Naturwissenschaften:
SN Biologie Skript

Nervensystem: Gehirnerschitterung im Eishockey — Risiken,
Folgen und deren Langzeitschaden im Gehirn

Lernziele Lektion 1:
- Die Lernenden verstehen anhand eines Experiments, was eine Gehirnerschitterung ist, wie sie

entsteht und kénnen dies in eigene Worte fassen.

Die Lernenden kdnnen den Aufbau des Zentralnervensystems (ZNS) erklaren und die Funktio-

nen der einzelnen Bestandteile beschreiben.

Skript Lektion 1

,2Organisation des Wirbeltiernervensystems

Gehirn und Rickenmark des Wirbeltiernervensystems sind eng miteinander verknupft. Das Gehirn liefert
die Integrationsleistung, die dem komplexen Verhalten von Wirbeltieren zugrunde liegt. Das Riicken-
mark, das in der Wirbelsaule verlauft, Gbermittelt Information zum und vom Gehirn und erzeugt die grund-
legenden Lokomotionsmuster. Das Ruckenmark handelt auch unabhangig vom Gehirn, und zwar als Teil
der einfachen neuronalen Schaltkreise, die Reflexe erzeugen, automatische Antworten des Koérpers auf
bestimmte Reize (Stimuli).

Ein Reflex schitzt den Korper, indem er eine rasche, unwillkirliche Antwort auf einen bestimmten Reiz
ausldost. Wenn Sie beispielsweise Ihre Hand auf eine heisse Herdplatte legen, zieht ein Reflex Ihre Hand
zuriick, noch bevor die Schmerzempfindung in Ihr Gehirn vorgedrungen ist. Und wenn Ihre Knie einkni-
cken, wenn Sie eine schwere Last vom Boden heben wollen, 18st die Spannung Uber Ilhren Knien einen
Reflex aus, der die Oberschenkelmuskulatur zur Kontraktion veranlasst und lhnen hilft, aufrecht stehen
zu bleiben und die Last zu stabilisieren. Im Lauf einer korperlichen Untersuchung pruft der Arzt haufig
diesen Kniesehnenreflex mit einem Gummihammer, um die Funktion des Nervensystems zu Uberprufen.
Im Gegensatz zum Bauchmark vieler Evertebraten verlauft -

das Ruckenmark der Vertebraten auf der Riickenseite des il 7 \) bt
Korpers (Abb. 1). Zwar enthalt das Ruckenmark von Ver- ek SN }_.;-{) it
tebraten selbst keine segmentalen Ganglien, doch direkt Riickenmark ———at s A3 _— nerven
links und rechts neben der Wirbelsaule liegen Ganglien. &_;:J?. Ganglien
Uberdies wird in der Anordnung von Neuronen im Riicken- AN e
mark eine zugrunde liegende segmentale Organisation - Spinal
deutlich. | \ ‘

Gehirn und Ruckenmark von Wirbeltieren leiten sich von

dem hohlen embryonalen Neuralrohr ab - einem typischen
Wirbeltierkennzeichen. Im Laufe der Entwicklung entstehen /
aus der Hohlung, die das embryonale Neuralrohr durchzieht, A
der enge Zentralkanal des Riickenmarks und die Ventrikel (4
des Gehirns (Abb. 2). Der Zentralkanal und die vier Hirn- A
ventrikel sind mit Cerebrospinalflissigkeit (Liquor) gefillt,

die durch Filtration aus arteriellem Blut im Gehirn gewonnen ~ AbPildung 1: Der Aufbau des Wirbeltienerven-

systems.

Fonds Jean Tinguely

<¢¢’«\' FRIBOURG 2026

\'/‘ ASSOCIATION EVENTS & LEGACY X -
Y=’/ SWITZERLAND At 9&*\ e
- &




Naturwissenschaften:
SN Biologie Skript

Nervensystem: Gehirnerschitterung im Eishockey — Risiken,
Folgen und deren Langzeitschaden im Gehirn

wird. Die Cerebrospinalfliissigkeit zirkuliert langsam durch den Zentralkanal und die Ventrikel und ent-

leert sich dann in die Venen. Bei Saugern schitzt die Cerebrospinalflissigkeit zudem Gehirn und Ru-

ckenmark vor mechanischen Erschutterungen, denn sie zirkuliert zwischen den Bindegewebsschichten,
die das ZNS umgeben.

Zusatzlich zu diesen flussigkeitsgefullten Raumen enthalten

Gehirn und Riickenmark graue Substanz und weisse Sub-

graue Substanz stanz. Die graue Substanz besteht vorwiegend aus den Zell-

/ korpern, Dendriten und nicht myelinisierten Axonen von Ner-

/ _weiBe venzellen, die haufig in einer charakteristischen Schichten-

7’ Substanz i
o struktur angeordnet sind.

o Him- Im Rickenmark findet man Nervenzellen zu funktionellen Ein-
/?Vem“ke' heiten gruppiert, die sich Uber mehrere Segmente erstrecken.
ik Die weisse Substanz hingegen besteht vor allem aus gebin-
delten Axonen mit Myelinscheiden, die diese Axone weisslich

Abbildung 2: Die graue und weisse Substanz ~ €rscheinen lassen. Im Rickenmark liegt die weisse Substanz
sowie der Hirnventrikel im Querschnitt. aussen; das steht in Einklang mit ihrer Aufgabe, das ZNS mit
sensorischen und motorischen Neuronen des PNS zu ver-

knipfen. Wie in Abbildung 2 zu sehen ist, liegt die weisse Substanz im Gehirn stattdessen vorwiegend

innen; hier besteht ihre Hauptaufgabe darin, Signale zwischen Neuronen im Gehirn weiterzuleiten, die
an Lernen, Emotionen, Verarbeitung von sensorischer Information und Steuerfunktion beteiligt sind.

.(}\

Gliazellen im ZNS

Die Gliazellen, die Uberall im Gehirn und im Rickenmark von Wirbeltieren prasent sind, fallen in eine
Reihe verschiedener Kategorien, von denen einige in Abbildung 3 illustriert sind.

Ependymzellen kleiden die Ventrikel aus und verfiigen tber Cilien, die die Zirkulation der Cerebrospi-
nalflissigkeit férdern. In einigen Hirnregionen sind sie an der Produktion dieser Flissigkeit beteiligt.
Mikrogliazellen bewerkstelligen die zentralnervose Immunabwehr und schitzen das Nervensystem so-
mit vor eindringenden Mikroorganismen.

Oligodendrocyten sorgen fur die Myelinisierung von Axonen, was fur das Funktionieren der Axone im
Wirbeltiernervensystem von entscheidender Bedeutung ist. (Im PNS lUbernehmen die Schwannzellen
diese Aufgabe vgl. S.8)

Unter den verschiedenen Gliazelltypen haben Astrocyten offenbar das breiteste Funktionsspektrum.
Sie geben den Neuronen Halt und regulieren die extrazellularen Konzentrationen von Kaliumionen, Neu-
rotransmittern und Hormonen. Astrocyten konnen auf die Aktivitat benachbarter Neuronen reagieren,
indem sie den Informationstransfer an Synapsen erleichtern und in einigen Fallen selbst Neurotransmit-
ter freisetzen. Astrocyten, die neben aktiven Neuronen liegen, veranlassen Blutgefasse dazu, sich zu
erweitern. Sie fordern somit gezielt die Durchblutung dieses Areals, so dass die betroffenen Neurone
besser mit Sauerstoff und Nahrstoffen versorgt werden. Wéahrend der Entwicklung veranlassen Astrocy-
ten Endothelzellen, die die Kapillaren im ZNS auskleiden, Tight Junctions zu bilden. Das Ergebnis ist die
Blut-Hirn-Schranke, die den passiven Ubertritt hydrophiler Substanzen ins ZNS verhindert. Die Existenz
dieser Schranke erlaubt somit eine strikte Kontrolle des extrazellularen chemischen Milieus von Gehirn
und Rickenmark.
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Radialglia (nicht abgebildet) spielt eine entscheidende Rolle bei der Entwicklung des Nervensystems.
Bei Die einem Embryo bilden die Zellfortsétze der radialen Gliazellen Schienen, an denen im Neuralrohr
neu gebildete Neurone entlangwandern kdnnen. Radialglia wie Astrocyten kdnnen dartiber hinaus als
Stammzellen fungieren und Neurone sowie zusatzliche Gliazellen bilden. Forscher sehen in den multi-
potenten Vorlauferzellen eine Mdglichkeit, Neurone und Gliazellen zu ersetzen, die durch Verletzung
oder Krankheit verloren gegangen sind" (Campbell & Reece, 2009).

PNS

Astrocyt
2 Oligodendrocyt

Schwannzellen
Mikrogliazellen

Abbildung 3: Die einzelnen Typen von Gliazellen (links) und ein Querschnitt durch die Grosshirnrinde eines Sauge-
tiers. Die grinen Zellen zeigen die grossen Astrozyten, die mit einer speziellen Farbetechnik markiert wurden.

Frage 1:

Erklare den Unterschied zwischen der weissen und der grauen Substanz im Gehirn und Rickenmark.
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Frage 2:

Nenne und beschreibe drei wichtige Typen von Gliazellen im ZNS und ihre Funktion.

Frage 3 (optional):

Nach einer Gehirnerschitterung klagen viele Patienten Uber voribergehende Kopfschmerzen. Welche
Strukturen des ZNS sind dabei besonders betroffen, und welche Rolle kdnnten Gliazellen bei der Erho-
lung spielen?
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Lernziele Lektion 2

- Die Lernenden kénnen den Aufbau und die Funktion des peripheren Nervensystems (PNS) und
dessen Verbindung zum zentralen Nervensystem (ZNS) erklaren.

Die Lernenden kénnen anhand einer Grafik ein Neuron beschriften und aufzeigen, wo ein elekt-
risches entsteht resp. wahrgenommen und tUber welche Bestandteile des Neurons dieses Sig-
nal weitergeleitet wird.
o Die Lernenden kdénnen den Zusammenhang von einer Gehirnerschitterung und deren
Auswirkungen auf ein Neuron nachvollziehen und beschreiben.

Skript Lektion 2

,Das periphere Nervensystem

Das PNS ubermittelt Information zu und vom ZNS und spielt eine grofRe Rolle bei der Kontrolle von
Bewegung und innerem Milieu des Tieres (Abb. 4).

Sensorische Information erreicht das ZNS Uber PNS-Neurone, die als afferent (lat. affere, hintragen,
zufuhren; Adjektiv afferent) bezeichnet werden. Nach der Informationsverarbeitung im ZNS werden die
Instruktionen Uber efferente Fasern (lat. efferens, hinaus-/wegfuihrend) zu Muskeln sowie zu exo- und
endokrinen Driisen geleitet.

Strukturell gesehen besteht das PNS von Wirbeltieren aus rechts/links-Paaren von Hirn- und Spinalner-
ven und ihren assoziierten

Ganglien (Abb. 1). Die Hirn- PNS

nerven (Cranialnerven) ver-

binden das Gehirn vorwie- /\

gend mit Organen im Kopf emf:r:: (sensoarif:cet::)mNeeurone
oder im Oberkdrper. Die Spi-

nalnerven verbinden das Ru-

ckenmark mit Kérperregionen

unterhalb des Kopfes. Die

meisten  Hirnnerven  und "

samtliche Spinalnerven ent- : Sympathictis

halten sowohl afferente als  Lokomotion = acumy

auch efferente Neurone. Ei-

nige Hirnnerven sind rein af-

ferent. Der Riechnerv (Ner-

vus olfactorius) beispiels-

weise, der zwischen Nase :

und Gehirn Vel’|ant, dient der Atmung B!ut- Ver- Hormone Verdauung

.. . kreislauf dauung

Ubermittlung von Geruchs-

Abbildung 4: Hierarchie des peripheren Nervensystems von Wirbeltieren.
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signalen und damit dem Geruchssinn.
Wie in Abbildung 4 zu sehen ist, besteht der efferente Zweig des PNS aus zwei funktionellen Kompo-
nenten: dem motorischen System und dem autonomen Nervensystem. Das motorische System, auch
animales Nervensystem genannt, besteht aus Neuronen, so genannten Motoneuronen, die Signale an
die Skelettmuskulatur Gbermitteln, und zwar Gberwiegend als Reaktion auf dussere Reize. Obgleich das
motorische System oft als willkirlich angesehen wird, weil es sich bewusst kontrollieren lasst, wird ein
Grossteil der Skelettmuskelaktivitat tatsachlich vom Hirnstamm oder von Reflexen kontrolliert, die vom
Rickenmark vermittelt werden. Das autonome oder vegetative Nervensystem reguliert das innere
Milieu, indem es die glatte Muskulatur und die Herzmuskulatur sowie die Organe von Verdauungs-, Kreis-
lauf-, Exkretions- und Hormonsystem kontrolliert. Diese Kontrolle erfolgt in der Regel unwillkiirlich. Drei
Untereinheiten — sympathisches, parasympathisches und enterales System — bilden zusammen das au-
tonome Nervensystem.
Die sympathische und die parasympathische Untereinheit des autonomen Nervensystems tibernehmen
bei der Regulierung der Organfunktion weitgehend antagonistische (entgegengesetzte) Funktionen
(Abb. 5). Aktivierung des sympathischen Systems geht mit erhéhter Wachsamkeit und einem Energie-
schub einher (,Kampf-oder-Flucht-Reaktion™"). So schlagt das Herz beispielsweise rascher, die Verdau-
ungsaktivitat wird reduziert,

Wirkung auf Zielorgane:
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Abbildung 5: Parasympathicus und Sympathicus als Untereinheit des autonomen

Nervensystems.
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die Leber wandelt Glycogen in
Glucose um und die Ausschiit-
tung von Adrenalin aus dem
Nebennierenmark wird gestei-
gert.

Eine Aktivierung des pa-
rasympathischen Systems
fuhrt in der Regel zu entge-
gengesetzten Reaktionen, die
eine Entspannung und die
Ruckkehr zu  Selbsterhal-
tungsfunktionen férdern (,Ru-
hen und Verdauen"). So senkt
eine erhohte Aktivitat des Pa-
rasympathicus beispielsweise
die Herzschlagfrequenz, for-
dert die Verdauung und stei-
gert die Glycogenproduktion.
Bei der Regulierung der Fort-
pflanzungsaktivitat erganzt
der Parasympathicus hinge-
gen die Wirkung des Sympa-
thicus eher, als dass er ihm
entgegenwirkt (Abb. 5). Sym-
pathicus und Parasympathi-
cus unterscheiden sich auch in
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charakteristischer Weise in der Lage der Neurone eines jeden Systems und der Neurotransmitter, die
diese Neurone freisetzen.

Die enterale Untereinheit des autonomen Nervensystems, das enterale Nervensystem, besteht aus
einem Netzwerk von Neuronen in Verdauungs-trakt, Pankreas und Gallen-blase. In diesen Organen kon-
trollieren die Neurone des enteralen Nervensystems die Sekretion und die glatte Muskulatur, die fur die
Peristaltik sorgt. Obwohl das enterale Nervensystem unabhangig arbeiten kann, wird es in der Regel
vom sympathischen und parasympathischen System reguliert.

Das motorische und das autonome Nervensystem arbeiten bei der Aufrechterhaltung der Homdostase
oft zusammen. Bei einem Absinken der Kérpertemperatur beispielsweise signalisiert der Hypothalamus
dem autonomen Nervensystem, die Blutgefdsse nahe der Kérperoberflache zu verengen, was den War-
meverlust verringert. Gleichzeitig weist der Hypothalamus das motorische Nervensystem an, die korper-
eigene Warmeproduktion durch Zittern zu erhéhen.

Einfihrung in die Informationsverarbeitung

Wie die Kegelschnecke in Abbildung 6 ist der Kalmar in Abbildung 7
ein aktiver Rauber. Er Uberwacht seine Umgebung mithilfe eines Ge-
hirns, das die von seinen hoch entwickelten Augen aufgenommenen
Informationen verarbeitet. Sobald er eine potenzielle Beute entdeckt,
fuhren Signale, die von seinem Gehirn zu Neuronen im Mantel geleitet
werden, zu Muskelkontraktionen, die den Kalmar rasch vorantreiben.
Die Jagd des Kalmars illustriert drei Stadien der Informationsverarbei- ST e
tung: Verarbeitung sensorischer Eingangssignale (Input), sensorische  apbildung 6: Die Kegelschnecke ist
Integration, Verarbeitung motorischer Ausgangssignale (Output). Bei  ein tédlicher Réuber.
allen Tieren, mit Ausnahme der einfachsten, wird jedes dieser Stadien
von spezialisierten Neuronengruppen bewaéltigt. Sensorische Neurone tbermitteln Information von den
Augen und anderen Sinnesorganen, die externe Reize (Licht,
S eanni Schall, Druck, Warme, Geruch und Geschmack) oder interne
' Zustande (wie Blutdruck, Kohlendioxidkonzentration und Mus-
kelspannung) wahrnehmen. Diese Information wird an Verar-
\ beitungszentren im Gehirn oder in Ganglien gesandt. Neurone
Mgntel im Gehirn oder in den Ganglien integrieren (analysieren und in-
terpretieren) den sensorischen Input und berticksichtigen dabei
den unmittelbaren Kontext und die Erfahrungen des Tieres. Die
grosse Mehrheit aller Neurone im Gehirn sind Interneurone,
die die dafur erforderlichen lokalen Verbindungen schaffen. Der
motorische Output basiert auf Neuronen, die die Verarbeitungs-
Abbildung 7: Eine Ubersicht iiber das Ner-  zentren in Biindeln (Nerven) verlassen und eine Reaktion her-
vensystem des Kaimars. Reize werden Uber y,rfen, indem sie Muskeln oder Driisen aktivieren. So iiber-
die Nerven der Riesenaxonen, welche einen . . . .
ungewshnlichen dicken Durchmesser ha- mitteln Motoneurone beispielsweise Signale an Muskelzellen
ben, an die Muskulatur des Mantels weiter-  UNd veranlassen sie, sich zu kontrahieren.
geleitet.

Ganglien

Gel’{rn \\\ //

Arm
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Bei vielen Tieren sind die Neurone, die die Integra-

tion bewerkstelligen, in einem Zentralnervensystem

(ZNS) organisiert. Diejenigen Neurone, die Informa- Lot ’ensz’é':;';‘;;')""“‘

tion zum ZNS hin- beziehungsweise von ihm weg- Snnaoroan

leiten, bilden das periphere Nervensystem (PNS). (Sensor)

Abbildung 8 fasst die Funktion von ZNS und PNS L o

beim Informationsfluss im Nervensystem zusam-

men.

Um zu verstehen, wie diese Informationsibermitt- Y

lung vonstatten geht, wollen wir uns zunachst mit - | JX /

L . vopy: = eripheres Zentral-
der einzigartigen Struktur von Neuronen beschéfti- Effektor Nervgnsygtem (PNS)  nervensystem (ZNS)
gen.

Abbildung 8: Uberblick tiber die Informationsverarbeitung.

Neuronale Struktur und Funktion

Die Fahigkeit eines Neurons, Information zu empfangen und weiterzuleiten, basiert auf einer hochspezi-
alisierten Zellorganisation (Abb. 9). Die meisten Organellen des Neurons, einschliesslich des Zellkerns,
liegen im Zellkorper (Soma). Ein typisches Neuron weist zahlreiche Dendriten (gr. dendron, Baum) auf,
stark verzweigte und sich dabei stetig verjingende Fortsatze, die Signale von anderen Neuronen emp-
fangen. Ein Neuron besitzt auch ein einzelnes Axon, einen Fortsatz, der Signale an andere Zellen wei-
terleitet. Axone sind haufig viel Ianger als Dendriten. Manche Axone, beispielsweise diejenigen, die vom

Eingangsseite ‘Ausgangsseite

prasynaptische
Endknopfe
Zellkorper

Axonhtigel Zellkern der
Ranvier- \ /% Schwann-Zelle
Schnarringe

Axon

V= \ & ———
! / i N\ \ Internodium
Nisk =~ 74 \& N 7

Schollen ?4 )h ? :
7&\ N
et
Myelinschicht

Dendrit s e der Markscheide

Abbildung 9: Aufbau eines Neurons. Die linke Bildhalfte (blau), zeigt die ,Eingangsseite" eines Neurons, wo die Informatio-
nen aufgenommen werden. Die rechte Bildhalfte (grau), zeigt die ,Ausgangsseite", bei welcher die Information weitergeleitet
wird zu anderen Neuronen, Diisen- oder Muskelzellen. Die schwarzen Pfeile geben die Richtung der Reizweiterleitung vom
Dendriten Uber den Zellkdrper zum Axon an.
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Rickenmark einer Giraffe zu den Muskelzellen in ihren Fussen reichen, sind mehr als einen Meter lang.
Die Verzweigungen der Axone (Axonkollaterale) erfolgen meist rechtwinklig, wobei ihr Durchmesser zu-
nehmen kann. Die kegelformige Region eines Axons, wo es aus dem ZellkOrper entspringt, wird als A-
xonhiigel bezeichnet. Wie wir noch sehen werden, ist dies in der Regel die Region, in der die Signale
generiert werden, die das Axon entlangwandern. Am anderen Ende verzweigt sich das Axon haufig.
Jedes verzweigte Ende eines Axons Ubermittelt an einer Kontaktstelle, die als Synapse bezeichnet wird,
Information an eine andere Zelle. Der Teil eines jeden Axonzweigs, der diese spezialisierte Kontaktstelle
bildet, wird als prasynaptische Endknopfe bezeichnet (Abb.9). An den meisten Synapsen leiten che-
mische Botenstoffe, so genannte Neurotransmitter, Information vom Senderneuron an das Empfanger-
neuron weiter. Das Senderneuron wird in Bezug auf die Synapse als prasynaptische Zelle, das Emp-
fangerneuron als postsynaptische Zelle bezeichnet. Je nach Zahl der Synapsen, die ein Neuron mit
anderen Zellen ausbildet, kann seine Form zwischen einfach und héchst komplex variieren. Einige Inter-
neurone haben stark verzweigte Dendriten, die rund 100.000 Synapsen aufweisen, die haufig an kleinen
spezialisierten Ausstilpungen, den so genannten dendritischen Dornen, enden. Neurone mit einfacheren
Dendriten haben hingegen weitaus weniger Synapsen.

Um effizient zu funktionieren, bendtigen die Neurone von Wirbeltieren und der meisten Wirbellosen Hilfs-
zellen, die als Gliazellen oder einfach Glia bezeichnet werden (abgeleitet von dem griechischen Begriff
fur ,Leim"). Je nach Typ kénnen Gliazellen unter anderem Neurone ernahren, die Axone der Neurone
elektrisch isolieren oder die Zusammensetzung der extrazellularen Flussigkeit, die die Neurone umgibt,
regulieren (Campbell & Reece, 2009).

Die Hauptgliazellen des peripheren Nervensystems sind die Schwann-Zellen. Bei den peripheren Ner-
ven wird jedes Axon schlauchartig von den Schwann-Zellen umhiillt. Axon und umgebende Schwann-
Zelle bezeichnet man als Nervenfaser. Bei einem Teil der Nervenfasern wickelt sich die Schwann-Zelle
mehrfach um das Axon und bildet eine dicke Hille aus einem Fett-Eiweiss-Gemisch, dem Myelin. Diese
schitzende Myelinummantelung wird Markscheide (Myelinscheide) genannt. Im Querschnitt dhnelt
eine markhaltige Nervenfaser einem Draht, der von einer Isolierung umgeben ist (Abb. 9). Durch die
dicke Myelinschicht erhoht sich die Ubertragungsgeschwindigkeit fiir ausgehende Nervensignale.

Die Myelinschicht der markhaltigen Nervenfasern ist immer wieder kurz unterbrochen. Diese Bereiche
werden Ranvier-Schnirringe genannt. Nur an diesen Stellen tritt das elektrische Nervensignal mit der
umgebenden Interzellularsubstanz in Kontakt, was verhaltnismassig viel Zeit beansprucht.

In den dazwischenliegenden myelinisierten Abschnitten entfallt aufgrund der ,elektrischen Isolierung" der
Kontakt zwischen elektrischem Signal und Umgebung, sodass sich das Signal in grossen Springen di-
rekt auf den nachsten Ranvier-Schniirring ausbreitet. Auf diese Weise wird Leitungszeit eingespart, die
Erregung ,springt" von Schnirring zu Schnirring (saltatorische Erregungsleitung; saltatorisch = sprung-
haft)" (Menche, 2020).
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Frage 1:

Beschriften Sie die Hierarchie des Nervensystems mit den folgenden Begriffen:

ENS (enterisches Nervensystem), animales Nervensystem, PNS (peripheres Nervensystem), RU-
ckenmark, Sympathikus, efferent, ZNS (zentrales Nervensystem), vegetatives Nervensystem, Pa-
rasympathikus, Gehirn

afferent

-~

-

Frage 2:

Was ist der Unterschied vom animalen zum vegetativen Nervensystem? Machen Sie zusétzlich zu |h-
rer Erklarung je ein Beispiel zu den beiden Nervensystemen.

Fonds Jean Tinguely
FRIBOURG 2026

€N
(\Q/ ASSOCIATION EVENTS & LEGACY -
i =%/ SWITZERLAND e 9&" o

Autor: M. Abplanalp
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Frage 3:

Beschriften Sie die Nummern in der Abbildung.

Frage 4:

Beschreiben Sie in Stichworten, wo ein elektrisches Signal aufgenommen wird und an welchen Struk-
turen des Neurons dieses Signal weitergeleitet wird?

Referenzen:

* Neil A. Campbell & Jane B. Reece, Biologie. Pearson, 8. Auflage, 2009
» Nicole Menche, Biologie, Anatomie, Physiologie. Elsevier, 9. Auflage, 2020
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Lernziele Lektion 3

- Die Lernenden kénnen die Begriffe zur Verdnderung des Membranpotentials (Ruhepotential, De-
polarisierung, lonenkanéle, Aktionspotential, Repolarisation, Hyperpolarisation und Refraktarzeit)
bei der Signaliibertragung miteinander in Verbindung setzen und diese erklaren.

Die Lernenden kdnnen die Weiterleitung des Aktionspotentials am Axon beschreiben und die
Wichtigkeit der Myelinschicht in diesem Prozess darlegen.

Skript Lektion 3

Elektrische Signallubertragung

,Was unterscheidet Nervenzellen von anderen Zellen?

Nervenzellen haben grundsatzlich die gleichen Grundfunktionen wie andere Zellen: Sie bauen Stoffe auf
und ab, setzen Energie um und kénnen wachsen (Fortsatze bilden). lhre Besonderheit ist ihre ,Erreg-
barkeit", d.h. die Fahigkeit, nervése Erregungen zu bilden, zu verarbeiten und zu leiten. Neben Nerven-
zellen sind auch Sinneszellen und Muskelzellen erregbar. Voraussetzungen fur die Erregbarkeit sind:

o Die selektive Durchlassigkeit der Zellmembran (die bei allen Zellen zu beobachten ist) und die
aktive Leistung der Natrium/Kalium-Pumpe, die das Ruhepotenzial aufrechterhalt bzw. wieder-
herstellt.

Die Veranderung der Membrandurchlassigkeit als Reaktion auf Reize, elektrische Impulse
oder Botenstoffe. lonenkanale 6ffnen oder schliessen sich und lonenpumpen andern ihre Leis-
tung. Dadurch andern Nervenzellen bei Erregung ihr Membranpotenzial.

Fur die Umwandlung der Reize in nervése Erregungen sind die Sinneszellen zustandig. Viele sind spe-
zialisierte Nervenzellen und besitzen wie diese einen Zellkérper und ein Axon. Zellkérper, Axon und
Synapsen leiten nervdse Erregungen auf verschiedene Weise.

Das Ruhe-Membranpotenzial

Die Membran der Nervenzellen ist wie jede
Zellmembran selektiv durchlassig. Sie lasst
verschiedene Teilchen unterschiedlich gut
passieren und kann bestimmte Teilchen auch
aktiv (d.h. gegen das Konzentrationsgefalle)
transportieren.

Die unterschiedliche Durchlassigkeit der Zell-
membran fur verschiedene lonen und der ak-

tive Transport bestimmter lonen haben zur

Fo|ge, dass viele lonen in der Zelle nicht die Abbildung 10: Ruhepotenzial an der Membran einer Nervenzelle
und die lonenverteilung.

Membran Aussen

Innen
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gleiche Konzentration haben wie ausserhalb. Weil lonen eine elektrische Ladung tragen, resultiert aus
der ungleichen lonen-Verteilung eine elektrische Spannung zwischen innen und aussen. Man nennt
diese Spannung Membranpotenzial.

An der ruhenden Nervenzelle betragt das Membranpotenzial, das Ruhepotenzial genannt wird, ca. -70
mV. Das negative Vorzeichen bedeutet, dass das Zellinnere gegeniiber der Umgebung negativ geladen
ist. Das Ruhepotenzial wird durch die ungleiche Verteilung verschiedener lonen verursacht (Abb. 10):
Aussen dominieren Natrium-lonen (Na*) und Chlorid-lonen (CI%), innen Kalium-lonen (K*) und die grossen
Eiweiss-Anionen (A").

Anderung des Membranpotenzials

Sinneszellen reagieren auf bestimmte Reize mit der Bildung nervoser Erregungen. Der Reiz I6st in der
Sinneszelle Reaktionen aus, die zum Offnen von lonenkanélen und damit zur Veranderung des Memb-
ranpotenzials fuhren. Die Reaktionen sind je nach Sinneszelle verschieden, verursachen aber meist das
Offnen von einigen Natriumkanalen. Weil die Natrium-lonen aussen in héherer Konzentration vorliegen,
wandern sie in die Zelle und vermindern hier durch ihre positive Ladung das negative Potenzial. Das
Membranpotenzial schwécht sich also ab, d.h., es geht von -70 mV gegen null: Die Membran wird de-
polarisiert. Die Depolarisation breitet sich tber die Membran des Zellkdrpers aus.

¢Reiz Na* Na* |

fi'\“ il ml ‘ !llﬂ\‘ }l 3||F Wie stark sich das Membranpotenzial am Zellkorper
sy g andert, hangt von der Reizstarke ab.
wird schwacher Reize, die das Membranpotenzial so stark verandern,
g dass am Axonhigel Aktionspotenziale gebildet wer-
den, nennt man tberschwellig.

Na*-Kandle éffnen sich Na*-Einstrom . |*——) Membranpotenzial

-70

» Aktionspotenziale Der Auf- und Abbau eines Aktionspotenzials dauert 1-
2 ms. Danach kénnen die Natrium-Kanale fur einige
Millisekunden nicht ge6ffnet werden. In dieser Zeit, die
Abbildung 11: Anderung des Membranpotenzials einer Refraktarzeit genannt wird, kann die Membran an
Sinneszelle. Wenn der Reiz stark genug ist, dann wird dieser Stelle keine Aktionspotenziale bilden.
ein Aktionspotenzial am Axonhugel auftreten.
Ein Reiz 16st in der Regel eine Serie von Aktionspotenzialen aus. Mit der Reizstérke steigt die Zahl der
Aktionspotenziale, die in einer Sekunde gebildet werden. Die Starke der Erregung zeigt sich also in der
Frequenz der Aktionspotenziale, die Hohe der Aktionspotenziale (die Amplitude) ist ohne Bedeutung. Da
die Refraktarzeit 2-10 ms betragt, liegt die hochstmdgliche Frequenz bei 500 Aktionspotenzialen/Se-
kunde.

1.4.2

Am Axonhugel erregter Sinnes- und Nervenzellen andert sich das Membranpotenzial vollig: Das Ruhe-
potenzial verschwindet und es treten Aktionspotenziale mit umgekehrtem Vorzeichen auf. Studieren Sie
den Vorgang anhand der nebenstehenden Darstellungen. Die Nummern beziehen sich auf die Kurven
ganz unten.
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Am Axonhiigel erregter Sinnes- und Nervenzellen andert sich das
Membranpotenzial vollig: Das Ruhepotenzial verschwindet und es
treten Aktionspotenziale mit umgekehrtem Vorzeichen auf. Studie-
ren Sie den Vorgang anhand der nebenstehenden Darstellungen
(Abb. 12). Die Nummern beziehen sich auf die Kurven ganz unten.

Durch die Wirkung eines Reizes 6ffnen sich einige Natrium-Kanaéle.
Natrium-lonen dringen ein (weil sie aussen eine hdhere Konzentra-
tion haben) und vermindern den Uberschuss negativer lonen in der
Zelle. Das Membranpotenzial am Axonhugel wird schwacher (1).

Erreicht das Membranpotenzial den Schwellenwert von -50 mV (2),
offnen sich die spannungsabh&ngigen Natrium-Kanale. Natrium-lo-
nen dringen in grosser Zahl in die Zelle ein.

Der Na+-Einstrom depolarisiert die Membran von -50 auf 0 mV und
verursacht sogar ein positives Potenzial von etwa +30 mV, das
man Aktionspotenzial nennt (3).

Kurz bevor das Aktionspotenzial den Hdchstwert erreicht, schlies-
sen sich die Natrium-Kanale und die Kalium-Kanéale 6ffnen sich.
Kalium-lonen diffundieren nach aussen, wo ihre Konzentration tie-
fer ist. Der K+-Ausstrom vermindert den Uberschuss positiver lo-
nen in der Zelle, das positive Aktionspotenzial verschwindet und es
entsteht wieder ein negatives Membranpotenzial.

Schliesslich stellt die Natrium/Kalium-Pumpe die urspriingliche lo-
nenverteilung und damit das Ruhepotenzial wieder her, indem sie
Natrium-lonen nach aussen und Kalium-lonen nach innen transpor-
tiert (5)" (Butikofer et al., 2005).

Membranpotenzial in mV Offene lonenkanile

+40
3 Aktionspotenzial

Schwallanwert

Ruhepotenzial

N, 5

A 1 4 Zeitin ms Zeitinms
1 2 3 0

Abbildung 12: Erregung am Axon. Bildung eines Aktionspotenzials.
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,Damit sich nach einer solchen Signalgebung der Ruhezustand rasch wiederherstellt, nimmt die Leitfa-
higkeit der Zellmembran fir Natrium-lonen am H6hepunkt einer Depolarisation schnell wieder ab, und
die Leitfahigkeit fir Kalium-lonen steigt fir kurze Zeit sehr stark an (Repolarisation). Der Na*-Einstrom
in die Zelle stoppt und Kalium-lonen strémen aus der Zelle.

Schon nach 1 ms Uberwiegt an der Innenseite der Membran wieder die negative Ladung, kurzzeitig
entsteht sogar eine Hyperpolarisation (Abb. 12). Danach ist der urspringliche Zustand, das Ruhepo-
tenzial, wiederhergestellt. Dieser Vorgang heisst Repolarisation (Menche, 2020).

Weiterleitung von Aktionspotenzialen am Axon

Damit Informationen in Form von Aktionspotenzialen tUbermittelt werden kénnen, missen diese von ih-
rem Entstehungsort an der Nervenzellmembran fortgeleitet werden.

Ein bereits erregter Membranabschnitt hat gegentiber seinem noch unerregten benachbarten Membran-
bezirk eine entgegengesetzte elektrische Ladung (+30 mV gegeniber -70 mV). Dies flhrt zu einem
elektrotonischen Stromfluss (Stromfluss durch Ladungsausgleich) vom positiven in den negativen Be-
reich, der jedoch schnell verebbt und fir die beim Menschen nétige Entfernung nicht reicht.

Der Stromfluss depolarisiert aber die benachbarte

Axonmembran so stark, dass wiederum ein Aktions- Kontinuierliche Erregungsausbreitung

potenzial entsteht. So pflanzt sich das Aktionspo-

-

tenzial schrittweise Uber das gesamte Axon bis zum ® & P © 0 © © 0 0

nachsten Neuron fort. Diese mit ca. 0,5-3 m/s recht SIS H B 838 GG
langsame kontinuierliche Erregungsleitung findet — © © k '/’,’I‘.'fv B P B
sich bei marklosen Nervenfasern (Abb. 13). g

Bei markhaltigen Nervenfasern kann das Aktions- Saltatorische Erregungsausbreitung
potenzial infolge der guten elektrischen Isolierung c _

durch die Markscheiden von Schnirring zu Schndir-
ring springen (saltatorische Erregungsleitung). Dies
spart Zeit (Erregungsleitungsgeschwindigkeit bis 80 g, yier-schniiring  eiaide
m/s) und Energie, da bei gleicher Entfernung weni-

ger Zeit kostende Aktionspotenziale ausgeldst und  Abbildung 13: Erregung am Axon. Bildung eines Aktions-
weniger lonen aktiv zuriickgepumpt werden mussen ~ Potenzials.

(Abb. 13)" (Menche, 2020).

Axon

Frage 1: e g

, . Lo . Video 1: Aktionspotenzial.
Die Membran einer Nervenzelle ist im Ruhezustand polarisiert.

Was bedeutet dies?
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SekStuf. 2 Biologie Skript

Naturwissenschaften:

Nervensystem: Gehirnerschiitterung im Eishockey — Risiken,
Folgen und deren Langzeitschaden im Gehirn

Frage 2:

Die nebenstehende Kurve kann wahrend des
Durchgangs eines Nervenimpulses an der Oberfla-
che eines Axons registriert werden.

Bennen Sie die einzelnen Phasen:

AB:

Membranpotenzial
eines Neurons

BC:

CD:

DE:

Frage 3:

Kreuzen Sie die richtige Antwort an.

(w0

a) Wie nennt man die elektrische Spannung, die in einer ruhenden Nervenzelle herrscht?

A) Aktionspotenzial

B) Ruhepotenzial

C) Synaptisches Potenzial
D) Depolarisation

Was |6st ein Aktionspotential in einer Nervenzelle aus?
A) Eine erhdhte Freisetzung von Neurotransmittern

B) Ein pl6tzlicher Ausstrom von Kalium-lonen (K*)

C) Die Bindung von Hormonen an die Zellmembran

D) Ein plétzlicher Einstrom von Natrium-lonen (Na*)

Welche Struktur ist fir die Weiterleitung des elektrischen Signals entlang der Nervenzelle ver-
antwortlich?

A) Soma (Zellkorper)

B) Axon

C) Dendrit

D) Synaptischer Spalt

Was passiert wahrend der Repolarisation einer Nervenzelle?
A) Natrium-lonen strémen in die Zelle ein

B) Calcium-lonen binden an Neurotransmitter

C) Kalium-lonen stromen aus der Zelle heraus

D) Die Zelle wird positiv geladen

Welche Funktion hat die Myelinscheide?

A) Sie erhoht die Geschwindigkeit der Signalweiterleitung
B) Sie schitzt die Nervenzelle vor Neurotoxinen

C) Sie speichert Neurotransmitter

D) Sie verhindert die Depolarisation
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f) Was versteht man unter der Refraktarzeit einer Nervenzelle?
A) Die Zeit, in der keine weiteren Aktionspotenziale ausgeldst werden kdnnen
B) Die Zeit, die ein Neurotransmitter bendétigt, um den synaptischen Spalt zu Uberwinden
C) Die Zeit, in der eine Nervenzelle aktiv Neurotransmitter freisetzt
D) Die Zeit, in der die Myelinscheide repariert wird

Was beschreibt den Begriff ,Depolarisation“?

A) Die Zunahme des negativen Ladungsunterschieds zwischen Zellinnerem und Zellaussen-
seite

B) Die Umkehrung des Ladungsunterschieds zwischen Zellinnerem und Zellaussenseite

C) Die Wiederherstellung des Ruhepotentials nach einem Aktionspotenzial

D) Die vollstandige Hemmung der Signaltbertragung

Warum ist die saltatorische Erregungsleitung schneller als die kontinuierliche?

A) Weil die Aktionspotenziale an jedem Punkt der Myelinscheide neu generiert werden.

B) Weil die lonenkanéle in der Myelinscheide schneller arbeiten.

C) Weil die Myelinscheide die Depolarisation nur an den Ranvier-Schnurringen ermdglicht und
somit lange Strecken Ubersprungen werden.

D) Weil bei der saltatorischen Leitung mehr Neurotransmitter freigesetzt werden.

Frage 4 (Hypothese stellen):

Wie kdnnte nun eine Hirnerschitterung diese elektrische Weiterleitung am Neuron beeinflussen? Ge-
ben Sie mind. eine Hypothese an. (Versuchen dies ohne Internetjoker zu machen)
Tipps: Membran, lonen, Energie (ATP)

Referenzen:

« Butikofer M., Hopf Z., Lide O. & Rutz G., Humanbiologie 2. Compendio Bildungsme-
dien, 1. Auflage, 2005

» Nicole Menche, Biologie, Anatomie, Physiologie. Elsevier, 9. Auflage, 2020

* Video 1: Aktionspotential * Ablauf und Phasen - [mit Video]
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Lernziele Lektion 4

- Die Lernenden kdnnen die Begriffe zur Verdnderung des Membranpotenzials (Ruhepotenzial,
Depolarisierung, lonenkandle, Aktionspotenzial, Repolarisation, Hyperpolarisation und Refraktar-
zeit) bei der Signaltubertragung miteinander in Verbindung setzen und diese erklaren.

Die Lernenden koénnen die Weiterleitung des Aktionspotenzials am Axon beschreiben und die
Wichtigkeit der Myelinschicht in diesem Prozess darlegen.

Skript Lektion 4

Signalibertragung an den Synapsen

»Informationen missen nicht nur innerhalb eines Neurons weitergegeben werden, sondern auch an an-
dere Zellen. Dies geschieht an den Synapsen.

Synapsen verbinden meist Neurone miteinander (in der Regel das Axon eines Neurons mit Dendriten
eines anderen Neurons), aber auch Neurone mit Muskel- oder Drusenzellen. Die Synapse zwischen
einem Axon und einer Muskelzelle heisst motorische Endplatte.

Aufbau einer (chemischen) Synapse

Die meisten Synapsen des Menschen sind chemische Synapsen.

Elektrische Synapsen, bei denen spezielle Kontaktstrukturen die Zellen elektrisch miteinander koppeln,
sind selten.

Chemische Synapsen bestehen aus drei Anteilen:

- Dem prasynaptischen Endknopf. Das Axon des prasynaptischen Neurons (pra = vor) ist viel-
fach verzweigt und an den ,Zweigenden" zu prasynaptischen Endkndpfen aufgetrieben. Diese
enthalten synaptische Blaschen mit Neurotransmittern (Ubertragerstoffe).

Der postsynaptischen Membran der nachgeschalteten postsynaptischen Zelle (post = nach).
Sie beinhaltet die Rezeptoren fiir die Transmitter.

Dem synaptischen Spalt zwischen pra- und postsynaptischer Zelle. Dieser ist mit Extrazellular-
flussigkeit gefullt.

Funktion einer Synapse

Trifft an den Endaufzweigungen des prasynaptischen Axons ein Erregungsimpuls ein, so werden dort
kalziumabhangig Neurotransmitter (Ubertragerstoffe fiir die synaptische Informationsiibermittlung) aus
den synaptischen Blaschen in den synaptischen Spalt freigesetzt. Die Neurotransmitter binden an die
Rezeptoren der postsynaptischen Membran. Dadurch verandern sich an der postsynaptischen Membran
lonenkandle und damit die Membranleitfahigkeit, ein postsynaptisches Potenzial entsteht:
- Beierregenden Synapsen depolarisiert der Neurotransmitter die postsynaptische Membran (er-
regendes postsynaptisches Potenzial, EPSP)
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- An hemmenden Synapsen wirkt der Transmitter hyperpolari-sierend, d.h. er senkt das Ruhepo-
tenzial weiter zum Negativen ab und vermindert die Erregbarkeit an der postsynaptischen Memb-
ran (inhibitorisches postsynaptisches Potenzial, IPSP).

Nach der Reaktion mit dem Rezeptor wird der Neurotransmitter rasch wieder inaktiviert, indem er von
Enzymen abgebaut oder in den prasynaptischen Endknopf zuriicktransportiert wird.

Die einmalige Aktivitat einer einzelnen erregenden Synapse reicht in aller Regel nicht zur Auslésung
eines Aktionspotenzials. Nur wenn mehrere Impulse aus einer Synapse kurz hintereinander (zeitliche
Summation) oder Impulse mehrerer Synapsen gleichzeitig (raumliche Summation) am postsynapti-
schen Neuron ankommen, wird das Generatorpotenzial ausreichend stark, um ein Aktionspotenzial aus-
zuldsen.

Neurotransmitter

Neurotransmitter sind Botenstoffe, welche vom préasynaptischen Neuron freigesetzt werden und erre-
gend oder hemmend auf die postsynaptische Membran wirken. Sie sind wesentlich an der Steuerung
von Organfunktionen, Befinden und Verhalten beteiligt.

Klassische Neurotransmitter

Die klassischen Neurotransmitter sind - abgesehen vom Azetylcholin - Aminoséuren oder leiten sich
von diesen ab.

Der wohl haufigste erregende Transmitter im ZNS ist die Aminosaure Glutamat. Sie ist z.B. an Lern- und
Gedachtnisfunktionen beteiligt.

Auch Azetylcholin wirkt grundsatzlich erregend auf die nachgeschalteten Zellen. Es ist der Neurotrans-
mitter fir die Ubertragung des Nervensignals vom efferenten Neuron auf den Muskel, wirkt also klassi-
scherweise an der motorischen Endplatte. Dartber hinaus spielt es eine grosse Rolle im vegetativen
Nervensystem. Azetylcholin wird durch das Enzym Azetylcholinesterase rasch wieder abgebaut.
Noradrenalin wirkt vorwiegend als erregender Neurotransmitter. Im ZNS ist es z.B. an der Steuerung
von Aufmerksamkeit und Wachheit beteiligt und im vegetativen Nervensystem verwenden es die effe-
renten Neurone des Sympathikus als Ubertragerstoff.

Zudem wird Noradrenalin zusammen mit Adrenalin als Hormon vom Nebennierenmark ausgeschuittet,
erreicht allerdings wegen der Blut-Hirn-Schranke nicht das ZNS.

Serotonin hat zahlreiche periphere und zentrale Wirkungen. Im ZNS soll es die Korpertemperatur, den
Schlaf und auch Aspekte des Geflihlslebens regeln.

Dopamin ist ebenfalls ein erregender Neurotransmitter, der emotionale und geistige Reaktionen sowie
Bewegungsentwirfe mit steuert.

Zahlreiche Synapsen im Zentralnervensystem benutzen als Neurotransmitter Gamma-Aminobutter-
saure, kurz GABA. Die postsynaptischen Zellen werden durch GABA hyperpolarisiert, d.h. es handelt
sich um einen hemmenden Neurotransmitter" (Menche, 2020).

Fonds Jean Tinguely
FRIBOURG 2026

ASSOCIATION EVENTS & LEGACY : -
SWITZERLAND 9&'\ &S
(:‘.v




Naturwissenschaften:
SN Biologie Skript

Nervensystem: Gehirnerschiitterung im Eishockey — Risiken,
Folgen und deren Langzeitschaden im Gehirn

Erklarkarten

Karte 1: Was passiert, wenn ein Aktionspotenzial die Synapse erreicht?

- Erklare, wie das elektrische Signal am prasynaptischen Endknopf in eine chemische Signaltibertragung
umgewandelt wird.
- Welche Rolle spielen Spannungsabhéngige Kalziumkanéale?

Karte 2: Freisetzung von Neurotransmittern

- Was passiert mit den Vesikeln, die die Neurotransmitter enthalten?
- Erklare den Vorgang der Exozytose in der Synapse.
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Karte 3: Rolle der Rezeptoren an der postsynaptischen Membran

- Wie wirken Neurotransmitter auf die postsynaptischen Rezeptoren?
- Erklare den Unterschied zwischen erregender (EPSP) und hemmender (IPSP) Signalweiterleitung.

Karte 4: Abbau oder Wiederaufnahme von Neurotransmittern

- Was passiert mit den Neurotransmittern nach der Signaltibertragung?
- Welche Rolle spielen Enzyme und Wiederaufnahme-Transporter?
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Synapsen-Puzzle

Ordnen Sie die Begriffe den richtigen Nummern zu.
Neurotransmitter, synaptischer Spalt, Kalziumionen/ Kalziumionenkanal, Rezeptor, lonenkanal geéffnet,
Aktionspotential, Vesikel, Axonendknépfchen, prasynaptischer Membran, postsynaptischer Membran

Mitochondrium

© O Nl o g &M W N

[EEN
©

Abbildung 14: Aufbau einer Synapse.

Wichtige und héufige Neurotransmitter und ihre Wirkung

Notieren Sie aus dem Video und mithilfe des Skripts die wichtigsten und haufigsten Neurotransmitter und
ihre Wirkung.

Neurotransmitter Wirkung
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Video 2: Neurotransmitter.

Referenzen:

» Nicole Menche, Biologie, Anatomie, Physiologie. Elsevier, 9. Auflage, 2020
* Video 1: Synapse - ReizlUbertragung - YouTube
* Video 2: Wie wirken Drogen?! 2 - Neurotransmittersysteme und Hormone - YouTube

Fonds Jean Tinguely
FRIBOURG 2026

ASSOCIATION EVENTS & LEGACY
SWITZERLAND



https://www.youtube.com/watch?v=bmvUnIGyfoI
https://www.youtube.com/watch?v=35Z1OSHdfeM&t=170s

Naturwissenschaften:
SN Biologie Skript

Nervensystem: Gehirnerschitterung im Eishockey — Risiken,
Folgen und deren Langzeitschaden im Gehirn

Lernziele Lektion 5

- Die Lernenden kdnnen funf Symptome einer Gehirnerschitterung nennen.

- Die Lernenden erkennen anhand von CTE (Chronisch Traumatische Enzephalopathie), wie eine
Gehirnerschitterung den Prozess der Signalweiterleitung/-Ubertragung beeinflussen kann.
o Die Lernenden kénnen die Auswirkungen auf die Kognition, Stimmung und motorischen
Funktionen herleiten.

Skript Lektion 5

Auf : e

uttrag Video 1: Lehrfilm
Notieren Sie funf typische Symptome, welche nach einer Ge- ,Gehirnerschitterungen".
hirnerschitterung auftreten kénnen.

,Mehrfache leichte SHT, Gehirnerschitterungen und subklinische Hirntraumata konnen
zu progressiven neurodegenerativen Veranderungen im Gehirn fuhren. Sie treten nach
einer Latenz von 10 bis 20 Jahren auf. Ihr klinisches Bild ist variabel.

Chronisch Traumatische Enzephalopathie: Wie Sportverletzungen das Gehirn schadigen kénnen

In den letzten Jahren wurde immer wieder Uber mogliche desastrdse Langzeitfolgen nach leichtem Scha-
del-Hirn-Trauma (SHT) inklusive Gehirnerschitterungen beim Sport berichtet, die als chronische trau-
matische Enzephalopathie (CTE) charakterisiert werden. Erste klinische Hinweise ergaben sich aus Be-
fragungen von 758 ehemaligen American-Football-Spielern, die alter als 50 Jahre waren und eine durch-
schnittliche professionelle Sportkarriere von 6,6 Jahren aufwiesen. Footballer mit mehr als 3 erlittenen
(selbst berichteten) Gehirnerschitterungen wiesen 5-mal haufiger eine milde kognitive Einschrankung
auf sowie eine 3-fach erhdhte Rate relevanter Erinnerungsstérungen im Vergleich zu Sportlern ohne
vorhergehende Gehirnerschitterung. Auch zeigte sich ein Trend fur ein friheres Auftreten eines M. Alz-
heimer gegenilber der amerikanischen Normalbevoélkerung.
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In einer weiteren Analyse dieser Patienten konnte zuséatzlich eine Assoziation zwischen Lebenszeitpra-
valenz einer Depression und mehrfach erlittenen Gehirnerschitterungen beobachtet werden. Im Ver-
gleich zu Sportlern ohne positive Anamnese einer Gehirnerschitterung wiesen Sportler mit > 3 Gehirn-
erschutterungen ein 3-fach héheres Depressionsrisiko auf und Sportler mit 1-2 Gehirnerschitterungen
ein 1,5-fach héheres Risiko. Aktuell verdichten sich die Hinweise, dass repetitive Kopftraumata einen
zwar geringen, aber vorhandenen Risikofaktor fur die Lebenszeitpravalenz einer Depression darstellen.
Im Gegensatz dazu zeigte eine Auswertung von mannlichen High-School-Footballern, die zwischen 1946
und 1956 spielten, kein erhdhtes Risiko fur die Entwicklung von M. Parkinson, Demenz und amyotropher
Lateralsklerose (ALS).

In einer Kohorten-Mortalitatsstudie ehemaliger US-Footballer, die zwischen 1959 und 1988 spielten,
zeigte sich, dass die Gesamtletalitat im Vergleich zur amerikanischen Normalbevélkerung geringer warr,
wahrend der Anteil von Todesfallen durch neurodegenerative Erkrankungen (ALS, M. Alzheimer) — bei
allerdings sehr geringen Fallzahlen — erhoht war. Vor diesem Hintergrund besteht zumindest der Ver-
dacht, dass repetitive Gehirnverletzungen neurodegenerative Folgen nach sich ziehen kdnnten.

M. Alzheimer

Fir den M. Alzheimer ist das SHT als Risikofaktor akzeptiert. In einer friihen US-Literaturanalyse wurde
ein Zusammenhang zwischen einem erlittenen SHT und dem Risiko der Alzheimer-Entwicklung zwar
nicht sicher identifiziert, allerdings liegen Hinweise vor, dass durch ein erlittenes SHT die Zeit bis zum
Auftreten eines M. Alzheimer verkirzt sein kdnnte. Je schwerer das erlittene SHT, umso mdglicher
scheint dieser Zusammenhang (hazard ratio 2,32 bei mittlerem und 4,51 bei schwerem SHT), wobei kein
sicherer Zusammenhang mit dem leichten SHT gefunden wurde. Vergleichbare Zusammenhange be-
standen zum Auftreten einer Demenz.

ALS

Es existieren Hinweise, dass sich gerade im Ful3ball nach repetitiven Kopftraumata eine ALS entwickeln
kann. Die Haufigkeit war bei FuBballprofis in Italien ungewdhnlich hoch. Bei Erst- und Zweitliga-Profiful3-
ballspielern fand sich eine 6,5-fach hohere ALS-Rate im Vergleich zur Normalbevoélkerung — vor allem
bei unter 49-Jahrigen, wahrend altere Sportler kein erhdhtes Risiko aufwiesen. Zusatzlich fand sich ein
dosisartiges Risiko (> 5 Jahre FuRballsport als Risikofaktor). Aktuelle Daten dieser Sportler zeigten eine
4- bis 5-fach héhere ALS-Rate als erwartet.

Im Gegensatz dazu wurden keine ALS-Falle bei Basketballern und Radfahrern beobachtet, so dass ge-
schlussfolgert wurde, dass FuRball allein einen Risikofaktor fur die Entwicklung einer ALS darstellt und
nicht die sportliche Aktivitat an sich. Diese Ergebnisse konnten in einer amerikanischen Untersuchung
zu Kopfverletzungen bestatigt werden. Personen mit mehr als einem erlittenen SHT wiesen ein 3,1-fach
hoéheres Risiko fur die Entwicklung einer ALS auf, wahrend das anamnestische Vorliegen eines einzelnen
SHT keinen Einfluss auf die ALS-Haufigkeit hatte. Die Kombination aus mehrfachem SHT innerhalb der
letzten 10 Jahre flhrte zu einem 11-fach héheren Risiko einer ALS. Auch eine Literatur-Metaanalyse
zeigte ein 1,7-fach héheres Risiko fir eine ALS bei positiver Anamnese eines SHT.
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Suizidalitat

Frihe Untersuchungen legten einen Zusammenhang einer Suizidalitat und der Schwere eines SHT
nahe. Es wurden Suizidalitdtsraten von 0,59 % berichtet, das entspricht einem 3-fach erhdhten Risiko
gegenuber der Allgemeinbevdlkerung. Bei Frauen lagen die Raten héher als bei Mannern. Im Alter zwi-
schen 21 und 60 Jahren war das Risiko erhdht. Auch waren Begleitprobleme wie Tablettenmissbrauch
mit hdheren Suizidalitdtsraten assoziiert.

Aktuelle Literaturanalysen konnten im Verlauf keinen eindeutigen Zusammenhang zwischen neuropa-
thologischen Zeichen einer CTE und einer erhéhten Suizidalitat nachweisen. Die Subanalyse einer Un-
tersuchung, die sich primar mit Todesraten und kardiovaskularen Erkrankungen bei ehemaligen Footbal-
lern der NFL auseinandersetzt, zeigte sogar ein geringeres Risiko dieser Sportler hinsichtlich einer Sui-
zidalitat.

In einer Analyse an 235 110 Patienten nach Gehirnerschitterung mit einem Durchschnittsalter von 41
Jahren wurden 667 nachfolgende Suizide nach 9,3 Jahren beobachtet (= 31 Todesfalle/100 000 Patien-
ten/Jahr). Dies entspricht einem 3-fach erhdhten Risiko im Vergleich zur Normalbevdlkerung. Als Risiko-
faktor wurde eine aufgetretene Gehirnerschitterung am Wochenende angegeben (relatives Risiko 1,36).
Vor diesem Hintergrund besteht zumindest der Verdacht, dass repetitive Gehirnverletzungen neurode-
generative Folgen nach sich ziehen koénnten. Im Sport wurde diesbezliglich der Begriff der CTE gepragt.
Heute wird zwischen der klassischen und der modernen Form einer CTE unterschieden.

Klassische CTE

Die klassische Form der CTE basiert auf der primaren Beschreibung eines ehemaligen Boxers mit Kopf-
verletzungsanamnese und persistierender klinisch-neurologischer Symptomatik mit Vorliegen unter an-
derem von Konfusion, Bradykinesie, Tremor, Gang-Ataxie, Pyramidenbahndysfunktion bei normaler In-
telligenz. Diese Symptome wurden 1928 als ,paralysis agitans® (M. Parkinson) beschrieben. 1937 wurde
eine vor allem bei Boxern auftretende Symptomatik mit motorischer Einschrankung und kognitiven Sto-
rungen als ,dementia pugilistica® bezeichnet. Die im letzten Jahrhundert durchgeflihrten Analysen bezo-
gen sich entsprechend vorwiegend auf den Boxsport. Einschrankungen bestanden durch eine nichtstan-
dardisierte klinische Befunderhebung und das Fehlen einer nach heutigen Kriterien adaquaten radiolo-
gischen Diagnostik, insbesondere von Schnittbilduntersuchungen.

Die Analyse der publizierten Falle zeigte, dass eine kognitive Verschlechterung typischerweise 10-20
Jahre nach Beendigung des Sports auftrat, wobei 70 % dieser Sportler Dysarthrien, pyramidale Fehl-
funktionen und kognitive Defizite aufwiesen, die sich nicht verschlechterten, wahrend in 30 % der Falle
progressive Dysarthrie und pyramidale Fehlfunktionen vorlagen, ohne begleitende kognitive Fehlfunkti-
onen.

Aufgrund additiv vorliegender neuropsychiatrischer Probleme, wie unter anderem Alkoholabhangigkeit
und Medikamenten-/Drogenabsusus, war keine exakte Zuordnung der Symptomatik im Einzelfall mog-
lich. Gehirnuntersuchungen post mortem zeigten bei diesen Sportlern verschiedene Pathologien wie ka-
vitdre Septum-pellucidum-L&sionen, Kleinhirnnarben, Degenerationen der Substantia nigra und des
Locus coeruleus sowie diffuse neurofibrillare Veranderungen vor allem im Bereich des Temporallappens
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(mediale Schlafenregion, Uncus, Amygdala, Gyrus parahypocampalis, Hypocampus, Gyrus fusiformis).
Weitere Analysen liel3en eine Alzheimer-artige Assoziation im Sinne eines Frihstadiums vermuten.

Moderne CTE

Seit 2005 zeigten verschiedene klinische und neuropathologische Analysen Anderungen dieser klassi-
schen Form der CTE. Basierend auf Autopsieergebnissen von professionellen Sportlern mit vermuteten
Kopfanprallen wurden Unterschiede hinsichtlich Expositionsraten, klinischer Symptomatik, kognitiver und
neurologischer Verhaltensmerkmale, diagnostischer Kriterien, Alter bei Symptombeginn, Krankheitsver-
lauf und neuropathologischer Befunde beschrieben. Als Ursache werden repetitive Gehirntraumata an-
genommen, die zu einer klinisch neurologischen und neuropsychiatrischen Verschlechterung fiihren, am
haufigsten ausgeldst im Rahmen von Kontaktsportarten. Aber auch Nichtsportler waren betroffen.

Diese Gehirntraumata umfassten als Mechanismus eine Bandbreite von asymptomatischen subklini-
schen Gehirnerschitterungen, symptomatische klassische Gehirnerschitterungen bis hin zu mittelgra-
digen bis schweren SHT. Die Inzidenz dieser modernen Form der CTE bleibt jedoch erst mal unbekannt.
Bei American-Football-Spielern wurde eine Haufigkeit von < 0,01 % geschatzt. Aktuellere Analysen ten-
dieren dazu, dass dieses vermeintliche Krankheitsbild jedoch Uberschatzt wird. Eine Analyse von 513
ehemaligen National-Football-League-Spielern zeigte bei 35,1 % Zeichen einer kognitiven Beeintrachti-
gung, vergleichbar mit Menschen mit altersbedingten neurodegenerativen Erkrankungen (MCI, M. Alz-
heimer). Moglicherweise liegt bei diesen Sportlern eine erhéhte Pravalenz fur kognitive Beeintrachtigun-
gen im spateren Leben vor, was auf eine verminderte Hirnreservefunktion hinweisen konnte.

Autopsieergebnisse waren uneinheitlich. So zeigte eine Ubersichtsanalyse von 85 Autopsiefallen mit
vermuteter CTE bei ehemaligen Sportlern nur in 20 % eine reine CTE-Pathologie. 52 % wiesen neben
CTE-Veranderungen weitere neuropathologische Hirnveranderungen auf, 5 % wiesen neuropathologi-
sche Veranderungen ohne CTE-Veranderungen und 24 % keinerlei Veranderungen auf. In einer klinisch-
neurologischen neuropsychologischen Untersuchung bei ehemaligen NFL-Sportlern mit anamnestisch
erlittener Gehirnerschutterung erfolgte auch eine MRT- und Diffusion-Tensor-Imaging-Untersuchung, die
mit 26 gesunden Probanden verglichen wurde. 41,2 % der ehemaligen Sportler zeigten kognitive Ein-
schrankungen, 11,8 % wiesen ein fixiertes kognitives Defizit auf, 23,5 % eine MCI, 5,9 % eine Demenz
und 23,5 % eine Depression. Die Art der kognitiven Einschrankungen umfasste vor allem Erinnerungs-
probleme und Wortfindungsstérungen.

Im Vergleich zur Normalbevdlkerung waren diese Probleme haufiger vorhanden. Kognitive Einschran-
kungen korrelierten mit einem eingeschrankten zerebralen Blutfluss zum linken Temporalpol, inferioren
Parietallappen und oberen Gyrus temporalis sowie mit Veranderungen der weil’en Hirnsubstanz. Veran-
derungen der weifden Hirnsubstanz waren bei Sportlern ohne kognitive Einschrankungen oder Depres-
sion wie bei Gesunden ausgepragt.

Pathologische Befunde

Wesentliches Diagnosekriterium einer CTE ist derzeit die neuropathologische (post mortem) Untersu-
chung. Makroskopische Befunde umfassen eine generalisierte Abnahme der Gehirnmasse, ein kavitares
Septum pellucidum mit septalen Fenestrationen, eine Vergroerung der lateralen und des dritten
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Ventrikels, eine generalisierte Hirnatrophie (v. a. Vorderlappen, vorderer und medialer Temporallappen,
Thalamus, Corpora mamillaria) sowie eine Blasse des Locus coeruleus und der Substantia nigra.

Mikropathologische Befunde umfassen Neurofibrillierungen, die haufig den Bulbus olfactorius, den dor-
solateralen frontalen Kortex, den orbitalen frontalen Kortex, den subkallésen frontalen Kortex, die Insel-
rinde, den oberen und/oder mittleren Gyrus temporalis, den inferioren temporalen Gyrus, die entorhinale
Rinde sowie Hippocampus, Amygdala, Corpus mamillare, Substantia nigra und Locus coeruleus betref-
fen. Weniger ausgepragt finden sich Neurofibrillierungen an Hypothalamus, Substantia innominata,
Medulla und Thalamus, selten im Bereich des Gyrus cinguli, des inferioren parietalen Kortex und des
Hinterhauptslappens. Daneben finden sich in 45 % R-Amyloid-Ablagerungen als diffuse Plaques und
vereinzelte neuritische Plaques sowie Veranderungen der weilden Substanz im Sinne eines Verlustes
der markhaltigen Fasern und das Vorliegen perivaskularer Makrophagen.

Klinische Symptomatik

Hauptproblem der CTE-Diagnostik ist, dass die klinische Symptomatik

meist retrospektiv erhoben wurde und somit eine erhebliche Varianz-

breite erwartet werden muss. Typische frih vorliegende Zeichen kénnen [

Gangstdrungen, verlangsamte Sprache, extrapyramidale Zeichen, neu- | sehtiterng

ropsychiatrische und Verhaltenssymptome sein, die im Krankheitsverlauf

dominanter werden. Neuropsychiatrische Symptome umfassen Stim-

mungsschwankungen (Depressionen), Paranoia, Unruhe, sozialen Rick- -

zug, schlechtes Urteilsvermdgen und Aggression. Zeichen der kognitiven | Pegeneration

Beeintrachtigung treten tendenziell spater auf und beinhalten Orientie-

rungsprobleme, Erinnerungsschwierigkeiten, Sprachprobleme, Aufmerk-

samkeitsdefizite und Probleme der Informationsverarbeitung sowie Ein-

schrankungen der exekutiven Funktionen. Diese kognitiven Stdérungen kdnnen sich im zeitlichen Verlauf
verschlechtern. Verhaltenssymptome umfassen vermehrte Reizbarkeit, erhéhte Impulsivitat, Arger, Ag-
ressivitat, Apathie und am haufigsten eine depressive Smyptomatik.

Kurzlich wurde postuliert, dass mdglicherweise zwei unterschiedliche Varianten der modernen CTE be-
stehen kdnnten. Eine Gruppe von Patienten zeigte primar Verhaltensauffalligkeiten und Stimmungs-
schwankungen mit teilweise spater auftretenden kognitiven Stérungen, wahrend bei der zweiten Gruppe
kognitive Symptome primar im Vordergrund standen und Verhaltensauffalligkeiten erst im weiteren Ver-
lauf hinzutraten. In einer aktuellen Empfehlung wurden die vermuteten klinischen Zeichen der CTE in
folgende Kategorien unterteilt:
- Verhaltensmerkmale/psychiatrische Merkmale: Aggression und/oder Agitation, Apathie, Impulsi-
vitat, Depression, Wahnvorstellungen (wie Paranoia), Suizidalitat
Kognitive Veranderungen: Beeintrachtigung von Aufmerksamkeit und Konzentration, Erinne-
rungsprobleme, Entscheidungsschwierigkeiten, Demenz, Schwierigkeiten des raumlichen Se-
hens, Sprachstérungen
Motorische Funktionseinschrankungen: Dysarthrie, Spastik, Ataxie (inklusive Koordinationssto-
rungen) Parkinson-Symptome (inklusive Zittern), Gangstoérungen, evtl. ALS.
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Diese Kriterien sind jedoch bisher noch nicht validiert, sie wurden mit der Wahrscheinlichkeit des Vorlie-
gens einer CTE in Beziehung gesetzt, da die definitive Diagnose ausschlief3lich post mortem getroffen
werden kann. Diese Einteilung zeigt jedoch als Hauptproblem relativ deutlich, dass mit einer ausgedehn-
ten Uberlappung klinischer Zeichen der CTE und anderen neurodegenerativen Erkrankungen zu rechnen
ist.

So werden neuropsychiatrische Symptome in 60-80 % beim M. Alzheimer beobachtet mit einem Le-
benszeitrisiko von tUber 90 %, und zwei Drittel der Patienten mit M. Alzheimer weisen neuropathologische
Befunde auf. In einer aktuellen Analyse von 15 Sportlern mit Verdacht auf CTE ohne Hinweise auf andere
begleitende neurodegenerative Erkrankungen fand sich jedoch kein eindeutiger Zusammenhang zwi-
schen neuropathologischen Befunden und klinischer Symptomatik.

Allerdings wird derzeit auch diskutiert, ob die CTE eine Variante der frontotemporalen Lobardegeneration
(FTLD, ehemals Pick'sche Erkrankung) darstellt. Wesentlicher Unterschied zwischen CTE und FTLD
scheint zu sein, dass sich die CTE tendenziell friiher (im Alter 30—-50 Jahre) manifestiert, einen langsa-
meren und verzogerten Verlauf aufweist, kein familiares Risiko aufweist, aber eine positive Anamnese
repetitiver Hirntraumata beinhaltet. Hinweise bestehen, dass bildmorphologisch (PET-Scan) in allen Tau-
produzierenden Hirnregionen subkortikal (Nucleus caudatus, Putamen, Thalamus, Subthalamus, Mittel-
hirn, weiRe Substanz des Kleinhirns) und kortikal (Amygdala) erhéhte Signalwerte vorliegen sowie ver-
mehrt Depressionen und mentale Einschrankungen.

Bei ehemaligen NFL-Spielern mit positiver Gehirnerschitterungs-Anamnese bestand eine signifikante
Korrelation zwischen der Anzahl erlittener Gehirnerschitterungen und der Schwere depressiver Veran-
derungen. Die affektiven, kognitiven und somatischen Komponenten eines Scores waren ausgepragter,
wobei nur der kognitive Anteil signifikant mit erlittenen Gehirnerschitterungen assoziiert war.

Eine bildgebende Diffusion-Tensor-Imaging-(DTI-)Analyse zeigte eine negative Korrelation zwischen De-
pressionszeichen und Veranderungen bestimmter Fasersysteme. Die Analyse der fraktionalen Anisotro-
pie des Forceps-minor-Fasersystems konnte dabei depressive Sportler von nichtdepressiven Sportlern
mit einer Sensitivitdt von 100 % und einer Spezifitdt von 95 % unterscheiden. Aktuelle PET-Analysen
zeigen bei ehemaligen American-Football-Spielern mit Verdacht auf CTE-Veranderungen, die eher im
Einklang mit den vermuteten Mechanismen der Gehirnerschitterung stehen und sich vom progressiven
neuropathologischen Muster des M. Alzheimer unterscheiden.

Letztlich verbleibt aber die Uberlappungsproblematik der Symptomatik und der pathologischen Folgen
von Gehirnerschitterung, Post-Concussion-Syndrom (PCS), chronisch-traumatischer Enzephalopathie
und neurodegenerativen Erkrankungen, so dass nicht ein einzelner Faktor beweisend ist.
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Die chronisch-traumatische Enzephalopathie (CTE) ist eine progressive neurodegenerative Er-
krankung, die nach mehrfachen leichten SHT, Gehirnerschitterungen und subklinischen Hirn-
traumata auftreten kann.

Das klinische Bild ist variabel und umfasst alle Domanen neurotraumatologischer Symptome.

In der Bildgebung findet sich eine abnorme Tau-Pathologie in den typischen Verletzungsregionen
des Gehirns, die am ehesten beim typischen Akzelerations-/Dezelerations-Mechanismus vor al-
lem bei Kontaktsportarten verletzt werden kénnen.

Die mittlere Expositionsdauer seit den Verletzungen liegt zwischen 10 und 20 Jahren.

Klinische Symptome der CTE-Krankheit entwickeln sich ebenfalls in diesem Zeitfenster.

Die meisten Sportler hatten im Mittel 20 SHT erlitten, aber auch nach nicht erlittenem Hirntrauma
kann sich eine CTE entwickeln" (Gansslen et. al, 2016).

...-‘-. =
Video 2: CTE-Demenz.

Referenzen:

Gansslen A., Krutsch W., Schmehl I., Rickels E. Perspektiven der Neurologie. Dtsch
Arztebl, Ausgabe 113, 2016
Video 1: Lehrfilm zum Thema "Gehirnerschitterung" - Langfassung - YouTube

Video 2: CTE-Demenz im Sport: Miissen Kopfballe verboten werden? | Die Story | Kon-
trovers | BR24
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https://www.youtube.com/watch?v=dZj4TCQP5iY
https://www.youtube.com/watch?v=dXstxR-2paE
https://www.youtube.com/watch?v=dXstxR-2paE

