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und Hormonen sowie von endogenen Peptiden haben uns
vielfältige neue Erkenntnisse über die Beziehungen zwi-
schen Gehirn und körperlicher Arbeit beschert (20, 22). 

Seit Jahrzehnten wird der Begriff „Motivation“ als lei-
stungsbegrenzender Faktor für körperliche und sportliche
Beanspruchungen genannt. Man versteht darunter die An-
triebsintensität für eine bestimmte Aufgabe. Es handelt sich
um eine der Großhirnrinde entstammende psychologische
Größe. Zugehörige anatomische Strukturen, Verbindungs-
wege und Stoffwechselvorgänge waren weitgehend unbe-
kannt. Der in den letzten Jahren erworbene Wissensstand er-
laubt es jedoch, neue leistungsbegrenzende Möglichkeiten zu
erkennen und noch vorhandene Lücken durch logische Über-
legungen zu überbrücken. Davon soll nachfolgend die Rede
sein.

Das Gehirn gibt den Befehl für die Qualität, Quantität und Intensität ei-

ner körperlichen Beanspruchung. Durch Anwendung von bildgebenden

Verfahren wie Positronen-Emissions-Tomographie (PET) und funktio-

neller Magnet-Resonanz-Tomographie (fMRT) sowie durch die Anwen-

dung von radioaktiven Isotopen, Elektroenzephalogramm (EEG) und die

Bestimmung von Neurotransmittern konnten neue Erkenntnisse über

Gehirnreaktionen bei körperlicher Arbeit gewonnen werden. Schon seit

den 1960er Jahren ist der Einfluss von Motivation und Hypnose auf die

Kraftleistungsfähigkeit bekannt. Für Ausdauerbelastungen gelten je-

doch unverändert das kardiopulmonale System und der Metabolismus

als leistungsbegrenzender Faktor. Verhaltensweisen des menschlichen

Körpers unter den Bedingungen von Hypoxie und Hyperoxie können

hiermit jedoch nicht genügend erklärt werden, wenn der Arbeitsabbruch

eintritt trotz noch vorhandener Reserven im kardiopulmonalen und me-

tabolischen System. Die jüngsten Gehirnuntersuchungen lassen jedoch

die planende und steuernde Funktion speziell des präfrontalen Kortex

immer mehr in den Vordergrund treten. Der gesamte sensorische Input

wird hier in Verbindung mit dem limbischen System verarbeitet, der mo-

torische Output veranlasst. Es liegt daher nahe, unter Berücksichtigung

der einschlägigen experimentellen Befunde verschiedener Arbeitskreise

dem Gehirn unter besonderer Berücksichtigung des präfrontalen Kortex

eine leistungslimitierende Rolle zuzusprechen.

Schlüsselwörter: Gehirn, präfrontaler Kortex und körperliche Lei-

stungsfähigkeit

Zusammenfassung
The brain determines the quantity, quality and intensity of a physical

demand. The development of visualizing methods such as positron emis-

sion tomography (PET) and functional magnetic resonance tomography

(fMRT) as well as the use of radioactive isotopes, electroencephalograms

(EEG) and the analysis of neurotransmitters provided new knowledge on

the responses of the brain during physical work. The impact of motiva-

tion and hypnosis on strength has already been known since the 1960s.

The cardiopulmonary system and metabolism are still considered to be

the performance-limiting factors for endurance demands. However, the

responses of the human body under the conditions of hypoxia and hy-

peroxia can not be sufficiently explained with these factors, as the phy-

sical work has to be terminated although the limits of the cardiopulmo-

nary and metabolic systems have not yet been reached. Recent findings

in brain research increasingly point to an important function particu-

larly of the prefrontal cortex in planning and steering. In this brain area

in combination with the limbic system the whole sensory input is pro-

cessed and motor output initiated. Thus it can be concluded under con-

sideration of relevant findings of several research groups that the brain

– particularly the prefrontal cortex – has a performance-limiting role.
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Summary

Das Gehirn gibt den Befehl für die Qualität, Quantität und
Intensität einer körperlichen Beanspruchung. Seit Jahr-
zehnten sind die hierfür zuständigen Gehirnregionen im
groben bekannt. Sie betreffen präfrontale Areale, den prä-
motorischen Kortex, den parietalen Kortex, die Basal-
ganglien und das Cerebellum (29, 32, 33). Durch Anwen-
dung von bildgebenden Verfahren konnten aber im ver-
gangenen Jahrzehnt zahlreiche Details des
Zusammenwirkens von Hirnarealen beschrieben werden.
Die kombinierte Anwendung von Positronen-Emissions-
Tomographie (PET), funktioneller Magnet-Resonanz-To-
mographie (fMRT), radioaktiven Isotopen, Elektroenze-
phalogramm (EEG), Bestimmung von Neurotransmittern

Einleitung

Hollmann W1, Strüder HK2, Tagarakis CVM1, King G2, Diehl J1

Das Gehirn – der leistungsbegrenzende Faktor bei
Ausdauerbelastungen? 
The brain – the performance limiting factor for endurance? 
1 Institut für Kreislaufforschung und Sportmedizin
2 Institut für Motorik und Bewegungstechnik, Deutsche Sporthochschule Köln



156 DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FÜR SPORTMEDIZIN Jahrgang 57, Nr. 6 (2006)

Übersichten Das Gehirn – der leistungsbegrenzende Faktor bei Ausdauerbelastungen

. 

Üblicherweise wird die Begrenzung der maximalen Sauer-
stoffaufnahme/min, das Bruttokriterium der kardiopulmona-
len Kapazität, unter physiologischen Bedingungen hämody-
namisch und metabolisch begründet. Der Sauerstoffbedarf
der arbeitenden Skelettmuskulatur kann nicht genügend ge-
deckt werden, sei es durch ein ungenügendes Herzzeitvolu-
men, durch eine ungenügende maximale Diffusionskapazität
der Lungen oder durch einen Ermüdungseffekt der Atmungs-
Eigenmuskulatur. Ferner treten lokale Mechanismen wie die
Kapillarisierung und das Mitochondrienvolumen hinzu. Es
gibt jedoch Arbeitsbedingungen, unter welchen die Lei-
stungsbegrenzung nicht allein durch diese Faktoren erklärt
werden kann. Ikai et al. ( 23) ließen Probanden mehr als 100
maximale Kontraktionen – 1/s – durchführen. Nach jeder 5.
Kontraktion erfolgte eine elektrische Reizung der motori-
schen Nerven. Sowohl bei der freiwillig geleisteten Arbeit als
auch bei der Ergänzung durch elektrische Reizung fand sich
mit zunehmender Zeit eine Kraftabnahme, wobei allerdings
die willkürlich entfaltete Kontraktionskraft stärker annahm
als die elektrisch hervorgerufene (Reduktion auf 40 bzw.
66 % der Ausgangskraft). Aus diesem Resultat schlossen die
Autoren sowohl auf eine lokale als auch auf eine zentrale
Komponente der Ermüdung. Das aber bedeutet, dass eine zu-
sätzliche Willensanstrengung tatsächlich noch vorhandene
Leistungsreserven mobilisieren könnte. Hiermit wäre die Psy-
che der entscheidend leistungsbegrenzende Faktor.

Bei einem mehrwöchigen Gastaufenthalt von Ikai im In-
stitut für Kreislaufforschung und Sportmedizin der Deut-
schen Sporthochschule Köln führte er dort folgende Untersu-
chungen durch: An einem Handergometer erfolgten durch
gesunde männliche Probanden rhythmische Kontraktionen
bei dosiertem Widerstand und metronomgesteuerten Bewe-
gungszahlen/min. Nahm nach einigen Minuten die Kontrak-
tionskraft ab, wurden elektrische Reize auf den motorischen
Nerven für die Handkontraktionen gesetzt. Nunmehr ließ sich
für eine kurze Zeit die ursprüngliche Kontraktionskraft wie-
derherstellen. Sank der Kraftwert dann erneut ab, wurden
wieder elektrische Reize auf die Arbeitsmuskulatur selbst ge-
setzt. Jetzt konnten nochmals einige Kontraktionen durchge-
führt werden. 

Dieses Experiment bewies: Es tritt eine zentrale Ermüdung
des Gehirns ein, bevor die lokale Ermüdung auftritt. Die Ar-
beit kann zunächst durch direkte Nervenstimulation, später
durch direkte Stimulation der Arbeitsmuskulatur fortgesetzt
werden. 

Die Befunde wurden so erklärt, dass eine Fülle von senso-
rischen Reizen eine Schutzbarriere des Gehirns wachruft.
Hierbei dürfte es sich um eine veränderte Komposition von
Neuronenmodulen und/oder eine Neurotransmitterreaktion
quantitativer Art handeln. Inwieweit eine sogenannte „Neu-
rotransmittererschöpfung“ existiert, ist noch ungenügend
geklärt. Gleiches gilt für die Richtigkeit einer Ermüdungs-
auslösung durch „Tryptophanüberschwemmung“ des Ge-

Gehirn und Ausdauerleistungs-
fähigkeit 

hirns. Tryptophan wird im Gehirn in Serotonin umgewandelt.
In bestimmten Gebieten angereichert werden hierdurch Mü-
digkeit und Schlafbedürfnis gefördert. Der bei Ausdauerbela-
stungen speziell jenseits von 90-minütiger Arbeitsdauer ein-
tretende Anstieg der freien Fettsäuren im Blut lässt den Spie-
gel an ungebundenem Tryptophan ansteigen, womit an der
Blut-Hirn-Schranke dessen Wahrscheinlichkeit wächst, dort
einen Carrier zum Transport ins Gehirn zu finden (41, 42). So
wäre bei dieser Form der Beanspruchung auf allgemeine ae-
robe dynamische Ausdauer eine vermehrte Serotoninbildung
im Gehirn verständlich. Darum haben wir bereits 1976 die
Rolle des Gehirns als leistungsbegrenzender Faktor für ver-
schiedene Formen körperlicher Beanspruchung diskutiert
(17). 

In unseren 1963 begonnenen Laboruntersuchungen über
den Einfluss unterschiedlicher O2-Partialdrücke in der Inspi-
rationsluft beobachteten wir bei 12 Vol % O2 eine Abnahme
der maximalen Sauerstoffaufnahme um 20–25 % (15, 16, 18).
Auffallend dabei war, dass beim Arbeitsabbruch der gesun-
den Sportstudenten das maximal mögliche Herzzeitvolumen
nicht erreicht wurde, bei der Fahrradergometerarbeit auch
nicht über auffallende Ermüdungserscheinungen in der Bein-
muskulatur geklagt wurde obwohl sich subjektiv die Leistung
nicht fortsetzen ließ. Andererseits nahm die gemessene stati-
sche Kraft der Unterarmbeugemuskulatur selbst in simulier-
ten Höhen von 3500 m bis 4000 m nicht ab (15). Vergleich-
bare Befunde wurden später von mehreren Autoren erhoben
(2, 25, 27). West (44) ließ Fahrradergometerbelastungen an-
lässlich einer Himalajaexpedition in einer Höhe von 5800 m
durchführen und beschrieb gleichartige Befunde. Eine Er-
klärungsmöglichkeit besteht darin, dass vom Gehirn aus ein
Schutzmechanismus eingeleitet wird, wenn bei ansteigender
Belastungsintensität unter Sauerstoffmangelbedingungen
der arterielle O2-Partialdruck ständig weiter abfällt und hier-
durch das Zentralnervensystem gefährdet (4, 5). Ein senso-
risch-motorischer präfrontaler Mechanismus könnte hierfür
verantwortlich sein, indem eine geringere Anzahl von moto-
rischen Einheiten in der arbeitenden Skelettmuskulatur akti-
viert wird. 

Noakes et al. (34, 35) beschreiben diesen Mechanismus mit
dem von mehreren Hirnforschern in den letzten Jahren dis-
kutierten „central governor“, einem Gehirnareal, welches al-
le Inputs und Outputs des Körpers empfängt und darauf ba-
sierende Handlungsweisen integriert (7, 8, 13, 29).

Kayser (26) unterstützt aus der Sicht eigener Befunde und
logischer Überlegungen derartige Erklärungen. Ein Mangel
an Motivation könnte bei den Probanden nicht vorgelegen
haben. Er verweist auf eine Publikation von Sgherza et al.
(40), welche in Verbindung mit Naloxon-bedingten Blockie-
rungen des Opiatsystems im Gehirn zu dem Schluss gelang-
ten, dass für die Leistungsbegrenzung das individuelle Pro-
bandengefühl entscheidend ist, nicht der objektive physiolo-
gische Befund. Bei einer Blockierung von endogenen
opioiden Peptiden fanden wir zwar hochsignifikante
Schmerz- und Stimmungsveränderungen, aber keine Lei-
stungsbeeinflussung (1). Jones und Killian (25) stellten fest,
dass es nunmehr an der Zeit sei, sich von den bisherigen Vor-
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stellungen über die Leistungsbegrenzung auf hämodynami-
scher und metabolischer Basis zu trennen und stattdessen
dem Gehirn mehr Aufmerksamkeit in seiner leistungsbegren-
zenden Rolle zu widmen. Wagner (43) berechnete, dass bei
maximaler Arbeit unter Sauerstoffmangelbedingungen ein
weiteres Anwachsen des Herzzeitvolumens bis auf Normal-
werte unter Meereshöhebedingungen wenig Sinn machen
würde, da die Abnahme der Diffusionskapazität in der Lun-
ge aufgrund der dann noch stärker verkürzten Erythrozyten-
transitzeit in den Lungenkapillaren keine genügende Sauer-
stoffaufsättigung des Blutes zuließ. Im Falle des Zutreffens
dieser Berechnung würde die Verhaltensweise des menschli-
chen Organismus bei maximaler Arbeit unter Sauerstoff-
mangelbedingungen mit einer Begrenzung der Leistungska-
pazität durch das Gehirn sinnvoll erscheinen. Unterstützt
werden solche Überlegungen durch Befunde von Kayser et al.
(27), der sowohl eine Fahrradergometerbelastung als auch ei-
ne selektive Armarbeit unter den Bedingungen normaler at-
mosphärischer Umgebung sowie unter denen großer Höhe
absolvieren ließ. Bei niedriger und großer Höhe wies die
Armarbeit dieselbe Erschöpfungszeit auf, verbunden mit
gleichartigen elektromyographischen Befunden der Skelett-
muskulatur im Hinblick auf Muskelermüdung. Das galt je-
doch nicht für die Fahrradergometerarbeit, bei welcher elek-
tromyographische Ermüdungszeichen nur unter Meeres-
höhebedingungen registriert wurden, nicht jedoch in
größerer Höhe. 

Dieselbe Autorengruppe ließ maximale Fahrradergome-
terarbeit unter Höhenbedingungen absolvieren bis zum
Punkt des Nicht-mehr-Könnens. Vergrößerte man dann
plötzlich den Sauerstoffgehalt in der Inspirationsluft, ergab
sich nicht nur eine Normalisierung der arteriellen Sauer-
stoffsättigung, sondern auch für die Probanden die Möglich-
keit zur Fortsetzung der Arbeit. Die dann später beendete Lei-
stung ließ im EEG wieder die typischen Muskelermüdungser-
scheinungen auftreten, die unter Sauerstoffmangel nicht
nachweisbar waren. Der Autor schließt aus diesen Befunden,
dass die Skelettmuskulatur bei Höhe eine schwere Arbeit aus-
führen kann, ohne Ermüdungserscheinungen aufzuzeigen. 

Auch diese Befunde können durch eine leistungsbegren-
zende Rolle des Zentralnervensystems und damit des Gehirns
erklärt werden. Man kann annehmen, dass lebenswichtige
Organe wie das Herz und das Gehirn selbst u.a. dem präfron-
talen Kortex sensorische Signale zuleiten, welche über den
„central governor“ im präfrontalen Kortex eine Schutzreak-
tion im Sinne des Nicht-mehr-Könnens auslösen. 

In einer Höhe von 3600 m bzw. 3790 m wohnende Perso-
nen wurden mit gleichaltrigen Personen, die in Gebieten auf
Meereshöhe wohnen, verglichen (6, 12). Beide Gruppen wie-
sen unter Meereshöhebedingungen eine vergleichbar große
maximale Sauerstoffaufnahme auf. Gab man den Höhenbe-
wohnern 21 Vol % Sauerstoff zu atmen, stieg die maximale
Sauerstoffaufnahme um 8 % an. Erhielten in derselben Höhe
zwischen 3600 und 3790 m die höheungewohnten Personen
ebenfalls ein Luftgemisch mit 21 Vol % O2, vergrößerte sich
bei ihnen die maximale Sauerstoffaufnahme um 38 %. Die
Autoren deuten den Befund so, dass Höhenbewohner auf-

grund der chronischen Hypoxie in ihren Skelettmuskeln eine
geringere aerobe Kapazität aufweisen. Sie benötigen diese
unter den verminderten Sauerstoffpartialdruckverhältnissen
in der Höhe nicht. Vergrößert man aber jetzt den Sauerstoff-
partialdruck in der Einatmungsluft, besitzen sie nicht genü-
gend muskuläre aerobe Voraussetzungen zur Verwertung des
vermehrt angebotenen Sauerstoffs. Auch diese Befunde spre-
chen für eine Harmonie der leistungsbegrenzenden Systeme. 

Die größte Plastizität weisen Herzzeitvolumen, Hämoglo-
binkonzentration, Blutmenge, Mitochondrienvolume und
Kapillardichte auf (28, 43). Alle genannten Systeme reagie-
ren tendenziell einheitlich z.B. auf Erniedrigung des Sauer-
stoffpartialdrucks in der Inspirationsluft (19). Noakes et al.
(35) sehen eine mögliche Erklärung für diese Verhaltenswei-
se in einer zentralen Steuerung aller Vorgänge im Gehirn.
Dafür sprechen auch die auf anderer Ebene liegenden Unter-
suchungsergebnisse von Kayser et al. (26, 27) und Peltonen
et al. (38), welche integrierte Elektromyogrammsignale
während maximaler Arbeit bei unterschiedlichen O2-Partial-
druck in der Einatmungsluft registrierten und feststellten,
dass die EMG-Aktivität bei maximaler Arbeit unter Sauer-
stoffmangel vermindert ist, aber bei Sauerstoffgabe an-
wächst. Die Autoren schließen daraus auf eine primäre Rolle
des Zentralnervensystems in der Begrenzung einer erschöp-
fenden Arbeit bei maximalen Laktatkonzentrationen im Blut.
Die Reduktion von afferenten sensorischen Signalen aus den
arbeitenden Skelettmuskeln vermindert nicht die kardiovas-
kulären Anpassungen an akute Hypoxie, was ebenfalls auf
eine zentrale Steuerung hindeutet (28). 

Kenianische Weltklasse-Langstreckenläufer sind in der
Lage, die 10000-m-Renndistanz mit ca. 94 % ihrer auf dem
Laufband ermittelten maximalen Sauerstoffaufnahme zu be-
streiten (3). Auffallend ist dabei besonders eine Zunahme der
Laufgeschwindigkeit auf den letzten 10–20 % der Renndi-
stanz. So lief der Äthiopier Haille Gebrsellasie in einem sei-
ner letzten 10000-m-Weltrekorde die zwei letzten Kilometer
am schnellsten. Gemäß den früher gemachten Ausführungen
darf man annehmen, dass vor dem letzten Laufstück nicht al-
le verfügbaren motorischen Einheiten in der arbeitenden
Muskulatur eingesetzt waren. Die höchsten Geschwindigkei-
ten sind das Ergebnis eines simultanen Einsatzes aller ver-
fügbaren motorischen Einheiten. Untersuchungen mittels in-
tegrierter EMG-Registrierungen ließen eine unterschiedliche
Zahl aktivierter motorischer Einheiten während eines 10000-
m-Laufes erkennen (36). Hierdurch verändert sich die Lauf-
Koordination. Chemische Faktoren waren nicht verantwort-
lich für die Veränderungen im integrierten EMG (37). Viel
wahrscheinlicher ist der Effekt eines sensorischen Feedbacks
mit bewusstseinenthaltenden Gehirnzentren. 

Funktionen wie Absichtsentwicklung, Lenkung, Aus-
führung und Kontrolle einer muskulären Bewegung sind
primäre Aufgaben der Stirnlappen. Es handelt sich um die

Was geschieht im Gehirn bei
muskulärer Arbeit?
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Neokortexfläche vor der Zentralfurche. Der vorderste Teil
der Großhirnrinde  ist der präfrontale Kortex (PFK). Er ist
reziprok mit dem prämotorischen, parietalen, inferotem-
poralen und mediotemporalen Kortex, dem Hippocampus
und der Amygdala verkabelt. Es handelt sich um die ein-
zige neokortikale Region, die direkt mit dem Hypothala-
mus kommuniziert, dem ja die hormonelle Steuerung des
Organismus obliegt. Alle sensorischen und motorischen
Modalitäten werden vom PFK integriert (29). Weitere en-
ge Verknüpfungen bestehen zu den Basalganglien. Diese
vermitteln zielgerichtete Bewegungen. So kann man den
PFK als „Sitz der Exekutive“ bezeichnen.

Nach Beschlussfassung zu einer motorischen Aufgabe
geht der Befehl vom motorischen Kortex über die Pyrami-
denbahn zu den ausgewählten Neuronen, welche die moto-
rischen Endplatten depolarisieren, das Muskelaktionspoten-
tial auslösen und Calcium freisetzen. Die Querbrücken for-
mieren sich, und es tritt eine Myofibrillenverkürzung ein. Die
Größenordnung des zentralen Impulses wächst parallel zum
Kraftaufwand. Sie nimmt aber auch zu, wenn die Reaktion
der motorischen Neurone oder der Muskelzellen aufgrund
von Ermüdung nachlassen (25).

Eine maximale zentrale Befehlsintensität kann in einem
frischen Muskel die motorischen Einheiten 100%ig aktivie-
ren (25). Zentrale und periphere Ermüdungsfaktoren lassen
die muskuläre Reaktion abnehmen, was durch Reflexe über
das Spinalganglion und durch Rezeptorstimulation in den
Muskeln ausgelöst wird. Eine Stimulation von Sehnenorga- nen und freien Nervenendigungen in den Muskeln reduziert

die Reaktion der motorischen Neurone. An-
wachsende Kalium- und Wasserstoffionenmen-
gen in der interstitiellen Flüssigkeit wie auch
ansteigende Körpertemperatur behindern die
Reflexe der motorischen Neurone (29). Schließ-
lich wird die Erregungs-Kontraktions-Koppe-
lung so behindert, dass vor allem die Zunahme
an intrazellulärem anorganischem Phosphor
durch Behinderung der Brückenbildung zur
Muskelermüdung führt. Auch die Reduktion
des intrazellulären und die Vermehrung des ex-
trazellulären Kaliums vermindern die Membr-
anladung und damit die Muskelaktionspoten-
tiale (Abb. 1).

Seit Ende der 1980er Jahre ist bekannt, dass
eine Kreatinsupplementation durch eine zu-
sätzliche  Zufuhr von pulverisiertem Kreatin
über mehr als 5 Tage die anaerobe alactazide
Leistungsfähigkeit des Skelettmuskels verbes-
sert. Sie wird darauf zurückgeführt, dass die in-
trazelluläre Kreatinkonzentration  durchweg
signifikant anstieg (14). Andererseits konnte
experimentell  eine erhöhte  kognitive Lei-
stungsfähigkeit des Gehirns beobachtet werden
(39). Es stellt sich daher die Frage, ob die gesi-
cherte Zunahme der muskulären Leistungs-
fähigkeit auf einen Anti-Ermüdungseffekt  in
den beanspruchten Skelettmuskeln zurückzu-
führen ist oder auf eine Vergrößerung der Zahl

Abbildung 1: Beziehungen zwischen physiologischen Systemen und Funktionen unter Berücksichti-
gung des empfundenen Schweregrades der Arbeit. ADP = Adenosindiphosphat, ATP = Adenosintri-
phosphat, FFA = freie Fettsäuren (modifiziert nach 25)

Abbildung 2: Einfluss eines Dopaminagonisten (Pergolide) auf Herzfrequenz
und systolischem Blutdruck bei ansteigender Fahrradergometerarbeit (9)
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der simultan mobilisierten motorischen Einheiten seitens des
Gehirns und des Spinalganglions. Hierzu liegen noch keine
Untersuchungen vor. Es spricht aber einiges dafür, dass auch
hier das Gehirn eine leistungsbegrenzende Rolle spielt, wofür
auch eine eigene in Durchführung begriffene Studie spricht. 

Maßgeblich für die Entstehung eines Gedankens (Befehls)
ist zunächst strukturell eine entsprechende, genügend starke
Modulenbildung, anschließend die Bereitstellung einer qua-
litativ und quantitativ korrekten Neurotransmittermenge.
Chronische Inanspruchnahme identischer Bewegungsabläu-
fe (Training) lässt z.B. bei Berufscellisten eine bis zu 1 1/2 cm
große spezielle Adaptationsstruktur im PFK entstehen, die
sich nach längerer Trainingseinstellung zurückbildet (11, 21). 

Eine leistungsbeeinflussende Bedeutung von Neurotrans-
mittern geht aus den Experimenten von De Meirleir et al. (9,
10; Abb. 2) hervor. Eine Verstärkung der Dopaminneurot-
ransmitterwirkung durch den Dopaminagonisten Pergolid-
mesylat reduzierte bei ansteigender körperlicher Belastung
den systolischen Blutdruck, die Herzschlagzahl, den Norad-
renalin-, Dopamin- und Laktatspiegel. Die maximal erreich-
bare Belastungsstufe war vergrößert. Der üblicherweise ein-
tretende Prolaktinanstieg wurde unterdrückt während der
LH-Wert zunahm. Ähnliche Befunde erhoben andere Unter-
sucher (30, 31).

Ein Serotoninantagonist wie Ketanserin beeinflusste die
maximale aerobe Leistungsfähigkeit nicht. Die Laktatkurve
verlagerte sich jedoch nach rechts als Ausdruck entweder ei-
ner verminderten Laktatproduktion in der arbeitenden
Muskelzelle oder einer vergrößerten Laktatelimination. Im
Gegensatz hierzu beobachteten wir nach Gabe eines Seroto-
ninwiederaufnahmehemmers (Paroxetin) in Doppelblind-

untersuchungen eine signifikante Verminderung der Dauer
bis zur subjektiven Erschöpfung im submaximalen Lei-
stungsbereich (41, 42; Abb. 3). Die genannten Befunde las-
sen auf eine intensive Verzahnung der Funktionen von Ge-
hirn, Herz-Kreislaufsystem und Skelettmuskulatur auf bio-
chemischer Basis schließen. 

Die Fortschritte in der menschlichen Gehirnforschung in
Bezug auf die Steuerung des menschlichen Organismus bei
körperlichen Beanspruchungen hat in den letzten 20 Jahren
eine Fülle von neuen Entdeckungen gebracht. Im Lichte die-
ser Befunde kann man nicht länger davon ausgehen, dass
allein hämodynamische und metabolische Vorgänge die
maximale organische Leistungsfähigkeit des Menschen
begrenzen. Vielmehr scheint dem Gehirn, insbesondere dem
präfrontalen Kortex, eine steuernde und leistungsbegren-
zende Rolle zuzukommen. 

Diese Arbeit ist entstanden durch freundliche Unterstützung
der Krupp-von-Bohlen-and-Halbach-Stiftung (Essen), der
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