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	 Design der Arbeit	

In dieser narrativen Übersichtsarbeit wird der aktu-
elle Wissensstand zu potentiell zugrunde liegenden 
Mechanismen der positiven Effekte von körperlicher 
Belastung auf die primär und tertiär Prävention bei 
neurologischen Erkrankungen (z. B. Multiple Sk-
lerose, Parkinson-Krankheit) dargelegt. Zusätzlich 
zu einer Reduktion des Erkrankungsrisikos sowie 
der Linderung von krankheitsassoziierten Symp-
tomen, weist erste Evidenz auch darauf hin, dass 
Bewegungsinterventionen möglicherweise dem 
Fortschreiten neurodegenerativer Erkrankungen 
entgegenwirken können. 

In Anbetracht der Nebenwirkungen medikamen-
töser Therapien, stellen Trainingsinterventionen 
eine vielversprechende, nicht-pharmakologische 
supportive Behandlungsstrategie dar, welche bei kli-
nischer Erforschung von neurologischen Erkrankun-
gen immer häufiger untersucht wird. Die schlechte 
Zugänglichkeit des humanen zentralen Nervensys-
tems und die eingeschränkte Übertragbarkeit aus 
Tiermodellen stellt die Forschung hier vor eine be-
sondere Herausforderung. 

Nichtsdestotrotz wurde aktuell eine Reihe peri-
pherer Marker von unterschiedlichen molekularen 
Signalketten biologischen Pfaden aufgedeckt, wel-
che ihrerseits in die Pathogenese und die Progression 
von Neurodegeneration involviert sind. Interessan-
terweise sind diese Marker 
sensibel für körperliche 
Belastungsstimuli. 

	 Ergebnisse und	  
	 Diskussion	

In dieser Arbeit wurden 
daher aktuelle internati-
onale Fachpublikationen 
berücksichtigt, die das 
Zusammenspiel von po-
tentiellen Mechanismen 
im Kontext von Bewegung/
Sport und der Linderung 
neurodegenerativer Pro-
zesse untersuchen. Ins-
gesamt wurden mit den 
belastungsinduzierten 
Einflüssen von akuter oder 
chronischer Bewegung auf 
neuronale Wachstumsfak-
toren, die Inflammation, 

die Blut-Hirn-Schranken Permeabilität und den 
Kynureninpfad vier Aspekte identifiziert, die teil-
weise eng miteinander verknüpft sind. 

Im Fokus steht dabei die Inflammation, welche 
vermittelt durch den Kynureninpfad im zentralen 
Nervensystem neurotoxische Folgen hervorruft, die 
Blut-Hirn-Schranke schädigt und neuroinflamma-
tiorische Prozesse begünstigt. 

	 Fazit für die Praxis	

In der vorliegenden Arbeit beschreiben wir, wie kör-
perliche Belastung als vielversprechende suppor-
tive Behandlungsmaßnahme bei neurologischen 
Erkrankungen nicht nur krankheitsbezogene Sym-
ptome lindern kann, sondern möglicherweise auch 
den Verlauf der Krankheiten positiv beeinflusst. Um 
zielgerichtete Bewegungsempfehlungen für Perso-
nen mit neurologischen Erkrankungen entwickeln 
und verbessern zu können, bedarf es kombinierter 
Ansätze aus dem klinischen und aus dem grundla-
genorientierten Forschungsbereich, um so die exis-
tierende Lücke zwischen Labor und Patientenversor-
gung schließen zu können.�
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Abbildung 1  
Übersicht neurodegenerativer Mechanismen und potentielle belastungsinduzierte Gegenwir-
kungen. Treg=Regulatorische T-Zelle; BBB=Blut-Hirn-Schranke; TJ=Tight junction; MMP=Mat-
rix-Metalloproteinase; KYN=Kynurenin; KA=Kynureninsäure; QA=Quinolinsäure; TRP=Trypto-
phan; KAT=Kynurenin-Aminotransferase; KMO=Kynurenin-3-Monooxygenase; NAD+=Oxidierte 
Form von Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid.
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