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Il cervello impartisce ordini sulla qualità, 
la quantità e l’intensità di una sollecitazione 

motoria. Lo sviluppo di metodi di diagnostica per
immagini quali la PET, la fRMT, gli isotopi 

radioattivi, l’EEG e lo studio dei neurotrasmettitori
ha permesso di ottenere nuove conoscenze sulle

risposte dal cervello durante il lavoro fisico.
L’influenza della motivazione e dell’ipnosi sono

note dal 1960. Però il sistema cardiopolmonare e 
il metabolismo sono ancora considerati i fattori
limitanti le prestazioni di resistenza. Tuttavia 
questi fattori non sono in grado di spiegare 

sufficientemente risposte come quella 
dell’interruzione del lavoro in condizioni di ipossia 

o iperossia, sebbene non siano stati raggiunti 
i limiti del sistema cardiopolmonare e metabolico.
Recenti dati delle ricerche sul cervello hanno posto

in luce l’importante funzione di pianificazione 
e controllo svolta soprattutto dalla corteccia 

prefrontale, area nella quale, in combinazione con
il sistema limbico, è elaborato l’insieme dell’input
sensoriale e dato inizio all’output motorio. Per cui,

anche tenendo conto delle scoperte di rilevanti
gruppi di ricerca, si può affermare che il cervello

svolge un ruolo di fattore limitante la prestazione.
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Introduzione

Il cervello impartisce ordini sulla qualità, la
quantità e l’intensità di una sollecitazione
motoria e da decenni si conoscono, in
generale, quali siano le regioni del cervello
che ne sono responsabili. Esse riguardano
l’area prefrontale, la corteccia pre-moto-
ria, la corteccia parietale i gangli della
base e il cervelletto (Koch 2005; Miller,
Cohen 2001; Noakes 2001) (figura 1).

Però, nel passato decennio, l’utilizzazione
di metodi di diagnostica per immagini
hanno permesso di descrivere numerosi
dettagli dell’interazione tra la varie aree
del cervello. L’uso della tomografia a emis-
sione di positroni (PET), della tomografia
funzionale per risonanza magnetica
(fMRT), degli isotopi radioattivi, dell’elet-
troencefalografia (EEG), la ricerca sui neu-
rotrasmettitori1, sugli ormoni e sui peptidi
endogeni ci hanno fornito varie nuove
conoscenze sui rapporti tra il cervello e il
lavoro fisico (Hollman et al. 1994; Hollman
et al. 2003).
Da decenni il concetto di motivazione
viene citato come fattore limitante della
prestazione nelle sollecitazioni fisiche e
psichiche di tipo sportivo, intendendo con
essa l’intensità del motivo che spinge a
dedicarsi ad un determinato lavoro. 

Si tratta di un parametro psicologico che ha
la sua origine nella corteccia cerebrale, ma in
larga misura non si conoscevano le strutture
anatomiche, le vie di collegamento e i pro-
cessi metabolici interessati ad esso. Il livello
delle conoscenze scientifiche acquisite negli
ultimi anni, però, ci permette di individuare
nuovi possibili fattori che limitano la presta-
zione e di superare le lacune ancora esistenti
attraverso riflessioni logiche che saranno
oggetto di quanto esporremo qui di seguito.

Cervello e capacità 
di prestazione di resistenza

In condizioni fisiologiche normali le ragioni
che vengono addotte come causa dei limiti
del massimo consumo d’ossigeno/min, che
rappresenta il criterio generale della capa-
cità cardio-polmonare, sono di natura
metabolica e emodinamica. Il fabbisogno di
ossigeno della muscolatura che lavora non
può essere soddisfatto nella misura neces-
saria, sia a causa di una insufficiente porta-
ta cardiaca, sia per una insufficiente capa-
cità massimale di diffusione dei polmoni o
per un effetto di affaticamento della
muscolatura respiratoria, ai quali si aggiun-
gono, inoltre, altri meccanismi come la
capillarizzazione e il volume dei mitocondri.
Esistono però condizioni di lavoro in cui
questa limitazione funzionale non può esse-

re spiegata solo attraverso questi fattori. In
una loro ricerca, Ikai et al. (1967) hanno
fatto eseguire più di 100 contrazioni massi-
mali – 1/s – ad un gruppo di soggetti. Ogni
cinque contrazioni, si stimolava elettrica-
mente il nervo motorio. Sia nel lavoro ese-
guito volontariamente, sia nella sua integra-
zione attraverso la stimolazione elettrica,
con il trascorrere del tempo si determinava
una diminuzione della forza, ma la forza
contrattile espressa volontariamente dimi-

nuiva molto di più di quelle provocata elet-
tricamente (la forza iniziale si riduceva del
40-60%). In base a questo risultato gli
Autori arrivarono alla conclusione che esi-
stono una componente locale e una centrale
della fatica. Ma ciò voleva dire che, di fatto,
un ulteriore sforzo di volontà avrebbe potu-
to mobilitare riserve di prestazione ancora
esistenti, per cui la psiche era il fattore deci-
sivo che limitava la prestazione. 
Sempre lo stesso Ikai, durante una sua per-
manenza di più settimane presso l’Istituto di
ricerca sul sistema circolatorio e di medicina
dello sport della Scuola superiore di sport di
Colonia, ha realizzato un'altra ricerca nella
quale i soggetti dell’esperimento eseguivano
ad un ergometro a mano contrazioni ritmi-
che con una resistenza dosata e un numero
di movimenti al minuto scandito da un
metronomo. Quando, dopo alcuni minuti, la

Corteccia motoria
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Figura 1 – Il cervello, organo della mente.
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forza contrattile diminuiva veniva applicato
uno stimolo elettrico ai nervi motori per
provocare la contrazione della mano. Si vide
così che, per un tempo limitato, si ristabiliva
la precedente forza contrattile. Se la forza
diminuiva nuovamente venivano riapplicati
stimoli elettrici sulla muscolatura interessa-
ta, e potevano essere ancora eseguite alcu-
ne contrazioni. 
Questo esperimento prova che prima che si
intervenga una fatica locale si produce una
fatica centrale del cervello. Il lavoro può
essere continuato dapprima attraverso una
stimolazione diretta dei nervi motori,  suc-
cessivamente attraverso stimolazione diret-
ta della muscolatura impegnata nel lavoro.
Questi dati sono stati spiegati ipotizzando
che una grande quantità di stimoli sensori
“risvegli” una barriera di difesa del cervello.
Potrebbe trattarsi del cambiamento di una
organizzazione di moduli neuronali e/o di
una reazione di neurotrasmettitori di natura
quantitativa. Finora non è sufficientemente
chiaro fino a che punto esista un cosidetto
“esaurimento dei neurotrasmettitori”. Lo
stesso si dica per quanto riguarda l’affatica-
mento che sarebbe provocato da un “tor-
rente di triptofano” nel cervello2. Il triptofa-
no viene trasformato in serotonina nel cer-
vello. In determinati distretti cerebrali viene
cosi aumentata la stanchezza e il bisogno di
dormire. L’aumento degli acidi grassi liberi
nel sangue nei carichi di resistenza, special-
mente in quelli superiori ai 90 min di dura-
ta, fa aumentare il tasso di triptofano libero,
per cui alla barriera ematoencefalica3

aumenta la loro probabilità di trovare un
carrier per il suo trasporto nel cervello
(Strüder et al. 1998). Questa forma di solle-
citazione della resistenza generale dinamica
aerobica perciò sarebbe la responsabile di
un aumento della formazione di serotonina
nel cervello. Per questo il ruolo del cervello
come fattore limitante della prestazione di
diverse forme di sollecitazione motoria è
stato già discusso dall’Autore nel 1976
(Hollmann, Hettinger 1976). Nelle sue ricer-
che di laboratorio iniziate nel 1963 sull’in-
fluenza di pressioni parziali di O2 nell’aria
inspirata, l’Autore ha osservato che, con un
volume di O2 del 12% si produceva una
diminuzione del 20-25% del massimo con-
sumo d’ossigeno (Hollmann, Venrath 1966;
Hollmann, Liesen 1973; Hollmann, Mader,
Liesen 1981). Colpiva soprattutto che, nel
momento dell’interruzione del lavoro, i sog-
getti dell’esperimento, studenti sani di edu-
cazione fisica, non avevano raggiunto la
massima portata cardiaca possibile e che
nel lavoro al cicloergometro non lamenta-
vano fenomeni evidenti di affaticamento
nella muscolatura degli arti inferiori, sebbe-
ne soggettivamente non potessero prose-
guire nel lavoro. Del resto, la forza statica
della muscolatura dei flessori del braccio

misurata non diminuiva anche ad un’altezza
simulata di 3500-4000 m. Risultati confron-
tabili sono stati rilevati successivamente da
molti Autori (Bigland et al. 1988; Jones,
Kilian 2000; Kaiser et al. 2003). Ad esempio,
West (1985) durante una spedizione
sull’Himalaya ad un altezza di 5800 m ha
realizzato un esperimento al cicloergometro
e ha descritto risultati dello stesso tipo. Una
possibile spiegazione potrebbe essere che il
cervello, quando aumentando l’intensità del
carico in condizioni di carenza d’ossigeno, la
pressione arteriosa parziale di O2 diminuisce
continuamente e quindi viene messo in
pericolo il sistema nervoso, avvia un mecca-
nismo protettivo (Boushell et al. 2001;
Calbet et al. 2003). Un meccanismo senso-
rio-motorio prefrontale potrebbe essere
responsabile del fatto che nella muscolatura
scheletrica viene attivato uno scarso nume-
ro di unità motorie. 
Noakes et al. (Noakes 2000; Noakes et al.
2001) identificano questo meccanismo con
il “central governor”, un’area del cervello,
discussa più volte negli ultimi anni da molti
scienziati che hanno studiato il cervello, che
riceverebbe input e output dal corpo e inte-
grerebbe le modalità d’azione che si basano
su di esse (Dalsgaard et al. 2002; Dalsgaard
2003; Grafman 1994; Koch 2005). Kayser
(1990) sostiene questo tipo di spiegazioni
dal punto di vista dei risultati di proprie
ricerche e di riflessioni logiche. Nei soggetti
dell’esperimento non è riuscito a presentare
una mancanza di motivazione e fa riferi-
mento ad un lavoro di Sgherza et al.
(Sgherza et al. 2002) che, in collegamento
con un blocco del sistema degli oppioidi nel
cervello, determinato dal naloxone4, sono
arrivati alla conclusione che, per la limita-
zione della prestazione, era decisivo come si
sentivano individualmente i soggetti e non il
dato obiettivo fisiologico. Anche noi, sempre
dopo blocco degli oppioidi peptidici endoge-
ni, abbiamo trovato variazioni molto signifi-
cative del dolore e dell’umore, ma nessuna
influenza sulla prestazione (Arentz et al.
1986). Jones, Killian (2000) affermano che è
venuto il momento di prendere le distanze
dalla precedenti idee sulla limitazione della
prestazione su base emodinamica e meta-
bolica per dedicare, invece, più attenzione al
ruolo di limitazione della prestazione svolto
dal cervello. Wagner (2000) ha calcolato
che, in un lavoro massimale in condizioni di
carenza d’ossigeno (altitudine), un ulteriore
aumento della portata cardiaca fino ai valori
normali a livello del mare avrebbe poco
senso, in quanto la diminuzione della capa-
cità di diffusione nei polmoni, causata dal-
l’ancora elevata diminuzione del tempo di
transito degli eritrociti nei capillari polmo-
nari, non permette una sufficiente satura-
zione di ossigeno del sangue. Qualora que-
sto calcolo fosse giusto sembrerebbe sensa-

to il modo di comportarsi dell’organismo
umano durante un lavoro massimale in
condizioni di carenza d’ossigeno, nel quale
troviamo una limitazione della capacità di
prestazione da parte del cervello. Queste
riflessioni sono sostenute dai risultati di
ricerche, svolte su un altro piano, da Kayser
et al. (1994) e Peltonen et al. (1997) che
hanno fatto eseguire un carico al cicloergo-
metro e un lavoro selettivo del braccio, sia
in condizioni ambientali di atmosfera nor-
male, sia in quelle di altitudine elevata. Il
tempo di esaurimento nel lavoro con il
braccio, sia ad altitudine bassa sia a altitudi-
ne elevata, era lo stesso ed era legato a dati
elettromiografici dello stesso tipo per quan-
to riguardava l’affaticamento muscolare. Ciò
non valeva per il lavoro al cicloergometro,
nel quale tali sintomi elettromiografici di
affaticamento venivano registrati solo in
condizioni di altitudine normale (a livello del
mare), ma non ad altitudini più elevate. 
Lo stesso gruppo di Autori ha fatto realizza-
re, in condizioni di altitudine, un lavoro
massimale al cicloergometro fino al punto
in cui non era possibile continuarlo. Se,
all’improvviso veniva aumentato il contenu-
to di ossigeno nell’aria inspirata, non solo si
produceva una normalizzazione della satu-
razione arteriosa d’ossigeno, ma anche la
possibilità da parte dei soggetti dell’esperi-
mento di proseguire il lavoro. Inoltre, la pre-
stazione che si arrestava più tardi nell’EEG
presentava di nuovo quei tipici fenomeni di
affaticamento muscolare che non si riusci-
vano a provare in condizioni di carenza
d’ossigeno. Da questi risultati l’Autore arriva
alla conclusione che la muscolatura schele-
trica in altitudine può eseguire un lavoro
pesante senza mostrare fenomeni di affati-
camento. 
Anche questi risultati possono essere spie-
gati con un ruolo limitativo della prestazio-
ne del sistema nervoso centrale e quindi del
cervello. Si può supporre che organi vitali
come il cuore e il cervello stesso inviino
segnali sensoriali alla corteccia pre-frontale,
che vi provocano attraverso il central gover-
nor una reazione di difesa (“non ce la faccio
più”). Persone che abitavano ad un’altitudi-
ne da 3600 a 3790 m sono state confronta-
te con persone della stessa età che abitava-
no in zone a livello del mare (Cymerman et
al. 1989; Favier et al. 1995). Ambedue i
gruppi, in condizioni normali (a livello del
mare), presentavano valori confrontabili di
massimo consumo d’ossigeno. Se a coloro
che abitavano in altitudine veniva fatta
respirare una miscela d’aria con il 21% vol.
di O2 il massimo consumo d’ossigeno
aumentava dell’8%. Ma se, alla stessa altitu-
dine tra 3600 e 3790 m, le persone non abi-
tuate all’altitudine respiravano anche esse
una miscela d’aria con il 21% vol. di O2, il
loro massimo consumo d’ossigeno aumen-
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tava del 38%. Gli Autori danno a questo
dato un’interpretazione secondo la quale
coloro che abitano in altitudine, a causa del-
l’ipossia cronica nei loro muscoli scheletrici,
mostrano una minore capacità aerobica.
Nelle condizioni di minore pressione parziale
d’O2 dell’altitudine non ne avrebbero biso-
gno. Però se si aumenta la pressione parzia-
le di O2 nell’aria respirata non posseggono
sufficienti presupposti muscolari aerobici
per sfruttare l’aumento di ossigeno disponi-
bile. Anche questi dati testimoniano a favo-
re di un’armonizzazione tra i sistemi che
limitano la prestazione. 
Quelle che presentano la maggiore plasticità
sono la portata cardiaca, la concentrazione
di emoglobina, la quantità di sangue, il
volume dei mitocondri e la densità dei capil-
lari (Kjaer et al. 1999; Wagner 2000). Tutti
questi sistemi, tendenzialmente, reagiscono
unitariamente, ad esempio, a una diminu-
zione della pressione parziale di ossigeno
nell’aria inspirata (Hollmann et al. 1984).
Noakes et al. (2001) vedono una possibile
spiegazione di questo comportamento in un
controllo centrale di tutti i processi nel cer-
vello. A favore di ciò si esprimono anche i
risultati di ricerche svolte su un altro piano
da Kayser et al. (1994, 2003) e Peltonen et
al. (1997) che hanno registrato segnali elet-
tromiografici integrati durante un lavoro
massimale a diverse pressioni parziali di O2
nell’aria inspirata e hanno stabilito che l’at-
tività elettromiografica durante un lavoro
massimale in condizioni di carenza d’ossige-
no diminuisce, ma aumenta con la sommi-
nistrazione di ossigeno. Gli Autori ne dedu-
cono che il SNC svolge un ruolo prioritario
nella limitazione di un lavoro spossante con
concentrazioni massimali di lattato nel san-
gue. La riduzione dei segnali sensoriali affe-
renti  da parte dei muscoli che lavorano non
diminuisce gli adattamenti cardiovascolari
all’ipossia acuta, ed anche ciò indica un
controllo centrale (1999).
I corridori kenioti sulle lunghe distanze di
classe mondiale sono in grado di correre i
10000 m a circa il 94% del loro massimo
consumo d’ossigeno, misurato sul nastro
trasportatore (Billat et al. 2003). Colpisce
soprattutto un aumento della velocità di
corsa nell’ultimo 10-20% della distanza di
gara. I chilometri più veloci corsi dall’etiope
Haille Gebrsellasie in occasione del suo
record mondiale sui 10000 del 1998 sono
stati gli ultimi due. Secondo quanto esposto
precedentemente si dovrebbe supporre che
prima degli ultimi tratti di corsa non erano
state impiegate tutte le unità motorie
disponibili nella muscolatura interessata al
lavoro. Le massime velocità sono il risultato
di un’utilizzazione simultanea di tutte le
unità motorie disponibili. Ricerche condotte
attraverso la registrazione dell’EMG integra-
to permettono di vedere che durante una

corsa di 10000 è attivato un numero diver-
so di unità motorie (Paavolainen et al.
1999). In tale modo cambia la coordinazione
della corsa. Dei cambiamenti nell’EMG inte-
grato non erano responsabile fattori chimici
(Pavolainen, Nummela, Rusko 1999). Molto
più probabile è l’effetto di un feedback sen-
soriale con i centri cerebrali che controllano
la coscienza.

Cosa succede nel cervello 
durante il lavoro muscolare?

Il compito primario dei lobi frontali è rap-
presentato da funzioni come l’intenziona-
lità, la direzione, l’esecuzione e il controllo di
un movimento muscolare. Si tratta una
superficie della neocorteccia5 davanti alla
scissura centrale. La prima parte della cor-
teccia cerebrale è la corteccia prefrontale
(CPF), che è collegata con la corteccia pre-
motoria, parietale, inferotemporale e
mediotemporale, l’ippocampo e l’amigdala.
Si tratta dell’ unica regione neocorticale che
comunica direttamente con l’ipotalamo, al
quale è sottoposto il controllo ormonale
dell’organismo. Tutte le modalità motorie e
sensoriali vengono integrate dalla CPF (Koch
2005). Ulteriori stretti collegamenti esistono
con i gangli della base. Questi organizzano

movimenti finalizzati, per cui la CPF può
essere definita “la sede dell’esecutivo”.
Dopo la presa di decisione di un compito
motorio attraverso la via piramidale delle
corteccia motoria parte il comando ai neu-
roni selezionati, che depolarizzano le plac-
che motorie, provocano il potenziale
muscolare e liberano il calcio. Si formano i
ponti trasversali e si produce un’accorcia-
mento delle miofibrille. L’ordine di grandez-
za degli impulsi centrali cresce parallela-
mente alla forza impiegata. Ma aumenta
anche quando la reazione dei neuroni
motori o delle cellule muscolari diminuisce a
causa della stanchezza (Jones, Killian 2000). 
Una intensità massimale di comandi cen-
trali in un muscolo fresco può attivare il
100% delle unità motorie (Jones, Killian
2000). I fattori dell’affaticamento centrale
e periferico fanno diminuire la reazione
muscolare e ciò viene provocato da riflessi
attraverso i gangli spinali e attraverso la
stimolazione dei recettori nei muscoli. Una
stimolazione degli organi tendinei e delle
terminazioni nervose libere nei muscoli
riduce la reazione dei neuroni motori.
L’aumento della quantità di ioni potassio e
degli ioni idrogeno nel liquido interstiziale,
come anche l’aumento della temperatura
corporea inibiscono i riflessi dei neuroni

Sistema Funzione Sensazione

Cervello (CPF) Comando della CPF Sforzo

SNC Eccitazione-contrazione Debole
(NA  — KA  )

Muscolo
scheletrico

Formazione
di ponti trasversali

Sforzo

(Ca    )2+

Sviluppo d’energia
(ATP       ADP)

Metabolismo Stanchezza
Glicogeno + ADP ATP + Lattato + H+

Glicogeno + ADP + O2

FFA + ADP + O2

Circolo
sanguigno

Polmoni

O2 CO2

ATP + CO2

ATP + CO2

Emodinamica

Respirazione

Figura 2 – Rapporti tra sistemi fisiologici e funzioni tenendo conto del grado percepito di difficoltà
del lavoro. ADP: adenosindifosfato; ATP: adenosintrifosfato; FFA: acidi grassi liberi (modificato da
Jones, Killian 2000).
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motori (Koch 2005). Infine l’abbinamento
eccitazione-contrazione viene impedito
fino al punto in cui soprattutto l’aumento
del fosforo inorganico intracellulare,
impedendo la formazione dei ponti, porta
alla fatica muscolare. Anche la riduzione
del potassio intracellulare e l’aumento di
quello extracellulare impediscono la carica
della membrana e quindi il potenziale d’a-
zione muscolare (figura 2).
Fin dalla fine degli anni ’80 è noto che
una integrazione di creatina, attraverso
un apporto supplementare di creatina in
polvere, migliora la capacità di prestazio-
ne anaerobica alattacida del muscolo
scheletrico per più di cinque giorni. Ciò
viene attribuito al fatto che, senza ecce-
zioni, la concentrazione intracellulare di
creatina aumenta significativamente
(Greenhaff 1995). Inoltre si è riusciti ad
osservare sperimentalmente un aumento
della capacità cognitiva del cervello (Rae
2003). Ci si chiede, allora, se la sicura cre-
scita della capacità di prestazione vada
attribuita ad un effetto antifatica nei
muscoli scheletrici sollecitati o ad un
aumento del numero delle unità motorie
mobilitate simultaneamente da parte del
cervello e dei gangli spinali. Ma non esi-
stono ancora ricerche sull’argomento. Ci
sono elementi, però, tra cui anche una
nostra ricerca ancora in corso, che testi-
moniano a favore dell’ipotesi, che anche
in questo caso, il cervello svolga un ruolo
limitativo della prestazione.
Per la formazione di un pensiero (coman-
do), per prima cosa è strutturalmente
decisiva una formazione adeguata, suffi-
cientemente intensa, di moduli neurali e,
infine, la disponibilità di una quantità
qualitativamente e quantitativamente
giusta di neurotrasmettitori. La sollecita-
zione cronica di processi motori identici
(allenamento), ad esempio, fa si che nei
violoncellistisi si crei nella CPF una specia-
le struttura adattativa grande da 1 a 2 cm
che regredisce dopo una prolungata
sospensione dell’esercizio (Elbert 1995;
Hollman et al. 2003). 

L’importanza dei neurotrasmettitori nell’in-
fluenzare la prestazione si ricava dagli
esperimenti di De Meirleir et al. (1987,
1985) (figura 3). Durante un carico fisico
crescente un rafforzamento dell’azione
della dopamina – che funzione da neuro-
trasmettitore nel cervello – attraverso un
suo agonista, il pergolide mesilato, riduce-
va la pressione sanguigna sistolica, il
numero dei battiti cardiaci, il tasso di nora-
drenalina, dopamina e lattato. Il massimo
livello di carico raggiungibile aumentava.
Veniva inibito il normale aumento della
prolattina, mentre aumentava il valore
dell’LH (ormone luteotropo). Lo stesso tipo
di risultati è stato ottenuto da altri ricerca-
tori (Lundby et al. 2001; Lundby, Olsen
2001).

Un antagonista della serotonina come la
chetanserina non influenzava la massima
capacità di prestazione aerobica. La curva
del lattato però si spostava verso destra,
esprimendo o una diminuzione della
produzione di lattato nelle cellule musco-
lari interessate al lavoro o un incremento
nell’eliminazione del lattato. 
Contrariamente a ciò, in una ricerca a
doppio cieco, dopo la somministrazione
di parossetina, un inibitore selettivo del
riassorbimento della serotina (SSRI,
Selective Serotonin Reuptake Inibitor),
abbiamo osservato una diminuzione
significativa del tempo di lavoro fino
all’esaurimento soggettivo, nella zona
submassimale di carico (Strüder et al.
1996; Strüder et al. 1998) (figura 4). I
risultati citati permettono di concludere
che vi è una intensa concatenazione su
base biochimica tra funzioni del cervello,
del sistema cardiocircolatorio e della
muscolatura scheletrica.

Conclusioni

I progressi delle ricerche sul cervello del-
l’uomo che si riferiscono al controllo del-
l’organismo umano nelle sollecitazioni fisi-
che, negli ultimi anni hanno portato ad una
notevole quantità di nuove scoperte. 
Alla luce di questi risultati è impossibile
continuare ancora a sostenere che la mas-
sima capacità di prestazione dell’organismo
umano è limitata solo da processi emodina-
mici e metabolici. Invece, sembra che vada
attribuito un ruolo di direzione e di limita-
zione della prestazione al cervello, soprat-
tutto alla corteccia prefrontale.
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Figura 4 – Durate del carico ad esaurimento
all’ergometro sotto l’azione della parossetina,
degli aminoacidi ramificati (BCAA, branched-
chain amino acids), e della tirosina. Dopo la
somministrazione di parossetina si produce
una significativa diminuzione del tempo di
lavoro fino all’esaurimento soggettivo (Strüder
et al. 1998).

Figura 3 – Influsso di un agonista della dopamina (pergolide) sulla frequenza cardiaca e la pressione sistolica in un lavoro a carichi crescenti al cicloer-
gometro.
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Bibliografia

(1) Un neurotrasmettitore è una sostanza che veicola le informazioni fra i neuroni, le
cellule che compongono il sistema nervoso attraverso la trasmissione sinaptica
All'interno del neurone, i neurotrasmettitori sono contenuti in vescicole dette
vescicole sinaptiche che sono addensate alle estremità distali dell'assone nei punti
in cui esso contrae un rapporto sinaptico con altri neuroni. Nel momento in cui il
neurone viene raggiunto da uno stimolo, le vescicole sinaptiche si fondono per eso-
citosi con la membrana pre-sinaptica, riversando il proprio contenuto nello spazio
sinaptico o fessura inter-sinaptica. I neurotrasmettitori rilasciati si legano a recet-
tori o a canali ionici localizzati sulla membrana post-sinaptica. L'interazione fra i
neurotrasmettitore e il recettore/canale ionico scatena una risposta eccitatoria o
inibitoria nel neurone post-sinaptico (n.d.r.).

(2) Il triptofano è un’aminoacido essenziale per l’uomo ed altri mammiferi che si libera
dalle proteine per idrolisi enzimatica. È uno dei venti aminoacidi inclusi nel codice
genetico (codone UGC). Partecipa a varie vie metaboliche, tra le quali sono di parti-
colare interesse la biosintesi della nicotinamide (vitamina PP) e della serotonina, un
neurotrasmettitore che nel SNC svolge un ruolo importante nella regolazione del-
l’umore, del sonno, della sessualità e dell’appetito (n.d.r.).

(3) La barriera ematoencefalica rappresenta il sistema fisiologico di regolazione degli
scambi fra sangue, encefalo e liquor cerebrospinale e controlla costantemente che
nel sistema nervoso centrale vengano introdotti i metaboliti necessari e siano rimosse
le sostanze tossiche. È costituita dai capillari cerebrali, dai plessi corioidei e dall’arac-
noide; è caratterizzata da una permeabilità selettiva alle varie sostanze, dipendente in
parte dalle loro caratteristiche fisiche (per esempio, peso molecolare, pH), in parte da
specifici sistemi di trasporto. Si può dire che la barriera ematoencefalica agisca come
un filtro selettivo nella direzione sangue-liquor, e come valvola di sicurezza in quella
liquor-sangue. Numerose condizioni patologiche e alcune sostanze tossiche possono
alterarne la normale funzionalità (n.d.r.).

(4) Farmaco antagonista degli analgesici stupefacenti oppiacei, privo di proprietà ago-
niste: a livello del sistema nervoso centrale infatti compete con queste sostanze per
il legame con i loro recettori e ne blocca gli effetti (n.d.r.).

(5) La neocorteccia o neopallio nella neuroanatomia (umana e comparata) definisce la porzio-
ne del mantello degli emisferi telencefalici di comparsa più recente; è la regione del cervello
dove risiedono le attività “superiori", tipicamente umane, come il pensiero e la creatività,
ecc. Evolutivamente rappresenta parte del cervello sviluppatasi più di recente (n.d.r.).

Note
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