (Ner-
ven-)Zelle und (Nerven-)Zellmembran unterliegen die Proteine infolge der Proteinbiosynthese 
einer ständigen, anforderungsbedingten Erneuerung. Proteine stellen neben den Lipidmolekü-
len mit durchschnittlich etwa 41% die wesentlichen Bausteine der verschiedenen Gehirnzell-
strukturen dar. 
Eine Vielzahl spezialisierter Proteine in der neuronalen Zellmembran und den Zellorganellen 
sowie Neurotransmitter und –modulatoren liefert die Grundlage für die inter- und intrazellu-
läre Kommunikation von Neuronen. Die chemische Signalübertragung an spezialisierten Sy-
napsen gilt als zentrale Möglichkeit neuronaler Kommunikation. Die prä- und postsynapti-
schen Vorgänge sind fein reguliert und unterliegen gebrauchsabhängigen Veränderungen, 
welche die Basis für Plastizität und Lernen im Gehirn bilden.  
Eine bedarfsoptimierte Eiweißaufnahme spielt im Rahmen der neuronalen Prozesse insofern 
eine besondere Rolle, als Aminosäuren u.a. für die Proteinbiosynthese und die Synthese von 
wichtigen Neurotransmittern verfügbar sein müssen. Ferner fungieren Proteine als Trans-
portproteine in der Zellmembran und als Wachstums- und Transkriptionsfaktoren bei der 
Neurogenese und Proteinbiosynthese. 
Von schulischer und leistungssportlicher Relevanz ist die Einflußnahme einer Proteinzufuhr 
auf die kognitive und psycho-motorische Leistungsfähigkeit sowie auf die Befindlichkeit. 
Empfehlungen für die Praxis der Ernährung für Kinder und Jugendliche sowie für Athleten 
runden die Betrachtungen ab. Als Forschungsdesiderata werden u.a. Untersuchungen des 
Zusammenhangs zwischen optimaler Aminosäurenaufnahme und motorischen Lernprozessen 
sowie der techno-motorischen Leistungsfähigkeit aufgezeigt. 
 
 
Einleitung 
 
Eine bedarfsoptimierte Eiweißaufnahme spielt im Rahmen der neuronalen Inter-
aktion eine besondere Rolle, da u.a. wichtige Neurotransmitter aus Verbindun-
gen synthetisiert werden, die essentielle Nahrungsbestandteile darstellen. Die 
chemische Signalübertragung an spezialisierten Synapsen gilt als zentrale Mög-
lichkeit neuronaler Kommunikation. Die prä- und postsynaptischen Vorgänge 
sind fein reguliert und unterliegen gebrauchsabhängigen Veränderungen, welche 
die Basis für Plastizität und (motorisches) Lernen im Gehirn bilden. Als Bau-
steine der (Nerven-)Zelle und Zellmembran unterliegen die Proteine infolge der 
Proteinbiosynthese einer ständigen, anforderungsbedingten Erneuerung. Die 
zentrale Stellung der Proteine resultiert daraus, daß die genetische Information 
in Form von Proteinen ausgedrückt wird. 
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Neuro- und biochemische Aspekte der Proteine72 und Aminosäuren 
 
Proteine (sog. Polymere) setzen sich aus Aminosäuren zusammen. Die 20 Ami-
nosäuren, die der Mensch zur Proteinbiosynthese benötigt (sog. proteinogene 
Aminosäuren), werden in die drei Gruppen unbedingt essentielle, bedingt essen-
tielle und nicht-essentielle Aminosäuren eingeteilt. Eine quantitativ ausreichen-
de Zufuhr der unbedingt essentiellen Aminosäuren mit der Nahrung ist lebens-
notwendig, da diese vom menschlichen Organismus nicht synthetisiert werden 
können. Durch Decarboxylierung entstehen aus Aminosäuren die entsprechen-
den (biogenen) Amine, die häufig als Signalmoleküle (Neurotransmitter) dienen 
(Löffler & Petrides, 2003; Rehner & Daniel, 2002). 
 
Stoffwechsel der Proteine und Aminosäuren 
Die Proteine werden im Magen und Dünndarm zu Tri-, Dipeptiden und schließ-
lich zu einzelnen Aminosäuren abgebaut. Sie werden dann von den Darmzellen 
aufgenommen und gelangen von dort über einen aktiven Mechanismus in die 
Blutbahn. Proteine und Aminosäuren sind im allgemeinen gut wasserlöslich, 
weshalb sie im Blut einfach zu transportieren sind. Aufgrund ihrer hydrophilen 
Charakteristik sind aktive Transporter erforderlich, welche die Aufnahme von 
Proteinen und Aminosäuren in die Zelle vermitteln (s.u.). Das wasserlösliche 
Vitamin B6 ist das wichtigste Coenzym des Aminosäurestoffwechsels (Horn et 
al., 2002).  
 
Ammoniak  
Das größte Problem des Aminosäure-/Proteinstoffwechsels ist der Stickstoff (= 
Amino-Gruppe). Wird dieser freigesetzt, entsteht Ammoniak (NH3), das für die 
Zellen sehr giftig ist. Die Leber entschärft den Stickstoff im Rahmen des Harn-
stoffzyklus, indem sie giftiges Ammoniak in den ungiftigen Harnstoff umwan-
delt (Wildman & Medeiros, 2000). Das arterielle Blut enthält etwa 0,5 mmol l-1 
NH3

73, das venöse Blut verläßt das Gehirn mit > 1 mmol l-1. Überschreitet Am-
moniak im arteriellen Blut den Wert von 0,7 mmol l-1, sind gravierende Störun-
gen in den Nervenzellfunktionen (Krämpfe und Bewußtlosigkeit) die mögliche 
Folge (Westphal et al., 2003).  
 
Protein- und Aminosäuretransport 
Die bestehenden Differenzen hinsichtlich des Aminosäurentransports zu den 
Nervenzellen ergeben sich aus der speziellen Verteilung und Aktivität von Ami-
nosäuren-Transportsystemen an den Membranen der Blut-Hirn-Schranke, be-

                                                 
72 Die Bezeichnung Protein leitet sich vom griechischen proteios = erstrangig ab. 
73 Nach Butterworth (1999) liegt die Ammoniakkonzentration im arteriellen Blut norma-
lerweise jedoch im Bereich von 0,01 bis 0,02 mmol l-1. 
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sonders des Endothels der Gehirnkapillare. Bislang sind mehr als acht separate 
Aminosäurentransportsysteme an den Gehirnkapillaren identifiziert worden 
(Abb. 4.2.3-1). Die meisten essentiellen Aminosäuren werden von den sog. L1-
System- (für große neutrale Aminosäuren, s.o.) und y+-System-Transportern (für 
kationische Aminosäuren wie Arginin, Lysin und Ornithin) durch das Kapilla-
rendothel geschleust. Weil sich acht oder mehr Aminosäuren dasselbe System 
teilen, reduziert jede Erhöhung der Plasmaspiegel einer oder mehrerer großer 
neutraler essentieller Aminosäuren die Aufnahmerate der Mitbewerber, deren 
Plasmakonzentrationen sich nicht veränderte (Smith & Stoll, 1998; Laterra et 
al., 1999). 
 

 

Protein(bio)synthese  
Proteinbiosynthese und Membranbiogenese in Neuronen und Gliazellen verlau-
fen nach demselben Mechanismus wie in anderen Zelltypen (Brady et al., 1999). 
Die Biosynthese von Proteinen erfolgt nach dem Bauplan der DNA an Riboso-
men. Die Information auf der DNA wird in mRNA (engl. messenger RNA) um-
geschrieben (= transkribiert) und dann an den Ribosomen im Zytoplasma in eine 
Aminosäuresequenz übersetzt (= translatiert) (s. Abb. 4.2.3-2). Dieser Prozeß 
bedarf einer zweiten Form der RNA, der sog. transfer RNA (tRNA). An der Re-
gulation des ersten biologischen Verstärkungsschritts sind sog. Transkriptions-
faktoren beteiligt (s.u.) (Eberwine, 1999; Horn et al., 2002). Etwa 300-400 g 
Proteine werden auf diese Weise pro Tag im menschlichen Organismus herge-
stellt (Horn et al., 2002; Zimmermann, 2001; Schek, 2002). 
 
 
 

GehirnBlut

Kapillares Endothel

A

L

X ‘

ASC/B°+

�
T

y+

Aminosäure-Transportsysteme

Abb. 4.2.3-1: Aminosäurentransportsysteme an den Gehirnkapillaren. Die dunkel markierten 
Systeme sind natriumabhängig, die hell gekennzeichneten sind natriumunabhängig (modifi-
ziert nach Smith & Stoll, 1998, p. 188) 
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      Gen 

    Transkription  1000fache Verstärkung 

      mRNA 

    Translation  100fache Verstärkung 

      Protein 

Abb. 4.2.3-2: Genexpression als biologischer Verstärker. Die Transkription ist ein Verstär-
kungsschritt, in dem Tausende von mRNA-Molekülen aus einem einzigen Gen entstehen; die 
Translation ist ein zweiter verstärkender Prozeß, in dem Hunderte von Proteinmolekülen aus 
einem einzigen mRNA-Molekül produziert werden (nach Eberwine, 1999, p. 525) 
 

Ernährungswissenschaftlich ist hervorzuheben, daß eine Störung der Proteinsyn-
these meist nicht auf einer fehlerhaften Synthese, sondern auf einem Mangel an 
spezifischen Aminosäuren beruht. Wenn auch nur eine einzige Aminosäure 
fehlt, können die meisten Proteine nicht mehr hergestellt werden (Horn et al., 
2002; Fürst, 1999). 
 
 
Proteine und Peptide als Bau-, Transport- und Übertragungsstoffe 
 
Bau- und Transportstoffe 
Im Durchschnitt beträgt der Proteinanteil der drei distinktiven Zellsubstanzen 
des Gehirns etwa 41% der Trockenmasse (graue Substanz [55,3%], weiße Sub-
stanz [39%] und Myelin [30%]) (Morell & Quarles, 1999). Proteine bilden folg-
lich neben den Lipidmolekülen (s.o.) die wesentlichen Bausteine für das Wachs-
tum, die Existenz und Regeneration der Gehirnzellen.  
 
Die neuronalen Transport- und Rezeptorsysteme sind vielfältig und komplex. 
Die essentiellen hydrophilen Metaboliten hängen von spezifischen Transporter-
Systemen (Transportproteinen) (s.o.) zur Überwindung der Phospholipid-
Barriere der Plasmamembran ab. Ebenso bedarf (fast) jede neuroaktive Substanz 
spezifischer Rezeptorproteine, um zum Zielort zu gelangen und um die entspre-
chende(n) Funktion(en) zu entfalten (von Bohlen und Halbach et al., 2002). 
 
Übertragungsstoffe (Neurotransmitter) 
Die Signalübertragung im neuronalen Netz erfolgt über Neurotransmitter, die 
von Neuron zu Neuron über den synaptischen Spalt die jeweiligen elektrischen 
Impulse weiterleiten. Die Neurotransmitter und die weiter unten besprochenen 
Wachstumsfaktoren des Nervensystems zählen zur interzellulären Signalüber-
tragung. Von den Proteinen, welche die intrazelluläre Kommunikation bewir-
ken, werden in diesem Rahmen nur die Transkriptionsfaktoren kurz besprochen. 
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Nach von Bohlen und Halbach et al. (2002) sowie Beatty (2001) lassen sich die 
neuroaktiven Substanzen wie in Tabelle 4.2.3-1 gezeigt klassifizieren:  
 
Aminosäuren 
Einige Aminosäuren erfüllen wichtige Funktionen als hirnaktive, -trophische 
und –protektive Substanzen, sie gelten aber nicht als Neurotransmitter (z.B. Ar-
ginin, Adenosin, Glutamin, Lysin, Methionin, Taurin) (Bomar, 2003; Westphal 
et al., 2003; Lima et al., 2001; Papes et al., 2001; Wildman & Medeiros, 2000; 
Fürst, 1999; Linden, 1999; Franzke, 1996). 
 

Tab. 4.2.3-1: Klassifizierung der Neurotransmitter und Neuromodulatoren auf der Basis ihrer 
chemischen Struktur (nach von Bohlen und Halbach et al., 2002, p. 4 sowie Beatty 2001, p. 
120) 

Neurotransmitter Neuromodulatoren 

Aminosäuren  Biogene Amine 

Glutamat  

GABA (s.u.)  

Glycin  

Aspartat  

Acetylcholin 

Dopamin 

(Nor-)Adrenalin 

Serotonin 

Histamin 

 
Neuropeptide74 

gasförmige Substanzen 

Arachidonsäure-Derivate 

 

Die als exzitatorische Neurotransmitter wirkenden Aminosäuren Glutamat und 
Aspartat finden sich an etwa 50% der Neurone des ZNS, besonders im Telen-
zephalon und im Hippocampus. Sie wirken u.a. bei der sog. Langzeit-
Depression (long-time depression, LTD) an CF-Purkinje-Zell-Synapsen mit, ei-
ner Form synaptischer Plastizität im Zerebellum, von der man annimmt, daß sie 
die zelluläre Basis für motorisches Lernen darstellt (Dingledine & McBain, 
1999; Deutch & Roth, 1999; von Bohlen und Halbach et al., 2002). 
GABA (engl. �-amino butyric acid, �-Aminobuttersäure) gilt als wesentlicher 
inhibitorischer Neurotransmitter im ZNS und ist an über 30% der Synpasen prä-
sent. GABAerge Synapsen finden sich v.a. an Interneuronen der Basalganglien 
sowie an den Axonen der Purkinje-Zellen des Kleinhirns. Neuronale Prozesse 
wie Speicherung und Langzeit-Potenzierung werden ebenfalls durch GABA 

                                                 
74 Die neuromodulatorische Funktion der zahlreichen Neuropeptide (Endorphine, Enkephaline 
etc.), der gasförmigen Substanzen (Stickstoffmonoxid) und Arachidonsäure-Derivate im Ge-
hirn kann an dieser Stelle nicht besprochen werden (s. z.B. von Bohlen und Halbach et al., 
2002).  
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beeinflußt (Olson & DeLorey, 1999; Thews et al., 1999; von Bohlen und Hal-
bach et al., 2002). 
Glycin ist in hohen Konzentrationen im Rückenmark, in der Pons und der Me-
dulla oblongata vorhanden, aber auch im Zerebellum. Es wirkt u.a. zellprotektiv. 
Im ZNS spielt Glycin auch die Rolle eines Neuromodulators, wo es z.B. im 
Hippocampus die sog. NMDA-Rezeptoren beeinflußt (Klinke, 2001; von Bohlen 
und Halbach et al., 2002; Westphal et al., 2003). 
 
(Biogene) Amine 
Acetylcholin nimmt eine zentrale Stellung bei Lern- und Gedächtnisprozessen 
ein. Dieser exzitatorische Neurotransmitter ist essentiell für die Gedächtnisbil-
dung, den Abruf aus dem Gedächtnis (Erinnerungsvermögen) und ist teilweise 
verantwortlich für konzentrative Vorgänge. Ferner spielt es eine bedeutsame 
Rolle bei der neuromuskulären Koordination (motorische Endplatte). 
Hauptbestandteil dieses Neurotransmitters ist Cholin, das als Phosphatidylcholin 
(Lecithin), einem Bestandteil der Nervenzellmembran, zu finden ist. Lecithin-
reiche Lebensmittel sind u.a. Eidotter, Weizenkeime, Sojabohnen und Voll-
kornweizenprodukte. Für die Synthese von ACh werden Vitamin C und Pan-
tothensäure (Vitamin B5) benötigt bei gleichzeitiger Präsenz von Cholinace-
tyltransferase (ChAT), einem zentralen Gehirnenzym, das Acetyl-CoA auf Cho-
lin überträgt. 
Glukose liefert normalerweise den Acetyl-Rest für die Bildung von ACh. Ein 
relativ moderater Anstieg der Glukosekonzentration kann eine Erhöhung der 
ACh-Ausschüttung bewirken, was mit einer Verbesserung kognitiver Funktio-
nen in Verbindung gebracht wird – besonders unter der Bedingung eines ver-
mehrten Bedarfs (Thews et al., 1999; Deutch & Roth, 1999; Taylor & Brown, 
1999; Gibson & Blass, 1999; Beatty, 2001; Dudel, 2001; Klinke, 2001; von 
Bohlen und Halbach et al., 2002). Verschiedene Toxine können die Funktionen 
des Acetylcholin-Systems beeinträchtigen (von Bohlen und Halbach et al., 
2002). 
 
Noradrenalin wird im ZNS v.a. von den Neuronen des Locus coeruleus als 
Transmitter verwendet. Dieser Kern besteht aus nur etwa 1000 Zellen, deren 
Axone sich jedoch so vielfach verzweigen, daß die zugehörigen noradrenergen 
Endigungen an vielen Stellen des ZNS zu finden sind. Sie haben modulierenden 
Einfluß z.B. auf Reifungsprozesse und Lernvorgänge, Verarbeitung von Sinnes-
reizen, Schlafregulation und auf angstbezogenes Verhalten. Außerdem gehen 
von anderen Kerngebieten des Hirnstamms auf- und absteigende Bahnen aus, 
die über noradrenerge Synapsen einen modulierenden Einfluß u.a. auf die Moto-
rik haben (von Bohlen und Halbach et al., 2002; Beatty, 2001; Klinke, 2001; 
Thews et al., 1999).  
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Dopamin fungiert im ZNS als Transmitter an Synapsen in den Basalganglien, 
im limbischen System und in der Hypophyse. Dopaminerge Bahnen sind somit 
an der Willkürmotorik, psychischen Prozessen und neuroendokrinen Funktionen 
beteiligt (Thews et al., 1999). 
Sowohl Dopamin als auch Noradrenalin werden aus der Aminosäure Tyrosin 
oder Phenylalanin in der Gegenwart von ausreichend Sauerstoff, Niacin (Vita-
min B3), Pyridoxin (Vitamin B6), Folsäure, Vitamin C, Eisen und Kupfer herge-
stellt. Nahrungsquellen für Tyrosin sind: u.a. Mandeln, Avocados, Bananen, 
Milchprodukte, Limabohnen (Nierenbohnen), Kürbiskerne und Sesamsaat. Die 
Dopamin- und Noradrenalinspiegel im Gehirn werden durch die Proteinaufnah-
me mit der Nahrung direkt beeinflußt (Farooqui et al., 1994; Brock et al., 1998). 
 
Serotonin (5-Hydroxytryptamin, 5-HT) ist hydrophil und wird im Gehirn aus 
Tryptophan synthetisiert. Die Synthese wird in frequenzabhängiger Weise als 
Antwort auf elektrische Stimulation serotonerger Zellkörper reguliert. Verschie-
dene Serotonin-Rezeptoren finden sich u.a. im Hippocampus, zerebralen Kortex, 
Hypothalamus, Striatum, in der Substantia nigra, Amygdala und in den Basal-
ganglien. Eine besonders hohe Dichte serotonerger Rezeptoren ist in den Antei-
len des limbischen Systems zu beobachten, dem Gehirnbereich, der an der Mo-
dulation von Emotionen beteiligt ist.  
Serotonin ist in fast allen Bereichen menschlichen Verhaltens wie z.B. Appetit, 
Emotion, Schlafregulation, Motorik und Kognition involviert. Es zählt zu den 
vielen Neurotransmittern, die an der hypothalamischen Kontrolle der Sekretion 
der Hirnanhangdrüse teilhaben, besonders an der Regulation der Adrenocorti-
cotropin- (ACTH-), Prolactin- und Wachstumshormon-Sekretion. Zu den besten 
Nahrungsquellen für Tryptophan zählen u.a. Vollkornreis, Hüttenkäse, Fleisch, 
Erdnüsse, Sesam und Bananen (Young, 1991; Frazer & Hensler, 1999; Klinke, 
2001; Thews et al., 1999; von Bohlen und Halbach et al., 2002). 
 
Histaminerge Neurone gehen vom hinteren Hypothalamus aus und ziehen an 
viele Stellen des Gehirns, wo sie u.a. den Wachheitszustand (Schlaf-Wach-
Regulation), die motorische Aktivität und den Hirnstoffwechsel beeinflussen. 
Mutierte Mäuse, denen der H1-Rezeptor fehlte, zeigten u.a. ein gestörtes loko-
motorisches Verhalten. Pharmakologische Studien lassen vermuten, daß zentral 
verabreichtes Histamin auch das Lernen und Speichern verbessern kann (Klinke, 
2001; Thews et al., 1999; Hough, 1999; von Bohlen und Halbach et al., 2002). 
 
 
Nervenwachstums- und Transkriptionsfaktoren 
 
Wachstumsfaktoren sind Proteine, welche die zelluläre Proliferation stimulieren 
und die zelluläre Funktion fördern. Sie werden von einer Reihe von Zelltypen 
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synthetisiert, einschließlich Neuronen und Gliazellen. Es gibt mehrere Katego-
rien von Wachstumsfaktoren, die im Nervensystem agieren. Einige von ihnen, 
wie z.B. die Neurotrophine75, wirken fast exklusiv im Nervensystem. Die ver-
schiedenen Neurotrophine (Nervenwachstumsfaktor [nerve growth factor, 
NGF], brain-derived neurotrophic factor [BDNF], Neurotrophin 3 und 4/5) sind 
kleine, hoch basische Proteine (Landreth, 1999). 
 
Allgemein beeinflussen der Nervenwachstumsfaktor und die anderen Neu-
rotrophine die neuronale Signalübertragung und die synaptische Plastizität. Die-
ser Effekt beruht auf einer neurotrophinbedingten Freisetzung von Neurotrans-
mittern mit der Konsequenz einer verbesserten synaptischen Effizienz 
(Landreth, 1999; Thoenen, 1995). 
 
Finkbeiner et al. (1997) belegten, daß der Transkriptionsfaktor CREB (cAMP76-
response element-binding protein), ein nukleares Protein, ein wichtiger Regula-
tor der BDNF-induzierten Genexpression ist. CREB-Protein scheint überall im 
Gehirn exprimiert zu werden, mit hohen Konzentrationen im Hippocampus (E-
berwine, 1999). Man vermutet, daß eine Modulation der Genexpression für die 
Bildung des Langzeitgedächtnisses erforderlich ist, um die relativ kurze Lebens-
dauer von Proteinen in Neuronen zu überwinden. Der Transkriptionsfaktor 
CREB ist wesentlich an der synaptischen Effizienz, dem synaptischen Wachs-
tum und an der Gedächtnisbildung beteiligt (Lamprecht, 1999; Walton et al., 
1999; Föcking et al., 2003).  
Föcking et al. (2003) konnten im Laborexperiment demonstrieren, daß eine 
chronische Aktivierung von Glukokortikoid-Rezeptoren in klonierten Neuronen 
die transkriptionale Aktivität des CREB-Proteins hemmt, ein Vorgang, der viel-
leicht die molekulare Basis für die Auswirkungen einer Glukokortikoid-
Ausschüttung infolge streßreicher Belastungen auf kognitive Funktionen dar-
stellt. 
 
 
Denaturierung von Proteinen 
 
Denaturierung bedeutet das Zerstören der natürlichen Tertiärstruktur eines Pro-
teins. Das Protein verliert dabei seine biologische Funktion, da diese insbeson-
dere von der Tertiärstruktur bestimmt wird. Die Primärstruktur – die Aminosäu-
                                                 
75 Als Neurotrophine wird eine Gruppe von Substanzen bezeichnet, die während der 
Entwicklung die Ausbildung des Nervensystems unterstützen, das Überleben und die 
Differenzierung von Neuronen ermöglichen und auch bei Regenerationsprozessen und 
möglicherweise bei der Vermeidung von Degeneration wirksam sind (Hanke, 2001). 
76 Cyclo-Adenosinmonophosphat dient als Second messenger bei der Signalvermittlung 
v.a. hydrophiler Hormone (u.a. Adrenalin, Noradrenalin) (Pschyrembel, 2001). 
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rekette also – bleibt jedoch erhalten. Proteine können durch Temperaturverände-
rungen wie Hitze und Frost (Einfrieren), durch extreme pH-Werte, Harnstoff, 
organische Lösungsmittel wie z.B. Alkohol, Detergentien (Tenside), Metallio-
nen, mechanische Einwirkungen, hydrostatischen Druck oder Strahlung denatu-
riert werden. 
Eine Denaturierung ist jedoch nicht immer irreversibel und mit einem Funkti-
onsverlust verbunden. Im sauren Milieu des Magens werden aufgenommene 
Proteine ebenfalls denaturiert. Durch die damit verbundene Auffaltung der Pro-
teinstruktur können eiweißspaltende Enzyme leichter ihre Wirkung entfalten und 
das Protein aufspalten, was in einer verbesserten Verdaulichkeit der Proteine 
resultiert. So bewirkt längeres Erhitzen von Fleisch nicht nur durch die Denatu-
rierung, sondern auch durch den Kollagenabbau im Bindegewebe und die damit 
verbundene Gewebelockerung eine bessere Verdaulichkeit. Enzyme verlieren 
durch Denaturierung ihre biokatalytischen Fähigkeiten; Inaktivierung durch Er-
hitzen wirkt deshalb konservierend (Westphal et al., 2003; Franzke, 1996; Horn 
et al., 2002). 
 
Bei thermischen Belastungen von Eiweißen z.B. in Röst- oder Grillprozessen ist 
mit einer Konfigurationsumkehr der nativen L-Aminosäuren zu rechnen. Aus 
ernährungsphysiologi-scher Sicht ist anzumerken, daß die D-Aminosäuren kaum 
metabolisiert werden und zudem neurotoxisch sein können (Westphal et al., 
2003). Der Organismus baut während der Translation ausschließlich L-
Aminosäuren in den Peptidverband ein. D-Aminosäuren stören den Translati-
onsvorgang (Rehner & Daniel, 2002). 
 
Kollath (o. J., nach Mutter, 2001) soll bei Fütterungsversuchen an Tieren nach-
gewiesen haben, daß die übliche Extraktion des Kaseins (eines Eiweißbestand-
teils der Milch) bei 74 oC zu einer solchen Denaturierung des Eiweißes führt, 
daß die Versuchstiere mangels Nahrungseiweiß innerhalb von 4-6 Wochen star-
ben. Die biologische Funktion des denaturierten Eiweißes ist gestört. Bei der 
Fütterung mit Kasein, das durch schonende Extraktion bei 34 oC gewonnen 
wurde, konnten die Tiere bei sonst gleicher Diätzusammensetzung jahrelang am 
Leben erhalten werden. Ab einer Temperaturgrenze von 43 oC wird Eiweiß de-
naturiert. Proteine haben eine höhere Qualität, wenn sie unerhitzt (nicht über 43 
oC, also nativ) gegessen werden. In dieser Form wird weniger als ein Drittel der 
gekochten (= denaturierten) Eiweißmenge benötigt (Mutter, 2001). 
 
Nichtenzymatische Bräunungsreaktionen 
Eine lebensmitteltypische nichtenzymatische Bräunung stellt die Maillard-
Reaktion dar. Sie tritt beim Erhitzen von proteinhaltigen Lebensmitteln auf und 
führt über verschiedene Zwischenstufen zur Bildung von braunen, pigmentarti-
gen Substanzen (Melanoiden). Die Maillard-Reaktion geht häufig mit ernäh-
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rungsphysiologischen oder geschmacklichen Verbesserungen der Lebensmittel, 
Erhöhung der Verdaulichkeit usw. einher (z.B. beim Backen, Rösten), sie tritt 
aber auch bei Vorgängen auf, die zu einer Geschmacksverschlechterung führen 
(z.B. bei übermäßiger Sterilisation von Fleisch- oder Milchprodukten) (West-
phal et al., 2003; Franzke, 1996). 
 
Die Maillard-Reaktion führt zu einer meist irreversiblen Schädigung der essen-
tiellen Amino-säure Lysin. Dadurch kann eine erhebliche Verminderung des er-
nährungsphysiologischen Wertes eintreten. Für Verbindungen der sog. zweiten 
Reaktionsphase aus gebratenen, gekochten oder gebackenen Lebensmitteln ist 
eine mutagene Wirkung u.a. im Ames-Test77 nachgewiesen worden. Die Menge 
der mutagenen Produkte nimmt mit steigender Temperatur und Erhitzungszeit 
zu. Die Maillard-Moleküle haben teilweise eine ähnliche Struktur wie hirnaktive 
Substanzen. Manche wirken suchterzeugend. Bei den Nahrungsbestandteilen 
Kasein (besonders in Kuhmilch enthalten) und bei Gluten (im Getreide) ist die-
ser Mechanismus besonders ausgeprägt. In diesen beiden Eiweißarten kommen 
dem Morphium ähnliche Aminosäuresequenzen, sog. Kaseo- bzw. Gluteo-
Morphine, vor (Mutter, 2001). 
Die hitzeinduzierte Bildung von Lysinoalanin und Lanthionin78 ist besonders in 
Lebensmitteln mit cystinreichen Proteinen (Milch, Eiklar) zu erwarten, da die 
mit der Spaltung der Disulfidbrücke einhergehende Dehydroalaninbildung die 
Voraussetzung zur Entstehung der neuen Verbindung ist (Franzke, 1996). 
 
Reaktionen mit anderen Lebensmittelinhaltsstoffen 
Verschiedene Reaktionen der Eiweiße mit anderen Lebensmittelkomponenten 
oder –zu-satzstoffen bzw. mit vorhandenen Lösungsmitteln (zur Extraktion von 
Proteinen) sind nach Westphal et al. (2003) in der Regel mit einer abnehmenden 
Verdaulichkeit und Bioverfügbarkeit der Proteine verbunden. Wird z.B. Mehl 
mit Stickstofftrichlorid behandelt, wird das Methionin der Getreideproteine zu 
einer toxischen Verbindung derivatisiert. Methylbromid als Schädlingsbekämp-
fungsmittel reagiert sowohl mit der NH2-Funktion des Lysins als auch mit der 
Imino-Funktion des Histamins der Getreideproteine. Bekannt ist die Bildung 
von Nitrosaminen an N-Gruppen von Peptiden, Proteinen und biogenen Ami-
nen, wenn pökelgesalzene Produkte stark erhitzt werden (Grillen, Rösten, Bra-
ten). Tenside erweisen sich ebenfalls als starke Denaturierungsmittel. Schließ-
lich sind Wechselwirkungen von Metallkationen mit den Eiweißen zu nennen. 

                                                 
77 Der Ames-Test dient zum Nachweis des mutagenen Effekts verschiedener Substanzen. 
78 Lysinoalanin ist ein unerwünschtes Folgeprodukt bei der Erhitzung proteinreicher, 
v.a. kaseinhaltiger Lebensmittel, und kann zu histopathologischen Veränderungen und 
einer Reduzierung der Aufnahme von Spurenelementen führen. Lanthionin ist ein Oxi-
dationsprodukt des Cysteins (Römpp Lexikon Chemie, 1998). 
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Bekannt ist die verbrückende Eigenschaft von Schwermetallionen (z.B. Kupfer, 
Quecksilber) (Westphal et al., 2003). 
 
Ähnlich bedenklich wie die „versteckten Fette“ und „raffinierten Zucker“ dürfte 
die umfassende Proteinanreicherung (Kasein, Kaseinate, Molkenproteine) in 
Nahrungsmitteln z.B. folgender Lebensmittelgruppen sein: Backwaren, Milch-
produkten, Getränken, Desserts, Süß- und Fleischwaren (Westphal et al., 2003). 
 
 
Empfehlungen für die Praxis der Ernährung im Leistungssport und in der 
Schule ... 
 
Bei der Abschätzung des Proteinbedarfs fällt die „biochemische Individualität“ 
des Einzelnen wahrscheinlich stärker ins Gewicht als bei anderen Nährstoffen 
(Rehner & Daniel, 2002), was gezielte Empfehlungen sicherlich erschwert. Auf 
der Basis der verfügbaren wissenschaftlichen Daten zum Proteinbedarf konsta-
tiert Tarnopolsky (2000), daß z.B. ein Ausdauertraining bei niedriger und mode-
rater Intensität nicht zu einer Erhöhung des diätetischen Proteinbedarfs führt. Zu 
Beginn des Ausdauertrainings mag ein vorübergehend erhöhter Bedarf entste-
hen, doch der Organismus paßt sich dieser Erhöhung schnell an. Bei gut trainier-
ten Athleten (4 bis 5 Trainingseinheiten pro Woche >45 Minuten) scheint ein 
um ca. 20-25% erhöhter Bedarf vorzuliegen. Bei Spitzenathleten kann die erfor-
derliche Zufuhr sogar um weitere 25% steigen (s. Tab. 4.2.3-2).  
 

Tab. 4.2.3-2: Geschätzter Proteinbedarf für Athleten und Nichtsportler (*4 bis 5 Trainingsein-
heiten pro Woche von 45-60 Minuten Dauer; +4 bis 5 Trainingseinheiten pro Woche von 30 
Minuten Dauer bei < 55% VO2max; Athletinnen ca. 15% niedrigerer Proteinbedarf als Athle-
ten) (nach Tarnopolsky, 2000, p. 109) 

Population Proteinbedarf 
[g/kg/d] 

Nichtsportler 
Ausdauersportler (hohe Intensität) 
Ausdauersportler (mittlere Intensität)* 
Ausdauersportler (niedrige Intensität)+ 
Kraftsportler (frühe Trainingsphase) 
Kraftsportler (steady state) 

0,8-1,0 
1,6 
1,2 

0,8-1,0 
1,5-1,7 
1,0-1,2 

 

Während Kraftsportler in der diätetischen Praxis bis zu 2,7 g/kg/d Proteine zu 
sich nahmen, ermittelten Tarnopolsky et al. (1988) einen Proteinbedarf für Bo-
dybuilder, der im Vergleich zu Nichtsportlern lediglich um 12% höher lag. Im 
Durchschnitt der Bevölkerung lag der tatsächliche Verbrauch im Referenzjahr 
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2000 bei etwa 180-190% der von der Deutschen Gesellschaft für Ernährung 
(DGE) empfohlenen Proteinaufnahme von 0,8 g/kg/d (Westpahl et al., 2003). 
 
Auswahl und Bewertung von Proteinen und proteinhaltigen Lebensmitteln 
Zur Bestimmung der Eiweißqualität haben sich im besonderen die biologische 
Wertigkeit (BW) bzw. die biologische Eiweißwertigkeit (BEW) etabliert. Neben 
der biologischen Wertigkeit existieren weitere Maße (aus dem englischen 
Sprachraum) zur Bestimmung der Qualität von Nahrungsproteinen: Protein Effi-
ciency Ratio (PER), Net Protein Utilization (NPU), Protein Digestibility-
Corrected Amino Acid Score (PDCAAS) und Amino Acid Score (AAS) (West-
phal et al., 2003; Dorfman, 2000; Franzke, 1996). Zur Ermittlung der  biologi-
schen Wertigkeit von proteinhaltigen Lebensmitteln und Lebensmittelkombina-
tionen siehe z.B. Tabelle in Kasper (2000, p. 343). 
 
Den höchsten Proteingehalt haben: Fleisch, Fisch, Krusten- und Schalentiere, 
Eier, Milch und Milchprodukte. Viel zu wenig bekannt ist, daß auch folgende 
Lebensmittel proteinreich sind: Nüsse, Samen und Ölfrüchte (Mandeln, Maca-
damia-, Hasel-, Wal- und Erdnüsse, Kürbis- und Pinienkerne, Pistazien, Sesam 
etc.), Hülsenfrüchte (Erbsen, grüne (Strauch-) Bohnen, Käfer-, Wachtel-, Sau-, 
rote Nieren- und weiße Bohnen, Sojabohnen, Kichererbsen, grüne und braune 
Linsen etc.) und Algen.  
Mit Ausnahme von Eiern enthalten die meisten Nahrungsmittel jedoch nicht alle 
Aminosäuren. So beinhalten z.B. Fleisch und Kuhmilch kein Cystein und 
Methionin, Fisch enthält kein Tryptophan. Die in Getreide enthaltenen Proteine 
sind leicht assimilierbar, haben jedoch den Nachteil, daß auch sie nicht alle A-
minosäuren liefern. Insbesondere fehlen ihnen Leucin und Isoleucin. Getreide 
enthält durchschnittlich zwischen ca. 7 (Reis) und 14 g (Hafer) Proteine pro 100 
g (Souci, Fachmann & Kraut, 2000). 
 
Tierische und pflanzliche proteinhaltige Lebensmittel 
In der westlichen Bevölkerung stammen mehr als 65% der verzehrten Proteine 
aus tierischen Quellen (Wildman & Medeiros, 2000). Bei einer Ernährung mit 
zuviel Fleisch, Fisch, Eiern und Käse werden das Blut und damit auch die Zellen 
durch z.B. Purine, Cholesterin und Harnsäure belastet. Außerdem entsteht im 
Stoffwechsel von Methionin, einer v.a. aus tierischen Proteinen stammenden 
Aminosäure, Homocystein. Da hohe Konzentrationen von Homocystein toxisch 
sind, wird die Aminosäure normalerweise mit Hilfe von Folsäure und B-
Vitaminen zu Methionin umgebaut (Methylierung) (Westphal et al., 2003).  
In Verbindung mit ihrer Sequenz nimmt die potentiell negative Wirkung der 
Proteinquellen in folgender Reihenfolge ab: Blut > Fleisch > Milch > pflanzli-
che Produkte. Vegetarische Ernährungsformen können über den erhöhten Bal-
laststoffanteil die Darmpassage der Lebensmittel verkürzen und damit z.B. die 
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Ammoniakbildung reduzieren. Die im Colon aus bestimmten Proteinen bzw. 
Aminosäuren gebildeten Neurotoxine können über Säuregruppen z.B. des Pek-
tins oder Komplexbildung mit den Polysacchariden gebunden werden (Westphal 
et al., 2003).  
Nach Dracea (2001) ist eine optimale Versorgung durch 50% tierische und 50% 
pflanzliche Proteine gewährleistet. Im Gegensatz z.B. zu Neumann (1998) geht 
Dorfman (2000) davon aus, daß insbesondere sog. Semi- oder Ovo-Lacto-
Vegetarier aufgrund der hohen Proteindichte von Milch, Milchprodukten, Eiern, 
Hühnerfleisch und Fisch genügend Proteine mit ihrer Nahrung aufnehmen. Im 
Durchschnitt enthält die vegetarische Diät 12,5 en% Protein.  
 
Wirkungen und Nebenwirkungen einer Proteinüberversorgung  
Positive Effekte einer Proteinüberversorgung sind bislang nicht bekannt (Metges 
& Barth, 2000). Neben einer erhöhten Calcium-Ausscheidung durch den Urin, 
Verschlechterung bestehender renaler Erkrankungen, Oxalatsteinbildung in der 
Niere mit mäßiger Azidose, Beeinträchtigung der Skelettmuskelmasse, (patho-
logischen) morphologischen Veränderungen in den Lebermitochondrien, Demi-
neralisierung der Knochen, Verursachung eines Eosinophilie-Myalgie-Syndroms 
sowie einer potentiellen Karzinogenität (Darm) und Mutagenität (Westphal et 
al., 2003; Tarnopolsky, 2000; Wildman & Medeiros, 2000) sind mittel- bis lang-
fristig neurotoxische Wirkungen über eine mögliche Erhöhung des Ammoniak-
spiegels aufgrund einer verringerten Abbau-Rate im Harnstoffzyklus nicht aus-
zuschließen (Horn et al., 2002; Westphal et al., 2003). 
 
Im Falle einer Überversorgung wird ferner über eine Verdickung des Bindege-
webes, die zur Behinderung des natürlichen „Filtersystems“ zwischen Zelle und 
Blutsystem führt, berichtet. Eiweiß soll in das subkutane Kollagen eingelagert 
werden. Ebenso treten ein Stau der Nährstoffe und eine Anhäufung der Abbau-
produkte in der Zelle auf (Wendt & Petri, 1993; Wendt, 1995; Mayr & Stossier, 
2000).  
 
Empfehlungen 
Folgende Empfehlungen zum Proteinverzehr können dem Athleten in der diäte-
tischen Praxis im Rahmen des Trainings hilfreich sein: 

� Optimale Aminosäurespiegel erreicht man über die Aufnahme kleinerer 
Mengen proteinreicher Nahrung zu jeder Mahlzeit. 

� Die Zufuhr kohlenhydratreicher und eiweißhaltiger Nahrung nach dem 
Training hilft, die fettfreie Körpermasse durch eine Erhöhung der Produk-
tion anaboler Hormone zu optimieren. 

� Die Toleranz des Gastrointestinaltrakts ist allgemein größer, wenn die 
Frequenz der Mahlzeiten anstatt der verzehrten Menge pro Mahlzeit er-



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 176 

höht wird. Nahrungspläne mit 5 bis 6 kleineren und größeren Mahlzeiten 
empfehlen sich von daher (Slater, 2000). 

� Die Aufnahme bedarfsgerechter Proteinmengen minimiert die mit der 
Verstoffwechs-lung von Proteinen einhergehenden „Nebenwirkungen“ 
z.B. durch Ammoniakan-sammlung oder durch Einlagerung von Eiweiß 
in das subkutane Kollagen (s.o.). 

� Eine ausgewogene Versorgung mit tierischen und pflanzlichen Proteinen 
reduziert die Aufnahme von in tierischen Produkten enthaltenen schädli-
chen Substanzen wie z.B. Purinen und Harnsäure. 

� Obgleich erst spärliche Forschungsergebnisse vorliegen, sollten analog zu 
den Empfehlungen des Konsums nativer Öle Lebensmittel mit nativem 
Eiweiß (nicht über 43 oC erhitzt) in die Ernährungspläne aufgenommen 
werden. 

� Im Sinne einer Immunoneuronutrition zur Erhaltung der neurobiologi-
schen Leistungsfähigkeit ist – u.a. für die Erhaltung eines erhöhten Glu-
tathionspiegels – für die Aufnahme von Antioxidantien (Liponsäure, Vi-
tamin C und E, Carotene), Selen-Verbindungen und von Pektinen zum 
Schutz vor freien Radikalen, Neurotoxinen etc. zu sorgen. 

� Im Rahmen der Förderung junger leistungssportlicher und schulischer Ta-
lente ist auf eine optimale Proteinversorgung sowohl in quantitativer als 
auch in qualitativer Hinsicht zu achten, da der kindliche und jugendliche 
Organismus im Vergleich zum erwachsenen Organismus einen erhöhten 
Eiweißbedarf hat. 

 
 
Psychomotorische und kognitive Leistungsfähigkeit 
 
Protein-Mangelernährung, Kognition und Verhalten 
Eine Protein-Mangelernährung führt zu verschiedenen minimalen Dysfunktions-
syndromen im Gehirn mit negativen Auswirkungen auf Aufmerksamkeits- und 
Lernprozesse (Gedächtnisbildung), auf soziales Verhalten (u.a. Aggression) so-
wie auf das Schlafverhalten (Almeida et al., 2002; Raine, 2002; Avraham et al., 
2001; Datta et al., 2000; Soto-Moyano, 1999; Almeida et al., 1996; Morgane et 
al., 1993; DeLong, 1993). Eine defizitäre Proteinversorgung in der frühen Le-
bensphase bedingt eine Beeinträchtigung der cholinergen Funktion, eine Ab-
nahme der Dichte muskarinischer M2-Rezeptoren im Hippocampus und eine 
Verzögerung in der Entwicklung muskarinischer Rezeptoren im motorischen 
Kortex. Der Hippocampus und das cholinerge System des Gehirns spielen eine 
zentrale Rolle bei Aufmerksamkeits-, Lern- und Gedächtnisprozessen (Almeida 
et al., 1996). Lee et al. (1999) demonstrierten im Tierexperiment, daß eine tryp-
tophanarme Diät den Spiegel des Nervenwachstumsfaktors im Hippocampus 
signifikant im Vergleich zu normal gefütterten Kontrolltieren senkte; die Kon-
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zentrationen von BDNF und Neurotrophin (NT-3) blieben unverändert. Im ze-
rebralen Kortex hingegen konnten signifikant reduzierte BDNF-Spiegel unter 
der gegebenen Diät beobachtet werden.  
Auch serotonerge Bahnen spielen wahrscheinlich eine wichtige Rolle bei kogni-
tiven Leistungen. Eine Verminderung des Tryptophanspiegels verschlechterte 
insbesondere die Langzeit-Gedächtnisleistungen im (Doppel-blind-, Überkreuz-
)Experiment mit erwachsenen Personen vermutlich als Ausdruck einer akuten 
Reduzierung des Serotonin-Umsatzes im Gehirn. Kurzzeit-Gedächtnis und psy-
chomotorische Funktionen blieben unverändert (Riedel et al., 1999). 
Selbst ein geringfügiges Defizit in der diätetischen Proteinzufuhr führte bei Rat-
ten in Verbindung mit einer gleichzeitig kohlenhydratreichen Nahrung zu einem 
reduzierten Glukoseumsatz in einem Maße, wie es oft bei metabolischer En-
cephalopathie zu beobachten ist (al-Mudallal et al., 1995). Im Tierexperiment 
beobachteten Onaivi et al. (1992), daß eine proteinreiche Diät (50% Kasein) im 
Vergleich zu einer normalen (20% Kasein) und einer proteinarmen Diät (8% 
Kasein) u.a. eine erhöhte motorische Aktivität und eine gesteigerte Erregbarkeit 
bewirkte. Brock et al. (1998) belegten in einer vergleichbaren Versuchsanord-
nung verminderte Leistungen des Kurzzeitgedächtnisses in Verbindung mit ei-
ner geringeren Fähigkeit, akuten Streß zu bewältigen. 
Stoney und Engebretson (2000) stellten in einer Studie einen positiven korrelati-
ven Zusammenhang zwischen psychologischem Streß und erhöhtem Homo-
cysteinspiegel her. Morris et al. (2001) dokumentierten im Test geringere Ge-
dächtnisleistungen in Abhängigkeit von höheren Homocysteinwerten im Blut.  
 
Physische Leistungsfähigkeit 
Im Vergleich z.B. zur Einflußnahme der energetischen Makronährstoffe Koh-
lenhydrate und Fette liegen zur Bedeutung der Proteine für die sportmotorische 
Leistungsfähigkeit relativ wenige Befunde vor. Proteine, v.a. die verzweigtketti-
gen Aminosäuren (engl. branched-chain amino acids [BCAA]: Leucin, Isoleu-
cin, Valin), sind zwar „nur“ in geringem Maße z.B. bei allgemeinen aeroben 
(dynamischen) Ausdauerbelastungen mit 5-15% an der Energiebereitstellung 
beteiligt (Hollmann & Hettinger, 2000; Tarnopolsky, 2000), für den Aufbau und 
den Erhalt der kontraktilen Strukturen jedoch sind quantitative und qualitative 
Betrachtungen unverzichtbar. Im neurobiologischen Kontext kommt den neuro-
aktiven Substanzen allerdings eine besondere Bedeutung zu; auch hierzu ist die 
Befundlage vergleichsweise spärlich. 
Blomstrand et al. (1991) zeigten, daß sich nach Gabe einer Mischung von drei 
BCAA sowohl die mentale als auch physische Leistung während sportlicher Be-
lastung (30 km Querfeldeinlauf bzw. Marathon) verbesserte. Eine erhöhte Sero-
tonin-Konzentration in spezifischen Gehirnarealen ist vermutlich, zumindest 
anteilmäßig, für die Entstehung physischer und/oder mentaler Ermüdung wäh-
rend langer Belastung verantwortlich (Blomstrand et al., 1988). Eine Erhöhung 
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des Serotoninspiegels im Gehirn wird mit erhöhter sportlicher (körperlicher) 
Aktivität und damit einhergehender körperlicher und mentaler Ermüdung assozi-
iert. Die Aufnahme von Kohlenhydraten oder verzweigtkettigen Aminosäuren 
(BCAA) nimmt mildernden Einfluß auf die Erhöhung des Serotoninspiegels, 
reduziert die wahrgenommene Erschöpfung und mentale Ermüdung während 
sportlicher Aktivität und verbessert die kognitive Leistungsfähigkeit nach sport-
licher Betätigung (Blomstrand, 2001; Davis, 2000). Mehrfach konnte ein An-
stieg der Serotoninspiegel infolge akuter Belastung belegt werden (u.a. Chaou-
loff et al., 1986). Nach Strüder et al. (1997) zeigen ausdauertrainierte Sportler 
eine geringere serotonerge Aktivierung infolge physischer Belastung aufgrund 
erfolgter metabolischer Adaptationen.  
 
Nach Meeusen et al. (2001) dokumentierten die meisten Studien, welche die No-
radrenalin-Konzentration nach akuter Ausdauerbelastung im Gehirn bestimm-
ten, am häufigsten eine Senkung des Spiegels. Dagegen erhöhte sich der No-
radrenalinspiegel im Gehirn nach chronischer Belastung. Die Dopamin-
Konzentrationen stiegen in unterschiedlichen Hirnregionen (v.a. im Hypothala-
mus, Mittelhirn, präfrontalen Kortex, Hippocampus und Striatum) während ge-
gebener Laufbelastungen (Meeusen et al., 2001) an. Die dopaminergen Bahnen 
scheinen eine zentrale Rolle bei der Bewegungssteuerung zu spielen.  
 
Insgesamt zeigen die Befunde deutliche Zusammenhänge zwischen einer be-
darfsgerechten Proteinversorgung (d.h. Aufnahme von Aminosäuren) und der 
kognitiven sowie physischen Leistungsfähigkeit und der emotionalen Befind-
lichkeit. Aufgrund der Beteiligung verschiedener Neurotransmitter, -modulato-
ren sowie Nervenwachstums- und Transkriptionsfaktoren an Lern- und Gedächt-
nisprozessen sind Studien zur Untersuchung der Bedeutung von hirnaktiven 
Substanzen hinsichtlich motorischer Lernprozesse, allgemeiner koordinativer 
und technomotorischer Leistungsfähigkeit sowie motivationaler Vorgänge wün-
schenswert. Mit der Weiterentwicklung der Analysemethoden physiologischer 
und chemischer Vorgänge im Gehirn sind vertiefte Erkenntnisse in den vorbe-
nannten Bereichen zu erwarten – trotz der Komplexität der Neurotransmission 
und der neuromodulatorischen Prozesse. 
 
 
Rück- und Ausblick 
 
Wie oben bereits exemplifiziert wurde (Kap. 4.2.2), lassen sich Zusammenhänge 
zwischen Diät sowie Struktur und Funktion des Gehirns belegen. Während Mol-
teni et al. (2002) den Einfluß der Komposition einer westlichen Diät untersuch-
ten, gingen Lee et al. (2000 u. 2002) der Frage nach, inwieweit eine Kalorien-
minderung Einfluß auf die Neurogenese nimmt.  
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In tierexperimentellen Studien fanden sie heraus, daß eine längerfristige Reduk-
tion der kalorischen Nahrungszufuhr zu einer signifikanten Erhöhung der Zahl 
neu produzierter neuronaler Zellen im Gyrus dentatus des Hippocampus führte. 
Die Erhöhung der Neurogenese resultierte stärker aus einem verminderten Ab-
sterben neu produzierter Zellen als aus einer gesteigerten Zellproliferation. In 
der vorbenannten Studie konnte zudem eine vermehrte Expression des BDNF in 
Zellen des Hippocampus von Versuchstieren auf kalorienreduzierter Diät ge-
zeigt werden (s. Abb. 4.2.3-3).  
 

Abb. 4.2.3-3: Auswirkungen einer kalorischen Restriktion auf BDNFmRNA in pyramidalen 
Neuronen unterschiedlicher Regionen (CA1-, 2- und 3-Region, Gyrus dentatus) des Hippo-
campus und des zerebralen Kortex von Säugetieren (AL = ad libitum-Diät, DR = kalorisch 
reduzierte Diät) (aus Lee et al., 2000, p. 104)  
 

Auch quantitative Aspekte der Nahrungsaufnahme vermögen somit den Prozeß 
der Neurogenese und die Produktion neurotrophischer Faktoren zu beeinflussen. 
Sollten sich die skizzierten Belege erhärten und vertiefen, ist allgemein, beson-
ders aber im Leistungssport, wo hohe kalorische Umsätze gegeben sind, über 
eine Reduzierung der Energiezufuhr bei gleichzeitiger Erhöhung der Qualität 
der Lebensmittel, um dadurch die energetischen Bedürfnisse zu befriedigen, 
nachzudenken. Möglicherweise greift eine überhöhte Kalorienzufuhr, wie sie oft 
bei adipösen Kindern und Jugendlichen (sowie Erwachsenen) zu finden ist, über 
diesen Mechanismus auch in die kognitive Leistungsfähigkeit ein (s. Kap. 6 und 
7.1). 
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4.3 Mikronährstoffe (Vitamine, Mineral- und sekundäre Pflanzenstoffe) 
und Wasser – Schutz-, Regenerations- und Transportstoffe  

 
Zusammenfassung 
Neben den Makronährstoffen kommt auch den vielzähligen Mikronährstoffen eine hohe Be-
deutung für die Funktion und Struktur des zentralen (und peripheren) Nervensystems zu. 
Ein nennenswerter Anteil der Bevölkerung – und damit auch der Populationen Schüler und 
Leistungssportler – ist nur unzureichend mit essentiellen Vitaminen, Mineralien und Spuren-
elementen versorgt, was auf einen unzureichenden Verzehr qualitativ hochwertiger Nah-
rungsmittel zurückzuführen ist. Zu den kritischen, d.h. aus Lebensmittelverbrauchsstatistiken 
als defizitär berechneten Wirkstoffen zählen für bestimmte Personengruppen: Vitamin B1, B2, 
B6 und B12, Folsäure, Vitamin A, C und D, Calcium, Magnesium, Eisen, Zink und Jod. Fast 
alle kritischen Wirkstoffe sind für die Funktion und Struktur der Nervenzellen von Bedeutung.  
Von thematischer Relevanz ist u.a. der in verschiedenen Studien belegte Zusammenhang zwi-
schen der Vitamin- und Mineralstoff-Aufnahme einerseits sowie der psycho-motorischen und 
kognitiven Leistungsfähigkeit und emotionalen Befindlichkeit andererseits. 
Das Gehirn reagiert besonders empfindlich auf die Bildung freier Radikale, weshalb Maß-
nahmen zur Verminderung der Entstehung von freien Radikalen und zum Schutz bei Radikal-
bildung zu treffen sind, um die Leistungsfähigkeit des Gehirns zu erhalten. 
Eine Beachtung der wesentlichen Grundsätze einer Vollwert-Ernährung minimiert die Risiken 
qualitätsbedingter Mangelzustände der Mikronährstoffe im Organismus. Die Berücksichti-
gung der Bioverfügbarkeit der Mineralstoffe und ihre Interaktionen mit der Nahrungsmatrix 
erschweren eine bedarfsangepaßte Supplementation. 
Empfehlungen für die Ernährungspraxis mit exemplarischem Bezug auf sekundäre Pflanzen-
stoffe runden das Kapitel ab. 
 
 
Einleitung 
Mindestens die Hälfte der Weltbevölkerung leidet unter einem Mangel an essen-
tiellen Vitaminen und Spurenelementen (hidden hunger), was durch einen unzu-
reichenden Verzehr qualitativ hochwertiger Nahrungsmittel verursacht werde, 
konstatiert Gross (2002). Weltweit sind Mangelzustände für Eisen, Vitamin A 
und Jod am häufigsten (ACC/SCN, 2000). Sogar in der Industrienation Deutsch-
land nimmt der Jodmangel endemische Ausmaße an. Und nur ein geringer pro-
zentualer Anteil der Jugendlichen erreicht die von der Deutschen Gesellschaft 
für Ernährung (DGE) empfohlenen Calciummengen (Manz et al., 1998). Sport-
studenten zeigten Defizite v.a. in der Aufnahme von Vitamin B1, Folsäure, Vi-
tamin D, Vitamin E, Pantothensäure und Biotin sowie Calcium, Magnesium, 
Eisen und insbesondere von Jod (Platen, 2002). 
In tierexperimentellen Studien konnte gezeigt werden, daß ein Mangel an Vita-
min B6, Vitamin B12, Pantothensäure, Folsäure, Vitamin A, Vitamin E, Eisen, 
Jod und Zink Mißbildungen im Gehirn induziert (Uauy et al., 2001). Die jodab-
hängige Produktion des Schilddrüsenhormons T3 (3,5,3´-Trijodthyronin) z.B. ist 
essentiell für die normale Entwicklung des Gehirns, da es verschiedene Prozesse 
wie die neuronale Migration, Myelinbildung, axonale Reifung und dendritische 
Sprossung beeinflußt. T3 ist zudem ein wichtiger epigenetischer Faktor in der 
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Gehirnentwicklung, indem es die Rate der Genexpression moduliert (Uauy et 
al., 2001) (s.u.). Mehrere B-Vitamine wie Vitamin B6, B12 und Folsäure sind es-
sentiell (auch) für die Erhaltung der normalen Funktionen des erwachsenen Ner-
vensystems (Duthie et al., 2002). 
 
Das Gehirn reagiert besonders empfindlich auf die Bildung freier Radikale (aus 
mehrfachungesättigten Fettsäuren in den Zellmembranen bei hohem Sauerstoff-
verbrauch), weshalb Maßnahmen zur Verminderung der Entstehung von freien 
Radikalen und zum Schutz bei Radikalbildung zu treffen sind, um die Leistungs-
fähigkeit des Gehirns zu erhalten und – bei vorheriger Beeinträchtigung – zu 
steigern. Eine wesentliche Rolle scheinen dabei die endogenen und exogenen 
Antioxidantien zu spielen: selenabhängige Glutathionperoxidase; Zink-haltige 
Superoxid-Dismutase, Vitamin A, C, E; Flavonoide, Lycopin, Terpenoide etc.) 
(Rao & Balachandran, 2002). Besonders empfindlich gegenüber oxidativem 
Streß zeigte sich der Hippocampus (Furuta et al., 1995), ein Gehirnareal, daß 
u.a. für Lern- und Speicherungsvorgänge wesentlich ist. Synapsen scheinen da-
bei empfänglicher für oxidativen Streß zu sein als die Nervenzellen selbst (Ono-
dera et al., 2003). 
 
Vitamine und ihre neurochemische Funktion 
 
Da Vitamine vom Menschen nicht oder in nicht ausreichender Menge syntheti-
siert werden können, müssen sie mit der Nahrung zugeführt werden. Die Re-
sorption erfolgt überwiegend im Dünndarm (Dracea, 2001)79. Auf dem Blutwe-
ge werden sie zum Gehirn transportiert. In der Blut-Hirn-Schranke (BHS) stehen 
für die meisten Vitamine spezifische Transportsysteme zur Verfügung (Laterra 
et al., 1999). Obwohl alle Gewebe durch vitaminabhängige Stoffwechselwege 
(Glykolyse, Krebszyklus, Atmungskette) versorgt werden, kommt ihnen im Ge-
hirngewebe aufgrund seiner hohen metabolischen Rate und seiner Abhängigkeit 
von einem kontinuierlichen Stoffumsatz eine besondere Bedeutung zu. Das Ge-
hirn scheint besonders empfindlich auf Mangelzustände zu reagieren, z.B. auf 
Thiaminmangel. Es ist zu betonen, daß diese Stoffwechselwege im Gehirn mit 
der Neurotransmittersynthese in Verbindung stehen (z.B. Thiamin und Acetyl-
cholin) (Gibson & Blass, 1999).  
 
Auf der Basis der gängigen Klassifizierung der Vitamine in Abhängigkeit ihrer 
Wasser- bzw. Fettlöslichkeit werden aus der ersten Gruppe die Vitamine B1, B6, 
B12 und C exemplarisch hinsichtlich ihrer Bedeutung für die Gehirnfunktion be-

                                                 
79 Anders als in den Kapiteln über die Makronährstoffe wird in diesem Abschnitt auf 
eine Darstellung grundlegender biochemischer Prozesse des Metabolismus einzelner 
Mikronährstoffe verzichtet, da dies den Rahmen sprengen würde. 
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sprochen, aus der fettlöslichen Klasse die Vitamine A (�-Carotin ) und E (s. Tab. 
4.3-1). 
 
Wasserlösliche Vitamine 
Vitamin B1 (Thiamin) ist kritisch für die normale Gehirnfunktion. Aufgrund 
seiner wichtigen Funktion vor allem im Kohlenhydratstoffwechsel ist Thiamin 
in nahezu allen Organen und Geweben zu finden. Besonders thiaminreich sind 
Herz, Leber, Niere, Gehirn und Skelettmuskulatur (Biesalski, 1999; Wildman & 
Medeiros, 2000; Löffler, 2003).  
 

Tab. 4.3-1: Bedeutung verschiedener Vitamine für die Gehirnfunktion (ergänzt nach Gibson 
& Blass, 1999, p. 695) 

Vitamin Funktion(en)/Reaktion(en) Beeinflußtes neuronales 
System 

Thiamin (B1) Pyruvatdehydrogenase, 
a-Ketoglutaratdehydro- 
genase, Transketolase 

Acetylcholin 

Pyridoxin (B6) Decarboxylierung GABA, Serotonin, Dopa-
min; Entwicklung des ZNS 

Cobalamin 
(B12) 

Nucleinsäure-, Phospholip-
idsynthese 

Entwicklung des ZNS 

Folsäure Zellteilung, -differenzierung Nervenstoffwechsel; Cho-
linsynthese 

Pantothensäure Bestandteil von Coenzym A Acetylcholin- und Taurin-
synthese 

Niacin Oxidative Reaktionen gekoppelt an Acetylcholin-
Synthese 

Vitamin A Proteinsynthese, RAR- und 
RXR-Rezeptoren 

Langzeitpotenzierung, 
Langzeitdepression; Lo-
komotion 

Vitamin E Abwehr freier Radikale Neurodegeneration; Ent-
wicklung des ZNS; Neu-
romuskuläre Funktion 

Vitamin C Abwehr freier Radikale Neurodegeneration; Neu-
rotransmittersynthese 

 

Thiamindiphosphat (TDP) wirkt als Cofaktor von wichtigen Enzymen im 
Krebszyklus, Thiamintriphosphat (TTP) scheint wesentlich für die Funktion der 
Nervenmembran, hauptsächlich beim Austausch von Na+-Ionen, zu sein – beide 
sind sog. aktive Formen von Thiamin. In experimentellen Studien wurde beo-
bachtet, daß gesunde junge Männer nach 5 bis 6 Tagen einer Thiaminmangeldiät 
ein unspezifisches Syndrom, gekennzeichnet durch Mattigkeit, Erregbarkeit, 
Muskelkrämpfe und elektrokardiographische Veränderungen, entwickelten. 
Längerfristiger Thiaminmangel äußert sich häufig in einer Schädigung periphe-
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rer Nerven und gelegentlichen Encephalopathien mit regional selektiven Verän-
derungen der Neurotransmitterfunktionen. Im Tierexperiment konnte demonst-
riert werden, daß bei Ratten infolge von Thiaminmangel bereits nach 3 Tagen 
die motorische Leistung vermindert ist und nach 12 Tagen neurologische Sym-
ptome auftreten. Thiaminmangel führt zu ernsthaften Gedächtnisstörungen und 
dem Verlust der cholinergen Funktion. Offenbar spielt insbesondere das Thia-
mintriphosphat (TTP) eine Rolle als Modulator der axonalen Leitfähigkeit sowie 
der neuromuskulären Übertragung (Gibson & Blass, 1999; Thews et al., 1999; 
Wildman & Medeiros, 2000; Horn et al., 2002; Bitsch, 2002a; Löffler, 2003). 
 
Wie die meisten B-Vitamine kommt Thiamin besonders in den Randschichten 
der Getreide vor, gute pflanzliche Quellen sind ferner Hülsenfrüchte (Linsen, 
Bohnen, Erbsen) und Kartoffeln. Als eines der am wenigsten beständigen Vita-
mine wird es bei der Lebensmittelproduktion und –zubereitung leicht zerstört 
(Gassmann, 1996; Biesalski, 1999). 
 
Vitamin B6-Gruppe (u.a. Pyridoxin): Nach Guilarte (1993) ist Vitamin B6 ein 
essentieller Cofaktor für die Entwicklung des zentralen Nervensystems und für 
die kognitive Funktion. Die Synthese von Myelin, Phospholipiden und Sphingo-
lipiden sowie die Taurinbildung hängen von einer ausreichenden Versorgung 
mit Pyridoxin ab (Biesalski, 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Frank, 2002). 
Vitamin B6 ist notwendig für die Biosynthese mehrerer Neurotransmitter (GA-
BA, Serotonin, Histamin, Dopamin und Noradrenalin). Seine Konzentration im 
Gehirn ist normalerweise etwa 100-fach höher als die im Blut. In tierexperimen-
tellen Studien waren infolge eines Vitamin B6-Mangels biochemische und mor-
phologische Abnormalitäten wie verminderte dendritische Verästelung und eine 
reduzierte Anzahl myelinisierter Axone und Synapsen mit Verhaltensverände-
rungen wie z.B. epileptiforme Anfälle und Bewegungsstörungen assoziiert. Vi-
tamin B6-Mangel kann ferner zu Verhaltensauffälligkeiten wie Depression, Er-
regbarkeit und Schlaflosigkeit führen (Gibson & Blass, 1999; Wildman & Me-
deiros, 2000). Der Vitamin B6-Bedarf hängt von der Proteinzufuhr ab. Die emp-
fohlene Zufuhr liegt bei 20 Mikrogramm pro Gramm Protein (Biesalski, 1999; 
Wildman & Medeiros, 2000; Löffler, 2003). 
 
Vitamin B12 (Cobalamin) wird von vielen Mikroorganismen synthetisiert, aber 
nicht von höheren Pflanzen oder Tieren. Eine effektive Absorption bedarf ver-
schiedener Transportproteine. Der Vitamin B12-Metabolismus benötigt neben 
B12 selbst Niacin und Riboflavin. Zusammen mit Folsäure ist es am Umbau von 
Homocystein zu der Aminosäure Methionin beteiligt; die Vitamin B12-
Coenzyme wirken außerdem an der Bildung von Myelinscheiden im Nervensys-
tem mit (Gibson & Blass, 1999; Daniel & Rehner, 2002; Löffler, 2003).  
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Ohne Vitamin B12 kann – ähnlich wie ohne Vitamin B6 – kein einziges (Nerven-) 
Zellprotein synthetisiert werden. Vitamin B12-Mangel wird allgemein mit neuro-
logischen Syndromen assoziiert. Bei Cobalaminmangel treten neurologische 
Störungen des peripheren und zentralen Nervensystems oft vor hämatologischen 
Veränderungen (perniziöse Anämie) auf. Diese Störungen sind eine Folge der 
durch den Vitaminmangel ausgelösten Verminderung der Cholin- und damit 
Phospholipidsynthese sowie der Nucleinsäurebiosynthese (Gibson & Blass, 
1999; Thews et al., 1999; Löffler, 2003). 
 
Vitamin C hat im Körper zahlreiche Funktionen, von denen für die neurobiolo-
gische Funktion v.a. die Entgiftung von toxischen Metaboliten und Medikamen-
ten, Eliminierung von Lipid-Peroxylradikalen in Kombination mit Vitamin E 
sowie die Biosynthese von Neurotransmittern (Noradrenalin) wichtig sind. As-
corbinsäure neutralisiert die im Auge durch den ständigen Kontakt mit dem 
Sonnenlicht anfallenden Radikale und verhindert somit die Oxidation von emp-
findlichen Proteinen (Biesalski, 1999; Thews et al., 1999; Wildman & Medeiros, 
2000; Daniel & Rehner, 2002; Weber, 2002; Löffler, 2003). 
 
Bei chronischem Vitamin C-Mangel können sich psychische Veränderungen wie 
Gleichgültigkeit, allgemeine Unpäßlichkeit, leichte Erschöpfbarkeit, Änderun-
gen der Persönlichkeit und der psychomotorischen Leistung sowie eine verstärk-
te Schwermütigkeit und Depression einstellen (Biesalski, 1999; Wildman & 
Medeiros, 2000).  
 
Fettlösliche Vitamine (als Antioxidantien) 
Die zentralen Antioxidantien im Gehirn sind Vitamin E (Tocopherol), �-Carotin, 
Vitamin C (Ascorbinsäure) (s.o.) und Glutathion80. Die Zufuhr der ersten drei 
kann einfach über die Nahrung manipuliert werden, während letzteres schwieri-
ger zu kontrollieren ist.  
 
�-Carotin (Provitamin A) wirkt in der Zelle als Antioxidans, indem es freie 
Radikale, v.a. Sauerstoffradikale, abfängt. Carotinoide vermögen aktivierte Sau-
erstoffverbindungen zu inaktivieren. Unter den Biomolekülen bieten vor allem 
mehrfachungesättigte Fettsäuren – als wichtige Bestandteile der Membran-
phospholipide – eine besonders günstige Angriffsfläche für freie Radikale. �-
Carotin ergänzt so die Wirkungsweise anderer, endogener (z.B. Superoxiddis-
mutase, Glutathionreduktase) oder exogener Antioxidantien (Tocopherol, Selen) 

                                                 
80 Glutathion, ein Tripeptid, zählt nicht zu den Vitaminen. Es wirkt als Coenzym, Cofak-
tor und Antioxidans. In Zellen schützt Glutathion Enzyme mit Sulfhydrylgruppen vor 
Oxidation (Pschyrembel, 2002). Es ist v.a. in verschiedenen Gemüsearten, insbesondere 
Brokkoli, enthalten. 
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(Biesalski, 1999; Horn et al., 2002). Bei überhöhter Aufnahme können nach 
Wildman und Medeiros (2000) u.a. Lernstörungen auftreten.  
 
Vitamin E (Tocopherol): Tocopherol ist Bestandteil aller Membranen tieri-
scher Zellen. Seine wichtigste Funktion ist die eines essentiellen lipidlöslichen 
Antioxidans, das mehrfachungesättigte Fettsäuren (z.B. Linolsäure, Arachidon-
säure, DHA) in Membranlipiden, Lipoproteinen und Depotfetten vor einer Zer-
störung durch Lipidperoxidation (Sauerstoffradikalbildung) schützt. Als zentra-
les lipophiles Antioxidans bewahrt Tocopherol nicht nur die Zellmembranen vor 
oxidativer Schädigung, sondern es schützt auch essentielle Transmembran-
Proteine wie z.B. die ATPasen in Nervenzellen vor oxidativer Zerstörung. Zur 
Regeneration des Tocopherols (Umwandlung von der oxidierten in die reduzier-
te Form) dienen Vitamin C, Glutathion und vermutlich Ubiquinon (Gassmann, 
1996; Fryer, 1998; Biesalski, 1999; Thews et al., 1999; Wildman & Medeiros, 
2000; Rehner & Daniel, 2002; Löffler, 2003).  
 
Man nimmt an, daß Manifestationen eines Vitamin E-Mangels ihren Ursprung 
in der Degeneration zellulärer Membranen haben. Die Degeneration neuronaler 
und muskulärer Membranen kann zu einer cerebellaren Ataxie und zu Muskel-
schwächen führen (Wildman & Medeiros, 2000). Die Bedeutung von Vitamin E 
für die Entwicklung des zentralen Nervensystems scheint wissenschaftlich gesi-
chert zu sein. Neuere Untersuchungen haben die Bedeutung von Vitamin E für 
die neuromuskuläre Funktion auch beim Menschen bestätigt, so daß heute Neu-
ropathien und Myopathien als wesentliche Störungen bei schwerem Vitamin E-
Mangel angesehen werden (Biesalski et al., 2002).  
Bei Risikogruppen, wie Rauchern, Personen mit starker oxidativer Belastung 
durch Umweltgifte oder Athleten mit in der Regel hohem physischen und psy-
chischen Streß, können bis 100 mg/d Vitamin E als präventive Maßnahme emp-
fohlen werden. Der Tagesbedarf ist außerdem erhöht bei vermehrter Zufuhr un-
gesättigter Fettsäuren. Weizenkeime und deren Öle sind besonders reiche Quel-
len (Biesalski, 1999; Thews et al., 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Löffler, 
2003). 
 
Mineralstoffe und ihre neurochemische Funktion 
 
Alle Mineralstoffe (Mengen- und Spurenelemente) sind essentiell, d.h., sie müs-
sen mit der Nahrung zugeführt werden. Die Blut-Hirn-Schranke hat eine sehr 
niedrige Permeabilität für Ionen, es sei denn, spezifische Transporter sind vor-
handen. Nach Keep et al. (1998) liegen Belege für verschiedene Ionen- (Anio-
nen- und Kationen-) sowie Protonen-Transporter an der Blut-Hirn-Schranke vor. 
Über die Transportmechanismen von Mg2+ und Ca2+ an der Blut-Hirn-Schranke 
weiß man wenig. Für die Spurenelemente scheint es zwei verschiedene Trans-
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porttypen zu geben: Einige werden von Transferrin gebunden, andere bilden mit 
Aminosäuren Komplexe. Metallische Ionen werden zwischen Plasma und Ge-
hirn im Vergleich mit anderen Geweben sehr langsam ausgetauscht (Laterra et 
al., 1999). 
 
(Ausgewählte) Mengenelemente  
Calcium (Ca2+) vermittelt die Freisetzung von Neurotransmittern (Synapse), 
dient dem Signaltransfer (Neuron, Muskel) und stabilisiert die (Nerven-)Zell-
membranen (Schümann & Anke, 1999; Morlion, 1999; Wildman & Medeiros, 
2000; Daniel & Rehner, 2002).  
Interessanterweise ist nach Wildman und Medeiros (2000) eine Abnahme physi-
scher Aktivität mit einer verminderten Calcium-Absorptionseffizienz assoziiert. 
Die Calcium-Absorption kann durch mehrere Faktoren erhöht werden: optimaler 
Vitamin D-Status, Streßreduktion, erhöhte physische Betätigung etc. Der Calci-
umspiegel im Blut wird im besonderen durch mehrere endokrine Faktoren regu-
liert. Die Menge des mit der Nahrung aufgenommenen Calciums beeinflußt die 
Calciumkonzentration im Blut nicht signifikant.  
 

Tab. 4.3-2: Tägliche Calciumzufuhr bei deutschen Jugendlichen in mg/d. In Klammern ist der 
prozentuale Anteil der Jugendlichen angegeben, welche die Empfehlungen der DGE erreich-
ten (nach Manz et al., 1998, zit. nach Lentze, 2002, p. 296).  

Alter (Jahre) Jungen Mädchen 

5-7 
10-12 
15-17 

751 (41%) 
921 (12%) 

1150 (32%) 

660 (22%) 
801   (0%) 
937 (10%) 

 

Die Calciumbilanz wird nach Morlion (1999) häufig bereits ab dem 30. Lebens-
jahr negativ. Die Befunde von Manz et al. (1998) hingegen weisen bereits im 
Kindes- und Jugendalter auf deutliche Defizite in der Calciumzufuhr hin (s. Tab. 
4.3-2). Die geläufige Formel „Mangel im Überfluß“ scheint auch auf jene Al-
tersgruppe übertragbar zu sein, die aus leistungssportlicher Sicht zu dem Bereich 
Nachwuchs- und Talentförderung zählt. Die defizitäre Qualität der Nahrung 
führt logischerweise dazu, daß motorische Lern- und Trainingsprozesse nicht 
optimal ausgelenkt und wirksam werden können.  
 

Magnesium (Mg2+) reduziert die neuromuskuläre Erregungsübertragung, indem 
es die Ca2+-Wirkung an der motorischen Endplatte hemmt. Durch Interaktion 
mit Phospholipiden trägt Magnesium zur Stabilisierung von Zellmembranen bei 
und senkt deren Fluidität. Magnesium ist von besonderer Bedeutung für die Auf-
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rechterhaltung der Membranpermeabilität und hat damit Einfluß auf die zellulä-
re Erregbarkeit und die Erregungsleitung. Es hat die Eigenschaft, die neuronale 
Aktivität des Hippocampus zu dämpfen, die Freisetzung des adrenocorticotro-
pen Hormons (ACTH) zu reduzieren und die adrenocortikale Sensitivität für 
ACTH zu beeinträchtigen. Außerdem hemmt es die Freisetzung von Adrenalin 
und Noradrenalin und dient so der Streßabschirmung. Einen indirekten Einfluß 
nimmt Magnesium wahrscheinlich auf den Zugang der Kortikosteroide zum Ge-
hirn. Da Kortikosteroide auf den Hippocampus schädigend wirken, könnte ein 
Magnesiummangel als pathogener Faktor bei der Entstehung von neurodegene-
rativen Störungen und Erkrankungen betrachtet werden. 
Die Aufnahme erfolgt hauptsächlich über pflanzliche Nahrung, da es das Zentra-
lion im Chlorophyll ist. Die Anwesenheit u.a. von Eiweiß und Vitamin D fördert 
die enterale Magnesiumabsorption. Kaffee, Tee und Alkohol führen zu einer 
verstärkten Diurese mit einer Magnesiumausschwemmung. Der Bedarf steigt bei 
Streß und wird durch diätetische Zufuhr oft unzureichend gedeckt. Ein Magne-
siummangel kann die Funktion der Proteinpumpen in der Zellmembran beein-
trächtigen, was wiederum die Funktion erregbarer und anderer Zellen gefährdet 
und sich in Muskeltetanus sowie verminderter zerebraler Leistungsfähigkeit äu-
ßern kann (Schümann & Anke, 1999; Morlion, 1999; Wildman & Medeiros, 
2000; Murck, 2002; Horn et al., 2002; Platen, 2002). 
 
(Ausgewählte) Spurenelemente  
Als essentiell gelten nach heutiger Erkenntnis zehn Spurenelemente: Eisen, 
Zink, Kupfer, Mangan, Molybdän, Selen, Chrom, Cobalt, Jod, und Fluor (Daniel 
& Rehner, 2002). Einige Spurenelemente scheinen auf genetischem Niveau zu 
wirken (Wildman & Medeiros, 2000). 
 
Eisen (Fe2+) spielt eine wichtige Rolle beim O2-Transport und damit bei der 
Sauerstoffversorgung der Gehirnzellen: Hämoglobin und Myoglobin binden 
70% des Körpereisenbestandes. Eisen ist auch an der zellulären Energiebereit-
stellung (Cytochrom C), dem Xenobiotikametabolismus81 (Cytochrom-P 450), 
an der DNA-Synthese (Ribonukleotidreduktase) und an der Entsorgung von 
Sauerstoffradikalen (Catalase, Peroxidase) beteiligt (Schümann & Anke, 1999; 
Horn et al., 2002; Petrides, 2003).  
 
Eine Eisenmangel-Anämie reduziert nicht nur die aerobe Leistungsfähigkeit in-
folge einer erniedrigten Hämoglobinkonzentration, sondern kann u.a. auch Stö-
rungen des Gehirnstoffwechsels und dadurch bedingte Beeinträchtigungen der 

                                                 
81 Xenobiotika: Substanzen, die den Körper zu Abwehrreaktionen veranlassen (Antige-
ne, Toxine u. a.); für ein ökologisches System fremde Substanzen, z.B. die Umwelt ver-
unreinigende Stoffe (Pschyrembel, 2002). 
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Kognition verursachen (Bothwell, 1995 zit. nach Deakin, 2000; Beard, 1999; 
Rotilio, 2001). Eisenmangel ist assoziiert mit Veränderungen vieler metaboli-
scher Prozesse, die sich negativ auf die Gehirnfunktion auswirken. Dazu gehö-
ren u.a. Elektronentransport in den Mitochondrien, Neurotransmittersynthese 
und –abbau sowie Proteinsynthese (Rotilio, 2001).  
 
Jod ist ein essentieller Bestandteil der Schilddrüsenhormone Tri- und Tetra-
jodthyronin (T3/T4). Schilddrüsenhormone beeinflussen u.a. den Metabolismus 
der Kohlenhydrate, Fette und Eiweiße sowie das ZNS. Zwischen den Spuren-
elementen Jod und Selen bestehen enge Interaktionen (Wildman & Medeiros, 
2000; Petrides, 2003). 
 
Die zerebrale Entwicklung (neuronales und dendritisches Wachstum) ist bei 
Jodmangel vor und nach der Geburt gefährdet (DeLong, 1993; Schümann & 
Anke, 1999; Köhrle, 2002; Petrides, 2003). Eine Meta-Analyse von Studien, in 
denen Populationen mit Jodmangel mit Kontrollgruppen verglichen wurden, er-
gab einen durchschnittlichen Verlust von 13,5 IQ-Punkten (Bleichrodt & Born, 
1994). In verschiedenen jod-defizitären Tierexperimenten fand man eine Ver-
minderung des Gehirngewichts und der Gehirn-DNA mit histologischen Verän-
derungen, die durch eine verzögerte Reifung des Kleinhirns bei höherer Neuro-
nendichte in der zerebralen Hemisphäre (motorische und visuelle Areale) cha-
rakterisiert waren (Potter et al., 1982 zit. nach Hetzel, 1999).  
Allerdings gibt es wachsende Bedenken gegen eine zu hohe Aufnahme von Jod 
in Ländern, in denen jodiertes Speisesalz verwendet wird. Aus Tierversuchen 
gibt es Hinweise darauf, daß eine überhöhte Jodexposition bei inadäquater Se-
lenversorgung zur Schädigung der Schilddrüse über oxidative und durch freie 
Radikale induzierte Prozesse führen kann (Wildman & Medeiros, 2000; Köhrle, 
2002). Die meisten Nahrungsmittel mit Ausnahme von Meeresfisch enthalten 
wenig Jod (Schümann & Anke, 1999). 
 
Selen ist u.a. Bestandteil der Glutathion-Peroxidase (GPX) und damit entschei-
dend für die Unterstützung der antioxidativen Kapazität des Gehirns. Eine Se-
len-Supplementierung erhöht die Na+-K+-ATPase und reduziert die Lipidpero-
xid-Bildung signifikant. Selen ist ferner an der Biosynthese der Schilddrüsen-
hormone und deren Aktivierung beteiligt (Gibson & Blass, 1999; Schümann & 
Anke, 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Benton, 2002; Horn et al., 2002; 
Petrides, 2003). Isotopenverteilungsstudien bei Selenmangel deuten auf eine be-
vorzugte Selenversorgung von Hirn, Endokrinum und Keimdrüsen hin, was als 
Indiz für die besondere Bedeutung dieses Spurenelements für die Gehirnzellen 
gewertet werden kann (Schümann & Anke, 1999; Benton, 2002; Horn et al., 
2002; Petrides, 2003). 
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Sun et al. (2001) lieferten differenzierte Belege für die Wirkung von Selen auf 
die Glutathion-Peroxidase (s. Abb. 4.3-1). Die GPX-Aktivität stieg in allen drei 
Gehirnregionen (Kortex, Kleinhirn, Thalamus) infolge einer Selen-Supplemen-
tierung, nachdem die Versuchstiere in der zweiten Generation selendefizitär ge-
füttert worden waren.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

Abb. 4.3-1: Glutathion-
Peroxidase-Aktivität 
(GPX) im Kortex, Cere-
bellum und Thalamus 
von selen-defizitär oder 
selen-supplementiert ge-
fütterten Ratten in Ab-
hängigkeit des Lebensal-
ters nach Entwöhnung 
vom Muttertier (aus Sun 
et al., 2000, p. 91) 
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Castano et al. (1993, 1995, 1997) stellten in mehreren Studien Zusammenhänge 
zwischen der Aufnahme von Selen und der Freisetzung von einigen Neu-
rotransmittern (u.a. Dopamin, Serotonin) in unterschiedlichen Regionen des Ge-
hirns her, was einerseits ursächlich für die Erklärung einer selenbedingten posi-
tiven Wirkung auf die Stimmung gelten bzw. andererseits eine potentielle Schä-
digung und Dysfunktion des Gehirns bedingen kann. Bereits nach fünfwöchiger 
Gabe von 100 Mikrogramm Selen täglich konnten eine deutliche Stimmungs-
verbesserung und eine Linderung der Angst beobachtet werden (Whanger, 2001; 
Benton & Cook, 1991). 
 
Nach Benton (2002) und Petrides (2003) weisen vorwiegend proteinreiche Le-
bensmittel wie z.B. Fisch und Meeresfrüchte, Fleisch, Eigelb und Vollkornpro-
dukte einen hohen Gehalt an Selen auf. Dracea (2001) empfiehlt zudem Ananas, 
Hefe, Weizenkeimlinge und Zwiebel als selenreiche Lebensmittel. Auch Para-
nüsse haben einen hohen Selengehalt. 
 
Etwa 0,1 Mikrogramm Se/g Diät reichen aus, um den Gehalt an GPX bei Se-
lenmangel zu normalisieren, Konzentrationen >2 Mikrogramm Se/g sind jedoch 
bereits toxisch.  
 
Die besondere Bedeutung von Zink (Zn2+) ergibt sich aus seiner vielfältigen 
Beteiligung an enzymatischen Prozessen und der Stabilisierung von Membran-, 
Nucleinsäure- und Proteinstrukturen. Zink besitzt als Bestandteil von Superoxid-
Dismutase antioxidative Eigenschaften (Gibson & Blass, 1999; Schümann & 
Anke, 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Horn et al., 2002; Elsenhans, 2002).  
 
Zink schützt gegen metallbedingte Neurotoxizität. Ein schwerer Mangel an Zn2+ 
in der Zeit des schnellen Gehirnwachstums hat Effekte, die mit einer Protein-
Mangelernährung vergleichbar sind, wie z.B. veränderte Regulation der Emoti-
onen, Lethargie, Lern-, Aufmerksamkeits- und Gedächtnisdefizite. Obwohl Zn2+ 
in niedriger Konzentration essentiell ist, sind höhere Spiegel toxisch (Gibson & 
Blass, 1999; Wasantwisut, 1997). Zinkmangel reduziert die T- und B-Zell-
abhängige Immunabwehr. Es kann zu vestibulären Störungen und Beeinträchti-
gungen des Hörvermögens kommen. Zinkmangel kann sich ferner in ZNS-
Anomalien, beeinträchtigter Folat- und Vitamin A-Absorption äußern (Schü-
mann & Anke, 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Daniel & Rehner, 2002; 
Petrides, 2003). Im Laborexperiment konnte eine signifikant verminderte Ner-
venleitungsgeschwindigkeit infolge Zinkmangels ermittelt werden. Die graue 
Substanz weist einen höheren Zinkgehalt auf als die weiße (12,6 vs. 8,0 �g/g 
Feuchtgewicht). Zudem ist der Hippocampus durch signifikant höhere Zinkspie-
gel charakterisiert als die meisten anderen Regionen des Gehirns. Zink spielt 
eine entscheidende Rolle in der Gehirnentwicklung. Vermutlich ist Zink auch an 
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der Signalübertragung beteiligt, vielleicht durch eine Stabilisierung der Vesike-
linhalte oder der synaptischen Membran selbst (O’Dell & Browning, 2000).  
 
 
Wasser und Salz 
 
Wasser ist ein essentieller Nährstoff. Die Moleküle lebender Zellen existieren 
und reagieren fast ausschließlich in einem wäßrigen Milieu. Ein Verlust von nur 
ca. 2% des Körpergewichts an Wasser kann in einer signifikanten Minderung 
der physischen Leistungsfähigkeit resultieren.  
Der Wasserbestand des Organismus ist ungleichmäßig verteilt. Verschiedenarti-
ge Zellen enthalten unterschiedlich viel Wasser. Eine Leberzelle z.B. besteht zu 
etwa 70%, eine Fettzelle im Durchschnitt zu 20% aus Wasser. Das Skelett ent-
hält 20 bis 25%, das Fettgewebe etwa 30% und das Muskelgewebe 73-76% 
Wasser. Den höchsten Wasseranteil hat der Glaskörper des Auges mit 99% 
(Morlion, 1999; Wildman & Medeiros, 2000; Daniel & Rehner, 2002). 
Das Gehirngewebe hat einen im Vergleich zu anderen Körpergeweben hohen 
Wassergehalt. Nach Agranoff et al. (1999) besteht die Feuchtmasse der grauen 
bzw. weißen Substanz zu 81,9 bzw. 71,6% aus Wasser (durchschnittlich also zu 
fast 77%). Die Blut-Hirn-Schranke hat eine hohe Permeabilität für Wasser 
(Keep et al., 1998; Fent, 2003).  
Die Bedeutung der Wasseraufnahme für die Gehirnfunktion scheint in der 
(nutritiven) Neurowissenschaft bislang außer Acht gelassen worden zu sein; 
Forschungsergebnisse über die Auswirkungen von Quantität und Qualität der 
Wasserzufuhr auf die Gehirnleistung liegen jedenfalls nach Recherchenlage 
nicht vor. Dennoch darf hypothetisiert werden, daß sowohl kognitive als auch 
psycho-motorische Leistungsminderungen bei Wasserdefizit bzw. Wasser ge-
ringerer Qualität zu erwarten sind. 
Der in der westlichen Diät u.a. beklagte zu hohe Salzkonsum wird ursächlich in 
Zusammenhang gebracht mit der Entstehung einer Hypertonie (Bluthochdruck), 
einem wesentlichen Risikofaktor kardiovaskulärer Erkrankungen. Tobian und 
Hanlon (1990) sowie Tobian (1997) konnten an salz-resistenten Ratten demonst-
rieren, daß eine hohe Salzaufnahme zu keinem weiteren Anstieg des Blutdrucks, 
sondern zu einer ausgeprägten Zunahme arterieller Läsionen im Gehirn führte, 
was in direktem Bezug zu der enormen Mortalitätsrate der Ratten, die mit einer 
achtprozentigen NaCl-Diät gefüttert worden waren, diskutiert wird (s. Abb. 4.3-
2).  
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Abb. 4.3-2: Kumulative Überlebenskurven für hypertonische Dahl-salzresistente Ratten bei 
Fütterung entweder einer niedrigen (0,3%) oder hohen NaCl-Diät (8%) (BP = ‚blood pressu-
re’, Blutdruck) (aus Tobian & Hanlon, 1990, p. 902) 
 

Inwieweit diese tierexperimentellen Befunde auf den Menschen übertragbar 
sind, kann an dieser Stelle nicht geklärt werden. Da aber mit der Nahrung im 
Durchschnitt u.a. zu viel Salz aufgenommen wird, ist auch eine Beeinträchti-
gung der Gefäßstrukturen im Gehirn von Kindern und Jugendlichen anzuneh-
men. Ob die im Experiment beobachteten Wirkungen einer drastisch erhöhten 
Salzzufuhr sich auf zentraler und/oder peripherer Ebene leistungsmindernd aus-
wirken, bedarf der wissenschaftlichen Klärung. In jedem Fall haben Sportler 
bedingt durch die Schweißverluste einen höheren Salzbedarf als Nichtsportler. 
 
 
Auswirkungen verschiedener Mikronährstoffe auf die psycho-motorische 
und kognitive Leistungsfähigkeit 
 
Die Retinoide, Derivate von Vitamin A, spielen eine wichtige Rolle bei der 
Entwicklung des zentralen Nervensystems und bei der Funktion des erwachse-
nen Gehirns. Die Retinsäure-Rezeptoren (RAR�, � und �) und die Retinoid-X-
Rezeptoren (RXR�, � und �) sind DNA-bindende Proteine, welche die Gen-
Transkription induzieren. Veränderungen der Retinoidkonzentrationen können 
die Verfügbarkeit verschiedener neuronaler Proteine beeinflussen (Etchamendy 
et al., 2003).  
 
Chiang et al. (1998) konnten demonstrieren, daß u.a. RAR�- und RXR�-Rezep-
toren eine entscheidende Rolle beim räumlichen Lernen sowie bei der Langzeit-
Potenzierung und –Depression im Hippocampus spielen. Im Laborexperiment 
zeigten Versuchstiere, die über 31 bzw. 39 Wochen mit einer Vitamin-A-freien 
Diät gefüttert worden waren, im Vergleich zu einer normal gefütterten Kontroll-
gruppe eine signifikant reduzierte Expression u.a. der RAR�- und RXR�/�-
Rezeptoren (Etchamendy et al., 2003). Bei genetisch manipulierten Labortieren 
wirkte sich ein Fehlen dieser Rezeptoren (die im Striatum exprimiert werden) 
negativ auf das Bewegungsverhalten aus, und zwar hinsichtlich der Vorwärts- 
und Rückwärtsbewegung sowie der Latenzzeit zwischen Rotationsbeginn und 
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Herunterfallen von einer rotierenden Versuchseinrichtung zur Messung der mo-
torischen Koordination (s. Abb. 4.3-3) (Krezel et al., 1998).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
Abb. 4.3-3: Lokomotorische Aktivität (A: 
Vorwärts-Bewegung, B: Zahl des Sich-Auf-
bäumens, C: Fall-Latenzzeit) von RAR- und 
RXR-null-mutierten Tieren im Vergleich zum 
Wild-Typ (WT) (aus Krezel et al., 1998, p. 
864) 

 

Die dokumentierten lokomotorischen Defekte entstehen wahrscheinlich infolge 
einer Dysfunktion des mesolimbischen dopaminergen Übertragungswegs bei 
genetisch mutierten Versuchstieren. Die Autoren beobachteten gleichzeitig eine 
30-40prozentige Reduktion der Transkription von D1- und D2-Rezeptoren, die 
entscheidend an der Dopamin-Übertragung im Striatum beteiligt sind. Dopamin 
ist an der Kontrolle der motorischen Planung willkürlicher Bewegungen betei-
ligt. Vor diesem Hintergrund führten auch Cocco et al. (2002) ein Tierexperi-
ment unter Vitamin-A-freier Diät durch, mit dem Ergebnis stark verminderter 
Leistungen bei räumlichen Lern- und Gedächtnisaufgaben. Zudem fanden sie 
eine signifikante Abnahme der Acetylcholinfreisetzung im Hippocampus und 
eine Verminderung der Größe der Nuclei von Neuronen in der CA1-Region des 
Hippocampus bei Vitamin-A-defizitären Versuchstieren. Diese Studien belegen 
erstmalig die besondere Rolle von Vitamin A bei höheren kognitiven und psy-
chomotorischen Funktionen. 
 
Das Kleinhirn (Cerebellum) gilt als zentraler Ort motorischen Lernens (Kontrol-
le und Feinabstimmung von Bewegungen). Dabei finden langfristige Modifika-
tionen an der Synapse der Purkinje-Zellen, den dominanten cerebellaren Neuro-
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nen, statt, die u.a. aus Veränderungen in der intrazellulären Calcium-Konzentra-
tion resultieren. Diese Veränderungen spielen bei der Informationsverarbeitung 
in den Purkinje-Zellen eine entscheidende Rolle, weil sie die Effizienz sowohl 
des exzitatorischen als auch des inhibitorischen Inputs modulieren und an der 
Entstehung der synaptischen Plastizität beteiligt sind. Das Kleinhirn ist beson-
ders reich an Ca2+-Bindungsproteinen (Calretinin u.a.). Schiffmann et al. (1999) 
zeigten im Laborexperiment, daß die hinsichtlich Calretinin defizitären Ver-
suchstiere drastische Einbußen in der motorischen Koordination bei Laufradtests 
offenbarten. Das Bindungsprotein Calretinin scheint demnach eine wichtige 
Rolle im Prozeß des motorischen Lernens auf zellulärer Ebene zu spielen. Calre-
tinin erwies sich darüber hinaus auch als kritische Komponente bei der Kontrol-
le der synaptischen Plastizität im Gyrus dentatus von Versuchstieren (Gurden et 
al., 1998). 
 
Experimentell vermochte Vitamin B12 den Plasmaspiegel von Methylmalonsäu-
re82 und Homocystein zu senken sowie gleichzeitig verschiedene kognitive Leis-
tungen zu verbessern, wobei letzteres auf die Abnahme der Homocysteinkon-
zentration zurückgeführt wird (van Asselt et al., 2001). Vitamin B12 erleichtert 
nach Sasaki et al. (1993) die Synthese oder Freisetzung von Acetylcholin im 
Gehirn (und vermindert kognitive Störungen). 
 
Im Experiment belegten Fukui et al. (2002), daß die Gedächtnisfunktion junger 
Versuchstiere nach einer fünftägigen Streßexposition auf das niedrigere Niveau 
älterer Tiere unter normalen Bedingungen sank. Wurde den jungen Versuchstie-
ren vor der Streßexposition Vitamin E verabreicht, konnte der vorher beobachte-
ten Verminderung der Gedächtnisleistung wirksam vorgebeugt werden. Die Er-
gebnisse lassen vermuten, daß Nervenzellen extrem empfindlich auf oxidativen 
Streß reagieren und daß radikal-bedingte oxidative Schäden in Nervenendigun-
gen eine Beeinträchtigung der Signalübertragung (reduziertes Membranpotential 
und verminderte Freisetzung von Neurotransmittern) induzieren. 
 
Gemäß Miller (2000) korreliert Vitamin E pro Einheit Serumcholesterol mit der 
Gedächtnisleistung, da die gefäßschützende Wirkung des Vitamins in Zusam-
menhang mit einem altersabhängigen Abfall der kognitiven Leistung zu stehen 
scheint. Eine Studie von Smith et al. (1999) stellte einen Zusammenhang zwi-
schen erhöhter Vitamin C-Aufnahme sowie verbesserter Stimmung und kogniti-
ver Leistung her. Die Synthese von Noradrenalin und Adrenalin aus Dopamin 

                                                 
82 Methylmalonsäure, ein Zwischenprodukt beim Abbau der Aminosäuren Methionin, 
Isoleucin, Valin und ungeradzahligen Fettsäuren, liegt bei perniziöser Anämie in erhöh-
ter Konzentration im Blutserum vor (Pschyrembel, 2002). 
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bedarf der Ascorbinsäure als Cofaktor, was die Beeinflussung der Stimmung 
durch Vitamin C erklären könnte. 
 
Bei älteren Personen, die über einen Zeitraum von 22 Jahren getestet wurden, 
korrelierten Erinnerungs- und Erkennungsvermögen sowie Wortschatz positiv 
mit dem Vitamin C- und �-Carotin-Gehalt im Blut – unabhängig von konfundie-
renden Variablen wie Alter, Bildung und Geschlecht (Gibson & Blass, 1999). 
 
 
Empfehlungen für die Ernährungspraxis 
 
Der Einfluß des Vitamin- und Mineralstoff-Status auf die physische und kogni-
tive Leistungsfähigkeit kann offensichtlich nicht überschätzt werden. Ein Un-
gleichgewicht eines oder mehrerer Mikronährstoffe im Konzert der anderen 
Substanzen vermag deutliche Auswirkungen auf die Leistungsfähigkeit zu zei-
gen.  
 
Obwohl die Einnahme von Mikronährstoffpräparaten als ergogene Hilfen unter 
Athleten sehr häufig ist (Sobal & Marquart, 1994 zit. nach Fogelholm, 2000), 
bestätigen bisherige wissenschaftliche Daten die Hypothese nicht, daß hohe Vi-
tamin- und Mineralstoffgaben die Leistungsfähigkeit von gut ernährten Athleten 
verbessern (Fogelholm, 2000).  
 
Dennoch bestehen für die Vitamine A, C, B6 und B12 nicht selten Defizite (u.a. 
Wildman & Medeiros, 2000) und erniedrigte Mikronährstoffkonzentrationen 
wirken sich nachweislich negativ auf die körperliche und geistige Leistungsfä-
higkeit aus (z.B. Eisen- oder Vitamin B12-Mangel). Die potentiellen Risiken ei-
ner zu hohen Aufnahme von bestimmten Mikronährstoffen wie z.B. Vitamin A 
(u.a. Gelenkschmerzen, Anorexie, Leberschädigung), D (u.a. Hypercalcämie) 
und B6 (toxische Wirkung) oder Eisen (Radikalbildung), Kupfer (u.a. neuroto-
xisch) und Selen (u.a. toxische Wirkung) sind dagegen nicht zu unterschätzen 
(Fogelholm, 2000). 
 
Zusätzlich zu den obigen Darstellungen mögen folgende Hinweise und Empfeh-
lungen dem Athleten sowie Kindern und Jugendlichen für eine optimale Zufuhr 
bzw. Aufnahme von Mikronährstoffen dienlich sein: 

� Die Berücksichtigung der Bioverfügbarkeit der Mineralstoffe und ihre In-
teraktionen mit der Nahrungsmatrix erschweren eine bedarfsangepaßte 
Supplementation (Problem: intrazellulärer Mikronährstoffstatus) (Ziegler, 
1996).  
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� Eine Beachtung der wesentlichen Grundsätze der Vollwert-Ernährung (s. 
Leitzmann, 2003, in Schauder & Ollenschläger, 2003, 169) minimiert 
Mangelzustände. 

� Einhaltung der empfohlenen Ballaststoffmenge, da sie Gift- und Schad-
stoffe binden und ausscheiden sowie den Nährboden für eine gesunde 
Darmflora bilden (Oberritter, 2003). 

� Korrektur ursächlicher Ernährungsfehler (wie z.B. zu purin-, eiweiß- und 
ethanolreich oder zu kohlenhydratarm) oder Überbelastungen im Training 
(zu häufige zu hohe laktazide Belastungen bei zu geringer Regeneration) 
(Liesen, 1992).  

� Es ist auch mit Blick auf Jugendliche und Leistungssportler hervorzuhe-
ben, daß verschiedene gesellschaftliche Gepflogen- oder Gegebenheiten 
wie z.B. Rauchen, Alkoholgenuß, Einnahme von Kontrazeptiva, Barbitu-
raten (Schlaf- und Beruhigungsmitteln) oder anderen Medikamenten so-
wie Umweltschadstoffexposition teils den Bedarf an dem jeweiligen Vi-
tamin erhöhen (z.B. Vitamin B1, C) oder gar das Vitamin zerstören (z.B. 
Vitamin B1, Vitamin B2, Pantothensäure).  

� Megadosen an Vitaminen und Mineralien sind nach Heyden (2003), Dra-
cea (2001) und Gaby (1999) nicht ungefährlich, v.a. wenn es sich dabei 
um synthetische Vitamine handelt. So kann z.B. synthetisches Vitamin A 
zu einer hämolytischen Anämie oder Vitamin B6 zu einer Erkrankung pe-
ripherer Nerven mit Störungen der Muskelkoordination (Ataxie) führen. 
Eine Überdosierung von Folsäure kann einen Mangel an Vitamin B12 und 
eine dadurch bedingte perniziöse Anämie verursachen. Verschiedene Spu-
renelemente sind in hohen Dosen toxisch (z.B. Selen, Zink).  

� Auch die Einnahme von Multivitamintabletten, vor allem der beliebten 
Kombination aus den Vitaminen A, C und E, den sog. antioxidativen Vi-
taminen, ist nicht unbedenklich. Die ursprüngliche These, Antioxidantien-
Präparate schützten vor Herz-Kreislauf- und Krebs-Erkrankungen wich 
längst der Erkenntnis, daß diese Effekte vorwiegend einem allgemein ge-
sünderen Lebensstil der Testpersonen zuzurechnen waren. Einige Ergeb-
nisse wiesen sogar auf gefährliche Effekte der hochdosierten Vitamin-
Präparate hin (Heyden, 2003). 

� Nach Hardy et al. (2003) entfaltet eine einzelne gereinigte Substanz nicht 
immer dieselbe Wirkung wie eine Mixtur oder Kombination, wie sie in 
natürlichen Extrakten vorkommt. Auch beeinflußt die vermehrte Zufuhr 
einzelner Vitamine teilweise den Bedarf anderer Vitamine (Fröhner & 
Mainka, 1998). 

� Pflanzliche Mineralstoffpulver z.B. aus Sesamsaatmehl eignen sich be-
sonders zur Ergänzung der täglichen Ernährung von Kindern, Jugendli-
chen und Leistungssportlern aufgrund ihrer Komposition, leichten 
Verstoffwechslung und hohen Bioverfügbarkeit. 
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� Für eine optimale Versorgung u.a. mit den sog. B-Vitaminen empfiehlt 
sich zudem cellulär-flüssige Bierhefe, ein wirkstoffreiches Naturprodukt, 
das neben Vitaminen auch Makro- und Mikroelemente, Aminosäuren und 
z.B. Glutathion, Lecithin sowie Cholin enthält. 

� Gemäß der DONALD-Studie des Forschungsinstituts für Kinderernäh-
rung in Dortmund essen Kinder generell zu wenig Brot, Getreideflocken, 
Kartoffeln, Reis, Nudeln etc.; außerdem ist der Anteil an Vollkornproduk-
ten zu niedrig (Alexy et al., 2002), was eine Unterversorgung mit Mikro-
nährstoffen begünstigen kann. Eine Analyse der Makro- und Mikronähr-
stoffaufnahme von Kindern und Jugendlichen erhält allein vor diesem 
Hintergrund eine besondere Bedeutung für die schulische Laufbahn und 
das leistungssportliche Training im Kindes- und Jugendalter. 

 
Nach Kapil und Bhavna (2002) zählen die drei Mikronährstoffe Vitamin A, Ei-
sen und Jod zu den wichtigsten aller Mikronährstoffe, da sie lebenswichtig sind 
für die Entwicklung normaler kognitiver Funktionen, der Immunität, des Ar-
beitsvermögens und der reproduktiven Gesundheit. Insofern ist es bedenklich, 
daß gerade für diese Wirkstoffe wie auch für Selen, Zink und Folsäure immer 
häufiger Mangelzustände beschrieben werden (Gross, 2002).  
 
 
Regeneration und sekundäre Pflanzenstoffe 
 
Zum Abschluß sei noch auf intensive Forschungsbemühungen im Bereich der 
sog. sekundären Pflanzenstoffe und auf einige wenige interessante exemplari-
sche Ergebnisse für die optimale Versorgung des Athleten mit (Mikro-)Nähr- 
und Wirkstoffen hingewiesen. Eine detaillierte Besprechung der sekundären 
Pflanzenstoffe leisten Watzl und Leitzman (1995); eine prägnante Übersicht gibt 
Schek (2002). An dieser Stelle sei im Kontext der neurobiologischen Leistungs-
fähigkeit nur exemplarisch auf wenige relevante Substanzen eingegangen.  
 
Im Tierexperiment erbrachten Joseph et al. (1999, 2003) differenzierte Belege 
für die positive Wirkung einer Blaubeer-, Erdbeer- und Spinat-Supplemen-
tierung auf die neuronale Signalübertragung (Ca2+-Restitution, Dopamin-
Ausschüttung), kognitive (Wasser-Irrgarten nach Morris) und motorische Leis-
tung (Balancieren auf einem stationären, horizontalen Stab, Balancieren auf ei-
ner rotierenden Achse) (s. Anhang 9.4) (s. exemplarisch Abb. 4.3-4). Die Wir-
kung der getesteten Beeren- und Spinatextrakte beruht vermutlich auf ihrem ho-
hen Gehalt an Flavonoiden (Erhöhung der Membranfluidität) und der gesamten 
antioxidativen Aktivität. 
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Abb. 4.3-4: Kognitive Leistungsfähigkeit im Morris-Wasser-Irrgarten in den verschiedenen 
Diätgruppen (Kontroll-, Spinat-, Erdbeer- und Blaubeer-Diät, d.h. jeweiliges Extrakt bei sonst 
gleicher Nahrungskomposition) (A: Latenzzeit bis Erreichen der Plattform, B: zurückgelegte 
Strecke bis zur Plattform) (aus Joseph et al., 1999, p. 8118) 
 
Dzialas (1993) empfiehlt zur Förderung der neurobiologischen Leistungsfähig-
keit die wesentlichen Wirksubstanzen der Roten Bete (Beta vulgaris var. Rapa-
ceum): sekundäre Pflanzenstoffe wie Anthocyane (Betacyane) (Steigerung der 
Zellatmung) und Rutin (positive Wirkung auf die Gefäßwände), Mineralstoffe 
wie Silicium, zweiwertiges Eisen und Magnesium, die „Gehirn“-Vitamine der 
B-Gruppe (u.a. Vitamin B12 und Folsäure) sowie die Aminosäure Glutamin (po-
sitive Wirkung auf den Gehirnstoffwechsel). Als besonders konsumentenfreund-
lich und zur Begleitung in der Trainingspraxis bietet sich das in einem schonen-
den Gefriertrocknungsverfahren hergestellte Rote-Bete-Pulver, eingenommen 
als Mixgetränk zusammen mit (stillem!) Mineralwasser und Zitronensaft, an. 
 
Zur nervalen Stärkung und Regeneration z.B. vor oder nach dem Wettkampf 
oder schulischen Prüfungen, aber auch nach intensivem leistungssportlichen 
Training, können aus dem riesigen Schatz der Natur an sekundären Pflanzen-
stoffen noch zwei (legale und nicht auf der Dopingliste stehende) sog. „Drogen“ 
empfohlen werden: Baldrian (Valeriana officinalis), besonders in der Darrei-
chungsform eines naturreinen frischen Pflanzenpreßsafts (ohne Zusatz von Zu-
cker, Alkohol, Konservierungsmitteln oder anderen unerwünschten Stoffen), 
wirkt spasmolytisch, muskelrelaxierend und ZNS-dämpfend; darüber hinaus 
hemmt er den Abbau der im Zentralnervensystem als Transmitter bedeutsamen 
�-Aminobuttersäure (GABA). Die wirksamen Inhaltsstoffe der Baldrianwurzel, 
des angewandten Pflanzenteils, sind Valepotriate und Valerensäuren (Mono- 
und Sesquiterpene) (Wagner, 1982; Wichtl, 1997). 
Johanniskraut (Hypericum perforatum L.) (Darreichungsform s.o.) übt ebenfalls 
eine beruhigende Wirkung auf das zentrale und periphere Nervensystem aus, 
verbessert psycho-vegetative Störungen sowie Angst und nervöse Unruhezu-
stände. Zu den Wirkstoffen der blühenden Pflanzenteile des Johanniskrauts zäh-
len u.a. Flavonoide (Rutin, Quercetin, Hyperosid) und Hypericin (Wagner, 
1982; Wichtl, 1997; Pahlow, 1993). 
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Eine Betrachtung der neurobiologischen Gesundheit allein aus ernährungsphy-
siologischer Perspektive wäre jedoch – trotz Umfang und Vielfalt – einseitig. 
Deshalb werden in dem folgenden Kapitel ausgewählte exogene Neurotoxine 
und Störfaktoren mit negativen Auswirkungen auf die Funktion und Struktur des 
Gehirns und damit auf die psycho-physische Leistungsfähigkeit der beiden zent-
ralen Zielgruppen – Schüler und Athleten – diskutiert.  
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5 Effekte ausgewählter Neurotoxine auf Funktion  
und Struktur des Gehirns 

 
 
Zusammenfassung 
Alle Teile des zentralen und peripheren Nervensystems sind potentielle Ziel- und Wirkorte von 
Umweltschadstoffen (Toxinen). Umweltgifte wirken direkt oder indirekt als Nervengifte (Neu-
rotoxine), da das Nervensystem aufgrund seiner Struktur und Funktionsweise besonders emp-
findlich hierauf reagiert. Alle zentralen Funktionen menschlicher Existenz (Sensorik, Motorik, 
Kognition, Emotion) können durch Neurotoxine beeinträchtigt werden.  
Nach Darstellung toxikologischer Grundlagen (Dosis, Einwirkdauer, Toxikokinetik, Aufnah-
mepfade, Fremdstoffmetabolismus, Entgiftungs-, Reparatur- und Schutzprozesse etc.) werden 
Besonderheiten des ZNS (Blut-Hirn-Schranke, Klassifizierung von Schädigungen) erörtert. 
Verschiedene Klassen (neuro-)toxischer Stoffe werden anhand ausgewählter Substanzen be-
sprochen: Schwermetalle (Blei, Quecksilber), Gase (CO), Lösungsmittel, Pestizide (Insektizi-
de), Halogenkohlenwasserstoffe (PCB, PBB) und pflanzliche Gifte (z.B. Nikotin).  
Die Diagnose chronischer Vergiftungen gestaltet sich meist schwierig, da von der Vielzahl an 
Giftstoffen in der Umwelt nur ca. 100 gemessen und nachgewiesen werden können. Verschie-
dene Effekte auf die Funktion des ZNS können mittels PET und SPECT dargestellt werden. 
Obgleich nur wenige empirisch gesicherte Verfahren zur Therapie (neuro-)toxischer Belas-
tungen (Krankheitsbilder) vorliegen, bieten sich verschiedene Therapeutika zur Behandlung 
bei Schadstoffbelastung an. Abschließend werden weitere Schadstoffquellen bzw. Störfaktoren 
auf die Funktion und Struktur des zentralen und peripheren Nervensystems wie z.B. Wasser, 
Kunststoffe und elektromagnetische Wellen benannt.  
Summa summarum ist von einer erheblichen Belastung mit Umweltschadstoffen auszugehen, 
die im Rahmen einer optimalen Entfaltung des Leistungspotentials von Schülern und Leis-
tungssportlern und einer Reduzierung von gesundheitlichen Beeinträchtigungen u.a. dieser 
Personengruppen zu berücksichtigen ist. 
 
 
Einleitung 
 
Infolge der Industrialisierung und der steigenden Exposition des Menschen ge-
genüber (neuro-)toxischen Substanzen in der häuslichen Umgebung, in der 
Schule, am Arbeitsplatz, in der Umwelt (und damit in der Nahrungskette) sowie 
– mit Blick auf den Sportler – in der (artifiziell gestalteten) Sportstätte erhält 
eine Betrachtung sog. Neurotoxine hinsichtlich ihrer Auswirkungen auf die 
Funktion und Struktur des zentralen und peripheren Nervensystems im Kontext 
der optimalen allgemeinen Leistungs- und Regenerationsfähigkeit eine besonde-
re Bedeutung (s. Abb. 2.2.3-1).83 
 

                                                 
83 Die Wirkungen von Umweltchemikalien auf andere, für die psycho-physische Leis-
tungsfähigkeit bedeutsame Organe und Systeme wie u.a.das Blut, die Leber und Niere, 
kardio-pulmonales, endokrines und Immunsystem werden in diesem thematischen Kon-
text nicht dargestellt. 
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Unter neurologischen Wirkungen von toxischen Substanzen (Neurotoxinen) las-
sen sich Effekte am zentralen (Gehirn und Rückenmark) und peripheren Ner-
vensystem zusammenfassen. Die meisten Funktionen des menschlichen Orga-
nismus kommen unter wesentlicher Beteiligung des Gehirns zustande. Alle zent-
ralen Funktionen menschlicher Existenz (Sensorik, Motorik, Kognition, Emoti-
on) können durch Neurotoxine beeinträchtigt werden. 
 
Akut stören Umweltgifte die Aufnahme- und Ausscheidungsorgane, chronisch 
führen sie zu einer Schädigung der Speicherorgane. Besonders empfindlich rea-
giert das zentrale und periphere Nervensystem. Umweltgifte sind cum grano sa-
lis direkt oder indirekt wirkende Nervengifte. Einige wirken direkt auf neuronale 
Komponenten; andere interferieren mit metabolischen Prozessen, von denen das 
Nervensystem besonders abhängig ist. Grandjean und Landrigan (2006) haben 
nach derzeitigem Erkenntnisstand 201 (bzw. 206) Chemikalien mit neurotoxi-
scher Wirkung auf den Menschen identifiziert. Fünf der industriell produzierten 
neurotoxischen Chemikalien beeinträchtigen die neuronale Entwicklung. Dazu 
gehören: Arsen, Blei (s.u.), Methylquecksilber (s.u.), Toluol (s.u.) und polychlo-
rierte Biphenyle (PCB) (s.u.). Mehr als 1000 weitere chemische Substanzen gel-
ten als neurotoxisch im Laborexperiment, d.h., Nachweise einer Neurotoxizität 
auf den Menschen stehen bislang aus. Das „chemische Universum“ in den USA 
umfaßt z.Zt. mehr als 80.000 Chemikalien, in Europa mehr als 100.000. 
Neurotoxische Eigenschaften von Chemikalien finden Ausdruck in der schädi-
genden Veränderung neuronaler Funktionen in Gegenwart oder Abwesenheit 
sichtbarer struktureller Schäden. Die Verwundbarkeit des Nervensystems infol-
ge toxischer Exposition hängt stark von seinem Entwicklungsstatus und der 
funktionalen Spezialisierung des Nervengewebes ab (Spencer, 2000). 
 
 
Toxikologische Grundlagen  
 
Toxische Wirkungen sind abhängig von der Dosis, der Dauer der Einwirkung 
und dem Einwirkort (lokal an der Haut, den Atemwegen oder systemisch im Or-
ganismus). Nach Einwirken einer gegebenen Dosis, d.h. bei chronischer Einwir-
kung einer (auch geringen) Konzentration multipliziert mit der Einwirkungszeit 
abzüglich der Ausscheidungsmenge treten Krankheitszeichen auf, die zwar cha-
rakteristisch sind, jedoch von der Vorschädigung und der individuellen Giftver-
arbeitung abhängen (u.a. Daunderer, 1990ff; Fent, 2003).  
 
Summationsgifte führen im Unterschied zu Konzentrationsgiften (hier steigt die 
Stärke der Wirkung mit zunehmender Anzahl besetzter Rezeptoren) zu einer ir-
reversiblen Veränderung, die ihrerseits auf nicht umkehrbaren Prozessen am Re-
zeptor beruht (Fent, 2003). Wird mehr als ein Fremdstoff (mit neurotoxischen 
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Eigenschaften) gleichzeitig in den Organismus aufgenommen, kann bei geeigne-
ter Kombination eine Wechselwirkung auftreten. Diese führt zu einer qualitati-
ven und quantitativen Änderung der ursprünglichen Wirkung einer Fremdsub-
stanz (Freundt, 1998). Biologische Faktoren wie die genetische Prädisposition, 
Diät oder jahreszeitlich bedingte physiologische Änderungen wirken sich auch 
auf die Empfindlichkeit gegenüber Umweltchemikalien aus (Fent, 2003). 
 
Organismen können eine gewisse Schadstoff-Toleranz erwerben. Die Adaptati-
on geht u.a. auf die Bildung des schwermetallbindenden Proteins Metallothio-
nein in Leber und Niere zurück. Auch eine gegenteilige Reaktion, d.h. eine re-
duzierte Toleranz, kann auftreten (Fent, 2003). 
 
Vier Phasen kennzeichnen die Toxikokinetik von Fremdstoffen im Organismus: 
Aufnahme, Verteilung, Metabolismus und Ausscheidung. Sie alle sind für die 
Bioakkumulation und Toxizität von Chemikalien von Bedeutung. Die Memb-
rangängigkeit ist eines der wichtigsten Kriterien für die Aufnahmefähigkeit und 
Verteilung der Fremdstoffe im Organismus. Lipophile Stoffe gelangen leicht 
mittels passiver Diffusion durch den Lipidanteil von Zellmembranen ins Blut 
und werden so schnell im Organismus verteilt. Lipide und lipidhaltige Organe 
(z.B. zentrales und peripheres Nervensystem) sind die primären Speicherorte 
organischer Chemikalien. 
Im Fremdstoffmetabolismus werden toxische Substanzen entgiftet und zu Meta-
boliten umgewandelt (Biotransformation), damit sie ausgeschieden werden kön-
nen. In manchen Fällen führt der Metabolismus aber zur Bildung von toxischen 
Produkten, welche erst die schädlichen Wirkungen erzeugen (sog. Bioaktivie-
rung). Im Metabolismus von Schadstoffen ist die Bildung freier Radikale mit 
hoher chemischer Reaktivität ein bedeutender toxikologischer Wirkungsmecha-
nismus. Dieser Prozeß ist eine unerwünschte Folge der Biotransformation. Freie 
Sauerstoff-Radikale können aber ebenfalls zur Bioaktivierung beitragen.  
Wichtigster Transportprozeß bei der Elimination von Fremdstoffen ist die passi-
ve Diffusion. Die Eliminationsrate organischer Chemikalien sinkt mit zuneh-
mender Lipophilität. Stoffe, die nur langsam ausgeschieden werden, können ho-
he Körperkonzentrationen mit entsprechend langer Wirkzeit haben. Bei anhal-
tender Belastung stellt sich ein Gleichgewicht zwischen Aufnahme und Aus-
scheidung ein. Bei langsamer oder fehlender Elimination kommt es zur Bioak-
kumulation (= Anreicherung von Fremdstoffen im Organismus). Die Bioakku-
mulation nimmt zu mit der Lipophilität des Fremdstoffes und dem Lipidgehalt 
des Organismus84 (Fent, 2003). 
 

                                                 
84 Fische mit hohem Fettgehalt wie z.B. Aal, Lachs und Hering weisen höhere Gehalte 
an persistenten Fremdstoffen auf als andere Fische (Fent, 2003, 189). 
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Folgende Entgiftungs-, Reparatur- und Schutzprozesse sind für den Schutz der 
Zelle von Bedeutung: u.a. DNA-Reparaturprozesse zum Schutz der genetischen 
Information, Entgiftungsprozesse wie die Induktion von CYP (Cytochrom P450-
abhängige Monooxygenasen) und Phase-II-Enzymen, Schutzreaktionen der Zel-
le gegenüber oxidativem Streß, Induktion von Metallothionein (Schutz gegen-
über Metallen) und Induktion von Streßproteinen (Schutz gegenüber Chemika-
lien, Reparatur) (Fent, 2003). 
 
 
Risikobewertung – Risikoabschätzung 
 

Die Risiko-Bewertung in bezug auf Umweltgefährdung wird sich zukünftig 
wahrscheinlich deutlich verändern, jedoch nicht notwendigerweise in Rich-
tung größerer Sicherheit. Die Ergebnisse aus experimenteller und beobach-
tender Forschung sollten theoretisch zu sog. sicheren oder Schwellen-
Niveaus führen, auf deren Basis eine Risiko-Einschätzung erfolgen kann. 
Die Idee eines niedrigsten beobachteten negativen Wirkungsniveaus (engl. 
lowest observed adverse effect level, LOAEL) oder keines beobachteten ne-
gativen Wirkungsniveaus (engl. no observed adverse effect level, NOAEL) 
leitet sich hauptsächlich aus Arbeiten bezüglich gesundheitlicher Auswir-
kungen wie Krebs ab. Sogar in diesem Bereich ist die Methode wenig 
schlüssig, und sie ist noch weniger hilfreich, wenn das Ergebnis intellektuel-
le Regression ist. Der US-amerikanische nationale Forschungsrat (National 
Research Council, 1992, 115-116) zog den Schluß,  

„daß es wahrscheinlich sei, daß einige Neurotoxine Schwellen haben 
und andere nicht [...] das Nervensystem besteht aus Zellen, die nicht 
ersetzbar sind, woraus man schließen kann, daß kein Schaden als 
harmlos zu betrachten ist [...] die Anwendung der NOAEL-LOAEL-
Methode auf alle Neurotoxine ist biologisch wahrscheinlich nicht 
haltbar“.  

 

Die Risiko-Bewertung bezüglich Strahlung und Krebs tendiert inzwischen 
zu der „linearen, keine-Schwelle-Hypothese“, d.h., jede Exposition stellt 
eine Gefährdung dar: Es gibt kein sicheres Expositionsniveau. Aus neuro-
biologischer Sicht ist eine ähnliche Entwicklung zu erwarten. 

 

Die Untersuchung nur einer toxischen Substanz hinsichtlich ihrer Wirkung 
auf die Funktion und Struktur des Gehirns ist zwar löblich, aber sie ent-
spricht einem verengten Blickwinkel. Es fehlen mehrdimensionale Untersu-
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chungen. Ebenso spärlich sind Forschungsansätze, welche die zeitliche La-
tenz (kumulative und intergenerationale Effekte) berücksichtigen (Williams, 
1997). Daunderer (1995) spricht in diesem Zusammenhang von einer 
Mischvergiftung (s. Abb. 5-1), welche die Realität besser abbildet, als die 
Vorstellung einer Belastung durch nur eine toxische Substanz. 
 

 

Abb. 5-1: Plastische Darstellung einer sog. Mischvergiftung (aus Daunderer, 1995, p. 
10) 

 

Hinzu kommt das sicherlich unterschätzte Problem der (fehlenden) Meßge-
nauigkeit in analytischen Labors. Noch 1995 beklagte der britische Um-
weltminister, daß Ergebnisse identischer Wasserproben, die zu analytischen 
Labors in jedem Mitgliedsstaat in der EU geschickt worden waren, um einen 
Faktor von bis zu 1000 variierten (Williams, 1997). 
 
Risikoabschätzungen an menschlichen Populationen sind wegen bedeutender 
genetischer Unterschiede (z.B. individuelle Ausstattung mit Isoenzymen der Cy-
tochrom P450-Familie oder mit Glutathion-S-Transferasen) problematisch (May-
er & Stevens, 1998; Kuklinski, 1999). Zu den wesentlichen Vulnerabilitäts-
Faktoren gehören in diesem Zusammenhang Geschlecht, Schwangerschaft, Alter 
und akkumulierte Dosis (Williams, 1997). 
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Zum Verständnis neurotoxischer Effekte auf die Funktion und Struktur des ZNS 
müssen morphologische und funktionelle Voraussetzungen sowie Kenntnisse 
über die Entwicklung und Regeneration des Nervengewebes berücksichtigt wer-
den. Wichtige allgemein gültige Besonderheiten des Nervensystems sind die 
Blut-Hirn-Schranke, der Energiebedarf, die neuronale Vernetzung, die Rolle der 
Lipide und die synaptische Transmission sowie die eingeschränkte Regenerati-
onsfähigkeit von Neuronen. Alle Teile des zentralen und peripheren Nervensys-
tems sind potentielle Ziel- und Wirkorte von Schadstoffen. Die Membranober-
fläche des gesamten Neurons dient der Transduktion und Integration der an den 
Synapsen aufgenommenen Signale und ist daher von entscheidender funktionel-
ler Bedeutung (Anthony et al., 2001; Fent, 2003; Andreas & Ray, 2004). 
 
Die Schädigungen der Nervenzellen werden nach betroffenen Zellanteilen klas-
sifiziert und müssen von Schäden an der Myelinscheide unterschieden werden 
(s. Abb. 5-2).  

 

Die Verwundbarkeit kann mit der Zeit, dem funktionellen Status und mit dem 
Zelltyp variieren. Das kann zu unerwarteten Interaktionen führen, wie an Ratten 
nachgewiesen wurde, die einer ansteigenden Beschallung nur eines Ohres wäh-
rend der Intoxikation mit Metronidazol oder Dinitrobenzol ausgesetzt waren. Sie 
wiesen danach Läsionen der Hörbahn der stimulierten Seite in korrespondieren-
der Schwere auf. In ähnlicher Weise wurden größere Schäden im motorischen 
Areal des Hirnstamms bei Dinitrobenzolvergiftung und gleichzeitig gesteigerter 
motorischer Aktivität beobachtet. Solche Läsionen werden als gebrauchsabhän-
gig bezeichnet. Es konnte festgestellt werden, daß Blei- oder Thalliumneuropa-
thien sich häufiger im dominanten Arm manifestieren und durch Toluol oder 

Intaktes 
Neuron

Axonopathie Myelinopathie Beeinflussung der 
synaptischen 
Transmission

Neuronopathie

Neuron

Myelinzelle

Axon

Synapse

 
Nerven- und sensorisches System 

Abb. 5-2: Klassifikation neurotoxischer Effekte in Abhängigkeit des Angriffspunkts (modifi-
ziert nach Andreas & Ray, 2004, p. 467) 
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Schwefelkohlenstoff hervorgerufene Ototoxizität sich in lauten Arbeitsbereichen 
stärker ausbildet. 
 
Die Blut-Hirn-Schranke schließt diejenigen wasserlöslichen Moleküle, die nicht 
über ein eigenes spezifisches Transportsystem verfügen, vom Transport in das 
ZNS aus, ermöglicht aber lipophilen Molekülen, einzudringen. Zusätzlich wer-
den Fremdstoffe in Endothelien und Astrozyten metabolisiert. Die Blut-Hirn-
Schranke hat Lücken an den Grenzen des ZNS, in den Dorsalwurzelganglien 
und autonomen Ganglien, und auch in jenen Hirngebieten, die in direktem Kon-
takt mit dem Blut stehen bzw. deren Kapillargefäße ohne Gliabedeckung sind. 
Fremdstoffe können die Blut-Hirn-Schranke direkt oder indirekt zerstören.  
 
Die Blut-Hirn-Schranke ist zum Zeitpunkt der Geburt unvollständig. Daher ist 
das sich entwickelnde Gehirn verwundbarer gegenüber Substanzen (z.B. prote-
ingebundenem anorganischen Blei), die normalerweise durch die Blut-Hirn-
Schranke ausgeschlossen werden. Eine Störung der neuronalen Teilung, Migra-
tion, Konnektivität (durch Interferenz mit der dendritischen Verästelung und der 
Synaptogenese) und der Myelinisierung kann während der frühen Entwicklung 
hervorgerufen werden sowie bleibende funktionelle Defizite und vermindertes 
Hirngewicht zur Folge haben (Andreas & Ray, 2004). 
 
 
Neurotoxische Substanzen und deren Wirkungen 
 
Gegenwärtig sind in der Europäischen Union rund 100.000 Industriechemikalien 
registriert und in über einer Million Zubereitungen in aller Welt auf dem Markt. 
Annähernd 15.000 davon gelten als gesundheitsgefährdend, nur ca. 2.000 Sub-
stanzen sind näher erforscht. Grenzwerte sind nur für ca. 400 Stoffe aufgestellt. 
Weniger als 10% der Chemikalien in kommerzieller Verwendung sind hinsicht-
lich Neurotoxizität getestet (Eis, 2003, Brodde, 1998; Williams, 1997). Die fol-
gende (pragmatische) Klassifizierung (neuro-)toxischer Stoffe erfolgt in Anleh-
nung an Schrader et al. (1992), Alsen-Hinrichs und Bauer (1999) sowie Binding 
(2004):  

1. Metalle (z.B. Blei, Quecksilber),  
2. Gase (z.B. CO),  
3. Lösungsmittel (z.B. n-Hexan, Ethanol, Benzol, Toluol, Formaldehyd),  
4. Pestizide (z.B. Insektizide wie Organochlorverbindungen [Lindan, DDT 

etc.], Organophosphorverbindungen [Parathion etc.], Carbamate [Aldicarb 
etc.], Pyrethroide [Permethrin etc.]),  

5. Halogenkohlenwasserstoffe (z.B. PCB, PBB),  
6. Arzneimittel (z.B. Neuroleptika, Antibiotika),  
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7. Gifte bakterieller (z.B. Botulinumtoxin), pflanzlicher (z.B. Nikotin) und 
tierischer (z.B. Schlangengift) Herkunft.  

 
Bryce-Smith (1985) klassifiziert die chemischen Substanzen im Hinblick auf 
ihre Wirkung bzw. ihren Wirkort (Genotoxine, Teratogene und Neurotoxine); 
Eis (2003) differenziert zudem zwischen Emittenten und Emissionsarten (z.B. 
Kraftfahrzeug-Emission), nach Verwendungszweck (z.B. Holzschutzmittel), 
nach den Umweltmedien, in denen sie enthalten sind (z.B. Luftschadstoffe) und 
nach ihrem Verhalten in der Umwelt (z.B. Mobilität, Persistenz, Akkumulation). 
Grundsätzlich muß aufgrund der Vielzahl der neurotoxisch wirkenden Substan-
zen eine exemplarische Betrachtung erfolgen; manche Stoffgruppen werden hier 
nicht (Arzneimittel, bakterielle und tierische Gifte) oder auch nur kurz erörtert 
(Gase, Nikotin). Einen schnellen Überblick hinsichtlich bedeutsamer Umwelt-
schadstoffe (aller wesentlichen Schadstoffklassen) und ihre wichtigsten Wir-
kungen liefern Schiwara et al. (1999). 
 
 
Metalle (Blei, Quecksilber)  
Blei (Pb) (s. a. Kap. 8) 
In Studien über zentral-nervale Effekte von Blei wurde ein Zusammenhang mit 
Beeinträchtigungen des Kurzzeitgedächtnisses (s. Abb. 5-3), der Konzentration, 
der visuo-motorischen Koordination (Handgeschicklichkeit), mit Schlafstörun-
gen, Kopfschmerzen, Nervosität, Angst, Depressionen etc. gefunden, wobei das 
Nervensystem älterer Probanden (	 64 Jahre) sich als verwundbarer erwies als 
dasjenige jüngerer Versuchsteilnehmer (
 24 Jahre). Blei passiert die Blut-Hirn-
Schranke (Ausmaß unbekannt) und geht in die Muttermilch über. Als neuro-
pharmakologisches Toxin wirkt Blei auf die Synapsen und hat dort einen rever-
siblen Einfluß auf die Freisetzung von Neurotransmittern, nämlich einen inhibi-
torischen Effekt auf das cholinerge System und eine aktivierende Wirkung auf 
katecholaminerge Funktionen (Abb. 5-4). Blei beeinträchtigt die normale Calci-
um-Homöostase und die Aufnahme von Calcium durch die Membran-Kanäle. 
Es hemmt die Calciumaufnahme in den Mitochondrien der Gehirnzellen, was 
eine Abnahme der Energieproduktion und damit eine Beeinträchtigung der Ge-
hirnfunktionen bedingt.  
Im peripheren Nervensystem bewirkt Blei pathologische Veränderungen in den 
Fasern der Motoneuronen in Form einer axonalen Degeneration und einer seg-
mentalen Demyelinisierung. Symptome äußern sich u.a. in erhöhter Ermüdbar-
keit der Muskeln. Weiter wurde eine verminderte Leitungsgeschwindigkeit in 
motorischen und sensorischen Nervenfasern gefunden. 
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Die Hauptexpositionsquellen für Blei in der Umwelt sind Farben, Nahrungsmit-
tel und Wasser. Möglichkeiten der Aufnahme von Blei aus der Umwelt bestehen 
im Verschlucken von Partikeln abblätternder bleihaltiger Farbe (von Spielzeug 
etc. für Kinder), im Trinken von Wasser aus Bleirohren, im Essen und Trinken 
von Nahrungsmitteln, die praktisch nicht mehr bleifrei sind, besonders aber aus 
bleihaltigen Konservendosen.  
 

Abb. 5-3: Relatives Potential der Nervenzelle nach Applikation von Blei im Vergleich mit 
einer Kontrollösung (A); Auswirkung der Bleikonzentration auf die Langzeitpotenzierung von 
Neuronen (B) (aus Büsselberg, 2004, p. 6) 

Obwohl Autoabgase heute keine Bleiexpositionsquelle mehr darstellen, hat sich 
Blei aus Abgasen doch jahrzehntelang im Boden abgelagert und gelangt auf die-
sem Weg wieder in den Nahrungskreislauf (Landrigan, 1989; McIntosh et al., 
1989; Rabinowitz, 1991; Leggett, 1993; Lille et al., 1994; Balbus-Kornfeld et 
al., 1995; Bleecker et al., 1995; Bleeker et al., 1997; Kojda, 1997; Vécsei et al., 
1998; Schiwara et al., 1999; Anthony et al., 2001; Goyer & Clarkson, 2001; El-
senhans & Hunder, 2002; Fent, 2003; Petrides, 2003).  
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Abb. 5-4: Darstellung potentieller molekularer 
Angriffspunkte von Blei (Pb2+) an Synapsen 
(NMDAR = N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor, 
DAR = Dopamin-Rezeptor, GABAR = �-
Aminobuttersäure-Rezeptor, �7nAChR = �7-
nikotinerger Acetylcholin-Rezeptor, PKC = 
Proteinkinase C) (modifiziert nach Nihei & 
Guilarte, in Massaro, 2002, p. 120). 



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 222 

Die Bleiresorption liegt bei Kleinkindern etwa viermal höher als bei Erwachse-
nen und ist bei Calcium-, Vitamin D- und Eisenmangel gesteigert. Schon bei 
geringen, subklinischen Belastungen bewirkt Blei bei Kindern Beeinträchtigun-
gen der kognitiven Entwicklung, herabgesetzte Intelligenzquotienten, Abwei-
chungen in psychometrischen Testverfahren und Verhaltensänderungen. In den 
meisten Studien wird von einer IQ-Minderung um 2 bis 4 Punkte für jeden 10 
�g/dl-Anstieg des Blutbleispiegels berichtet (Needleman et al., 1990; Needle-
man & Gatsonis, 1990; Needleman, 1994; Kojda, 1997; Schümann & Anke, 
1999; Anthony et al., 2001; Goyer & Clarkson, 2001; Anthony et al., 2001). 
Schwartz und Otto (1991) fanden eine Beziehung zwischen der Hörschwelle und 
der Bleikonzentration im Blut von Jugendlichen. 
 
Geringe Zufuhr von Calcium, Eisen und Proteinen aus der Nahrung sowie Alko-
holkonsum erhöhen die Bleiabsorption (Kojda, 1997; Schümann & Anke, 1999).  
 

Quecksilber (Hg) 
Die Resorption, Verteilung und Toxizität von Quecksilber ist abhängig von sei-
ner chemischen Form. Die verschiedenen Formen (metallisches Quecksilber, 
Quecksilberdampf, Methyl- und Dimethylquecksilber, anorganische Quecksil-
ber-[II-]Salze) reagieren im Organismus unterschiedlich und sind toxikologisch 
anders zu bewerten. Das stark lipophile Methylquecksilber z.B. wird zu 90-95% 
resorbiert, verteilt sich zunächst gleichförmig im Organismus und akkumuliert 
nach Oxidation zu Hg2+ im Gehirn (Patterson et al., 1985; Kojda, 1997; Schü-
mann & Anke, 1999; Verity & Sarafian, 2000; Goyer & Clarkson, 2001; Petri-
des, 2003). Man nimmt an, daß Kleinkinder beträchtlich mehr resorbieren als 
Erwachsene (Choi, 1991; Schäfer et al., 2004). 
 
Hauptmanifestationsort einer chronischen Quecksilberexposition ist das ZNS 
(v.a. Kleinhirn, Großhirn und Hippocampus) mit Symptomen wie Störungen der 
Sinneswahrnehmung (Seh- und Hörschäden), Sprachstörungen (Dysarthrie), ge-
steigerte Erregbarkeit (Erethismus) mit Verwirrung, Schlaflosigkeit, Abmage-
rung (Kachexie), Störung der Bewegungskoordination (Ataxie), Sensibilitätsstö-
rungen (Parästhesie), psychische Veränderungen (u.a. Konzentrationsunfähig-
keit, Vergeßlichkeit, Stimmungslabilität, Reizbarkeit und Depressionen), Per-
sönlichkeitsveränderungen und anormale soziale Entwicklung. Außerdem wer-
den Vergrößerung der Schilddrüse, labiler Puls, Herzrhythmusstörungen mit Er-
höhung der Herzfrequenz (Tachykardie), hämatologische Veränderungen und 
nephrotische Wirkungen (Nierenfunktionsstörungen) als Folge einer Quecksil-
berbelastung berichtet (Vroom et al., 1972; Burbacher et al., 1990; Windebank, 
1993; Chang & Verity, 1995; Kojda, 1997; Schiele, 1998; Lüllmann & Mohr, 
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1999; Verity & Sarafian, 2000; Goyer & Clarkson, 2001; Schweinsberg, 2002; 
Schäfer et al., 2004). 
 
Die Mechanismen der toxischen Wirkungen von Quecksilber und seinen Ver-
bindungen sind nur teilweise bekannt. Eine wesentliche Rolle spielen offensicht-
lich die Hemmung der Protein- und RNA-Synthese sowie mitotische und enzy-
matische Vorgänge. Bekannt sind weiterhin direkte Einflüsse auf den nervalen 
Stoffwechsel, Neurotransmittermetabolismus und die Ca2+-Homöostase (leBel et 
al., 1992; Atchison and Hare, 1994; Kojda, 1997; Marty & Atchison, 1997; 
Schiele, 1998; Verity & Sarafian, 2000; Anthony et al., 2001; Schäfer et al., 
2004).  
 
Die Exposition von Quecksilberdämpfen aus dentalem Amalgam übertrifft die 
Summe aller anderen Expositionsquellen hinsichtlich Toxizität (Schiele, 1998; 
Goyer & Clarkson, 2001; Schäfer et al., 2004). Im Trinkwasser ist von einer 
durchschnittlichen Quecksilberkonzen-tration von 25 ng/l auszugehen, wobei 
Meerwasser bis 15 ng/l und Flußwasser bis 5 ng/l enthält. In Fischen liegt nahe-
zu der gesamte Gehalt an Quecksilber in Form von Methylquecksilber vor. In 
Pflanzen wird Quecksilber nur geringfügig gespeichert, außer in Pilzen, in denen 
es zu erheblichen Anreicherungen kommen kann (Schiele, 1998). 
Anorganische und organische Quecksilberverbindungen werden als Katalysato-
ren, Pigmente, Desinfektionsmittel, Fungizide, Insektizide, Saat-, Holz- und 
Tierhaarbeizen eingesetzt. Der größte Teil des Metalls wird in der Elektrotech-
nik, im Instrumenten- und Apparatebau verwendet (Kojda, 1997; Schäfer et al., 
2004). 
 
Gase (CO) 
Die größte permanente CO-Quelle bilden Kraftfahrzeugabgase. Tabakkonsum 
ist eine weitere bedeutende allgemeine CO-Quelle (s. Kap. 7.3). Kohlenstoff-
monoxid entsteht v.a. bei unvollständiger Verbrennung. Bei der Verbrennung 
von Gas, das primär frei von CO ist, kann bei begrenzter Sauerstoffverfügbar-
keit, z.B. in geschlossenen Räumen, ebenfalls CO entstehen. Quelle schwerster 
Vergiftungen, die Gehirn- und Herzschäden hypoxischer Art sowie verbleibende 
neuropsychiatrische Funktionsausfälle bedingen, können alle Verbrennungspro-
zesse mit begrenzter Luftzufuhr bzw. ungenügender Lüftung sein.  
 
Die Toxizität von CO beruht im wesentlichen auf der Störung des Sauerstoff-
transports durch kompetitive Verdrängung am Hämoglobin mit Sauerstoffman-
gel und hypoxischen Schäden im Gewebe. Das Gehirn, mit hohem Energiebe-
darf, reagiert äußerst empfindlich auf Sauerstoff- (oder Glukose-)mangel. Neu-
ronen in Gehirnbereichen mit höchster Hypoxieempfindlichkeit zeigen auch die 
höchste Empfindlichkeit gegenüber CO, wie die Basalganglien, der Hippocam-
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pus, die mittlere Schicht der Hirnrinde und die Purkinje-Zellen im Kleinhirn. 
Bereits bei 4-5% COHb können Defizite im kognitiven Bereich auftreten (Laties 
& Merigan, 1979; Szinicz, 1998). Im Blut finden sich bei einem täglich 20 Ziga-
retten inhalierenden Raucher ca. 5% Kohlenstoffmonoxid-Hämoglobin (Lüll-
mann & Mohr, 1999). 
 
Lösungsmittel (= Lösemittel) 
Ein weiteres umweltmedizinisches Problem besteht in der zunehmenden Ver-
wendung unterschiedlichster Lösungsmittel (z.B. n-Hexan, Ethanol, Benzol, To-
luol; Formaldehyd). Vor allem in geschlossenen Räumen findet man eine Viel-
zahl unterschiedlicher Lösungsmittel, die aus Möbeln, Textilien, Kleidungsstü-
cken und Reinigungsprozessen stammen und sich in der Raumluft anreichern. 
Einen Überblick über das Vorkommen flüchtiger Verbindungen im Wohnbe-
reich deutscher Haushalte gibt Seifert (in Alsen-Hinrichs & Bauer, 1999). Er 
zeigte auf, daß in einem Wohnraum durchaus bis zu 30 unterschiedliche Lö-
sungsmittel gefunden werden können. Die Konzentration jedes einzelnen Lö-
sungsmittels liegt in der Regel in einem Bereich von einigen μg/m3 Raumluft, 
die allein kaum gesundheitsschädlich wäre. Der Summenwert aller vorhandenen 
flüchtigen Verbindungen erreicht jedoch oft eine Konzentration von 1000 μg/m3 
Raumluft. Nach den Untersuchungen von Mølhave et al. (1986) sind neurotoxi-
sche Gesundheitsstörungen bei Überschreitungen dieses Summenwertes nicht 
mehr auszuschließen und Sanierungsmaßnahmen unbedingt einzuleiten. Be-
kannt geworden sind derartige Probleme sehr häufig aus dem Bereich von öf-
fentlichen Gebäuden unter dem Begriff „Sick Building Syndrome“ (Alsen-
Hinrichs & Bauer, 1999). 
 
Inhalation, perkutane und enterale Resorption sind die wichtigsten Aufnahme-
routen von Lösungsmitteln. Ihre (in der Regel) lipophilen Eigenschaften bedin-
gen die hohe Affinität zum Nervensystem und zu anderen fettreichen Geweben. 
Neurone werden direkt geschädigt (Dendritenverlust, Zelltod) oder indirekt 
durch metabolische Beeinträchtigung. Weitere Mechanismen sind vasomotori-
sche Störungen (Freundt, 1990) und Demyelinisierung (Kornfeld et al., 1994). 
Eine chronische Exposition verursacht je nach Substanz oder Gemisch unter-
schiedliche Störungen. Dazu gehören u.a.: Kopfschmerzen, Gedächtnis-, Be-
wußtseins- und olfaktorische Störungen, vestibuläre Dysfunktion mit Gleichge-
wichtsstörungen, cerebelläre Symptome (Ataxie, Dysarthrie), Verminderung des 
Glutathionpools, Dysregulation der Ca2+-Homöostase, vermehrte Bildung freier 
Radikale, Störung des Glykoproteinmetabolismus, pathologische akustisch evo-
zierte Hirnstammpotentiale (AEHP), motorische Hyperaktivität, Reaktionsver-
langsamung und Polyneuropathie mit Beteiligung des autonomen Nerven-
systems (u.a. Verlust der Herzfrequenzmodulation). Diese meist unspezifischen 
Symptome charakterisieren eine sog. Lösungsmittel-induzierte Encephalopathie. 
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Tabelle 5-1 gibt ein anerkanntes Kategorisierungsschema dieser Encepha-
lopathien wieder (Orbaek & Nise, 1989; Pahwa & Kalra, 1993; Burbacher, 
1993; Langman, 1994; Mayer & Stevens, 1998; Schaumburg & Spencer, 2000; 
Bruckner & Warren, 2001). 
 

Tab. 5-1: Kategorien lösungsmittelinduzierter Encephalopathien (mod. nach Bruckner & War-
ren, 2001, p. 872) 

Kategorie Klinische Manifestationen 

Typ 1 reversible Symptome (u.a. subjektiv erhöhte 
Ermüdbarkeit, Gedächtnis- und Konzentrations-
störungen) 

Typ 2 a anhaltende Stimmungs- und Persönlichkeits-
veränderungen (emotionale Labilität, Impuls-
kontrolle etc.) 

Typ 2 b Beeinträchtigung intellektueller Funktionen 
(v.a. objektive Abnahme des Lernvermögens; 
vollständige Reversibilität fragwürdig) 

Typ 3 Demenz (umfassende intellektuelle Leistungs-
minderung, neurologische Symptome, neurora-
diologische Befunde; partiell reversibel, jedoch 
nicht fortschreitend bei Expositionsstopp) 

 

Pestizide (Insektizide, Herbizide etc.) 
Derzeit sind weltweit etwa 50.000 Präparate mit mehr als 500 Wirkstoffen re-
gistriert (Kojda, 1997). Alle im Gebrauch befindlichen chemischen Insektizide 
sind Neurotoxine und wirken durch Vergiftung des Nervensystems des Zielor-
ganismus. Das ZNS von Insekten ist hoch entwickelt und dem von Säugern 
nicht unähnlich. Es ist deshalb nicht überraschend, daß ein Insektizid, das auf 
das Nervensystem von Insekten wirkt, ähnliche Effekte auf höher entwickelte 
Organismen auslöst (Ecobichon, 2001). 
Gemäß Binding (2004) lassen sich die Insektizide als physikalische Gifte (Mine-
ralöle), Zellgifte (Schwermetalle wie Hg), Stoffwechselinhibitoren (z.B. Chlor-
dimeform) und Nervengifte klassifizieren. Die Hauptgruppe bildet die letztge-
nannte Kategorie mit Unterteilung in Organochlorverbindungen (z.B. Lindan, 
DDT), Organophosphor-Verbindungen (Parathion, Dichlorvos etc.) und Py-
rethroide (Pyrethrum, Permethrin; Cyfluthrin, Cypermethrin etc.). Unter den in 
Deutschland eingesetzten Pestiziden haben vor allem die Pyrethroide umwelt-
medizinische Bedeutung. Die natürlichen Vorläufer, die sog. Pyrethrine, stellten 
ein überschaubares Gesundheitsrisiko dar, da sie keine Anreicherungstendenzen 
im menschlichen Organismus zeigen. Die Chemische Industrie hat inzwischen 
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jedoch durch Veränderungen im Bereich der Esterbindung der natürlichen Py-
rethrine langlebige Verbindungen erzeugt, die sog. Pyrethroide (z.B. Per-
methrin). Angewandt werden sie in vielen Bereichen der Landwirtschaft, des 
Garten- und Waldbaus, in privaten Haushalten, im Holzschutz und im Textilbe-
reich (Mottenschutz, Teppich- und Pelzkäferbehandlung). Aus Erhebungen ist 
bekannt, daß selbst nach 10 Jahren der Anwendung überhöhte Rückstände in 
Innenräumen gefunden werden können. Die häufig mit einer Latenz von Mona-
ten bis Jahren einsetzenden neurotoxischen Verletzungen sind von der Arbeits-
gruppe Müller-Mohnsen (zit. nach Alsen-Hinrichs & Bauer, 1999) zusammen-
gestellt worden (Konzentrations-, Gedächtnisstörungen, mangelndes Durchhal-
tevermögen, Wortfindungsstörungen, Silbenverdrehungen, Verlust an Lebens-
freude, herabgesetzter Antrieb, mürrisch-depressive Lebenseinstellung, sozialer 
Rückzug). Als akute Schädigungen gehen diesen neurotoxischen Verletzungen 
in der Regel schleimhautreizende Effekte voraus. Bei langfristig bestehenden 
Expositionen können sich massive neurotoxische Effekte entwickeln, welche die 
betroffenen Menschen in einen weitgehenden Aktivitätsverlust bis hin zu einem 
schweren körperlichen Siechtum führen. Nach der Sanierung von mit Pyrethroi-
den belasteten Wohnungen bilden sich die Gesundheitsstörungen weitgehend 
wieder zurück (Alsen-Hinrichs & Bauer, 1999; Anthony et al., 2001; Fent, 
2003). 
 
Als Nervengifte verzögern Pyrethroide das Schließen von Natriumkanälen in der 
Plasmamembran von Nervenzellen, ähnlich wie Organochlor-Verbindungen. 
Dadurch wird die Signalübertragung von Axonen und die normale Nervenfunk-
tion gestört. Dies führt zu einer Dauererregung in Nervenfasern in Abwesenheit 
von Signalen und damit zu einem Zusammenbruch der Signalfortleitung. In Sy-
napsen werden die Ca2+- und Mg2+-abhängigen ATPasen gehemmt, was zur Er-
höhung der Ca2+-Konzentration, und sekundär, zur erhöhten Freisetzung von 
Neurotransmittern führt. Schließlich werden Axone von Nervenzellen zerstört 
(Fent, 2003; Lüllmann & Mohr, 1999). 
 
Halogenkohlenwasserstoffe (PCB, PBB)  
Polychlorierte Biphenyle (PCB) 
PCB gehören zusammen mit Dioxinen und Furanen, Hexachlorbenzol, den Pes-
tiziden Aldrin, Chlordan, DDT, Dieldrin, Endrin, Heptachlor, Mirex und To-
xaphen zum sogenannten ,,Dreckigen Dutzend“ der Giftstoffe, für die im De-
zember 2000 ein weltweites Herstellungs- und Verwendungsverbot ausgespro-
chen wurde. 
 
PCB wurden in großem Umfang vielfältig technisch eingesetzt: z.B. in Trans-
formatoren, Kondensatoren, Schmiermitteln, Hydraulikölen, Weichmachern für 
Kunststoffe, Flammschutzmitteln, Dichtungsmassen, Lacken und Zusätzen zu 
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Papier. Eine wesentliche Eigenschaft ist ihre ausgeprägte Persistenz (geschätzte 
Halbwertszeit ca. 5-10 Jahre), was zu einer Anreicherung der PCB in allen Um-
weltkompartimenten und damit auch in der Nahrungskette führte. Seit 1983 ist 
die PCB-Produktion in (West-)Deutschland eingestellt; seit 1989 ist die Ver-
wendung von PCB verboten (Kojda, 1997; Kalberlah et al., 2002; Fent, 2003).  
Die Aufnahme kann oral, dermal oder inhalativ erfolgen. Die toxikokinetischen 
Parameter hängen vom Chlorierungsgrad ab. Von den polychlorierten Bipheny-
len im menschlichen Gewebe stammen 90-95% aus fettreichen Lebensmitteln 
wie Milch und Milchprodukten, Fleisch und Fisch. Die lipophilen (fettlöslichen) 
Eigenschaften der PCB erlauben einen nahezu vollständigen Übergang dieser 
Verbindungen aus dem Magen-Darm-Trakt in die Mucosazellen des Dünn-
darms. Vom Dünndarm aus werden die PCB über die Lymphe und den Blut-
kreislauf in sämtliche Gewebe verteilt. Im Blut sind sie hauptsächlich mit Li-
poproteinen und sonstigen Plasmaproteinen assoziiert. In der Leber, dem ZNS 
und dem Fettgewebe werden die PCB nahezu ausschließlich in der Lipidfraktion 
gefunden. Die Konzentrationen im Fettgewebe sind wesentlich höher als im Blut 
und Muskelgewebe. Die Verteilung der PCB scheint dabei unabhängig vom Ap-
plikationsweg, der Dosis und der Applikationsdauer zu sein. Beim Metabolis-
mus der PCB entstehen Hydroxilierungsprodukte und schwefelhaltige Derivate, 
die (nach Konjugation) renal ausgeschieden werden, wobei die Ausscheidung 
durch die geringe Wasserlöslichkeit limitiert wird (Kojda, 1997; Waller et al., 
1999; Schaumburg, 2000; Koss et al., 2004).  
 
Schon seit den 80er Jahren ist bekannt, daß Pestizide und Luftschadstoffe bei 
der Aufnahme über die Luftwege generell um Zehnerpotenzen stärker wirken als 
nach Aufnahme über den Verdauungstrakt (IPS, 1982). Während die PCB nach 
Aufnahme über den Verdauungstrakt in der Leber metabolisiert werden, gelan-
gen sie nach inhalativer Aufnahme über die Riechnerven (retrograd) direkt ins 
Gehirn (Fabig, 1990; Daunderer, 1995; Apfelbach et al., 1998; Göen et al., 
1998; Suchenwirth et al., 1998; Neisel et al., 1999; Flieger et al., 1999; Köster, 
2001; Kalberlah et al., 2002) und schädigen seine Funktion. Bei PCB-Belastung 
sind u.a. auch Störungen des Kurzzeitgedächtnisses typisch. Diese lassen sich 
nach Apfelbach et al. (1998) dadurch erklären, daß das Riechhirn eine wesentli-
che Funktion für die Übertragung von Informationen aus dem Kurzzeit- ins 
Langzeitgedächtnis hat. Das Riechhirn wird aber bei hohen PCB-Konzen-
trationen in der Atemluft besonders stark geschädigt. Damit im Zusammenhang 
steht möglicherweise auch eine experimentell nachgewiesene Verzögerung der 
geistigen und motorischen Entwicklung bei Kindern (Patandin et al., 1999; Wal-
kowiak et al., 2001). Daraus folgt, daß geringere Meßwerte im Urin und Blut 
keine Aussage darüber liefern, wie stark jemand durch die eingeatmeten Schad-
stoffe z.B. in seinem Nervensystem geschädigt ist.  
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Da PCB chemisch sehr stabil sind, werden sie im Körper nur sehr langsam ab-
gebaut. Sie werden im Fettgewebe gespeichert und treten von dort aus in Wech-
selwirkung mit Zellmembranen, was sich besonders auf Nervenzellen im Gehirn 
schädlich auswirkt. Die PCB-Moleküle passen von ihrer Größe und Struktur her 
gut in die Zellmembran und verweilen dort. Dabei behindern sie die Interaktion 
der Funktionsproteine (Rezeptoren). Die Signalübertragung zwischen den Zellen 
wird gestört und somit die gesamte Informationsübertragung zwischen den Zel-
len, wie sie z.B. bei der Erregungsleitung der Nervenzellen stattfindet. Es erfolgt 
eine verlangsamte Informationsverarbeitung im Gehirn. So kommt es u.a. zu 
Ausfallerscheinung der Gehirn- und Nervenfunktionen (Lern-, Aufmerksam-
keits- und Konzentrationsstörungen, Hyperaktivität, Schlafstörungen, sensible 
Polyneuropathien) (Robertson, 1993; Kimbrough, 1995; Kojda, 1997; Patandin 
et al., 1999; Schaumburg, 2000; Stein et al., 2002; Koss et al., 2004).  
 
Nach neueren Befunden wird den PCB große Bedeutung für neurotoxische Wir-
kungen beigemessen (Sawky Hafez Habash, 2001). Bei Kindern und Jugendli-
chen wurden als Folge einer PCB- (und/oder Dioxin-)belastung Entwicklungs-
störungen nachgewiesen, die Lernstörungen, Verminderung der Intelligenz, ag-
gressives Verhalten und psychomotorische Beeinträchtigungen zur Folge hatten. 
Die negativen Effekte auf Gehirn- und Nervenfunktionen werden u.a. auf den 
PCB-bedingten Thyroxin-Mangel zurückgeführt. PCB-Metaboliten hemmen die 
Thyroxin-5´-Deiodinase-Aktivität in der Leber und beeinträchtigen die oxidative 
Phosphorylierung in den Mitochondrien (Koss et al., 2004). 
 
Ferner wurde eine Hemmung der Dopamin-Produktion sowie der Calcium-
Rückresorption in Nervenzellen des Hirnstamms nachgewiesen. Niederchlorier-
te PCB reduzieren signifikant den Dopamin-Gehalt im Gehirn (z.B. in der Sub-
stantia nigra) (Seegal et al., 1990; Seegal et al., 1994, Faroon et al., 2000).  
 
Schwere u.a. durch PCB bewirkte funktionale Schäden im Gehirn können mit 
verschiedenen Verfahren der Computer-Tomographie (PET, SPECT) nachge-
wiesen werden (Bartenstein et al., 1999; Heuser & Mena, 1998). Im Computer-
bild sind Hirnbereiche zu erkennen, bei denen die Durchblutung stark herabge-
setzt oder völlig ausgeschaltet ist, während bei unbelasteten Personen die Ge-
hirndurchblutung völlig gleichmäßig erscheint. Diese im Computerbild sichtba-
ren Gehirnregionen mit Mangeldurchblutung werden als Läsionen gedeutet, die 
auf gefäßzerstörende und neurodegenerative Vorgänge zurückgeführt werden 
können. PCB stehen also im dringenden Verdacht, bei chronischer Einwirkung 
eine Paralyse des Gehirns zu verursachen.  
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Polybromierte Biphenyle (PBB) 
Strukturverwandt mit dem PCB sind die ebenfalls sehr lipophilen polybromier-
ten Biphenyle. Polybromierte Biphenyle (sowie polybromierte Diphenylether, 
PBDE; Tetrabrombisphenol A, TBBA) werden als Flammschutzmittel in zu-
nehmendem Maße nicht nur in Elektronikteilen (z.B. Computern, Fernsehgerä-
ten, Telefonen, Haushaltsgeräten), sondern auch in einer breiten Palette von 
Produkten als Brandschutz eingesetzt, die von Baumaterialien und Möbeln bis 
zu Autos, Teppichen und Textilien reichen. Die möglichen Auswirkungen einer 
PBB-Exposition auf die menschliche Gesundheit geben v.a. wegen der geschätz-
ten langen Halbwertszeit (t1/2 = 12 Jahre) besonderen Anlaß zur Besorgnis.  
PBB scheinen das endokrine und hepatische System und die Entwicklung des 
Nervensystems negativ zu beeinflussen. Neuro- und Entwicklungstoxizität von 
PBDE-Kongeneren und Tetrabrom-Bisphenol wurde bei Mäusen nachgewiesen. 
Eine Exposition Neugeborener bewirkte Verhaltensänderungen im Alter von 2-4 
Jahren. Zudem war die Lern- und Gedächtnisleistung beeinträchtigt – ähnlich 
wie bei PCB. Auch PBDE stört die Funktion der Schilddrüse. Zusammen mit 
Pentabromphenol und TBBA haben sie gewisse strukturelle Ähnlichkeit mit 
dem Schilddrüsenhormon Thyroxin (T4) (Fent, 2003; Koss et al., 2004). 
 
Pflanzliche Gifte (Nikotin) (s. Kap. 7.3) 
Nikotin wird als Hauptursache für die psychoaktiven und suchtmachenden Ei-
genschaften des Rauchens angesehen. Die Resorption von Nikotin ist mit seiner 
Lipidlöslichkeit zu erklären, die es befähigt, biologische Membranen leicht zu 
durchdringen. Nur 10-15 Sekunden nach der Inhalation von Tabakrauch steigt 
die Nikotinkonzentration im arteriellen Blut bis auf 100 ng/ml an. Nikotin pas-
siert ungehindert die Blut-Hirn-Schranke. Es bindet an die cholinergen (Nikotin-) 
Rezeptoren, die in den Ganglien, an der neuromuskulären Verbindung und im 
ZNS zu finden sind. Wie Acetylcholin depolarisiert Nikotin die postsynaptische 
Membran in den sympathischen und parasympathischen Ganglien und an der 
motorischen Endplatte. In kleinen Dosen ist Nikotin ähnlich ganglienerregend 
wie Acetylcholin, in größeren Dosen erfolgt nach der anfänglichen Erregung die 
Blockade. Nikotin setzt eine Vielzahl von Neurotransmitter wie Dopamin, No-
radrenalin, Acetylcholin, Vasopressin, Serotonin und ß-Endorphin frei, deren 
Wirkung sehr unterschiedlich ist. Nikotin ist u.a. mit Veränderungen im EEG 
assoziiert. Weitere Komplikationen wie kardiovaskuläre und pulmonale Schäden 
wirken direkt oder indirekt auf die zentralnervalen Funktionen. Aufmerksam-
keits-Defizit-Syndrom (ADS) (und fötale Wachstumsverzögerung) wurde(n) bei 
Kindern beobachtet, deren Mütter während der Schwangerschaft rauchten (Rich-
ter & Scherer, 2004; Brust, 2000; Lüllmann & Mohr, 1999; Lichensteiger et al., 
1988). 
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Endokrine Modulatoren (Disruptoren) 
 
Da die sogenannten endokrinen Modulatoren eine Kategorie von in ihrer Bedeu-
tung eher unterschätzten Schadstoffen umfassen, die verschiedenen der vorbe-
nannten Stoffklassen angehören, werden sie abschließend besprochen. 
 
Hormone organisieren oder programmieren permanent Zellen, Organe, das Ge-
hirn und das Verhalten vor der Geburt. Bestimmte synthetische Chemikalien 
können sich wie Hormon-Imitatoren und Hormon-Blocker verhalten und tragen 
dadurch zu einer Störung zellulärer Aktivität bei. Bis heute hat die Forschung 51 
synthetische Chemikalien – von denen viele ubiquitär in der Umwelt verteilt 
sind – identifiziert, die das endokrine System auf verschiedene Weise stören. 
Einige imitieren Östrogen, andere interferieren mit Testosteron oder dem 
Schilddrüsenstoffwechsel (Colborn, Dumanoski & Myers, 1997). Die Nebennie-
ren, der Ort der Streßhormonproduktion, sind von Chemikalien häufiger betrof-
fen als irgendein anderes Organ, gefolgt von der Schilddrüse (ebd.). 
 
Die endokrinen Modulatoren (Disruptoren) werden nach ihrer Herkunft in drei 
Hauptgruppen unterteilt: Phytohormone, Mykoöstrogene, Xenohormone. Die 
strukturelle Analyse von ausgewählten Substanzklassen, wie den polychlorierten 
Biphenylen (PCB), zeigt darüber hinaus beispielhaft das Problem der Struktur-
Aktivitäts-Vorhersagen bei Pestiziden: Je nach Position der Chlorsubstituenten 
können diese Verbindungen entweder östrogene, antiandrogene oder thyreoidale 
Rezeptorbindung besitzen. Der Mensch ist selbst unter normalen Umweltbedin-
gungen einem Cocktail diverser hormonell aktiver Substanzen über lange Zeit-
räume ausgesetzt, so daß die Frage möglicher additiver oder synergistischer 
Wirkungen von endokrinen Modulatoren mehr als theoretische Bedeutung be-
sitzt (Thole, 2004).  
 
Allein die pro-Kopf-Verwendung von Pestiziden in den USA beträgt ca. 4,5 
kg. 35 Prozent der in den USA konsumierten Nahrungsmittel weisen Pesti-
zid-Rückstände auf. US-analytische Methoden vermögen jedoch nur ein 
Drittel der mehr als 600 in Verwendung befindlichen Pestizide nachzuwei-
sen (Colborn, Dumanoski & Myers, 1997). 
 
Zu den Chemikalien, die das endokrine System stören, zählen u.a.: Dichlor-
diphenyltrichlorethan (DDT) und seine Abbauprodukte, Diethylhexylphtha-
lat (DEHP), Bisphenol-A, Dicofol, Hexachlorbenzen (HCB), Kelthan, Ke-
pon, Lindan und andere Hexachlorocyclohexan-Kongenere, Methoxychlor, 
Octachlorostyren, synthetische Pyrethroide, Triazin-Herbizide, EBDC-Fun-
gizide (Ethylen-bisdithio-carbamat), bestimmte PCB-Kongenere, 2,3,7,8-
TCDD und andere Dioxine, 2,3,7,8-TCDF und andere Furane, Cadmium, 



Effekte ausgewählter Neurotoxine auf Funktion und Struktur des Gehirns 231

Blei, Quecksilber, Tributylzinn und andere Organozinn-Verbindungen, Al-
kylphenole (nicht biologisch abbaubare Detergentien und Antioxidantien in 
modifiziertem Polystyren und PVC), Styren-Dimere und –Trimere, Soja-
Produkte sowie Labor- und Haustier-Futter (Colborn, Dumanoski & Myers, 
1997; Eis, 2003).  
 
Bislang gibt es kaum Human-Studien zur Entwicklungsneurotoxizität von endo-
krinen Disruptoren. Die pränatale und frühe postnatale Entwicklung gelten als 
besonders vulnerable Phasen bezüglich endokriner Effekte (Eis, 2003). Gut ge-
sichert sind Lern- und Verhaltensstörungen, besonders von Kurzzeitgedächtnis 
und visuellem Erkennen sowie der generellen Aufmerksamkeit im Test. Zusätz-
lich ist eine unterdurchschnittliche Gewichtszunahme von (Klein-)Kindern nach 
PCB-Exposition gesichert (Thole, 2004).  
 
 
Chronischer Streß und körperliche (sportliche) Aktivität (s.a. Kap. 6) 
 
Streß und körperliche Aktivität bewirken eine durch vermehrte Hormonaus-
schüttung bedingte Erhöhung u.a. der kardio-pulmonalen Funktionen. Dies wie-
derum führt auch zu einer veränderten Toxikokinetik von Schadstoffen und, als 
Konsequenz, zu einer stärkeren neurotoxischen Belastung. 
 
Physische (sportliche) Aktivität wirkt sich deutlich auf die Kinetik von Umwelt-
schadstoffen aus (van Baak, 1990), aber sie wird oft nicht bei der allgemeinen 
Risikobewertung z.B. von Lösungsmitteln berücksichtigt. Physische Aktivität 
erhöht zwei der Hauptdeterminanten der Aufnahme von VOC (engl. volatile or-
ganic compounds = flüchtige organische Verbindungen) und allen anderen Stof-
fen, die auf dem inhalativen Pfad resorbiert werden: die alveolare Ventilation 
und die Herzleistung, wodurch insgesamt der pulmonale Blutfluß gesteigert 
wird. Polare Lösungsmittel (z.B. Aceton, Ethanol, Ethylenglycol) werden sehr 
schnell im Lungenkreislauf absorbiert. Die alveolare Ventilation limitiert die 
Aufnahmerate dieser Chemikalien. Im Gegensatz dazu sind der Lungenkreislauf 
und Metabolismus limitierend für die Aufnahme der mehr lipophilen Lösungs-
mittel (Johanson & Filser, 1992). Intensive physische Aktivität vermag die pul-
monale Aufnahme von polaren Lösungsmitteln im Humanexperiment um das 
Fünffache zu erhöhen (Astrand, 1983). Leichte Aktivität verdoppelt die Auf-
nahme von lipophilen Lösungsmitteln, bei höheren Belastungen ist jedoch kein 
weiterer Anstieg zu verzeichnen. Der Blutfluß zur Leber und zu den Nieren ist 
bei physischer Aktivität vermindert, so daß die Biotransformation von gut meta-
bolisierten Lösungsmitteln und die Elimination durch den Urin von polaren Me-
taboliten ebenfalls reduziert sein kann (Lof & Johanson, 1998; Bruckner & War-
ren, 2001). 
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Diagnosestellung, Prüfung auf Neurotoxizität 
 
Die Erkennung von chronischen Vergiftungen gestaltet sich meist schwierig, da 
von der Vielzahl an Giftstoffen in der Umwelt nur ca. hundert gemessen und 
nachgewiesen werden können (Mayer & Stevens, 1998). 
 
Zur Erfassung möglicher toxischer Schäden am Nervensystem im Einzelfall und 
zur Wertung der möglichen Wirkungsweise von Schadstoffen allgemein sind 
gezielte (hypothesengeleitete) und umfassende Untersuchungen insbesondere 
von „austherapierten“ Personen angezeigt. Neben biochemischen und bildge-
benden Untersuchungsmethoden kann eine Prüfung auf Neurotoxizität mögliche 
Verhaltensänderungen, sensorische, motorische und kognitive Störungen erfas-
sen. Eine Vielzahl von Einzeltestverfahren steht dafür zur Verfügung.  
 
Umweltbelastungen können zu Störungen des Gleichgewichts zwischen Entste-
hung und Abbau freier Radikale führen. Ein vermehrtes Auftreten von freien 
Radikalen kann zu äußerst schädigenden Wirkungen auf zellulärer Ebene (sog. 
„oxidativen Streß“) führen. Nach Schiwara et al. (1999) gehen u.a. folgende 
Krankheiten und Prozesse, die aus sport- und schulmedizinischer Sicht beson-
ders relevant sind, mit einer erhöhten Konzentration freier Radikale einher: kar-
dio-vaskuläre, gastroentestinale, immunologische und neurologische Erkran-
kungen, Infektionskrankheiten, Vergiftungen etc. 
Zu den diagnostischen Möglichkeiten zwecks Abklärung einer oxidativen Belas-
tung zählen:  

a) Belastungsparameter (Malon[säure]dialdehyd, Mercaptursäuren, DNA-
Addukte), 

b) Entgiftungskapazität (Superoxiddismutase, Glutathionperoxidase, Glu-
tathion-S-Trans-ferase, P 450-Cytochromoxidase, Glutathion) und 

c) Antioxidative Versorgung (Vitamin E und C, ß-Carotin, Coenzym Q10, 
Selen). 

 
Auf die Grenzen der Diagnosemöglichkeiten bei neurotoxischen Einwirkungen 
weisen Alsen-Hinrichs & Bauer (1999) hin. Trotz moderner gerätetechnischer 
Verfahren (CT, SPECT, PET) sind die diagnostischen Möglichkeiten zur Erken-
nung neurotoxischer Effekte noch sehr gering (s. Abb. 5-5).  
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Abb. 5-5: Dreidimensionale rechte und linke laterale Ansicht eines SPECT-Gehirnscans. Das 
Ergebnis des Patienten wurde auf etwa 30 normale Kontrollen aufgelagert. Blaue und violette 
Bereiche dokumentieren einen erniedrigten Blutfluß und daher eine verminderte Sauerstoff-
versorgung im Vergleich mit den Kontrollen nach einer neurotoxischen Exposition (aus Heu-
ser, 1999, p. 13) 
 

 

Therapie 
 
Die gesundheitlichen Risiken anthropogener Umweltbelastungen sind erst in den 
letzten Jahrzehnten in steigendem Maße zum Gegenstand wissenschaftlicher 
Untersuchungen geworden. Nicht zuletzt deshalb liegen bislang wenige empi-
risch gesicherte Verfahren zur Diagnose und Therapie (neuro-)toxischer Belas-
tungen (Krankheitsbilder) vor. Die zunehmende Chemisierung der Umwelt und 
dadurch bedingte gesundheitliche Beeinträchtigungen und Schädigungen werden 
zukünftig jedoch zwangsläufig zu intensiven klinischen Forschungen führen. 
Eine häufig praktizierte Psychosomatisierung schadstoffexponierter Personen 
mit entsprechender Medikation bedarf der Weiterentwicklung hin zu einer 
„Verhaltenstoxikologie“ (Hörmann & Langer, 1991). Die vorbenannten Autoren 
hegten schon 1991 den Verdacht, „daß Psychosomatik benutzt wird, um von to-
xischen Gesundheitsrisiken der Arbeitswelt oder gesellschaftlichen Bedingun-
gen (z.B. in der schulischen oder privaten Umwelt, Ergänzung d. Verf.) abzu-
lenken oder deren Konturen mit Konzepten wie multifaktorieller Genese und 
Zusammenwirken von Disposition und Exposition zu verwässern“ (Hörmann & 
Langer, 1991, 322f.). 
Klassische medizinische Therapien bzw. Therapeutika zur Behandlung einer 
(Neuro-)Toxizität gibt es allerdings wenige, die zudem meist mit gesundheitli-
chen Nachteilen behaftet sind. In der Naturheilkunde stehen deutlich mehr the-
rapeutische Mittel zur Verfügung, allerdings bei spärlicher evidenz-basierter 
Forschungslage. Obgleich der Schwerpunkt auf der Entgiftung von Schwerme-
tallen liegt, können die therapeutischen Methoden bzw. Mittel, die Mutter 
(2001) bespricht, eingedenk obiger Einschränkung empfohlen werden.  
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� Glutathion und N-Acetyl-Cystein (NAC), Schlüsselsubstanzen des kör-
pereigenen Entgiftungssystems, wirken wie Chelatbildner und können 
Quecksilber und andere Schwermetalle aufnehmen. Glutathion führt nicht 
(wie z.B. DMPS, s.u.) zu unerwünschten Mineralstoffverlusten. Quecksil-
ber jedoch behindert Glutathion (Mutter, 2001).  

� Darüber hinaus empfiehlt Mutter (2001) die Aufnahme verzweigtkettiger 
Aminosäuren wie Leucin, Valin und Isoleucin sowie die Gabe von natür-
lichen Vitamin C-Quellen zur Schwermetalldetoxifikation.  

� Silymarin (in der Mariendistel in der Darreichungsform eines naturreinen 
Pflanzenpreßsafts ohne Zusätze) erhöht die Produktion von körpereigenen 
entgiftenden Enzymen wie Glutathion-S-Transferase.  

� Als besonders potente Antioxidantien gelten die sog. oligomeren Procya-
nide (= OPC), die in Schalen und Kernen von Trauben sowie in Wildkräu-
tern (Weißdorn) vorkommen.  

� Durch Quecksilber wird auch das für die Reparatur von Nerven wichtige 
Coenzym A blockiert. �-Liponsäure (= Thioctacid) kann zusammen mit 
hochdosierter Pantothensäure zu einer Aktivierung der Funktion von 
Coenzym A führen und somit regenerierend auf das Nervengewebe wir-
ken. �-Liponsäure wirkt metallchelierend und antioxidativ. Es steigert die 
Schwermetallausscheidung über die Niere. Zudem regeneriert �-
Liponsäure Vitamin C und E sowie Glutathion im Stoffwechsel (Mutter, 
2001; Gurer et al., 1999).  

� Im Bärlauch, und in geringerer Konzentration auch im Knoblauch, sind 
sog. Sulfhydrylgruppen enthalten, die Quecksilber ins Blut aufnehmen 
und über die Nieren aus-scheiden können. Bärlauch hat eine ähnliche 
Wirkung wie DMPS (s.u.), mobilisiert aber nicht so viel Quecksilber. Ei-
ne Entgiftung mittels Bärlauch (in der Darreichungsform eines naturrei-
nen Pflanzenpreßsafts ohne Zusätze) dauert daher länger.  

� Die Süßwasseralgen Chlorella pyrenoidosa und Chlorella vulgaris sollen 
in der Entgiftung von Schwermetallen aber auch von anderen Umweltgif-
ten wie Lösungsmitteln, Insektiziden und anderen Pestiziden besonders 
effizient sein. Die Wirksubstanzen in der Chlorella-Alge sind Sporopol-
lein, der im Zellkern vorkommende Chlorella Growth Factor (CGF) und 
Chlorellin. Die Einnahme der Alge vermag die im Verdauungskanal gele-
genen Schwermetalle effektiv zu binden und auszuscheiden. Dabei wird 
der sog. enterohepatische Kreislauf unterbrochen. Es gibt sogar Hinweise, 
daß hochdosiert eingenommene Chlorella-Algen (16-20 g/Tag) Quecksil-
ber aus dem Hirngewebe entfernen können (Mutter, 2001).  

� MSM (= Methylsulfonylmethan) ist die chemische Bezeichnung für die 
organische Schwefelform, die dem Menschen als Hauptquelle für seinen 
Schwefelbedarf dient. Schwefel ist für die Ausleitung von Schwermetal-
len ein unentbehrliches Element. Quecksilber und andere zweiwertige 
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Schwermetalle werden im Organismus durch schwefelhaltige Seitengrup-
pen (Sulfhydryl-Gruppen = SH-Gruppen) gebunden und dadurch aus-
scheidungsfähig. MSM kann die Blut-Hirn-Schranke überwinden und sei-
ne entgiftende und antioxidative Wirkung auch im Gehirngewebe entfal-
ten. Dabei wurde über positive Effekte auf die Stimmung, Konzentration, 
Wachsamkeit und auf Depressionen berichtet (Mutter, 2001).  

� DMPS (= Dimercaptopropansulfonsäure), ein Komplexbildner (sog. Che-
latbildner, griech. chele = Zange), ist der klassischen medizinischen The-
rapie zuzuordnen. Es hat eine starke Bindungskraft für Schwermetalle und 
vermag diese, sofern sie sich außerhalb der Zellen aufhalten, zu binden 
und ausscheidungsfähig zu machen. Praktisch alle Chelatbildner (DMPS, 
DMSA [Dimercaptobernsteinsäure], Dimercaprol), die Quecksilber oder 
Blei binden, können aber weder die Zellmembran noch die Blut-Hirn-
Schranke passieren, um Schwermetalle herauszuführen. Bradytrophe Ge-
webe (z.B. Gelenke) erreichen sie ebenfalls nicht (Mutter, 2001; Schü-
mann & Anke, 1999; Daunderer, 1995).  

 
Von grundlegender Bedeutung sind die körpereigenen Entgiftungsenzyme der 
sog. Phase II, hier v.a. die Glutathionestertransferasen, weil sie in der Bevölke-
rung deutliche Differenzen aufweisen. Der Mehrheit fehlen eins, zwei oder auch 
drei der insgesamt vier Entgiftungsenzyme, und das sind diejenigen, die emp-
findlich sind, sog. detoxifikations-insuffiziente Personen (Kuklinski, 1999).  
 
Ein regelmäßiges und dosiertes Ausdauertraining stimuliert u.a. den Lymph-
abfluß und somit die Entgiftung von Schwermetallen (Mutter, 2001). Auch nach 
Daunderer (1995) und Maschewsky (1996) ist ein regelmäßiges körperliches 
Training, das zur Schweißproduktion führt, sehr effizient zur nachweislichen 
Entgiftung aller Organe. 
 
Begleitend zu einer (kausalen) Therapie bei jeder Art von umweltschadstoffbe-
dingten (chronischen) Nervenschäden infolge neurotoxischer Belastung ist – 
natürlich – Expositionskarenz, zumindest aber eine im Bereich der realistischen 
Möglichkeiten liegende Reduzierung der Expositionsdauer und, besser noch, 
eine Entfernung des Schadstoffes (dringend) angezeigt. 
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Ergänzungen 
 
Als weitere Schadstoffquellen bzw. Störfaktoren auf die Funktion und Struktur 
des zentralen und peripheren Nervensystems kommen u.a. in Frage:  

� Wasser: es spielt eine bedeutende Rolle beim Transport von Fremdstoffen 
und bei der Exposition des Menschen gegenüber Fremdstoffen. Wasser ist 
ein besonders wichtiges Lebensmittel und eine für den Menschen bedeu-
tende Expositionsmöglichkeit gegenüber toxischen Substanzen. Fremd-
stoffe können aus unterschiedlichen Quellen über unterschiedliche Pfade 
ins Trinkwasser gelangen (Nitrat, Pflanzenschutzmittel [Biozide], Arz-
neimittel etc. im Quellwasser; Rohrleitungen: Blei, Kupfer, Antimon, Ar-
sen; PAK: Teer zur Auskleidung von Versorgungsleitungen; Acrylamid, 
Epichlorhydrin, Vinylchlorid) (Jäger & Bull, 2004).  

� Kunststoffe: sie prägen mehr und mehr die Umwelt z.B. als Verpa-
ckungsmaterial von Nahrungsmitteln, Fußbodenbelag, in Autos (beson-
ders im Innenraum), in technischen (PC, Telefon etc.) und medizinischen 
Geräten etc. Da von einem Übergang (Migration) von Kunststoffbestand-
teilen, wie Monomeren und Additiven, z.B. in Lebensmittel auszugehen 
ist, werden sog. Gesamtmigrationswerte festegelegt. D.h., daß die unter-
schiedlichen Kunststoffbestandteile vom Organismus aufgenommen wer-
den und dort akkumulieren (Kahl, 2004). DEHP (Di-2-ethylhexylphthalat, 
C24H38O4) ist sehr lipophil und wird zum Beispiel als Weichmacher in 
PVC eingesetzt. Zielorgan einer länger dauernden Aufnahme ist einerseits 
die Leber, und damit ist eine Beeinträchtigung des (Schadstoff-)Metabo-
lismus zu erwarten, und andererseits das Nervensystem mit nervenschädi-
gender Wirkung (Katalyse, 1991; Löser, 2004).  

� Als besonders bedenkliche Substanz wird derzeit die Chemikalie Bisphe-
nol A (BPA) diskutiert, die zu den sog. endokrinen Modulatoren zählt 
(s.o.). Sie dient überwiegend als Ausgangsmaterial für Polycarbonat-
Kunststoffe, woraus u.a. Baby-, Wasser- und Milchflaschen sowie andere 
Lebensmittelbehälter hergestellt werden. Bisphenol A tritt bei Hitze und 
saurem oder alkalischem pH nachgewiesenermaßen aus den Kunststoffen 
aus und vermag sich in fettreichen Geweben (Gehirn, Leber, Nieren, Ho-
den etc.) anzulagern (Kim et al., 2004) und beeinträchtigt dort – selbst bei 
niedrigster Aufnahmedosis – Funktion und Struktur (u.a. vom Saal et al., 
2005). 

� Aspartam (Nahrungsmittel-Süßstoff): es findet in vielen Soft-Getränken 
Verwendung. Phenylalanin ist einer der Hauptbestandteile von Aspartam. 
Wurtman (1986 zit. nach Williams, 1997, 73) äußerte sich dazu wie folgt: 
„Die Menge von Aspartam in Soft-Getränken verursacht Phenylala-
ninspiegel im Gehirn wie sie nie zuvor in der Evolutionsgeschichte des 
Menschen vorgekommen sind. Dies wird ein faszinierendes Experiment 
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in der Neurochemie.“ Hohe Phenylalaninspiegel stehen in dem Verdacht, 
zur Entstehung einer Phenylketonurie (PKU) beizutragen. Dabei handelt 
es sich um einen Zustand von Geburt an, in dem sich schwere intellektuel-
le Behinderungen entwickeln können (Möslinger et al., 2000; Muntau et 
al., 2000). 

� Acrylamid (C3H5NO): es entsteht v.a. unter Hitzeeinfluß bei der Zuberei-
tung verschiedener Speisen (Frittieren). Es zeigt u.a. reversible neurotoxi-
sche Effekte (Löser, 2004). 

� Hochfrequente elektromagnetische Wellen: auch sie beeinträchtigen die 
Gehirnfunktionen (Erhöhung der Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke 
für Fremdstoffe, Veränderungen der Gehirnpotentiale im EEG, Verände-
rung der REM-Phasen im Schlaf-EEG; Beeinträchtigung des Gehirns mit 
Defiziten beim Lernvermögen von Ratten). Außerdem lösen sie Streß-
reaktionen aus (u.a. Hennies et al., 2000). 

� Alkohol: Selbst in kleinen Mengen fördert Alkohol die Aufnahme und 
Speicherung der fettlöslichen Gifte.  

� Rauchen: Rauchen verstärkt jede Giftwirkung immens (Daunderer, 1995). 
 

Abb. 5-6: (Relativer) Grad der Luftverschmutzung verschiedener Habitate (nach Lester, in 
Calatin, 1988, p. 65) 
 

Die Verschmutzung der Luft ist so groß wie die Verschmutzung des Wassers 
und der Nahrung. Luft ist ebenso wichtig für das Wohlbefinden und die Leis-
tungsfähigkeit wie Nahrung und Wasser. In der Abbildung 5-6 ist das Verhältnis 
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des Grads der Luftverschmutzung in verschiedenen Habitaten graphisch darge-
stellt. Nach Lester (1988) liegt der Grad der Luftverschmutzung in der Wohnung 
um das 100fache höher als z.B. in der Stadt. Besonders im eigenen Wohnbereich 
besteht ein hohes Expositionsrisiko, gleichzeitig aber auch die Möglichkeit einer 
gezielten Prävention. 
 
Bislang weiß man wenig über den Einfluß umweltbelastender Stoffe auf den 
Mikronährstoff-status (s.o.). Es ist bekannt, daß Bleibelastung zu einer erhöhten 
Anämierate führt. Ferner kann eine erhöhte Bromkonzentration einen Jodmangel 
verursachen. Die Zusammenhänge zwischen den meisten umweltbelastenden 
Stoffen, deren Mengen stark ansteigen, und dem Mikronährstoffstatus liegen 
jedoch im Dunkeln (Gross, 2002). Die lebenswichtigen Nährstoffe lagern an 
derselben Stelle im Boden wie die Toxine. Nichts ist jedoch bekannt über syner-
gistische Wirkungen zwischen Toxinen und Mikro-Nährstoffen, wenn sie in tie-
fergelegenen Schichten des Ökosystems einander anziehen, was vielleicht dazu 
führt, daß die Mikro-Nährstoffe für den ökologischen Zyklus in einer für das 
Gehirn eventuell verwendbaren Form unverfügbar werden (Williams, 1997). 
 
Wenn auch das Ausmaß der Gesundheitsschäden infolge zahlreicher Umwelt-
chemikalien auf die Funktion und Struktur des (peripheren und) zentralen Ner-
vensystems derzeit noch schwer abzuschätzen ist, zumindest aber bedenklich 
und dringlichst zu minimieren ist, können die neurobiologischen Gesundheitsri-
siken, denen sich der Mensch selbst (größtenteils) freiwillig aussetzt wie z.B. 
durch Nikotin, Alkohol, falsche Ernährung (s. Kap. 7.1-7.5) und Nahrungszube-
reitung, Bewegungsmangel sowie durch (übermäßigen) (Dys-)Streß, als erheb-
lich eingestuft werden. Positiv formuliert heißt dies, daß eine nach derzeitigem 
Kenntnisstand optimale nutritive Versorgung des Gehirns (und damit des Orga-
nismus), wie sie in den vorherigen Kapiteln aufgezeigt wurde, bei gleichzeitig 
gesundheitsbewußtem Lebensstil (Vermeidung von Suchtmitteln und Dysstreß, 
Medikamenteinnahme nur bei ärztlicher Indikation, regelmäßiger Frischluftauf-
enthalt, körperliche Aktivität, Sport etc.) einen relativ hohen Schutz bietet vor 
Umweltnoxen im allgemeinen und für das zentrale (und periphere) Nervensys-
tem im besonderen. 
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6 Zur interdependenten Beziehung zwischen Gehirn und  
Motorik 
 
Gehirnfunktion, Neurogenese, Neuroplastizität und Neuroprotektion  

 
Zusammenfassung 
Intensive Forschung der letzten Jahrzehnte am Menschen weist auf positive Effekte von 
Sportaktivität hinsichtlich allgemeiner Gesundheit und kognitiver Funktionen hin. In neueren 
Studien am Menschen und Tiermodell wurde die neurobiologische Basis des gesundheitlichen 
Nutzens von Bewegung und Sport untersucht. Derzeit geht man davon aus, daß physische Ak-
tivität sogar auf der molekularen Ebene der neuronalen Prozesse wirkt und nicht nur, wie 
man noch Anfang der 90er Jahre annahm, in der Peripherie des menschlichen Organismus 
und infolgedessen indirekt positive Effekte auf die Gehirnleistung zeigt. Inzwischen liegen 
robuste Belege dafür vor, daß körperliche Aktivität den Spiegel von neuronalen Wachstums-
faktoren (BDNF, NGF etc.) erhöht, die Neurogenese, Synaptogenese und Angiogenese stimu-
liert, die Resistenz gegenüber degenerativen Gehirnerkrankungen steigert sowie das Lernen 
und die mentale Leistungen verbessert. Außerdem mobilisiert physische Aktivität Genexpres-
sionsprofile, von denen man annimmt, daß sie verschiedenen Prozessen neuronaler Plastizität 
dienen. Sport und Bewegung können somit als einfache (weil natürliche) Mittel einen wesent-
lichen Beitrag für die Sicherung der Gehirnfunktion leisten und die Gehirnplastizität fördern. 
 

„Mon esprit ne va, si les jambes ne l’agitent“ („Mein Geist rührt sich nicht, wenn meine 
Beine ihn nicht bewegen“), Michel E. de Montaigne  

(französischer Essayist, 1533-1592)85 
 
 
Einleitung 
 
Der Mensch ist nach Görtler (1972) das einzige, dauernd auf zwei Beinen ste-
hende und gehende Lebewesen. Der aufrechte Gang ist neben der Sprache eines 
der auffallendsten Kennzeichen des Menschen. Die aufrechte Haltung ist ein 
aktiver Prozeß, der mehr als 200 Knochen mit mehr als 600 Muskeln bewegt; 
die Bewegung eines Beines erfordert die Aktivierung von ca. 55 Muskeln für ein 
harmonisches Zusammenspiel (Amberger, 2000). Die Entwicklung der sehr 
komplexen Bewegungskoordination des aufrechten Standes und Ganges ist eine 
der wesentlichen Vorbedingungen der Gehirnentwicklung des Menschen und 
das Ergebnis eines biologischen Adaptationsprozesses (Amberger, 2000). Der 
aufrechte Gang scheint conditio sine qua non für die Entwicklung des menschli-
chen Gehirns zu sein, da er phylogenetisch der Gehirnentwicklung vorausgeht. 
Die Entstehung des aufrechten Ganges bedurfte nach neueren Fossilbelegen der 
zehnfachen Zeitdauer im Vergleich zur Entwicklung des großen Gehirns 
(Reichholf, 1993). In einer gegenseitigen Rückkopplung von Motorik und Sen-
                                                 
85 In: Montaigne, M. E. de [1595]. Les Essais. Livre 3, Chapitre 3, p. 828. Ed. P. Villey 
et Saulnier, Verdun. 
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sorik bilden sich gerade diejenigen Gehirnteile und –funktionen aus, durch die 
sich der Mensch von den am höchsten entwickelten Säugetieren unterscheidet 
(Wezler, 1972). Unter Bewegung versteht Amberger (2000) ein Regelwerk, das 
die Vernetzung von zentralem und peripherem Nervensystem mit dem Haltungs- 
und Bewegungsapparat erfordert, also von Geist, Sensorik und Motorik. Bewe-
gung ist eine Grundbefindlichkeit der menschlichen Existenz.  
 
Allein vor dem phylogenetischen Hintergrund wird eine ausgeprägte Interde-
pendenz zwischen Gehirn und Motorik evident. Auf welchen biologischen Ebe-
nen sich dieser Zusammenhang manifestiert und nachweisen läßt, wird im fol-
genden besprochen. 
 
Einfluß von körperlicher Aktivität auf Funktion und Struktur des Gehirns  
 
Die Erforschung des Wechselwirkungsverhältnisses von sportlicher Aktivität 
sowie Funktion und Struktur des Gehirns (und Rückenmarks) ist noch jung. 
Wenn auch die Befundlage derzeit noch vergleichsweise spärlich und teils wi-
dersprüchlich ist, so scheint doch ein reziprokes Verhältnis zwischen Sport und 
Bewegung einerseits sowie Funktion und Struktur des zentralen Nervensystems 
andererseits zu bestehen. Bislang wurden folgende Auswirkungen auf verschie-
dene neuronale Systeme nachgewiesen:  
 
Funktionell-physiologische Effekte von Bewegung und Sport auf das Ge-
hirn 
Herholz et al. (1987) belegten – entgegen geläufiger Vorstellungen – eine Stei-
gerung der regionalen Hirndurchblutung infolge dynamischer körperlicher Akti-
vität, was in enger Wechselwirkung mit den wichtigsten Stoffwechselgrößen, 
Sauerstoff und Glukose steht. Hiermit wiederum hängt die oxidative Phosphory-
lierung mit ATP-Synthese, der Synthese der Transmittersubstanzen und dem 
Strukturstoffwechsel des Gehirns zusammen (Hollmann & de Meirleir, 1988). 
 
Während Herzog et al. (1992) eine belastungsbedingte Abnahme des Glukose-
umsatzes um 10–15% bei Fahrradergometerbelastung mit 60-70% der individu-
ellen maximalen Sauerstoffaufnahme konstatieren, d.h., eine gesteigerte körper-
liche Belastung führt nicht zu einem gesteigerten Glukosestoffwechsel der Neu-
ronen, erhöht umfangreiche physische Aktivität nach Vissing et al. (1996) nicht 
nur die lokale Glukoseverwertung, sondern auch die Kapazität für die Glukose-
nutzung im motorischen Kortex (McCloskey et al., 2001). Als mögliche Erklä-
rung für ihren Befund erwägen Herzog et al. (1992) eine erhöhte Verstoffwechs-
lung von freien Fettsäuren und Ketonkörpern in den Nervenzellen bei körperli-
cher Belastung.  
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Verschiedene Autoren(-kollektive) (Nistico et al., 1992; Spina et al., 1992; Ji, 
1999; Kim, 1996; Venditti et al., 1996; Clarkson, 1995) dokumentierten, daß 
regelmäßige Sportaktivität, teils in Verbindung mit diätetischen Maßnahmen, 
den Spiegel der antioxidativen Substanzen erhöht und die Gehirnzellen somit 
schützt (s.u.). 
 
Neurotransmitter 
Mehrere Studien unterstützen die Annahme, daß ein Acetylcholin-vermittelter 
Mechanismus (auch) die Genexpression des Neurotrophins BDNF (s.u.) im 
Hippocampus reguliert (Knipper et al., 1994; Lapchak et al., 1993). Auch ein 
monoamin-vermittelter Prozeß trägt zur BDNF-Genregulation bei. Verschiedene 
Antidepressiva, welche die Signalübertragung an monoaminergen Synapsen för-
dern, erhöhen die BDNF-Genexpression im Hippocampus (Nibuya et al., 1995; 
Fujimaki et al., 2000). Ferner könnte ein noradrenalin-vermittelter Übertra-
gungsprozeß von besonderer Bedeutung für die Modulation der Genexpression 
von BDNF infolge physischer Aktivität sein (Ivy et al., 2001) (s.u.). 
 
Es ist bekannt, daß physische Aktivität die Stimmung beeinflußt und die Aktivi-
tät von verschiedenen Neurotransmittersystemen verändert. Physische Aktivität 
beeinflußt cholinerge Parameter wie z.B. die Cholin-Aufnahme in den Hippo-
campus und Kortex cerebri und verbessert das räumliche Gedächtnis (Fordyce & 
Farrar, 1991). Opioide Systeme werden ebenso beeinflußt (u.a. Blake et al., 
1984; Sforzo et al., 1986; Hoffman et al., 1996; Hoffman, 1997; Hollmann et al., 
1993). In den Experimenten von Hoffman et al. (1990) und Persson et al. (1993) 
führte physische Aktivität zu einer lange anhaltenden Erhöhung des �-
Endorphin-Spiegels von ungefähr drei Tagen. Somit werden sowohl BDNF als 
auch �-Endorphin infolge physischer Aktivität deutlich hochreguliert. 
 
Es wurden außerdem anhaltende Veränderungen in der Dichte verschiedener 
Neurotransmitter-Rezeptoren und Anstiege in der Transmitterkonzentration im 
frontalen Kortex berichtet (Kleim et al., 2002). 
 
Einfluß körperlicher Aktivität auf Neurotrophine und Genexpression 
Studien von Cotmann und Engesser-Cesar (2001) haben gezeigt, daß körperliche 
Aktivität neuronale Funktionen verbessert und schützt. Im Experiment unter-
suchten sie v.a. den Einfluß körperlicher Aktivität auf Neurotrophine86. Neu-
                                                 
86 Neurotrophine spielen eine zentrale Rolle bei unterschiedlichen Formen synaptischer 
Plastizität. Sie umfassen eine Familie von mindestens vier strukturell verwandten Prote-
inen – Nervenwachstumsfaktor (NGF, ‚nerve growth factor’), ‚brain-derived neu-
rotrophic factor’ (BDNF; hierfür existiert keine Übersetzung in der deutschen Fachlite-
ratur), Neurotrophin-3 (NT-3) und Neurotrophin-4/Neurotrophin-5 (NT-4/5) – , die ihre 
Wirkung über zwei Klassen von Rezeptoren, hoch-affine Tyrosinkinase-Rezeptoren 
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rotrophine (= Wachstumsfaktoren für Nervenzellen) sind kleine Peptid- oder 
Proteinfaktoren, die das Zentralnervensystem während der Entwicklung „näh-
ren“ und somit für das Überleben von Nervenzellen wichtig sind (Barde, 1994; 
Lindvall et al., 1994). Das Neurotrophin fungiert als zentraler Mediator synapti-
scher Effizienz, neuronaler Konnektivität und gebrauchsabhängiger Plastizität 
(Schinder & Poo, 2000; Lu & Chow, 1999; McAllister et al., 1999; Altar & 
DiStefano, 1998). Auch das Gehirn vermag solche Moleküle, welche die Ge-
hirnfunktion unterstützen, zu produzieren. Ein zentraler Faktor ist beispielsweise 
BDNF (‚brain-derived neurotrophic factor’) (Cotman & Engesser-Cesar, 2002; 
Heppenstall & Lewin, 2001). Die Erhaltung eines bestimmten zerebralen 
BDNF-Spiegels ist wichtig für eine effektive Gehirnfunktion, Neuroplastizität 
und Neuroprotektion. Dabei heben Cotman und Engesser-Cesar besonders die 
Bedeutung des BDNF für neuronale Funktionen hervor: Das Neurotrophin 
BDNF spielt offenbar eine wichtige Rolle bei der neuronalen Vernetzung und, 
dadurch bedingt, bei der optimalen Nutzung des Gehirns (zur Bedeutung des 
BDNF für verschiedene Gehirnfunktionen s. Cotman & Engesser-Cesar, 2002, 
p. 76). 
 
Cotman und Engesser-Cesar (2002) untersuchten im Tierexperiment, welchen 
Einfluß körperliche Aktivität auf das Gehirn, insbesondere auf den BDNF hat. 
Als Form der körperlichen Aktivität von Ratten wählten sie die Bewegung in 
einem Laufrad. Diese Form der Bewegung ist leicht zu beobachten und zu quan-
tifizieren. Wichtiges Kriterium für diesen Versuch war, daß die Tiere ständig 
Zugang zu dem Laufrad hatten und so freiwillig aktiv werden konnten. Erzwun-
gene Aktivität könnte Streß bedeuten, der die Versuchsergebnisse ungewollt be-
einflussen würde. Hinzu kommt, daß die freiwillige Aktivität dem normalen 
menschlichen Bewegungsverhalten ähnelt: Zeit, Geschwindigkeit und Distanz 
können frei gewählt werden.  
Entgegen der Arbeitshypothese, wonach infolge körperlicher Aktivität Verände-
rungen in motorischen und sensorischen Arealen des Rattengehirns (Cerebel-
lum, Basalganglien) erwartet wurden, belegten die Befunde, daß die stärkste 
Regulierung von Neurotrophinen und deren Genexpression als Reaktion auf die 
Laufbewegung im Hippocampus stattfand. Auffallend war, daß der Neuro-
trophin-Spiegel der bewegungsaktiven Ratten bereits nach fünf Lauftagen um 
20% gegenüber der Kontrollgruppe anstieg. Besonders ausgeprägt war dabei der 
Anstieg im Gyrus dentatus, Hilus und in der CA3-Region. Dieses Ergebnis galt 
sowohl für männliche als auch weibliche Tiere. Je länger die zurückgelegte Dis-
tanz, desto höher stieg der BDNF-Spiegel.  
 

                                                                                                                                                         
(Trk-Rezeptoren) und weniger affine Rezeptoren (p75-Rezeptoren) ausüben (McAllister, 
Katz u. Lo, 1999; Widenfalk et al., 1999). 
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Außerdem konnten Cotman und Engesser-Cesar (2002) verdeutlichen, daß der 
Einfluß von körperlicher Aktivität auf BDNF nicht nur einem Kurzzeit-Effekt 
unterlag: Messungen des BDNF-Spiegels nach drei und nach sechs Laufwochen 
ergaben, daß auch zu diesen Zeitpunkten der BDNF-Spiegel noch zunahm. 
 
Neeper et al. (1995) hatten eine neurotrophin-vermittelte Reaktion auf physische 
Aktivität im Bereich des motorisch-sensorischen Systems des Gehirns wie Ce-
rebellum, primäre kortikale Areale oder Basalganglien erwartet. Die Befunde 
bereiteten jedoch insofern eine Überraschung als freiwillige Laufradaktivität im 
Tierexperiment über mehrere Tage die Konzentrationen von BDNFmRNA (s. 
Kap. 4.2.2) im Hippocampus erhöhte. Diese Veränderungen waren sowohl bei 
männlichen als auch bei weiblichen Ratten selbst nach mehreren Wochen akti-
ver Bewegung zu beobachten (Neeper et al., 1996; Berchtold et al., 2001; Rus-
so-Neustadt et al., 1999). Außer im Hippocampus erhöhte eine kontrollierte 
Laufaktivität die Konzentrationen von BDNFmRNA im lumbalen Rückenmark, 
Cerebellum und im Kortex, jedoch nicht im Striatum (Neeper et al., 1996).  
 

Abb. 6-1: Mittlere nächtliche Laufstrecke [km] und hippocampale BDNFmRNA (a: 2 Nächte, 
r = 0,967, p = 0,05; b: 4 Nächte, r = 0,95, p = 0,05; c: 7 Nächte, r = 0,892, p = 0,2) (aus Nee-
per et al., 1995, p. 109)  
 

Interessant ist darüber hinaus der von Neeper et al. (1995), Oliff et al. (1998) 
und Cotman und Berchtold (2002) im Laborexperiment ermittelte signifikante 
Zusammenhang zwischen der mittleren (nächtlichen) Laufleistung (hier: gelau-
fene Strecke der Versuchstiere) einerseits sowie der BDNFmRNA-Konzen-
tration im Hippocampus (s. Abb. 6-1) und im caudalen Neocortex andererseits. 
Das Korrelationsmaß für die einzelnen Meßzeitpunkte lag zwischen r = 0,892 (7 
Nächte) und r = 0,967 (2 Nächte) bzw. r = 0,704 bis r = 0,894 (z.B. Neeper et 
al., 1995).  
 
Entsprechende Anstiege des BDNF um 56% im Vergleich zur nicht-aktiven 
Kontrollgruppe und signifikante positive Korrelationen zwischen BDNF und 
Laufleistung (r = 0,91, p = 0,01) belegten Gómez-Pinilla et al. (2002) auch für 
das lumbale Segment des Rückenmarks und den M. soleus (s. Abb. 6-2).  
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Abb. 6-2: Niveau des BDNF (A u. B: BDNFmRNA) im lumbalen Segment des Rückenmarks 
in Abhängigkeit des absolvierten Lauftrainings (3 bzw. 7 Tage; gelaufene Strecke) im Ver-
gleich zu bewegungsinaktiven Versuchstieren (aus Gomez-Pinilla et al., 2002, p. 2189)  
 

Auch andere Neurotrophine wie der Nerven-Wachstums-Faktor (NGF = ‚nerve 
growth factor’) wurden im Hippocampus durch die gegebene körperliche Akti-
vität induziert. Der NGF hat, wie auch der BDNF, v.a. eine Schutzfunktion für 
Nervenzellen. So spielt der NGF u.a. eine wichtige Rolle bei der Abwehr freier 
Radikale. Der Anstieg des NGF erreichte bei den „Dauerläufern“ nach zwei 
Nächten bereits den Höhepunkt: Hier lag der NGF-Spiegel um 30% höher als 
bei der Kontrollgruppe. Allerdings sank die NGF-Konzentration in der bewe-
gungsaktiven Gruppe bereits nach vier Nächten auf das Niveau der Kontroll-
gruppe (Neeper et al., 1996). Es handelt sich somit offensichtlich nur um einen 
kurzzeitigen Anstieg des NGF, so daß dieser Wachstumsfaktor in der Langzeit-
wirkung körperlicher Aktivität auf das Gehirn eine weniger bedeutende Rolle zu 
spielen scheint als der BDNF (Cotman & Berchtold, 2002). 
 
Genexpression 
Neben dem BDNF wird eine Anzahl von anderen molekularen Systemen in-
folge physischer Aktivität reguliert, welche für die Funktion und Struktur 
des Gehirns von Nutzen sind. Tong et al. (2001) und Molteni et al. (2002) 
untersuchten die Genexpressionsprofile von ca. 5000 bzw. 1000 Genen im 
Hippocampus der Ratte, um andere molekulare Ziele von Bewegung zu i-
dentifizieren. Nach drei Wochen bzw. drei bis 28 Tagen physischer Aktivität 
konnten zeitabhängige Veränderungen in der Expression einer Anzahl von 
Genen dokumentiert werden. Die vorbenannten Autorenkollektive demonst-
rierten eindrucksvoll, daß fast die Hälfte der Gene, die Veränderungen als 
Ausdruck einer Reaktion auf physische Beanspruchung zeigten, mit neuro-
naler Signalübertragung und neuronaler Plastizität (d.h. neuronale Signal-
übertragung, Neurotrophine und Neuropeptide, neuronale Struktur, synapti-
sche Proteine und Eiweißtransport) assoziiert sind. Unterschiede im zeitli-
chen Expressionsprofil zwischen verschiedenen Gensystemen illustrieren, 
wie akute und chronische Bewegungsaktivität auf molekularer Ebene auf die 
Gehirnzellen einwirkt. Die Befunde von Tong et al. (2001) sowie Molteni et 
al. (2002) weisen auf eine direkte Wirkung von Sportaktivität auf die synap-
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tische Funktion und auf die mit neuronaler Plastizität assoziierte Genexpres-
sion im Hippocampus hin.  
 
Einfluß körperlicher Aktivität auf Neurogenese, Synaptogenese, Angioge-
nese 
Neurogenese beim erwachsenen Menschen 
Die Diskussion der Frage, ob Neuronenwachstum im Gehirn erwachsener, 
warmblütiger Vertebraten stattfindet, scheint beendet zu sein: Ein erwachsenes 
(hier: Tier-)Gehirn kann neue Zellen bilden (Altman & Das, 1965; Goldman & 
Nottebohm, 1983; Suhonen et al., 1996; Kempermann et al., 1997; van Praag et 
al., 1999).  
Mit den Untersuchungen von Eriksson und Mitarbeitern (1998) konnte erstmals 
die Bildung von Nervenzellen im Hippocampus des adulten menschlichen Ge-
hirns dokumentiert werden. Sie berichteten, daß in dieser Region offenbar ein 
Leben lang neue Nervenzellen entstehen (sog. Vorläuferzellen), die zu voll 
funktionsfähigen Neuronen heranwachsen. Diese Region des menschlichen Ge-
hirns bildet einen eigenen Bezirk im Zwischenhirn, beherbergt u.a. das Riech-
zentrum und gilt als „Lern- und Erinnerungszentrum des Gehirns“. Snyder et al. 
(2001) ziehen aus ihrer Untersuchung den Schluß, daß die Produktion und die 
Plastizität von neuen Neuronen in den Windungen des Hippocampus vermutlich 
eine bedeutsame Rolle bei den Funktionen des Hippocampus wie Lernen und 
Gedächtnis spielen mag, da die Windungen des Hippocampus die Hauptquelle 
der afferenten Inputs der sensorischen Systeme in den Hippocampus darstellen. 
Er spielt somit eine wichtige integrative Rolle im ZNS (Swanson, 1983).  
 
Verschiedene Einflußfaktoren für die Neubildung von Nervenzellen konnten 
bislang in Tierversuchen ermittelt werden: Die Neurogenese vollzieht sich in 
mehreren Schritten, wobei ein Faktor, der diese Schritte mitbestimmt, nicht 
notwendigerweise auch die übrigen Schritte beeinflußt (Kempermann & Gage, 
1999). 
 
Viele der bisher entdeckten Einflußfaktoren wirken hemmend auf die Neubil-
dung von Neuronen. Dazu zählen u.a.: 

� Neurotransmitter, die in den Körnerzellen Nervenimpulse auslösen und  
� hohe Konzentrationen von Glukokortikoid-Hormonen (Corticosteron, 

Cortisol). 
 
Da bei Streß im Gehirn erregende Neurotransmitter freigesetzt werden und die 
Nebennieren Glukokortikoide ins Blut abgeben, wird Streß ganz allgemein als 
Hemmfaktor für die Aktivität der Stammzellen im Hippocampus anerkannt 
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(Kempermann & Gage, 1999; Gould et al., 1997 u. 1998; Lemair et al., 2000) 
(s.u.). 
 
Studien an erwachsenen Nagetieren konnten in jüngster Zeit aber auch positiv 
wirkende Faktoren herausstellen, die eine Neubildung von Nervenzellen fördern. 
Dazu zählt u.a. die Exposition gegenüber einer reizreichen Umgebung (Kem-
permann et al., 1997) (s.u.). Diese besteht typischerweise aus sehr vielen ver-
schiedenen Komponenten, wie z.B. erweiterte Möglichkeiten zu lernen, ver-
stärkte soziale Interaktion, mehr körperliche Aktivität (Trejo et al., 2001; van 
Praag et al., 1999a u. 1999b) und mehr Platz.  
 
Strukturelle Veränderungen 
Wie Cotman und Engesser-Cesar (2001) und Neeper (1996) betonen auch Kem-
permann und Gage (1999) sowie Kempermann (2002) die Bedeutung von Be-
wegung für die Neurogenese: In einem der durchgeführten Versuche wurden 
zwei Gruppen von Mäusen verglichen, die beide in Standardkäfigen gehalten 
wurden – die einen mit, die anderen ohne Laufrad. Die begünstigten Tiere nutz-
ten die Gelegenheit zur Bewegung ausgiebig und besaßen am Ende des Ver-
suchs doppelt so viele neue Nervenzellen im Hippocampus wie ihre untätigen 
Artgenossen. Bei den „Dauerläufern“ trug eine höhere Teilungsrate der Stamm-
zellen zu dem beobachteten Zuwachs bei. Bewegung stimuliert also direkt die 
hippocampale Neurogenese und fördert dadurch Lernprozesse und die Anpas-
sungsfähigkeit des Gehirns. 
 
Allen et al. (2001) zeigten in einem Tierexperiment u.a., daß Laufen zu einer 
Vermehrung der Nervenzellen im Gehirn (wiederum im Hippocampus) von 
normalen, erwachsenen Mäusen führt. Dabei belegten sie eine eindeutige Korre-
lation zwischen dem Laufumfang und der Neurogenese (r2 = 0,62, p < 0,0001). 
Selbst geringe Laufleistungen bewirkten ein substantielles Wachstum neuer 
Nervenzellen. Im Laborversuch deckten Holmes et al. (2004) eine zeit- und do-
sisabhängige Beziehung zwischen Laufaktivität und Neurogenese auf, wobei die 
Abhängigkeit von dem täglichen Belastungsumfang mit signifikanten Korrelati-
onen zwischen r = 0,61 und 0,81 wesentlich deutlicher ausgeprägt war, als jene 
von der circadianen Phase des Lauftrainings. Da Gage und Mitarbeiter (s. Eriks-
son et al., 1998) in vorherigen Studien bereits eine Neubildung von Nervenzel-
len im Gehirn nachgewiesen haben, ist zu vermuten, daß dieser förderliche Ef-
fekt angepaßter körperlicher Aktivität auf den Menschen übertragbar ist.  
 
Van Praag et al. (1999a, 1999b) und Rhodes et al. (2003) dokumentierten im 
Experiment, daß Bewegung im Laufrad die Proliferationsrate von Neuronen im 
Gyrus dentatus von Nagern im Vergleich sowohl zu einer lernenden als auch 
einer Kontrollgruppe signifikant erhöhte. Welche Mechanismen die spezifische 
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Steigerung der Zellproliferation bedingen, ist bislang ungeklärt. In Frage kom-
men z.B. BDNF (s.o.) und Serotonin. Serotonin, ein Neurotransmitter, dessen 
Konzentration infolge sportlicher Aktivität steigt (Blomstrand et al., 1989), er-
höht die Proliferation von Neuronen (Brezun & Daszuta, 2000) und senkt sie bei 
erniedrigtem Spiegel (Brezun & Daszuta, 1999). 
 

Abb. 6-3: Neurogenese in Abhängigkeit von Laufaktivität (‚Runner’) und selektiv gezüchte-
ten Mäusen für erhöhte Laufumfänge (‚Selected’) (aus Rhodes et al., 2003, p. 1010)  

 

Rhodes et al. (2003) testeten die Hypothese, ob ein hohes Belastungsniveau die 
BDNF-Protein-Konzentration im Hippocampus und die Neurogenese erhöht 
sowie ferner die Lernleistung im Wasser-Irrgarten nach Morris steigert. Für das 
Experiment wurden speziell auf hohe Belastungsumfänge im Laufrad gezüchtete 
Mäuse mit Kontrolltieren nach gegebenem Lauftraining bzw. ohne physische 
Aktivität verglichen. In beiden laufaktiven Gruppen (hochgezüchtete und Kon-
trollmäuse) stieg das Volumen des Gyrus dentatus um 17 bzw. 20%. Ebenso 
wuchs die Zahl neuer Zellen um das fünf- bzw. vierfache (s. Abb. 6-3, linkes 
Diagramm). In Abbildung 6-3 (rechtes Diagramm) ist die korrelative Beziehung 
zwischen der mittleren täglichen Laufaktivität im Rad und der Zellneubildung 
im Gehirn für die beiden bewegungsaktiven Gruppen illustriert. Demnach korre-
liert die Neurogenese stark positiv mit der Laufstrecke bei der Kontroll-
Laufgruppe, während die selektierten Mäuse ein Plateau („leveling-off-Effekt“) 
erreichen. Es scheint also ein Limit für das Maß der bewegungsinduzierten Neu-
rogenese zu existieren. 
 
Das freiwillige Training im Laufrad erhöhte die Lernleistung (d.h. verkürzte La-
tenzzeit und Pfadlänge) der Kontrolltiere im Wasser-Irrgarten, jedoch nicht die 
der selektiv gezüchteten Mäuse (s. Abb. 6-4, A-D). Wahrscheinlich ist eine 
„Hyperaktivität“ aufgrund anomaler neuro-physiologischer Prozesse dem Ler-
nen hinderlich. 
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Van Praag et al. (2002) zeigten, daß die neugebildeten Neurone im adulten Gy-
rus dentatus, die unter der experimentellen Bedingung läuferischer Aktivität ge-
neriert worden waren, funktionell in die hippocampalen Schaltkreise integriert 
sind. Diese neuen Neurone sind von den benachbarten (alten) Zellen hinsichtlich 
ihrer elektrophysiologischen Eigenschaften nicht zu unterscheiden, was darauf 
hindeutet, daß die Bildung neuer Neurone im erwachsenen Gehirn eine physio-
logische Bedingung ist. 

 
 

Abb. 6-4: Aspekte der Lernleistung im Wasser-Irrgarten (Latenzzeit, Pfadlänge) in Abhän-
gigkeit von Lauftraining und Zuchttyp selektierter Versuchstiere (aus Rhodes et al., 2003, p. 
1012)  
 

Statistische Berechnungen von van Praag und Mitarbeitern bestätigen, daß die 
Genese von Nervenzellen im Alter abnimmt (F(1,29); p = 0,0005) (s. Abb. 6-5). 
Ältere (A-)Mäuse bildeten im Experiment weniger neue Zellen als junge (J-) 
Mäuse (p < 0,03). Laufradtraining erhöhte die Anzahl der (BrdU-markierten) 
neuen Zellen in beiden Altersgruppen (JL und AL) (p < 0,0001 bzw. p < 0,01). 
Bemerkenswerterweise unterschieden sich die älteren (AL-)Mäuse nicht von den 
jungen (J-)Mäusen in der gesamten Anzahl der neuen Zellen (656 ± 43 bzw. 613 
± 59), d.h. inklusive der anderen Zelltypen wie z.B. Astrocyten und Oligo-
dendrocyten. Dies weist darauf hin, daß Bewegungstraining die Neurogenese 
auch im Alter positiv stimuliert. 
 
Die Befunde lassen insgesamt auf eine enge Verzahnung von Gehirn und Moto-
rik schließen und liefern Hinweise für eine enorme Bedeutung der Bewegung im 
Kleinkind- und Kindesalter für die Hirnreifung sowie für die Förderung und Er-
haltung der Gehirnleistungsfähigkeit im Alternsgang. 
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Abb. 6-5: Prozentuale Zuwachsrate von BrdU-positiven Zellen im Gyrus dentatus von jungen 
(J) und älteren Mäusen (A) mit und ohne Zugang zum Laufrad (L) (nach van Praag et al., 
2005, p. 8682)  
 
Topographie von Bewegungsrepräsentationen 
Die kortikale Repräsentation motorischer Funktionen ist nach Schmidt und 
Schaible (2001) nicht statisch festgelegt, sondern veränderlich. Als Zeichen sol-
cher kortikalen Plastizität sind mit bildgebenden Verfahren beim motorischen 
Lernen und nach Läsionen Veränderungen des Aktivitätsmusters entsprechender 
Gehirnareale aufgezeigt worden. Aus Studien an Musikern ist bekannt, daß eine 
langjährige Schulung an einem Instrument die Topographie der Bewegungsrep-
räsentationen der jeweiligen Finger und Hände deutlich verändert (s.u.). Nach 
einem zehntägigen elaborierten Reichtraining von Ratten wurden anschließend 
die veränderten topographischen Repräsentationen der Finger, Fäuste und Ell-
bogen/Schulter im Vergleich zu Kontrolltieren bestimmt. Während das Areal der 
distalen Repräsentation (Finger, Fäuste) sich signifikant von den ungeübten Tie-
ren zugunsten ersterer unterschied, lag für die proximalen Bewegungsrepräsen-
tationen ein umgekehrtes Verhältnis zugunsten der ungeübten Versuchstiere vor 
(s. Abb. 6-6 und 6-7). 
Repräsentative motorische Karten illustrieren diesen Befund (s. Abb. 6-6). Da-
mit konnte demonstriert werden, daß eine funktionale Reorganisation des moto-
rischen Kortexes der Vordergliedmaße als Reaktion auf die Aneignung von neu-
en Vorderglied-Bewegungen und nicht einfach auf erhöhten Gebrauch des Vor-
derglieds stattfand (Kleim et al., 2002b; Kleim et al., 1998). 
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Abb. 6-6: Repräsentative motorische Karten (Finger: rot; Handgelenk: grün; Ellbo-
gen/Schulter: hellblau) von je einem im Greifen geübten und ungeübten Tier; die beiden Zo-
nen der Vordergliedmaßen sind weiß umrandet (CFA bzw. RFA = caudales bzw. rostrales 
Areal der Vordergliedmaße; HLA = Areal der hinteren Gliedmaße) (aus Kleim et al., 2002b, 
p. 68) 
 

Vor dem Hintergrund der Erkenntnis, daß Informationen aus der Körperperiphe-
rie Repräsentationsareale im Kortex entstehen lassen und eine vermehrte oder 
verminderte muskuläre Aktivität den Informationsfluß in dem jeweils spezifi-
schen kortikalen Bereich modifiziert, stellen Hollmann et al. (2003) die Hypo-
these auf, daß das sog. Übertrainingssyndrom durch „eine Überrepräsentation 
von Muskelrezeptoren in der ‚Landkarte’ des frontalen Kortexes“ gesteuert wer-
den könnte. Das Übertrainingssyndrom ist bekanntlich durch eine physische 
Leistungsminderung und psychische Funktionsstörungen gekennzeichnet – ana-
log zu den wiederholt beschriebenen fokalen Dystonien der Hände von Musi-
kern (z.B. Candia et al., 1999). 
 
 

Abb. 6-7: Fläche der Bewegungsrepräsentationen (Finger, Handgelenk, Ellbogen/Schulter) 
von geübten (SRC) und ungeübten Tieren (URC) im Greifexperiment (aus Kleim et al., 
2002b, p. 69)  
 
Die Ausbildung hemisphärischer Asymmetrien in senso-motorischen Arealen 
konnten Schlaug et al. (1995) an professionellen Musikern nachweisen. Das 
Corpus callosum (ein Bündel von Nervenfasern, das die linke und rechte Ge-
hirnhemisphäre verbindet) langjährig Musizierender war im Vergleich zu 
gleichaltrigen Nicht-Musikern signifikant vergrößert. Diese Differenz resultierte 
im besonderen aus dem vergrößerten Corpus callosum in der Untergruppe der 
Musiker, die vor dem siebten Lebensjahr eine musikalische Schulung aufge-
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nommen hatten. Dieser Befund steht im Einklang mit dem Konzept zerebraler 
Plastizität als ein adaptiver strukturell-funktionaler Prozeß, der in Abhängigkeit 
zur Intensität der Stimulation steht. 
 
Synaptogenese 
Unter einer Synapse versteht man die physikalische Struktur einer elektrochemi-
schen Verbindung zwischen einem sendenden (präsynaptischen) und empfan-
genden (postsynaptischen) Neuron. Der (synaptische) Spalt zwischen zwei in-
teragierenden Neuronen fungiert als Ort intensiven Transfers von biochemischen 
Informationen von einem Neuron zum anderen. Während die Zahl der Synapsen 
pro Purkinje-Zelle im cerebellaren Kortex in der experimentellen Gruppe der 
„akrobatischen“ Nager („motorischen Lerner“) signifikant um ca. 25% erhöht 
war, blieb sie in der Gruppe der „Läufer“ („motorisch Aktiven“, Trainierenden) 
unverändert (Black et al., 1990) (s.a. Kleim et al., 1996; Kleim et al., 2002a u. 
b). Motorisches Lernen generiert diesen Befunden zufolge neue Synapsen – so-
gar innerhalb von wenigen Minuten (Maletic-Savatic et al., 1999) – im Cerebel-
lum, dem zentralen Ort motorischer Lernvorgänge (s. Abb. 6-8), als Ausdruck 
einander bedingender funktioneller und struktureller Plastizität.  
 

Abb. 6-8: Synapsen pro Purkinje-Zelle und Blutgefäßdichte in Abhängigkeit motorischer Ak-
tivität (AC = akrobatisches Training, FX bzw. VX = erzwungenes bzw. freiwilliges Lauftrai-
ning; IC = Inaktivität) (aus Black et al., 1990, p. 5571)  
 

Plastizität nicht-neuronaler Elemente 
Weniger bekannt als die Phänomene der Neurogenese und der Plastizität von 
Gehirnzellen sind die Effekte von Erfahrung und Stimulation auf sog. nicht-
neuronale Elemente des Gehirns. Die Astrozytenzahl und -größe (Dichte) im 
visuellen Kortex von Versuchstieren in reizreicher Umgebung ist im Vergleich 
zu inaktiven Kontrolltieren um nahezu 20% erhöht (Sirevaag & Greenough, 
1991). Arbeitsergebnisse von Szeligo und Leblond (1977), Juraska und Kopcik 
(1988) sowie Briones et al. (1999) deuten auf eine verbesserte Myelinisierung 
von Axonen der weißen Substanz verschiedener Bereiche im Gehirn hin (u.a. 
Corpus callosum) wiederum infolge einer komplexen, reizreichen Umgebung 
der Versuchstiere. Die Myelinisierung von Axonen ist u.a. Ausdruck der Lei-
tungsgeschwindigkeit von Nervensignalen. Es gibt reichliche Belege dafür, daß 
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die Plastizität von Astrozyten neuronale Interaktionen modifizieren kann (u.a. 
Barres, 1991; Mennerick & Zorumski 1994; Nedergaard, 1994).  
 
Gliogenese 
In verschiedenen kortikalen Regionen waren Bromodesoxyuridin-(BrdU)-
markierte Microglia-Zellen infolge eines zehntägigen (freiwilligen) Lauftrai-
nings signifikant erhöht (Ehninger & Kempermann, 2003). Dieser Effekt konnte 
unter sog. reizreicher Bedingung nicht beobachtet werden. Da Microglia-
Zellen87 als (signalverarbeitende und) immunkompetente Zellen des Gehirns 
fungieren (Kreutzer, 1996), könnte die positive Wirkung einer physischen Bean-
spruchung ausdauernden Charakters auf die Bildung neuer Microglia-Zellen als 
ein weiteres Element neurobiologischer Gesundheit gewertet werden. Beispiel-
haft konnte somit verdeutlicht werden, daß verschiedene Zelltypen im Gehirn 
eine orchestrierte Reaktion auf Erfahrung und Stimulation zeigen.  
 
Vaskularisierung (Angiogenese) 
Das alternde Gehirn ist neben einer veränderten Funktion und Struktur der Ge-
hirnzellen durch Veränderungen in der Vaskulatur gekennzeichnet. Die vermin-
derte Funktionsfähigkeit umfaßt u.a. den Verlust von Gefäßen, Veränderungen 
in der Charakteristik der Gefäßwand, Deponierung von Kollagen und anderen 
Materialien, die Abnahme des Blutflusses, der Sauerstoff-Extraktion und des 
Glukosetransports (Farkas & Luiten, 2001). Ob diese degenerativen Verände-
rungen den pathologischen Veränderungen im Neuron vorausgehen oder ob sie 
die Folge der veränderten Funktion des Neurons sind, welche im Gesamtergeb-
nis kognitive Beeinträchtigungen bedingen, ist Gegenstand intensiver Diskussi-
on.  
In verschiedenen punktuellen Experimenten konnten positive Effekte auf die 
degenerativen vaskulären Veränderungen infolge Verhaltensmodifikationen be-
obachtet werden (z.B. vorübergehende Verbesserung der Glukoseutilisation 
[Vissing et al., 1996]), besonders interessant ist jedoch der experimentelle Beleg 
für die Entstehung von neuen Kapillaren aus bestehenden Gefäßen (sog. Angio-
genese). Am Tiermodell konnte demonstriert werden, daß intensive physische 
Aktivität und eine sie begleitende erhöhte neuronale Aktivität die Vaskularisie-
rung im Gehirn positiv stimuliert (Black et al., 1990; Black et al., 1991; Isaacs et 
al., 1992; Swain et al., 2003; Swain et al., 1997; Swain et al., 1998; Kleim et al., 
2002) (s. Abb. 6-9). Swain et al. (1997) berichten von einer Kapillarneubildung 
im motorischen Kortex bereits drei Tage88 nach Beginn eines (freiwilligen) ae-

                                                 
87 Gliazellen bilden die Mehrzahl der Zellen im Gehirn. Lange Zeit wurden Gliazellen 
nur als Stütz- und Bindewebe des Gehirns angesehen. 
88 Von einer robusten Neubildung von Kapillaren (Angiogenese) infolge physischer Ak-
tivität sprechen Swain et al. (2003) innerhalb von 30 Tagen nach Beginn des Trainings. 
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roben Trainings bei zeitlicher Koinzidenz mit erhöhter Leistungsfähigkeit. Als 
induzierende Mechanismen der Neubildung von Haargefäßen in Gehirnarealen 
werden u.a. zelluläre Hypoxie, Glukosemangel und Bewegung selbst diskutiert, 
da sie alle die Produktion des VEGF (vascular endothelial growth factor) erhö-
hen (Shweiki et al., 1992; Satake et al., 1998), welcher als primärer Faktor für 
das Kapillarwachstum auch im sich entwickelnden Gehirn gilt (Churchill et al., 
2002). Bislang finden sich Belege für eine Angiogenese in verschiedenen Area-
len des Gehirns wie z.B. Cerebellum, visueller Kortex und primärer motorischer 
Kortex.  

Abb. 6-9: Dichte der Blutgefäße im motorischen Kortex infolge freiwilliger Sportaktivität 
(VX) und Inaktivität (IC) (aus Kleim et al., 2002a, p. 4)  
 

Auch das Blutvolumen war im Experiment nach intensiver (freiwilliger) Laufbe-
lastung von Nagetieren im Vergleich zu Kontrolltieren um annähernd 19% er-
höht (Swain et al., 1994; Swain et al., 2003).  
 
Zusammengefaßt weist die Literatur auf ein hoch plastisches Gefäßsystem (z.B. 
Angiogenese, Perfusion) über die gesamte Lebensspanne hin. In diesem Prozeß 
scheint physische Aktivität als Stimulans eine wesentliche Rolle zu spielen.  
 
Funktionell-mentale Effekte 
Während einige Studien einen positiven Einfluß sportlicher Aktivität auf Ge-
dächtnisleistungen demonstrieren konnten, zeigten andere keine nennenswerten 
Veränderungen (s. Schmidt et al., 2001). Bei näherer Betrachtung der Daten 
zeigt sich jedoch eine selektive Wirkung auf besondere kognitive Funktionen. In 
einer Meta-Analyse von Colcombe und Kramer (2003) wird dargestellt, daß 
physische Aktivität speziell solche kognitiven Leistungen beeinflußt, in denen 
Prozesse wie Ausführungskontrolle, Planen, Koordination, Hemmung und Ar-
beitsspeicher involviert sind. 
 
Bemerkenswerte Forschungsergebnisse lieferten Kramer et al. (1999) durch eine 
Untersuchung des Einflusses von chronischer Sportaktivität auf die kognitive 
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Leistung. Nach sechs Monaten systematischer sportlicher Aktivität (Wandern, 
Yoga-Dehnübungen etc.) zeigten die Probanden im Alter von 60 bis 75 Jahren 
bessere Ergebnisse bei kognitiven Tests als vor Beginn der Intervention. Kramer 
et al. (1999) führen diese Befunde auf eine durch aerobe Sportaktivität bedingte 
erhöhte Blutzufuhr (d.h. bessere zerebrale Sauerstoffversorgung) im frontalen 
Kortex zurück, wo diese Funktionen gesteuert werden.  
 

Abb. 6-10: Räumliche Navigation (zurückgelegte Strecke und Latenzzeit) (d.h. Lernleistung) 
bzw. Langzeitpotenzierung (LTP, hier: Amplitude des exzitatorischen postsynpatischen Po-
tentials, EPSP, im Gyrus dentatus) von Kontroll- und Versuchstieren (‘Runners’) im Wasser 
Irrgarten (aus van Praag et al., 1999a, p. 13428f.) 
 

Sportaktivität (v.a. allgemeines aerobes Ausdauertraining) hat sich weitgehend 
konsistent als Hauptindikator für verbesserte kognitive Funktionen vor allem im 
Alter erwiesen (Berkman et al., 1993; Blomquist & Danner, 1987; Chodzko-
Zajko & Moore, 1994; Hawkins et al. 1992; Hill et al., 1993; Moul et al., 1995; 
Rogers et al., 1990; Strüder et al., 1999; van Praag et al. 1999a u. 1999b; Willi-
ams & Lord, 1997). Weitere Belege für den positiven Zusammenhang zwischen 
Bewegung (hier: allgemeiner aerober Ausdauer) und Kognition konnten auch 
am Tiermodell erhoben werden.  
 
Van Praag et al. (1999a) ermittelten darüber hinaus nach einem mehrmonatigen 
Lauftraining von Mäusen signifikante Unterschiede zwischen „Läufern“ und 
Kontrolltieren hinsichtlich räumlichen Lernens im Wasser-Irrgarten nach Morris 
(s. Abb. 6-10). Räumliches Lernen im Wasser-Irrgarten gilt als anerkanntes 
Tier-Modell zum Studium hippocampus-bezogenen Lernens (Anderson et al., 
2000). Signifikante Differenzen zwischen den beiden experimentellen Gruppen 
konnten auch für die sog. Langzeitpotenzierung (LTP = long-term potentiation) 
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im Gyrus dentatus erhoben werden. LTP gilt als Modell für die Untersuchung 
von Lern- und Speicherprozessen im Gehirn (Bliss & Collingridge, 1993). LTP 
wiederum induziert eine Veränderung in der Dichte sog. dendritischer Spines89 
im motorischen Kortex (Vissing et al., 1996) und erhöht die metabolische Kapa-
zität im motorischen Kortex (McCloskey et al., 2001).  
 
 
 

Abb. 6-11: BrdU-markierte Zellen in der granulären Zellschicht des Gyrus dentatus und Lern-
leistung (d.h. mittlere geschwommene Strecke bis zum Finden einer versteckten Plattform im 
Wasser-Irrgarten) (aus Drapeau et al., 2003, p. 14386 u. 14389) 
 

In einem anderen Tierexperiment wiesen Drapeau et al. (2003) einen mittleren 
negativen Zusammenhang zwischen der durchschnittlich geschwommenen Stre-
cke bis zum Finden einer versteckten Plattform – kürzere Strecken stehen dabei 
für bessere Lernleistungen – und der gesamten Zahl neuer Bromodesoxyuridin-
(BrdU)-markierter Neurone (r = - 0,598, p = 0,002) nach (s. Abb. 6-11). In ande-
ren Worten, die besten Lernleistungen wiesen die Tiere auf, welche die höchste 
neurogene Aktivität in der granulären Zellschicht des Gyrus dentatus zeigten. 
Des weiteren fanden die Autoren ebenfalls negative korrelative Beziehungen 
zwischen der mittleren zurückgelegten Strecke im Irrgarten (s.o.) und der An-
zahl der Zellen, die überlebten (r = 0,704, p = 0,005) (s. Abb. 6-10). Die Neuro-
genese im Hippocampus war auch in diesem Experiment bei jüngeren Tieren 
größer als bei älteren, ein Befund, der auf eine altersabhängige Abnahme der 
Zellneubildung im Hippocampus hindeutet (s. u.a. van Praag, et al., 2005; Le-
maire et al., 2000; Kuhn et al., 1996) (s. Abb. 6-5). Auf der Basis eigener Be-
funde und der Ergebnisse von Nottebohm (2002), Barnea und Nottebohm (1996) 
sowie Kirn et al. (1994) konstatieren Drapeau et al. (2003), daß die Neurogenese 
im Gedächtnisspeicher involviert ist. 
 
 
 
 

                                                 
89 Als ‚Spines’ (engl. = Dorn, Stachel) werden kleine, dornenartige Fortsätze auf Dendri-
ten bezeichnet, die oft als Synapse fungieren. 
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Im bereits oben beschriebenen Experiment demonstrierten Rhodes et al. (2003) 
differentielle Effekte eines Lauftrainings unterschiedlich gezüchteter Mäuse auf 
die räumlich-zeitliche Navigation im Wasser-Irrgarten. Einerseits zeigte sich, 
daß die laufaktiven Kontrollmäuse signifikant besser im experimentellen Lern-
Modell abschnitten als die untrainierten Kontrolltiere, andererseits war bei dem 
Vergleich der speziell gezüchteten Mäuse ein umgekehrtes Verhältnis zu beo-
bachten, wobei die hochgezüchteten bewegungsaktiven Mäuse in der Tendenz 
schlechtere Lernleistungen zeigten als ihre nicht-aktiven Artgenossen (s. Abb. 6-
3). Die Gründe für diesen negativen Trend sind nach Rhodes et al. (2003) un-
klar, zumal BDNF und Neurogenese in dieser Untergruppe erhöht waren. Es ist 
möglich, daß eine durch Hyperaktivität bedingte anomale neuronale Physiologie 
(z.B. erhöhte Kortikosteroidspiegel) die kognitive Funktion beeinträchtigte. E-
benso ist in Betracht zu ziehen, daß die neurotrophen und neurogenen Verände-
rungen in beiden laufaktiven Untergruppen in Beziehung zu der möglichen Rol-
le des Hippocampus bei motorischen Prozessen und weniger bei Lern- und 
Speichervorgängen stehen.  
 
Neben einer vermehrten Neurogenese verbessert physische Aktivität das räumli-
che Gedächtnis von Nagetieren (s.o., Anderson et al., 2000; Fordyce & Wehner, 
1993; van Praag et al., 1999a). Eine bewegungsinduzierte Neurogenese im Hip-
pocampus trägt zu den beobachteten gesteigerten Lernleistungen bei (van Praag 
et al., 1999a). Physische Aktivität wird jedoch mit einer Reihe von Veränderun-
gen assoziiert, die vielleicht die synaptische Plastizität unabhängig von einer 
Neurogenese verbessern wie z.B. der Neurotransmitter Acetylcholin (Fordyce & 
Farrar, 1991a u. 1991b), Opiate (Sforzo et al., 1986) und Monoamine (Meeusen 
et al., 1997), des Transkriptionsfaktor c-fos (Oladehin & Waters, 2001), des 
IGF-1 (s.u.) (Gomez-Pinilla et al., 1998) und des BDNF (Neeper et al., 1995; 
Widenfalk et al., 1999). 
 
In einer Untersuchung mit Grundschulkindern konnten Graf et al. (2003) einen 
positiven korrelativen Zusammenhang zwischen Bewegungskoordination und 
Konzentrationsfähigkeit herstellen (Angaben zum Korrelationsmaß fehlen im 
Beitrag). 
Eine fünfjährige prospektive Studie brachte zum Vorschein, daß physische Ak-
tivität mit einem niedrigeren Risiko verbunden ist, kognitive Leistungseinbußen, 
Morbus Alzheimer und Demenz zu erfahren (Laurin et al., 2001) (s.u.). Eine ret-
rospektive Analyse ergab, daß körperliche Betätigung neben Verhaltensstimula-
tion das Risiko reduzierte, Morbus Alzheimer zu entwickeln (Friedland et al., 
2001). 
 
Physische Aktivität und Verhaltensstimulation können die Gehirnplastizität er-
halten oder verbessern. Lernen, ein hochgradiger gehirnplastischer Prozeß, er-
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höht die BDNF-Genexpression (Kesslak et al., 1998), und der BDNF erleichtert 
im Gegenzug den Lernvorgang (Tokuyama et al., 2000). Daraus kann geschlos-
sen werden, daß Verhaltensweisen wie z.B. körperliche Bewegung, die eine 
BDNF-Genexpression induzieren, das Lernvermögen steigern (s. z.B. van Praag 
et al., 1999b).90  
 
 
Einfluß einer reizreichen Umgebung (enriched environment) auf Struktur 
und Funktion des Gehirns 
 
Zur Begründung einer Behandlung dieser Thematik im Rahmen dieses Kapitels 
sei darauf hingewiesen, daß Sportaktivität nicht nur durch motorische und ener-
getische Komponenten charakterisiert ist, sondern u.a. auch durch affektive (e-
motionale) und soziale Anteile. Darüber hinaus setzt Sport klimatische Reize, 
sofern er in freier Natur ausgeübt wird. 
 
Krech et al. (1960) und Rosenzweig et al. (1972) bzw. Diamond et al. (1964) 
demonstrierten schon vor mehr als 40 bzw. 30 Jahren, daß sich das Volumen des 
zerebralen Kortex bzw. die Dicke des visuellen Kortexes von Versuchstieren 
infolge einer reizreichen bzw. reizarmen Umgebung erhöht bzw. erniedrigt. In 
struktureller Hinsicht war des weiteren zu beobachten, daß das Niveau der Ex-
pansion des Neuropils im zerebralen Kortex der Versuchstiere mit dem Maß der 
Komplexität der Umwelt positiv korrelierte (Volkmar & Greenough, 1972; Glo-
bus et al., 1973; Juraska, 1980; Biernaskie & Corbett, 2001; Kleim et al., 2002). 
Floeter und Greenough (1979) berichteten, daß die cerebellaren Purkinjezell-
dendriten von Kolonietieren größer waren als die von zu zweit oder alleine in 
Käfigen gehaltenen Tieren. Die Auswirkungen einer bereichernden Umgebung 
gelten für unterschiedliche Spezies (Floeter & Greenough, 1979) und Lebensab-
schnitte (Green et al., 1983). 
 
Bei experimentellen Untersuchungen zum Einfluß einer reizreichen Umgebung 
auf das Gehirn und auf Verhaltensleistungen werden Nagetiere in großen Käfi-
gen gehalten, die mit einer Vielzahl von anregenden Objekten (z.B. Neste, Tun-
nels, Leitern, Töpfe mit großen Öffnungen, Bälle, Laufräder) (s. Abb. im An-
hang 9.5) gefüllt sind, welche in gegebenen Zeitabständen durch andere ersetzt 
werden, um maximale Lernanreize zu bieten (s. z.B. Kempermann et al., 1997, 

                                                 
90 Es bleibt jedoch die Möglichkeit, daß Laufen nicht-kognitive, affektive Variablen induziert, 
die das Verhalten beeinflussen (van Praag et al., 1999b).  



Neurobiologische Aspekte von Kognition und Verhalten 268 

Abb. 1).91 In der Regel zählen Vorrichtungen zu diesen Objekten, die motori-
sche Lern- und Bewegungsreize provozieren.  
 

 

 

Abb. 6-12: a BrdU-Zellen in der granulären Zellschicht des Gyrus dentatus (‚GCL’), b Volu-
men des Gyrus dentatus, c absolute Anzahl der granulären Zellen im Gyrus dentatus und d 
Schwimmstrecke im Wasser-Irrgarten (d.h. Lernleistung) von „reizreichen“ und „reizarmen“ 
Mäusen im Experiment (aus Kempermann et al., 1997, p. 494) 
 

Eine Anzahl robuster Befunde im Rahmen dieses Versuchsdesigns dokumen-
tiert, daß Erfahrungen (Erlebnisse) und Verhalten Mechanismen der Gehirnplas-
tizität aktivieren und die neuronalen Verschaltungen (Kreisläufe) im Gehirn re-
modellieren: 
 
Vier Wochen nach Beginn des Tierexperiments (d.h., nach Injektion von Bro-
modesoxyuridin, BrdU) fanden Kempermann et al. (1997) eine hochsignifikante 
Differenz zwischen der Anzahl BrdU-markierter Zellen (= neue Neurone) von 
Mäusen, die in einer reizreichen Umgebung gehalten wurden, und Kontrolltie-
ren. Die reizreich lebenden Mäuse hatten durchschnittlich 57% mehr markierte 
Zellen im Gyrus dentatus als die Kontrollen. Ebenso erhöht war die Zahl überle-
bender neuer Astrozyten im vorbenannten Gehirnareal. Das Volumen der granu-
lären Zellschicht war um ca. 15% gewachsen. Diese Veränderung in der Mor-
phologie des Hippocampus wird einer breiteren Arborisierung (Verästelung) von 
Dendriten, variierenden Größen neuronaler Nuclei oder mehr Glia-Zellen zuge-
schrieben. Im Wasser-Irrgarten nach Morris schnitten die „privilegierten“ Mäuse 
zu mehreren Meßzeitpunkten signifikant besser ab als die in Standardkäfigen 
gehaltenen Mäuse (s. Abb. 6-12). 

                                                 
91 Obwohl ein „reizreiches“ Versuchsdesign immer noch reizärmer ist als die natürliche 
Umgebung von Nagetieren, wirkt diese Versuchsbedingung sicherlich stimulierender als 
die sonst bei Laborversuchen üblichen standardisierten Behausungsbedingungen. 
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Young et al. (1999) demonstrierten im Tierexperiment eine Hemmung der A-
poptose (Absterben von Zellen) von Neuronen um bis zu 45% und eine Reduzie-
rung von Anfällen im besonderen sowie eine allgemeine neuroprotektive Wir-
kung von reizreicher Umgebung oder Stimulation. 
 
In einem interessanten Experiment untersuchten Greenough et al. (1986) den 
Einfluß der Aufzuchtbedingungen von Ratten auf die Morphologie von Dendri-
ten infolge Alterns. Bereits nach zwei Monaten war eine signifikante Abnahme 
der Spines sowohl in der Gruppe zu beobachten, die in sozialer, aber sonst reiz-
armer Umgebung lebte, als auch in der Gruppe, die in einer komplexen, reizrei-
chen Umwelt gehalten wurde. Allerdings unterschieden sich die beiden Ver-
suchsgruppen signifikant voneinander zugunsten der reizreichen Versuchstiere. 
 
Das Wichtigste ist jedoch erst dann zu beobachten, wenn die in einer reizreichen 
Umgebung aufgewachsenen Tiere alt geworden sind, also nach etwa zwei Jah-
ren. Dann findet man im Gehirn der „normal“ aufgezogenen Ratten bereits eine 
Vielzahl degenerativer Veränderungen, während das Gehirn der positiv stimu-
lierten Tiere noch ganz normal aussieht. Die Hirnforscher haben diese Beobach-
tung als „Matthäus-Prinzip“ bezeichnet, nach dem Satz aus dem Evangelium: 
„Wer hat, dem wird gegeben“ (Hüther, 2001, 76) 
 
 
Körperperipherie und Gehirnfunktion 
 
Obwohl aktivitätsabhängige Mechanismen im ZNS von zentraler Bedeutung für 
bewegungsinduzierte Veränderungen der BDNFmRNA-Konzentrationen im 
Gehirn sind, stellt sich immer mehr heraus, daß auch periphere Prozesse dazu 
beitragen. Zu den Komponenten dieser peripheren Kontrollmechanismen zählen 
bislang Östrogen (Berchtold et al., 2001), Corticosteron (Gould et al., 1997), 
IGF-1 (insulin-like growth factor) (Cotman & Berchtold, 2002) und VEGF (vas-
cular endothelial growth factor) (Fabel et al., 2003).  
 
Östrogen 
Reduzierte Östrogenspiegel gefährden die neuronale Funktion, das Überleben 
von Neuronen und die Synaptogenese im Tiermodell (Wise et al., 2001). Sie re-
duzieren ferner die Verfügbarkeit von BDNF im Hippocampus (Berchtold et al., 
2001; Singh et al., 1995). Interessant ist dabei, daß der Umfang freiwilliger phy-
sischer Aktivität auch von dem Östrogenstatus abhängt. Versuchstiere waren 
weniger aktiv, wenn Östrogen fehlte, und Östrogenersatz führte die Bewegungs-
aktivität wieder auf normales Niveau zurück (Berchtold et al., 2001). 
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Kortikosteroide (Streß) 
Anhaltende Exposition gegenüber Streßhormonen (z.B. Kortikosteroide) ist 
schädlich für die neurobiologische Gesundheit und das Überleben von Neuro-
nen, besonders im Hippocampus des limbischen Systems (Sapolsky, 1996). Als 
Reaktion auf akuten und chronischen Streß unterliegen Neuronen morphologi-
schen Veränderungen, einschließlich dendritischer Atrophie und einer Abnahme 
der Spines, die sich allesamt negativ auf die Plastizität des Gehirns auswirken 
(Woolley et al., 1990; Gould et al., 1990; Watanabe et al., 1992). Man nimmt an, 
daß physische Aktivität als Verhaltensstrategie zum Abbau von Streß, Depressi-
on und Angst angezeigt ist (Byrne & Byrne, 1993).  
 
Schaaf et al. (2000) konnten im Tierexperiment zeigen, daß Kortikosteroide die 
Verfügbarkeit von BDNF im Hippocampus beeinträchtigen, obwohl physische 
Aktivität vor einem streßreichen Ereignis der verminderten Verfügbarkeit von 
BDNF entgegenwirken kann. Eine Woche freiwilliger Bewegung im Laufrad 
vor einer erzwungenen schwimmerischen Belastung verhinderte im Laborver-
such die Abregulation von BDNFmRNA im Hippocampus und verbesserte das 
Streßverhalten (Russo-Neustadt et al., 2001). Ein erhöhter Streßpegel löst mul-
tiple hormonelle und neuronale Reaktionen aus wie z.B. Ausschüttung von Kor-
tikosteroiden und abnehmende BDNFmRNA-Konzentrationen, die sich negativ 
auf die neuronale Proliferation im Gyrus dentatus auswirken (Gould et al., 
1997). Sportliche Aktivität, v.a. moderater Intensität, induziert anxiolytische Ef-
fekte (Wilson & Raglin, 1997). Im Gegensatz dazu kann sehr häufige und/oder 
intensive Sportaktivität abträgliche psychologische Konsequenzen auslösen, ein-
schließlich des als Übertraining im Leistungssport bekannten Phänomens 
(O’Connor, 1997).  
 
Corticosteron zählt zu den natürlichen Formen der Glukokortikoide, den sog. 
Streßhormonen (Cortisol, Cortison, Corticosteron). Um festzustellen, ob physi-
sche Aktivität die stressinduzierte Reduktion des BDNF-Proteins zu verhindern 
vermag, erhielten die Versuchstiere (T) in der Studie von Adlard und Cotman 
(2004) drei Wochen vor der Streßinduktion (d.h. Immobilisation) freien Zugang 
zum Laufrad (s. Abb. 6-13). Die Corticosteronspiegel lagen infolge Bewegung 
(T) oder Immobilisations-Streß (S) auf gleicher Höhe, nämlich bei ca. 100 
ng/ml. Die BDNF-Konzentration bei trainierten Kontrolltieren (KT) und Ver-
suchstieren (ST) ist signifikant erhöht im Vergleich zu inaktiven (KU) und im-
mobilisierten Mäusen (SU): Die dauerhaft erhöhten Corticosteron-Konzentratio-
nen in trainierten Tieren führten also zu keiner Beeinträchtigung der Induktion 
des BDNF durch Bewegungsaktivität. Die Auswirkung des immobilisationsbe-
dingten Stresses auf den BDNF-Spiegel kann folglich durch Bewegung über-
wunden werden. 
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Abb. 6-13: Corticosteronspiegel direkt nach Streßexposition und BDNF-Protein-Expression 
in untrainierten (U) und trainierten Mäusen (T) nach Immobilisation (S) im Vergleich zu 
Kontrolltieren (K) (nach Adlard & Cotman, 2004, p. 988) 
 

Chronischer Streß induziert eine zeitabhängige Degeneration von Nerven im 
Hippocampus, von reversiblen Schäden bis zu einem dauerhaften Verlust von 
Neuronen. Man vermutet, daß solche Schäden die kognitive Leistungsfähigkeit 
beim Lernen vermindern. Die Studien von Sandi et al. (2001) lassen auf eine 
Beteiligung der Zelladhäsionsmoleküle bei der strukturellen Remodellierung 
schließen, die als Folge chronischer Streßexposition im Hippocampus auftritt. 
Neuronale Zelladhäsionsmoleküle regulieren die Zell-Zell-Interaktionen und 
spielen eine Schlüsselrolle bei kognitiven Funktionen. Auch Cahill et al. (1996 
u. 2001) konstatieren eine Modulation der Gedächtnisbildung infolge emotiona-
ler Erregung. (Streß-)hormone, die in emotional erregenden Situationen freige-
setzt werden, modulieren den Speicherungsprozeß im Gehirn. Eine besondere 
Rolle bei der Gedächtnisbildung scheint der amygdaloide Komplex zu spielen, 
der eine eindeutige geschlechtsspezifische Lateralisation bei der emotional 
beeinflußten Speicherung offenbarte (Cahill et al., 2001). 
 
IGF-1 
IGF-1, ein Wachstumsfaktor, der strukturell mit Pro-Insulin verwandt ist, gilt als 
potenter Überlebensfaktor für Neuronen sowie Oligodendrozyten und ist am 
Wachstum und an der Differenzierung von Neuronen beteiligt (Arsenijevic & 
Weiss, 1998). Nach derzeitigen Erkenntnissen könnte IGF-1 auch als Vermittler 
bei der Genregulation von BDNF, der Neurogenese und der neuroprotektiven 
Wirkung von Sportaktivität auf das Gehirn fungieren (Carro et al., 2001; Carro 
et al., 2000). Infolge physischer Aktivität waren sowohl in der Peripherie als 
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auch im Gehirn erhöhte IGF-1-Konzentrationen zu beobachten (Carro et al., 
2000; Schwarz et al., 1996).  
 
VEGF 
Im klassischen Laufrad-Experiment konnten Fabel et al. (2003) zeigen, daß eine 
Blockade des peripheren VEGF die Neurogenese zwar bis zu einem Basiswert 
trotz Laufaktivität absinken ließ, aber weder bei den bewegungsaktiven noch -
inaktiven Versuchstieren war eine Unterschreitung der Basislinie zu verzeich-
nen. Dies deutet darauf hin, daß eine fundamentale Neurogenese von zentralen 
Signalen aufrechterhalten wird, die unabhängig von dem peripheren VEGF sind. 
 
Restriktive Diät: reduzierte Kalorienaufnahme 
Auch die mit der täglichen Nahrung aufgenommenen Nährstoffe beeinflussen 
die Funktion und Struktur des zentralen Nervensystems von der Peripherie her 
(s. Kap. 4.2.3, 6 und 7.1). So kann z.B. die Lebensspanne von Mäusen und Rat-
ten durch eine um ca. 30% reduzierte Kalorienaufnahme bei gleichzeitiger Un-
terstützung mit Mikronährstoffen um bis zu 50% verlängert werden (Sohal et al., 
1996). In prospektiven Studien von großen Kohorten trat zu Tage, daß jene 
Menschen mit der niedrigsten täglichen Kalorienaufnahme das niedrigste Risiko 
für Morbus Alzheimer (Mayeux et al., 1999), Morbus Parkinson (Logroscino et 
al., 1996) und Schlaganfall (Bronner et al., 1995) aufwiesen. 
Neuere Studien (Mattson, 2000; Bruce-Keller et al., 1999; Duan & Mattson, 
1999; Duan et al., 2001) zeigten, daß eine reduzierte Kalorienaufnahme die Re-
sistenz von Neuronen im Gehirn gegenüber Dysfunktion und Absterben in expe-
rimentellen Modellen von Morbus Alzheimer, Parkinson und Huntington sowie 
Schlaganfall zu erhöhen vermag. Zu den Mechanismen, welche diesen positiven 
Effekten einer diätetischen Beschränkung zugrunde liegen, zählen neurotrophe 
Faktoren und die Expression von sog. Streßproteinen (Hitzeschockproteinen, 
HSP-70; Glukose-reguliertes Protein, GRP-78). Die neuroprotektiv wirkenden 
Neurotrophine induzieren vermutlich Proteine, welche die Produktion von Sau-
erstoffradikalen (engl. reactive oxygen species, ROS) im Mitochondrium unter-
drücken, stabilisieren die zelluläre Calciumhomöostase und hemmen apoptoti-
sche biochemische Kaskaden. Interessanterweise konnte infolge diätetischer Re-
striktion auch eine Erhöhung der Zahl neu-generierter neuronaler Zellen im er-
wachsenen Gehirn beobachtet werden, was darauf hindeutet, daß diese Form der 
diätetischen Manipulation die Kapazität des Gehirns für Plastizität und Selbst-
Reparatur erhöhen kann (Mattson, 2000).92  

                                                 
92 Wenn man die im Tierexperiment gewonnenen Daten auf den Menschen extrapoliert, 
verringert eine moderate kalorische Reduktion (im Bereich von 1800 – 2200 kcal/Tag) 
das Auftreten und die Schwere von M. Alzheimer, Parkinson und Schlaganfall (Mattson, 
2000). 
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Freie Radikale 
Es ist paradox, wenn Sport einerseits die Bildung von Sauerstoffradikalen, die 
einer optimalen Zellfunktion abträglich sind, induziert und andererseits eine 
Vielzahl altersbezogener Symptome mildert oder gar abbaut. Freie Radikale sind 
wahrscheinlich auch an neurologischen Erkrankungen und einer altersbedingten 
Abnahme kognitiver Funktionen beteiligt (Radák et al., 2001). Bislang liegen 
nur wenige Studien über die Auswirkungen physischer Aktivität auf oxidative 
Schäden oder den antioxidativen Status im Gehirn vor.  
 

Abb. 6-14: Akkumulation reaktiver Carbonyl-Derivate (RCD, reactive carbonyl derivatives) 
im Gehirn von Labortieren in Abhängigkeit ihres Alters (C1 bzw. C2 = junge bzw. mittelalte 
Kontrolltiere) und ihrer Bewegungsaktivität (E1 bzw. E2 = junge bzw. mittelalte bewegungs-
aktive Versuchstiere) (aus Radák et al., 2001, p. 20) 
 

Ein neunwöchiges Schwimmtraining vermochte die Aktivität des Zitronensäure-
Synthetase-Enzyms im Tierexperiment nicht zu erhöhen (Radák et al., 2001). 
Während ein signifikanter altersabhängiger Anstieg der freien Radikale in den 
beiden altersdifferenten Kontrollgruppen zu beobachten war, milderte physische 
Aktivität die Anhäufung reaktiver Carbonyl-Derivate (RCD) im Gehirn der Ver-
suchstiere – in der Gruppe der älteren Ratten sogar tendenziell unterhalb des 
Mittelwertes der nicht-aktiven jüngeren Kontrollgruppe (Radák et al., 2001) (s. 
Abb. 6-14). 
 

Auch Forster et al. (1996) ermittelten eine starke negative Korrelation zwischen 
der Anhäufung von RCD in Gehirnproteinen93 sowie der kognitiven Leistung 
und motorischen Koordination von alternden Mäusen. Beide Autorenkollektive 
vermuten, daß eine funktionale Beziehung zwischen der kognitiven Funktion 
und motorischen Koordination einerseits sowie oxidativen Modifikationen von 
Proteinen andererseits besteht. Der positive Effekt physischer Aktivität auf die 
Konzentration von RCD im Gehirn mag auf verschiedene Mechanismen wie 
Induktion des Fibroblasten-Wachstumsfaktors (engl. fibroblast growth factor, 
FGF), Aktivität antioxidativer Enzyme oder Anstieg der Katecholaminsekretion 
                                                 
93 Physische Aktivität wirkte sich nicht signifikant auf das Gleichgewicht der Peroxida-
tion von Lipiden aus. Auch die DNA zeigte keine oxidativen Modifikationen infolge 
körperlicher Betätigung (Radák et al., 2001). 
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zurückzuführen sein. Diese Veränderungen können unabhängig voneinander zu 
besseren kognitiven Funktionen beitragen (Radák et al., 2001).  
 
 
Sport und Bewegung als Therapeutika zerebraler Funktionsstörungen 
 
Am Tiermodell konnte demonstriert werden, daß u.a. körperliche Bewegung das 
Überleben von Neuronen und den Widerstand gegenüber Gehirnerkrankungen 
erhöhen kann (Stummer, et al., 1994; Carro et al., 2001). Ein zweiwöchiges 
Training im Laufrad vor einer kortikalen Läsion führte bei (Wüstenspring-)Mäu-
sen zu geringeren neuronalen Schäden im Vergleich mit nicht-aktiven Kontroll-
tieren.  
 
Demenzerkrankungen 
Inaktive entwickeln im Vergleich zu sportaktiven Personen (dreimaliges und 
häufigeres Training pro Woche) zweimal so oft Alzheimer94. Auch eine modera-
te körperliche Aktivität reduziert das Risiko, an Alzheimer zu erkranken oder 
andere mentale Leistungseinbußen zu erfahren (Laurin et al., 2001; Sobel, 2001; 
Rolland, 2000; Russo-Neustadt et al., 1999). Blumenthal et al. (1999) und Baby-
ak et al. (2000) wiesen in experimentellen Studien nach, daß sportliche Aktivität 
genau so effektiv in der Behandlung stärkerer Depressionen war wie eine ent-
sprechende Medikation.  
 
Klinische Studien zeigen eine Verbindung zwischen höherer Bildung sowie ei-
nem reduzierten Risiko, an M. Alzheimer und M. Parkinson zu erkranken (Y-
oung et al., 1999). Wie oben bereits berichtet scheint eine reizreiche Umgebung 
bzw. eine (lern-)aktive Lebensgestaltung eine gewisse neuroprotektive und neu-
rotrophe Wirkung auf die unterschiedlichen Gehirnstrukturen auszuüben. 
 
M. Alzheimer ist charakterisiert durch eine Abnahme kognitiver Funktionen und 
in vielen Fällen durch Verhaltensstörungen wie Apathie, Depression und Ag-
gression. Die Expression von BDNF im Gehirn, besonders im Hippocampus ist 
bei Alzheimer-Patienten vermindert. Der Hippocampus besitzt vitale Funktionen 

                                                 
94 Derzeit unterscheidet man mehr als 1000 Erkrankungen des Gehirns und Nervensys-
tems, die zu mehr Hospitalisierungen führen als irgendeine andere Krankheitsgruppe. 
Der jüngsten Statistik der Deutschen Angestellten Krankenkasse (DAK) zufolge sind die 
neurologischen Erkrankungen in der letzten Zeit stark angestiegen und belegen mittler-
weile den vierten Platz in der Rangfolge der Krankheiten. Allein etwa 5,5 Millionen 
Menschen leiden in Deutschland an einer klinisch bedeutsamen depressiven Symptoma-
tik, davon 1,5 Millionen unter sehr ausgeprägten Störungen (Arolt, 2003). 
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für die Regulation von Lernen, Gedächtnis und Verhalten (Phillips et al., 1991; 
Murray et al., 1994). Im Experiment konnten Russo-Neustadt et al. (1999) ein-
drucksvoll zeigen, daß eine Kombination von Antidepressivum und (freiwilli-
ger) physischer Aktivität im Laufrad zu einer Potenzierung der BDNFmRNA-
Konzentration im Hippocampus führt (s. Abb. 6-15).  
 
 
 

Abb. 6-15: Quantifizierung der durch Antidepressiva und Bewegung induzierten Erhöhung 
der BDNFmRNA-Konzentration im Hippocampus der Ratte (aus Russo-Neustadt et al., 1999, 
p. 681)  
 

 
M. Parkinson ist eine progressive neurodegenerative Störung, charakterisiert 
durch Ruhetremor, muskuläre Rigidität, Haltungsanomalien und Bradykinesien. 
Tillerson et al. (2003) zeigten, daß moderate (motorisierte) Laufradaktivität die 
neurochemischen und Verhaltensmodifikationen in einem Parkinson-Modell bei 
Nagetieren verbesserte. Nach Meinung der Autoren entwickelt sich infolge re-
gelmäßiger physischer Aktivität ein System, das resistenter gegenüber Toxinen 
ist und somit widerstandsfähiger gegenüber einer Degeneration von dopaminer-
gen Neuronen, wie sie in den zugrundeliegenden Experimenten beobachtet wer-
den konnte. 
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Cerebrovaskuläre und kardiovaskuläre Ereignisse 
Regelmäßige physische Aktivität ist assoziiert mit einer Abnahme cerebrovasku-
lärer und kardiovaskulärer Ereignisse. Befunden von Endres et al. (2003) zufol-
ge schützt Bewegungstraining vor ischämischem Schlaganfall vermutlich über 
Mechanismen, die zu einer Hoch-Regulation der endothelialen Stickstoffmono-
xid-Synthasen (eNOS) im Gefäßsystem in Verbindung stehen. Ein dreiwöchiges 
Lauftraining reduzierte den Umfang des zerebralen Infarktes und funktionale 
Defizite, verbesserte die Endothelium-abhängige Vasorelaxation und vermehrte 
den zerebralen Blutfluß von Mäusen im Laborexperiment. Die gesamten Ergeb-
nisse der Studie veranlassen die Autoren zu der Äußerung, daß der neuroprotek-
tive Effekt physischer Aktivität offensichtlich mit dem einer chronischen Verab-
reichung von Statin zu vergleichen ist, was körperliche Betätigung zu einer att-
raktiven Alternative (oder Ergänzung) zum Schutz vor drohendem Schlaganfall 
oder zur Förderung der Erholung und Rehabilitation nach einem Ereignis macht. 
 
Alkoholexposition (s. Kap. 7.4) 
In mehreren Studien gingen Klintsova und Mitarbeiter (1997; 1998; 2002) der 
Frage nach, inwieweit sich eine postnatale Alkoholexposition auf die Neuro- 
und Synaptogenese auswirkt und ob motorisches Training therapeutisch zu wir-
ken vermag. Das Cerebellum ist bekanntlich besonders verletzlich gegenüber 
Alkohol-induzierten Schäden während der zerebralen Entwicklung. In verschie-
denen Studien wird von einer signifikanten und permanenten Verminderung der 
Anzahl der Purkinje-Zellen und granulären Zellen in Verbindung mit beein-
trächtigter motorischer Leistung berichtet. Zu den wesentlichen Ergebnissen der 
komplexen Untersuchungen des Autorenkollektivs zählt, daß u.a. die alkoholex-
ponierten Tiere nach dem komplexen motorischen Training im Sinne einer reha-
bilitativen Intervention signifikant mehr Synapsen pro Purkinje-Zelle aufwiesen 
als die Kontrolltiere. Ferner konnte demonstriert werden, daß die überlebenden 
Purkinje-Neuronen ihre Kapazität für synaptische Plastizität, induziert durch 
motorisches Fertigkeitstraining, bewahren.  
 
Bleiexposition 
Eine in dem Gesamtzusammenhang der Arbeit interessante Studie führten 
Schneider et al. (2001) durch. Sie untersuchten den möglichen Zusammenhang 
zwischen einer reizreichen Umgebung während der Entwicklung und Blei-
induzierter Neurotoxizität.  
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Säuglinge und Kleinkinder sind besonders verletzlich gegenüber neurotoxischen 
Effekten dieses ubiquitären Metalls in der Umwelt und zeigen Beeinträchtigun-
gen der Aufmerksamkeit, des Gedächtnisses und des Lernens sowie emotionale 
und motorische Defizite, die bis ins Erwachsenenalter anhalten. Der Hippocam-
pus scheint besonders verwundbar durch Blei zu sein. Bleiexposition in der Pha-
se der Entwicklung verursacht u.a. eine Reduktion der Größe und des Gewichts 
dieser zerebralen Struktur und verzögert die dendritische Arborisation von gra-
nulären Zellen im Gyrus dentatus (s. Kap. 3).  
 

Abb. 6-16: Quantifizierung der Effekte einer Blei-Exposition und der Umgebung auf die Ge-
nexpression von Neurotrophinen (NT-3, NGF, BDNF und bFGF) (E- bzw. I-H20 = reizreiche 
bzw. reizarme Umgebung; E- bzw. I-Pb = Bleiexposition in gegebener Umgebung) (aus 
Schneider et al., 2001, p. 53)   

 
Die Gen-Expression aller bestimmten neurotrophischen Faktoren (BDNF, NGF, 
NT-3, bFGF) war in der Gruppe der Blei-exponierten Tiere, die in Isolation 
gehalten wurden, signifikant niedriger als z.B. in der Gruppe der ebenfalls to-
xisch belasteten Versuchstiere, die jedoch in einer reizreichen Umgebung für die 
Dauer des Experiments verweilten (Abb. 6-16). Demnach mildert das Aufwach-
sen in einer reizreichen Umgebung vermutlich die neurotoxischen Effekte von 
Blei und reduziert die Anfälligkeit für zerebrale Dysfunktionen infolge chroni-
scher Bleiexposition niedrigen Niveaus. Dieser Befund wird von Spina et al. 
(1992) insofern gestützt, als sie eine Erhöhung der Aktivität des protektiven En-
zyms Glutathion-Reduktase durch BDNF demonstrieren konnten. Glutathion ist 
wesentlich an der Detoxifikation von belasteten Körper- und Gehirnzellen betei-
ligt. 
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Sport und Risiken für die Gehirnfunktion 
Obgleich das Gehirn mehrfach geschützt gelagert ist, sind Verletzungsrisiken 
infolge äußerer Einwirkungen leider auch im Sport gegeben. An dieser Stelle 
richtet sich der Fokus des Interesses jedoch weniger auf die Folgen von Schädel-
Hirn-Traumata, verursacht z.B. durch Kopf-Kopf-, Kopf-Boden-, Kopf-Tor-
pfosten-Kontakt, sondern vielmehr auf die Folgen von regelmäßigen sportartbe-
dingten Erschütterungen. Eine permanente neurologische Dysfunktion wurde im 
Boxen als Folge unzähliger Boxhiebe gegen den Kopf beobachtet (Otto et al., 
2000). Dieselben Autoren berichten, daß wettkampfmäßiges Boxen und Laufen 
(25 km) signifikant erhöhte Konzentrationen des Neuroglia-Proteins S-100B im 
Serum im Vergleich zu Jogging (10 km) und Kurzstreckenlauf induzierte. Die 
Anzahl und Stärke der Stöße gegen den Kopf korrelierten signifikant mit dem 
Anstieg des S-100B-Proteinspiegels. Eine Erhöhung dieses Proteins gilt als In-
dikator für eine Neigung zur Entwicklung von neuropsychologischen Defiziten. 
Fußball ist aufgrund des zweckgerichteten Einsatzes des ungeschützten Kopfes 
zur Kontrolle und zum Vorantreiben des Balles einzigartig unter den großen 
Sportspielen. Damit sind ebenfalls Risiken verbunden. Kognitive Defizite, wie 
sie bei professionellen Fußballspielern beobachtet wurden, wird mit dem Kopf-
stoß des Fußballs in Verbindung gebracht (Matser et al., 1998; Matser et al., 
1999; Matser et al., 2001; Downs & Abwender, 2002; Rutherford et al., 2003), 
obwohl Naunheim et al. (2003) lineare und Winkelgeschwindigkeiten für ein-
zelne Kopfstöße gemessen haben, die deutlich unter denen lagen, die vermutlich 
mit traumatischen Gehirnverletzungen assoziiert sind. Nach Babbs (2001) ist der 
Kopfstoß zwar grundsätzlich ungefährlich, aber gelegentlich auch gesundheits-
gefährdend. Dies hängt von Charakteristika sowohl des Spielers (Körpermasse, 
Kraft, Technik etc.) als auch des Balles (Geschwindigkeit, Luftdruck, Material 
etc.) ab. Spieler im Kindes- und Jugendalter sind wegen ihrer geringeren Kör-
permasse allerdings einem größeren potentiellen Risiko ausgesetzt als Erwach-
sene. 
 
 
Resümee  
 
Die Fähigkeit zur Adaptation stellt eine fundamentale Charakteristik aller leben-
den Organismen dar. Jüngere Forschungsergebnisse in den Neurowissenschaften 
haben einen Paradigmenwechsel bezüglich der Fähigkeit zur Neurogenese im 
Gehirn herbeigeführt. Inzwischen liegen zahlreiche Belege dafür vor, daß eine 
Verhaltensanpassung durch eine strukturelle und funktionelle Adaptation unter-
stützt wird.  
 
Adaptationen im motorischen Verhalten, die durch differentielle motorische Er-
fahrung hervorgerufen wurden, scheinen durch Anpassungen in der Struktur und 
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Funktion des motorischen Systems unterstützt zu werden. Die Art der Adaptati-
on wird durch die spezifischen Verhaltensanforderungen infolge motorischer 
Beanspruchung bestimmt. Die Aneignung motorischer Fertigkeiten, z. B., wird 
mit Veränderungen in der Morphologie des Neurons, der synaptischen Stärke 
und der Topographie von Bewegungsrepräsentationen im motorischen Kortex 
assoziiert. Akute und chronische Sportaktivität induziert zahlreiche neurochemi-
sche Veränderungen im Gehirn.  
 
Die unterschiedlichen hier besprochenen Experimente dokumentieren, daß das 
Gehirn als ein dynamisches Organ zu verstehen ist mit der Fähigkeit, strukturell 
und funktional zu adaptieren, um spezifischen Verhaltensanforderungen zu ge-
nügen. Diese Plastizität wird besonders im zerebralen Kortex evident, für den 
demonstriert werden konnte, daß motorische Beanspruchung Veränderungen in 
der Genexpression, Proteinsynthese, Neuronenstruktur und regionalen Funktion 
induziert.  
 
Zahlreiche (robuste) Befunde deuten auf positive Auswirkungen eines Bewe-
gungstrainings auf die Verfügbarkeit von Neurotrophinen im Gehirn hin, was 
gleichzeitig auch die Widerstandsfähigkeit der Gehirnzellen (zumindest be-
stimmter neuronaler Populationen) gegenüber Störungen erhöhen dürfte. Sport-
aktivität erscheint nach derzeitigem Erkenntnisstand folglich als physiologisch 
relevantes Verhalten, das eine neuronale Stimulation bewirkt und partiell zu hel-
fen vermag, Gedächtnis und kognitive Prozesse zu verbessern sowie die Ver-
wundbarkeit gegenüber neuronalen Störungen und die schädliche Wirkung von 
Streß zu vermindern. 
 
Interessant ist die Feststellung der unterschiedlichen Autorenkollektive, daß die 
Rekrutierung von neuen Neuronen allein durch Umwelt- und Verhaltensvariab-
len bewirkt wird. Eine anregungsreiche Umwelt und ein aktives Verhalten (s.u.) 
stimulieren das Wachstum neuer Nervenzellen im besonderen.  
 
Die (ausgewählten, hier) vorgestellten Forschungsergebnisse deuten insgesamt 
auf die Möglichkeit einer Verbesserung der biologischen Struktur und physiolo-
gischen Funktion zur optimalen Nutzung des Gehirnpotentials hin. Das Gehirn 
ist ein wachsendes und sich ständig veränderndes Organ. Gehirnzellen bilden 
kontinuierlich neue Dendriten und Rezeptoren, neue Synapsen oder Kommuni-
kationsverbindungen wachsen und das Transmittergefüge, das die Gehirnaktivi-
tät stimuliert, ändert sich. Anders wäre ein lebenslanges kognitives und motori-
sches Lernen neurobiologisch (derzeit) nicht vorstellbar.  
 
Zur optimalen Nutzung des Potentials von Bewegung und Sport im Alltag von 
Kindern sind folgende Maßnahmen zu empfehlen: 
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� Frühe motorische Förderung von Kindern in der häuslichen Erziehung 
und im Kindergarten 

� Schaffung von mehr Bewegungsspielraum für Kinder in (Groß-)Städten 
� Tägliche Bewegungszeit in der Grundschule („Bewegte Schule“) 
� Fachlehrer für Sport in den Grundschulen 
� Zwei Bewegungs- und Sporteinheiten (Doppelstunde) in der Sekundarstu-

fe I 
� Unterrichtskontinuität auch im Fach Sport gewährleisten 
� Möglichst viele Kinder mit Eintritt in die weiterführenden Schulen in ei-

nen Sportverein „befördern“ – gemäß Interesse und Neigung  
� Sport und Bewegung häufiger in Außenanlagen praktizieren 
� Intakte (und für Kinder und Jugendliche zugängliche) Sportanlagen (mit 

Aufsicht) bereitstellen 
� Eine „bewegte“ Gesellschaft fördern etc. 

 
Die obigen Empfehlungen erheben keinen Anspruch auf Vollständigkeit. Eine 
systematische Erhöhung der Bewegungszeit von Kindern und Jugendlichen 
wirkt sich nicht nur positiv auf die neurobiologische Gesundheit aus, sondern 
auch auf den allgemeinen Gesundheitsstatus. Eine rein ökonomische Bilanzie-
rung kann selbst mit kurzfristiger Perspektive von einer Amortisierung evtl. er-
forderlicher Investitionen ausgehen. 
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7 Gesundheitspädagogische Impulse  
zur Qualitätsentwicklung  

 
 
Exemplarische gesundheitspädagogische Anregungen 
Bei den folgenden Beiträgen zur Gesundheitspädagogik mit Perspektive auf den 
Sport bzw. Sportunterricht handelt es sich entweder um in der Schule durchge-
führte Projekte oder um Themen, die in der theoretischen Unterweisung von 
Schülern im Sportunterricht (vorwiegend in) der Oberstufe von fachlicher Rele-
vanz sind.  
Die hier vorgestellte Themenauswahl bezieht sich direkt auf die in dem Kapitel 
2.2.3 explizierten inhibitorischen und promotorischen Faktoren einer neurobio-
logischen Gesundheit. Die Themen erfahren ihre besondere Bedeutung in der 
Gesundheitsförderung dadurch, daß sie zielgruppenadäquat didaktisch aufberei-
tet sind und potentielle Ansatzpunkte für Strategien der Gesundheitsförderung 
darstellen. Darüber hinaus illustrieren sie den Theorie-Praxis-Transfer der in 
vorherigen Kapiteln erörterten Problemstellungen.  
 

 

7.1 Schulische Maßnahmen gegen Adipositas  
 
Zusammenfassung 
Im Beitrag zur Gesundheitserziehung mit der pädagogischen Perspektive auf adipöse Kinder 
und Jugendliche wird ein multifaktorieller Ursachenkomplex bei der Entwicklung der Adipo-
sitas aufgezeigt. Zu den wesentlichen Ursachen zählen positive Kalorienbilanz, Bewegungs-
mangel, Energiestoffwechselstörung (Fettstoffwechselstörung, Insulin-Resistenz, Schilddrü-
senunterfunktion, chronische Nierenerkrankung etc.), pränatale Zigarettenrauchexposition, 
„Außenreizsteuerung“ (sog. Externalitätshypothese nach Schachter), erhöhter Bedarf an ora-
ler Stimulation, genetische Faktoren. Erfolgreiche Maßnahmen zum Abbau von Übergewicht 
im Kindes- und Jugendalter müssen die multifaktorielle Ätiologie der Adipositas berücksich-
tigen. Im schulischen Rahmen sind allerdings z.B. psycho-soziale Interventionsmaßnahmen, 
die zu den drei wesentlichen Faktoren gehören, aufgrund mangelnder personaler Ressourcen 
in Form eines Psychologen oder Psychotherapeuten ausgeschlossen. Es bleibt eine Konzent-
ration auf die im schulischen Kontext realisierbaren Maßnahmen wie Ernährungsberatung 
und Anleitung zu gezielter Sportaktivität (Bewegung). Doch selbst für den Bereich „Ernäh-
rung“ stehen in der Regel an allgemeinbildenden Schulen keine Fachkräfte zur Verfügung. 
Der ernährungsfachliche Teil der Arbeitsgemeinschaft (Theorie und Praxis) wurde in Zu-
sammenarbeit mit einer Oecotrophologin der ortsansässigen AOK unterrichtet. Nach aktuel-
len ernährungsphysiologischen Erkenntnissen verspricht eine Reduktionskost keinen dauer-
haften Erfolg: Ein Schüssel zum Erfolg dagegen liegt in einer vitalstoffreichen, individuellen 
Bedürfnissen entsprechenden Ernährungsweise.  
Schwerpunkte des körperlichen Trainings und der Bewegungsschulung lagen unter Berück-
sichtigung der Zielgruppe in einer Anleitung zum Ausdauertraining (in Abhängigkeit der situ-
ativen Gegebenheiten: Schwimmen, Radfahren, Rudern, Laufen etc.), zu Dehn- und Kräfti-
gungsübungen sowie zu kleinen und großen Sportspielen in modifizierter Form – letzteres 
nicht zuletzt aufgrund psycho-sozialer Lernziele. 
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Zu den Praxis- und Theorieveranstaltungen beider Fachbereiche waren auch die Eltern der 
Schüler eingeladen – leider nur mit geringer Akzeptanz im Gegensatz zu den betroffenen 
Schülern. 
 
 
Einleitung 
 
Alarm aus Großbritannien 
Einer neuen umfangreichen britischen Untersuchung zum Gesundheitszustand 
der Schüler zufolge weisen ca. 70% der Jungen und 80% der Mädchen erschre-
ckend defizitäre Leistungen des Herz-Kreislauf-Atmungssystems auf. Im west-
europäischen Nahrungsmittelschlaraffenland leidet inzwischen jeder dritte Er-
wachsene an Übergewicht, ca. 16% aller deutschen Kinder und Jugendlichen 
sind übergewichtig – Jungen und Mädchen aus sozial benachteiligteren Schich-
ten häufiger als Kinder und Jugendliche aus sozial privilegierteren Familien 
(Brettschneider & Bünemann, 2004). Ein Übergewicht von mehr als 20% ist mit 
degenerativen Herz-Kreislauf-Erkrankungen positiv korreliert (Glockner et al., 
1977). Zudem hat Übergewicht eine enge Beziehung zu anderen Risikofaktoren 
wie Diabetes mellitus, Hyperlipidämie, Hyperurikämie, Hypertonie etc. 
(Schwandt, 1975). Die Erfolgsperspektiven für fettleibige Kinder sind generell 
schlecht: 80% der fettsüchtigen 10-13jährigen Jugendlichen waren mit 26-30 
Jahren immer noch übergewichtig (Eisert in: Schulke, 1989). 
Das Landesinstitut für Schule und Weiterbildung in Soest (1988) hat vor dem 
Hintergrund des sich ständig verschlechternden Gesundheitszustands von Kin-
dern und Jugendlichen ein „Handlungsprogramm zur Förderung der Gesund-
heitserziehung in der Schule durch Sport im Land Nordrhein-Westfalen“ he-
rausgegeben. Man hat erkannt, daß „die RuL Sport (Richtlinien und Lehrpläne, 
Anm. d. Verf.) und die vorliegenden Handreichungen zum Schulsport in NRW 
allein für eine wirksame Verbesserung der Gesundheitserziehung in der Schule 
durch Sport nicht ausreichen“. 
 
Klassischer Irrtum 
Wenn auch viele Sportwissenschaftler, die sich mit der Prävention durch Sport 
beschäftigen, sportlicher Aktivität eine dominante Rolle im Zuge gesunder Le-
bensführung beimessen, so unterliegen diese wie auch die Ernährungswissen-
schaftler, die nach wie vor der Kalorienbilanz das Hauptaugenmerk schenken, 
dem klassischen Irrtum, die (relativ) wenigen durch körperliche Beanspruchung 
verbrauchten Kalorien bzw. eine Kalorienreduktion vermöchten Adipositas kau-
sal zu therapieren. Der (vorläufige) Schlüssel zum Erfolg, vereinfacht darge-
stellt, liegt in einer vitalstoffreichen (d.h. lebendigen), wohl komponierten Er-
nährung, in welcher der Stellenwert einzelner Lebensmittel neu überdacht wird. 
Das Kalorienzählen erübrigt sich dann nicht selten. Sport erhält in diesem Kon-
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zept die wichtige Bedeutung der stabilisierenden, psycho-regulativen und sozial-
integrativen Funktion. Diese Hypothese findet Bestätigung durch die Analyse 
der Komposition der aufgenommenen Nahrung. Während der Konsum von 
Fleisch und Wurstwaren sowie Süßigkeiten bei Kindern und Jugendlichen zu 
hoch ist, werden zu wenig Getreideprodukte, Reis und Kartoffeln einerseits so-
wie Obst und Gemüse andererseits verzehrt (Kersting et al., 2004) (Abb. 7.1-1). 
 

 

 
Abb. 7.1-1: Nahrungsmittelverzehr von 4- bis 18jährigen Kindern und Jugendlichen der DO-
NALD-Studie: Fleisch und Wurstwaren (obere Graphik) sowie Kartoffeln, Nudeln und Reis 
(untere Graphik) (aus Kersting et al., 2004). 
 

 

Problemkreis „Adipositas“ 
 
Das Bedürfnis nach Essen und Trinken gehört zu den angeborenen Trieben; Es-
sen und Trinken sind unabdingbare Voraussetzungen täglicher Aktivität. Die 
Befriedigung dieses natürlichen Triebes vollzieht sich innerhalb einer gewissen 
Spannbreite. Normales Eßverhalten läßt sich allerdings nur schwer beschreiben. 
Das, was die Mehrheit gewohnt ist zu tun, muß auch in bezug auf das Ernäh-
rungsverhalten nicht zwangsweise richtig sein. 
 
Obgleich mancherorts die Fettsucht als reines Kalorienproblem im Sinne einer 
unausgewogenen Bilanz zwischen Aufnahme und Verbrauch (Weineck, 2000; 
Hollmann & Hettinger, 2000; Hamm, 1990) betrachtet wird, ist davon auszuge-
hen, daß es sich bei der Adipositas auch um ein gestörtes Eßverhalten vor dem 
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Hintergrund sozial-psychologischer Probleme handeln kann. Die Häufigkeit des 
Übergewichts nimmt mit steigendem sozio-ökonomischen Status ab. 
 
Multifaktorielle Ätiologie (s. Kap. 4.2.3 u. 6) 
Sicherlich kann eine positive Energiebilanz eine notwendige Voraussetzung zur 
Entwicklung von Übergewichtigkeit darstellen. Ein Energieüberschuß stellt sich 
oft durch eine zu hohe kalorische Zufuhr ein. Der Energiebedarf mag außerdem 
infolge von Bewegungseinschränkung reduziert sein. Generell kann aber auch 
eine Energiestoffwechselstörung vorliegen (Fettstoffwechselstörung, Insulin-
Resistenz, Schilddrüsenunterfunktion, chronische Nierenerkrankung etc.), deren 
Ursache möglicherweise in der Exposition von Umweltschadstoffen bzw. endo-
krinen Modulatoren zu suchen ist (s. Kap. 5). 
Interessant ist, daß derzeit die gesamte Energiezufuhr von Kindern und Jugend-
lichen unterhalb der empfohlenen Referenzwerte liegt. Darüber hinaus hat sich 
die Gesamtenergieaufnahme in einem Zeitraum von 15 Jahren (1985 bis 2000) 
nicht verändert (Kersting et al., 2004). 
 
Eine besondere Stellung in der Ursachenforschung nehmen die isolierten Koh-
lenhydrate (Zucker und Mehl) ein, die schon im frühen Lebensalter zu einer Sü-
ßigkeitensucht führen und eine schwerwiegende Fehlversorgung des Organis-
mus bedingen können (Cleave, 1983) (vgl. Kap. 4.2.1). Einen initialen Schritt in 
diese Richtung hat der Kultusminister von Niedersachsen mit dem Verkaufsver-
bot von Süßwaren am Schulkiosk unternommen. 
 
Untersuchungen von Toschke et al. (2002 u. 2003) zeigen, daß Rauchen in der 
Schwangerschaft zu einer lebenslangen Fehlregulation der Steuerung des Kör-
pergewichts bzw. der Appetit-Kontrolle bei den Nachkommen führt. Das beson-
ders kritische Zeitintervall ließ sich auf die ersten drei Schwangerschaftsmonate 
eingrenzen. Mütterliches Rauchen (und wahrscheinlich auch allgemeines Passiv-
rauchen) im Zeitraum der Schwangerschaft kann diesen Befunden gemäß als 
weitere Ursache für kindliches Übergewicht betrachtet werden. 
 
Aus psychologischer Sicht sind (vereinfachend und verallgemeinernd darge-
stellt) Übergewichtige eher außenreiz- und weniger innenreizgesteuert (sog. Ex-
ternalitätshypothese nach Schachter, 1971). Demnach sind adipöse Personen 
weniger sensitiv gegenüber dem physiologischen Hunger- und Sättigungsgefühl, 
sprechen jedoch weitaus stärker auf Aussehen, Geruch, Geschmack u.a. externa-
le Faktoren der Nahrungsaufnahme an. Ferner benötigen Adipöse offenbar ein 
höheres Maß oraler Stimulation, bis sie während einer Mahlzeit denselben Ap-
petenzverlust (d.h. psychische Sättigung) erfahren wie normalgewichtige Perso-
nen (Maus et al., 1988). 
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In welchem Maße eine permanent über den Bedarf erhöhte Nahrungsaufnahme 
durch eine „Selbst-Therapie“ von psycho-sozialen Deprivationszuständen in an-
deren Lebensbereichen kausal erklärt zu werden vermag, wurde bislang nicht 
erforscht. 
Schließlich werden auch biologische Faktoren zur Ursachenergründung disku-
tiert. Es ist anzunehmen, daß genetische Faktoren bei der Manifestation einer 
Adipositas eine gewichtige Rolle spielen (Stunkard et al., 1986a). In Untersu-
chungen an Adoptivkindern ergab sich eine hohe positive Korrelation zwischen 
dem relativen Gewicht der Kinder und dem ihrer biologischen Eltern, jedoch 
kein statistischer Zusammenhang mit dem korrespondierenden Gewicht der A-
doptiv-Eltern. Diese Beobachtung wurde in einer Studie an mono- und dizygoti-
schen Zwillingen erhärtet (Stunkard et al., 1986b). 
 
Definitionen von Übergewicht 
Verschiedene Ansätze zur Bestimmung von Übergewicht liegen vor. Die geläu-
figste Angabe bezieht sich auf das nach der Broca-Formel (Körpergröße minus 
100 ergibt Normalgewicht in kg) errechnete Normgewicht. Dabei bleiben de-
terminierende Faktoren wie Geschlecht, Alter und vor allem Konstitutionstyp 
außer acht. Ein relatives Übergewicht liegt vor, wenn das Normalgewicht um 20 
und mehr Prozent überschritten wird. 
Der sog. BMI (Body-Mass-Index) löst die bisher übliche Gewichtsrechnung 
mehr und mehr ab. Dabei wird das Körpergewicht in [kg] durch die mit sich 
selbst multiplizierte Körpergröße in [m] dividiert. Die Werte für Normalgewicht 
liegen nach derzeitigen Erkenntnissen für Frauen zwischen 21 und 25,8 bzw. 
26,4 für Männer. Höhere Maßzahlen zeigen Übergewicht an. 
Unterstützend kann die Hautfaltendicke an vergleichbaren Körperpunkten he-
rangezogen werden. Liegt der Wert jenseits der 90. Perzentile, ist dies als weite-
res Indiz für Übergewichtigkeit zu interpretieren (Martin et al., 1985). 
 
Entwicklung der Adipositas 
Mehreren Faktoren ist bei der Entwicklung einer Adipositas im Kindesalter eine 
hohe Bedeutung beizumessen. Wie oben bereits aufgezeigt spielt die familiäre 
Vorbelastung eine wichtige Rolle. Hinzu kommt ein hohes Geburtsgewicht (> 
5000 Gramm). Auch der Beginn einer Übergewichtigkeit vor dem 3. Lebensjahr 
ist als Risikofaktor für eine bleibende Adipositas zu deuten. Eine geburts- oder 
verletzungsbedingte chronische Immobilität kann ebenso als prognostischer 
Faktor gewertet werden. Schließlich vermag eine längerfristige Kortikosteroid-
Therapie eine Adipositas zu provozieren.  
 
Die Permanenz einer Adipositas ist u.a. von dem Risiko einer Entstehung der 
koronaren Verschlußkrankheit und des Diabetes mellitus begleitet. Zudem 
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kommt es aufgrund des Übergewichtes zu einer ständigen Fehlbelastung des 
Skelettsystems mit orthopädischen Folgekrankheiten. 
 
Das Erleben psycho-sozialer Belastungen, sozialer Ausgrenzung und Minderung 
des Selbstwertgefühls ist in seiner Intensität und Bedeutung für den Betroffenen 
nur schwer zu ermessen. 
 
Verhaltens- und Lernstörungen 
Mehr und mehr rückt die Bedeutung der Ernährung als (Mit-)Ursache für eine 
ständig wachsende Zahl von Krankheiten in den Mittelpunkt erkenntnisleitender 
Interessen. Verschiedene Formen von Allergien, unterschiedliche Manifestatio-
nen von Stoffwechselstörungen, auch im Kindes- und Jugendalter anzutreffende 
Zivilisationskrankheiten etc., werden z.Zt. als durch die Nahrung mitbeeinflußte 
somatische Krankheiten diskutiert. Dem Phänomen des „modernen Zappelphi-
lipps“ – Hyperaktivität oder Aufmerksamkeits-Defizit-Syndrom (ADS) – liegt 
ein multifaktorielles Geschehen zugrunde, in dem auch nutritive Faktoren 
(Mangelversorgung mit wichtigen Nährstoffen, Nahrungszusätze etc.) eine 
wichtige Rolle zu spielen scheinen (Itomura et al., 2005; Bryan et al., 2004; 
Schnoll et al., 2003; Arnold et al., 2000). Diese komplexe Verhaltensauffällig-
keit ist am Übergang zwischen somatischen und psychischen Krankheiten anzu-
siedeln. Es bleibt zu fragen, ob nicht Verhaltensauffälligkeiten und Lernschwie-
rigkeiten von Kindern und Jugendlichen wie psychische Störungen, krankhafte 
Unruhe, hohe Abwechslungsbedürftigkeit, frühzeitige Schulunlust, Konzentrati-
onsmangel, Aggressivität, Zerstörungswut, Ungeduld, Rücksichtslosigkeit, Un-
zufriedenheit, Unausgeglichenheit, geringe Ausdauer, Leistungsverweigerung 
etc. auch mit der Nahrungsaufnahme in Verbindung gebracht werden können.  
Neueren Populationsstudien zufolge scheint ein Zusammenhang zwischen Adi-
positas sowie Gehirnfunktion und –struktur zu bestehen, der sich in folgender 
Formel pointiert resümieren läßt: Eine Zunahme der Körpermasse erhöht das 
Risiko einer Schrumpfung des Gehirns. 290 schwedische Frauen der Jahrgänge 
1908 bis 1922 wurden in einer Längsschnittstudie über 24 Jahre bis zum Alter 
von 70 bis 84 Jahren begleitet. Diejenigen Frauen, die im Verlaufe der Studie zu 
gegebenen Zeitpunkten übergwichtig waren, verzeichneten signifikant häufiger 
einen Verlust an Gehirngewebe im Temporallappen, einem Teil des Gehirns, der 
in verschiedenen kognitiven Funktionen wie Sprache, Sprachverständnis und 
Gedächtnis involviert ist (Gustafson et al., 2004). Rosengren et al. (2005) stell-
ten einen J-förmigen Zusammenhang zwischen dem Body Mass Index (BMI) 
und einer Demenz bei Männern (5. bis 8. Lebensdekade) her; Männer mit einem 
BMI zwischen 20 und 22,5 wiesen das niedrigste Risiko einer Demenzerkran-
kung auf. Morphologische Veränderungen sind funktionell-strukturellen Verän-
derungen zeitlich nachgeschaltet, so daß Veränderungen in der Funktion und 
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Struktur des Gehirns von adipösen Kindern und Jugendlichen wahrscheinlich ist, 
zumindest aber nicht ausgeschlossen werden kann. 
 
Diano et al. (2006) stellten in tierexperimentellen Studien eine molekulare Ver-
bindung zwischen dem Energiestoffwechsel und höheren Gehirnfunktionen, wie 
Lernen und Gedächtnisbildung, her. Das Magenhormon und Neuropeptid Ghre-
lin, das vom leeren Magen abgesondert wird, beeinflußt u.a. Appetit, gastroin-
testinale Funktionen und Metabolismus. Es moduliert die morphologische sy-
naptische Plastizität des Hypothalamus und der Hippocampus-Formation (Spine-
Synapsen) und generiert Langzeit-Potenzierung (LTP). Adipositas (und Alter) 
werden mit niedrigen Ghrelin-Konzentrationen assoziiert. 
 
Zwar spielen bei vielen der vorbenannten Auffälligkeiten auch negative Fakto-
ren wie Medien, Berufstätigkeit beider Elternteile, Kleinfamilie, gesellschaftli-
cher Wandel etc. aus dem Umfeld der Kinder eine gewichtige Rolle, jedoch 
dürfte derzeit der Einfluß des Ernährungsverhaltens auf Psyche und Lernleistung 
einer allgemeinen Unterschätzung unterliegen. Wenn die Prämisse der Leib-
Seele-Geist-Einheit ihre Gültigkeit hat, nehmen Quantität und Qualität der Nah-
rung nicht allein Einfluß auf den Körper, sondern auf die Gesamtheit des Indivi-
duums, d.h. auch auf das Gehirn.  
 
 
Interventionsmaßnahmen 
 
Erfolgreiche Maßnahmen zum Abbau von Übergewicht im Kindes- und Jugend-
alter (und bei Erwachsenen) müssen an der Ursache ansetzen. Da oben ein mul-
tifaktorielles Geschehen bei der Entwicklung einer Adipositas aufgezeigt wer-
den konnte, liegt es nahe, die einzelnen Faktoren zu berücksichtigen.  
 
Eins dürfte feststehen: Nach aktuellen ernährungsphysiologischen Erkenntnissen 
verspricht eine Reduktionskost keinen dauerhaften Erfolg. Ihr kommt analog zu 
den zahlreichen vielversprechenden Diäten ein geringer Stellenwert zu. Mehr als 
die Quantität der Nahrung spielt ihre Qualität eine entscheidende Rolle. Bei 
weitgehender Erhaltung der Vitalstoffe von Lebensmitteln im Bearbeitungs- und 
Garungsprozeß ist eine bessere Verstoffwechslung der aufgenommenen Nah-
rung gewährleistet (Bruker, 1989; Bircher, 1986; Kollath, 1968 u.a.). Daß (weit-
gehend) naturbelassene Lebensmittel wie Obst, Salate, Gemüse, Müsli, kalt-
gepreßte Öle etc. diesem Anspruch am besten genügen, liegt auf der Hand. 
Im schulischen Rahmen bietet es sich an, im allgemeinen Klassen- bzw. Kurs-
rahmen und im besonderen innerhalb von Arbeitsgemeinschaften für Gruppen 
adipöser Schüler praktische Erfahrungen, wie sie an anderer Stelle beschrieben 
werden, durch die Vermittlung von Wissen über ausgewogene und qualitativ 
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hochwertige Ernährung und über eine vitalstoffschonende Zubereitung von 
Mahlzeiten zu unterstützen. Unterlagen, die motivationalen Ansprüchen genü-
gen und didaktisch-methodisch einfach aufzubereiten sind, werden von unter-
schiedlichen Institutionen zur Verfügung gestellt (s.u.). 
 
In unserer modernen Zivilisation verkümmert der (den meisten Individuen) ein-
programmierte Bewegungstrieb zusehends. Stoffwechsel- und Gewebeverände-
rungen sind unausweichliche Folgen. Körperliches Training darf daher als eine 
die diätetischen Umstellungen unterstützende Maßnahme gelten. Zwar ist der 
Mehrverbrauch infolge sportlicher Betätigung nicht ausschlaggebend, dagegen 
sind im besonderen Stoffwechseladaptionen hinsichtlich erleichterter Mobilisa-
tion von Triglyceriden und erschwerter Fettablagerung (Israel, 1978) sowie eine 
über die Dauer der Aktivität hinausgehend erhöhte Stoffwechselrate zu erwar-
ten, die allesamt positiv in den Problemkreis eingreifen. 
 
Ist im Einzelfall davon auszugehen, daß psycho-soziale Ursachen zur Entwick-
lung einer Adipositas bei(ge)tragen (haben), sind verhaltenstherapeutische 
Techniken angezeigt, die meist auf Ansätzen der Selbstkontrolle basieren. Nach 
Stunkard (1987) gehören dazu: 

� Selbstbeobachtung von Eßverhalten, Gewichtsverlauf und körperlicher 
Aktivität 

� Verhaltensanalyse: Systematische Analyse externaler und internaler 
Bedingungen der Nahrungsaufnahme 

� Zielplanung: Zielvorstellungen für Nahrungsaufnahme, Gewichtsab-
nahme und Sportaktivität sollen selbständig und individuell festgelegt 
werden 

� Stimuluskontrolle: Hierzu zählen Strategien, die eine Kontrolle über 
externe Stimuli ermöglichen, die bisher zu einer spontanen Nahrungs-
aufnahme führten (z.B. Lebens- und Nahrungsmittel außer Sichtweite 
lagern) 

� Selbstkontrolle des Eßvorgangs (z.B. gründliches Kauen) 
� Selbstbelohnung für Erreichen festgelegter Etappenziele 
� Selbstinitiierte Konditionierung durch die soziale Umwelt anwenden 

(Anerkennung durch geschätzte Personen) etc. 
 
Laessle (1990) schlägt zusätzlich zu den vorbenannten verhaltenstherapeuti-
schen Maßnahmen allgemeine Techniken zur kognitiven Umstrukturierung 
(nach Reinecker, 1986) vor. Ihr Ziel muß es sein, negative Einstellungen und 
Selbst-Verbalisationen, die ein verändertes Eßverhalten und eine Gewichtsre-
duktion behindern, zu identifizieren und zu modifizieren (z.B. alte Einstellung: 
„Es dauert ewig, bis ich endlich abnehmen werde.“ – neue Haltung: Eine erfolg-
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reiche Gewichtsabnahme geht langsam vonstatten und garantiert, daß ich mein 
Gewicht dann halten kann.“). 
 
Bei allen, sicherlich nicht umfassend, skizzierten Interventionen spielt die enga-
gierte Mitarbeit des „Patienten“ die entscheidende Rolle. Der Patient muß im 
Rahmen des vorgestellten Konzepts zum Selbst-Therapeuten, zum Agenten, 
werden. Der Betroffene soll erkennen, daß er weitgehend der „Schmied“ seiner 
Gesundheit ist. Ein gesundheitsorientierter Lebensstil in Eigenverantwortung ist 
dabei oberstes, obgleich hohes Lern- bzw. Erziehungsziel, das starke Anforde-
rungen an Lehrer und Schüler zugleich stellt. 
 
 
Gesundheitsförderung in der Schule 
 
Daß eine wirksame Gesundheitsförderung in der Schule längst überfällig ist, 
zeigen neuere Untersuchungen wie auch subjektive Beobachtungen deutlich an. 
Studien von Hövels et al. (1990) zufolge war bei jedem 3. Kind eine Hypertonie, 
bei jedem 4. eine gestörte Glukosetoleranz und bei jedem 5. Kind eine Fett-
stoffwechselstörung zu diagnostizieren. Nach einer repräsentativen Erhebung 
des relativen Körpergewichts überschreiten 35% der bundesrepublikanischen 
Bevölkerung über 14 Jahre das Broca-Referenzgewicht (Pudel, 1982) – Tendenz 
steigend. 
 
Die allgemein geläufige Aussage, wonach Gesundheit für Kinder eine weitge-
hend inhaltsleere Worthülse darstellt, darf mittlerweile bezweifelt werden. Wenn 
auch nach traditioneller Vorstellung Gesundheit als ein Privileg der Jugend gilt, 
so lassen objektive Studien (s.o.), sowie subjektive Berichte (Schuster, 1991) 
und Beobachtungen erkennen, daß dieses Vorrecht im Schwinden begriffen ist. 
Gerade Sportlehrer erfahren diese Veränderung in Form von  (gültigen) Befrei-
ungen vom Sportunterricht bzw. ernstzunehmenden akuten Klagen und Be-
schwerden seitens (sportwilliger) Schüler. Die Palette der gehäuften Beschwer-
den reicht von allergischen Erkrankungen über orthopädische Schädigungen bis 
zu internistischen Gesundheitsstörungen, und spiegelt damit den allgemeinen 
Gesundheitszustand der erwachsenen Bevölkerung wider. 
 
Nicht nur vor diesem Hintergrund, sondern auch vom Bildungsauftrag der all-
gemeinbildenden Schulen abgeleitet, ist Gesundheitsförderung als Bildungsin-
halt zu gestalten und als Erziehungs- und Unterrichtsprinzip zu verfolgen. 
 
Eine Gesundheitsförderung an der Schule beschäftigt sich dabei nicht allein mit 
Fragen der Ernährung und körperlichen Bewegung. Psychohygiene (Entspan-
nungstechniken, Therapie abweichenden Verhaltens), Genuß- und Suchtmittel-
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Problematik (Alkohol-, Tabak-, Drogenkonsum), allgemeine Hygiene (Zahn-, 
Wohn-, Körperhygiene etc.), Krankheitsprävention (z.B. AIDS), Schulhygiene, 
Erziehung zum bewußten Umgang mit Natur und Umwelt, Sozialerziehung etc. 
bilden Teilgebiete des neuen Fachgebietes „Integrierte Gesundheitslehre“ (s. 
Kap. 2.2.3) (vgl. Barkholz und Homfeldt, 1994). 
 
 
Konzeptionierung  
 
Teamwork 
In der Startphase fand zunächst eine Eingrenzung der intervenierenden Maß-
nahmen auf die Ernährungserziehung und praktische Unterweisung in der Zube-
reitung von Speisen und Getränken sowie auf die sportliche Aktivierung statt. 
Vor Beginn der AG wurde eine Gesundheitsuntersuchung der interessierten 
Schüler und Schülerinnen von einem Arzt des Gesundheitsamts der Stadt durch-
geführt. Dabei wurden im besonderen die Parameter Gewicht, Ruhe-Blutdruck 
und Blutdruck nach kurzzeitiger normierter Belastung ermittelt.  
Wenn es der Finanzetat des Gesundheitsamtes erlaubt, ist es ratsam, entspre-
chende Leber- (�-Amylase, Serumenzyme etc.) und Blutfettwerte (Triglyceride, 
Cholesterin, HDL, LDL) der Schüler zu bestimmen, um objektive Aussagen ü-
ber die Progression der „Krankheit“ zu treffen. 
Wünschenswert ist ebenso ein orthopädischer Check-up, da bei längerer Über-
gewichtigkeit mit Folgeschäden am Stützapparat infolge der permanenten Über-
belastung der bradytrophen Gewebe zu rechnen ist. 
 
Der ernährungsfachliche Teil der AG (Theorie und Praxis) wurde in Zusammen-
arbeit mit einer Oecotrophologin der AOK-Kreisstelle unterrichtet. Das Sport- 
und Bewegungstraining wurde vom Verfasser betreut. 
Nach Etablierung der AG im Kanon des Schulangebotes kann die Erweiterung 
der Maßnahmen im Hinblick auf psycho-soziale Betreuung erwogen werden.  
 
Von Anfang an empfiehlt es sich, die Eltern in das Geschehen zu integrieren. 
Dazu bieten sich zuvorderst ein Elternabend mit Vorstellung des Sach- und Be-
dingungsfeldes an. Elternteile werden darüber hinaus zu den Ernährungsveran-
staltungen eingeladen. Die den Schülern ausgehändigten Broschüren und Papie-
re ermöglichen eine häusliche Betreuung durch die Eltern. Nicht selten sind ein 
oder beide Elternteile selbst übergewichtig. 
 
Sinnvoll wäre es auch, die psycho-soziale Situation der AG-Teilnehmer mit a-
däquaten Tests zu eruieren. Persönlichkeits-, Angsttests, Fragebögen zur Mes-
sung der Einstellung zum Körper und Fragen zur Motivation hinsichtlich der 
Teilnahme an der AG (s. Koch & Gromus, 1980) sind aufschlußreich. Es wird 
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damit die Erwartung verbunden, individuelle Erkenntnisse zu gewinnen, um ge-
zielte Hilfen einsetzen zu können. 
 
Akzeptanz 
Obschon das anfängliche Interesse von Schülern und Schülerinnen groß ist, sind 
Schwierigkeiten hinsichtlich einer längerfristigen Motivierung zu erwarten. Die 
Ursachen zu ergründen, stellt komplexe Anforderungen und kann hier nur frag-
mentarisch und pointiert geschehen. Es ist denkbar, daß die Teilnehmer ähnliche 
Erwartungen hegen, wie sie auch über die Werbung für Diäten vermittelt wer-
den. Schnelle sichtbare Erfolge auf der Waage zu erzielen, kann nicht verspro-
chen werden und ist, wie andernorts dargestellt, eher abzulehnen.  
Ebenso birgt das Prinzip der Eigenverantwortung und -initiative die Gefahr, daß 
Schüler überfordert werden und bald abspringen. Die eher passive Haltung von 
Schülern im allgemeinen und von dieser Zielgruppe im besondern läßt sich nur 
behutsam in Richtung einer aktiven Einstellung verändern. Die individuell an-
gemessene Dosis in diesem Prozeß zu finden kann nicht in jedem Falle gelingen. 
Sicherlich ist es ein Manko, den Schülern nicht von Beginn an eine psycho-
soziale Betreuung angedeihen zu lassen. Wenn auch versucht wird, in gegebe-
nen unterrichtlichen Situationen in Erscheinung tretende Probleme aufzugreifen, 
so können sie mit Sicherheit nicht immer angemessen aufgearbeitet werden. 
 
Es darf darüber hinaus nicht verwundern, daß die Akzeptanz resp. Unterstützung 
im Kollegium das erwartete Maß nicht immer erreicht. Besonders von Klassen-
lehrern und Kollegen, die angrenzende Fächer wie Biologie, Sport oder Haus-
wirtschaft lehren, müßten derartige unterrichtliche Ideen mit Interesse verfolgt 
und nachdrücklich gefördert werden. 
 
Ernährungsprotokolle: Sprite und Suppe 
Trotz breiter Aufklärungskampagnen in der bundesrepublikanischen Bevölke-
rung verschiedener Institutionen offenbaren die von den Schülern und Schüle-
rinnen anzufertigenden Ernährungsprotokolle das Hauptübel der Misere: Zum 
Frühstück 2 Scheiben Toast mit Nutella und 1 Tasse Tee, zum Mittagessen 1 
Hähnchen mit Pommes, zum Abendessen 1 Glas Sprite und 1 Teller Suppe – so 
lauten (repräsentative !) Auszüge aus den Protokollen. – „Der Mensch ist, was er 
ißt“.  
 
Ernährungsideologie 
Kein Handeln kann fern jeder Ideologie erfolgen. Der derzeitige Erkenntnisstand 
in der Ernährungsphysiologie ändert sich fortlaufend. Verschiedene „Wahrhei-
ten“ stehen oft nebeneinander. Was letztendlich „richtig“ ist, vermag weder die 
eine noch die andere Ernährungsrichtung zu konstatieren. Der einzig mögliche 
Rat kann demnach nur lauten, selbstverantwortlich und eigeninitiativ herauszu-
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finden, was individuell gesundheitlich wirksam und auch langfristig erfolgver-
sprechend ist. 
Aus den derzeit mehr oder minder bekannten Ernährungsrichtungen begründete 
und nachvollziehbare Ernährungsempfehlungen herauszufiltern, ist zweifelsohne 
keine leichte Aufgabe und kann fehlerbehaftet sein. Sachlogik, Objektivität, em-
pirische Basis und Praktikabilität konstituieren u.a. das Auswahlraster hinsicht-
lich der Vielzahl von Ernährungsempfehlungen. Im allgemeinen kann man sich 
den Empfehlungen der mediterranen („Kreta-Diät“) und Vollwert-Küche (Kol-
lath, 1968; Bircher-Benner, 1984; Bruker, 1989; Gasser, 1998; Schleicher, 2002) 
anschließen, es können aber auch Vorschläge von Diamond und Diamond 
(1989) (Trennkost, Obstkonsum) sowie Rohkost-Prinzipien (Burger, 1989; Pei-
ter, 1989; Weise, 1990 etc.) übernommen werden. Daraus abgeleitete Empfeh-
lungen lassen sich (ohne Anspruch auf Vollständigkeit) wie folgt zusammenfas-
sen: 

1.   Vollkorn-/Vollwertprodukte füllen regelmäßig den Speiseplan und erset-
zen weitestgehend raffinierte Kohlenhydrate wie Auszugsmehle und ihre 
Produkte sowie alle fabrizierten Zuckerarten. 

2.   Naturbelassene Fette (Butter, kaltgeschlagene Öle) verdrängen raffinierte 
Fette wie Margarinen und gewöhnliche Öle und werden möglichst nicht 
erhitzt. 

3.   Salate und Gemüse stellen wichtige Vitalstofflieferanten dar. 
4.   Rohes Obst, auf leeren Magen gegessen, dient zum einen der allgemeinen 

Entschlackung, versorgt den Organismus aber auch mit Vitaminen- und 
Mineralien (sowie leicht verdaulichen und schnell verfügbaren Kohlen-
hydraten). 

5.   Fleisch soll nicht vom Ernährungsplan verschwinden, wohl aber im Men-
genverhältnis zu den Kohlenhydraten wie auch in der Häufigkeit des täg-
lichen Genusses einen geringeren Stellenwert erhalten: Fleisch als „Beila-
ge“. Rindfleisch (auch als Aufschnitt), weißes Fleisch (Hähnchen, Puter 
etc.) und Fisch sind Schweinefleisch vorzuziehen. Gute Eiweißlieferanten 
neben Fleisch- und Milchprodukte sind u.a. gekochte Hülsenfrüchte, A-
vocado, frische Nüsse. 

6.   Die erforderlichen Flüssigkeitsmengen sind über die empfohlene Auf-
nahme von u.a. Obst, Salaten und Gemüse sowie über klares Wasser (Lei-
tungswasser, stilles Mineralwasser) zu decken. Eine geschmackliche Va-
riante bietet die Kombination von frisch gepreßten Säften und Mineral-
wässern. Die üblichen Obst- und Gemüsesäfte mit Zusätzen empfehlen 
sich weniger. Kaffee und Tee sind auf den gelegentlichen Genuß zu redu-
zieren. Cola, Limonade etc. richten wahrscheinlich mehr Schaden an als 
z.Zt. abzusehen ist (s. Kap. 4.2.1 u. 5). Sehr wertvoll sind wahrscheinlich 
milchsaure Gemüsesäfte. 
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7.   Es ist strittig, ob die Nahrungsaufnahme über drei oder mehrere kleinere 
Mahlzeiten erfolgen soll. Für die erstere spricht insbesondere die Mög-
lichkeit der Essensstimulation durch internale Signale und die Ruhepau-
sen der Verdauungsorgane sowie die damit verbundene bessere Möglich-
keit zur Entschlackung. 

8.   Beim Zubereitungs- und Garungsprozeß ist auf eine die Vitalstoffe (und 
die Grundsubstanzen Kohlenhydrate, Eiweiße und Fette) schonende Be-
handlung zu achten. Salate frisch zubereitet genießen, Gemüse nur düns-
ten, Kartoffeln als Pellkartoffeln kochen etc. 

9.   Die Verwendung von scharfen Gewürzen, auch von Salz, ist auf ein Mi-
nimum zu beschränken (s. Kap. 4.3). Kräuter als natürliche „Ge-
schmacksverstärker“ (mineralstoff- und vitaminreich) bereichern die 
Speisen. 

10. Der Genuß von Kuh-Milch und -Milchprodukten (Käse, Joghurt, Quark 
etc.) ist umstritten, da schon in der frühen Kindheit die Produktion von 
entsprechenden Enzymen im Organismus reduziert ist und allmählich ein-
gestellt wird. Das Argument, Kuh-Milch als besondere Quelle von Calci-
um zu betrachten, ist ebenso in Frage gestellt, da seine reale Absorption 
im Organismus nur sehr gering ist. Außerdem trägt ein hoher Milch- und 
Milchprodukte-Konsum, neben dem Fleischverzehr, zu einer überhöhten 
Eiweiß-Zufuhr bei. Ein Zuviel an Eiweißen wird im Zusammenhang mit 
der Entstehung der sog. Zivilisationskrankheiten diskutiert (Eiweiß-
Speicherung) (Wendt, o. J.). Auch die Deutsche Gesellschaft für Ernäh-
rung (DGE) empfiehlt, die Aufnahme von tierischem Eiweiß zu reduzie-
ren und hebt die Bedeutung von pflanzlichem Eiweiß in einer Mischkost 
hervor. 

11. Vielseitig, aber nicht zuviel essen. Eine übermäßige Nahrungsaufnahme 
überlastet die Verdauungs- und Entgiftungsorgane und führt langfristig zu 
Schädigungen. 

12. Besondere Aufmerksamkeit ist der Nahrungsaufnahme selbst zu widmen. 
Das Essen sollte in entspannter Situation frei von Hetze und Ablenkung 
erfolgen. Die Speisen werden im Verdauungstrakt besser verstoffwech-
selt, wenn sie beim Kauen schon durch die Anreicherung mit Verdau-
ungsenzymen „vorverdaut“ werden. 

 
Theorie- und Praxis-Häppchen 
Mit den ausgewählten ernährungsphysiologischen Themen soll den wichtigsten 
Ernährungssünden zu Leibe gerückt werden: Diäten-Wirrwarr und Eßstörungen, 
fast-food-Mahlzeiten, Zwischenmahlzeiten, Getränke ohne Alkohol, Zucker-
Fett-Ballaststoffe und Grundsätze einer schmackhaften und fitmachenden Er-
nährungsweise. Der Theorieunterricht wird mit zahlreichen informativen für die 
Hand des Schülers zugeschnittenen Broschüren und Video-Clips („Ballaststof-
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fe“, „Alkoholfreie Getränke“, „Süßungsmittel“, „Gewichtsreduktion nur durch 
Diätprodukte?“ etc.) untermalt.  
Besonders hervorzuheben sind hierbei folgende Broschüren und Institutionen, 
die Informationsmaterialien zur Verfügung stellen: „Richtig Essen“. Eine Anlei-
tung zur Vollwertigen Kost nach den Richtlinien der Deutschen Gesellschaft für 
Ernährung, Frankfurt; „Der Mensch ist, was er ißt“ (Deutsche Gesellschaft für 
Ernährung, Frankfurt); „Natürlich genießen; Frisch und vielseitig. Essen mit 
Genuß“, Heft 15; „Leckeres für Schüler, Frühstück – Pausenbrot“; „Man nehme 
...“, „bleib gesund“ – Rezepte; „Gesunde Vielfalt“, „Gemüsegerichte“; „Voll-
korn-Weihnachtsbäckerei“; „Kochkurs“ – alle Broschüren von der AOK (Bun-
desverband); zudem bieten der Auswertungs- und Informationsdienst für Ernäh-
rung, Landwirtschaft und Forsten (AID) e.V., Bonn 2, die Verbraucher-Zentrale 
NRW e.V., Düsseldorf, und die Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung, 
Köln, zahlreiche didaktisch-methodisch aufbereitete Unterrichtsmaterialien für 
Kinder und Eltern bzw. für Schüler der Sekundarstufen I und II an. 
 
Die im Schulfernsehen ausgestrahlte Sendung „Mahlzeit“ eignet sich in beson-
derem Maße zur situativen Illustration von Ernährungsverhaltensweisen und -
zwängen Jugendlicher. In vier Folgen wird in diesem Medienangebot das Thema 
Ernährung adressatenbezogen behandelt: „Die guten alten Gewohnheiten“ (Fol-
ge 1), „Fit um jeden Preis“ (Folge 2), „Pfade durch den Warendschungel“ (Folge 
3) und „Heißhunger“ (Folge 4) (nähere Erläuterungen s. psf Nr. 186).  
 
Eine Zwischenstellung nahm der Besuch eines Reformhauses, Bioladens und 
einer Vollwertbäckerei ein. Oft bestehen Berührungsängste, die in vermittelten 
Gesprächen abgebaut werden können. 
Besonderen Anklang fanden die Praxis-Veranstaltungen in der schuleigenen 
Küche. Hier erwiesen sich alle Teilnehmer als interessierte und engagierte junge 
Chefköche, wenn es darum ging, Speisen und Getränke wie Mix-Milch, Müsli-
Riegel, Vollkornbrötchen, Marmelade, Fruchtbowle, Vollkornpizza, Apfelku-
chen, Frühlingssalat, Grünkernfrikadellen u.v.a.m. selbst zuzubereiten und an-
schließend gemeinsam zu verzehren. Es wurde Wert darauf gelegt, daß die Teil-
nehmer die Zutaten weitgehend selbst besorgten. 
 
Ohne Ausdauer läuft nichts 
Es gibt kein Sport- und Bewegungstraining für Adipöse: Viele Leitlinien und 
Inhalte des Schulsonderturnens haben im Hinblick auf diese Zielgruppe ihre 
Gültigkeit. 
Der sportliche Schwerpunkt der AG liegt auf der Schulung der Ausdauer. Aus 
orthopädischer Sicht erhalten die Ausdauersportarten erste Präferenz, bei denen 
das Körpergewicht entweder durch das Medium (Wasser: Schwimmen) oder 
durch das Gerät (Fahrrad: Radfahren; Ruderboot: Rudern) getragen wird und 
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somit den Stütz- und Bewegungsapparat schont. Unter den Rahmenbedingungen 
vieler Schulen ist festzustellen, daß leider nur das ausdauernde Laufen in Frage 
kommt. Vielleicht ist das eingegangene kurzfristige Risiko – im regulären Sport-
unterricht kann (oder wird) auf die Gewichtsproblematik auch keine Rücksicht 
genommen (werden) – weitaus geringer als das langfristige, welches bei nicht 
durchgeführter Therapie bestehen bleibt und sich wahrscheinlich vergrößert. Bei 
gezielter Heranführung an ein Ausdauertraining durch Langlaufen, unter Beach-
tung methodischer Grundsätze wie abwechslungsreiche Gestaltung, eigene Ziel-
vorgaben, Belastungskontrollen, Protokollierung des Trainings und trainings-
wissenschaftlicher Prinzipien wie allmähliche Umfangs- und Intensitätssteige-
rung, individuelle Belastungsintensität möglichst unterhalb der anaeroben 
Schwelle etc., sind die orthopädischen Risiken eher als gering einzustufen. Es ist 
zudem angezeigt, parallel eine gezielte dynamische Kräftigung der Laufmusku-
latur durchzuführen. 
 
Übungen aus den Sportspielen mit einer hohen Ausdauerkomponente genügen 
vielen o.g. Anforderungen und eignen sich daher gut. Es können methodische 
Übungen mit intervallartigen Laufanteilen sein, Aufgaben mit kontinuierlichen 
Laufvorgaben wie z.B. Ballführen im Hindernisparcours (Basket-, Fuß-, Hand-
ball etc.) oder vorgegebene Laufwege bei Übungen aus den Rückschlagspielen 
(Volleyball, Badminton etc.). 
 

Abb. 7.1-2: Mitarbeiterinnen der AOK und mehrere Schüler der Arbeitsgemeinschaft nach 
erfolgreicher Zubereitung eines Getränks 

 

Natürlich spielen Kräftigungsübungen insbesondere auch der Rumpfmuskulatur 
eine wichtige Rolle. Die Bauch- und Rückenmuskulatur dient neben anderen 
Muskelgruppen als Korsett der Wirbelsäule, die bei Adipösen ebenfalls vor 
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Schädigung geschützt werden muß. Außerdem vermag ein kontinuierliches 
Muskeltraining Fettgewebe zu verstoffwechseln. Damit ändert sich das Verhält-
nis von Fett- zu Muskelgewebe zum Positiven. 
Daß Kräftigungsübungen von einer Dehngymnastik nach dem Prinzip der (weit-
gehenden) Ausschaltung der Dehnungsrezeptoren in den Muskelspindeln beglei-
tet ist, versteht sich von selbst. 
 
Besonders mit kleinen und großen Sportspielen als auch mit Ideen des Abenteu-
ersports können psycho-soziale Lernziele verfolgt und Defizite aus dem regulä-
ren Sportunterricht kompensiert werden. Eine individuellere und gezieltere 
Betreuung, gegenseitige Hilfen, langsameres Lerntempo, Abbau von Ängsten, 
persönlicher Leistungsfortschritt, eigene Zielsetzungen etc. schaffen günstige 
Lernvoraussetzungen für diese Zielgruppe. 
 

Abb. 7.1-3: Teilnehmer der Arbeitsgemeinschaft bei einer statischen Übung zur Kräftigung 
der Rumpfmuskulatur 
 

In den Sportspielen und in speziellen koordinativen Übungen (s. u.a. Hirtz, 
1985) werden Anforderungen an die defizitäre motorische Steuerung und Rege-
lung gestellt. Übungen zur Schulung der räumlichen Orientierung, der Gleich-
gewichts-, Reaktions-, Rhythmus- und der kinästhetischen Differenzierungsfä-
higkeit bringen wertvolle Verbesserungen in der gesamten Motorik. 
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Ausblick 
 
Obwohl im Elternbrief expressis verbis erbeten, machen Elternteile nur spora-
disch von der Anregung Gebrauch, zumindest an den Praxisveranstaltungen teil-
zunehmen. Dies ist zu bedauern, da die meisten Kinder und Jugendlichen von 
den Eltern „bekocht“ werden. Berührungsängste? Offene Schule braucht auch 
offene Eltern! 
 
Sicher kommt die schulische Arbeit nur dem berühmten Tropfen auf den heißen 
Stein gleich. Diese Erkenntnis führt zu der Wunschvorstellung eines fächerüber-
greifenden Unterrichts im Hinblick auf die aktuelle (und dringliche) Thematik 
„Gesundheitsförderung – gesunde Lebensführung“.  
Wünschenswert ist ferner ein vollwertiges Angebot des Schulkiosks sowie täg-
lich ein nach den Grundsätzen der Vollwertküche hergestelltes Menü in der 
Schul-Kantine. 
 
Im Rahmen eines angegliederten Projektes innerhalb der Schule wäre es sicher-
lich reizvoll, einen Video-Film über die Inhalte der AG und die Erfahrungen der 
Teilnehmer zu drehen: zur Selbst-Motivation, Schaffung von Transparenz und 
zur Werbung weiterer Teilnehmer. 
 
Es kann auch dazu angeregt werden, eine empirische Befragung mit einem ge-
meinsam erstellten Fragebogen zum Ernährungsverhalten in der näheren sozia-
len Umgebung oder auch in der Bevölkerung am Wohnort zu initiieren. Die 
Auswertung im Gruppenrahmen kann für das eigene Verständnis sehr hilfreich 
sein. 
 
Wenn die Rahmenbedingungen es erlauben, ist der praktischen Arbeit, sei es in 
der Küche, beim Einkaufen oder in der begleitenden Projektarbeit, verstärkte 
Beachtung zu schenken. Die Eigenrealisation im Sinne einer Umsetzung moder-
ner Ernährungserkenntnisse entwickelt langfristige Motivationen am günstigs-
ten.  
 
Kosmetisches Ideal? 
Wir leben in einer Gesellschaft, die u.a. von den Idealen Jugendlichkeit, Dyna-
mik und Schlankheit beherrscht wird. Übergewichtige Personen werden hierin 
schnell in eine Außenseiterrolle gedrängt – ein weiteres Problem im circulus 
vitiosus Adipositas. Der subjektive Leidensdruck ist zweifelsohne ernst zu neh-
men. Doch nicht immer ist eine bedingungslose Anpassung an das Schlankheits-
ideal der richtige Weg. In manchen Fällen kann eine multidimensionale Inter-
vention auch dann schon als erfolgreich bewertet werden, wenn es gelingt, das 
individuelle Gewicht zu stabilisieren. 
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7.2 Schlaf: Regeneration, Adaptation und Lernen 
 

Zusammenfassung 
Die immense Bedeutung und auch die mystische Faszination, die dem Schlaf immanent sind, 
zogen Dichter und Denker vergangener Zeiten in ihren Bann. Die Sportwissenschaft und Pä-
dagogik jedoch schenkten dem Zusammenhang zwischen psycho-physischer Leistungsfähig-
keit und Schlafverhalten bislang wenig Aufmerksamkeit, obwohl der Schlaf zu den natürlichen 
regenerativen Maßnahmen nach mentaler und sportlicher Beanspruchung zählt und er uner-
setzbar in seiner Bedeutung für die zentral-nervale Wiederherstellung ist. Daß der Schlafpro-
zeß und die Gestaltung optimaler Schlafbedingungen ungenutzte Ressourcen für die Lernfä-
higkeit des Schülers sowie für eine optimale Regeneration und Adaption des Sportlers darstel-
len, darf vor dem Hintergrund der präsentierten Studien konstatiert werden. Mit dem Ziel der 
Entwicklung einer maximalen physischen und psycho-kognitiven Leistungsfähigkeit auf der 
Basis einer optimalen Gesundheit werden die mancherorts denaturierte Schlafumgebung so-
wie schlafhemmendes Verhalten diskutiert und Alternativen aufgezeigt. 
 

 

Einleitung 
 
Gesunder Schlaf 
Der Schlaf zählt zu den natürlichen regenerativen Maßnahmen nach mentaler 
und physischer Beanspruchung und ist unersetzbar im besonderen auch in seiner 
Bedeutung für die zentral-nervale Wiederherstellung. Während des Schlafens 
breitet sich über die Hirnrinde eine Schutzhemmung aus, die eine Regeneration 
der Hirnzellen bewirkt. Die angesammelten Stoffwechselprodukte werden ent-
fernt, und die Hirnrinde wird so vor Überlastungen geschützt (Harre, 1986).  
Der Schlaf wird aktiv durch das Zusammenwirken verschiedener neuronaler Po-
pulationen erzeugt, die sich unterschiedlicher Transmitter bedienen (Rechtschaf-
fen & Siegel, 2000). Der gesunde Schlaf ist durch entsprechende Schlaftiefe und 
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ein schnelles Einschlafen gekennzeichnet. Schlaf und Entspannung sind wesent-
lich für die Regeneration des Organismus und mitbestimmend für die physische 
und geistige Leistungsfähigkeit (Keul, 1973). Welchen Wert ausreichender 
Schlaf im Trainingsprozeß hat, ist allein daraus ablesbar, daß im Schlaf das 
Wachstumshormon (STH bzw. HGH), dem beim Erwachsenen für die Regene-
ration und das Zellwachstum große Bedeutung zukommt, ausgeschüttet wird 
(Keul, 1978). Schlafstörungen können zum einen die Ausschüttung dieses Hor-
mons und damit die Regeneration beeinträchtigen, zum anderen können sie auch 
als Ursache bzw. Folge eines Übertrainings interpretiert werden (Weineck, 
2000).  
 
Forschungsinhalte 
Vor dem Hintergrund der kurz skizzierten Bedeutung des Schlafs ist es verwun-
derlich, daß die Wissenschaft das Phänomen Schlaf bislang eher stiefmütterlich 
behandelt hat. Die vorliegenden Untersuchungen beziehen sich fast ausschließ-
lich auf die Veränderungen des Schlafverhaltens infolge körperlicher Beanspru-
chung – meist Ausdauerbelastungen – bzw. auf die Auswirkungen von Schlaf-
entzug auf die sportmotorische Leistungsfähigkeit (Bond et al., 1986; Bruce & 
Hsiun-ing, 1984; Bruce & Gaddis, 1981; Copes & Rosentswieg, 1972; Legg & 
Haslam, 1984; Montgomery et al., 1985; Morris, 1982; Myles, 1985; Shapiro et 
al., 1984; Takeuchi et al., 1985; Vondra et al., 1981; Walker et al., 1978). Ferner 
wurde das Phänomen des Jet Lags (d.h. die durch Fliegen in andere Zeitzonen 
bedingte Differenz zwischen Ortszeit und innerer biologischer Uhr; s.u.) unter-
sucht (Price, 1985). Vom Einfluß des Rauchens auf die Gesundheit und den 
Schlaf von sportaktiven Frauen berichteten Bale und White (1982).  
Andere exogene Faktoren wie die Gestaltung der Schlafstätte und des Schlaf-
raumes, die den Schlafprozeß und damit die Regeneration sowie die Leistungs-
fähigkeit zu beeinflussen vermögen, waren bisher nur selten Gegenstand neuro-
wissenschaftlicher bzw. (sport-)medizinischer Forschung. Beobachtungen und 
Empfehlungen liegen bisweilen vorwiegend aus dem Bereich der Gesundheitsli-
teratur vor. Die Erkenntnisse und Erfahrungen darzustellen, um sie dem Schüler 
und Athleten im Selbstexperiment nutzbar zu machen, ist vornehmliches Ziel 
dieses Kapitels. Er sollte darüber hinaus der neurowissenschaftlichen und 
sportmedizinischen Forschung als Anregung dienen, um die präsentierten Emp-
fehlungen und Theorien einer wissenschaftlichen Überprüfung zu unterziehen. 
Darüber hinaus werden die Bedeutung der einzelnen Schlafphasen, Schlafstö-
rungen sowie Entspannungsmaßnahmen besprochen. Eine Zusammenschau 
wichtiger Befunde der aktuellen Schlafforschung aus neurowissenschaftlicher 
Sicht mit der Perspektive auf Motorik und Kognition wird überdies versucht. 
Alle wiedergegebenen Empfehlungen für einen gesunden Schlaf erheben weder 
den Anspruch auf Vollständigkeit noch auf sichere Wirksamkeit. Sie sind fern 
jeder Dogmatik individuell zu prüfen. 
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Psychologie und Physiologie des Phänomens Schlaf 
 
Reise zurück in den Mutterschoß  
Die immense Bedeutung und auch die mystische Faszination, die dem Schlaf 
immanent sind, zogen Dichter und Denker vergangener Zeiten in ihren Bann. So 
sah Aristoteles im Schlaf die Möglichkeit der „Abkühlung der Dämpfe“, die sich 
über den Alltag angesammelt hatten. William Shakespeare gab seiner Bewunde-
rung des Phänomens Schlaf in den Worten „Balsam gemarterter Seelen, der gro-
ßen Natur zweiter Lauf; der Haupternährer beim Festmahl des Lebens“ in Mac-
beth (Akt II, Szene 2) Ausdruck. „Dem Bekümmerten kann das Bett der Himmel 
auf Erden sein“, formulierte der Dichter Thomas Hood. Sigmund Freud assozi-
ierte mit dem Schlaf eine symbolische Reise zurück in die Sicherheit des Mut-
terschoßes (Hales, 1989).  
Den Erkenntnissen der Schlafwissenschaft(en) gemäß werden im Schlaf die un-
erledigten Dinge des Tages weiterverarbeitet, wodurch das Gehirn von überflüs-
sigen Altlasten befreit wird. Des weiteren dient die Zeit des Schlafens zur Auf-
ladung der Energiespeicher (die moderne Ernährungslehre spricht von der As-
similation der Nahrungssubstanzen) und zur Regeneration (Morris, 1982). 
 
Nachtleben 
Auch wenn man es nicht wahrhaben will, man lebt zwei Leben: das eine, solan-
ge man wach ist, und das andere hinter verschlossenen Augenlidern. Insgesamt 
verbringt der Mensch mindestens ein Drittel seines Lebens im Bett. Es ist ein 
Irrtum, zu glauben, der Körper befände sich des Nachts im gleichen Zustand wie 
eine abgeschaltete Maschine, regungslos und ohne Antrieb. Obgleich der Kon-
takt zwischen Mensch und Umwelt im Schlaf weitgehend aufgehoben ist, laufen 
aktive Prozesse in der scheinbaren Ruhelage des Menschen ab.  
Die neuronale Aktivität des Gehirns ist während der noch darzustellenden ver-
schiedenen Schlafstadien von ähnlicher Komplexität wie im Wachzustand. Man 
weiß, daß weder die Durchblutung des schlafenden Gehirns noch die mittlere 
Entladungsfrequenz einzelner Neurone vermindert ist, sondern manchmal sogar 
erhöht ist (Ehrenstein, 1972).  
Während der Nachtruhe kontrahiert und entspannt sich die Muskulatur, die 
Herz- und Atemfrequenz, Körpertemperatur und der Blutdruck steigen und fal-
len. In einer bestimmten Schlafphase sind Salven schneller Augenbewegungen 
zu beobachten. Beim Manne treten in derselben Phase regelmäßig Peniserektio-
nen auf (Rechtschaffen & Siegel, 2000; Weineck, 2000; Shapiro, 1981).  
 
Zudem zaubert das Gehirn phantastische Kurzgeschichten, Tragödien und Ko-
mödien, spannender als jeder Hitchcock-Film, gespickt mit raffinierten Spezial-
effekten im Theater der Träume.  
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Schlafklinik 
In Schlafkliniken resp. Schlafmedizinischen Abteilungen medizinischer Zentren 
werden an sog. Ableitplätzen verschiedene Funktionen des Organismus durch 
das Elektroenzephalogramm (EEG; zur Messung der Gehirnströme), das E-
lektrooculogramm (EOG; zur Registrierung der Augenbewegungen); das E-
lektromyogramm (EMG; zur Aufzeichnung der Muskelaktivität) und das Elekt-
rokardiogramm (EKG; zur Ableitung der Herzströme) überprüft. Zudem werden 
die Atemfrequenz und –tiefe bestimmt. 
 
REM und NREM – Paradox und orthodox 
Wenn im allgemeinen die Intensität eines Weckreizes, d.h. die zum Aufwachen 
des Schlafenden führende Lautstärke als Maß für die Schlaftiefe gilt, wird in der 
schlafmedizinischen Forschung das EEG zur Bestimmung der Schlaftiefe heran-
gezogen. Mit seiner Hilfe sind zwei Schlafphasen voneinander abzugrenzen. Die 
erste Phase (non-REM/NREM; s.u.) ist im besonderen durch ein EEG mit nied-
riger Frequenz und hoher Amplitude charakterisiert (Abb. 7.2-1 u. 7.2-2). Es 
wird als das Hirnstrombild des Schlafenden und daher auch als orthodoxer 
Schlaf bezeichnet. Während der NREM-Phase sind die neuronale Aktivität, die 
metabolische Rate und die Gehirntemperatur deutlich vermindert. Ferner sind 
eine reduzierte Aktivität des Sympathikus, eine Verminderung der Herzfrequenz 
und des Blutdrucks charakteristisch für diese Schafphase. Demgegenüber ist ei-
ne erhöhte parasympathische Aktivität zu verzeichnen (Rechtschaffen & Siegel, 
2000). 
 

 

Abb. 7.2-1: Einteilung der Schlafstadien des Menschen aufgrund des EEG (A-E bzw. 1-4). 
Die Schlaftiefe nimmt von oben nach unten zu (aus Schmidt, 1983, p. 295). 
 

Die zweite Phase (REM) zeigt ein EEG, das dem Wachhirnstrombild vergleich-
bar ist. Zu dieser Zeit erscheinen rhythmische Bewegungen der Augenmuskeln 
(engl. ‚rapid eye movements’, REM). Während die Muskulatur ganz entspannt 
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ist, sind die Funktionen Herz- und Atemfrequenz sowie Blutdruck erhöht. In 
Übereinstimmung mit einer allgemein erhöhten neuralen Aktivität im Gehirn, 
steigen in der REM-Phase die Gehirntemperatur und die metabolische Rate an 
(Rechtschaffen & Siegel, 2000). In dieser Phase ist es äußerst schwer, den 
Schlafenden zu wecken – der Schlaf ist tiefer als in der ersten Phase.  
 

 

Abb. 7.2-2: Zyklische Schwankungen der Schlaftiefe einer Versuchsperson in drei aufeinan-
derfolgenden Nächten, ausgewertet anhand des EEG. Die REM-Stadien sind als dunkle Bal-
ken markiert (aus Schmidt, 1983, p. 295). 
 

Die meisten Traumberichte (60–90%) gehen auf das REM-Schlafstadium zu-
rück. Aufgrund des Widerspruchs, der sich aus einer Ähnlichkeit mit dem 
Wachhirnstrombild bei gleichzeitiger großer Schlaftiefe ergibt, trägt diese Phase 
auch die Bezeichnung „paradoxer Schlaf“. Entzieht man Menschen durch We-
cken den Paradoxalschlaf, zeigen sie nach gewisser Zeit Verstimmung und neu-
rotisches Verhalten. Die REM-Phasen kehren im Normalfall alle 90 Minuten 
wieder. Ihre durchschnittliche Dauer liegt bei etwa 20 Minuten und nimmt im 
Verlaufe des Schlafens zu (Schmidt, 1983; Silbernagl & Despopoulos, 1979). 
 
Lernen im Schlaf 
Wie der Begriff des Schlafens stellt auch der des Lernens keine singuläre Entität 
dar. Auch das Lernen, die Gedächtnisbildung, verläuft in verschiedenen Phasen 
(s. Kap. 2.2.2) mit unterschiedlichen Funktionen (z.B. Integration, Konsolidie-
rung und Stabilisierung des Lerninhaltes oder Steigerung der Lernleistung) 
(Walker & Stickgold, 2004). Darüber hinaus hat sich eine allgemeine Differen-
zierung zwischen deklarativem und nicht-deklarativem Gedächtnis mit jeweils 
mehreren Subkategorien wie z.B. episodisch bzw. prozedural etabliert (Squire & 
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Zola, 1996). Diese Unterscheidungen sind für die Forschung von Bedeutung, da 
Lernen je nach Komplexität unterschiedliche neuronale Prozesse initiiert. 
 
Man vermutet, daß Lernen spezifische Veränderungen in der neuronalen Aktivi-
tät während des Schlafens verursacht, die der Konsolidierung neu erworbener 
Gedächtnisspuren dienen (u.a. Gais & Born, 2004; Mölle et al., 2004; Smith et 
al., 2004; Walker & Stickgold, 2004). Der Schlaf scheint ein optimales Milieu 
für die erneute Verarbeitung und Konsolidierung von Gedächtnisinhalten da-
durch bereitzustellen, daß die cholinerge Aktivierung und die Kortisol-
Rückkopplung zum Hippocampus während des ‚slow-wave’-Schlafs reduziert 
ist (Gais & Born, 2004; Payne & Nadel, 2004). Vermutlich ist der Hippocampus 
besonders verwundbar gegenüber Schlafmangel (Guan et al., 2004). Während 
die Rolle des NREM-Schlafs in einer Reaktivierung der hippocampalen-
neokorticalen Schaltkreise liegt, die im Verlauf einer Lernperiode aktiviert wur-
den, scheint der REM-Schlaf für die Konsolidierung des neu gelernten Inhalts 
im Langzeitspeicher verantwortlich zu sein (Walker & Stickgold, 2004; Cartw-
right, 2004). Nach Walker und Russo (2004) hängt eine effektive Konsolidie-
rung von Gedächtnisinhalten nicht nur von der REM- oder NREM-Phase ab, 
sondern auch von der Dynamik des gesamten Schlafzyklus.  
 

 

 

 

 
Abb. 7.2-3: Differenzen in der Geschwindigkeit bei der Ausführung motorischer Fertigkeiten 
während des Trainings und im Retest nach Nachtruhe von 4 verschiedenen experimentellen 
Gruppen charakterisiert durch Gliedmaßen-Komplexität („uni“ und „bi“ = ein- und beidhän-
dig) und Sequenzlänge (fünf- und neunteilige Konfiguration) (aus Kuriyama et al., 2004, p. 
706). 
 

Der Lernvorgang einer motorischen Fertigkeit durchläuft eine Serie verschiede-
ner Gedächtnisphasen. Die motorische Leistung verbessert sich zunächst wäh-
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rend des Trainings und dann, ohne weiteres Üben, im Verlauf der folgenden 
Schlafperioden. Dies scheint besonders für schwierigere motorische Fertigkeiten 
(Group 4, Bi-9: beidhändig, höhere Sequenzlänge) zu gelten; im Experiment mit 
der vorbezeichneten Gruppe betrug die Leistungsverbesserung zwischen „post-
training“ und „Retest“ nach der Nachtruhe 28,9% (Abb. 7.2-3) (Kuriyama et al., 
2004). Walker et al. (2002) konnten experimentell belegen, daß der Schlaf einer 
Nacht zu einem 20prozentigen Anstieg der motorischen Geschwindigkeit ohne 
Genauigkeitsverluste führt, während eine entsprechende wachend verbrachte 
Zeitdauer keine signifikante Verbesserungen erbrachte. Darüber hinaus bestand 
eine signifikante Korrelation zwischen der über Nacht erzielten erhöhten Leis-
tungsfähigkeit und der Summe des NREM-Schlafs in der Phase 2 (s. Abb. 7.2-4, 
A-C) (s.a. Laureys et al., 2002).  
 

 
 

Abb. 7.2-4: Schlafabhängiges Lernen von motorischen und psychomotorischen Fertigkeiten 
im menschlichen Gehirn (aus Walker & Stickgold, 2004, p. 125). 
 

Gais et al. (2000) entzogen Versuchspersonen selektiv entweder den frühen 
Schlaf (dominant ‚slow-wave’-Schlaf) oder den Schlaf in der tiefen Nacht (do-
minant REM-Schlaf), nachdem sie sich einem Lernprozeß zur visuellen Wahr-
nehmung gestellt hatten. Aus den Befunden zogen sie den Schluß, daß die Kon-
solidierung durch Prozesse des ‚slow-wave’-Schlafes initiiert wurde, während 
der REM-Schlaf daraufhin eine zusätzliche Steigerung der Lernleistung bewirk-
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te. Darauf aufbauend konnten Walker und Stickgold (2004) zeigen, daß diese 
Verbesserungen speziell schlaf- und nicht zeitabhängig sind und positiv mit der 
Quantität sowohl des SW-Schlafes als auch des REM-Schlafes korrelieren (s. 
Abb. 7.2-4, D-F). Die schlafbedingten Leistungsverbesserungen (sog. ‚Off-line’-
Gedächtnisprozesse) scheinen besonders von dem Schlaf in der ersten Nacht 
nach dem Fertigkeitserwerb abhängig zu sein.  
 

Ähnliche schlafabhängige Mechanismen unterliegen wahrscheinlich der Beherr-
schung vieler komplexer motorischer Fertigkeiten im realen Leben, vom Erler-
nen eines Musikinstruments bis zur Koordination sportlicher Bewegungen, chi-
rurgischer Fertigkeiten und artikulatorischer Sprachmuster. 
 
Gedächtnisbildung hängt von der Plastizität des Gehirns, d.h. von dauerhaften 
strukturellen und funktionalen Veränderungen in Neuronen als Antwort auf ei-
nen Stimulus ab. Maquet et al. (2003) konnten mittels funktionaler MRI (fMRI) 
eine schlaf-abhängige Plastizität nach einer prozeduralen visuomotorischen Ver-
folgungs-Aufgabe demonstrieren. Entsprechende Aktivierungs-Muster im Ge-
hirn sowohl nach der gegebenen Trainingsphase als auch während der folgenden 
REM-Schlaf-Episoden konnten auch infolge einer motorischen Reaktionszeit-
Aufgabe beobachtet werden (Maquet et al., 2000). Das Ausmaß der Leistungs-
verbesserung während des Trainings steht wahrscheinlich in direktem Bezug 
zum Maß der Reaktivierung während des REM-Schlafes. 
Ein Evolutionsfehler? 
Auch wenn die Schlafwissenschaftler sich nicht einig darüber sind, warum der 
Mensch überhaupt schläft, erfüllt der Schlaf absolut lebensnotwendige Funktio-
nen. Daß der Natur gerade hier ein Evolutionsfehler unterlaufen sein sollte, ist 
undenkbar. Phylogenetische Unterschiede legen die Vermutung nahe, daß der 
Schlaf unter genetischer Kontrolle steht. Diese Idee wird durch Laborstudien 
unterstützt, die signifikante Korrelationen zwischen der gesamten Schlafdauer 
und dem Anteil an REM-Schlaf bei monozygotischen, nicht aber bei dizygoti-
schen Zwillingen erbrachten (Rechtschaffen & Siegel, 2000). Der gesunde 
Schlaf ist durch ein schnelles Einschlafen (ohne die Hilfe des „Schäfchenzäh-
lens“), eine entsprechende Schlaftiefe und eine charakteristische Abfolge der 
Schlafphasen bzw. -stadien (in der Wissenschaft wird die NREM-Phase in vier 
Stadien unterteilt) gekennzeichnet (Morris, 1982). Daß erholsamerer Schlaf zu 
einer besseren Durchblutung des Organismus führt, wurde mittels sog. Thermo-
aufnahmen vom Schlafenden herausgefunden (Copes & Rosentswieg, 1972). 
Anhand von Farbabstufungen der jeweiligen Körperpartie kann man auf deren 
Erwärmung, d.h. den Grad der Durchblutung schließen. 
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Lerche oder Nachtfalter 
Egal, ob man sich zu den Frühaufstehern oder zu den Langschläfern zählt, man 
befindet sich stets in prominenter Gesellschaft. Napoleon, Alexander von Hum-
boldt, Friedrich der Große, Helmut von Moltke, Rudolf Virchow oder Thomas 
A. Edison kamen alle mit wenig Schlaf aus. Johann W. von Goethe, Otto von 
Bismarck, Arthur Schopenhauer oder Albert Einstein machten keinen Hehl dar-
aus, daß sie gerne ausgiebig im Bette verweilten. Offenbar hängt die individuell 
optimale Schlafdauer vom Phänotyp ab, vom angeborenen Schlafappetit.  

 
Tab. 7.2-1: Verteilung der Schlafdauer auf die Gesamtbevölkerung in der Bundesrepublik 
Deutschland (nach Bierach, 1988, p. 41) 

Anzahl der Menschen (%) Stunden im Schlaf 

 
10% 
15% 
60% 
15% 

 
	  5 Stunden 
	  6 Stunden 
	  8 Stunden 
	 10 Stunden 

 
 

Ob man es mit Napoleons Zitat „Fünf Stunden Schlaf für einen Mann, sechs für 
einen Jüngling, sieben für eine Frau – und acht Stunden für einen Dummkopf“ 
hält, oder man mit dem englischen Sprichwort „Die Natur fordert fünf Stunden 
Schlaf, die Gewohnheit sieben, die Faulheit neun und die Bosheit elf“ überein-
stimmt, die wissenschaftlich beobachtete Schlafdauer pendelt zwischen 5 und 10 
Stunden (s. Tab. 7.2-1); der Durchschnitt liegt bei 7,5 Stunden und hängt stark 
vom Alter ab. Während Säuglinge und Kleinkinder zwischen 14 und 16 Stunden 
Schlaf benötigen, kommt der ältere Mensch mit 5 Stunden Bettruhe aus (Hales, 
1989; Bierach, 1988). 
 
Daß der viel gerühmte Schlaf vor Mitternacht der Schönheit diene oder der ge-
sündeste sei, entbehrt bislang jedes wissenschaftlichen Nachweises – mag aber 
auf den einen oder anderen subjektiv in Abhängigkeit seines persönlichen Le-
bensrhythmus und seiner biologischen Uhr zutreffen. 
 

Bett-Ruhe 
Jedes Geräusch, das lauter ist als 70 dB (entspricht etwa der Lautstärke des Ver-
kehrs auf einer mäßig befahrenen Straße), aktiviert das Nervensystem. 120 dB 
bilden die normale Schmerzgrenze. Auch diesbezüglich finden sich große inter-
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individuelle Differenzen. Manche Menschen sind bis zu siebenmal geräusch-
empfindlicher als andere. Frauen wachen nachgewiesenermaßen bei Lärm eher 
auf als Männer. Ältere Menschen sind trotz erniedrigten Hörvermögens lärm-
empfindlicher. Untersuchungen an Personen, die in Flughafennähe wohnen, be-
legten eine geringere Schlaftiefe und ein häufigeres Aufwachen (Hales, 1989). 
 
 
Sportliche Aktivität und Schlaf 
 
Sportwissenschaftliches Stiefkind 
Aus sportwissenschaftlicher Sicht müßte dem Zusammenhang zwischen motori-
scher Beanspruchung und Schlafverhalten mehr Beachtung geschenkt werden. 
Denn, wenn die einzelnen Organe – von Stütz- und Halteapparat bis Herz – und 
die verschiedensten körperlichen Funktionen (z.B. Metabolismus) sich infolge 
sportlicher Belastung spezifisch anzupassen vermögen, warum sollten Adapti-
onsmuster nicht auch in bezug auf das Schlafverhalten von Sportaktiven nach-
zuweisen sein? Eine Fülle von Fragen stellen sich darüber hinaus dem Betrach-
ter: Welche Rolle spielt gesunder Schlaf im Regenerations- und Adaptationspro-
zeß? Wieviel Schlaf kann ein Sportler einbüßen, bevor die Leistungsfähigkeit 
Einschränkungen zeigt? Welche motorischen Anforderungen werden infolge 
von Schlafentzug am stärksten nachteilig beeinträchtigt? Welche Faktoren füh-
ren beim Sportler zum Schlafverlust? Was kann der Athlet selbst tun, um effek-
tiv und erholsam zu schlafen? Kann sportliche Aktivität allgemein als probates 
Mittel zur Therapie von Schlafstörungen empfohlen werden? Wenn ja, welche 
Sportart und mit welchen Belastungsmodalitäten? Welche Rolle spielt die Er-
nährung für einen regenerativ wirksamen Schlaf? Etc. 
 
Koordination leidet zuerst 
Daß Schlafentzug sich negativ auf die sportmotorische Leistungsfähigkeit aus-
wirkt, darf allgemein als gesichert angenommen werden. Nach 50stündigem 
Wachbleiben zeigten jugendliche Testpersonen insbesondere in der Beweglich-
keit, im Gleichgewicht, in der Ausdauer, Schnellkraft, Reaktionszeit und in der 
Schnelligkeit eine überzufällige Leistungsminderung (Copes & Rosentswieg, 
1972; Hollmann & Hettinger, 2000). Ebenso konnte experimentell demonstriert 
werden, daß psychomotorische Aufgaben infolge Schlafentzugs größeren Leis-
tungseinbußen unterlagen und je komplizierter die Anforderungen waren, desto 
schlechter war das Ergebnis (Copes & Rosentswieg, 1972; Smith & MacNeill, 
1994; Hollmann & Hettinger, 2000). Die mentale Leistung scheint eher 
beeinflußt zu werden als die körperliche. Vermutlich wird von einem Schlafent-
zug zuerst das Zentralnervensystem und damit die feinmotorische Koordination 
am deutlichsten betroffen, bevor Leistungsverschlechterungen auch in der 
Grobmotorik konstatiert werden können. 
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Sportler schlafen tiefer 
Unter Verwendung eines Selbst-Bewertungs-Fragebogens fanden Psychologen 
bei regelmäßig sporttreibenden Testpersonen heraus, daß sie im Vergleich zu 
nicht sportaktiven Personen später zu Bett gingen, kürzer schliefen, schneller 
einschliefen, beim Erwachen sich weniger ermüdet fühlten und seltener vom 
schlechtem Schlaf oder vom Verlangen, länger zu schlafen, berichteten. Trai-
nierte benötigen demnach weniger Schlaf und/oder schlafen effizienter (Porter 
& Horne, 1981). 
In medizinischen Experimenten wird berichtet, daß der ‚slow-wave’-(SW)-
Schlaf (d.h. ein Stadium in der NREM-Phase) und die Gesamt-Schlafzeit ver-
längert sind, während die Zeit bis zum Einschlafen infolge körperlichen Trai-
nings (hier: unterschiedliche Formen von Ausdauerbelastungen) verkürzt ist. Bei 
Untrainierten lassen sich diese positiven Effekte nicht nachweisen (Montgomery 
et al., 1985). 
 
Es gibt Hinweise dafür, daß Sportaktivität unter bestimmten Bedingungen 
Schlafstörungen provoziert, die Summe des REM-Schlafes reduziert und den 
Beginn der REM-Phase verzögert (Montgomery et al., 1985). Diese negativen 
Auswirkungen scheinen mit folgenden Faktoren assoziiert zu sein: Training am 
späten Abend, schlechtem Trainingszustand, hoher Intensität der Belastung und 
fortgeschrittenem Alter des Sportlers. Die Variablen addieren sich vermutlich 
untereinander und die Auswirkungen sind wahrscheinlich die Konsequenz des 
durch die Sportaktivität induzierten Stresses. Als Indikatoren dafür konnten er-
höhte Cortisol- und Katecholaminspiegel bei Personen, deren Schlaf gestört war, 
festgemacht werden. 
 
O’Brian (1994) fand heraus, daß beim Übertraining die Phasen des ‚slow-wave’-
Schlafs zu kurz sind. Diese Schlafphasen, in denen es zur STH-Ausschüttung 
(somatotropes Hormon; Wachstumshormon) kommt, spielen im Hinblick auf die 
Regeneration eine entscheidende Rolle.  
 
Während bei jungen Langstreckenläufern eine deutliche Verlängerung des SW-
Schlafes und der Gesamtschlafzeit beobachtet werden konnte, provozierte ein 
Testmarathon, dem sich im Durchschnitt 41jährige erfahrene Läufer unterzogen, 
eine aus schlafmedizinischer Sicht dramatisch gestörte Nachtruhe. Eine erhöhte 
Cortisolsekretion koinzidierte mit der Schlafstörung. Das Schlafverhalten hatte 
sich allerdings bereits in der zweiten Nacht nach dem Marathon wieder normali-
siert (Montgomery et al., 1985).  
 
Nicht jede beliebige sportliche Betätigung kommt dem Schlaf einer jeden Person 
zugute. Vertrautheit mit der jeweiligen Sportart, Trainingsniveau, Tageszeit der 
körperlichen Beanspruchung und Belastungsintensität beeinflussen im Verbund 
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die Qualität des Schlafes. Im Leistungssport (insbesondere in der Wettkampf-
phase), im gesundheitsorientierten Breitensport und in der Therapie von Schlaf-
störungen kommt vor diesem Hintergrund der individuellen Trainingsgestaltung 
auch im Hinblick auf den Gesundbrunnen Schlaf eine hohe Bedeutung zu. 
 
Allgemein gesprochen, stabilisiert sportliche Aktivität die unterschiedlichen 
Funktionen und Prozesse des Organismus und schafft mit einer erhöhten Er-
gotropie (Umstellung auf Leistung) am Tage die Voraussetzung für eine verbes-
serte Trophotropie (Umstellung auf Ernährung) im Schlaf (Ehrenstein, 1972).  
 
Jet lag 
Spitzenathleten nehmen oft an Wettkämpfen oder Trainingslagern im Ausland 
teil und unterliegen damit einem Zeitzonenwechsel. Dies führt zu einer Verän-
derung des zirkadianen Rhythmus und zu dem Problem des Tag- bzw. Nacht-
schlafes infolge der Phasenverschiebung (jet lag). Da der Tagschlaf nach Ehren-
stein (1972) durch einen Mangel an leichtem Schlaf, durch ein Defizit an Para-
dox- bzw. REM-Schlaf und durch eine Tendenz zum zwischenzeitlichen Erwa-
chen und erschwerten Wiedereinschlafen gekennzeichnet ist, kann es leicht zum 
Auftreten eines Schlafdefizits mit Folgen wie Verstimmung und Gereiztheit so-
wie physischen Leistungseinbußen kommen. Bei Interkontinentalflügen emp-
fiehlt es sich folglich, wenn möglich, eine Woche vorher anzureisen. 
 
 
Schlafstörungen und Gegenmaßnahmen 
 
Nachtfalter wider Willen 
Die Situation, in der weder das Entspannung versprechende Melissebad noch 
das „Schäfchenzählen“ den ersehnten Schlaf herbeiführen, ist allgemein be-
kannt. Schlaflosigkeit und daraus resultierende Müdigkeit am Tage scheinen zu 
einer Epidemie zu werden; Müdigkeit am Tage steht an erster Stelle in einer 
neueren Beschwerdeliste. Die Statistik hält dazu weiteres Zahlenmaterial (bezo-
gen auf die alten Bundesländer) bereit: Etwa neun Millionen Menschen können 
nachts nicht abschalten. Jeder fünfte Bundesbürger schläft ausgesprochen 
schlecht, jeder 12. behandelt seine Schlafstörungen mit Medikamenten. Über 
30% der Frauen und 20% der Männer geben Schlafprobleme an (Bierach, 1988). 
 
Warnzeichen 
Schlafstörung ist keine Krankheit an sich, sondern ein Symptom, ein Krank-
heitszeichen. Sie sollte als Hinweis des Organismus interpretiert werden, der auf 
diese Weise eine Korrektur des Lebensstils anzeigt. Die Ursachen sind mannig-
faltig, und sie können folgendermaßen eingeteilt werden: Psychoreaktive Fakto-
ren wie Ärger, Angst, Sorgen etc.; psychosoziale Aspekte wie familiäre oder 
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sexuelle Probleme, widrige Eß- und Trinkgewohnheiten etc.; äußere Anlässe 
wie neue Schlafumgebung, Helligkeit im Schlafzimmer, Lärm etc.; Wetter- und 
Klimaeinflüsse wie Wetterwechsel, Föhn etc.; organische Ursachen wie Blut-
druckschwankungen, Asthma, Diabetes mellitus, Schilddrüsen- und Wirbelsäu-
lenerkrankungen etc.; psychische Störungen wie z.B. Depressionen und schizo-
phrene Psychosen; und nicht zuletzt Alkohol-, Medikamenten- und Drogenabu-
sus (Auerbach, o. J.). 
 
Darüber hinaus plagen sich viele Menschen mit ganz unterschiedlichen Schlaf-
problemen – in manchen Fällen stören diese die soziale Umgebung mehr als den 
Betroffenen: Schnarchen, Schlafwandeln, Sprechen im Schlaf, Zähneknirschen, 
unruhige Beine, Alpträume, Panikanfälle, Sodbrennen bzw. Magensäurereflex, 
Bettnässen, Schlafapnoe. 
 
Bei dem weitaus größten Teil der Schlafstörungen liegt die Ursache wahrschein-
lich im psychischen Bereich. Aufgrund psychologischer Studien soll es sich bei 
Schlafgestörten – im Vergleich zu Tiefschläfern – v.a. um Menschen mit Nei-
gung zu depressiven Verstimmungen, hypochondrischen Reaktionen, gefühls-
mäßiger Unausgeglichenheit, Angstzuständen, Minderwertigkeitsgefühlen, 
Zwängen, vegetativer Labilität und der Unfähigkeit handeln, über sich und ihre 
Probleme befreiend zu reden (Auerbach, o. J.).  
 
Loslassen durch Entspannung 
Empfehlungen (zumindest) zur Linderung der Schlafstörung und im besonderen 
zur Entwicklung einer Einschlafroutine (s.u.) werden an dieser Stelle gegeben, 
bevor das am häufigsten benutzte Möbel Bett und sein Standort einer näheren 
Betrachtung unterzogen werden. 
 
„Ob man gut schläft, hängt davon ab, ob man gut lebt“, so heißt es im sprachli-
chen Allgemeingut. Da, wie oben expliziert, viele Schlafstörungen ihre Ursache 
wahrscheinlich im psychischen Bereich haben, sollten adäquate Maßnahmen zur 
Persönlichkeitsbildung bzw. –stabilisierung und Entspannung einen festen Platz 
in der Alltagsroutine finden. Persönlichkeitsbildende Verfahren setzen psycho-
logische Schulung voraus. Die inzwischen geläufigen Entspannungsmethoden 
sind divers und sicherlich ist für jeden eine passende dabei. Dieser Aspekt ist 
fundamental, da ohne eine innere Akzeptanz keine oder nur geringe Wirkungen 
zu erzielen sind. Je nach Technik muß ein kürzerer oder längerer Lernprozeß 
durchlaufen werden. Eine Besprechung der einzelnen Entspannungsverfahren 
würde den Rahmen dieses Kapitels sprengen. Lernkurse bieten unterschiedliche 
Institutionen wie VHS, Sportverein, private Anbieter etc. an. Es empfiehlt sich, 
mehrere Methoden zu prüfen, bevor die Wahl auf eine der folgenden fällt: Bio-
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feedback, Progressive Muskelrelaxation, Atemschulung, Stress-Management, 
Kognitives Refocusing, Yoga, Autogenes Training, Meditation etc. 
 
Die altbekannten Wasseranwendungen des Pfarrers Kneipp sind ebenso zu den 
bewährten Einschlafhilfen zu rechnen. Dazu eignen sich das wohltemperierte 
Bad mit einem Zusatz von beruhigender Melisse, das ansteigende Fußbad, Wa-
dengüsse oder –wickel, Unterarmbäder o.ä. 
 
Dem Schlaf äußerst förderlich können ebenso Saunaanwendungen, allerdings 
am frühen Abend gelegen, sowie unterschiedliche Massageformen wie Reflex-
zonen-, Kopf- oder Herzmassage sein. 
 
Während in der heutigen Berufswelt eher körperliche Aktivität als Ausgleich zur 
vorwiegend geistigen Tätigkeit empfohlen werden muß, kann Athleten – je nach 
persönlicher Situation – eine angemessene geistige Beschäftigung nach dem 
Trainingsalltag angeraten werden. 
Obwohl manche Schlafmediziner dem Lesen vor dem Zu-Bett-Gehen eine 
nachteilige Wirkung attestieren, lehrt die Erfahrung, daß die leichte Lektüre im 
Sinne eines Ermüdungslesens durchaus entspannend und einschlafunterstützend 
wirken kann. 
 
Johanniskraut und Hopfen 
Wissenschaftlich begründet gelten vier Pflanzen als schlaffördernde bzw. beru-
higende Naturheilmittel: Baldrian, Hopfen, Johanniskraut und Melisse (s.a. Kap. 
4.3). Als Tees aufbereitet – Hopfen (nicht in Form von Bier, sondern) als Kap-
seln – tritt ein merklicher Effekt oft erst nach mehreren Tagen oder Wochen ein. 
Es empfiehlt sich, die Tees nur kurmäßig zu gebrauchen. 
Vogel (1985) empfiehlt darüber hinaus folgende natürlichen Schlafmittel: Passi-
onsblume (Passiflora incarnata), roher Hafersaft (Avena sativa) oder Bioforce-
Schlaftropfen (Dormeasan), die vorteilhaft in einem Orangenblütentee mit etwas 
Honig eingenommen werden sollten. Baldrian und Johanniskraut können als 
sog. Frisch-Pflanzenpreßsaft beispielsweise zusammen mit einem nachmittägli-
chen Tee eingenommen werden. 
Insbesondere an den Schnittstellen von Mikro-, Meso- und Makrozyklen im 
Trainingsplan sowie vor Wettkämpfen und Prüfungen in der schulischen Lauf-
bahn empfehlen sich (vor-)abendliche Vollbäder mit Baldrian(-wurzel)- oder 
Johanniskraut-Öl. Die wirksamen Inhaltsstoffe des Baldrians sind die sog. Vale-
potriate. Alle Valepotriate zeigen im Tierexperiment tranquillisierend-sedieren-
de Wirkungen, wobei sie vornehmlich die Affektzentrale (das limbische System) 
und weniger die Wachzentrale (Formatio reticularis) dämpfen. Sind affektive 
Spannungen reduziert, so ist bei geringer sedierender Wirkung eine Steigerung 
des Konzentrations- und Leistungsvermögens zu beobachten (Wagner, 1993). 
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Ab dem Nachmittag sind Kaffee und (schwarzer) Tee zu meiden, da sie bis zu 
sieben Stunden stimulierend wirken können. Der Genuß von Alkohol suggeriert 
einen besseren Schlaf infolge des schnelleren Einschlafens. Insgesamt wird der 
Schlaf unter Alkoholeinfluß jedoch leichter und zerstückelter (Hales, 1989). Ein 
sporadischer alkoholischer Schlummertrunk z.B. anläßlich einer Geburtstags- 
oder Siegesfeier muß deswegen nicht gleich verpönt sein. 
 
Manche Menschen finden nicht ohne einen kleinen Imbiß in den Schlaf. Das 
Bett-Häppchen sollte möglichst keinen raffinierten Zucker (abrupte Erhöhung 
des Blutzuckerspiegels), wenig Salz (hoher Salzkonsum kann zu Blutdruckerhö-
hungen führen) und kein Coffein (Nervenstimulanz) enthalten; es darf aber reich 
an Eiweiß, Calcium und an Vitaminen der B-Gruppe sein.  
Die Aufnahme von größeren Mengen Flüssigkeit am Abend veranlaßt nächtli-
ches Aufstehen, ebenso wie Kartoffeln, Orangen und Aprikosen aufgrund ihres 
hohen Kaliumgehaltes die Wasserausscheidung vermehren. Bei nächtlichen 
Muskelkrämpfen ist eine magnesiumreiche Nahrung angezeigt: Gemüse, Nüsse, 
Hefe etc. Opulente fettreiche Abendmahlzeiten gelten schon länger als dem 
Schlaf abträglich. 
 
Schlafmedikamente empfehlen sich nur bei medizinischer Indikation und stellen 
eine Ausnahme dar. Die meisten Schlafmedikationen reduzieren den REM-
Schlaf und die Tiefschlafstadien. 
Das beste „Schlafmedikament“ scheint jedoch körperliche Bewegung zu sein. 
Nach Kushikata et al. (2003) und Prospéro-García und Méndez-Díaz (2004) 
vermehren sog. neurotrophische Faktoren wie BDNF (brain-derived neu-
rotrophic factor), Neurotrophin NT-3 und NT-4 den non-REM-Schlaf, während 
der Nervenwachstumsfaktor (NGF, nerve growth factor) sowohl non-REM- als 
auch REM-Schlaf im Tierexperiment induziert. Bewegung, im Tierversuch in 
Form von aerober Ausdauer, erhöht die Bildung der neurotrophischen Faktoren 
erwiesenermaßen (s. Kap. 6). 
 
Bei allen Empfehlungen spielt der situative Rahmen eine entscheidende Rolle. 
Es kommt im besonderen auf die persönliche Einschlafroutine an, die der Kör-
per als Zeitgeber für die Nachtruhe erlernt. 
 
 
Anforderungen an die Schlafumgebung 
 
Elektrosmog im Schlafzimmer 
Aus baubiologischer Sicht sollte der Schlafplatz nicht auf Erdstrahlenbereichen 
errichtet werden, da dies Schlafstörungen bedingen kann. Das Bett steht am 
günstigsten in Nord-Süd-Richtung, wobei der Bettkopf zum Norden zeigt. Da-
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mit sei eine Produktionssteigerung der roten Blutkörperchen (Sauerstofftrans-
port) und eine gute Regenerationslage der Zellflüssigkeit und des Nervensys-
tems gewährt (Fuchert, 1989; Lehmann, 1993).  
Der sog. Elektrosmog (Rose, 1987) ist im Schlafraum auf ein Minimum zu re-
duzieren. Der Aufbau von elektrischen Spannungen und elektromagnetischen 
Wechselfeldern im Schlafbereich sollte vermieden werden, weil sie mit großer 
Wahrscheinlichkeit in zentralnervale Vorgänge eingreifen und somit den Ablauf 
regenerativer und adaptiver Prozesse sowie der Gedächtnisbildung stören. 
Grenzwertangaben durch irgendwelche Meßwerte der elektrischen oder Hoch-
frequenzstörung sind wie in anderen Bereich auch problematisch, da die biologi-
schen Systeme höchst unterschiedlich reagieren. Radiowecker, Fernsehgeräte, 
Computer u.a. führen in der Regel zu meßbaren Streßbelastungen und sollten 
daher im Schlafzimmer nicht aufgestellt werden, es sei denn, man installiert ei-
nen sog. Netzfreischalter, der in einem bestimmten Zeitraum die Spannung he-
runtertransformiert (Rose, 1987; Fuchert 1989). 
Durch Metalle (im Bett und im Zimmer) wird das biologisch wichtige erdmag-
netische Feld beeinträchtigt, Hochfrequenzstrahlung angezogen (Antennenwir-
kung), Erd- und kosmische Strahlen werden verzerrt, unter Umständen als ge-
bündelte Strahlung weitergeleitet und reflektiert. Stahlheizkörper verändern 
Magnetfeldstärken, ein Mindestabstand des Bettes von 70 cm ist ratsam. Eine in 
Bettnähe verlegte, unabgeschirmte elektrische Leitung kann den Schlaf maßgeb-
lich beeinträchtigen (Rose, 1987; Fuchert, 1989). Störungen durch elektrische 
Felder führen nachgewiesenermaßen zu Strukturänderungen der Erbsubstanz, 
ferner zu negativen Auswirkungen auf den Säure-Basen-Haushalt (Matejka, 
1993).  
 
Es empfiehlt sich nicht, das Bett an eine Außenwand zu stellen, da an der Wand 
abgekühlte Luft nach unten fällt und so freie Körperstellen unterkühlt. Das 
Schlafzimmer sollte möglichst ungeheizt bleiben; bei Temperaturen unter 16 oC 
liefert eine Strahlenheizung in Form eines Kachelofensystems die gesündeste 
Wärme. 
 
Es liegt etwas in der Luft 
Viele Kunststoffoberflächen, seien es Kunststoffteppiche, Vorhänge, Möbelbe-
schichtungen, Fensterrahmen oder künstliche Lacke und Versiegelungen, geben 
Schadstoffe an die Innenluft ab und verändern die Ionen-Zusammensetzung der 
(Atem-)Luft. Die meisten Menschen fühlen sich in einer Atmosphäre mit 40% 
positiven und 60% negativen Ionen am wohlsten (Rose, 1987). Nachweislich ist 
die Umweltverschmutzung in des Deutschen Vier-Wänden um ein Vielfaches 
höher als draußen (s. Abb. 5-6). Diese Beobachtung wird oft durch mangelnde 
Frischluftzufuhr verstärkt (Fuchert, 1989).  
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Gestaltung der Schlafstätte 
 
Private Gesundheitsfarm 
Nur wenige Menschen messen dem Bett die entsprechende Bedeutung zu, die es 
im Alltag hat. Es ist Schlaf- und Ruhestätte, Eß-, Liege-, Lese- und Gesprächs-
platz, Krankenbett, „Brut-“ und Sterbestätte, Spielplatz sowie „Insel“. Öfter als 
wir wahrhaben wollen, lehnen wir unbewußt das Bett ab, weil es mit Zwängen 
behaftet ist: „Wenn Du nicht brav bist, mußt Du ins Bett.“ Die Verordnung von 
Bettruhe ist oft die erste Maßnahme des Arztes. 
Auch diejenigen, welche Bett und Zubehör in die Reihe der Statussymbole ein-
ordnen, unterliegen meist den Modetorheiten und kaufen unfunktionale High-
Tech-Liegewiesen. Die Geschichte des Bettes reicht vom legendären Bärenfell 
über den „heiligen Strohsack“ und den hängemattenförmigen Matratzen aus 
Großmutters Zeiten bis zum CALMAS-Bettsystem, das die durch den Herz-
rhythmus ausgelösten Schwingungen nutzt und den Schläfer so in Ruhe und see-
lischer Harmonie wiegt. 
 
Auf Plastik und Eisen gebettet 
Auch im Bett hat die künstliche, chemisierte Welt längst Einzug gehalten. Das 
Bettgestell ist entweder aus Kunststoffen oder Furnierhölzern, welche allesamt 
Schadstoffe an die Luft abgeben. Die immer noch vielgepriesene Federkernmat-
ratze kommt ihrem schädigenden Einfluß auf die Gesundheit durch ihre Verstär-
kung von künstlichen und natürlichen Strahlen nach, da sie gewissermaßen als 
Antenne wirkt (Abb. 7.2-5). Synthetische Stoffe im Oberbett fördern die elekt-
rostatische Aufladung des Erholung Suchenden (Fuchert, 1989; Gritzky, 1987; 
Rose, 1987). 
 

Abb. 7.2-5: Das natürliche Erdmagnetfeld wird durch den Einfluß einer Federkernmatratze in 
seiner Intensität verzerrt (aus Rose, 1987, p. 170). 
 

Bodenfreiheit 
Im optimalen Falle befindet sich der Bettrahmen 40 bis 50 cm über Bodenhöhe, 
damit Frischluft an die Matratzen kommt und sie atmen können.  
Einer der wichtigsten Bestandteile des Bettes ist der Lattenrost. Er hat die Auf-
gabe, eine Muldenlage zu vermeiden und somit die gerade Lage der Wirbelsäule 
zu gewährleisten. Entscheidend ist, daß der Lattenrost sich den individuellen 
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Bedürfnissen des Schlafenden durch Zonenverstärkung im Hinblick auf Körper-
gewicht und –größe anpassen läßt. Inzwischen sind bereits Lattenroste ohne me-
tallische Teile (insbesondere ohne Metallrahmen; s.o.) im Fachhandel erhältlich 
(Bierach, 1988; Fuchert, 1989). 
 
Bettklima 
Neben der Zudecke (s.u.) ist die Matratze Garant für ein optimales Bettklima: 
trocken-warm, nicht feucht. Sie muß eine gute Luftzirkulation zum Abtransport 
von Ausdunstungsfeuchtigkeit – etwa 0.5 l pro Nacht – ermöglichen. Eine 
feuchte Matratze bereitet Pilzen und Bakterien einen optimalen Brutplatz. 
Schurwollauflagen sind Baumwollbezügen vorzuziehen, da Eiweißfasern im 
Vergleich zu kohlenhydrathaltigen Pflanzenfasern Hautsekrete aufsaugen, che-
misch binden und nach außen ableiten können (Selbstreinigungskraft). Eiweiß-
fasern sind zudem bakterienabweisend und können 25 bis 30% ihres Eigenge-
wichtes an Flüssigkeit aufnehmen, ohne sich naß anzufühlen. Atmungsaktive 
Matratzen aus Naturlatex und/oder Naturfasern genügen den derzeitigen Er-
kenntnissen der Wissenschaft (Gritzky, 1987; Fuchert, 1989). 
 
Buchweizen im Nacken 
Das Kopfkissen hat mittlerweile ein enormes Maß an Erfindergeist in Anspruch 
genommen. Zahlreiche Varianten wurden entwickelt: verschiedene Füllungen 
(Hartfasern, Buchweizen, Korken), unterschiedliche Formen (rollen-, mulden- 
oder stufenförmig) und individuelle Paßformen (als Luftkissen um den Hals o-
der mit Kunststoffkugeln gefüllt). Bei aller Vielfalt steht eins fest: Das 80 x 80 
cm große Kopfkissen ist unphysiologisch und oft die Ursache schlechten Schla-
fes oder von Kopf- und Wirbelsäulenschmerzen (Bierach, 1988; Fuchert, 1989). 
Das optimale Kopfkissen muß die Halswirbelsäule im Schlaf zu stützen vermö-
gen. Auf einer kleineren Ausgabe (etwa 40 x 80 cm), ebenfalls aus Naturlatex, 
und der Schulterbreite (in Bezug zur Höhe des Kissens) angepaßt, schläft es sich 
sehr gut. 
 
In Seide eingehüllt 
Bettfedern des Oberbettes können nur bis 8% ihres Eigengewichtes an Feuchtig-
keit aufnehmen und sind somit den Woll- und Seidenfasern qualitativ unterle-
gen. Die beliebte Daunenfeder behindert zudem die Luftzirkulation mit dem Er-
gebnis eines feuchten Bettklimas. Zudecken aus Wollfasern oder Seide sind äu-
ßerst pflegeleicht und regenerieren einfach an der frischen Luft. 
 
Die Bettwäsche ist nachts die direkte Umhüllung. Wie für Straßenkleidung soll-
te auch hier Wert darauf gelegt werden, daß die Nachtwäsche weder aus Kunst-
fasern besteht noch chemisch ausgerüstet ist (Lehmann, 1993; Fuchert, 1989; 
Gritzky, 1987; Bierach, 1988) (s. Kap. 7.5).  
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Ausblick 
 
Der Schlafvorgang zeigt sich als ein kompliziertes und weitgehend unerforsch-
tes Phänomen. Ebensowenig sind die Funktionen des Schlafens (und Träumens) 
wissenschaftlich geklärt. Verschiedene Theorien über die Funktion des Schlafs 
stehen in der Diskussion: Konservierung metabolischer Energie (Die metaboli-
sche Rate während des Schlafs ist im Vergleich zur Wach-Phase um ca. 15% 
verringert.), Erhaltung der höheren kognitiven Funktionen, Thermoregulation 
(Der Schlaf hat eine Abkühlungsfunktion: Körper- und Gehirntemperatur sind 
normalerweise während des Schlafs erniedrigt.) sowie neurale Reifung und men-
tale Gesundheit. Ratten, die chronisch, d.h. über einen Zeitraum von 2–3 Wo-
chen des Schlafs beraubt wurden, starben (Rechtschaffen & Siegel, 2000). E-
benso schwer zu ergründen sind die gesunden Schlafmodalitäten. Daß der 
Schlafprozeß und die Gestaltung optimaler Schlafbedingungen weitgehend un-
genutzte Ressourcen für das individuelle Lern- und Leistungsvermögen und für 
eine optimale Regeneration und Adaption des Sportlers darstellen, darf allge-
mein konstatiert werden. Maximale sportliche bzw. optimale schulische Leis-
tung auf der Basis optimaler Gesundheit ist dabei oberste Maxime. 
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7.3 Nikotinkonsum und psycho-physische Leistungsfähigkeit  
 

Zusammenfassung 
In der (Sport-)Pädagogik – und damit auch im schulischen (Sport-)Unterricht – darf man die 
Thematik Zigarettenkonsum (im Sport) zu den sensiblen und anspruchsvollen Unterrichtsin-
halten zählen. Auf der Basis statistischer Erhebungen ist zu konstatieren, daß immer mehr 
Jugendliche immer früher Rauschmittel konsumieren. Dem Zigarettenkonsum kommt dabei 
eine prioritäre Rolle zu, weil Zigaretten oft als „Einstiegsdroge“ fungieren.  
Es erfolgt eine Besprechung der Bestandteile des Zigarettenrauchs und ihrer toxikologischen 
Bedeutung. Vor diesem Hintergrund werden die Wirkungen der zentralen Substanzen des 
Rauchens auf den menschlichen Organismus (inklusive Funktion und Struktur des Gehirns), 
die psycho-physischen Funktionen und die sportliche Leistungsfähigkeit erörtert. Überlegun-
gen zur didaktischen Konzeptualisierung einer Entfaltung der Thematik Rauchen und Sport in 
der Theorie und Praxis des Sportunterrichts und fächerübergreifend in Kooperation mit den 
Fächern Chemie, Biologie, Pädagogik, Sozialwissenschaft sowie Religion, Philosophie 
und/oder Ethik bilden einen weiteren Schwerpunkt des Beitrags für den (Sport-)Unterricht. 
Gedanken zur Prävention und zur gesamtgesellschaftlichen Verantwortung in diesem Kontext 
runden die Thematik ab. 
 

 

Einleitung 
 
Statistische Aspekte 
Rund 40.000 Menschen sterben jährlich in Deutschland allein an Lungenkrebs 
und über 100.000 an den unterschiedlichen Folgen des Rauchens (Peto et al., 
1994). Das sind täglich etwa 380 Menschen, die dem Rauchen zum Opfer fallen 
– mehr als in einem vollbesetzten Großraumflugzeug Platz finden. Aber nur et-
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was mehr als ein Drittel der Deutschen (38%) sind regelmäßige oder gelegentli-
che Raucher, wobei durchschnittlich mehr Männer als Frauen rauchen. Zigaret-
ten sind die einzigen frei verfügbaren Handelsprodukte, die bei einem Großteil 
derer, die sie bestimmungsgemäß verwenden, zu Abhängigkeit, schwerwiegen-
den Gesundheitsschäden und vorzeitigem Tod führen (Bornhäuser, 2002). Über 
820.000 Zigarettenautomaten sind Tag und Nacht zugänglich. 1999 wurden in 
Deutschland ca. 145 Milliarden Zigaretten konsumiert (Weineck, 2002), was 
einem jährlichen Pro-Kopf-Verbrauch von ca. 1.850 Zigaretten entspricht.  
 
Im Gegensatz zur Abnahme der Raucherquote bei Erwachsenen in den letzten 
Jahren, ist bei den Rauchern zwischen 12 und 17 Jahren ein Zuwachs zu beo-
bachten – und zwar bei Mädchen stärker als bei Jungen (Maziak et al., 2003) (s. 
Abb. 7.3-1). Inzwischen liegt das Einstiegsalter für den Zigarettenkonsum in 
Deutschland bereits bei 13,6 Jahren. Bis zum 18. Lebensjahr raucht fast die 
Hälfte der Jugendlichen (Gohlke et al., 2003). Von den Kindern, Jugendlichen 
und jungen Erwachsenen im Alter zwischen 12 und 25 Jahren bezeichneten sich 
im Jahr 2001 38% als gelegentliche oder ständige Raucher. Bei den 20- bis 21-
Jährigen ist der Raucheranteil mit 48% am höchsten (Bornhäuser, 2002).  
 
Im Vergleich zu anderen europäischen Ländern liegt der Anteil täglicher Rau-
cher unter den 13- und 15jährigen Jugendlichen in Deutschland mit 10,l bzw. 
27,5% am höchsten (Hurrelmann et al., 2003). Neuere Studien zeigen, daß der 
Prozentsatz der Raucher bei 15jährigen Hauptschülern etwa dreimal so hoch ist 
wie bei Gymnasiasten (Siegrist, 2003). 
 

Abb. 7.3-1: Veränderung der Raucherquote bei Jungen und Mädchen im Alter von 12 bis 17 
Jahren zwischen 1995 und 2000 (aus Maziak et al., 2003, p. 174) [1995 = li. Säulen] 
 

Besonders bedenklich ist, daß trotz Aufklärungsbemühungen in Deutschland zur 
Zeit rund 20% aller Schwangeren rauchen, was – übertragen – etwa 154.000 der 
lebend geborenen Säuglinge entspricht (Helmert et al., 1998). Damit erfolgt eine 
Schadstoffexposition bei vielen Kindern bereits in der Fetalperiode (s.u.).  
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Effektives konzeptionelles Handeln im institutionell pädagogischen Rahmen ist 
daher dringend indiziert. 
 
 
(Neuro-)toxische Substanzen im Tabakrauch 
 
Im Hauptstrom des Tabakrauches wurden neben Nikotin bislang ca. 4.800 wei-
tere Stoffe identifiziert, die zum Teil toxikologische Bedeutung haben (s. Abb. 
7.3-2). Sie lassen sich in drei Gruppen einteilen: 

- Kohlenmonoxid,  
- Reizende Gase und Dämpfe, v.a. Aldehyde (Nikotin) und Ammoniak,  
- Teer, Benzpyren, Nitrosamine, Arsen, Chrom etc. als wesentliche von den 

insgesamt 69 anerkannten Karzinogenen (möglicherweise auch das radio-
aktive Polonium 210Po). 

 
Die Kondensate (Teer) enthalten weitere Substanzen wie Cadmium, Blei, Pesti-
zid-Rückstände, Aromastoffe etc. 
 

Abb. 7.3-2: Inhaltsstoffe im Tabakrauch (aus Krüger, 2003, p. 3) 
  

Zigarettenrauch ist ein Aerosol, das sich aus einer Gasphase und einer Partikel-
phase zusammensetzt. Man unterscheidet zwischen dem Hauptstromrauch, der 
vom Raucher beim Ziehen am Mundstück eingeatmet wird, und dem in den 
Zugpausen entstehenden Nebenstromrauch. Die Gasphase des Hauptstroms von 
Zigaretten macht 90-96% des Gesamtgewichts aus und besteht hauptsächlich 
aus Stickstoff (50-64%), Sauerstoff (11-14%), Kohlendioxid (9-13%) und Koh-
lenmonoxid (2,8-4,2%). Die toxikologisch wichtigsten Bestandteile der Gaspha-
se sind Kohlenmonoxid, Stickstoffoxide, Blausäure, Formaldehyd, Acetaldehyd, 
Acrolein, 1,3-Butadien, Benzol und flüchtige Nitrosamine. Die Partikelphase 
enthält als Hauptkomponenten die Nicotiana-Alkaloide (Richter & Scherer, 
2004).  
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Daten über Pflanzenschutzmittel und andere Agrarchemikalien, die im Tabak-
anbau verwendet werden, sind hier nicht speziell erwähnt. Dennoch muß be-
rücksichtigt werden, daß es Länder gibt, in denen der Tabak etliche ppm (parts 
per million) an DDT (Insektizid auf Chlorkohlenwasserstoffbasis) sowie DDE 
(Metabolit des DDT) enthalten kann, und daß solche Rückstände bis zu 20% in 
den Hauptstrom überführt werden können (Richter & Scherer, 2004).  
 
Für die physische und kognitive Leistungsfähigkeit sowie emotionale Befind-
lichkeit spielen vor allem das Kohlenmonoxid (CO) und das Nikotin eine wich-
tige Rolle.  
 
 
Kohlenmonoxid (CO) (s. Kap. 5) 
Das Kohlenmonoxid bindet sich nach Inhalation von Tabakrauch an das Hämog-
lobin, welches den Sauerstoff im Blut bindet und transportiert. Kohlenmonoxid 
besitzt jedoch ein wesentlich höheres Bestreben als der Sauerstoff, sich an das 
Hämoglobin zu binden. Die Teilchen Hämoglobin, welche nun schon mit Koh-
lenmonoxid besetzt sind, fallen für den wichtigen Sauerstofftransport auf dem 
Blutwege aus. Damit geht zumindest eine deutliche Verminderung der Ausdau-
erleistungsfähigkeit, die auch als Grundlagenausdauer in Spielsportarten wie 
Fuß-, Hand-, Basketball, Hockey etc. u.a. für die Regenerationsfähigkeit wesent-
lich ist, einher. Infolge einer Vermehrung der Erythrozyten als Kompensations-
mechanismus für den Anstieg des HbCO (Carboxyhämoglobin) im Blut kommt 
es beim Raucher zu einer Erhöhung des Hämatokritwertes bis zu 54-56 Volu-
menprozent. Der Hämatokritwert gibt Auskunft über die Eindickung des Blutes; 
höhere Werte als normal (35-45 Vol%) vermindern die Fließeigenschaften des 
Blutes. 
Des weiteren konnte belegt werden, daß Kohlenmonoxid langfristig die Innen-
wand der Blutgefäße schädigt, was in Zusammenhang mit der Entstehung dege-
nerativer Herz-Kreislauf-Krankheiten gebracht wird (Deetjen & Alzheimer, 
2004). 
 
Nikotin (s. Kap. 5)  
Als Angriffsort des Nikotins gelten die sog. nikotinergen Acetylcholin-Rezepto-
ren (nACh-R). Je nach Lokalisation – am Soma, prä- oder postsynaptisch – kann 
die Bindung von Nikotin sehr unterschiedliche neurophysiologische Wirkungen 
provozieren. Nikotinerge Rezeptoren kommen v.a. im Gehirn (Hippocampus95, 

                                                 
95 Nach Leonard und Bertrand (2001) tragen etwa 45% aller Interneurone im Hippocam-
pus nikotinerge Acetylcholinrezeptoren. 
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Pyramidenbahnen, Nucleus accumbens96, ventral tegmentales Element), an den 
vegetativen Ganglien und an der neuromuskulären Endplatte vor (Brust, 2000; 
Deetjen & Alzheimer, 2004; Heinz & Batra, 2003; Lichensteiger et al., 1988). 
Eine regelmäßige Aufnahme von Nikotin in gegebener Dosierung führt zu einer 
Vermehrung der Bindungskapazität des Gehirns für Nikotin. Die erhöhte Bin-
dungsfähigkeit ist als Konsequenz einer größeren Dichte des Nikotin-Rezeptors 
zu verstehen. Diese Hoch-Regulation der Rezeptoren erfolgt besonders ausge-
prägt im Hippocampus, und zwar auf eine nahezu verdoppelte Dichte. Mit der 
wiederholten Aufnahme von Nikotin geht auch eine Veränderung serotonerger 
Rezeptoren einher. Vor allem die Dichte der serotonergen Rezeptoren (5-HT-
1A-Rezeptoren) im Bereich des Hippocampus ist erhöht, was als Kompensati-
onsmechanismus der reduzierten Aktivität serotonerger Neurone mit der Folge 
einer verminderten Konzentration von Serotonin interpretiert und mit der von 
vielen Rauchern erlebten antidepressiven und anxiolytischen Wirkung des Rau-
chens in Verbindung gebracht wird (Heinz & Batra, 2003; Lichensteiger et al., 
1988). 
 
Die Resorption von Nikotin ist mit seiner Lipidlöslichkeit zu erklären, die es 
befähigt, biologische Membranen wie z.B. die Blut-Hirn-Schranke leicht zu 
durchdringen. Nur 8-15 Sekunden nach der Inhalation von Tabakrauch steigt die 
Nikotinkonzentration im arteriellen Blut bis auf 100 ng/ml an, wobei ca. zwei 
Drittel in ionisierter Form vorliegen. Die zu einem Drittel vorliegende lipophile 
Base passiert ungehindert die Blut-Hirn-Schranke und flutet rasch im Gehirn an. 
Wie Acetylcholin depolarisiert Nikotin die postsynaptische Membran in den 
sympathischen und parasympathischen Ganglien und an der motorischen End-
platte. In kleinen Dosen ist Nikotin ähnlich ganglienerregend wie Acetylcholin, 
in größeren Dosen erfolgt nach der anfänglichen Erregung eine Blockade. Die 
Vielzahl der durch Nikotin freigesetzten Neurotransmitter, wie Dopamin, Glu-
tamat, GABA, Noradrenalin, Acetylcholin, Vasopressin, Serotonin und ß-
Endorphin, deren Wirkung sehr unterschiedlich ist, macht es verständlich, daß 
die Gesamtwirkung von Nikotin bei Rauchern uneinheitlich ausfällt und schwer 
vorhersagbar ist (Richter & Scherer, 2004; Heinz & Batra, 2003; Brust, 2000). 
 
Im Tierversuch ließen sich Unterschiede in der Nikotinaufnahme – im Sinne ei-
nes geringeren Bedarfs – zwischen männlichen und weiblichen Versuchstieren 
feststellen, woraus gefolgert werden kann, daß Nikotin eine geschlechtsspezifi-
sche Wirkung entfaltet oder geschlechtsspezifisch unterschiedlichen hepatischen 
Abbau- oder renalen Ausscheidungsprozessen unterliegt. Außerdem scheint der 
Nikotinkonsum mit dem hormonalen Zyklus gekoppelt zu sein (Heinz & Batra, 

                                                 
96 Der Nucleus accumbens gilt als zentraler Bestandteil des neuronalen Belohnungs- und 
Verstärkersystems. 
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2003). Schließlich gibt es Hinweise auf eine Geschlechtsabhängigkeit der Mo-
dulation nikotinerger Acetylcholinrezeptoren. Eine Vermehrung dieser Rezepto-
ren infolge einer regelmäßigen Nikotinaufnahme setzte bei weiblichen Ver-
suchstieren im Vergleich zu ihren männlichen Artgenossen erst bei höheren Do-
sierungen von Nikotin ein (Mochizuki et al., 1998). 
 
 
Passivrauchen 
 
Die Auswirkungen des Passiv-Rauchens auf die Gesundheit wurde lange Zeit 
unterschätzt. Inzwischen liegen Erkenntnisse über die gesundheitlichen Effekte 
des Passiv-Rauchens und über quantitative Aspekte in diesem Zusammenhang 
vor. 
 
Insgesamt geben 55% aller Nichtraucher an, daß sie unfreiwillig Tabakrauch 
einatmen müssen und sich davon beeinträchtigt fühlen. Nach den Daten des 
Mikrozensus 1995 muß ferner davon ausgegangen werden, daß 50% aller Kin-
der in allen Altersklassen regelmäßig passivrauchexponiert sind (Bornhäuser, 
2002). Dieser Statistik kommt insofern eine besondere Bedeutung zu, als eine 
Rauchexposition in der prä- und postnatalen Lebensphase wesentlichen Einfluß 
auf die zerebrale Entwicklung nimmt (s.u. „Rauchen und Gehirn“). 
Das Lungenkrebsrisiko steigt durch Passivrauchen um 20 Prozent. Nach neuen 
Studienresultaten ist der Rauch, den jemand unfreiwillig inhaliert, in die höchste 
Gefahrenkategorie von Schadstoffen aufgestiegen. Neben Tabakrauch gehören 
dazu Asbest und Benzol (Bornhäuser, 2002). Die MAK-Kommission (MAK = 
maximale Arbeitsplatz-Konzentration von Schadstoffen) der Deutschen For-
schungsgemeinschaft (DFG) und die Amerikanische Umweltbehörde (Environ-
ment Protection Agency, EPA) stufen die Passivrauchbelastung als eindeutig 
kanzerogen für den Menschen ein. Bezogen auf die Ausbeute pro Zigarette lie-
gen die Mengen der meisten Rauchkomponenten im Nebenstrom (s.o.) sogar 
höher als im Hauptstrom (Richter & Scherer, 2004). 
Im Rahmen einer Studie des Deutschen Krebsforschungszentrums (DKFZ) in 
Heidelberg wurde errechnet, daß jährlich etwa 3300 Deutsche durch die Folgen 
des Passivrauchens sterben (Bühring, 2006). Etwa 60 Säuglinge fallen dem Pas-
sivrauch im Haushalt sowie der pränatalen Schadstoffbelastung zum Opfer, weil 
die Mutter während der Schwangerschaft rauchte. Passivrauchen stellt folglich 
keine Belästigung dar, sondern eine Gesundheitsgefährdung mit Todesfolge. 
 
Wichtig ist in diesem Zusammenhang, daß nichtrauchende Sportler eine Passiv-
rauchexposition sowohl akut, mit Blick auf die optimale Leistungsfähigkeit vor 
einem Wettkampf, als auch chronisch, mit Blick auf die Trainingsadaptation und 
-regeneration nach absolviertem Training, vermeiden. 
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Designerdrogen 
 
In den Rohtabak werden seit Jahren wahrscheinlich Zusatzstoffe gemischt, deren 
genaue Zusammensetzung nicht offen gelegt wird und die zusätzlich zum Niko-
tin die Suchtgefahr und die Wirkung des Abusus erhöhen.  
Die heutigen Zigaretten sind zu malignen Designerdrogen umfunktioniert wor-
den. Z.B. wird durch den Zusatz von Ammoniak zum Rohtabak die Bioverfüg-
barkeit von Nikotin erhöht, so daß das Abhängigkeitspotential von Zigaretten 
verstärkt wird. Durch den Zusatz von Zucker und Kakao zum Rohtabak wird 
ferner erreicht, daß die natürliche reflektorische Verengung der Bronchien bei 
Rauchinhalation so vermindert wird, daß neben dem Nikotin auch die fast 70 im 
Rauch enthaltenen krebserregenden Stoffe ungehindert tief in die Lunge vor-
dringen können. Dies hat zur Folge, daß Bronchialkarzinome bereits früher auf-
treten, als dies bisher der Fall war (Gohlke et al., 2003). 
 
 
Wirkung des Rauchens auf verschiedene Organsysteme  
 
Es gibt kaum ein Organsystem im menschlichen Organismus, das durch Rau-
chen nicht geschädigt wird. Besonders betroffen sind die im folgenden bespro-
chenen Körpersysteme.97 
 
Herz-Kreislauf-System 
Als ursächlich für die fatalen Wirkungen des Rauchens auf das Herz-Kreislauf-
System werden neben freien Radikalen außerdem Kohlenmonoxid und Nikotin, 
manchmal auch polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK)98 und 
heterozyklische aromatische Amine angesehen. Für eine wichtige Rolle der in 
großen Mengen im Zigarettenrauch enthaltenen Radikale spricht der bei Rau-
chern hohe oxidative Streß, der sich in einer Erhöhung von oxidiertem LDL-
Cholesterin, direkter Schädigung der endothelialen Zellen, verminderter Freiset-
zung von Stickstoffoxid (NO) und einer Oxidation freier Fettsäuren und ver-
schiedener ungesättigter Fettsäuren, die mit einer Aktivierung der Blutplättchen 
einhergeht, erkennen läßt. Ausdruck der Belastung mit freien Radikalen ist der 

                                                 
97 Den Auswirkungen des Rauchens auf Funktion und Struktur des zentralen Nervensys-
tems wird ein eigener Abschnitt gewidmet (s.u.), um die Bedeutung des Rauchens für 
den jugendlichen Organismus im schulischen und leistungssportlichen Kontext hervor-
zuheben. 
98 Die größte Exposition an polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen (PAK) erfolgt 
durch das Rauchen. Die im Teer des Tabaks auftretenden PAK sind ebenfalls kanzerogen – 
Studien an Rauchern belegen das erhöhte Risiko, nach 10- bis 15-jähriger Exposition durch 
PAK und anderen cancerogenen Stoffen (Nitrosamine, Nitroarene, aromatische Amine etc.) 
im Tabakrauch, an Lungenkrebs zu erkranken (Fent, 2003). 
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bei Rauchern geringere Gehalt an antioxidativen Vitaminen wie Vitamin C, E 
und �-Carotin im Plasma und anderen Körperflüssigkeiten. Mechanismen, die 
mit einer erhöhten Kohlenmonoxidbindung am Hämoglobin, im Mittel 5-6%, im 
Extremfall bis zu 15% COHb, in Zusammenhang gebracht werden, sind die re-
duzierte Versorgung der Herzmuskelzellen mit Sauerstoff, Herabsetzung der 
Reizschwelle für Herzkammerarrhythmien und eine Vermehrung der Erythrozy-
ten im Blut, die zu einer erhöhten Thromboseneigung beiträgt (Richter & Sche-
rer, 2004; Brust 2000). 
 

Abb. 7.3-3: Reaktionen der Herzfrequenz, des systolischen und diastolischen Blutdrucks so-
wie der Hauttemperatur auf das Rauchen einer Zigarette (aus Weineck, 2002, p. 701) 
 

Das aufgenommene Nikotin stimuliert über die Katecholaminausschüttung den 
Sinusknoten des Herzens, was einen Anstieg der Herzfrequenz um durchschnitt-
lich 10-20 Schläge pro Minute bedingt. Dieser Effekt geht innerhalb von 15-45 
Minuten zurück und ist nach 2-3 Stunden nicht mehr nachweisbar (Hollmann & 
Hettinger, 2000). Im Gefäßbereich kommt es zu einer nikotinbedingten Vaso-
konstriktion (Brust, 2000). Die erhöhte Herzfrequenz und der vasokonstriktori-
sche Effekt führen zu einem Anstieg des systolischen und diastolischen Blut-
drucks, was eine vergrößerte Beanspruchung des Herzmuskels mit entsprechend 
erhöhtem Sauerstoffbedarf bedingt (Brust, 2000; Weineck, 2002) (s. Abb. 7.3-
3). 
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Atmungssystem 
Zigarettenrauchen ist die Hauptursache für chronisch obstruktive Ventilations-
störungen der Lunge. Rauchen verursacht zahlreiche Veränderungen in den 
zentralen und peripheren Atemwegen, den Lungenbläschen und den Kapillarge-
fäßen (Richter & Scherer, 2004). 
 
Rauchen bewirkt eine insgesamt verschlechterte Atemökonomie infolge eines 
verringerten respiratorischen Ausatemvolumens, eine Beeinträchtigung der al-
veolären Gasaustauschvorgänge, eine Abnahme des Atemminutenvolumens und 
einen Anstieg des Sauerstoffbedarfs der Atemmuskulatur (Weineck, 2000). 
 
Stoffwechsel 
Nikotin bewirkt eine verringerte Sauerstoffausnutzung sowie eine verminderte 
Glukosenutzung. Es verursacht außerdem eine gesteigerte Lipolyse: Akut stei-
gen die freien Fettsäuren an, chronisch bewirkt es einen Abfall des HDL-
Cholesterins bzw. einen Anstieg des Cholesterins. Nikotin wirkt stimulierend 
auf das sympathoadrenerge System und verursacht sowohl in Ruhe als auch bei 
Belastung eine Zunahme des Stoffwechselumsatzes (Brust, 2000; Huie, 1996; 
Hollmann & Hettinger, 2000; Weineck, 2002). Ob Nikotin zu einer Verände-
rung der Sekretion der verschiedenen Schilddrüsenhormone führt und auf die-
sem Wege in den Stoffwechsel eingreift, wird kontrovers diskutiert (z.B. Me-
lander et al., 1981; Colzani et al. 1998).  
In Abhängigkeit von der Menge der gerauchten Zigaretten kommt es zu einer 
mehr oder weniger ausgeprägten Entmineralisierung des Knochens. Bei Frauen 
wird der Knochenschwund noch durch die tabakinduzierte Senkung des Östro-
genspiegels – Östrogen hat eine knochenaufbauende bzw. –schützende Wirkung 
– verstärkt (Platen, 1997; Lindsay, 1999).  
 
Genetisches System 
Hinweise auf die Relevanz genetischer Einflüsse ergaben sich bereits aus epi-
demiologischen Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien, die in den 60er 
und 70er Jahren des 20. Jahrhunderts in verschiedenen Ländern durchgeführt 
wurden. In Abhängigkeit der untersuchten Population und des verwendeten sta-
tistischen Modells erreicht der Anteil genetischer Faktoren für die Entwicklung 
einer Nikotinabhängigkeit oder eines starken Tabakkonsums 31 bis 53%. Das 
Alter zu Beginn des Rauchens (28-83%), die Unfähigkeit zur Abstinenz (35-
55%) und das regelmäßige Rauchen (50-71%) weisen unterschiedlich hohe Be-
teiligungen genetischer Faktoren auf (Heinz & Batra, 2003).  
Abhängiges Verhalten entsteht aus dem Zusammenspiel genetischer und um-
weltabhängiger Faktoren. Die genetischen Faktoren bleiben allerdings ohne 
Wirkung, wenn die suchterzeugende Substanz in der Gesellschaft nicht verfüg-
bar ist (Mann et al., 2000).  
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Rauchen und Gehirn (Funktion und Struktur) 
 
Funktionelle Veränderungen 
Eine Stimulierung der Formatio reticularis (Gehirnstruktur) durch die Katecho-
lamine Adrenalin und Noradrenalin infolge der Nikotinaufnahme bewirkt eine 
Steigerung der zentralnervalen Leistungsbereitschaft. In niedrigen Dosierungen 
erhöht Nikotin in Untersuchungen zur Lernbereitschaft die Leistungsfähigkeit 
und bewirkt eine Steigerung der lokomotorischen Aktivität (Reavill et al., 1990). 
In Abhängigkeit von der Ausgangssituation (Nikotindeprivation, psychische Be-
findlichkeit, Vigilanz und Erwartungshaltung) kommt es bei niedrigen Dosie-
rungen in erster Linie durch die cholinerge-katecholaminerge Aktivierung zu 
einer anregenden, antriebssteigernden Wirkung mit Erhöhung der Aufmerksam-
keitsleistung sowie Konzentrationsfähigkeit (Warburton, 1992). Bei höheren 
Dosierungen stellt sich dagegen durch eine cholinerge Blockade und eine ß-
Endorphin-Freisetzung eine beruhigende, entspannende und sedierende Wirkung 
ein (Benowitz, 1996).  
Nikotinkonsum führt außerdem zu einer Stimulation der Dopaminfreisetzung im 
ventralen Striatum (Gehirnstruktur). Die Ausschüttung von Dopamin wiederum 
bedingt tierexperimentellen Studien gemäß ein vermehrtes Auftreten solcher 
Verhaltensweisen, die den Dopaminspiegel erhöhen. Deshalb gilt das ventrale 
Striatum auch als Kernregion des sogenannten Verstärkungs- oder Belohnungs-
systems (Heinz, 2000; Heinz & Batra, 2003). 
Dennoch ist hervorzuheben, daß verschiedene positive Untersuchungsergebnis-
se, die Nikotin eine direkte Wirkung auf die Leistungsfähigkeit attestierten, in 
Frage zu stellen sind, da sie vorwiegend an Rauchern gewonnen wurden, die 
durch Nikotinzufuhr weniger eine tatsächliche Verbesserung ihrer kognitiven 
Leistungsfähigkeit als vielmehr eine Reduktion ihrer entzugsbedingten kogniti-
ven Einschränkungen erfuhren (Heinz & Batra, 2003). 
 
Neurophysiologische Korrelate wurden in Form von vermehrten hochfrequenten 
Alpha- und Betawellen und verminderten Delta- und Thetawellen im EEG bei 
wirksamen Dosierungen registriert (Knott et al., 1998; Lichensteiger et al., 1988; 
Neuwirth et al., 1995). Anokhin et al. (2000) beobachteten bei Rauchern eine im 
Vergleich zu Nicht-Rauchern signifikant verringerte P300-Amplitude im EEG. 
Ehemalige Raucher unterschieden sich von Rauchern in dieser Hinsicht aller-
dings nicht. Die Reduzierung dieser Gehirnwellenamplitude war außerdem mit 
Alkoholismus, Drogenabhängigkeit und familiärer Prävalenz von Alkoholismus 
assoziiert. Die Autoren hypothetisieren, daß entweder langfristiger Tabakkon-
sum eine Veränderung in der Gehirnfunktion produziert oder eine verringerte 
P300 als Marker für das Risiko einer Nikotinabhängigkeit steht.  
 



Gesundheitspädagogische Impulse zur Qualitätsentwicklung  
 

345

Nikotin nimmt ferner Einfluß auf den regionalen zerebralen Blutfluß (rCBF), 
allerdings für verschiedene Gehirnbereiche in unterschiedlichem Maße und in 
Abhängigkeit der aufgenommenen Menge. Korrelationen zwischen arteriellem 
Nikotin und rCBF waren in Gehirnregionen mit den größten Veränderungen im 
relativen Blutfluß wie dem Kleinhirn und okzipitalen Kortex (Hinterkopf) statis-
tisch signifikant (Domino et al., 2004). Yamamoto et al. (2003) beobachteten 
mittels bildgebender Verfahren sogar eine signifikante, durch Rauchen induzier-
te Abnahme des Blutflusses im gesamten Gehirn. Eine verminderte Blutversor-
gung kann u.a. als Erklärung verschiedener vorbenannter Funktionsstörungen 
dienen. 
 
Eine prä- oder postnatale Schadstoffaufnahme infolge mütterlichen Rauchens 
kann zu langfristigen und potentiell irreversiblen zentralnervalen Schäden füh-
ren (Richter & Scherer, 2004; Heinz & Batra, 2003; Hellström-Lindahl & Nord-
berg, 2002; Brust, 2000; Lichensteiger et al., 1988). Eine pränatale Rauchexpo-
sition scheint das Risiko u.a. für kognitive und Aufmerksamkeitsdefizite, Hype-
raktivitäts- und Verhaltensstörungen sowie für Prädisposition im Kind zu Ta-
bak- und Alkoholmißbrauch zu erhöhen (Hellström-Lindahl & Nordberg, 2002; 
Lichensteiger et al., 1988).  
Untersuchungen von Toschke et al. (2002 u. 2003) zeigen, daß Rauchen in der 
Schwangerschaft zu einer lebenslangen Fehlregulation der Steuerung des Kör-
pergewichts bzw. der Appetit-Kontrolle bei den Nachkommen führt.  
 
Rauchen geht nicht nur mit einer Leistungsverminderung einher, sondern auch 
mit Verhaltensänderungen v.a. infolge eines mehrstündigen Entzugs. Nach 
Heinz und Batra (2003) sowie Brust (2000) zählen dazu u.a.: vermehrte Irritier-
barkeit, verminderte Frustrationstoleranz, dysphorische oder depressive Stim-
mung, Ärger, Aggressivität, Angst, Konzentrationsstörungen, Kopfschmerzen, 
Unruhe, eine relative Bradykardie und gesteigerter Appetit. Fallon et al. (2004) 
konstatieren darüber hinaus eine signifikant erhöhte Ungeduld und Ruhelosig-
keit im Vergleich zu Nichtrauchern. 
 
Strukturelle Veränderungen 
In verschiedenen experimentellen Studien wurden Hinweise für einen Zusam-
menhang zwischen malignen, im Erwachsenenalter auftretenden Gliomen und 
der Anzahl der täglich gerauchten Zigaretten gefunden. Für Frauen belegten E-
fird et al. (2004) eine signifikante korrelative Beziehung. Die u.a. im Zigaretten-
rauch enthaltenen PAK99 erhöhen nach Cordier et al. (2004) das Risiko für Ge-
hirntumore beim Menschen. 

                                                 
99 Eine weitere Aufnahme von PAK kann aus der Exposition am Arbeitsplatz oder durch 
Luftverschmutzung resultieren. 
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Auf der Basis computer-tomographischer Untersuchungen registrierten Hayee et 
al. (2003), daß chronisches Rauchen die altersbedingte Gehirnatrophie signifi-
kant über die Altersgruppen zwischen 50-54 und 65-70 Jahren verstärkt (s. Abb. 
7.3-4). Die Autoren interpretieren diesen Befund als Folge der durch regelmäßi-
gen Zigarettenkonsum bedingten erhöhten Atherosklerose. Auch Brody et al. 
(2004) berichten, daß Raucher ein geringeres Volumen und eine verminderte 
Dichte der grauen Substanz des präfrontalen Kortex sowie eine niedrigere Dich-
te der grauen Substanz im Cerebellum aufweisen. 
 
 

Abb. 7.3-4: Differenzen zwischen Nicht-Rauchern und Rauchern hinsichtlich einer Gehirnat-
rophie in gegebenen Altersgruppen (aus Hayee et al., 2003, p. 121) 
 

In einer volumetrischen Studie an männlichen und weiblichen Rauchern und 
Nichtrauchern (mittleres Alter ca. 30 Jahre) fanden Gallinat et al. (2006) ein sig-
nifikant niedrigeres Volumen und eine geringere Dichte der grauen Substanz in 
frontalen Gehirnregionen, im Okzipital- und Temporallappen von Rauchern im 
Vergleich zu den Probanden, die noch nie (aktiv) geraucht hatten (s. Abb. 7.3-
5). Gruppendifferenzen bestanden ferner u.a. für den Thalamus, das Kleinhirn 
und die Substantia nigra, wobei die beiden letzten Gehirnstrukturen mit der Pla-
nung und Programmierung komplexer Bewegungen befaßt sind. Die Daten wei-
sen auf strukturelle Defizite mehrerer kortikaler und subkotrikaler Regionen bei 
Rauchern relativ zu Nichtrauchern hin. Die topographischen Profile der grup-
pendifferenten Hirnareale zeigen laut Autoren Ähnlichkeiten zu neuronalen 
Netzwerken, die Suchtverstärkung, Aufmerksamkeit und Arbeitsgedächtnis 
vermitteln. 
Abreu-Villaca et al. (2004a) untersuchten den Einfluß pränataler Nikotinverab-
reichung auf die neurale Zellzahl, Zellgröße und Zellmembranoberfläche von 
Versuchstieren. Eine pränatale Nikotinexposition produziert zelluläre Verände-
rungen bis in die Adoleszenz und ist charakterisiert durch einen Netto-
Zellverlust im Mittelhirn und – in geringerem Maße – im zerebralen Kortex, mit 
einer korrespondierenden Erhöhung des Membran-/Gesamteiweiß-Verhältnis-
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ses. Im Hippocampus zeigten sich ein erhöhter DNA-Gehalt und eine regionale 
Vergrößerung. Auch Slotkin (2004) attestiert Nikotin und den anderen im Ziga-
rettenrauch enthaltenen Neurotoxinen schädigende Wirkungen auf spezifische 
Prozesse, die an der Zellreplikation und –differenzierung sowie synaptischen 
Entwicklung und Funktion beteiligt sind. 
 

Abb. 7.3.-5: Gehirnregionen mit niedrigerem Volumen und geringerer Dichte der grauen Sub-
stanz bei Rauchern (aus Gallinat et al., 2006, p. 1746) 
 

Wurden die in der pränatalen Phase nikotin-exponierten Nachkömmlinge in ih-
rer Adoleszenz erneut Nikotin ausgesetzt, zeigten sie größere neuronale Schäden 
und ein höheres Abhängigkeitspotential als die zuvor im Experiment nicht ex-
ponierten Kontrolltiere. Nikotinexposition in utero scheint im Gehirn eine dau-
erhaft erhöhte Vulnerabilität zu erzeugen (Abreu-Villaca et al., 2004b). 
Xu et al. (2001) sowie Belluzzi et al. (2004) gehen davon aus, daß das jugendli-
che Gehirn besonders sensibel auf die Aufnahme von Nikotin reagiert. In diesem 
Alter sind die Gehirnreifungsprozesse noch nicht abgeschlossen, so daß – wenn 
auch in geringerem Maße als im fetalen und Kleinkindalter – eine Beeinträchti-
gung der Gehirnentwicklung durch den Konsum von Zigaretten bzw. Nikotin 
(und weiteren im Rauch enthaltenen Neurotoxinen) wahrscheinlich ist. 
 
Tabakrauchen beeinflußt die körperliche Entwicklung negativ im Sinne einer 
Wachstumshemmung; Zigarettenrauchen in der Schwangerschaft vermindert 
erwiesenermaßen das Geburtsgewicht Neugeborener (Richter & Scherer, 2004; 
Brust, 2000). Rauchen ist für Jugendliche folglich kontraindiziert, weil dadurch 
das genetische Wachstumspotential eingeschränkt werden kann (Weineck, 
2002). 
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Neuropsychiatrische Krankheitsbilder 
Nach Batra (2000) bestätigen zahlreiche epidemiologische Studien eine deutlich 
erhöhte Raucherprävalenz bei Patienten mit psychischen Störungen, insbesonde-
re bei einer Alkohol- oder Drogenabhängigkeit, einer schizophrenen Störung 
und bei depressiven Erkrankungen. Umgekehrt werden auch bei Rauchern ge-
häuft psychopathologische Auffälligkeiten registriert (Breslau et al., 1993). Zi-
garettenrauch enthält viele Pro-Oxidantien, die direkt zu vermehrtem oxidativen 
Streß beitragen (s.o.). Mehrfachungesättigte Fettsäuren (MUFS), wesentlich für 
die Funktion und Struktur der Gehirnzellen, sind sehr empfindlich gegenüber 
der oxidativen Wirkung freier Radikale (s. Kap. 4.2.2). Ein durch Rauchen indu-
zierter oxidativer Streß kann plausibel für die bei Schizophrenie beobachtete 
Reduktion von essentiellen Fettsäuren in Zellmembranen in Betracht gezogen 
werden (Reddy & Yao, 2003). Jacobsen et al. (2004) interpretieren den erhöhten 
Nikotinkonsum bei schizophrenen Patienten als Versuch, kognitive Dysfunktio-
nen zu beheben.  
 
Brake et al. (2004) stellten im Tierexperiment einen Zusammenhang zwischen 
postnatalen Aufzuchtbedingungen und individuellen Differenzen im Suchtver-
halten her. Ihre Studie lieferte einen deutlichen Beweis dafür, daß Störungen in 
den frühen Aufzuchtbedingungen zu profunden und dauerhaften Veränderungen 
in der Reaktion dopaminerger Neurone auf Streß und Psychostimulantien führen 
können. Die Autoren vermuten hierin eine neurobiologische Basis für individu-
elle Differenzen in der Empfänglichkeit für Drogenkonsum gefunden zu haben. 
 
 
Rauchen und Sport 
 
Es konnte nachgewiesen werden, daß durch Zigarettenrauchen eine Reduzierung 
der Ausdauerleistungsfähigkeit auf dem Laufband derselben Person vor und 
nach dem Rauchen von drei Zigaretten innerhalb von 30 Minuten um 14% er-
folgte (Hollmann & Hettinger, 2000). Gleichermaßen führte bereits der Konsum 
von zwei bis drei Zigaretten in Studien zu einer sofortigen Abnahme der maxi-
malen Sauerstoffaufnahme bei einer Laufbandergometrie von etwa 7% (Rotstein 
& Savig, 1986; Klausen, 1983). 
 
Im Bereich der Ausdauerleistungsfähigkeit erreicht der rauchende Sportler seine 
individuell mögliche Leistungsgrenze infolge der Beeinträchtigung des kardio-
respiratorischen und metabolischen Systems (s.o.) nicht. CO blockiert nicht nur 
das Hämoglobin für den Sauerstofftransport, sondern auch die Enzyme der At-
mungskette auf zellulärer Ebene. Bei Ausdauerbeanspruchungen muß deshalb 
früher bzw. vermehrt auf die (unökonomischere und zentral-nerval belastende) 
anaerobe Energiegewinnung zurückgegriffen werden (Weineck, 2002). 
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Zigarettenrauchen bewirkt außerdem eine Abnahme der Kraftausdauer; eine 
Verringerung der Maximal- und Schnellkraft konnte jedoch nicht experimentell 
belegt werden (Conway & Cronan, 1992). 
 
Abou-Donia et al. (2003) demonstrierten im Tierexperiment eine signifikante 
Verschlechterung verschiedener senso-motorischer Leistungen in einer Test-
Batterie (Gehen auf der schiefen Ebene, Gehen auf dem Balken, Vorderpfoten-
greifzeit) nach einer täglichen Gabe von Nikotin für eine Dauer von 30 Tagen. 
Die Leistungsminderungen führen die Autoren auf die zentralen cholinergen Ef-
fekte von Nikotin zurück.  
 
Beeinträchtigend ist auch die durch das Rauchen bedingte erhöhte Krankheitsan-
fälligkeit v.a. gegenüber katarrhalischen und bronchialen Infekten, was Trai-
nings- und Regenerationsprozesse allgemein negativ beeinflussen kann (Wein-
eck, 2002). 
 
Ein aus sportwissenschaftlicher Sicht wichtiger Nachteil des Rauchens besteht 
darin, daß die nikotinbedingte Ausschüttung von Katecholaminen (sog. „Streß-
hormonen“) bei vielen Sportlern das Schlafverhalten negativ verändert. Doch 
ein gesunder Schlaf ist notwendige Voraussetzung für eine Leistungssteigerung 
nach sportlichem Training (Trainingsadaptation) und eine optimale Leistungsfä-
higkeit insbesondere bei Wettkämpfen (s. Kap. 7.2).  
 
 

Didaktisch-methodische Überlegungen für eine Behandlung der Thema-
tik „Rauchen und psycho-physische Leistungsfähigkeit“ im (Sport-)Un-
terricht  
 
Doppelauftrag der Schule 
Der zentrale Auftrag der Schule, Unterricht und Erziehung, wird durch eine 
Förderung des Bildungsprozesses der Schüler realisiert, wobei Bildung als Lern- 
und Entwicklungsprozeß verstanden wird, „der sich auf das Individuum bezieht 
und in dem kognitives und emotionales, fachliches und fachübergreifendes Ler-
nen, individuelle und soziale Erfahrungen, Theorie und Praxis miteinander ver-
knüpft und ethische Kategorien vermittelt und angeeignet werden“ (MSWWF 
NRW, 1999, XI). 
 
Aus dem Bildungsauftrag ergeben sich zwei zentrale Zielsetzungen: Erziehung 
und Unterricht in den Jahrgangsstufen 5 bis 10 z.B. des Gymnasiums (z.B. in 
Nordrhein-Westfalen) sollen  
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� Hilfen geben zur Entwicklung einer mündigen und sozial verantwortli-
chen Persönlichkeit und 

� grundlegende Kenntnisse, Fähigkeiten und Fertigkeiten vermitteln 
(MSWF NRW, 2001, 12). 

 
Dies entspricht den allgemeinen Zielsetzungen der gymnasialen Oberstufe: „Er-
ziehung und Unterricht in der gymnasialen Oberstufe sollen 

� zu einer wissenschaftspropädeutischen Ausbildung führen und  
� Hilfen geben zur persönlichen Entfaltung in sozialer Verantwortlichkeit“ 

(MSWWF NRW, 1999, XI). 
 
Die Thematik Rauschmittelkonsum kann vor diesem Hintergrund auf zwei Ebe-
nen im Unterricht behandelt werden: 1. Vermittlung von Kenntnissen, wozu 
auch die Ausbildung der Reflexions- und Urteilsfähigkeit zählt, und 2. Entwick-
lung einer mündigen Persönlichkeit, fokussiert auf den Aufbau von sozialer und 
Eigenverantwortung.  
 
Fachspezifische Lernziele 
Die oben abgeleiteten zentralen Zielsetzungen lassen sich im Sportunterricht 
(z.B. auf der Basis der Richtlinien und Lehrpläne Sport, NRW) über die sog. 
pädagogische Perspektive F „Gesundheit fördern, Gesundheitsbewußtsein ent-
wickeln“ in Verbindung mit mehreren Inhaltsbereichen („Den Körper wahrneh-
men ...“, „Laufen ...“, „... Schwimmen“, „Gleiten, Fahren, Rollen ...“ sowie Wis-
sen erwerben und Sport begreifen“) entfalten.  
 
Im Sportunterricht können diese Aspekte im Sinne einer Verknüpfung von The-
orie und Praxis effektiv vermittelt und erfahrbar gemacht werden:  

1. Eine Wissensvermittlung kann sich auf die oben explizierten Zusammen-
hänge zwischen Rauchen und sportlicher Leistungsfähigkeit konzentrieren 
und darüber hinaus in Kooperation mit den Fächern Biologie und Chemie 
die theoretischen Grundlagen (s.o.) fundieren. 

2. Sportunterricht stellt gerade auch in diesem Kontext eine in seiner Bedeu-
tung eher unterschätzte Ressource zur Stabilisierung der Gesundheit (des 
Schülers) dar. Ausdauersport in Form von Laufen, Schwimmen, Radfah-
ren, Rudern, Inline-Skating, Ski-Langlauf oder ausdauerbetonten Spiel-
sportarten (Basketball, Fußball, Handball, Hockey etc.) gilt sowohl als 
probates Prophylaktikum als auch als Therapeutikum für ein rauchabsti-
nentes Verhalten (Zwick, 2004). Sport im allgemeinen und Ausdauersport 
im besonderen stellen ein starkes Stimulanz u.a. für den hormonalen 
Stoffwechsel und für neuronale Schaltkreise (Verstärkungs- und Beloh-
nungssystem) im Gehirn dar (z.B. Ausschüttung von Endorphinen). Es ist 
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denkbar, daß diese neurochemischen Prozesse einen Kompensationsme-
chanismus triggern, der ein abstinentes Verhalten gegenüber Rauschmit-
teln stabilisiert. Außerdem stimuliert Ausdauersport den Stoffwechsel und 
das Immunsystem und wirkt auch in dieser Hinsicht therapeutisch bzw. 
prophylaktisch bezüglich Rauschmittelkonsum. Über das vermehrte 
Schwitzen infolge einer allgemeinen aeroben Ausdauerbelastung werden 
überdies durch das Rauchen bedingte und im Organismus gespeicherte 
Metaboliten in stärkerem Maße über die Ausscheidungsorgane eliminiert. 
Rauchende Schüler nehmen die Wirkungen des Rauchens z.B. auf den 
Bronchialtrakt unmittelbar wahr und in der Retrospektive auch Leistungs-
einbußen im Bereich der allgemeinen aeroben Ausdauer.  

 
Fachübergreifender Unterricht 
Die Thematik bietet sich aufgrund ihrer Komplexität geradezu für eine fächer-
übergreifende Behandlung an. Neben einer Thematisierung im Sportunterricht 
kann das Thema Rauchen in seinen biologischen, psychologischen, pädagogi-
schen, soziologischen und ethischen Dimensionen ergänzend in Kooperation mit 
mehreren anderen Fächern intensiv behandelt werden: 
In der Chemie können die einzelnen Bestandteile des Tabaks bzw. des Haupt- 
und Nebenstromrauches besprochen und im Hinblick auf ihre (neuro-
)toxikologische Wirkung analysiert werden. Die Biologie untersucht die Aus-
wirkungen des Rauchens auf die einzelnen Organfunktionen mit Blick auf die 
psycho-physische Leistungsfähigkeit und emotionale Befindlichkeit. In der Pä-
dagogik werden u.a. die Zusammenhänge zwischen Erziehung und Verhalten in 
dem gegebenen Kontext, Motivstrukturen, Kompensationsmechanismen und 
Rollenverhalten betrachtet. Im Rahmen des Fachs Sozialwissenschaft kann die 
ökonomische Relevanz des Zigaretten-/Rauschmittelkonsums in unserer Gesell-
schaft kritisch beleuchtet werden. Ein Aspekt sollte dabei die Untersuchung der 
Werbung für Alkohol und Zigaretten im kommerzialisierten Sport darstellen. Im 
Religions-, Philosophie- oder Ethikunterricht kann das Thema Sucht bzw. 
Rauschmittelkonsum aus der Perspektive einer Selbst- und Mitverantwortung 
des Individuums für das von Gott gegebene Leben betrachtet werden. 
 
Summa summarum ist festzuhalten, daß das Thema Rauchen – wie auch Alko-
hol (s. Kap. 7.4) – zu den sensiblen Unterrichtsinhalten gehört. Das Spektrum 
der Erfahrungen im Umgang mit Rauschmitteln reicht von überzeugter Absti-
nenz bis zu regelmäßigem Konsum, von strikter Ablehnung bis zur vermeintli-
chen Hilfe bei der Lebensbewältigung. Ein nachhaltiger pädagogischer Erfolg 
bedarf einer hohen fachlichen und didaktisch-methodischen Kompetenz, eines 
hohen Einfühlungsvermögens sowie einer Vertrauensbasis zwischen Lehrer und 
Schüler. Das eigene Vorbild und eine (nicht missionierende) Überzeugung un-
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terstützen sicherlich den (schwierigen) Erziehungsprozeß im Umgang mit 
Rauschmitteln im Rahmen einer natürlichen Lebensphilosophie.  
 
 
Gedanken zur Prävention – Präventionsansätze 
 
Der Beginn des regelmäßigen Zigarettenkonsums, die Entwicklung des Kon-
summusters und der Abhängigkeit unterliegen verschiedenen Einflüssen des so-
zialen Umfelds, der Verfügbarkeit der Droge, den individuellen Einstellungen 
und der Wirkung der unterschiedlichen im Rauch enthaltenen Substanzen selbst 
(Heinz & Batra, 2003). Nikotin wird (unlogischerweise) generell nicht zu den 
„harten“, süchtigmachenden Drogen gezählt, aber mit kontinuierlichem Genuß 
wird es zunehmend schwieriger, es wieder abzusetzen. Wie bereits statistisch 
belegt, beginnen immer jüngere Menschen zu rauchen. Die Konsumzahlen 
scheinen in der sensiblen Gruppe der 10- bis 14-Jährigen sogar weiter anzustei-
gen (Kraus & Augustin, 2000). Nach derzeitigem Kenntnisstand stimuliert Ni-
kotin bestimmte neuronale Schaltkreise, die dann auch verstärkt auf andere Dro-
gen mit Abhängigkeitspotential reagieren und deren Konsum steigern. Dem 
Mißbrauch illegaler Drogen und von Alkohol geht fast immer Nikotinkonsum 
voraus. Eine gezielte Suchtprävention, aber auch eine präventive Gesundheits-
politik, die das Auftreten anderer psychischer Störungen beeinflussen möchte, 
müßte sich deshalb vordringlich auf das Rauchen konzentrieren. Präventive An-
strengungen sollten sich dabei besonders auf den frühen Beginn des Nikotinkon-
sums richten (Heinz & Batra, 2003). 
 
Schulgestützte Rauchprävention ist zwar nicht hinreichend, dennoch von wich-
tiger Bedeutung, da lernorientierte Maßnahmen zur Vorbeugung die Effektivität 
gesetzgeberischer Maßnahmen erhöhen; umgekehrt schaffen gesetzgeberische 
Maßnahmen die Grundvoraussetzungen für wirkungsvolle schulische Drogen-
prävention (Roemer, 1993). Die erfolgreichsten unterrichtsgestützten Program-
me schieben den Einstieg in den Tabakkonsum jedoch lediglich um einige Mo-
nate oder Jahre, maximal aber bis zum Ende der Schulzeit hinaus bzw. verrin-
gern die Menge der konsumierten Tabakprodukte100 (Bruvold, 1993; Lynagh et 
al., 1997). Die besten Ergebnisse haben bisher diejenigen unterrichtsgestützten 
Programme vorzuweisen, die, erstens, auf dem handlungsorientierten Konzept 
der Lebenskompetenzförderung beruhen, zweitens, nicht nur in einzelnen Klas-
senstufen, sondern über die gesamte Schulzeit hinweg angeboten werden und, 

                                                 
100 Edukative Ansätze scheitern nicht selten aufgrund des Images, das der Konsum von Tabak, 
Alkohol und Drogen in den Subkulturen der Kinder und Jugendlichen, aber auch in der Kultur 
der Erwachsenen innehat. Schulische Präventionsprogramme greifen vermutlich zu spät und 
müssen in der Konkurrenz mit ausgefeilten Werbestrategien der Tabakindustrie bestehen. 
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drittens, Lehrerfortbildungen zur Durchführung und Vermittlung von Tabakprä-
ventionsprogrammen bzw. Schulungen von Schülern (peer leaders) in der 
Rauchprävention beinhalten (Botvin & Kantor, 2000; Rooney & Murray, 1996).  
 
Ein rauchfreies Schulgelände stellt dabei ein Schlüsselelement wirksamer schu-
lischer Tabakprävention dar, da räumliche Begrenzungen des Rauchens nach-
gewiesenermaßen den Tabakkonsum reduzieren und sich v.a. auf die Entschei-
dung Jugendlicher, mit dem Rauchen zu beginnen, auswirken. Deswegen und 
aufgrund der fehlenden Vorbildfunktion ist das derzeitig gültige Rauchverbot 
bis zum 16. Lebensjahr und in ausgewiesenen Bereichen von geringer Wirkung. 
Die begrenzte Effektivität ausschließlich schulischer Maßnahmen der Tabakprä-
vention kann durch die Kombination mit mehrdimensionalen gemeinde- und 
familienbezogenen Maßnahmen der Tabakprävention erhöht werden (Bornhäu-
ser, 2002).  
 
Nach Bornhäuser (2002) haben die in Deutschland bisher angewandten unter-
schiedlichen Ansätze zur Beeinflussung des Tabakkonsums unter vorwiegender 
Verwendung edukativer Mittel, die zudem nicht flächendeckend durchgeführt 
wurden, kaum merkliche Auswirkungen auf das Konsumentenverhalten gezeigt. 
Da starke ökonomische Interessen (d.h. monetäre Anreize der entsprechenden 
Industriezweige und des Staates) tiefgreifenden Gesundheitsinteressen entge-
genstehen, wird eine konsequente Anti-Tabak-Politik empfohlen. Dieser Emp-
fehlung folgend hat das Bundesministerium für Gesundheit Ende 2001 das Ziel, 
„den Tabakkonsum senken“, in die fünf prioritären „Gesundheitsziele“ für 
Deutschland aufgenommen. 
 
Als Hauptverantwortliche für eine konsequente Anti-Tabak-Politik sind aus 
schulischer Perspektive die Kultusministerien der Länder und nachgeordnete 
Behörden auszumachen. Aber auch ein Schulleiter kann kraft seines Hausrechts 
ein Rauchverbot an seiner Schule verhängen.  
 
Bornhäuser (2002) gibt zwölf Handlungsempfehlungen für eine wirksame Ta-
bakprävention auf dem schulischen Sektor im besonderen, die zusammen einen 
der neun wirksamkeitsüberprüften Maßnahmen zur Verringerung des Tabakkon-
sums im allgemeinen ausmachen:  

� Erhöhung der Tabaksteuern 
� Bekämpfung des illegalen Handels mit Tabakprodukten 
� Verbot von Tabakwerbung und Sponsoring (besonders im Sport; Anm. d. 

Verf.) 
� Schaffung einer rauchfreien Umwelt 
� Produktregulierung und Verbraucherinformation 
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� Abgabe und Vertrieb von Tabakwaren 
� Schulische Tabakprävention 
� Massenmediale Tabakprävention 
� Beratungs- und Behandlungsmaßnahmen zur Tabakentwöhnung 

 
Ökonomische Konsequenzen 
Zigarettenkonsum verursacht ursächlich mindestens 1,4% der gesamten Lohn-
kosten in Deutschland. Durch Rauchen werden in Deutschland pro Jahr mindes-
tens 1,5 Millionen Jahre Lebenserwartung vorzeitig zerstört. Im Jahr 1993 sum-
mierten sich allein die Ausgaben für tabakkonsumbezogene Gesundheitsleistun-
gen (Morbidität und Mortalität) auf nahezu 17,5 Milliarden Euro bzw. 1% des 
Bruttoinlandproduktes (dieser Summe stehen ca. 14 Milliarden Einnahmen aus 
der Tabaksteuer entgegen). In den Kalkulationen sind weder die Folgekosten des 
Tabakkonsums während der Schwangerschaft, der Behandlung von passiv-
rauchbedingten Krankheiten im Kindesalter und bei Erwachsenen, die Kosten 
für präventive Maßnahmen und Forschung, privat aufgewendete Kosten für 
Entwöhnung und Rückfallprophylaxe des Tabakkonsums noch indirekte Kosten 
(z.B. Produktivitätsverluste bei unbezahlter Arbeit) enthalten (Bornhäuser, 
2002).  
 
Daß immer mehr Jugendliche immer früher Rauschmittel konsumieren, kann, 
last but not least, als Spiegel für ein gesamtgesellschaftliches Fehlverhalten in-
terpretiert werden. Weil einige vom Rauschmittelkonsum und von der Werbung 
hierfür profitieren (Industrie, Staat, der Sport selbst etc.) und andere an den da-
durch bedingten Folgekosten verdienen (Pharmaindustrie, Gesundheitssystem 
etc.), werden die enormen Einbußen für die aktuelle und langfristige (!) Leis-
tungsfähigkeit der Gesellschaft teils stillschweigend, teils hypokritisch toleriert. 
 
Es ist wünschenswert und realisierbar, daß z.B. Abitur- und Sportler-Bälle, 
schul- und vereinsinterne Disco-Veranstaltungen, Vereinssitzungen und Tagun-
gen von Sportorganisationen/-gremien sowie Sportveranstaltungen rauchfrei 
durchgeführt werden – getreu dem Motto: Vorbild macht „Schule“. Ein schuli-
sches Rauchverbot ist längst überfällig (vgl. Gohlke et al., 2003) – allein schon 
aus strafrechtlichen Gründen. In den §§ 223 (Körperverletzung) und 224 (Ge-
fährliche Körperverletzung) des Strafgesetz-Buches (StGB) heißt es:  

„(1) Wer eine andere Person [...] an der Gesundheit schädigt, wird mit Freiheits-
strafe [...] bestraft. (2) Der Versuch ist strafbar.“ Und ferner:  

„(1) Wer die Körperverletzung 1. durch Beibringung von Gift oder anderen ge-
sundheitsschädlichen Stoffen, [...] begeht, wird mit Freiheitsstrafen bestraft. 
(2) Der Versuch ist strafbar.“  
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Schule hat zwar den sog. Doppelauftrag von Unterricht und Erziehung zu erfül-
len, doch wird sie nie die bedeutsamen Sozialisationsfunktionen der unersetzba-
ren natürlichen Bezugspersonen des Kindes übernehmen können. Dies gilt vor 
allem auch für das Verhalten in bezug auf den Konsum von Rauschmitteln wie 
Alkohol, Nikotin und Drogen, aber auch Verhaltensweisen, Erziehungsstile und 
–ziele, die zu einem Rauschmittelkonsum führen. Die Erfolge von (häuslichen 
und) schulischen Erziehungsbemühungen für eine gesundheitsorientierte Le-
bensweise dürfen nur vor diesem kurz skizzierten Hintergrund gemessen und 
bewertet werden. 
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7.4 Alkoholkonsum: Prosit – wem nützt es? 
 

Zusammenfassung 
In der Sportpädagogik – und damit auch im Sportunterricht der Schulen – darf man das The-
ma Alkoholkonsum unter Sportlern zu den tabuisierten Themen zählen. 
In dem Kapitel wird vorab die Wirkung des Alkohols auf den menschlichen Organismus be-
schrieben und sein Einfluß auf die Motorik erörtert. Vor diesem Hintergrund werden sodann 
Überlegungen zur didaktischen Konzeptualisierung einer Unterrichtsreihe zum Thema Sport 
und Gesundheit in der Sporttheorie der gymnasialen Oberstufe angestellt, bei denen eine in-
terdisziplinäre Vorgehensweise im Mittelpunkt steht. 
Nicht „Zeigefingerpädagogik“ und Askese, sondern die Vermittlung eines bewußteren Um-
gangs mit Alkohol ist Ziel des pädagogischen Ansatzes. 
 

 

Einleitung 
 
Tabu im Sport (und in der Schule) 
Die Thematisierung des Problemkreises Alkoholkonsum ist in unserer Gesell-
schaft weitgehend tabuisiert. Auch in der Welt des Sports läuft man Gefahr, sich 
den Groll des Gottes Bacchus zuzuziehen und sich unter Sportlern unbeliebt zu 
machen, wenn man dieses Tabu aufgreift. Geht man davon aus, daß in nicht we-
nigen Sportgruppen auch ein reger Alkoholkonsum zur Sportaktivität gehört und 
daß unter Jugendlichen das sog. binge drinking (engl. „vollaufen lassen bis zum 
Rand“) sehr beliebt ist, wodurch eine reale gesundheitliche Gefährdung durch 
Alkohol gegeben ist, ist Handlungsbedarf angezeigt.  
 
Ziel des Kapitels ist es nicht, im Sinne einer „Zeigefingerpädagogik“ alle Ju-
gendlichen und Sportler zu einer asketischen Lebensweise zu bekehren. Es sol-
len vielmehr Kenntnisse und Erfahrungen zu bewußterem und mäßigem Um-
gang mit Alkohol insbesondere im Zusammenhang mit kognitiver und physi-
scher Leistung und der allgemeinen Gesundheit vermittelt werden. Dosierter 
Bier- und Weinkonsum z.B. kann im Rahmen einer gesundheitsbewußten und 
leistungsförderlichen Ernährung durchaus nützlich sein (z.B. Hopfen im Bier zur 
Beruhigung und Verdauungsenzyme im Wein), obwohl es hierzu gegenteilige 
Meinungen gibt (Bleich et al., 2001). 
 
Den Göttern nahe 
Bei vielen Völkern war und ist Alkohol, z.B. in der Form des Weines, Bestand-
teil kultischer Handlungen. Seit jeher waren alkoholische Getränke Mittel zur 
Euphorisierung. Das entstehende Glücksgefühl schuf die Voraussetzung, um den 
Göttern möglichst nahe zu kommen. Durch den Rauschtrank verflüchtigten sich 
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Hemmungen und Spannungen, man wurde freier und glaubte, auf diese Weise 
zu Übernatürlichem emporsteigen zu können. 
 
„König Alkohol“ 
– so bezeichnete Jack London vor etwa 100 Jahren das Lieblingsgetränk vieler 
Menschen – ist in der modernen Gesellschaft wie ein Lebensmittel zu einem all-
täglichen Begleiter geworden. Vielerorts ist er gar zum Statussymbol avanciert. 
Er grenzt ab. Wer nicht mittrinkt, steht außerhalb der jeweiligen Gruppe. Längst 
hat er die Religion als „Droge des Volkes“ abgelöst: Alkohol ist in alle soziale 
Schichten und Altersgruppen eingedrungen. Bier ist zum Volksgetränk gewor-
den.  
 
Tolerierte Droge 
Einer neueren Statistik (Deutsche Hauptstelle gegen die Suchtgefahren, 2003) 
zufolge trinkt der Bundesbürger durchschnittlich etwa 11 l Alkohol pro Jahr – 
dritter Platz weltweit. 21% der Frauen und 56% der Männer geben auf Befra-
gung täglichen Alkoholkonsum an. Ca. 3% sind bereits alkoholkrank, welches 
etwa 2,5 Millionen Menschen entspricht. Darüber hinaus sind mehr als 5 Millio-
nen Angehörige indirekt betroffen. Jährlich sterben ca. 40.000 Personen allein in 
Deutschland an alkoholbedingten Krankheiten, und es werden 2.200 Kinder mit 
alkoholbedingten Fehlbildungen geboren. 
 
Etwa 7-12% der Bundesbürger leben alkoholabstinent. 
 
Im einzelnen feuchten jährlich etwa 250 Flaschen Bier (0,5 l pro Flasche), 33 
Flaschen Wein und Sekt (0,7 l pro Flasche) und 8 Flaschen Branntwein (0,7 l 
pro Flasche) Deutschlands Kehlen an. Dafür zahlt man im Durchschnitt ca. 325 
€ pro Jahr. Die große Gemeinschaft der Alkoholkonsumenten füllt damit mehr 
als 3 Milliarden € in die staatliche Steuerkasse ... 
 
 
Allgemeine Wirkungen des Alkohols 
 
Alkohol ist direkt 
Im Gegensatz zu Wasser101 und anderen Nährstoffen, bei denen die Magen-
schleimhaut als Hindernis auftritt, ist sie für Alkohol (Ethanol) permeabel. Der 
Alkohol dringt daher zum Teil bereits im Magen unmittelbar in die Blutbahn ein 
(etwa 20%), und ein Großteil (etwa 80%) wird im Dünndarm resorbiert (Ku-
                                                 
101 Wasser ist neueren Erkenntnissen gemäß nicht nur als Lösungsmittel, sondern auch als 
Informationsträger zu betrachten. Darüber hinaus enthält es Mineralstoffe und Spurenelemen-
te in kleinen Mengen – leider oft auch Schadstoffe (s. Kap. 4.3). 
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schinsky, Lüllmann & Mohr, 1993). D.h., der Alkohol entzieht sich den Ver-
dauungsprozessen. Bei vollem Magen bzw. vorhergehender Aufnahme fettrei-
cher Nahrung ist die Resorptionsgeschwindigkeit vermindert. Je höher das Kör-
pergewicht ist, desto langsamer steigt die Konzentration des Alkohols im Blut 
an. Muskulatur und Gehirn nehmen relativ viel, Fettgewebe und Knochen nur 
sehr wenig Alkohol auf (Löffler & Petrides, 2003). 
 
Alkohol wirkt direkt auf neuronale Membranen (s. Abb. 7.4-1). Chronischer Al-
koholismus kann eine Hirnatrophie (Heinz & Batra, 2003; Bleich et al., 2003) 
induzieren und zu Nekrosen im cerebellaren und zerebralen Kortex sowie zu 
sensorisch-motorischen peripheren Neuropathien aufgrund axonaler Degenerati-
on der Motoneuronen führen (s. Abb. 7.4-2 u. 7.4-3). Stoffwechselstörungen 
verursachen sekundär neurotoxische Effekte (sog. hepatogene Enzephalopathie) 
(Andreas & Ray, 2004).  
 

Abb. 7.4-1: Molekulare Störungen des zentralen Nervensystems durch Alkohol (aus Mußhoff, 
2004, p. 4) 
 

Chronischer Alkoholismus wird zudem mit Hyperhomocysteinämie assoziiert. 
Homocystein ist eine exzitatorische Aminosäure, welche die Verwundbarkeit 
von neuronalen Zellen gegenüber exzitotoxischen und oxidativen Verletzungen 
erhöht und schließlich durch eine Stimulation des NMDA-Rezeptors und durch 
die Produktion freier Radikale zum Zelltod führt (Bleich et al., 2000). Bleich et 
al. (2003) beobachteten, daß pathologisch erhöhte Homocysteinkonzentrationen 
im Plasma signifikant mit einer Volumenminderung des Hippocampus korrelier-
ten. 
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Linearer Abbau 
Die pro Zeiteinheit verbrannte Alkoholmenge ist konstant: 0,1 g resp. 0,085 g 
pro kg Körpergewicht und Stunde beim Mann resp. bei der Frau. Der Konzent-
rationsabfall des Alkohols im Blut erfolgt zeitlinear: 0,15 ‰ pro Stunde (Ku-
schinsky, Lüllmann & Mohr, 1993).  
Oft folgen stärkerem Alkoholkonsum Symptome, die Anstoß zur Besinnung ge-
ben könnten. Der berühmte „Kater“ am folgenden Tag äußert sich unterschied-
lich, seine Ursachen sind bislang nicht eindeutig geklärt. Die möglichen Kopf-
schmerzen werden auf eine Vasodilatation (Weitstellung) der Gehirngefäße und 
ein basales Hirnödem (Wasseransammlung) zurückgeführt. Für den häufigen 
Nachdurst werden die Dehydrierung der Schleimhäute und die Diurese (ver-
mehrte Harnausscheidung) verantwortlich gemacht (Kuschinsky, Lüllmann & 
Mohr, 1993). 
 
Mit längerfristigem Alkoholkonsum geht eine Abnahme der pharmakologischen 
Wirkung des enthemmenden Getränkes im Sinne einer Gewöhnung einher. Das 
Zentralnervensystem (ZNS) wird aufgrund einer veränderten synaptischen Effi-
zienz weniger empfindlich für das Nervengift Alkohol (Andreas & Ray, 2004). 
 

Abb. 7.4-2: Hirnatrophie mit Verbreiterung der Sulci und Ventrikelerweiterung bei einer Per-
son mit chronischem Alkoholmißbrauch (links) im Vergleich zur Darstellung einer gleichalt-
rigen Kontrollperson (rechts) (MRT, sagittale Darstellung) (modifiziert nach Heinz & Batra, 
2003, p. 24) 
 

Alkohol gegen Leber 
Der Abbau von Alkohol vollzieht sich fast ausschließlich in dem Stoffwechsel-
organ Leber. Sie wird damit nach dem ZNS zum nächsten Angriffspunkt des 
Alkohols. Die wichtigen Funktionen der Leber – Entgiftung des Körpers von 
Stoffwechselprodukten und Schadstoffen, Synthese von Eiweiß, Speicherung 
von Kohlenhydraten, Abbau von Fetten mit Hilfe der von der Leber produzier-
ten Galle sowie die Bildung von Enzymen – können schon durch geringe Men-
gen Alkohols behindert werden, da Alkohol generell Veränderungen im Zellauf-
bau verursacht. Alkoholfettleber und Leberschrumpfung sind häufige Folgen 
von regel- und übermäßigem Alkoholkonsum. Weiterhin können die Bauchspei-

 

Mit längerfristigem Alkoholkonsum geht eine Abnahme der pharmakologischen 
Wirkung des enthemmenden Getränkes im Sinne einer Gewöhnung einher. Das 
Zentralnervensystem (ZNS) wird aufgrund einer veränderten synaptischen Effi-
zienz weniger empfindlich für das Nervengift Alkohol (Andreas & Ray, 2004). 
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cheldrüse (Entzündung), Herzgefäße (verminderte koronare Durchblutung), 
Nerven- und Gehirnzellen (Entzündung, Abbau), Gelenke, Magenschleimhaut 
(Entzündung), Nieren und Sexus/Potenz (über die Hirnanhangdrüse) Schädigun-
gen davontragen. Frauen sind empfänglicher für alkoholinduzierte Hepatotoxizi-
tät als Männer (Bruckner & Warren, 2001). 
 
Alkohol gegen Ungeborenes  
Kinder, die im Mutterleib durch Alkohol geschädigt wurden, sind oft zu klein, 
zu leicht und haben einen ungewöhnlich kleinen Kopf. Pro Jahr erblicken in 
Deutschland 2.000 Babys das Licht der Welt, die unter einer Alkoholembryo-
pathie leiden. Ihre typischen Gesichtszüge z.B. verkürzter Nasenrücken, sichel-
förmige Hautfalte am Auge und schmales Lippenrot verwachsen im Laufe der 
Zeit (Jödicke & Neubert, 2004). Die geistige Behinderung der geschädigten 
Kinder bleibt: Die Intelligenzquotienten der Babys lagen Untersuchungen zufol-
ge zwischen 20 und 105 (Mittelwert = 68) – der Mittelwert bei Normalpersonen 
liegt bei 100 (Streissguth et al., 1991). Bei fetalem Alkoholsyndrom ist nach 
Andreas und Ray (2004) im Vergleich zu betroffenen Erwachsenen eine ähnli-
che, aber dramatischere zerebrale und cerebellare Degeneration zu beobachten. 
Alkoholkonsum während der Gravidität kann also zu vorgeburtlichen Schäden 
führen. Zudem hatten 30 bis 50% der späteren Alkoholabhängigen alkoholkran-
ke Eltern bzw. Elternteile.  
Zu den derzeit diskutierten Mechanismen, die dem fetalen Alkoholsyndrom 
zugrunde liegen, zählen u.a.: negative Auswirkungen auf zelluläre Funktionen 
wie z.B. Protein- und DNA-Synthese, auf die Aufnahme von Glukose und Ami-
nosäuren, auf transmittergesteuerte Ionenkanäle oder auf die synaptische Effi-
zienz und oxidativer Streß (Bruckner & Warren, 2001). 
 
Drei Schoppen pro Tag? 
Natürlich gibt es Grenzwerte, unterhalb derer der menschliche Organismus Al-
kohol angeblich schadenfrei überstehen kann. Beim Mann liegt diese Grenze im 
Mittel bei etwa 80 Gramm Alkohol pro Tag. Dies entspricht ungefähr 2 l Bier 
oder ¾ l Wein oder � l Spirituosen.  
Man kann sich allerdings leicht vorstellen, daß durch Alterungsprozesse (schlei-
chende Abnahme der Funktion der Organe) und durch den regelmäßigen Kon-
sum selbst von weniger Alkohol als es der Grenzwert erlaubt (auch 80 Gramm 
bedürfen der „Entsorgung“ und hinterlassen auf lange Sicht ihre Spuren) lang-
fristig Schädigungen zu erwarten sind – abgesehen davon, daß aufgrund des 
Gewöhnungseffektes (s.o.) die „Dosis“ gesteigert werden muß. Auch auf diese – 
„erlaubte“ – Weise setzt man sich der Gefahr einer Alkoholabhängigkeit (Frauen 
und Jugendliche stärker als Männer) aus.  
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Medizin? 
Alkohol ist keine Medizin, und er wärmt auch nicht nachhaltig. Alkohol bedingt 
zwar eine Erweiterung v.a. der Hautgefäße (s.o.), was ein subjektives Wärmege-
fühl mit sich bringt. Aber durch die Vasodilatation wird zugleich Wärme abge-
geben (Hypothermie) (Brust, 2000). 
Alkohol ist erst recht kein Nahrungsmittel, er hat keinerlei Nährwert. Er hemmt 
dagegen noch zusätzlich eine optimale Vitaminumwandlung im Organismus, 
vor allem auch des wichtigen B1-Vitamins Thiamin (Brust, 2000). Es hat eine 
zentrale Stellung im Kohlenhydratstoffwechsel: Als Bestandteil eines Enzyms 
ist es am Abbau des Traubenzuckermoleküls beteiligt. Mangelsymptome zeigen 
sich insbesondere am Nervensystem und am Herzmuskel. Regelmäßiger Alko-
holkonsum kann ferner zu einer Hypokalzämie mit dem Risiko einer Osteoporo-
se führen (Brust, 2000). 
Eine Ausnahme (mit Einschränkung) bilden Bier und Wein: Der Hopfen im Bier 
stärkt das Nervensystem, die Enzyme im Wein helfen, die Nahrung aufzuschlie-
ßen. In geringem Maße genossen ist der Nutzen bei beiden Köstlichkeiten wahr-
scheinlich höher als der verursachte Schaden. Dennoch ist zu bedenken, daß 
nach Kornhuber (2003) auch der normale Alkoholkonsum schadet, Alkoholge-
nuß zu Dauerkonsum führen kann und die provozierten Schäden sich summie-
ren. Einen Doppelblindversuch, der positive Alkoholwirkungen nachweist, gibt 
es nicht. 
 
 
Alkohol, Motorik und Kognition 
 
Angriff auf Zentrale 
Alkohol nimmt in erster Linie Einfluß auf die zentral-nervale Aktivität (s.o.). 
Ethanol ist nach Brust (2000) zu den ZNS-Neurotoxinen zu zählen. Bei alkohol-
exponierten Versuchstieren konnten u.a. ein Verlust der dendritischen Spines 
und eine verminderte dendritische Verästelung von Neuronen des Hippocampus 
beobachtet werden. Die cerebellaren Purkinje-Zellen waren ebenfalls betroffen 
(Brust, 2000). Alkohol behindert das Zusammenwirken von Steuerorganen des 
Gehirns und den Erfolgsorganen (Muskulatur). Er vermag die Blut-Hirn-
Schranke, den Schutzwall der Befehlszentrale, zu durchbrechen, indem er ihr 
Ionenmilieu verändert. Dadurch wird die Schutzwirkung vermindert und die 
Gehirnzellen werden angreifbar. Die Synapsen (nervale Schaltstellen) und das 
Vestibulariskerngebiet (Orientierung im Raume und Gleichgewicht) reagieren 
besonders sensibel auf die giftige Wirkung des Alkohols. Dies hat Konsequen-
zen für die Gesamtmotorik: Störung des Gleichgewichts, der Reflexaktivität und 
der koordinativen Feinabstimmung (Stoboy in: Hollmann, 1986).  
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Offensichtlich beeinflußt Alkohol im besonderen Maße zentral-nervale Struktu-
ren und die Erregungsleitung infolge einer Unterdrückung des Aufbaus eines 
Aktionspotentials der Nervenzelle (Keidel, 1985). Dies verlangsamt u.a. die Re-
aktionszeit.  
Da Alkohol zudem in die motorische Koordination eingreift (s.o.), kann auch 
von negativen Einflüssen auf die Schnelligkeit und die Schnellkrafteigenschaf-
ten ausgegangen werden. 
Neben morphologischen und physiologischen konnten auch Verhaltensänderun-
gen im Tierexperiment beobachtet werden. Eine chronische Alkoholexposition 
von bis zu 28 Wochen verursachte eine profunde Reduktion des zerebralen Ace-
tylcholins, der ACh-Synthese und –Ausschüttung, der Cholin-Aufnahme sowie 
der Aktivität der Acetylcholinesterase (AChE) in Verbindung mit einer signifi-
kant verminderten Lernleistung (Brust, 2000). In einer kontrollierten Studie an 
40 gut ernährten Alkoholikern belegten Nicolás et al. (1997), daß eine signifi-
kante persistierende kognitive Leistungsminderung und kortikale Atrophie allein 
durch chronischen Alkoholkonsum hervorgerufen wird. 
 

Abb. 7.4-3: Morphologische Störungen verschiedener Gehirnareale (Frontal- und Kleinhirn, 
Hippocampus, Hirnstamm) durch Alkoholkonsum (aus Mußhoff, 2004, p. 4) 
 

Sichere Hand? 
Im Schießsport nimmt man gerne vor dem Wettkampf eine geringe Menge Al-
kohol zu sich, in der Überzeugung, daß sich hierdurch das Trefferergebnis 
verbessern soll. Hollmann und Hettinger (2000) erklären diese Beobachtung 
durch eine mögliche Unterdrückung von störenden Momenten im ZNS mit einer 
Entspannung als Folge. Chronischer Alkoholkonsum kann allerdings auch zu 
einer Demyelisation des N. opticus mit verminderter Sehleistung führen (Brust, 
2000). 
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Alkohol ist katabol: endokrinologische Wirkung 
Unter geringen Gaben von Alkohol beobachteten Ikai und Steinhaus (1961) ei-
nen kurzfristigen Anstieg der statischen Kraft v.a. bei untrainierten Personen. 
Wahrscheinlich ist dies durch den Wegfall von hemmenden zentralen Impulsen 
bedingt. 
Keul (1978) und Brust (2000) weisen demgegenüber auf eine nachhaltige Sen-
kung des Testosteronspiegels (männliches anaboles Hormon) bei gleichzeitig 
vermehrter Östrogenproduktion unter Alkoholeinfluß hin. Auf Alkohol ist daher 
nach einem sportlichen Krafttraining weitestgehend zu verzichten, um den für 
den Aufbau von Muskelgewebe erwünschten anabolen Effekt nicht zu beein-
trächtigen. 
 
Hypoglykämiegefahr 
Studien zur Untersuchung des Einflusses von Alkohol auf die Ausdauerleis-
tungsfähigkeit lieferten folgende Erkenntnisse: Auf submaximalen Belastungs-
stufen ergaben sich keine signifikanten Unterschiede in der maximalen Sauer-
stoffaufnahme und in den anderen spiroergometrischen Parametern (Atemminu-
tenvolumen, Atemäquivalent, Respiratorischer Quotient, Sauerstoffpuls). Nach 
Alkoholaufnahme war lediglich die Herzfrequenz erhöht (Blomquist et al., 
1969; Hollmann & Hettinger, 2000). Unter einer Blutalkoholkonzentration von 
0,6 bis 0,7 ‰ zeigten Laktat, Glukose, Neutralfette, Glyzerin und freie Fettsäu-
ren im Gegensatz zum pH-Wert keine signifikanten Veränderungen im Verlaufe 
einer Belastung mit 60% der maximalen Sauerstoffaufnahme gegenüber einem 
Testversuch ohne Alkoholeinfluß (Schürch et al., 1977 u. 1978). Markiewicz 
und Cholewa (1976) beobachteten bei fahrradergometrischen Intervallbelastun-
gen unter Alkoholgabe ein frühzeitigeres Auftreten und eine stärkere metaboli-
sche Azidose im Vergleich zum Kontrollkollektiv ohne Alkohol. Eine Normali-
sierung der belastungsbedingten Veränderungen im Säure-Basen-Status trat zu-
dem verzögert ein.  
Markiewicz und Cholewa (1976) fanden, daß Alkohol die Glukoneogenese aus 
Aminosäuren in der Leber verschlechtert, wodurch bei Langzeitbelastungen im 
Ausdauersport eine Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels erschwert ist. 
Ferner vermag Alkohol die Glukoseutilisation in der Peripherie zu reduzieren. 
Unter Alkoholeinfluß und gleichzeitiger Ausdauerbeanspruchung besteht somit 
eine erhöhte Gefahr für das Auftreten einer Hypoglykämie (Brust, 2000). 
 
Ausdauertraining als Therapie 
Die Ausdauerleistungsfähigkeit von chronischen Alkoholikern liegt signifikant 
unter der von vergleichbaren ebenfalls untrainierten Personen. Nach Suominen 
et al. (1974) ist die Aktivität aerober und anaerober Enzyme deutlich reduziert.  
Forsberg et al. (1976) konstatieren bei Alkoholikern nahezu dieselbe Trainier-
barkeit der allgemeinen aeroben Ausdauer im qualitativen und quantitativen 
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Sinne wie bei vergleichbaren Normalpersonen. Wahrscheinlich handelt es sich 
hierbei jedoch um kurzfristige Effekte im Rahmen zeitlich begrenzter Studien. 
Es darf gefragt werden, ob eine vergleichbare Adaptation bei Alkoholikern und 
Normalpersonen auch auf lange Sicht unter Berücksichtigung der hemmenden 
Wirkung von Alkohol auf Wachstum sowie Aufbau und Funktion von Zellker-
nen, Mitochondrien und anderen Zellorganellen erwartet werden kann. Daß ein 
dosiertes Training der allgemeinen aeroben Ausdauer in der Therapie von Alko-
holabhängigen dagegen positiven Einfluß nehmen könnte, darf prognostiziert 
werden. 
 
Schwächung der Immunabwehr 
Wenig bekannt ist, daß Alkohol zu einer erhöhten Infektanfälligkeit aufgrund 
eines unzureichenden Glottisverschlusses und einer Verringerung der bakterizi-
den Aktivität des Serums führt (Weineck, 1990). Alkohol wirkt immunsuppres-
siv (Brust, 2000). Ein intaktes Immunsystem stellt u.a. die Grundlage für die 
Regeneration im Anschluß an hohe Trainings- und Wettkampfbelastungen dar 
bzw. ein Infekt infolge eines geschwächten Immunsystems erlaubt solche Belas-
tungen erst gar nicht. 
 
 
Überlegungen zur didaktischen Konzeptualisierung einer Unterrichtsreihe 
Sport und Alkohol 
 
Doppelauftrag 
Per Gesetz hat die Schule dem Doppelauftrag von Unterricht und Erziehung zu 
genügen, obschon die Schule nie die wichtige Sozialisationsfunktion der uner-
setzbaren Bezugspersonen des Kindes, von Vater und Mutter, übernehmen kön-
nen wird.  
Dennoch, sowohl in der Oberstufe als auch in den beiden unteren Stufen institu-
tionalisierter Bildung geht eine reine Kenntnisvermittlung am eigentlichen ge-
sellschaftlichen Auftrag der Schule vorbei. Unterricht und Erziehung – in dem 
Sinne, wie Schule zu erziehen imstande ist – gehen Hand in Hand.  
 
Allgemeine Lernziele 
Unter den allgemeinen Lernzielen (z.B. Richtlinien und Lehrpläne Sport, NRW, 
Sekundarstufe I, 2001 und II, 1999) können auf der Basis des Textbeitrags  

a) „grundlegende Kenntnisse“ („Wissen erwerben und Sport begreifen“ = 
Inhaltsbereich 10) und Einsichten in die Thematik (im Sinne einer „wis-
senschaftspropädeutischen Ausbildung“ in der Sekundarstufe II) sowie  

b) „Hilfen zur Entwicklung einer mündigen Persönlichkeit“ gegeben wer-
den. 
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Entweder dienen die Informationen als Basis für einen Lehrervortrag, für ein 
Schülerreferat oder als Material für den gesamten Kurs. Auf dieser Grundlage 
können konkrete Hilfen gegeben werden für den persönlichen Umgang mit dem 
Genußmittel Alkohol v.a. im Kontext eines sportaktiven Lebensstils. 
 
Fachspezifische Lernziele 
Einer Vermittlung direkter leiblicher Erfahrungen im Rahmen einer Unterrichts-
reihe stehen juristische Hürden und, natürlich, unterrichtsethische Gründe ent-
gegen, obgleich es interessant wäre, in Unterrichtsversuchen Auswirkungen von 
Alkoholkonsum auf die sportmotorische Leistungsfähigkeit (z.B. koordinative 
Beanspruchungen wie Balancieren und Orientierung im Raume) erfahrbar zu 
machen. 
 
Es muß folglich ausreichen, bereits vorhandene Erfahrungen mit Sportaktivität 
und Alkohol zu besprechen und in gegebenen Fallstudien im Schülerkreis zu 
beobachten, wie sich ein bewußter Umgang mit Alkohol auf die Vollbringung 
und Verbesserung sportlicher Leistung z.B. in der im Verein ausgeübten Sport-
art auswirkt.  
 
Von besonderer Relevanz in dem gegebenen Kontext ist die sog. Pädagogische 
Perspektive F „Gesundheit fördern, Gesundheitsbewußtsein entwickeln“ (s. Kap. 
2.2.4). Eine Beschäftigung mit der Thematik Alkoholkonsum leistet einen Bei-
trag zu einer „gesunden Lebensführung“, und zwar in physischer, psychischer 
und sozialer Hinsicht. In den Richtlinien des Faches Sport (in NRW) heißt es 
außerdem: „In [...] (mittelbarer) Verknüpfung von praktischer Erfahrung und 
deren Reflexion können [...] (die Schüler) gesundheitsbedeutsame Kenntnisse 
und Einsichten erwerben [...]“.  
 
Beispielhaft können folgende Unterrichtsvorhaben (= Unterrichtseinheiten) ent-
wickelt werden: 

� Anspannung und Entspannung – Körperzustände wahrnehmen und beein-
flussen (Lernbereich 1 „Den Körper wahrnehmen ...“) 

� Laufen, Springen, Werfen – Verbesserung der allgemeinen Fitneß 
� Ausdauer verbessern – Laufen unter verschiedenen Sinngebungen erfah-

ren 
� Das Alkohol-Problem im Sport – Auswirkungen und Beweggründe 

 
Interdisziplinär 
Die Thematik bietet sich aufgrund ihrer Komplexität geradezu für eine fächer-
übergreifende Behandlung an: In der Chemie kann Alkohol hergestellt (Destilla-
tion) und chemisch-strukturell analysiert werden (Strukturformel). Die Stoff-
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wechselphysiologie als Teilgebiet der Biologie untersucht die Verstoffwechs-
lung von Alkohol im menschlichen Organismus. In der Verhaltensbiologie kann 
eine Analyse der Auswirkungen von Alkoholkonsum insbesondere auf das Zent-
ralnervensystem erfolgen. Die Pädagogik betrachtet (überhöhten) Alkoholkon-
sum aus der Sicht des gesellschaftlichen Phänomens Sucht, Sucht als abwei-
chendes Verhalten und dessen Hintergründe. Im Rahmen des Fachs Sozialwis-
senschaft kann die Relevanz des Alkoholkonsums in unserer Gesellschaft be-
leuchtet werden. Ein Aspekt darin sollte die Untersuchung der Alkoholwerbung 
im Sport darstellen. In der Religion wird das Thema Sucht bzw. Alkoholkonsum 
aus der Perspektive einer Selbstverantwortung des Individuums für das von Gott 
gegebene Leben betrachtet. 
 
Zweifelsohne gehört das Thema Alkohol zu den sensiblen Unterrichtsinhalten in 
der Schule. Das Spektrum der leiblichen Erfahrungen unter Schülern reicht von 
Abstinenz bis zum regelmäßigen Konsum, von Ablehnung bis Mittel zur Hilfe 
bei der Lebensbewältigung. Dieser für den didaktisch-methodischen Erfolg ent-
scheidende Aspekt bedarf eines hohen Einfühlungsvermögens sowie einer Ver-
trauensbasis zwischen Lehrer und Schüler. Wenn man sich als (Sport-)Lehrer 
die Erfahrungen eines psychologischen Beratungsdienstes zunutze machen kann, 
fördert dies das eigene Verständnis und damit den Zugang zur Thematik. 
 
 
Ausblick 
 
Vorbilder gesucht 
Sicherlich ist es optimistisch, von einem kontrollierten Alkoholkonsum (s.u.) 
auszugehen – zumal die Statistik den Betrachter eines Besseren belehrt. Ein Al-
koholverbot kann auch nicht im Sinne eines mündigen Sportlers sein. Aufklä-
rungskampagnen erreichen erfahrungsgemäß auch nur diejenigen, welche ohne-
hin empfänglich für Botschaften dieser Art sind und meist mit der legalen Droge 
Alkohol sowieso umgehen können. Vielleicht schneidet auch in diesem Fall imi-
tatives Lernen im Vergleich zu anderen Lernmethoden günstig ab. Identifikation 
mit Vorbildern auch auf den unteren Ebenen des leistungsambitionierten Wett-
kampfsports sollte folglich Schule machen – auch in der Schule. 
 
Ein der Prävention möglicherweise zugänglicher Faktor, der insbesondere zur 
Alkoholabhängigkeit disponieren kann, ist die soziale Isolation. In neurobiologi-
schen Studien zeigte sich, daß Rhesusaffen, die ohne Mütter aufwachsen muß-
ten, als erwachsene Tiere (im Laborexperiment) einen exzessiven Alkoholkon-
sum betrieben (Higley et al., 1996). 
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Ur-genuß 
Insgesamt erweist sich Alkohol vor dem Hintergrund oben dargestellter For-
schungsberichte als eine der sportlichen Leistungsfähigkeit und Trainierbarkeit 
abdienliche Substanz.  
Das Wort Alkohol entstammt übrigens dem Arabischen und bedeutet dort „das 
Feinste, das Beste einer Sache“ und war ursprünglich auf Kosmetika bezogen. 
Das Feinste und Beste bleibt aber nur solange ein Genuß, wie es in Maßen (und 
nicht regel-mäßig) konsumiert wird, z.B. anläßlich eines großen sportlichen Sie-
ges oder eines nicht alltäglichen privaten Ereignisses: „Dosis facet venenum“102 
– die Menge macht (in diesem Falle) das Gift (Paracelsus). 
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7.5 Bekleidung im Sport: Vom Stoff, der unter die Haut geht 

 
Zusammenfassung 
Der Beitrag thematisiert die Sportbekleidung, bei deren Anschaffung die Sportlehrenden und 
Sporttreibenden oft ein unbedachtes Konsumentenverhalten zeigen, und macht auf die ökolo-
gischen und gesundheitlichen Konsequenzen aufmerksam. Im Mittelpunkt der Analysen stehen 
das Marktdiktat durch die Textilindustrie, Probleme der Textilherstellung und -entsorgung, 
mögliche Gefährdungen durch die Aufnahme chemischer Substanzen über die Haut sowie der 
Einfluß von Textilien auf die sportmotorische Leistungs- und Adaptationsfähigkeit. Die aufge-
zeigten Aspekte erscheinen im Rahmen ethisch-moralischer und gesundheitsfördender Erzie-
hung bedeutsam, die den unbedachten Gebrauch von Textilien im Sport und im Alltag be-
wußtmachen sollte. Abschließend werden einige Anregungen zur didaktisch-methodischen 
Umsetzung der Thematik im (Sport-)Unterricht gegeben. 
 

 

Handlungsbedarf 
 
Vorbild macht Schule  
Die Dimension ethisch-moralischer Erziehung kommt im Alltag des Sportunter-
richts nicht selten zu kurz. Zwar werden Aspekte wie Kooperation, Integration, 
Toleranz, Fairneß etc. schon seit geraumer Zeit im Unterricht thematisiert, Er-
ziehung zur Verantwortung im Umgang mit der Natur und ihren Ressourcen – 
gerade im Sportunterricht – nimmt dort eher eine Randstellung im Sinne einer 
Alibifunktion ein. In diesem Kontext erhält das Konsumentenverhalten der 
Sportlehrenden und Sporttreibenden eine besondere Bedeutung. Während der 
unbedachte Gebrauch von Sporttextilien und -materialien einerseits die natürli-
che Umgebung, von der viele erlebnisreiche Sportarten ihren besonderen Reiz 
erhalten, zunehmend belastet, gefährdet der Sportaktive sich selbst auch auf di-
rektem Wege hinsichtlich seiner Gesundheit: Bei der Produktion von (Sport-) 
Textilien kommt eine Vielzahl chemischer Substanzen zum Einsatz, die über das 
Organ Haut in den Organismus eindringt.  
Sportlehrer und -trainer nehmen in diesem Prozeß eine exponierte Stellung ein. 
Als „wandelnde Reklamesäulen“ dienen nicht wenige der Heerschar der Sport-
bekleidungsproduzenten ganz ohne Werbevertrag und -honorar (!) bei der Ver-
marktung ihrer Produkte – und gefährden ganz nebenher ihre Gesundheit. Man-
chem Kollegen dürfte es allerdings auch nicht leicht fallen, dem „Konkurrenz-
druck“ durch die bestausgerüsteten Schüler standzuhalten. Das Vorbild, die viel 
diskutierte Autorität (lat. „augere“ = vermehren, bereichern, befruchten, wach-
sen machen) ist gefragt, um aus diesem circulus vitiosus auszubrechen. Wissen 
allein reicht selten, vorbildliches Verhalten bereichert und prägt stärker (s.u.).  
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100% Baumwolle? 
Die Ansprüche des Konsumenten an modische Kleidungsstücke im allgemeinen 
und an Sportbekleidung im besonderen ist hoch. Auf diese Herausforderung re-
agiert die Industrie natürlich. Sie veredelt die empfindlichen Naturfasern und 
produziert permanent neue High-tech-Fasern. 
 
Daß (Sport-)Mode auch „unter die Haut geht“, daß Gesundheitsrisiken für 
(sportaktive) Verbraucher (Wollin et al., 2004; de Boeck et al., 2003; Platzek et 
al., 2001; Platzek et al., 1999) und für Beschäftigte in der Textilindustrie (Aha-
san et al., 2000; Wrbitzy, 1999) von den hochchemisierten (Sport-)Bekleidungs-
stücken ausgehen, wird allmählich als Problem bewußt. Dazu kommt die um-
weltpolitische Brisanz, insbesondere das erhebliche Aufkommen von Beklei-
dung und die Belastung von Textilabwässern. 
 
Es vergeht kaum ein Moment, in dem wir nicht von Textilien hautnah umgeben 
sind. Bedingt durch die erhöhte körperliche Aktivität, ist der Kontakt im Sport 
noch intensiver. Leider machen viele der Chemikalien, mit der die (Sport-)Be-
kleidung ausgestattet ist, hier nicht halt. Sie gehen buchstäblich unter die Haut 
und greifen die Gesundheit an. 
 
„100% reine Baumwolle“ verspricht das Etikett an manchem Trikot oder Trai-
ningsanzug, über die chemische Vergangenheit des Materials verrät es nichts. 
Erst ein Gehalt von mehr als 1,5 g Formaldehyd pro kg Textilie muß gekenn-
zeichnet werden. Pflicht ist bislang nur die Angabe der Rohstoffzusammenset-
zung. Über die verwendeten Textilchemikalien erfährt der umweltbewußte 
Sportler meistens nichts. Die zahllosen Substanzen aus der Chemieküche ma-
chen die Stoffe pflegeleicht, schmutzabweisend und knitterfrei, oder sie erleich-
tern das Färben, Zuschneiden und Nähen. Denn nicht selten besteht das ver-
meintliche Naturprodukt zu fünf bis zehn Prozent aus Chemie. 
 
Naturfasern wie Baumwolle, Seide, Leinen und Wolle dienen oft nur noch als 
Stützapparat für eine Vielzahl von Chemiestoffen, die das Gewebe ummanteln 
und ihm jede von Modemachern und Designern gewünschte Eigenschaft verlei-
hen. „Wollte man alle in einem Bikini verwendeten Farben und Hilfsstoffe auf-
listen, wäre das Etikett größer als das Höschen“ (Schuster, 1993). 
 
 
Marktdiktat 
 
Absatzmarkt der chemischen Industrie 
Nach Angaben des Umweltbundesamtes in Berlin bearbeiten die deutschen Tex-
tilhersteller Kleider, Hosen oder Jacken mit rund 100.000 Tonnen Chemikalien 
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(andere Schätzungen belaufen sich auf die doppelte Menge), darunter optische 
Aufheller und Bleichmittel, Fixierhilfen und Konservierungsstoffe. Dazu kom-
men etwa 12.000 Tonnen Farben. Einige der sog. Azo-Farben, aber auch For-
maldehyd und PCP stehen im Verdacht, Krebs zu erregen. Andere Stoffe, wie 
Fixier- und Bleichmittel, sollen Allergien auslösen. Es hat sich herausgestellt, 
daß insbesondere stark dunkelgefärbte, mit intensiveren Farbstoffen versehene 
Textilien problematisch sind. Hautärzte berichten von der sog. Leggings-
Allergie resp. -Dermatitis, die häufig auftritt bei dunkelblau- und schwarzge-
färbten Leggings und Strümpfen. Leggings haben ja längst auch im Sport Einzug 
gehalten. 
 
In jeder Phase ihres Daseins belastet eine moderne Textilie die Umwelt: bei der 
Herstellung (z.B. bei der „Veredlung“ mit fast 7000 Substanzen – vom Anti-
migriermittel über den Fixierbeschleuniger bis zum Beschwerungsmittel für die 
leichte Seide [Schuster, 1993]), wenn sie im Gebrauch ist und schließlich bei 
ihrer Entsorgung. 
Über die Hälfte der eingesetzten Chemikalien gelangt ins Abwasser, woraus 
vielfältige Umweltprobleme resultieren. Pro Tonne erzeugter Ware werden 170 
m3 Wasser verbraucht. Das jährliche Abwasseraufkommen der deutschen Textil-
industrie beträgt 247 Mio. m3; das sind 63 Prozent der Gesamtmenge, welche 
die verbrauchsgüterproduzierende Industrie verursacht.  
Umweltbelastungen entstehen ferner beim Reinigen, Waschen und Bügeln der 
Textilien. Von den z.B. 1989 verbrauchten 960.000 Tonnen Bekleidungstexti-
lien der alten Bundesländer landeten schätzungsweise 70 Prozent im Hausmüll. 
Davon gelangen zwei Drittel auf die Deponie und ein Drittel in die Müll-
verbrennung.  
Bei der Verbrennung von Textilien entstehen giftiges Kohlenmonoxid und, je 
nach Stick-stoff-, Halogen- und Schwefelgehalt der Fasern und der Textilchemi-
kalien, weitere toxische und umweltbelastende Gase, wie Cyanwasserstoff 
(Blausäure), Stickoxide und Schwefeldioxid. Aus PVC, den Chlorparaffinen und 
bromierten Diphenylethern (Flammschutzausrüstung) entstehen hochgiftige Di-
oxine und Furane (Voss, 1993).  
 
Öko-Label 
„Green Cotton“, „Green Collections“, „Natural Feeling“ und ähnliche Bezeich-
nungen vermitteln dem Verbraucher Natur pur. Der Gesamtverband der Textil-
industrie reagierte mit einer eigenen freiwilligen Kennzeichnung. Er hat ein ei-
genes Öko-Label kreiert: das „Markenzeichen Schadstoff-geprüfte Textilien“ 
(MST). Mit reiner Natur für die zweite Haut hat all dies noch wenig zu tun, es 
sind aber erste Schritte in die richtige Richtung. 
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Gefährdungen 
 
Unter die Haut 
Die Aufnahme von Substanzen über die Haut ist ein Weg, der bei Textilien häu-
fig unterschätzt wird, obwohl man sich die Hautresorption seit langem für die 
Zufuhr von therapeutischen Substanzen zunutze macht (Salben, Hormonpflas-
ter). Im Vergleich zur Hautfläche, die ein Pflaster bedeckt, ist die Fläche, die mit 
Textilien in direkter Berührung steht, wesentlich größer. Zudem gehen manche 
Textilchemikalien durch Körperwärme oder beim Bügeln in die Luft über (Voss, 
1993). Eingeatmet wirken manche Substanzen stärker als über die Haut (s. Kap. 
5).  
 
Alle Konsumenten kommen mit fabrikneuen Stoffen in Berührung. Immerhin 
besteht für die Verbraucher die Möglichkeit, die Textilien vor dem ersten Tra-
gen zu waschen und so die Schadstoffmenge zu reduzieren, was auch von Tex-
tilherstellern aus hygienischen Gründen empfohlen wird. Die Menge der Schad-
stoffe vermindert sich durch das Waschen der Kleidung kontinuierlich. Doch 
auch geringe Schadstoffmengen können mit der Zeit im Körper akkumulieren 
und zusammen mit anderen Schadstoffen Erkrankungen Vorschub leisten. Die 
Chemikalien werden durch Schweiß, Talg, Kosmetika und Körperwärme aus der 
Kleidung gelöst und über die Haut und die Atemluft in den Organismus aufge-
nommen, d.h. besonders dort, wo die Kleidung eng anliegt (Achseln, Genitalbe-
reich, Arm- und Kniebeugen, Füße) (s.o. „Leggings-Dermatitis“).  
 
Sportmotorische Leistung und Adaptation 
Die Hinweise darauf, daß hochempfindliche und hochkomplexe Organsysteme 
wie z.B. das zentrale Nervensystem viel stärker betroffen sind als andere (peri-
phere) Organe, weil auch hier toxische Substanzen gespeichert werden, mehren 
sich (s. Kap. 5). Dort beeinträchtigen sie mit Sicherheit nicht nur den allgemei-
nen Gesundheitszustand, sondern auch die kognitive und sportmotorische Lern- 
und Leistungsfähigkeit. Wenn auch die Haut nicht reagiert, ist das noch lange 
kein Zeichen für Unbedenklichkeit. 
 
 
Sportbekleidung 
 
Im folgenden wird der kontroverse Status quo der Diskussion um die für sportli-
che Betätigung günstigste innen- (und um-)weltverträgliche103 Bekleidung an-
hand des exemplarischen Aspekts Fasern „nach Maß“ versus Baum- und Schur-

                                                 
103 Unter dem Begriff „Innenwelt“ wird hier der menschliche Körper in seiner gegebenen 
privaten „Umwelt“ verstanden. 
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wolle aufgezeigt. Bei der individuellen, verantwortungsbewußten Entscheidung 
mögen verschiedene Aspekte eine Rolle spielen.  
 
Physiologische Aspekte 
Moderne Sportbekleidung sollte nach Fehr (1993) in der Lage sein, die Leis-
tungsfähigkeit des Körpers über weite Bereiche – auch bei starker Belastung und 
ungünstigen Witterungs- und Klimaverhältnissen aufrechtzuerhalten. Körper, 
Klima, Kleidungseigenschaften und nicht zuletzt Ästhetik sind die bestimmen-
den Grundgrößen des Bekleidungsdesigns.  
Für das sog. Mikroklima, die Klimazone zwischen Haut und Bekleidung, sind 
besonders Feuchtigkeits- und Wärmeabgabe der Haut entscheidend. Die bei 
körperlicher Anstrengung entstehende Wärme (ca. 250 Watt/h beim Wandern, 
bis über 1000 Watt/h beim Skilanglauf) wird nur zu ca. 10 Prozent über die At-
mung, zu 90 Prozent aber von der Haut vorwiegend durch Schwitzen (bis zu 1 
Liter Schweißabgabe pro Stunde) abgegeben und muß durch die Kleidung ent-
weichen. Da der Kühleffekt durch das Verdampfen des Schweißes eintritt, kann 
dies nur funktionieren, wenn die Kleidung Wasserdampf und Schweißwasser 
ausreichend zu transportieren vermag. 
Besonders gute Eigenschaften für den Feuchtigkeitstransport besitzen nach Fehr 
(1993) speziell konstruierte Kunstfasern, die Feuchtigkeit wie in Kanälen nach 
außen leiten und sich obendrein über weite Bereiche trocken anfühlen, da sie 
direkt keine Feuchtigkeit aufnehmen. Naturfasern sind seiner Meinung nach 
deutlich unterlegen, da sie große Mengen Feuchtigkeit aufnehmen, schnell naß 
werden und auf der Haut kleben. Die Kombination Kunstfaser innen/Naturfaser 
außen als Feuchtigkeitsspeicher gewährleistet demnach einen optimalen 
Schweißtransport. Zusätzliche „Abstandshalter“ (Frottee, Waffelgewebe) ver-
hinderten das Kleben auf der Haut auch bei starkem Schwitzen.  
Die Feuchtigkeit aus der Speicherschicht muß durch Abdampfen an die Umge-
bungsluft abgegeben werden können, die äußere Bekleidungsschicht darf einen 
Luftaustausch (Ventilation) nicht völlig verhindern. Andererseits muß die Klei-
dung gegen zu starke Auskühlung isolieren. Dies geschieht vorwiegend durch 
eingeschlossene Luft, 80 Prozent der Isolationswirkung gehen hierauf zurück. 
Besonders wärmeisolierend sind daher alle bauschigen Gewebe wie Frottee, 
Wolle, Fleece. 
Die eingeschlossene Luft sollte auch nicht durch Wind zu schnell ausgetauscht 
bzw. verringert werden. Daher sollte die äußere Bekleidungsschicht möglichst 
winddicht sein. Die geforderten Eigenschaften Wärmeisolation, Wärme- und 
Feuchtigkeitstransport, zusätzlich noch Regenschutz, lassen sich erst mit mehre-
ren Kleidungsschichten erfüllen, die je nach Belastung und Witterungsbedin-
gungen an- bzw. ausgezogen werden (Fehr, 1993). 
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Fasern „nach Maß“ 
Für die oben genannten Anforderungen haben die Textiltechniker und -chemiker 
Fasern und Gewebe nach Maß konstruiert. Hohlräume in den Fasern leiten die 
Feuchtigkeit, gekräuselte Garne dämmen die Wärme infolge des hohen Luftein-
schlusses, Membranfolien sind wasser- und winddicht, lassen jedoch Wasser-
dampf durch. Direkt auf der Haut trägt der Sportler eine Schicht dieser Kapillar-
fasergewebe, im Idealfall als Zweischichten-„Sandwich“-Gewebe mit Baum-
wolle, ansonsten mit einem eng anliegenden Baumwollpulli im Mehrschichten-
system darüber. 
Andere Hersteller verarbeiten dazu Gore-Tex-Membranen, um eine Winddichte 
zu erreichen. Das Produkt ist dann aber bedeutend teurer. Diese Kunst-Stoffe 
sind wesentlich flauschiger, wärmer, leichter, unempfindlicher und besser zu 
pflegen als die altbekannten Wollpullover (Fehr, 1993). Grundprinzip der 
durchaus unterschiedlichen technischen Lösungen (Gore-Tex, Sympatex, Adi-
tex, Net Sandwich/Nordica etc.) ist die Durchlässigkeit der Membranfolien für 
Wasserdampf, während Wasser direkt nicht durch die sehr feinen Poren dringen 
kann. Aus dem gleichen Grund sind diese Folien auch winddicht. Diese Techno-
logie wird ebenfalls dazu verwendet, Mützen, Handschuhe und Schuhe wasser- 
und winddicht zu machen. 
Daß allerdings auch uralte Textiltechniken hervorragende Lösungen darstellen 
können, zeigt das Beispiel der Schladminger Walklodenhandschuhe (Ortovox). 
Diese sind nach Fehr (1993) für Skitouren ideal, da sie sehr beanspruchbar und 
sehr warm sind. 
 
Wolle versus Polypropylen 
Für das Design funktionsoptimierter (Sport-)Bekleidung sind neben dem Schnitt 
des Bekleidungsstücks die Konstruktion des Gewebes und die thermophysiolo-
gischen Eigenschaften des textilen Grundmaterials (z.B. Sorptionseigenschaften, 
Wasserdampfdurchlässigkeit etc.) ausschlaggebende Faktoren. Zwischen der 
Thermoregulation und der aeroben Energiebereitstellung besteht jedoch in ge-
wisser Weise ein „Zielkonflikt“, da für ein effizientes Ausschöpfen des aeroben 
Stoffwechsels ein möglichst großer Blutstrom in die Muskulatur wünschenswert 
ist, dessen Umverteilung in die Haut die Thermoregulation zur Verbesserung 
des Wärmeabstroms anstrebt.  
Um den Effekt der Beeinflussung von Thermoregulation und damit der Energie-
bereitstellung durch spezifische Charakteristika des Bekleidungsgrundmaterials 
zu quantifizieren, führten Pessenhofer und Mitarbeiter (1994) eine experimentel-
le Studie durch. 
Eine Gruppe von 15 guttrainierten männlichen Versuchspersonen wurde in O-
veralls identischer Konstruktion, jedoch aus unterschiedlichen Grundmaterialien 
gekleidet und einem speziellen Belastungsprotokoll am Fahrradergometer in ei-
nem klimatisierten Untersuchungsraum unterworfen. Als Bekleidungsgrundma-
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terialien wurden Wolle als Vertreter des hochsorptiven Materialtyps und Po-
lypropylen als jener des geringsorptiven gewählt. Registriert wurden als Primär-
daten Herzfrequenz, Laktat, Kerntemperatur, Hauttemperaturen sowie mittels 
Infrarot-Thermographie die Oberflächentemperatur des Textils im Rückenbe-
reich des Probanden. 
 
 
 

Abb. 7.5-1: Differenz und Anstieg der Körperkerntemperatur (Kenngrößen der Wärmespei-
cherung im Organismus) im Gruppenmittel bei den untersuchten Bekleidungsmaterialien 
(WO = Schurwolle, PP = Polypropylen) (aus Pessenhofer et al., 1994, p. 153) 
 

Die statistische Analyse des Datenmaterials erbrachte für das hochsorptive Ma-
terial (Wolle) höhere Maximalbelastungen am Ergometer und einen geringeren 
Anstiegsexponenten der Laktatkonzentration während der Stufenbelastung. Jene 
Kenngrößen, welche die Wärmespeicherung des Organismus charakterisieren, 
erbrachten beim geringsorptiven Material (Polypropylen) signifikant höhere 
Werte als beim Vergleichsmaterial (s. Abb. 7.5-1). 
 
Die Unterschiede in den physiologischen Kenngrößen zwischen den Beklei-
dungsmaterialien, die mittels Korrelationsanalyse detailliert zugeordnet werden 
konnten, lassen den Schluß zu, daß die Wärmeabgabe bei hochsorptiven Materi-
alien günstiger ist und die Thermoregulation dadurch unterstützt wird. Die ge-
ringere thermische Belastung des Organismus führt zu einem langsameren An-
stieg des Laktats und damit zur höheren Maximalbelastung (Pessenhofer et al., 
1994). 
 
Mit Chemie- oder Naturfaser in die Arena? 
Es den alten Griechen gleichzumachen würde für Schlagzeilen sorgen. Sie tru-
gen ihre Wettkämpfe nämlich im „Adamskostüm“ aus. Solche textile Freizügig-
keit verbietet sich hierzulande – nicht nur aus Witterungsgründen.  
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In nicht wenigen Sportarten ist der Kälteschutz für den Sportler aus mehreren 
Gründen wichtig. Unerwünschte Abkühlung vermindert die Durchblutung der 
Muskulatur durch ungenügende Sauerstoff- und Nährstoffzufuhr; die bei hoher 
Leistung besonders stark anfallenden Stoffwechselabfallprodukte werden nicht 
mehr in ausreichendem Maße eliminiert. Außerdem vermindert sich bei unter-
kühlten Muskeln die Elastizität, und man läuft Gefahr, wenn von ihnen in die-
sem Zustand überraschend starke Anstrengungen gefordert werden, sich Zerrun-
gen, Muskel- und Faserrisse sowie Knochenbrüche zuzuziehen. 
 
Lehmann (1992) empfiehlt Wollunterwäsche für den Sportler, die ungebleicht, 
naturbelassen und in keiner Hinsicht behandelt worden ist. Er berichtet von ei-
nem Versuch, in dem Wolltrikots im Sport getragen wurden (vgl. Jaeger, 1977). 
Nach langen Versuchsserien forderte er naturbelassene Schafschurwolle als 
grundsätzliche Bedingung für Sportwäsche. Später stellte er sogar fest, daß 
Wollunterwäsche auch ohne zusätzliches körperliches Training auf natürliche 
Weise abhärtend, entfettend, entschlackend und dadurch hautverjüngend, leis-
tungssteigernd und schließlich konditionsaufbauend wirkt. Dieser Effekt beruht 
wohl auf den Spitzen der Wollfasern, die teilweise die Haut berühren. Die Anre-
gung wird von empfindlichen (resp. auf Schurwolle allergischen) Menschen 
manchmal als kratzend beurteilt; wenn man aber weiß, daß das normal und so-
gar gesundheitsförderlich ist, findet man sich (vielleicht) leichter damit ab 
(Lehmann, 1992). 
Schafschurwolle entspricht weitgehend der im Entwicklungsprozeß des Men-
schen verlorengegangenen Behaarung. Die Wolle vermag Wasser sowie ausge-
schwitzte Substanzen aufzunehmen und sich in hohem Maße selbst zu regenerie-
ren, d.h. zu reinigen. 
Wenn Schafschurwolle auf der Haut im Sinne einer allergischen Reaktion kratzt, 
soll dies ein Symptom für einen verunreinigten Organismus, insbesondere des 
Darmes sein. Eine Darmsanierung mit anschließender Symbioselenkung sei 
dann zu empfehlen. Diese Maßnahme wirkt sich „nebenbei“ auch auf eine bes-
sere Auswertung der für Funktion und Aufbau der Körperzellen notwendigen, 
durch die Nahrung aufgenommenen Substanzen aus. 
 
Jeder Sportler sollte im Selbstversuch herausfinden, welche Art Sportbekleidung 
für ihn bei der Ausübung der jeweiligen Sportart die am besten geeignete ist. 
Vielleicht verträgt er die angenehme Merinowolle gut; die Wolle von Land-
schafrassen kratzt meistens. Eine (intuitive und praxiserprobte) Empfehlung 
könnte lauten: Je näher das Kleidungsstück mit der Haut in Berührung kommt, 
um so natürlicher sollte es sein. 
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Sportschuhe 
Die meisten Trainings- und Laufschuhe bestehen überwiegend aus Synthetik. 
Für kurze Tragezeiten und härteste Anforderungen haben sie zweifellos eine 
Reihe technischer Vorteile. „Alternative Laufschuhe“ – sie gibt es derzeit noch 
gar nicht – könnten diese kaum aufholen. Aber als Dauertrageschuhe über Stun-
den können sie nicht empfohlen werden, weil meist die Schweißbildung eher 
gefördert wird, ohne daß die Feuchtigkeit auf normale Weise entweichen kann. 
Wer also Sportschuhe dauernd trägt, und dies praktiziert nicht nur die „sportli-
che“ Jugend, mutet seinen Füßen und den Mitmenschen der näheren Umgebung 
einiges zu. Überdies ist dieses feuchtwarme Klima günstig für Pilzbildung im 
Zwischenzehenraum. 
 
 
Recycling 
 
Sondermüll-Textilien 
Bereiten schon die bekannten und vollsynthetischen Fasern wie Polyester, Poly-
acryl und Polyamid genug Probleme, so hat sich die Lage jetzt durch die neue 
wind- und wetterdichte Oberbekleidung (z.B. Ski- und Trainingsanzüge) noch 
wesentlich verschlimmert. Schon bei der Verarbeitung, erst recht aber bei der 
Entsorgung, sind viele Stoffe, vor allem die bei Gore-Tex, Sympatex, Helsapor, 
Aditex und ähnlichen Fabrikaten mitverarbeitete Membran, ein echtes Umwelt-
problem, da sie nicht verrotten. Bei ihrer Verbrennung geben v.a. die Membra-
nen sehr giftige Dämpfe ab. Nach Angaben des Umweltausschusses des Deut-
schen Gewerkschaftsbundes verseucht ein einziger Gore-Tex-Anorak beim 
Verbrennen 20.000 m3 Luft bis zum zulässigen Höchstwert (MAK-Wert) mit der 
gefährlichen Fluorwasserstoffsäure. Wie die Firma Gore-Tex verkündete, wird 
es in Zukunft eine Rücknahme-Garantie des Produzenten für diese Textilien ge-
ben.  
Mischmaterialien lassen sich nur schwer recyceln, Naturstoffe dagegen können 
problemlos wiederverwertet werden. Daran sollte schon beim Kauf gedacht 
werden.  
 
Alttextilien 
Alttextilien sind ein wertvoller Rohstoff. Es ist daher allgemein zu fordern, daß 
der Handel die abgetragene Kleidung, insbesondere aus Mischgeweben, wie sie 
im Bereich des Sports oft Verwendung findet, zurücknimmt und an den Herstel-
ler zur Wiederverwendung weitergibt.  
Die Realität lehrt jedoch, daß die Diversifikation der Produkte und die dadurch 
bedingte Kurzlebigkeit noch immer regierendes Prinzip ist. 
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Allgemeine Empfehlungen 
 
Wichtig ist es, neue (Sport-)Bekleidung prinzipiell zu waschen, bevor man sie 
zum ersten Mal trägt. Auf jeden Fall sollte man vermeiden, ein neues zerknitter-
tes Kleidungsstück direkt auf den Bügeltisch zu legen, wenn darin Formaldehyd 
und Farbstoffe in überhöhten Mengen enthalten sind. Man verwandelt dann das 
Bügelzimmer in eine Giftküche, weil die Stoffe unter dem heißen Bügeleisen 
sofort in hoher Konzentration ausgasen. Die richtige Reihenfolge lautet daher: 
erst waschen, bügeln und dann tragen. 
Man ist gut beraten, wenn man auf Socken und Unterwäsche verzichtet, die ge-
gen Bakterien- und Pilzbefall ausgerüstet sind (erkennbar an Bezeichnungen wie 
Sanitized, Bioguard und Actifresh). 
Es empfiehlt sich zunehmend, naturbelassene Kleidungsstücke zu kaufen. Dieser 
Ratschlag gilt um so mehr, je näher das betreffende Kleiderstück der Haut 
kommt. Auch auf Stoffe mit spektakulären Ausrüstungen („Knitterlook“ etc.) 
und Farben kann ohne größere Einschränkung der Lebensqualität verzichtet 
werden. 
 
 
Gedanken zur didaktisch-methodischen Konzeptualisierung einer Unter-
richtsreihe Sport, Textil und Umwelt  
 
Fächerübergreifender Unterricht erlebt zur Zeit eine Renaissance. Die geschil-
derte Thematik bietet sich hierfür geradezu an. Je nach situativer Konstellation 
ist eine Kooperation der Fachbereiche Geschichte, Chemie, Biologie, Hauswirt-
schaftslehre (textiles Gestalten), Sozialwissenschaft und natürlich Sport denk-
bar.  
Eine historische Betrachtung mag die sich im Laufe der Zeit wandelnde Beklei-
dung bei sportlicher Aktivität aufzeigen. Mit den Methoden und Hilfsmitteln der 
Chemie können Analysen zur Problematisierung des Sachverhalts angestellt 
werden. Die Biologie stellt den Bezug zwischen der Exposition mit giftigen 
Substanzen und der Gefährdung relevanter Organsysteme her. Im hauswirt-
schaftlichen Unterricht können Kriterien für gesunde Textilien herausgearbeitet 
und auf dieser Basis alternative Sporttextilien kreiert werden. Aspekte wie Kon-
sum- und Gruppenzwang, Medieneinfluß, Ersatzbefriedigung, Identifikation etc. 
vermag der sozialwissenschaftliche Unterricht zu erörtern. Im Sportunterricht 
können Material- und Funktionalitätstests durchgeführt werden. 
 
Für besondere schulische Veranstaltungen kann zur Ergebnisdokumentation und 
-präsentation eine Sport-Modenschau unter dem Motto „Sport im Adamskostüm 
oder im Schafspelz?“ gestaltet werden. 
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Ein großer Gewinn für eine solche Unterrichtsreihe wäre die Kooperation mit 
der Textilbranche und der wissenschaftlichen Seite: lokale Sportgeschäfte, 
Schneidereien, Textilproduzenten, IHK, Fachbereiche von Fachhochschulen 
u.v.a.m. 
 
Die (im Aufriß) skizzierte Unterrichtseinheit kann (und sollte) mit jeder Alters-
stufe unter Beachtung entsprechender didaktischer und methodischer Kriterien 
durchgeführt werden. Eine frühe Auseinandersetzung mit dieser Thematik ist 
wünschenswert; im fortgeschrittenen Schulalter vermag die kritische Betrach-
tung der Umwelt vielleicht auch den beruflichen Werdegang zu beeinflussen. 
 
Ohne größeren Aufwand ist eine Thematisierung des Zusammenhangs zwischen 
Textilgebrauch und Umwelt resp. Gesundheit im Sportunterricht allein zu leis-
ten, z.B. anläßlich von Elternabenden, bei der Übernahme neuer Klassen und 
Kurse, in der Vorbereitung auf Skifahrten. 
 
 
Ausblick 
 
Solange die (sportaktive) Bevölkerung wenig über Gifte und deren Auswirkung 
auf die Gesundheit weiß, kann die Industrie machen, was sie will. Aufklärung, 
Einsicht, gefolgt von vorbildlichem Handeln, sind dringend erforderlich.  
Der Mensch ist auf Bewegung programmiert. Bewegung und Sport in freier Na-
tur ziehen immer noch die meisten Sportler an. Schwimmen, Fußball, Radfah-
ren, Rudern, Reiten, Segeln, Surfen, Skilanglauf, Ski alpin etc. stehen in der Be-
liebtheitsskala ganz oben. Der im Sport neben dem Gerätefetischismus (s. 
Schneider, 1995) grassierende Kleidungsfetischismus steigert die industrielle 
Produktion und die Umweltbelastung, erhöht den Müllberg, leert das Portemon-
naie – und steigert kurzzeitig das Selbstwertgefühl. Daß Natur und Körper dabei 
gleichzeitig Schaden nehmen, sollte allen Sportaktiven bewußt sein und zu kon-
sequentem Handeln führen.  
Die Lebensqualität wird durch einen bewußten Umgang mit dem geschilderten 
Problemkreis ganz und gar nicht gemindert, im Gegenteil, man fühlt sich wohl 
in seiner zweiten Haut – nicht nur im sportaktiven Teil seines Lebens. 
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8 Ausblick: Brain matter(s)104 
 

 

„Endstation Gehirn“ – Gefahren einer regressiven Gehirnevolution  
 
Im abschließenden Teil der Schrift wird – vor dem Hintergrund der Bedeu-
tung einer störungsfreien Umgebung für die Entwicklung, Leistungsfähig-
keit und für das Verhalten von Kindern und Jugendlichen in der Schule und 
im Leistungssport – die Gefahr einer regressiven Gehirnevolution erörtert. 
 
Verursacher und Opfer 
Das menschliche Gehirn ist das einzige Objekt im gesamten Ökosystem, das 
direkt sein eigenes Wohlbefinden zu gefährden vermag, was umgekehrt eine 
einzigartige Form der ökologischen Verwundbarkeit vermuten läßt. Analog 
zu einer „Endstation“ kann das Gehirn als Endpunkt (oder „Endlager“) öko-
logischer Fehler betrachtet werden, aber es ist gleichzeitig Ausgangspunkt 
dieser Fehler und ihrer Korrektur. Das Gehirn ist Opfer, Verursacher und 
Heiler von widrigen Umweltveränderungen, von denen man weiß, daß sie 
die intellektuelle Funktion beeinträchtigen können (Williams, 1997).  
Seit Millionen von Jahren stand der Mensch durch sein Gehirn in positiver 
Interaktion mit seiner Umgebung, was eine stetige Gehirnentwicklung er-
möglicht hat. Dies scheint im Begriff zu sein, sich zu ändern. In der langen 
Geschichte der menschlichen Evolution stellt die gegenwärtige Bedrohung 
seiner selbst eine neuartige Situation dar. Dies birgt die Gefahr einer regres-
siven Gehirnevolution in spezifischen Gemeinschaften. Das menschliche 
Gehirn sollte aus ökologischer, ökonomischer und ethischer Perspektive lo-
gischerweise Priorität haben, dies ist aber derzeit nicht der Fall.  
 
EMID-Paradigma: umweltbedingte intellektuelle Regression 
In mehreren Kapiteln (vgl. Kap. 2.2.2, 2.2.3, 3.2, 5 und 6) wurde eine zu-
nehmende Prävalenz und Inzidenz psycho-mentaler Beeinträchtigungen be-
schrieben; ein weiterer Anstieg wird prognostiziert105. Vermutlich liegen die 
                                                 
104 Das in der Überschrift verwendete englische Wortspiel „Brain matter(s)“ hat zwei 
Bedeutungen: Zum einen kann der Begriff mit „Gehirnsubstanz“, „Gehirn-Inhalt“ oder 
„Gehirn-Angelegenheiten“ übersetzt und zum anderen als Aussage im Sinne von „Das 
Gehirn zählt/macht’s“ oder „Das Gehirn geht jeden etwas an“ verstanden werden. Beide 
Bedeutungen treffen die dann folgenden Ausführungen im Kern. 
105 In der Gesundheitsstatistik für das Jahr 2002 (Statistisches Bundesamt Deutschland, 
2005) rangieren die Ausgaben für psychische und Verhaltensstörungen als Krankheits-
klasse nach Krankheiten des Muskel-Skelett-Systems, des Verdauungssystems und des 
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wesentlichen Gründe für diese Entwicklung einerseits in der Präsenz von 
Umweltagenzien wie z.B. Schwermetallen, Gasen, Lösungsmitteln, Pestizi-
den, Halogenkohlenwasserstoffen oder Strahlung, die das intellektuelle Po-
tential hemmen, und andererseits in der Absenz von Makro- und Mikro-
Nährstoffen wie z.B. Jod oder Eisen in der Umwelt (im Boden), die für eine 
optimale Entwicklung und Funktion des Gehirns erforderlich sind. Es gibt 
außerdem widrige Synergismen zwischen den beiden Polen, die bedeutsam 
sind, gewöhnlich jedoch in einer Standardanalyse fehlen (s. Abb. 8-1 und 8-
2). Ein Mangel an Calcium, Vitamin D und/oder Eisen kann z.B. die Auf-
nahme von Blei beschleunigen (s. Kap. 5). 
 

 
Abb. 8-1: Das EMID-Paradigma (environmentally-mediated intellectual decline, EMID 
= engl.: umweltbedingte intellektuelle Regression) (mod. nach Williams, 1997, p. 9)  
 

Eine Bewertung der Bedrohung der menschlichen Intelligenz gestaltet sich 
besonders schwierig, nicht zuletzt deshalb, weil es dafür keinen Terminus 
technicus gibt. Williams (1997, 4) schlägt daher einen umfassenden Begriff 
vor: umweltbedingte intellektuelle Regression (environmentally-mediated 
intellectual decline, EMID). Der Teilbegriff „intellektuelle Regression“ um-
faßt sowohl den klinischen Befund einer „psycho-mentalen Behinderung“ 
als auch den subklinischen Befund einer „psycho-mentalen Dysfunktion“. 
Der Teilbegriff „-bedingt“ betont, daß menschliches Handeln oder Unterlas-
sen und nicht die Umwelt die Wurzel des Problems darstellt. Und der Teil-
begriff „Regression“ beschreibt die negative Auswirkung auf das intellektu-
elle Potential von Individuen und Gesellschaften. 
                                                                                                                                                         
Kreislaufsystems (1. Stelle) auf Platz 4. Rechnet man die Krankheitskosten für die Klas-
se der Krankheiten des Nervensystems noch hinzu, dann nehmen die neurologischen 
Erkrankungen mit 400 € je Einwohner den 2. Platz hinter den Ausgaben für die Krank-
heiten des Kreislaufsystems mit 430 € pro Einwohner ein. 



Ausblick: Brain matter(s) 387

Die Verbindungen zwischen nationaler Entwicklung, menschlichem Überle-
ben und intellektuellem Potential sind normalerweise beschränkt auf die 
Diskussion einer Verbesserung menschlicher Ressourcen durch Bildung. 
Viel weniger politische Aufmerksamkeit wurde der anderen Seite der Glei-
chung gewidmet, dem biologischen Potential des Lernvermögens, das durch 
externe Faktoren in der chemischen, physikalischen und menschlichen Um-
welt reduziert werden kann. Große Aufmerksamkeit wird den Kindern zu-
teil, die aus pädagogischer Perspektive nicht lernen. Weniger Beachtung in 
der pädagogischen Debatte findet jedoch die wachsende Anzahl der Kinder, 
die aufgrund widriger Umweltveränderungen nicht effektiv lernen können. 
In Statistiken z.B. zum Analphabetismus wird nicht zwischen sozialen und 
biologischen Gründen unterschieden. 
 

 
Abb. 8-2: Die vier Umwelten des Gehirns. Zur „konzeptionellen Umwelt“ zählen u.a. 
die gesetzliche, ethische und religiöse Dimension (mod. nach Williams, 1997, p. 15).  
 

Eine wachsende Datenmenge dokumentiert, daß negative soziale Faktoren 
wie emotionale Vernachlässigung, familiäre Zwietracht, köperliche Züchti-
gung oder Armut das Risiko für eine große Anzahl mentaler und physischer 
Krankheiten wie Depression oder Diabetes erhöhen (u.a. Champagne & 
Meaney, 2001; Lupie et al., 2001). Meaney und Mitarbeiter fanden im Tier-
experiment heraus, daß Rattenjungen als Erwachsene explorativer in neuen 
Umgebungen waren, weniger ängstlich und weniger stark auf Stressoren re-
agierten, wenn ihnen mehr mütterliche Fürsorge zuteil geworden war als den 
Artgenossen (s.a. Kap. 6) (Menard et al., 2004; Francis et al., 2002). Positiv 
wirkte sich eine optimale Fürsorge auch auf die synaptische Dichte, das 
räumliche Lernen und die Gedächtnisleistung aus (Bredy et al., 2003). Die 
fürsorglich betreuten Tiere wiesen zudem eine höhere Konzentration an 
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Glukokortikoid-Rezeptoren auf als die eher vernachlässigten Rattenjungen. 
Eine höhere Dichte dieser Rezeptoren im Hippocampus bedingt eine effi-
zientere Regulation der Streßantwort (Meaney et al., 2000; Caldji et al., 
2000).  
Soziale und Bildungs-Einflüsse auf die Gehirnentwicklung sind offensicht-
lich sehr bedeutsam, wahrscheinlich sogar wichtiger als allgemein akzeptiert 
wird. Doch die primären Faktoren, die das Potential des Gehirns beeinflus-
sen, sind wahrscheinlich rein biologischer Natur. Keine Form der Erziehung 
und Bildung oder sozialen Intervention kann, nach derzeitigem Erkenntnis-
stand, beschädigte Gehirnzellen reparieren (Williams, 1997). 
 
Da die intellektuelle Entwicklung als wesentliches Ziel der Schule betrachtet 
werden kann, ist es bemerkenswert, daß Planer und Verantwortliche selten, 
wenn überhaupt, die Schulumgebung mit dem Zweck der Beschulung da-
durch in Einklang bringen, daß sie Umweltgefährdungen vermeiden, welche 
die intellektuelle Entwicklung zu beeinträchtigen vermögen (z.B. Lösungs-
mittel- oder PCB-Belastungen in Schulen). 
 
In einer Population mit 100 Millionen Menschen würde man normalerweise 
2,3 Millionen mit einem IQ über 130 erwarten. Eine Abnahme um fünf 
Punkte reduziert diese Anzahl auf nur noch 990.000 Personen (Weiß, 1996, 
236 zit. nach Colborn et al., 1997). 

„Obwohl ein durchschnittlicher Verlust von zwei bis fünf IQ-Punkten 
unbedeutend erscheinen mag, ist eine Linksverschiebung der IQ-
Kurve in dieser Größenordnung mit einer Verdreifachung der Anzahl 
der Kinder mit IQ-Werten unterhalb 80 Punkten und einer dreifachen 
Reduzierung der Anzahl derer mit IQ-Werten über 125 assoziiert“ 
(Barten, 1992, 15). 

 
Eine Verbesserung des (primären und sekundären) Bildungssektors ist einer 
der effizientesten Wege, um den Fortschritt eines Landes zu fördern, jedoch 
kann das Bemühen bei Kindern vergeblich sein, weil sie einfach nicht in der 
Lage sind zu lernen. Als Beispiel kann hier die Ermangelung bestimmter 
Schlüssel-Vitamine und –Mineralien oder eine neurotoxische Belastung ge-
nannt werden (Williams, 1997) (s. Kap. 4.2, 4.3 und 5). Dennoch gibt es 
zwei traditionelle Klagen in den Schulen: Klagen über unbefriedigende 
schulische Leistungen und Verhaltensprobleme. Aus pädagogischer Perspek-
tive liest sich eine Erklärung des Zusammenhangs wie folgt: Schüler, die 
weniger in der Schule erreichen, verhalten sich entsprechend schlechter; die-
jenigen, die sich nicht angemessen verhalten, schöpfen ihr intellektuelles 
Potential weniger aus.  
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Aus neurobiologischer Sicht kommt eine Erklärungsdimension hinzu. Hier-
nach besteht ein Wirkungsgefüge zwischen anthropogenen Umweltbelastun-
gen (z.B. Chemikalien) und beiden zentralen Schulproblemen. Dies sei an 
dem Zusammenhang zwischen Blei und Verhalten von Schülern exempla-
risch illustriert (s.a. Kap.5): Needleman und Mitarbeiter haben bereits 1979 
eine der überzeugendsten Studien zu diesem Forschungskomplex durchge-
führt. Zum einen untersuchten sie den Zusammenhang zwischen dem Blei-
gehalt in Zähnen und der Intelligenz von 58 Kindern mit einer hohen und 
100 Kindern mit einer niedrigen Bleikonzentration. Kinder mit einem hohen 
Bleigehalt in den Zähnen erzielten signifikant weniger Punkte auf der 
Wechsler Intelligenz-Skala für Kinder als jene mit einer niedrigen Bleikon-
zentration. Diese Differenz zeigte sich auch bei verbalen Subtests, bei der 
Sprachverarbeitung und der Konzentrationsfähigkeit. Zum anderen wurde 
das Verhalten der untersuchten Schüler im Klassenraum über einen Frage-
bogen für deren Lehrer bewertet. Die Wahrnehmung der Verhaltensproble-
me durch die Lehrer korrelierte in hohem Maße mit der dentalen Bleikon-
zentration der Schüler. Die Befunde wurden von Yule und Lansdown (1982) 
repliziert (s.a. Needleman et al., 1990 in Kap. 5). 
 
Gemäß Patterson (1985, zit. nach Williams, 1997) haben die meisten Men-
schen eine um das 500- bis 1000fache höhere Bleibelastung als ihre prähis-
torischen Vorfahren. Wilson (1983) stellte in einer Umfrage den in Farbe 
akzeptierten Bleigehalt in verschiedenen Nationen und Regierungssystemen 
zusammen: In den USA beträgt dieser beispielsweise 600, in den Ländern 
der (damaligen) EWG 5.000 und in Großbritannien 10.000 ppm (‚parts per 
million’). Daraus könnte man schließen, daß das Gehirn eines US-
Amerikaners um das 16,6fache verwundbarer ist als das eines Briten, oder, 
daß die britische Intelligenz 16,6mal weniger wertvoll ist als die amerikani-
sche. 
 
Neuere Forschung stellt auch die etablierte Theorie in Frage, wonach um-
weltbedingte Auswirkungen nicht über eine Generation hinaus vererbt wer-
den können. Eine „epigenetische Vererbung“ konnte inzwischen an Mäusen 
demonstriert werden (Roemer et al., 1997). 
 
Die Verbindung zwischen bestimmten Nahrungsadditiven und dem Verhal-
ten von bestimmten Kindern stellt ein weiteres Schlüsselbeispiel dar. Gemäß 
bisheriger Erkenntnisse ist es interessant anzumerken, daß sich bei Jungen 
offensichtlich größere Wirkungen dieser Substanzen zeigen als bei Mädchen 
(Williams, 1997). Chemikalien erhöhen wahrscheinlich die allgemeinen Be-
lastungen in den öffentlichen Schulen. Ärzte, Lehrer und Bildungspolitiker 
erkennen nur langsam, daß die chemische Umwelt die Bildungs- und Erzie-
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hungsbemühungen zu unterminieren vermag. Lehrer behandeln klinische 
Probleme als Disziplinprobleme, und das daraus resultierende Strafethos en-
det in einer degenerativen Spirale von Ungerechtigkeit und „Kapitalverlust“. 
Insofern handelt es sich um ein Ausbildungsdefizit von Lehrern, wenn sie 
nicht in diese Wirkungszusammenhänge eingeführt werden. 
 
Kindliches Potential und Entwicklungsbedingungen 
Der Mensch wird im Vergleich zu anderen Spezies sehr frühreif geboren, 
weshalb (auch) das Gehirn in der Kindheit noch sehr fragil ist. Das mensch-
liche Gehirn ist zudem komplexer als das anderer Gattungen, und komplexe 
Organismen tendieren zu weniger Robustheit in bezug auf toxische Verlet-
zungen und hinsichtlich des Bedürfnisses einer sehr spezifischen und balan-
cierten Nahrungsaufnahme. Der Mensch befindet sich hoch oben in der Nah-
rungskette, und deshalb weisen Umwelttoxine ihre größte Konzentration 
auf, wenn sie den Menschen erreichen (Colborn et al., 1997). 
 
Das Gehirn ist das komplizierteste Organ, das der Mensch besitzt. Alles, was 
kompliziert aufgebaut ist, reagiert auch sehr empfindlich auf Störungen. Wenn 
es gelingt, ein menschliches Gehirn zu entwickeln und es als solches trotz der 
enormen Störanfälligkeit dieses Prozesses in seiner Funktionsfähigkeit zu erhal-
ten, so grenzt das fast an ein Wunder. Es ist wahrscheinlicher, daß das Gehirn 
des Menschen durch ungünstige Entwicklungs- und Nutzungsbedingungen an 
der vollen Entfaltung seiner Möglichkeiten gehindert wird (Hüther, 2001). 
 
Um die genetisch angelegten Möglichkeiten zur Ausbildung hochkomplexer und 
zeitlebens veränderbarer Verschaltungen von Nervenzellen im Gehirn in vollem 
Umfang nutzen zu können, braucht ein menschliches Gehirn optimale Entwick-
lungsbedingungen. Bereits vor der Geburt darf es nicht zu störenden Verände-
rungen bei den für sein Wachstum erforderlichen Bausteinen, Substraten, Ko-
faktoren und anderen Substanzen kommen, welche die Ausreifung des während 
dieser Phase sehr schnell wachsenden Gehirns beeinflussen. Hierzu zählt auch 
die Einnahme von solchen Substanzen durch die Mutter, die über die Plazenta 
das Gehirn des Föten erreichen und in die neuronalen Entwicklungsprozesse 
eingreifen (Alkohol, Nikotin, Drogen, Medikamente etc.). Auch Veränderungen 
der Konzentrationen bestimmter, im Blut der Mutter zirkulierender Hormone, 
Wachstumsfaktoren und anderer Signalstoffe, die durch seelische oder körperli-
che Belastungen während der Schwangerschaft ausgelöst werden, können die 
Hirnentwicklung beeinflussen (Hüther, 2001). D.h., daß die intrauterinen Erfah-
rungen des Fötus sowie die pränatalen biochemischen, -physiologischen und -
physikalischen Prozesse eine wesentliche Rolle für die spätere Entfaltung der 
Persönlichkeit spielen.  
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Allgemein wird von einer höheren Empfindlichkeit des kindlichen Organis-
mus – und damit auch des Gehirns – im Vergleich zu dem eines Erwachse-
nen ausgegangen. Um die Risiken bei Chemikalienbelastung von Kindern 
abzuschätzen, ist zu berücksichtigen, daß sich die Kapazität des kindlichen 
Organismus, Stoffe auszuscheiden, altersabhängig ändert. Grundsätzlich hat 
der kindliche Organismus eine geringere Enzymaktivität zur Entgiftung von 
Schadstoffen zur Verfügung. Kinder nehmen bei gleicher Ausgangsbelas-
tung der Umwelt größere Mengen an Schadstoffen auf als Erwachsene. So 
ist z.B. die Haut im Verhältnis zum Gesamtkörper fast dreimal so groß wie 
die eines Erwachsenen, woraus eine größere Gesamtbelastung des kindli-
chen Organismus bei der Aufnahme von Schadstoffen über die Haut resul-
tiert. Noch gravierender sind die Unterschiede bei Schadstoffen, die über die 
Lungen aufgenommen werden: Kinder haben eine bis zu 60mal höhere Ven-
tilationsrate je m2 Lungenoberfläche, was bei der im Verhältnis zum Kör-
pergewicht größeren Lungenoberfläche besonders nachteilig wirkt. Die Ner-
venzellen des kindlichen Gehirns sind zudem schlechter durch die Blut-
Hirn-Schranke abgeschirmt als die des erwachsenen ZNS (Bilger & Peter-
sen, 2000). 
 
Fünf Prozent der Babys in den USA sind einer Menge an PCB über die Mut-
termilch ausgesetzt, die ausreicht, um ihre neurobiologische Entwicklung zu 
beeinträchtigen. Allerdings berücksichtigt diese Statistik die große Anzahl 
anderer synthetischer Chemikalien, die – wie PCB – die Schilddrüsenhor-
mone stören können, nicht (Williams, 1997) (s. Kap. 5 „endokrine Modula-
toren“).  
 
Ökologisch handelnde Intelligenz 
Nachdem das Gehirn dem Menschen über eine Jahrmillionen lange Evoluti-
on die Intelligenz gegeben hat, das gesamte Ökosystem – und damit sich 
selbst – massiv zu gefährden, bleibt zu hoffen, daß – aus der Willenskraft 
zur Existenzsicherung – dieser auch die intelligente Einsicht folgen wird, 
bald ökologisch zu handeln. Denn eine wesentliche Grundlage für die Zu-
kunft bildet die Erhaltung und Förderung der physischen und psycho-
mentalen Ressourcen. Deswegen müssen in der Schule, die mit ihren Inhal-
ten zumindest in der westlichen Welt (fast) alle Kinder erreicht, systema-
tisch Grundlagen zu einer umfassenden Förderung der neurobiologischen 
Gesundheit gelegt werden. Schulen müssen sich zu voll integrierten Ent-
wicklungszentren für Gesundheit, Wohlbefinden und Bildung von Kindern 
und Jugendlichen transformieren, mit dem Ziel einer Optimierung des intel-
lektuellen Potentials und der ethischen Verantwortung der ganzen Gesell-
schaft. 
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Doch viele Regierungen und Firmen stellen den Profit über den Propheten! 
Wie sonst ist es zu erklären, daß, würde man ein Kind physisch traumatisie-
ren und infolgedessen eine intellektuelle Behinderung verursachen, man 
kraft Justitia u.a. mit einer strafrechtlichen Verfolgung der Tat und einer fi-
nanziellen Wiedergutmachung rechnen müßte, während die Herstellung und 
Verwendung z.B. von bleihaltigen Substanzen (s. Kap. 5) ebenfalls zu intel-
lektuellen Behinderungen von Kindern (und Erwachsenen) führt, jedoch 
nicht strafrechtlich verfolgt wird und die Opfer keine Kompensation erhal-
ten?  
 
Allerdings scheint es darüber hinaus eine einzigartige Eigenschaft menschli-
chen Verhaltens zu geben, die des Menschen widersprüchliche Beziehung 
zur Umwelt (leider) untermauert: Beharrung – eine Form von Entwicklungs-
resistenz106. Vielleicht gelingt es mit dem in dieser Schrift explizierten und 
konkretisierten neurobiologischen Ansatz, Entwicklungsbedingungen für 
gesündere und damit lernfreudigere „Gehirne“ zu schaffen. Denn, „ohne 
Gehirn ist alles nichts“. 
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9 Anhang 

 
 

9.1 Abkürzungsverzeichnis107 
 
AA arachidonic acid (Arachidonsäure) 
AAS amino acid score (Aminosäure-Wert) 
Acetyl-CoA Acetyl-Coenzym A (aktivierte Essigsäure) 
ACh Acetylcholin 
AChE Acetylcholinesterase  
ACTH adrenocorticotropes Hormon 
ADO, NRW Allgemeine Dienstordnung für Lehrer und Schulleiter in Nordrhein-

Westfalen 
ADS Aufmerksamkeits-Defizit-Syndrom  
AEHP akustisch evozierte Hirnstammpotentiale 
AGEs advanced glycosylation [= sugar-based] end products 
ALNA �-linolenic acid (�-Linolensäure) 
�7nAChR �7-nikotinerger Acetylcholin-Rezeptor 
AOK Allgemeine Ortskrankenkasse 
ATP Adenosintriphosphat 
ATS Österreichische Schilling 
BCAA branched-chain amino acid (verzweigtkettige Aminosäuren) 
BDNFmRNA brain-derived neurotrophic factor messenger RNA (cf. RNA) 
BDP Berufsverband Deutscher Psychologen 
BEST2010 Bildungs- und Erziehungsstandard 2010 
BEW biologische Eiweißwertigkeit 
bFGF basic FGF (cf. FGF) 
BHS (BBB) Blut-Hirn-Schranke (blood-brain-barrier) 
BLLV Bayerischer Lehrerinnen und Lehrer Verband 
BMI body mass index 
BMSG, Wien Bundesministerium für soziale Sicherheit und Generationen, Wien 
BP blood pressure 
BrdU Bromodesoxyuridin 
BW biologische Wertigkeit 
cAMP zyklisches Adenosinmonophosphat 
CCC cross-curriculum competencies 
CCK Cholecystokinin 
CGF Chlorella Growth Factor 
CKW-Syndrom chlorierte Kohlenwasserstoffe-Syndrom 
CPK Creatinphosphokinase 
CREB cAMP (cf. cAMP) –response element-binding protein 
CrP Creatinphosphat 
DAK Deutsche Angestellten Krankenkasse 
DAR Dopamin-Rezeptor  
DDT Dichlor-diphenyl-trichlorethan (Chlorphenotan) 
                                                 
107 In vielen Fällen beziehen sich die im folgenden aufgelisteten Abkürzungen auf engli-
sche Begriffe. Soweit geläufige deutsche Termini existieren, werden diese in Klammern 
aufgeführt oder es wird auf die deutsche Bezeichnung und die entsprechende Abkürzung 
verwiesen. 
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DEHP Di-2-ethylhexylphthalat 
DGE Deutsche Gesellschaft für Ernährung 
D-Glukose rechtsdrehende Glukose (lat. dexter = rechts) 
DHA docosahexaenoic acid (Docosahexaensäure) 
DHV Deutscher Hochschulverband 
DIN EN ISO Deutsche Industrie-Norm, Europäische Norm, International Standardizing 

Organization 
DKV Deutsche Krankenversicherung 
DMPS Dimercaptopropansulfonsäure 
DMSA dimercapto succinic acid (Dimercaptobernsteinsäure) 
DNA deoxyribonucleic acid (cf. DNS) 
DNS Desoxyribonukleinsäure (cf. DNA) 
DSLV Deutscher Sportlehrer Verband 
EMID environmentally mediated intellectual decline 
en% Energie% 
eNOS endotheliale Stickstoffmonoxid-Synthase(n) (cf. NOS) 
EPA eicosapentaen(o)ic acid (Eicosapentaensäure) 
EPA Environment Protection Agency (of the USA) 
EPSP excitatory postsynaptic potential (exzitatorisches postsynaptisches Potential) 
FABP fatty acid binding protein  
FATP1-6 fatty acid transport protein 1-6  
FGF fibroblast growth factor (Fibroblastenwachstumsfaktor) 
fMRT funktionelle Kernspintomographie (Magnet-Resonanz-Tomographie) 
GABA �-amino butyric acid (�-Aminobuttersäure) 
GABAR �-Aminobuttersäure-Rezeptor 
GAP43mRNA growth associated protein 43 mRNA (cf. RNA) 
GEW Gewerkschaft Erziehung und Wissenschaft 
GI glykämischer Index 
GLUT1-5 Glukosetransporter 1-5 
GPX Glutathion-Peroxidase 
GSH Glutathionsulfhydryl 
GTP Guanosintriphosphat  
HbCO Carboxyhämoglobin 
HCB Hexachlorbenzen 
HDL high density lipoproteins 
HGH human growth hormone (cf. STH) 
5HT 5-Hydroxtryptamin (Serotonin) 
iGeL Integrierte Gesundheitslehre 
IGF insulin-like growth factor 
KZG Kurzzeitgedächtnis 
LA linolic acid (Linolsäure) 
LBG, NRW Beamtengesetz für das Land Nordrhein-Westfalen 
LDL low density lipoproteins 
LfS Landesinstitut für Schule, Soest 
L-Glukose linksdrehende Glukose (lat. laevus = links) 
L-Laktat linksdrehende Milchsäure 
LOAEL lowest observed adverse effect level 
LRS Lese- und Rechtschreibstörung (-schwäche) 
LTD long-time depression (Langzeitdepression) 
LTP long-time potentiation (Langzeitpotenzierung)  
LZG Langzeitgedächtnis 
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MAK maximale Arbeitsplatz-Konzentration (von Schadstoffen) 
MCT Monocarbonsäure-Transporter 
MRI magnetic resonance imaging (cf. fMRT) 
mRNA messenger RNA (cf. RNA) 
MSM Methylsulfonylmethan 
MSWWF Ministerium für Schule, Weiterbildung, Wissenschaft und Forschung 

(NRW) 
mtDNA mitochondriale DNA 
MUFS mehrfachungesättigte Fettsäuren (cf. PUFA) 
NAC N-Acetyl-Cystein 
nACh-R nikotinerge(r) Acetylcholin-Rezeptor(en) 
NADPH Nikotinamid-Adenin-Dinukleotid-Phosphat 
NGF nerve growth factor (Nervenwachstumsfaktor) 
NMDAR N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor 
NO nitric oxide (Stickstoffmonoxid) 
NOAEL no observed adverse effect level 
NOS nitric oxide synthase  
NOx nitrogen oxide (Stickoxid) 
NPU net protein utilization 
NREM-Schlaf non rapid eye movement sleep 
NT Neurotrophin 
OPC oligomere Procyanide 
OPUS Offenes Partizipationsnetz und Schulgesundheit 
P/S-Quotient Verhältnis von mehrfachungesättigten (polyunsaturated) zu gesättigten (sa-

turated) Fettsäuren 
PAH polycyclic aromatic hydrocarbons (cf. PAK) 
PAK polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (cf. PAH) 
PBB polybromierte Biphenyle 
PBDE polybromierte Diphenylether 
PCB polychlorierte Biphenyle 
PCP Pentachlorphenol 
PDCAAS protein digestibility-corrected amino acid score 
PER protein efficiency ratio 
PET Positronen-Emissions-Tomographie 
PISA Programme for International Student Assessment 
PKC Proteinkinase C 
PKU Phenylketonurie 
PS Phosphatidylserin 
PUFA poly-unsaturated fatty acids (cf. MUFS) 
RAR retinoic acid receptor (Retinsäure-Rezeptor) 
rCBF regional cerebral blood flow  
RCD reactive carbonyl derivative(s)  
REM-Schlaf rapid eye movement sleep 
RNA ribonucleic acid (cf. RNS) 
RNS Ribonukleinsäure 
ROS reactive oxygen species (Sauerstoffradikale) 
RuL, NRW Richtlinien und Lehrpläne in NRW 
RXR retinoid X receptor (Retionoid-X-Rezeptor) 
SH-Gruppen Sulfhydryl-Gruppen 
SOD Superoxid-Dismutase 
SPECT single photon emission computer tomography 
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STH somatotropes Hormon, Somatotropin  
SW-Schlaf slow wave sleep 
T3 Trijodthyronin 
T4 Tetrajodthyronin 
TBBA Tetrabrombisphenol A 
TCA tricarboxylic acid (Tricarbonsäure) 
TDP Thiamindiphosphat 
TIMSS Third International Mathematics And Sciences Study 
TK Techniker Krankenkasse 
TQM Total Quality Management 
tRNA transferRNA (cf. RNA) 
TTP Thiamintriphosphat 
VEGF vascular endothelial growth factor 
VLDL very low density lipoproteins  
VOC volatile organic compounds (flüchtige organische Verbindungen) 
WHO World Health Organization  
ZNS zentrales Nervensystem 
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9.2 Abbildungsverzeichnis 
 
Abb. 2.1-1: Lehrerzentriertes professionswissenschaftliches Modell. In dem Modell wirkt der 
Lehrer direkt auf die internen (proximalen) Rahmenbedingungen von Unterricht und Erzie-
hung; die zweite Wirkungslinie zeigt seine Einflußnahme auf die distalen (externen) konstitu-
tiven Charakteristika der Schule (Professionalisierung, Qualitätsentwicklung, Gesundheitsför-
derung etc.) an. 
 
Abb. 2.1-2: Innere Professionalisierung: Pragmatisch deduzierte Lehrerkompetenzen auf der 
Basis einer gereiften, entwicklungsfähigen Persönlichkeit. Die fachwissenschaftlichen, fach-
didaktischen, lehr- und lerntheoretischen sowie erziehungstheoretischen Kompetenzen stellen 
in diesem Kompetenzmodell die zentralen Fähigkeiten eines Lehrers dar. 
 
Abb. 2.2.2-1: Die Bedeutung der Makro- und Mikronährstoffe sowie der Umweltbedingungen 
für die Funktion und Struktur des Gehirns im interdependenten Modell der neurobiologischen 
Gesundheit als zentrales Element einer umfassenden Gesundheitsförderung im Kontext der 
schulischen Qualitätsentwicklung von Unterricht und Erziehung 
 
Abb. 2.2.2-2: Voraussetzungen und Modellvorstellungen zum Lern- und Speicherungsprozeß 
(vgl. Eccles in Popper & Eccles, 1997, Kandel et al., 2000, Roth et al., 1996) 
 
Abb. 2.2.3-1: Modell der Integrierten Gesundheitslehre (iGeL) als additives Unterrichtsfach 
im Konzept der neurobiologischen Gesundheitsförderung an allgemeinbildenden Schulen  
 
Abb. 3-1: Schema einer Nervenzelle mit Organellen (modifiziert nach Thews, Mutschler & 
Vaupel, 1999, p. 47) 
 
Abb. 3-2: Gliazellen im ZNS (modifiziert nach Klinke, 2001b, p. 542) 
 
Abb. 3-3: Elektrische Synapse in einer Gap Junction (modifiziert nach Klinke, 2001a, p. 63). 
 
Abb. 3-4: Chemische Synapse: Mechanismus der Transmitterfreisetzung an einer präsynapti-
schen Endigung infolge eines einlaufenden Aktionspotentials (modifiziert nach Klinke, 
2001a, p. 65) 
 
Abb. 3-5: Schematischer Aufbau der Plasmamembran (modifiziert nach Greger, 2001a, p. 
15). 
 
Abb. 3-6: Vergleich von Blut-Hirn-Schranke und Blut-Liquor-Schranke (modifiziert nach 
Kuschinsky, 2001, 761). 
 
Abb. 3-7: Abhängigkeit der Passage über die Blut-Hirnschranke (BHS) von der Lipidlöslich-
keit (modifiziert nach Kuschinsky, 2001, p. 760) 
 
Abb. 4.2.1-1: Zelluläre Verteilung der wesentlichen Glukose-Transporter im zentralen Ner-
vensystem (modifiziert nach Magistretti, 1999, p. 401) 
 
Abb. 4.2.2-1: Modell der Aufnahme und des Metabolismus von mehrfachungesättigten Fett-
säuren (PUFA = poly-unsaturated fatty acids) durch das zerebrale Endothel und Astrozyten 
(aus Moore, 2001, p.199) 
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Abb. 4.2.2-2: cis- und trans-Konfiguration von Fettsäuremolekülen (aus Erasmus, 1993, p. 
107) 
 
Abb. 4.2.2-3: Auswirkungen einer Diät mit einem hohen Anteil an gesättigten Fettsäuren und 
raffiniertem Zucker auf BDNFmRNA und Protein des Hippocampus von Säugetieren nach 
unterschiedlichen Perioden (2 und 6 Monaten, 2 Jahren) (aus Molteni et al., 2002, p. 805) 
 
Abb. 4.2.3-1: Aminosäurentransportsysteme an den Gehirnkapillaren (modifiziert nach Smith 
& Stoll, 1998, p. 188) 
 
Abb. 4.2.3-2: Genexpression als biologischer Verstärker (nach Eberwine, 1999, p. 525) 
 
Abb. 4.2.3-3: Auswirkungen einer kalorischen Restriktion auf BDNFmRNA in pyramidalen 
Neuronen unterschiedlicher Regionen (CA1-, 2- und 3-Region, Gyrus dentatus) des Hippo-
campus und des zerebralen Kortex von Säugetieren (aus Lee et al., 2000, p. 104) 
 
Abb. 4.3-1: Glutathion-Peroxidase-Aktivität (GPX) im Kortex, Cerebellum und Thalamus 
von selen-defizitär oder selen-supplementiert gefütterten Ratten in Abhängigkeit des Lebens-
alters nach Entwöhnung vom Muttertier (aus Sun et al., 2000, p. 91) 
 
Abb. 4.3-2: Kumulative Überlebenskurven für hypertonische Dahl-salzresistente Ratten bei 
Fütterung entweder einer niedrigen (0,3%) oder hohen NaCl-Diät (8%) (BP = ‚blood pressu-
re’, Blutdruck) (aus Tobian & Hanlon, 1990, p. 902) 
 
Abb. 4.3-3: Lokomotorische Aktivität von RAR- und RXR null-mutierten Tieren im Ver-
gleich zum Wild-Typ (WT) (aus Krezel et al., 1998, p. 864) 
 
Abb. 4.3-4: Kognitive Leistungsfähigkeit im Morris-Wasser-Irrgarten in den verschiedenen 
Diätgruppen (aus Joseph et al., 1999, p. 8118) 
 
Abb. 5-1: Plastische Darstellung einer sog. Mischvergiftung (aus Daunderer, 1995, p. 10) 
 
Abb. 5-2: Klassifikation neurotoxischer Effekte in Abhängigkeit des Angriffspunkts (modifi-
ziert nach Andreas & Ray, 2004, p. 467) 
 
Abb. 5-3: Relatives Potential der Nervenzelle nach Applikation von Blei im Vergleich mit 
einer Kontrollösung (A); Auswirkung der Bleikonzentration auf die Langzeitpotenzierung von 
Neuronen (B) (aus Büsselberg, 2004, p. 6) 
 
Abb. 5-4: Darstellung potentieller molekularer Angriffspunkte von Blei (Pb2+) an Synapsen 
(NMDAR = N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor, DAR = Dopamin-Rezeptor, GABAR = �-
Aminobuttersäure-Rezeptor, �7nAChR = �7-nikotinerger Acetylcholin-Rezeptor, PKC = Pro-
teinkinase C) (modifiziert nach Nihei & Guilarte, in Massaro, 2002, p. 120). 
 
Abb. 5-5: Dreidimensionale rechte und linke laterale Ansicht eines SPECT-Gehirnscans nach 
neurotoxischer Exposition (aus Heuser, 1999, p. 13) 
 
Abb. 5-6: (Relativer) Grad der Luftverschmutzung verschiedener Habitate (gemäß Lester, in 
Calatin, 1988, p. 65) 
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Abb. 6-1: Mittlere nächtliche Laufstrecke [km] und hippocampale BDNFmRNA (aus Neeper 
et al., 1995, p. 109) 
 
Abb. 6-2: Niveau des BDNF (BDNFmRNA) im lumbalen Segment des Rückenmarks in Ab-
hängigkeit des absolvierten Lauftrainings im Vergleich zu bewegungsinaktiven Versuchstie-
ren (aus Gomez-Pinilla et al., 2002, p. 2189) 
 
Abb. 6-3: Neurogenese in Abhängigkeit von Laufaktivität und selektiv gezüchteten Mäusen 
für erhöhte Laufumfänge (aus Rhodes et al., 2003, p. 1010) 
 
Abb. 6-4: Aspekte der Lernleistung im Wasser-Irrgarten (Latenzzeit, Pfadlänge) in Abhän-
gigkeit von Lauftraining und Zuchttyp selektierter Versuchstiere (aus Rhodes et al., 2003, p. 
1012) 
 
Abb. 6-5: Prozentuale Zuwachsrate von BrdU-positiven Zellen im Gyrus dentatus von jungen 
(J) und älteren Mäusen (A) mit und ohne Zugang zum Laufrad (L) (nach van Praag et al., 
2005, p. 8682)  
 
Abb. 6-6: Repräsentative motorische Karten von je einem im Greifen geübten und ungeübten 
Tier (aus Kleim et al., 2002b, p. 68) 
 
Abb. 6-7: Fläche der Bewegungsrepräsentationen (Finger, Faust, Ellbogen/Schulter) von ge-
übten und ungeübten Tieren im Greifexperiment (aus Kleim et al., 2002b, p. 69) 
 
Abb. 6-8: Synapsen pro Purkinje-Zelle und Blutgefäßdichte in Abhängigkeit motorischer Ak-
tivität (aus Black et al., 1990, p. 5571) 
 
Abb. 6-9: Dichte der Blutgefäße im motorischen Kortex infolge freiwilliger Sportaktivität und 
Inaktivität (aus Kleim et al., 2002a, p. 4) 
 
Abb. 6-10: Räumliche Navigation (zurückgelegte Strecke und Latenzzeit) (d.h. Lernleistung) 
bzw. Langzeitpotenzierung (LTP, hier: EPSP-Amplitude im Gyrus dentatus) von Kontroll- 
und Versuchstieren im Wasser Irrgarten (aus van Praag et al., 1999, p. 13428f.) 
 
Abb. 6-11: BrdU-markierte Zellen in der granulären Zellschicht des Gyrus dentatus und Lern-
leistung (d.h. mittlere geschwommene Strecke bis zum Finden einer versteckten Plattform im 
Wasser-Irrgarten) (aus Drapeau et al., 2003, p. 14386 u. 14389) 
 
Abb. 6-12: a) BrdU-Zellen in der granulären Zellschicht des Gyrus dentatus (‚GCL’), b) Vo-
lumen des Gyrus dentatus, c) absolute Anzahl der granulären Zellen im Gyrus dentatus und d) 
Schwimmstrecke im Wasser-Irrgarten (d.h. Lernleistung) von „reizreichen“ und „reizarmen“ 
Mäusen im Experiment (aus Kempermann et al., 1997, p. 494) 
 
Abb. 6-13: Corticosteronspiegel direkt nach Streßexposition und BDNF-Protein-Expression 
in untrainierten (U) und trainierten Mäusen (T) nach Immobilisation (S) im Vergleich zu 
Kontrolltieren (K) (nach Adlard & Cotman, 2004, p. 988) 
 
Abb. 6-14: Akkumulation reaktiver Carbonyl-Derivate (RCD, reactive carbonyl derivatives) 
im Gehirn von Labortieren in Abhängigkeit ihres Alters und ihrer Bewegungsaktivität (aus 
Radák et al., 2001, p. 20) 
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Abb. 6-15: Quantifizierung der durch Antidepressiva und Bewegung induzierten Erhöhung 
der BDNFmRNA-Konzentration im Hippocampus der Ratte (aus Russo-Neustadt et al., 1999, 
p. 681)  
 
Abb. 6-16: Quantifizierung der Effekte einer Blei-Exposition und der Umgebung auf die Ge-
nexpression von Neurotrophinen (NT-3, NGF, BDNF und bFGF) (E- bzw. I-H20 = reizreiche 
bzw. reizarme Umgebung; E- bzw. I-Pb = Bleiexposition in gegebener Umgebung) (aus 
Schneider et al., 2001, p. 53) 
 
Abb. 7.1-1: Nahrungsmittelverzehr von 4- bis 18jährigen Kindern und Jugendlichen der DO-
NALD-Studie: Fleisch und Wurstwaren (obere Graphik) sowie Kartoffeln, Nudeln und Reis 
(untere Graphik) (aus Kersting et al., 2004) 
 
Abb. 7.1-2: Mitarbeiterinnen der AOK und mehrere Schüler der Arbeitsgemeinschaft nach 
erfolgreicher Zubereitung eines Getränks 
 
Abb. 7.1-3: Teilnehmer der Arbeitsgemeinschaft bei einer statischen Übung zur Kräftigung 
der Rumpfmuskulatur 
 
Abb. 7.2-1: Einteilung der Schlafstadien des Menschen aufgrund des EEG (aus Schmidt, 
1983, p. 295). 
 
Abb. 7.2-2: Zyklische Schwankungen der Schlaftiefe einer Versuchsperson in drei aufeinan-
derfolgenden Nächten, ausgewertet anhand des EEG (aus Schmidt, 1983, p. 295). 
 
Abb. 7.2-3: Differenzen in der Geschwindigkeit bei der Ausführung motorischer Fertigkeiten 
während des Trainings und im Retest nach Nachtruhe von 4 verschiedenen experimentellen 
Gruppen charakterisiert durch Gliedmaßen-Komplexität („uni“ und „bi“ = ein- und beidhän-
dig) und Sequenzlänge (fünf- und neunteilige Konfiguration) (aus Kuriyama et al., 2004). 
 
Abb. 7.2-4: Schlafabhängiges Lernen von motorischen und psychomotorischen Fertigkeiten 
im menschlichen Gehirn (aus Walker & Stickgold, 2004, p. 125). 
 
Abb. 7.2-5: Das natürliche Erdmagnetfeld wird durch den Einfluß einer Federkernmatratze in 
seiner Intensität verzerrt (aus Rose, 1987, p. 170). 
 
Abb. 7.3-1: Veränderung der Raucherquote bei Jungen und Mädchen im Alter von 12 bis 17 
Jahren zwischen 1995 und 2000 (aus Maziak et al., 2003, p. 174) 
 
Abb. 7.3-2: Inhaltsstoffe im Tabakrauch (aus Krüger, 2003, p. 3) 
 
Abb. 7.3-3: Reaktionen der Herzfrequenz, des systolischen und diastolischen Blutdrucks so-
wie der Hauttemperatur auf das Rauchen einer Zigarette (aus Weineck, 2002, p. 701) 
 
Abb. 7.3.-4: Differenzen zwischen Nicht-Rauchern und Rauchern hinsichtlich einer Gehirnat-
rophie in gegebenen Altersgruppen (aus Hayee et al., 2003, p. 121) 
 
Abb. 7.3.-5: Gehirnregionen mit niedrigerem Volumen und geringerer Dichte der grauen Sub-
stanz bei Rauchern (aus Gallinat et al., 2006, p. 1746) 
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Abb. 7.4-1: Molekulare Störungen des zentralen Nervensystems durch Alkohol (aus Mußhoff, 
2004, p. 4) 
 
Abb. 7.4-2: Hirnatrophie mit Verbreiterung der Sulci und Ventrikelerweiterung bei einer Per-
son mit chronischem Alkoholmißbrauch (links) im Vergleich zur Darstellung einer gleichalt-
rigen Kontrollperson (rechts) (MRT, sagittale Darstellung) (modifiziert nach Heinz & Batra, 
2003, p. 24) 
 
Abb. 7.4-3: Morphologische Störungen verschiedener Gehirnareale (Frontal- und Kleinhirn, 
Hippocampus, Hirnstamm) durch Alkoholkonsum (aus Mußhoff, 2004, p. 4) 
 
Abb. 7.5-1: Differenz und Anstieg der Körperkerntemperatur (Kenngrößen der Wärmespei-
cherung im Organismus) im Gruppenmittel bei den untersuchten Bekleidungsmaterialien 
(WO = Schurwolle, PP = Polypropylen) (aus Pessenhofer et al., 1994, p. 153) 
 
Abb. 8-1: Das EMID-Paradigma (‚environmentally-mediated intellectual decline’, EMID = 
engl.: umweltbedingte intellektuelle Regression) (mod. nach Williams, 1997, p. 9) 
 
Abb. 8-2: Die vier Umwelten des Gehirns. Zur „konzeptionellen Umwelt“ zählen u.a. die ge-
setzliche, ethische und religiöse Dimension (mod. nach Williams, 1997, p. 15). 
 
Abb. 9.4-1: Laborvorrichtung zur experimentellen Testung der senso-motorischen Koordina-
tion von Tieren. Im sog. Rotarod-Test wird das Versuchstier auf einer rotierenden Achse pla-
ziert. Die Geschwindigkeit wird während des Experiments allmählich erhöht; es wird die Fä-
higkeit des Versuchstiers zum Verweilen auf der rotierenden Achse aufgezeichnet 
 

Abb. 9.5-1: Lebensbedingungen in verschiedenen experimentellen Gruppen: (a) Käfig mit 
einer sog. bereichernden Umgebung (enriched environment) (86 x 76 cm). Die Bereicherung 
besteht aus sozialer Interaktion (14 Mäuse pro Käfig), Stimulation des explorativen Verhal-
tens mit Objekten wie Spielzeug und einer Anzahl von Tunneln und Laufrädern. (b) Käfig mit 
Laufrad für freiwillige körper-liche Aktivität (48 x 26 cm). (c) Standardkäfig (30 x 18 cm) 
(aus Praag et al., 1999b, p. 269). 
 

 

9.3 Tabellenverzeichnis 
 

Tab. 1.1-1: Struktur und Personal des Unternehmens Schule (Statistisches Bundesamt, Wies-
baden, Stand: November 2002) 
 
Tab. 2.2.3-1: (Weitgehend) evidenz-basierte Faktoren der neurobiologischen Gesundheit als 
Oberbegriffe und Oberthemen einer integrierten Gesundheitslehre auf der Basis eines adap-
tierten Kategoriensystems 
 
Tab. 4.1-1: Abnahme des Gehalts an einzelnen Mineralien ausgewählter Gemüse- und 
Obstsorten auf der Basis eines Vergleichs zwischen 1940 und 1991 (nach Thomas, 2001) 
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Tab. 4.2.1-1.: Repräsentative Werte für den lokalen zerebralen Glukoseumsatz von 10 Albino-
Ratten (�mol/100g/min) (Mittelwerte und Standardfehler) (nach Clarke & Sokoloff, 1999, p. 
656) 
 
Tab. 4.2.1-2: Der glykämische Index ausgewählter Obst- und Gemüsesäfte sowie Sportge-
tränke (nach Foster-Powell et al., 2002) 
 
Tab. 4.2.2-1: Anteil der mehrfachungesättigten Fettsäuren (AA und DHA) in Gehirnzellen 
und Organellen (nach Bourre et al., 1992, p. 214) 
 
Tab. 4.2.2-2: Komposition der Gehirnzellen und des Myelins im Zentralnervensystem (ZNS) 
des Menschen (nach Morell & Quarles, 1999, p. 78) 
 
Tab. 4.2.2-3: Ausgewählte Fettsäuren von neurochemischem Interesse (nach Agranoff et al., 
1999, p. 49; Rehner & Daniel, 2002, p. 218) 
 
Tab. 4.2.2-4: Fett- und �-3-Fettsäurengehalt (EPA und DHA) von ausgewählten Fischsorten 
(nach Connor & Connor, 2001, p. 239) 
 
Tab. 4.2.2-5: Förderliche und abträgliche Fette bzw. Ernährungsgewohnheiten für die neuro-
biologische Gesundheit  
 
Tab. 4.2.3-1: Klassifizierung der Neurotransmitter und Neuromodulatoren auf der Basis ihrer 
chemischen Struktur (nach von Bohlen und Halbach et al., 2002, p. 4 sowie Beatty 2001, p. 
120) 
 
Tab. 4.2.3-2: Geschätzter Proteinbedarf für Athleten und Nichtsportler (nach Tarnopolsky, 
2000, p. 109) 
 
Tab. 4.3-1: Bedeutung verschiedener Vitamine für die Gehirnfunktion (ergänzt nach Gibson 
& Blass, 1999, p. 695) 
 
Tab. 4.3-2: Tägliche Calciumzufuhr bei deutschen Jugendlichen in mg/d (nach Manz et al., 
1998, zit. nach Lentze, 2002, p. 296).  
 
Tab. 5-1: Kategorien lösungsmittelinduzierter Encephalopathien (nach Bruckner & Warren, 
2001, p. 872) 
 
Tab. 7.2-1: Verteilung der Schlafdauer auf die Gesamtbevölkerung in der Bundesrepublik 
Deutschland (nach Bierach, 1988, p. 41) 
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9.4 Labortest-Apparatur: Rotarod 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Abb. 9.4-1: Laborvorrichtung zur experimentellen Testung der senso-motorischen 
Koordination von Tieren. Im sog. Rotarod-Test wird das Versuchstier auf einer 
rotierenden Achse plaziert. Die Geschwindigkeit wird während des Experiments 
allmählich erhöht; es wird die Fähigkeit des Versuchstiers zum Verweilen auf der 
rotierenden Achse aufgezeichnet (Internetquelle). 
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9.5 Illustration unterschiedlicher experimenteller Käfigtypen 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Abb. 9.5-1: Lebensbedingungen in verschiedenen experimentellen Gruppen: (a) 
Käfig mit einer sog. bereichernden Umgebung (enriched environment) (86 x 76 
cm). Die Bereicherung besteht aus sozialer Interaktion (14 Mäuse pro Käfig), 
Stimulation des explorativen Verhaltens mit Objekten wie Spielzeug und einer 
Anzahl von Tunneln und Laufrädern. (b) Käfig mit Laufrad für freiwillige körper-
liche Aktivität (48 x 26 cm). (c) Standardkäfig (30 x 18 cm) (aus Praag et al., 
1999b, p. 269). 
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Cyanocobalamin (= Vitamin B12; C63H90N14O14PCo) (aus Gassmann, 1996, p. 171) 
 

 








