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D ie Sportmedizin besitzt heute
ein großes Wissen über bela-
stungs- und trainingsbeding-
te Reaktionen und Adapta-

tionen innerer Organe wie Herz,
Lunge,  Leber und Niere sowie des
Stoffwechsels mit seiner hormonel-
len Regulation und auch des Halte-
und Bewegungsapparates. Ver-
gleichsweise wenig ist jedoch über
das Gehirn und insbesondere das
Großhirn bei Arbeit und Training
bekannt. 

Der Grund besteht in der
Schwierigkeit, gehirnbezogene Para-
meter bei Arbeit und Training erfas-
sen zu können. Möglichkeiten wie
Gefäßkatheterungen und bioptische
Untersuchungen, welche das sport-
medizinische Wissen entscheidend
förderten, entfallen bei Arbeits-
und Trainingsuntersuchungen des
menschlichen Gehirns. Dennoch
konnte in den vergangenen zehn Jah-
ren das Wissen über hämodynami-
sche, metabolische und psychische
Aspekte des Gehirns bei körperlicher
Arbeit deutlich vergrößert werden.

In den 80er Jahren begann unse-
re Arbeitsgruppe mit Untersuchun-
gen über den Einfluß von körperli-
cher Aktivität auf das menschliche
Gehirn. Das betraf insbesondere hä-
modynamische, metabolische und
psychische Reaktionen, die durch
muskuläre Arbeit ausgelöst werden.
Die Aufklärung von Zusammenhän-
gen zwischen peripheren und zentra-
len Stoffwechselvorgängen hat poten-
tiell weitreichende Konsequenzen
auch unter präventivmedizinischen
und rehabilitativen Aspekten. Nach-

folgend werden ausgewählte Unter-
suchungsergebnisse im Kontext der
einschlägigen internationalen Litera-
tur dargestellt.

Regionale Durchblutung
und Glukosestoffwechsel
Noch vor relativ kurzer Zeit galt

die Durchblutung des menschlichen
Gehirns bei muskulärer Arbeit als
konstant. Hierfür sollte die autonome
Regulation der Gehirndurchblutung
verantwortlich zeichnen. Zweifel an
dieser Auffassung ließen PET-Unter-
suchungen aufkommen, welche deut-
liche Durchblutungssteigerungen in
regionalen Gehirnabschnitten schon
bei gezieltem Hören, Sehen, Spre-
chen oder bei Fingerbewegungen er-
kennen ließen (23, 24, 34–39).

In eigenen Untersuchungen (16)
ermittelten wir an 12 gesunden männ-
lichen Probanden der dritten und vier-
ten Lebensdekade den Einfluß einer
Fahrradergometerbelastung mit 25

Watt und 100 Watt auf die regionale
Gehirndurchblutung (Grafik 1). Me-
thodisch bedienten wir uns der 133Xe-
Bolus-Injektionsmethode. Es ergab
sich bereits bei 25 Watt eine si-
gnifikante mittlere Durchblutungsstei-
gerung um 14 Prozent, bei 100 Watt um
25 Prozent. Dabei nahm der für eine
Durchblutungssteigerung des Gehirns
unter Ruhebedingungen wichtigste
Faktor, der arterielle pCO2-Wert, ge-
ringfügig ab. Der arterielle pO2-Wert
blieb weitgehend unverändert. Der ar-
terielle Blutdruck stieg in Abhängig-
keit von der Belastungsintensität ge-
ringfügig an. Der arterielle Laktatwert
vergrößerte sich von 1,2 mmol/l in
Körperruhe auf 3,9 mmol/l in der letz-
ten Arbeitsminute mit 100 Watt.

Die Ursachen für die Durchblu-
tungssteigerung blieben unklar. Eine
vergrößerte elektrische Aktivität ist
im EEG durchweg erst jenseits einer
Belastungsintensität analog 8 mmol/l
Laktat zu beobachten (48). Bei allen
Probanden zeigte die graue Substanz
auf beiden Belastungsstufen eine
stärkere arbeitsbedingte Durchblu-
tungszunahme als die weiße Sub-
stanz. Diese Resultate wurden durch
Untersuchungen von Thomas et al.
bestätigt (50).

Im Gegensatz zur dynamischen
konnte bei statischer Muskelarbeit
keine signifikante Durchblutungs-
veränderung beobachtet werden.
Rogers et al. (33) bestimmten die re-
gionale Gehirndurchblutung beim
Menschen in Ruhe und während vier
nachfolgender einseitiger statischer
Kontraktionen der Unterschenkel-
streckmuskulatur. Jede Kontraktion
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wurde etwa drei Minuten lang in ei-
ner halbliegenden Position durchge-
führt. Die Belastungsintensität ent-
sprach 8, 16, 24 und 32 Prozent
der individuellen Maximalkraft. Es
konnte kein Unterschied in der
regionalen Gehirndurchblutung im
Vergleich zu den Ruhewerten regi-
striert werden. Die Autoren vermu-
ten deshalb, daß die bei dynamischer
Arbeit zu beobachtende Durchblu-
tungszunahme auf den Einfluß von
bewegungsabhängigen Mechanore-
zeptoren zurückzuführen ist. Ande-

rerseits löst bereits konzentriertes
Denken oder zum Beispiel die allei-
nige Absicht, einen Arm in eine be-
stimmte Richtung zu bewegen, elek-
trische Aktivitäten in Neuronen der
motorischen Hirnrinde mit gleichzei-
tiger Zunahme der regionalen
Durchblutung aus (7, 39).

Mittels PET und 18Fluorode-
oxiglukose untersuchten wir an ge-
sunden männlichen Probanden im Al-
ter zwischen 23 und 61 Jahren den re-
gionalen Glukosestoffwechsel in Kör-
perruhe und bei einer Belastungs-
intensität in einem Bereich von 60
Prozent der individuellen maximalen
Sauerstoffaufnahme, analog 2 mmol/l
Laktat (17). Die Ruhewerte des Glu-
kosestoffwechsels bewegten sich um
34 ± 10 mol/min × 100 g. Während der
Belastung ergab sich in einzelnen Ab-
schnitten der Kortex eine durch-
schnittliche Abnahme des Gluko-
seumsatzes von 4 bis 19 Prozent, eine
mittlere Abnahme von sechs Prozent
im Cerebellum. Als einzige Ausnah-
me stieg der Glukoseumsatz im okzi-

pitalen Kortex um neun Prozent an.
Die interindividuelle Variation in den
einzelnen Sektoren war im Vergleich
zu den Ruhewerten während körper-
licher Arbeit um das 1,5- bis 3,5fache
vermindert.

Die Befunde könnten als eine
Entkoppelung zwischen Durchblu-
tung und Arbeitsglukoseumsatz in
den genannten Gehirngebieten ge-
deutet werden. Ursache könnte ent-
weder eine verminderte neuronale
Aktivität bei körperlicher Arbeit
oder eine verringerte Glukoseutilisa-
tion sein, ausgelöst zum Beispiel
durch einen erhöhten Substratdruck
von Ketonkörpern und deren Meta-
bolisierung. Letzteres erscheint uns
als das wahrscheinlichere.

Endogene opioide Peptide,
Schmerzempfindlichkeit
und Psyche
Hughes et al. (22) beschrieben

1975 erstmals ZNS-zugehörige Mor-
phine. Die sogenannten Endorphine
sind Neurotransmitter. Bisher sind 52
unterschiedliche opioide Peptide dif-
ferenziert worden.

Muskuläre Arbeit bewirkt unter
bestimmten Voraussetzungen eine
Zunahme der opioiden Peptide im
Blut. Dazu muß nach unseren Befun-
den die Belastungsintensität entwe-
der so hoch sein, daß Laktatwerte von
etwa 4 mmol/l im arteriellen Blut
überschritten werden (1, 9), oder eine
aerobe Belastung muß von längerer
Dauer sein als etwa 60 Minuten (49).

Es besteht eine hochsignifikante
positive Korrelation zwischen dem
belastungsbedingten Anstieg der
opioiden Peptide und dem adreno-
kortikotropen Hormon (ACTH) (1,
9). Nach einem mehrwöchigen Aus-
dauertraining ist auf gegebenen sub-
maximalen Belastungsstufen eine
Vergrößerung des belastungsbeding-
ten ACTH- und Prolaktinanstiegs zu
beobachten bei gleichzeitiger Reduk-
tion der Zunahme von Wachstums-
hormon (Somatotropin). Demgemäß
scheint Ausdauertraining einen
Wechsel zwischen einer vorher vor-
handenen Balance zwischen dop-
aminergen und adrenergen Einflüs-
sen einerseits und serotonergen Aus-
wirkungen andererseits auszulösen

(11). Eine Blockade der opioiden
Peptideffekte durch Naloxon beein-
flußt indessen nicht die adenohypo-
physealen Hormone bei körperlicher
Arbeit. Es verändert nach unseren
Befunden weder die Herzfrequenz
noch den systolischen Blutdruck, die
Sauerstoffaufnahme oder das Atem-
minutenvolumen auf gegebenen Be-
lastungsstufen sowie im Bereiche der
maximalen Leistungsfähigkeit.

Im Hinblick auf die vermehrte
regionale Gehirndurchblutung in
Verbindung mit dynamischer Arbeit
stellten wir die Hypothese auf, daß
bei körperlicher Betätigung im Ge-
hirn vermehrt neuronale Botenstoffe
wie zum Beispiel Neuropeptide gebil-
det würden und der verstärkte Blut-
strom die Aufgabe habe, sie so schnell
und kompakt wie möglich an periphe-
re Zielorte zu befördern (18, 20, 21).
Diese Auffassung scheint sich heute
zu bestätigen.

Mittels einer spezifisch hierfür
gefertigten Zahnkrone mit einem
elektrischen Kontakt zur Zahnpulpa
untersuchten wir Schmerzsensitivität

und Schmerztoleranz von Probanden
bei dosierter Arbeit in Verbindung
mit speziellen Testbögen (1). Dabei
zeigte sich, daß die Schwelle sowohl
für die Schmerzsensitivität als auch
für die Schmerztoleranz nach er-
schöpfender Belastung auf dem Fahr-
radergometer stark erhöht war.

A-2034

M E D I Z I N

ZUR FORTBILDUNG

(50) Deutsches Ärzteblatt 93, Heft 31–32, 5. August 1996

  25 W
100 W

Frontal







Okzipital

Temporal

Parietal

Postzentral

Präzentral

0       5       10      15      20     25     30     35 
Erhöhung der Gehirndurchblutung (%)

Grafik 1

Durchblutungsverhalten verschiedener Gehirnab-
schnitte bei Fahrradergometerarbeit mit 25 W und
100 W (16)
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Grafik 2

Mittelwerte und Standardabweichung der prozentua-
len Änderung der Schmerzsensitivität 10 und 70 min
nach maximaler Fahrradergometerbelastung ohne
Medikament (ohne), mit Plazebo (physiologische
Kochsalzlösung) und mit Naloxon (1).



In einem nachfolgenden Doppel-
blindversuch erhielten die Probanden
vor der Fahrradergometerarbeit ent-
weder physiologische Kochsalzlösung
oder Naloxon injiziert. Unter Einfluß
des Opiat-Blockers waren die Proban-
den selbst nach erschöpfender körper-
licher Belastung schmerzempfindli-
cher als unter Ruhebedingungen.
Während die Probanden nach ausgie-
biger muskulärer Arbeit normalerwei-
se über eine signifikante Stimmungs-
verbesserung berichteten, war die dem
psychologischen Testbogen entnom-
mene Stimmung nach
Opiat-Blockade äußerst
schlecht und aggressiv
(Grafik 2).

Offenbar hat die
verstärkte Freisetzung
von Endorphinen bei
entweder intensiver
oder langdauernder
Arbeit die Aufgabe,
dem Menschen schwere
körperliche Belastung
zu erleichtern und ihn
durch die 70 bis 90 min
anhaltende Stimmungs-
verbesserung gegebe-
nenfalls sogar zur Wie-
derholung der physi-
schen Betätigung zu er-
muntern. Dieser Effekt
dürfte auch für das be-
kannte Phänomen des
„runner’s high“ verant-
wortlich sein, jenem
Wohlbefinden, dem ei-
nige Ausdauersportler
gewissermaßen bewußt
nachlaufen.

Opioide Peptide
konnten im vegetativen
Nervensystem sowohl
in Verbindung mit dem
Sympathikus als auch mit dem Para-
sympathikus nachgewiesen werden
(1, 52). Besonders eng ist die Ver-
flechtung mit dem kardiovaskulären
System (18–21). Weihe et al. (51, 52)
schließen aus ihren Untersuchungen,
daß opioide Peptide die Freisetzung
von Noradrenalin einschränken, in-
dem sie auf präsynaptische Rezepto-
ren einwirken. Das ist vor allem in
Verbindung mit dem Herzen nachge-
wiesen. Die genannten Befunde las-
sen auf eine intensive Verzahnung der
Funktionen von Gehirn, Herz und

Kreislaufsystem sowie Skelettmus-
kulatur auf biochemischer Basis
schließen.

Für die periphere Kreislaufregu-
lation dürfte in dieser Hinsicht von
Bedeutung sein, daß sowohl im Endo-
thelium als auch in den Perizyten von
Kapillaren und Venolen sowie in Ar-
teriolen opioide Peptide nachgewie-
sen wurden (52). Im Gegensatz zu den
mikrovaskulären waren makrovas-
kuläre Segmente in ihrer Innervie-
rung kaum von solchen Peptiden be-
setzt. Die Freisetzung solcher Sub-

stanzen von peripheren Endigungen
des vagalen Nervensystems lassen
auch auf eine Bedeutung in diesem
Zweig des autonomen Nervensystems
schließen. Einflüsse auf weitere
primäre sensorische Funktionen wie
Barorezeptoren und Chemorezepto-
ren sind wahrscheinlich (51, 52).

Im Gehirn sind die Opiatrezepto-
ren in einem typischen Muster verteilt.
Ein Gebiet mit einer hohen Dichte ist
der mittlere Teil des Thalamus. Er ist
die Haupteingangsstation des Gehirns
und filtert einlaufende sensorische In-

formationen mit anschließender Wei-
tergabe an die Großhirnrinde. Eine
besondere Dichte der Opiatrezepto-
ren ist im limbischen System zu beob-
achten. Von dort ziehen Nervenbah-
nen zum Beispiel in den Hypothala-
mus, der die Hypophyse steuert. So ist
es verständlich, daß sich emotionale
Situationen im Hormonspiegelverhal-
ten im ganzen Körper niederschlagen.
Das „Startfieber“ und der „Vorstart-
zustand“ des Sportlers werden da-
durch erklärlich. Die Verbindungen
zwischen bestimmten Denkprozessen
und „autonomen“ Reaktionen wie
zum Beispiel die Herzfrequenz wer-
den hier moduliert. Auch der Locus
coeruleus entsendet neuronale Projek-
tionen in das limbische System. Neu-
rotransmitter wie Noradrenalin und
Dopamin können so durch die opioi-
den Peptide in ihrer Wirkung beein-
flußt werden. Eine extrem hohe Kon-
zentration an Opiatrezeptoren weist
der Locus coeruleus selbst auf (7).

So läßt sich eine Verbindungsket-
te herstellen von den verschiedenen
Strukturen des Gehirns über das
Rückenmark bis hin zur Regulation
der Weite von Kapillaren und Arte-
riolen in der Skelettmuskulatur. Hä-
modynamische und metabolische
Veränderungen über das Peptidsy-
stem sind vorstellbar, die sich speziell
unter muskulärer Beanspruchung
äußern. Auf diesem Wege könnten
auch die später beschriebenen Verän-
derungen unter Serotoninblockade
beziehungsweise bei Dopaminagonis-
mus verständlich werden (8, 11).

Effekte von
Neurotransmitter-
blockaden oder 
-intensivierungen

Serotonin, Dopamin und Nor-
adrenalin sind die wichtigsten Neuro-
transmitter im sogenannten „Beloh-
nungssystem“ des Gehirns, dessen
Entdeckung mit den Untersuchungen
von Olds und Milner 1954 begann
(31). De Meirleir et al. (10–12) unter-
suchten die spezifische Rolle von
Serotonin und Dopamin in Verbin-
dung mit Fahrradergometerarbeit.
Für die Serotoninuntersuchungen
wurde eine Serotoninblockade mit-
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Grafik 3

Normales Verhalten des ACTH-Anstiegs bei Fahrradergometerarbeit bis zur
maximalen Belastungsintensität unter Plazeboeinfluß. Der Serotoninanta-
gonist Ketanserin vermindert hochsignifikant die Vergrößerung des ACTH-
Spiegels im Blut (11). –    Der Dopamin-Agonist Pergolid unterdrückt den
belastungsbedingten Anstieg von ACTH auch unter maximaler Fahrrad-
ergometerbelastung fast vollständig (10); VO2max = maximale O2-Auf-
nahme, R = Ruhewert.



tels Ketanserin benutzt. Die maxima-
le Sauerstoffaufnahme wie auch die
Herzschlagzahl in Ruhe und während
Belastung wurden hiervon nicht be-
einflußt, während der systolische
Blutdruck bei Arbeit niedriger aus-
fiel. Die Laktatkurve zeigte eine
Rechtsverschiebung im Sinne einer
verbesserten aeroben Leistungsfähig-
keit. Bei einer Belastungs-
stufe unterhalb von 60 Pro-
zent der individuellen ma-
ximalen Sauerstoffaufnah-
me (entsprechend etwa 2
mmol/l Laktat im arteriel-
len Blut) beeinflußte Ke-
tanserin in keiner Weise
das Prolaktinverhalten.
Bei einer Steigerung der
Belastungsintensität über
60 Prozent der maximalen
Sauerstoffaufnahme hin-
aus reduzierte es hingegen
signifikant den belastungs-
bedingten Prolaktinan-
stieg (75prozentige Pro-
laktinabnahme). Anderer-
seits konnten keine stati-
stisch signifikanten Effek-
te hinsichtlich der Verhal-
tensweise von Wachstums-
hormon (GH), follikel-
stimulierendem Hormon
(FSH) sowie von luteini-
sierendem Hormon (LH)
beobachtet werden. Hin-
gegen verursachte Ketan-
serin bei erschöpfender
Belastung eine signifikan-
te Abnahme auch von
ACTH und TSH, im letz-
teren Fall schon bei Be-
lastung im Bereich von
60 Prozent der maxi-
malen Sauerstoffaufnah-
me (Grafik 3).

Da eine Blockade von Dopamin
aufgrund von unterschiedlich gebau-
ten Dopamin-Rezeptoren durch eine
einzelne Substanz nicht möglich ist,
benutzten De Meirleir et al. einen
Dopamin-Agonisten, Pergolid (12).
Dieser unterdrückte den normalen
belastungsbedingten Prolaktinan-
stieg fast vollständig. Die Gona-
dotropine wurden in Körperruhe
nicht beeinflußt. Bei Arbeit zeigte
sich jedoch ein signifikanter LH-An-
stieg im Vergleich zum Plazeboef-
fekt. Auch der üblicherweise beob-

achtete ACTH-Anstieg bei Arbeit
wurde durch Pergolid völlig unter-
drückt (Grafik 3). Die Herzschlag-
zahlen fielen in Ruhe und während
der Arbeit signifikant reduziert aus,
ähnlich einem Beta-Blockereffekt,
doch im Gegensatz zu letzterem oh-
ne Verringerung der maximal er-
reichbaren Herzschlagfrequenzen.

Der systolische und der diastolische
Blutdruck nahmen sowohl in Ruhe
als auch auf gegebenen submaxima-
len Belastungsstufen ab. Die maxi-
male Leistungsfähigkeit (VO2max)
war signifikant vergrößert bei gleich-
zeitig signifikanter Verringerung des
arteriellen Laktatspiegels bei gege-
bener submaximaler Arbeitsinten-
sität. Somit gleichen die durch Dopa-
minverstärkung ausgelösten Effekte
in hämodynamischer und metabo-
lischer Hinsicht denen eines Aus-
dauertrainings.

Aminosäurenverhalten
und -transport an 
der Blut-Hirn-Schranke

Aminosäuren spielen bei körper-
licher Arbeit sowohl für Strukturpro-
zesse als auch für den Energiestoff-
wechsel eine Rolle. Letzterer ist je-

doch prozentual von gerin-
gerer Bedeutung. Bei Be-
anspruchungen auf allge-
meine aerobe dynamische
Ausdauer mit Belastungs-
intensitäten zwischen 50
Prozent und 70 Prozent der
maximalen O2-Aufnahme
kann die Proteinoxidation 3
bis 15 Prozent des gesamten
Energiestoffwechsels ab-
decken. Das gilt vor allem
bei Verringerung der intra-
muskulären Glykogende-
pots während langdauern-
der Arbeit. Mehrere Ami-
nosäuren spielen bei Mus-
kelarbeit eine wichtige phy-
siologische und psychologi-
sche Rolle. Das betrifft be-
sonders Leucin, Isoleucin,
Valin, Tryptophan, Arge-
nin, Ornithin und Gluta-
min. Freies Tryptophan ist
die Vorstufe von Serotonin;
Tyrosin von Dopamin, Ad-
renalin und Noradrenalin.
Weder Tryptophan noch
Tyrosin können im Gehirn
synthetisiert werden. Ihren
einzigen Gehirn-Zugangs-
weg stellt die Blut-Hirn-
Schranke dar. Dort existie-
ren mindestens drei ver-
schiedene Transportsyste-
me. Der Transport der aro-
matischen und verzweigt-

kettigen Aminosäuren (BCAA: Leu-
cin, Isoleucin, Valin) erfolgt kompeti-
tiv über den Aminosäurentransporter
(Carrier) für große, neutrale Ami-
nosäuren (LNAA) (Grafik 4). Die
Transportrate wird dementsprechend
von der Größenordnung der periphe-
ren Plasmaspiegel bestimmt. Bei Aus-
dauerbelastung erfahren die BCAA
eine stärkere Aufnahme von der Mus-
kulatur. Dementsprechend sinkt der
Plasmaspiegel dieser Aminosäuren (2,
46–48). Damit wächst an der Blut-
Hirn-Schranke die Wahrscheinlich-
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Grafik 4

Einfluß einer Beanspruchung auf allgemeine aerobe Langzeitausdauer auf Regulati-
onsmechanismen. Ausgehend von den Veränderungen des Insulins, lassen sich die in
Pfeilrichtung gekennzeichneten Prozesse ableiten (47).



keit, daß Tryptophan einen Carrier be-
setzen kann. Die Folge ist ein verstärk-
ter Eintritt von Tryptophan in das Ge-
hirn mit nachfolgender Umwandlung
in Serotonin, da das zugehörige Enzym
Tryptophanhydroxylase nicht mit

Tryptophan gesättigt ist (13). In unse-
ren Untersuchungen löste die artifizi-
elle und belastungsinduzierte Er-
höhung der freien Fettsäuren einen
hochsignifikanten Anstieg des freien
Tryptophans (Grafik 5) und des Quoti-
enten aus freiem Tryptophan/BCAA
aus. Die artifizielle Erhöhung der frei-
en Fettsäuren in unphysiologisch hohe
Bereiche führte zu keiner weiteren Zu-
nahme des Quotienten freies Trypto-
phan/gebundenes Tryptophan (48).

Als weitere Einflußgröße auf die
Serotoninsynthese im Gehirn während
körperlicher Arbeit zogen wir Ammo-
niak in Betracht. Erhöhung der Am-
moniakkonzentration im Gehirn kann
dort Stoffwechselstörungen bewirken
(5, 8, 15). Bei intensiver Belastung stei-
gen die Ammoniakwerte beim Men-
schen hochsignifikant an. Dies beein-
flußt die Serotoninsynthese bezie-
hungsweise die Transporteigenschaf-
ten des L-Carriers hinsichtlich einer
Zunahme des Transfers der LNAA

(2–8, 28, 29). Der Ammoniakanstieg
bewirkt eine Zunahme von Glutamin
(Gln) im Gehirn (28) und einen gestei-
gerten Transport von Gln über den L-
Carrier aus dem Gehirn (29). Unter
Mitwirkung von Gliazellen und Endo-

thel wird bei Hyperammoniämie Gln
vermehrt aus dem Gehirn transpor-
tiert und die Aufnahme der LNAA be-

günstigt. Es besteht hypothetisch die
Möglichkeit, daß für die belastungsin-
duzierte Zunahme des Gehirn-Trypto-
phans und für den Prolaktinanstieg bei
Ausdauerbelastungen nicht nur der
periphere Anstieg der freien Trypto-
phanfraktion verantwortlich ist. Es
könnte durch die gesteigerte Trans-
portaktivität des Carriers für LNAA
insgesamt die ins Gehirn transportier-
te Menge an Aminosäuren und damit
auch an freiem Tryptophan erhöht
werden. Dies würde auch den bereits
unmittelbar nach Belastungsende ab-
sinkenden Prolaktinspiegel erklären,
obwohl freies Tryptophan erst in den
ersten zehn Erholungsminuten den
höchsten Wert erreicht (Grafik 6).

Die angenehm gelöste, positive
Stimmung nach sportlichen Belastun-
gen kann aber auch noch andere bio-
chemische Ursachen haben. So steigt in
der Erholungsphase der während der
körperlichen Belastung abgefallene In-
sulinspiegel wieder an. In Verbindung
hiermit werden die verzweigtkettigen
Aminosäuren, die im Blut zirkulieren,
bei langdauernder Arbeit verstärkt von
Muskelzellen aufgenommen. Das ge-
schieht in Kompensation der nunmehr
aufgrund der Belastungsdauer verrin-
gerten intramuskulären Glykogende-
pots. Da dies aber nicht für Tryptophan
gilt, steigen dessen Chancen, an der
Blut-Hirn-Schranke Aminosäuretrans-
porter zu finden, ohne die Aminosäu-
ren nicht in das Gehirn eintreten kön-
nen. Der aus dem Tryptophan im Ge-

hirn vermehrt ge-
bildete Neuro-
transmitter hebt
dann vermutlich
über das limbische
System die Stim-
mung (7, 8, 25).
Ohnehin steigt bei
körperlichen Be-
lastungen, die län-
ger als etwa 30
min andauern, der
Tryptophanspie-
gel im Blut an,
weil diese Ami-
nosäure durch den
Anstieg von freien
Fettsäuren aus ei-
ner gebundenen
in eine freie Form
übergeht. Zudem
nimmt die Kon-
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Grafik 5

Triglyzeride (TG), freie Fettsäuren (FFA), freies Tryptophan (TPR) und große neutrale Aminosäuren (LNAA) zu
den Meßzeitpunkten der Untersuchungsreihen. *(p < 0,05) und ** (p < 0,01) bedeuten signifikanten Unter-
schied der Untersuchungsreihe zum jeweiligen Meßzeitpunkt. (**) markiert signifikante (p < 0,01) Verände-
rungen in allen Untersuchungsreihen vom Beginn der Laufbelastung bis zur 10. Erholungsminute (47).
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Grafik 6

Gesamttryptophan und freies Tryptophan während und nach einer 60minütigen
Fahrradergometerarbeit (14)



zentration an Noradrenalin und Dopa-
min zu, die als wichtige Neuro-
transmitter im Gehirn ebenfalls die
Stimmung positiv beeinflussen kön-
nen. Von diesen und weiteren, hier
nicht aufzuführenden
Befunden schließen
wir auf eine enge
biochemische Verbin-
dung zwischen Ge-
hirnfunktion, Skelett-
muskulatur und dem
System von Herz,
Kreislauf und Atmung
(6, 18–20). Der in-
hibitorische Effekt
von Serotonin auf 
die Nahrungsaufnah-
me veranlaßte uns,
die Konzentrationen
von Serumtryptophan
als Serotoninvorläufer
und LNAA bei an-
orektischen trainier-
ten Frauen zu unter-
suchen. Zweistündige
Laufbandbelastungen
mit 60 Prozent der ma-
ximalen Sauerstoff-
aufnahme ergaben ei-
nen nichtsignifikanten
Anstieg von Trypto-
phan bei anorektischen im Vergleich
zur signifikanten Abnahme des Trypto-
phanspiegels bei nichtanorektischen
Sportlerinnen. Aus den Befunden
kann geschlossen werden, daß bei
anorektischen Sportlerinnen Verände-
rungen der serotoninergischen Gehirn-
funktion in Zusammenhang stehen
könnten zu Ernährungsgepflogenhei-
ten und zur Größenordnung der Kalo-
rienaufnahme (32).

Hypoxie, Hyperoxie
und Neurotransmitter
Unter differenzierten O2-Partial-

drücken in der Inspirationsluft werden
in Verbindung mit körperlicher Arbeit
unterschiedliche zentrale Steuerungs-
mechanismen deutlich. Es ist bekannt,
daß unter Hypoxie die Arbeitsweise
der Blut-Hirn-Schranke verändert ist
(27). Eine Zunahme der Gehirndurch-
blutung, eine Vasodilatation des Kapil-
larbettes und ein Anstieg des Kapil-
lardruckes konnten nachgewiesen wer-
den. Wir untersuchten daher, welche

der bekannten Reaktionen von Hor-
monen und Neurotransmittern bei ver-
ändertem O2-Partialdruck signifikante
Beeinflussungen erkennen lassen. Aus
den Ergebnissen sollten Rückschlüsse

auf regulatorische Funktionen gezogen
werden. Acht männliche, ausdauertrai-
nierte Probanden absolvierten drei
60minütige Belastungen auf dem Fahr-
radergometer. Die einer Laktatkon-
zentration von 1,5 mmol/l entsprechen-
de Belastungsintensität (186 ± 32 Watt)
wurde mittels stufenförmig ansteigen-
der Fahrradergometrie vor Untersu-
chungsbeginn bestimmt. In drei rando-
misiert durchgeführten Untersu-
chungsreihen wurde den Probanden
normoxische, hyperoxische (100 Pro-
zent O2) oder hypoxische (14 Prozent
O2, 86 Prozent N2) Luft 30 min vor,
während sowie 30 min nach der Bela-
stung aus Druckflaschen über einen
Lungenautomaten zugeführt.

Herzfrequenz, Laktat und sub-
jektives Belastungsempfinden stiegen
während der Belastung unter Hypoxie
signifikant stärker an als unter Hyper-
oxie und Normoxie. Demgegenüber
führte Hyperoxie zu höheren Ammo-
niakspiegeln. Unter Hypoxie und
Normoxie wurden in Ruhe vor der Be-
lastung keine signifikanten Verände-
rungen von Adrenalin, Noradrenalin,

Testosteron, GH und ACTH festge-
stellt. Unter Hyperoxie nahmen in
diesem Zeitraum Noradrenalin und
Adrenalin ab. Während Belastung
stiegen Adrenalin, Noradrenalin,
Testosteron, GH und ACTH in allen
Untersuchungsreihen signifikant an.
Im Vergleich zu Normoxie und Hyper-
oxie fiel der Anstieg von Adrenalin,
Noradrenalin, Wachstumshormon
und ACTH unter Hypoxie signifikant
größer aus. Testosterone und Seroto-
nin unterschieden sich nicht signi-
fikant in den Untersuchungsreihen.
Hyperoxie induzierte einen extremen
Prolaktinanstieg (400 Prozent) in der
Ruhephase vor der Belastung (Gra-
fik 7). Prolaktin nahm unter Hyper-
oxie während der Belastung ab, blieb
jedoch im Vergleich zu Normoxie und
Hypoxie signifikant erhöht.

Die unter Hypoxie erwartet höhe-
ren Werte von Herzfrequenz, Laktat,
Adrenalin, Noradrenalin, GH und
ACTH resultieren aus der erhöhten
relativen Belastungsintensität. Unsere
Befunde belegen, daß Prolaktin als
einziger der von uns bestimmten Para-
meter bereits unter Ruhebedingungen
auf hyperoxische Reize mit einem ex-
tremen Anstieg reagiert. Verminde-
rung der inhibitorischen Wirkung des
dopaminergen Systems und durch
Sauerstoff induzierte Veränderungen
in der Serotoninsynthese kommen als
Ursache in Betracht. Die exakten zu-
grundeliegenden Mechanismen sind
jedoch nicht bekannt.

Zitierweise dieses Beitrags:
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Grafik 7

Einfluß von Normoxie, Hyperoxie (100 Vol% O2) und Hypoxie (14 Vol% O2)
auf den Prolaktinspiegel in Ruhe, während und nach körperlicher Belastung

Mit Unterstützung des Bundesinstituts für
Sportwissenschaft, Köln, der Krupp-von-
Bohlen- und -Halbach-Stiftung, Essen, der
Oertel-Stiftung, Mülheim/Ruhr, und der
Eckloff-Winterstein-Stiftung, Bad Kissingen


