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5. Diskussion

5.1. Methodenkritik

5.1.1. Probanden

Die Anzahl der Probanden lag mit n=11 etwas hoher als bei vergleichbaren Studien,
welche zwischen 5 und 10 Probanden untersuchten (Linossier et al. 1996, Jones et al.
1977, Sutton et al. 1981, Greenhaff et al. 1987, Morrow et al. 1988). Bei derartig
niedrigen Fallzahlen (5) kdnnen AusreiRer die Resultate der Ubrigen Teilnehmer
Uberdecken und verfalschen. Wie in den angeflhrten Studien wurden nur mannliche
Teilnehmer ausgewéhlt, um  EinflussgrofRen  zwischen den  Geschlechtern
auszuschlieRen. Das mittlere Alter lag mit 265 Jahren im Bereich der jungen
Erwachsenen und deren hdchster Leistungsfahigkeit (Inbar et al. 1986). Sowohl die
Grol3e von 18416 cm als auch das Gewicht von 81+7 kg entsprechen den Angaben in
vergleichbaren Studien und eventuell vorhandene Einflisse von Grof3e und Gewicht sind

aufgrund der geringen Streuung eher zu vernachlassigen.

Ein mdglicher Einflussfaktor ist die sehr verschiedene sportliche Aktivitét in der Gruppe
der Teilnehmer, die sich aus Nichtsportlern, Freizeitsportlern und einem Radfahrer mit
taglichem Training zusammensetzt (Anhang, Tab.15). Wird die Gruppe der Probanden in
Sportler (n=7) und Nichtsportler (n=4) geteilt, so zeigt sich in beiden Gruppen die
Leistungssteigerung zwischen Hyperventilationstest und Test, wie sie schon im
Ergebnisteil beschrieben wurde. Hierbei ist anzumerken, dass die Nichtsportler um
etwa 1 W/kg fur PP, AP und MP (signifikanter Unterschied fur AP und MP) unter den
Leistungen der Sportler lagen (Tab.16). Bei Unterscheidung der Ruhewerte zwischen
Sportlern/Nichtsportlern konnte fir den pH und die Laktatwerte keine Unterschiede
gefunden werden, hingegen lagen die aktuellen HCO; und BE - Werte kapillar und
venos etwa 1 mmol/l tber denen der Nichtsportler (signifikant im kapillaren Blut). Dieser
Unterschied konnte in der gesamten Nachbelastungsphase dargestellt werden, pH und
Laktate unterschieden sich nicht. Innerhalb der Gruppe der Freizeitsportler bildet nur der

Radfahrer (Proband 1) mit 3-5 maligem Training pro Woche und Streckenlangen bis zu
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200 km eine Ausnahme, hierbei sind seine Leistungsparameter im Wingatetest sowie
der Saure-Basen-Spiegel durchschnittlich und eher Werten der Gruppe Nichtsportler
entsprechend. Ebenso bestatigen die Ergebnisse der Studie von Parkhouse et al.
(1985) diese Messungen. Sie fanden bei trainierten Ruderern sowie 800m-L&aufern eine

gesteigerte Pufferkapazitat, verglichen mit Nichtsportlern sowie Marathonlaufern.

Da das Ziel dieser Studie nicht die sportliche Leistung an sich, sondern Veranderung
dieser nach Hyperventilation war, reprasentieren diese Unterschiede in der Aktivitat
eher den Bevolkerungsquerschnitt und sind fur allgemeingultige Schlussfolgerungen

besser geeignet.

5.1.2. Blutanalyse

Im Unterschied zu anderen Studien, in denen arterialisiertes Venenblut benutzt wurde
(Morrow et al. 1988, Greenhaff et al. 1987), welches dem kapillaren Blut in dieser
Testreihe entspricht (Forster et al. 1972), wurde in dieser Studie die Bestimmung von
pH, pCO;, pO,, HCOs;, BE und der Laktate sowohl im kapillaren, als auch im vendsen
Blut vorgenommen. Dieses ermdglicht genauere Aussagen dartber, ob der Effekt der
Hyperventilation auch im weiter entfernten venésen Blutkreislauf noch nachweisbar ist
und damit tats&chlich Auswirkungen auf den Gesamtkorper angenommen werden
kénnen. Weiterhin ist zu bemerken, dass die geringen Fallzahlen mit teilweise hoher
Streuung oft nur unsichere Aussagen ermdglichen. Kénnen jedoch die Ergebnisse der
kapillaren Analyse fur z.B. Laktat auch im vendsen Blutkreislauf nachgewiesen werden,
so ist dies eine wichtige Bestatigung der Ergebnisse. Dies gilt sowohl fir die Phase der

Hyperventilation an sich als auch fur die Ergebnisse wahrend und nach dem Test.
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5.1.3. Gesamtversuch

Alle Versuchsteilnehmer absolvierten an erster Stelle einen Wingate-Vortest. Der
statistische Vergleich erfolgte dann zwischen dem Test und dem Hyperventilationstest.
Die randomisierte Folge der Hyperventilation an erster bzw. zweiter Stelle sollte
maoglicherweise vorhandene Lerneffekte, im Sinne einer besseren Koordinierung und
Konditionierung auf den Testablauf, ausschalten helfen. Es lasst sich jedoch nicht
ausschlieRen, dass eine gesteigerte Motivation im Hyperventilationstest zu hoheren

Werten von Peak Power beigetragen hat (Inbar et al. 1980).

Die Studie von Morrow et al. (1988) untersuchte randomisiert den Effekt einer
Hyperventilation auf die Leistung im Vergleich zu einer Kontrolle. Greenhaff et al. (1987)
verglichen ebenfalls randomisiert mit Abstand von einer Woche die Kontrolle mit dem
Hyperventilationstest. In beiden Studien wurden keine weiteren Angaben gemacht, ob
eventuell ein Vortest, wie in dieser Untersuchung, stattfand. Gerade dieser ist jedoch
von grol3er Bedeutung, um die Probanden mit Art und Ablauf des Tests vertraut zu
machen sowie die gleiche Ausgangssituation fur jeden Teilnehmer zu schaffen. Ohne
einen solchen Test zur EingewOhnung kann beispielsweise eine durch Aufregung
verursachte, hier nicht gewollte, Hyperventilation den Vergleich mit dem eigentlichen
Hyperventilationstest erschweren oder geringe Effekte verdecken. Eine Betrachtung
der VCO,-Werte in der Phase vor Wingate (Tabelle 13) unterstiitzt diese Vermutung

und bestatigt den Ablauf dieser Studie mit einem Vortest.

5.1.4. Wingatetest

Auf der Suche nach einem reproduzierbaren, standardisierten anaeroben Test wurde
der Wingatetest in den 70-iger Jahren in Israel entwickelt. Seit dieser Zeit hat er sich
weltweit durchgesetzt, um die anaerobe Leistungsfahigkeit zu untersuchen. Besonders
die Arbeitsgruppe um Inbar, Bar - Or und Skinner haben in einer grol3en Anzahl von
Untersuchungen zum Wingatetest gezeigt, dass dieser eine hohe Validitat und
Reliabilitat besitzt. Die Korrelation zwischen zwei Tests soll unter standardisierten

Bedingungen zwischen 0,89-0,99 liegen (Bar-Or et al. 1977). Hierbei liegt die
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Korrelation fur Average Power hoher als fur Peak Power. Die Ergebnisse dieser Studie
mit einem r=0,82 fur Peak Power bzw. r=0,86 fur Average Power bestatigen diese
Aussagen. Den Einfluss der Abstande zwischen den Wingatetests untersuchten
Hebestreit et al. (1993) bei Kindern. Es zeigte sich als unerheblich, ob die Tests am
gleichen Tag oder mehrere Wochen spater durchgefihrt wurden. Selbst bei einer nur
20-mindtigen Pause zwischen den Tests konnte eine entsprechend hohe Reliabilitat
(r=0,93) dargestellt werden kann. Aussagen uber eventuelle Trainingseffekte erfolgten
nicht. Der Abstand der Tests in dieser Studie, der zwischen 3 Tagen und einer Woche

lag, kann somit als Einflussfaktor ausgeschlossen werden.

Im Vergleich mit verschiedenen anderen anaeroben Tests (z.B. Margaria Step Running,
Thorstensson isokinetic test) zeigte sich, dass der Wingatetest eine hohe Validitat
besitzt, d.h. er wirklich das misst, was er zu messen vorgibt (anaerobe Leistung).
Jakobs et al. (1973) und McCartney et al. (1983) konnten zeigen, dass die
Energiegewinnung hauptsachlich, aber nicht ausschliel3lich, auf anaerobem Weg erfolgt
(anaerob 87%, aerob 13%), Beneke et Hutler (1999) ermittelten einen Anteil von 81,4%

anaerob, 18,6% aerob (alle Angaben als Mittelwert Gber 30s).

Im Vergleich zu dem 30s Wingatetest in dieser Studie nutzten Morrow et al. (1988)
einen 45s Wingatetest bzw. Greenhaff et al. (1987) eine Belastung bei 100 % VO,max
von ca. 4 min. Beide Studien verwendeten somit Tests, bei denen der Anteil aerober
Energie grol3er ist als in dieser Studie. Der Vergleich der Ergebnisse dieser Studie mit
den oben erwahnten ist somit nur eingeschréankt moglich, besonders hinsichtlich der
Studie von Greenhaff. Hierfur ware eine kirzere, intensivere Belastung gunstiger

gewesen.

Zur Dauer des Wingatetestes wurden verschiedene Untersuchungen durchgefiihrt. Bei
Tests von 15, 30 und 45s konnte die Arbeitsgruppe um Inbar Mitte der 70-iger Jahre
eine sehr hohe Korrelation (r=0,95) feststellen. Da bei langeren Tests der Anteil an

aerob gewonnener Energie sowie die Belastung der Probanden zunehmen,
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legte man sich auf eine Dauer von 30s fest.

In dieser Studie ist dem Test ein Warming up vorausgegangen, welches die oben
genannten Studien nicht dokumentieren. Entsprechend den Ergebnissen von Inbar et al.
(1975) ist eine solche Aufwarmphase in der Lage, Average Power bis 7% zu steigern
und die Gefahr von Verletzungen zu verringern. Peak Power wird nicht beeinflusst. Zu

Aufwarmphasen machen Morrow und Greenhaff keine Angaben.

5.1.5. Wichtige bekannte Einflussfaktoren auf die Leistung

Bergh et al. (1980) fanden einen 5%-igen Abfall der anaeroben Leistung bei einer
Temperatursenkung von 1° Celsius (Kdrpertemperatur). Da bei der Durchflihrung dieser
Testserie die Umweltbedingungen standardisiert waren, kann ein solcher Einfluss

ausgeschlossen werden.

Auch die circadiane Rhythmik hat einen eng mit der Temperatur verbundenen Einfluss
auf die Leistung. Reilly et al. (1987) fanden bei hochintensiven Belastungen héhere
Leistungen am Nachmittag im Vergleich zum Vormittag. Béning et al. (1973)
beschrieben Schwankungen im S&ure-Basen-Haushalt und der Elektrolyte im
Tagesverlauf. Da die Wingatetests dieser Studie stets zu den gleichen Zeiten am
Vormittag durchgefihrt wurden, koénnen die beschriebenen Einflussfaktoren

vernachlassigt werden.

Auch die Motivation hat einen Einfluss auf die Leistung beim Test. Geron et Inbar (1980)
konnten eine Steigerung von Peak Power feststellen, Average Power dagegen anderte
sich nicht. Aufgrund der stets intensiven und lautstarken Anfeuerung der Probanden
durch die grof3e Gruppe der Mitarbeiter kann fur alle Tests auf gleiche externe,
motivationsbeeinflussende Bedingungen geschlossen werden. Allerdings kann keine
sichere Aussage darUber getroffen werden, ob die Motivation des Probanden bei

jedem der Wingatetests gleich war.
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5.2. Kurze Ergebniszusammenfassung

In der Phase der Hyperventilation konnten die zuvor im Normalbereich befindlichen
Werte fur pH, pCO,, Bikarbonat, BE und Ventilation signifikant in Richtung einer
respiratorischen Alkalose verschoben werden. Im folgenden Wingatetest lagen die
Average Power sowie Minimum Power signifikant hoher als im Kontrolltest, Peak
Power stieg tendenziell an, Power Drop verdnderte sich nicht. Die Laktatwerte waren
nach Hyperventilationstest signifikant um ca. 1mmol/l h6her, auch mit Hilfe der Bateman-
Funktion konnte ein signifikant hoherer Laktatbolus sowie Blutlaktatspiegel errechnet
werden. Die pH-Werte in der Nachbelastungsphase unterschieden sich nicht, pCO,,

Bikarbonat und BE waren nach Hyperventilation signifikant niedriger.

5.3. Hyperventilation

Der Vergleich der Hyperventilationsphase anderer Tests mit der in dieser Studie ergibt
folgendes Bild. Morrow et al. (1988) lieBen die Probanden ebenfalls 15 min
hyperventilieren und erreichte fur Ventilation, pCO,, BE, HCOs; und pH zu dieser Studie
vergleichbare Werte. Greenhaff et al. (1987) beschrieben in ihrer Studie nur eine 4-
mindtige Hyperventilation vor dem Test. Im Vergleich der Volumina muss man hier mit
etwa 500 ml CO, (Greenhaff) gegenuber etwa 2000 ml CO, in dieser Studie rechnen,
d.h. es wurde weniger als ein Drittel an CO, abgeatmet. Die Ergebnisse der
Vorversuche (Tab.3) konnten zwar zeigen, dass nur einige Minuten ausreichend sind,
um entsprechende Veranderungen in den Blutgasdriicken hervorzurufen, gerade aber
eine Verlangerung dieser Phase sinnvoll erscheint. Hierbei steht weniger der Einfluss
der abgeatmeten Menge an CO, auf die Leistung im Vordergrund, wie im Ergebnisteil
gezeigt werden konnte. Der grolRere Einfluss der Dauer der Hyperventilation durfte
vielmehr darin begrtindet sein, dass die Wirkung auf den gesamten Korper (extra- und
intrazellular) mit zunehmender Lange der Hyperventilation steigt. Geht man von einem
extrazellularen Volumen von 15 Litern aus, so bedeutet die Verringerung der
Bikarbonatkonzentration um 2 mmol/l eine Senkung um 30 mmol. Multipliziert man
dieses mit dem Faktor 22,4, so erhalt man ca. 700ml CO,, welche aus dem

Extrazellularraum abgeatmet wurden. Man kann davon ausgehen, dass die restlichen
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etwa 1300ml aus dem Intrazellularraum stammen. Eine Wirkung auf beide
Kompartimente ist somit in dieser Studie bewiesen. Mdglicherweise hat Greenhaff
durch die alleinige Analyse der kapillaren Werte die Wirkung der nur 4-minitigen
Hyperventilation und der damit deutlich geringeren CO,-Abgabe so Uberschatzt. Durch
die sowohl kapillare als auch ventse Analyse in dieser Studie konnte diese
Fehlerquelle umgangen werden. Es wurde eindeutig gezeigt, dass sich beide Schenkel

des Blutkreislaufes signifikant veranderten.

5.4. Ist eine respiratorische Alkalose erreicht ?

Bevor die Wirkung einer Hyperventilation auf die Leistung beim Wingatetest untersucht
wird, muss festgestellt werden, ob wirklich zum Zeitpunkt des Testbeginns eine
respiratorische Alkalose erzielt wurde. Die Betrachtung des kapillaren pCO, zeigt eine
signifikante Senkung von etwa 40 mmHg in “Ruhe” auf ca. 20 mmHg durch die
Hyperventilation. Gleichzeitig verringert sich die Konzentration des aktuellen HCOs
signifikant um etwa 4 mmol/l. Auch im vendsen Schenkel konnte eine signifikante
Senkung des pCO, sowie des aktuellen HCO; gezeigt werden, wobei der Unterschied
aufgrund der Vasokonstriktion geringer ausféllt. Der ebenfalls niedrigere pO,-Druck
bestétigt die Vasokonstriktion. Der pH-Wert stieg von etwa 7,42 auf 7,60 (kapillar) bzw.
7,38 auf 7,46 (vends) signifikant an. Der aktuelle BE stieg kapillar und vends um etwa 1
mmol/l an. Die Ursache hierfur liegt bei akuter Alkalose in einem Einstrom von HCO;
aus dem Interstitium in das Blut, der bei Angabe des aktuellen BE zu einer relativen
Steigerung fuhrt (z.B. Boning et al. 1974). Die Ventilation stieg von 20 auf 40 I/min, in
der Phase der Hyperventilation wurden ca. 2| CO, mehr als im Test abgeatmet. Somit
kann man feststellen, dass die erwarteten Veranderungen sowohl im kapillaren als auch
im venosen Blut eintraten und im Hyperventilationstest eine respiratorische Alkalose

erzeugt wurde.
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5.5. Welche Auswirkungen hat eine respiratorische Alkalose?

Eine respiratorische Alkalose hat vielfaltige Auswirkungen auf den menschlichen
Korper. Die Sauerstoffbindungskurve wird nach links verschoben (Bohr-Effekt). Der
pCO,-Abfall bewirkt eine Konstriktion der Hirngefalle, die zusammen mit einer
verminderten O,-Abgabe (Bohr-Effekt) zu Schwindel und Sehstérungen fihren kénnen.
Bei starker pCO,-Senkung kann einen Spasmus der Bronchiolen auftreten, der tiber die
Verstarkung der Atemnot eine weitere Atemsteigerung bewirken kann. Hyperventilation
stimuliert die Freisetzung von Prostaglandinen (Said et al. 1972), die schwere arterielle
Hypotension verursachen kdnnen (Kitamura et al. 1973). Am Herzen werden ventrikulare
Arrhythmien beobachtet, teilweise sogar ST-Strecken-Senkungen. Die ionisierte
Fraktion des Calciums geht bei pH-Anstieg zurlick, da vermehrt Calcium am Proteine
gebunden wird. Dies steigert die neuromuskulare Erregbarkeit und kann zu den
typischen Carpopedalspasmen bzw. Tetanien filhren (Siegenthaler et al. 1987). Die bei
niedrigen pH-Werten einsetzende Hemmung der Glykolyse (durch Hemmung der
Phosphofruktokinase) kann durch Alkalose herausgeschoben werden, ebenso wird der
pH-abhangig arbeitende Laktat-Protonen-Kotransporter beeinflusst (Juel 1991). Auch
andere Auswirkungen niedriger pH-Werte, wie z.B. die direkte Hemmung der Aktin-

Myosin-Bindung oder auch die Muskelerschépfung, werden weiter herausgeschoben.

Die vielfaltigen Wirkungen der respiratorischen Alkalose auf Leistung, Laktat und
Saure-Basen-Status des Wingatetests dieser Studie werden in den folgenden

Abschnitten genauer untersucht.
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5.6. Leistung

Zuerst werden einige generelle Aussagen zu den LeistungsgréRen (Peak Power,

Average Power, Power Drop und Minimum Power) getroffen.

In dieser Studie konnten sowohl fiir Average Power als auch fir Minimum Power ein
signifikanter Unterschied zwischen den Tests errechnet werden. Die Werte fur Peak
Power unterschieden sich tendenziell (p=0,099), fir Power Drop hingegen nicht. Die
Betrachtung der Daten deutet an, dass Effekte besonders im mittleren Testbereich
auftreten. Um magliche Unterschiede deutlicher darzustellen, die sonst durch die 30s-
Mittelung verdeckt werden, wurde der Zeitverlauf der Leistungskurve anhand von 5s
Mittelungen nadher untersucht (Abb.:2). Hierbei zeigt sich klar, dass nach
Hyperventilation die Leistung Uber den gesamten Testzeitraum, besonders deutlich im
mittleren Testbereich, hoher lag als im Test (knapp 5%). Auch hier konnte durch
Varianzanalyse einen signifikanter Unterschied zwischen den beiden Kurven im

kompletten Zeitraum sowie in Teilzeitraumen ermittelt werden (Tab.11).

Um die Ergebnisse diskutieren zu konnen, folgen zunéchst Erl&uterungen zum
Energiestoffwechsel wahrend einer kurzen, intensiven Belastung. Basierend auf den
Arbeiten von Jakobs et al. (1979) und McCartney et al. (1983), die einen Anteil anaerob
/ aerob von 87% / 13%, Beneke et Hitler (1999) 81,4% / 18,6% sowie Bangsbo et al.
(1990) 80% / 20% errechneten, kann festgestellt werden, dass die Energieproduktion in
den 30 s des Wingatetestes hauptsachlich auf anaerobem Wege erfolgt. Die
GrolRenordnungen dieser Werte entsprechen im Mittel einander und kénnen so fir
weitere Betrachtungen genutzt werden. Der anaerobe Anteil an der Energiegewinnung
dominiert zu Testbeginn und setzt sich aus einem alaktaziden (energiereiche
Phosphate) und einem laktaziden Teilbereich (Glykolyse) zusammen. Gerade in den
ersten wenigen Sekunden einer maximalen Belastung dient hauptséchlich die
Hydrolyse des Kreatinphosphats zur ATP-Regeneration und Protonenelimination.
Anschlie3end dienen die Abbauprodukte der ATP- und Kreatinphosphathydrolyse,
Adenosindiphosphat (ADP), Adenosinmonophosphat (AMP), Inosinmonophosphat
(IMP) sowie Ammoniak (NH3) als Stimulatoren der Glykolyse (Holloszy et al. 1998).
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Greenhaff et al. (1998) untersuchten eine elektrisch erzeugte, 30s dauernde maximale
Muskelkontraktion. Hierbei errechneten sie einen Anteil des Kreatinphosphats an der
ATP-Regeneration fur die ersten 5s von mehr als 70 % (Peak Power), fur die ersten 10s
von etwa 50 %. Im weiteren Verlauf nimmt die Bedeutung zugunsten der Glykolyse ab.
Auch Serresse et al. (1988) errechneten fur diesen Zeitraum von 10s einen Anteil von
53% / 44% alaktazid / laktazid. Fur diesen kurzen Zeitraum kann der aerobe Anteil von
ca. 3% noch vernachlassigt werden. Im weiteren Verlauf dominiert im anaeroben
Bereich die laktazide Energieproduktion, die Glykolyse, und es kann angenommen
werden, dass Average Power im Grof3teil durch die Glykolyse beeinflusst wird. Der
Anteil des Kreatinphosphats sinkt in den letzten 10s des Tests auf weniger als 2% der
anfanglichen Rate der ATP-Resynthese ab (Greenhaff et al. 1998). Ebenso kann mit
zunehmender Testdauer eine Steigerung des aeroben Stoffwechsels dargestellt
werden. Serresse errechnete fir die ersten 15s einen Anteil anaerob / aerob von 92% /
8%, fur 15-30s hingegen von etwa 75% / 25% und bestatigt somit die von Inbar et al.
(1976) angegebenen Werte. Bei langeren Belastungen setzt sich die angedeutete

Tendenz fort, d.h. die Bedeutung des aeroben Energiestoffwechsels nimmt zu.

Es wird angenommen, dass die Hyperventilation auf die Phosphofruktokinase der
Glykolyse wirkt. Die durch die respiratorische Alkalose verursachte initiale Erhdhung
des pH-Gradienten bewirkt einen gesteigerten Laktat- und Protonenefflux aus der
Muskelzelle, im weiteren Verlauf steigt auch der intrazellulare pH-Wert (Kap.5.3.), und
so wird die bei niedrigen pH-Werten einsetzenden Hemmung der Glykolyse verzogert
(Mainwood et al. 1975, Roth et Brooks 1990). Somit musste sich die Leistung ftr
Average Power, als Reprasentant des anaeroben laktaziden Energiestoffwechsels - der
Glykolyse - durch die Hyperventilation beeinflussen lassen. Eine Wirkung der Alkalose
auf Peak Power und somit die Hydrolyse des Kreatinphosphats erscheinen weniger
bedeutend (Spriet et al. 1986) - wenngleich eine leicht negative Wirkung durch Mangel
an den zur Hydrolyse notwendigen Protonen nicht vernachlassigt werden kann. Die
Ergebnisse der Messungen bestatigen genau diese Hypothese. Es konnte eine

signifikante Steigerung fur Average Power mit abnehmender Tendenz bis zum
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Testende (Minimum Power) dargestellt werden, die hochste Leistung in den ersten
Sekunden (Peak Power) hingegen veranderte sich nur tendenziell.

Morrow et al. (1988) untersuchten die Wirkung einer Hyperventilation auf die Leistung
beim 45s Wingatetest. Der Vergleich der Werte fur Average Power (Gesamt und 5s-
Mittelungen) sowie die Anzahl der Pedaldrehungen lieferten hierbei keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Testbedingungen Hyperventilation bzw. Kontrolle. Auch in
der Studie von Greenhaff et al. (1987), in der die Wirkung einer 4-minttigen
Hyperventilation auf die Leistung bei einem Ergometertest mit 100% VO,max Untersucht
wurde, konnte keine signifikante Anderung der Fahrtzeit nach Hyperventilation
festgestellt werden. Das Ergebnis unserer Studie unterscheidet sich somit von den

negativen Ergebnissen vorausgegangener Untersuchungen.

Ein wichtiger Unterschied ist die Lange bzw. die Intensitat der Belastungen. Wahrend
die 30s und 45s Wingatetests &hnliche Resultate produzieren, unterscheidet sich der
etwa 4 min dauernde Test bei Greenhaff doch deutlich davon. Der anaerobe
Energieanteil von etwa 87% im 30s-Wingatetest (Inbar et al. 1976, Serresse et al.
1998) verringert sich mit zunehmender Testdauer zugunsten des aeroben
Energieanteils. Der Vergleich der Ergebnisse zwischen dem anaerob dominierten
Wingatetest und dem deutlich l1angeren und somit mehr aerob dominierten Test in der
Studie von Greenhaff ist aufgrund der anderen physiologischen Bedingungen und
Ergebnisse schwierig. Da durch die Hyperventilation besonders die im anaeroben
Stoffwechsel gebildete Milchsaure und die folgende Acidose beeinflusst wird, wére eine
kirzere, intensive Belastung giinstig. Diese misste dem Zeitraum entsprechen, in dem
die hoéchsten Laktatwerte gemessen werden, z.B. nach einem 400m Lauf. Somit liegt
die Testzeit von 45s (Morrow) wesentlich naher an dieser Uberlegung als die 4 min in
der Studie von Greenhaff et al. (1987). Hierbei ist eine geringere Wirkung zu erwarten

und sie eignet sich weniger zum Vergleich mit den Daten dieser Studie.
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Eine groRe Anzahl von Studien befassen sich mit der Wirkung einer metabolischen
Alkalose auf Leistung und Stoffwechsel. Inbar et al. (1981) untersuchten die Wirkung
einer oralen Bikarbonatgabe zwischen 10 und 13 g auf die Leistung von 13 Probanden
beim 30s Wingatetest. Neben einer signifikanten Steigerung von Average Power
konnten sie auch eine signifikante Erhéhung der Laktatwerte von 11,1 auf 12,4 mmol/l
dokumentieren. Genau solche Veranderungen konnten auch in unserer Studie gezeigt
werden.  Somit bestatigt sich die These, dass durch alkalotische
Stoffwechselbedingungen (metabolisch oder respiratorisch) eine Steigerung der
Glykolyse - als Hauptenergieproduzent des 30s Wingatetests - anhand gesteigerter
Werte fir Average Power gezeigt werden kann. Auch die erhohten Laktatwerte

entsprechen diesem Ergebnis.

McNaughton et al. (1991) testeten die Wirkung einer durch Natriumcitrat verursachten
metabolischen Alkalose auf die anaerobe Leistung mit unterschiedlicher Dauer der
Belastung (10, 30, 120 und 240 s). Die Tests fanden auf luftgebremsten
Fahrradergometern statt, auf denen die Probanden angehalten waren, maximale
Leistung zu erbringen. Leider werden keine Angaben Uber die Bremskraft gemacht. Es
wurde eine signifikante Steigerung der Leistung bei 120 und 240s gefunden. Auch der
Laktatspiegel im arterialisierten Venenblut zeigte bei dieser Testdauer von 120 und
240s signifikant hohere Werte als unter Kontrollbedingungen. In den Testzeiten von 10s
und 30s konnten weder héhere Leistungen noch gesteigerte Laktatwerte gefunden
werden. Somit kénnen die Ergebnisse von McNaughton nicht die Steigerung von
Average Power und Laktat bestatigen, die in unserer Studie gefunden wurde. Der
wichtigste Grund hierflr ist sicher in der unterschiedlichen Art der Belastung zu sehen.
Gegenuber dem 30s Wingatetest mit standardisiertem Bremsgewicht in unserer Studie
werden bei McNaughton keine genaueren Angaben Uber die Intensitdt der Tests
gemacht. Es wird lediglich gesagt, dass die Tests auf einem luftgebremsten
Fahrradergometern stattfanden, auf dem die Probanden angehalten waren, maximale
Leistung zu erbringen. Leider werden keine weiteren Angaben Uber die Bremskraft

gemacht.
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5.7. Laktat

In dieser Studie wurden in der Nachbelastungsphase des Hyperventilationstests

signifikant hohere Laktatwerte (kapillar/ vends) gemessen als im Test.

Was konnte dieses Ergebnis bedeuten ? Eine Moglichkeit wére eine isolierte Wirkung
der Alkalose auf die Laktateffluxgeschwindigkeit aus dem Muskel in das Blut, ohne
Beeinflussung der Glykolyse. Auch kdnnte anhand der signifikant erhdhten Laktatwerte
auf eine Steigerung der Glykolyse und/oder der Gesamttransportrate geschlossen
werden. Mdglich ist ebenfalls ein kombinierter Effekt. Im Diskussionsteil zur Leistung
konnten die theoretisch erwartete Leistungssteigerung anhand signifikant erhohter
Werte fur Average und Minimum Power bestatigt werden, hier wiederum die signifikant
hoheren Laktatwerte. Mit Hilfe der Messwerte wurden die theoretischen Berechnungen
zum Laktatbolus a, der Invasions- u. Evasionskonstanten k1 und k2 sowie dem
maximalen Laktatwert ymax mit zugehdrendem Zeitpunkt tn.x anhand der Bateman-

Funktion durchgefuhrt. Welche Rickschlisse lassen diese Resultate zu ?

Die hypothetische Grol3e a entspricht einem Bolus an Laktat, der dem Organismus
zugefuhrt wird, somit ist er Ausdruck der angenommenen anaeroben Aktivitat. Diese
liegt sowohl kapillar als auch vends signifikant oder marginal signifikant tiber dem Test.
Daraus lasst sich auf eine quantitative Steigerung des anaeroben Stoffwechsels und
der Laktatbildung in der Zelle schlieBen. Ebenso sind auch die dazu in direktem
Zusammenhang stehenden maximalen Blutlaktatwerte nach Hyperventilation signifikant

hoher.

Die Betrachtung der Konstanten k1, als Reziproke der Invasionsgeschwindigkeit, zeigt
im kapillaren Blut einen signifikant geringeren Wert, im vendsen Blut veranderte sich k1
nicht. Dies spricht, zumindest kapillar, fir eine Verlangsamung, im vendsen Bereich fur

keine Veranderung. Die groRe Streuung der Werte erschwert eindeutige
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Aussagen zu k1. Fur die Eliminationskonstante k2 konnten keine Unterschiede

berechnet werden.

Aus den oben genannten Ergebnissen lasst sich ableiten, dass durch die
Hyperventilation die Glykolyse gesteigert wurde, die Geschwindigkeit des
Laktateinstroms hingegen nicht oder sogar verlangsamt. Dies ist zusammen mit der
Steigerung von Average und Minimum Power als ein kombinierter Effekt auf

Leistungsfahigkeit und Glykolyse zu werten.

Gegenuber den Resultaten dieser Studie konnten Greenhaff et al. (1988) keine
signifikante Erhdhung des Laktatspiegels nach respiratorischer Alkalose darstellen. Die
Messung erfolgte im arterialisierten Venenblut 2, 4, 6, 10 und 15 min nach dem etwa 4
Minuten dauernden Ergometertest bei 100% VO,max. Leider wird nur der 4 Minutenwert
mit 6,5 (Kontrolle) gegenuber 7,7 mmol/l (Respiratorische Alkalose) angegeben. Die
Werte liegen gegeniber den Laktatwerten in dieser Studie von etwa 13 mmol/l (Test)
bzw. 14,5 mmol/l (Hyperventilationstest) nach dem Test deutlich niedriger. Die
wesentliche Ursache dafur liegt in der grol3eren Bedeutung der aeroben
Energieproduktion bei diesem ca. 4 min dauernden Test gegentber dem 30s bzw. 45s

Wingatetest.

Auch die Studie von Morrow et al. (1988) an einem 45s Wingatetest nach
respiratorischer Alkalose zeigte keinen signifikanten Laktatanstieg. Es wurde im
arterialisierten Venenblut gemessen, die Abnahmezeitpunkte waren mit denen in
unserer Studie Ubereinstimmend. Wie in unserer Studie erreichte der Laktatspiegel das
Maximum zwischen 6 und 8 Minuten, die ermittelten Werte lagen mit 11-12 mmol/l etwa
2 mmol/l niedriger. Im Gegenteil zu dieser Studie ermittelten Morrow et al. (1988)
hohere Werte in den Kontrollen als nach respiratorischer Alkalose. Besonders deutlich

wurde dieser Unterschied von ca. Immol/l zwischen 8 und 20 Minuten.
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Die Wirkung einer respiratorischen Alkalose auf den Laktatspiegel untersuchten Davies
et al. (1986) an 8 Probanden. Wahrend eines Stufentestes (2-Minuten Intervalle, 25W
Steigerung, max.175 W) wurde der pCO, der Teilnehmer (ber eine Biofeedback-
Hyperventilation auf 25 mmHg eingestellt. Hierbei konnten ab einer Leistung von 50 W
signifikant hohere Laktatspiegel im arterialisierten Venenblut als bei der Kontrollgruppe
gemessen werden. Bei der Endbelastung von 175 W lagen die Werte wahrend
Hyperventilation von ca. 7 mmol/l besonders deutlich Gber der Kontrolle von 5 mmol/l.
Leider wurde keine Ausbelastung durchgefiihrt. Die wahrend des Tests erreichten
Werte fur pCO, von 25 mmHg sind mit dieser Studie vergleichbar. Obwohl sich der
geschilderte Test in Intensitat und Dauer der Belastung vom 30s Wingatetest dieser
Studie unterscheidet, welches auch in den geringeren Laktatwerten deutlich wird,
bestétigt er dennoch die Ergebnisse dieser Studie. Unter alkalotischen Bedingungen
kdnnen in Ruhe (Boning 1973), wahrend und nach Belastung deutlich héhere

Laktatwerte gemessen werden als unter Kontrollbedingungen.

Neben den Ergebnissen von in vivo Studien gibt es auch in vitro Untersuchungen. Die
Resultate sind ahnlich. Spriet et al. (1986) stimulierten elektrisch 5 min Rattenmuskel.
Es wurde die Wirkung einer metabolischen sowie respiratorischen Alkalose auf
Stoffwechsel und Leistung untersucht, indem pCO, und HCOj;-Konzentration der
Perfusionsflissigkeit entsprechend variiert wurde. Hierbei konnte festgestellt werden,
dass sich rechnerisch die Laktatproduktion nicht &nderte, hingegen aber die
Laktatfreisetzung aus dem arbeitenden Muskel signifikant gesteigert werden konnte und
der intrazellulare Laktatspiegel um 15-20% sank. Dieses entspricht dem in vivo
Ergebnis von Davies et al. (1986). In dieser Studie konnte demgegenuber rechnerische
anhand der Steigerung des theoretischen Laktatbolus a eine Steigerung der Glykolyse
gezeigt werden. Dieses spiegelt sich auch in signifikant hdheren Laktatwerten nach

Hyperventilation wieder.

Obwohl der erhohte Blutlaktatspiegel ein Ergebnis gesteigerter Glykolyse sein kann,

muss bertcksichtigt werden, dass die Konzentration im Blut als ein Produkt aus
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Laktatproduktion und -elimination anzusehen ist (Brooks et al. 1986). Der aktive
Skelettmuskel produziert und baut Laktat zur gleichen Zeit ab. So konnte z.B. ein
Wechsel von Laktatfreisetzung zu Laktataufnahme bei erhdhten Spiegeln im arteriellen
Blut gezeigt werden (Gladden et al. 1974, Jorfeldt et al. 1970). Auch die Aufnahme
durch inaktive Muskeln kann durch erhdhte Konzentrationen gesteigert werden (Ahlborg
et al. 1975) und wird dort z.B. zur Glykoneogenese genutzt. Besonders FT-Fasern sind
in der Lage, Laktat 3-4 mal schneller in Glykogen umzuwandeln, als ST-Fasern
(Pagliassotti et al. 1990). Die hoéchste Kapazitat zur Oxydation von Laktat, als
wichtigstem Abbauvorgang, findet man in ST-Fasern passiver und aktiver Muskeln
(Brooks et al. 1986). Zusatzlich sind auch Herz, Leber und andere Gewebe hieran
beteiligt. Geringe Mengen Laktat werden in Malat und Alanin umgewandelt (Gutierrez et
al. 1994).

Lange Zeit herrschte Unklarheit darlber, in welcher Form und wie Laktat aus der
Muskelzelle ins Blut austritt. Hierbei ist das Sarkolemma als die Hauptbarriere
anzusehen. Es wurden unterschiedliche Theorien diskutiert: 1. Diffusion von
undissoziierter Milchsaure, 2. ionischer Austauschmechanismus von Laktat, 3. Austritt
von Laktat Gber ein Carriertransport. Mainwood et al. (1975) zeigten einen
undissoziierten Austritt von Milchsdure bei hohem extrazellularem pH und hoher
Pufferkonzentration, wahrend bei niedrigem pH und geringer Pufferkonzentration ein
Austritt des Laktat-lons gesehen wurde. Hirche et al. (1975) diskutierten einen Anionen-
Austausch-Mechanismus zwischen extrazellularem Bikarbonat und intrazellularem

Laktat.

Die Existenz eines Laktatcarriers konnte an Ascites-Tumor-Zellen (Spencer et al. 1976),
Hepatozyten (Monson et al. 1982), Erythrozyten (Deuticke et al. 1982) und einer grof3en
Reihe anderer Gewebe dargestellt werden (Ubersicht in Poole et al. 1993). Hierbei trat
z.B. rund 90% des gesamten Laktats mit Hilfe eines Monocarboxylat-Transportsystems
aus dem Erythrozyten aus, wahrend der Anionen-Austauschmechanismus und die
nichtionische Diffusion jeweils mit etwa 5% beteiligt waren (Deuticke et al. 1982). Juel

et al. (1988) gelang es, den Laktataustrittsweg bei Mausen nachzuweisen. Durch
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unterschiedliche Inhibitoren konnten die Austrittswege aus der Muskelzelle blockiert und
dadurch eine Aussage Uber den prozentualen Anteil eines jeden Mechanismus gemacht
werden. Juel konnte die Existenz eines Laktatcarriers (Monocarboxylat-Carrier) im
Sarkolemm des Saugetiermuskels nachweisen, der fir mehr als die Halfte des
Laktataustritts verantwortlich ist. Dieser Carrier transportiert vor allem Monocarboxylate
und tragt daher den Namen. Da es sich jedoch um einen Cotransport von Laktat und
Protonen handelt, ware die Bezeichnung Laktat-Protonen-Kotransporter sicher
passender. Roth et al. (1990) beschrieben ebenfalls den Laktatcarrier an der

Zellmembran.

In vitro Studien konnten zeigen, dass der Carrier ein membrangebundenes Protein ist,
welches einer Sattigungskinetik unterliegt, stereoselektiv, pH und temperaturabhangig
ist sowie durch spezielle Inhibitoren blockiert werden kann (Watt et al. 1988, Gladden et
al. 1995). Gleichzeitige Messungen von H* sowie dem LaktatfluR konnten ein Verhéltnis
von etwa 1:1 zeigen (Juel et al. 1991). Die Tatsache, dass der Laktatflu? unabhangig
vom Membranpotential ist, bestétigt die Elektroneutralitdt des Carriers (Roth et al.
1990). Der Laktattransport ist ebenfalls von der Art des Muskels abhangig, wobei

dieser positiv mit dem Anteil an ST-Fasern korreliert (Pilegaard et al. 1994).

Als ein wichtiger Faktor zur Auswertung der Ergebnisse dieser Studie stellt sich die pH-
Abhangigkeit des Laktatcarriers dar. Es ist bekannt, dass eine hohe Konzentration an
Protonen intrazelluldar den Laktat-Protonen-Transport stimuliert bzw. eine hohe
Protonenkonzentration extrazellular den Laktattransport dorthin  blockiert, die
sogenannte “Trans-Inhibition” (Juel et al. 1991 u. 1996, Roth et al. 1990). Hier liegt eine
wichtige Bedeutung der respiratorischen Alkalose im Hyperventilationstest. Durch die
im Vergleich zum Kontrolltest geringere Protonenkonzentration (Alkalose) extrazellular,
die sowohl kapillar als auch vends nachgewiesen werden konnte, wére ein gesteigerter
Laktat-Protonen-Transport aus den Muskelzellen zu erwarten gewesen. Genau dieses
konnte auch praktisch anhand der Blutwerte fir pH sowie Laktat gemessen werden.
Nach dem Hyperventilationstest wurden kapillar und vends signifikant hohere

Laktatwerte als im Kontrolltest gemessen. Auch die theoretischen Berechnungen mit
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Hilfe der Bateman-Funktion, die auf den gemessenen Laktatwerten beruhen, konnten
diese Ergebnisse bestatigen. Hier wurde ebenfalls ein signifikant héherer maximaler
Laktatwert nach Hyperventilation errechnet. Fiihrt man diese Uberlegungen weiter, so
musste durch den gesteigerten Laktat-Protonen-Transport aus der Muskelzelle, wie er
hier gezeigt werden konnte, ebenso das Erreichen fir die Glykolyse kritischer pH-Werte
(Sutton et al. 1981, Trivedi et al. 1966) hinausgeschoben werden. Teilweise lassen die
signifikant erhéhten Laktatwerte nach Hyperventilation dieses vermuten, da diese
Steigerung nicht nur durch gesteigerten Auswartstransport begriindet ist. Dann wurde
mit Hilfe der Bateman-Funktion auch ein signifikant hoherer Laktatbolus a errechnet, der
eine gesteigerte Glykolyse wiederspiegelt und die zuvor aufgestellte Hypothese
bestatigt. Die Wirkung der oben dargestellten Veranderungen, d.h. das vermehrte
Anfallen saurer Valenzen extrazellular bzw. im Blut, ist auch im S&ure-Basen-Status

deutlich zu erkennen.

5.8. Saure-Basen-Status

5.8.1. pH-Wert

Der durch die Hyperventilation vor dem Test signifikant Uber die Kontrolle gesteigerte
pH-Wert naherte sich innerhalb der ersten 3 Minuten nach Testende wieder deutlich
dem Kontrollwert an. Im weiteren Verlauf lag der pH-Wert kapillar und vends unter den
Werten des Vergleichstests (wenngleich auch nicht signifikant) und ist somit ein weiterer

Hinweis fur verstarkte Laktat- bzw. Protonenbildung.

In der Studie von Greenhaff et al. (1987) wird auch ein signifikanter pH-Anstieg durch
die Hyperventilation beschrieben, welcher mit den Veranderungen in dieser Studie
nahezu Ubereinstimmt. Nach Belastung ist leider nur der Wert von 4 Minuten
angegeben. Dieser unterscheidet sich nicht mehr signifikant von der Kontrolle und liegt

mit ca. 7,22 etwas hoher als der Messwert dieser Studie von etwa 7,17 zu
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diesem Zeitpunkt. Als wesentliche Ursache lasst sich die vergleichsweise geringeren
Laktatproduktion aufgrund einer anderen Belastungsintensitat und -dauer vermuten.
Morrow et al. (1988) beschrieben ebenfalls einen, durch die Hyperventilation bedingten,
signifikanten pH-Anstieg, der den Veranderungen in dieser Studie vor dem Test
entspricht. Ebenso konnte nach Testende ein gleichartiger Verlauf des pH-Wertes
festgestellt werden: Verringerung des Abstandes der pH-Werte zwischen Kontrolle und
Hyperventilationstest innerhalb der ersten Minuten nach Testende, um dann bis zum
Ende des Beobachtungszeitraumes unterhalb der Kontrollwerte zu liegen. Dies

entspricht den in dieser Studie gemessenen Veranderungen.

In der vorliegenden Studie konnte somit dargestellt werden, dass durch eine
respiratorische Alkalose vor dem 30s Wingatetest der pH-Wert kapillar und venos
signifikant erhoht wird. Gleiche Veranderungen beschreiben Greenhaff und Morrow

arteriell, leider wurden keine vendsen Werte ermittelt.

Es stellt sich nun die Frage, ob sich eine Steigerung des extrazellularen pH-Wertes auf
den intrazellularen pH-Wert auswirkt, wie es von Mainwood et al. (1975) und Roos et al.
(1975) angenommen wurde. In diesem Falle konnte der intrazellulare pH entsprechend
den extrazelluliren Veranderungen ansteigen, um weiterhin mit Hilfe des Na'/H'-
Antiporters einen normalen intra- zu extrazellularen Protonengradienten aufrecht-
zuerhalten. Burnell et al. (1986) konnten an anasthesierten Hunden Kkeine
bemerkenswerten Veranderungen in diesem Verhdaltnis wahrend respiratorischer

Alkalose feststellen, ebenso Manfredi et al. (1963 und 1967) an Menschen.

Eine Anzahl von Studien konnten Leistungssteigerung und pH Erhéhung nach
Bikarbonateinnahme darstellen. Es ist bekannt, das die Zellmembran relativ
impermeabel fur extrazellulares Bikarbonat ist (Robin et al. 1961, Costill et al. 1984).
Die gesteigerte extrazellulare Konzentration und Alkalose beeinflusst durch
Aufrechterhaltung eines Gradienten entlang der Membran den intrazellularen pH indirekt.
Durch gesteigerten Transport von H" und Laktat aus der Zelle, der vorwiegend durch

den pH sensiblen Transporter erfolgt (Juel et al. 1988), wird wahrend intensiver
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anaerober Belastungen so spéater die intrazellulare Acidose erreicht. Weitere
limitierende Faktoren sind das Substratangebot sowie die entstehenden Endprodukte
H" und Laktat. Ein erhohtes Substratangebot erméglicht die respiratorische Alkalose in
dieser Studie nicht, es kbnnen aber sowohl die pH-abhangige Transportkapazitat als
auch die leistungslimitierenden Endprodukte beeinflusst werden. Um zu Uberprtfen, ob
zwischen der signifikanten Leistungssteigerung und den Veranderungen des pH eine
Verbindung besteht, wurde der lineare Zusammenhang bestimmt. Hierbei zeigte sich
ein signifikantes Ergebnis mit p=0,028 in den Veranderungen (Delta) von Average

Power und pH zwischen dem Hyperventilationstest und dem Kontrolltest.

Weiterhin besteht die Frage, welchen Einfluss die niedrigen pH-Werte auf die
Muskelerschopfung haben. Viele Mechanismen sind in den Prozess der
Muskelerschépfung involviert (Jones 1981, Vollestadt et al. 1988, Allen et al. 1992, Fitts
1994). In den weiteren Erlauterungen werden besonders die pH-abhangigen Wirkungen
betrachtet. Da wahrend glykolytischer Aktivitat Laktat und Protonen in gleichen Mengen
gebildet werden, ist eine hohe Laktatkonzentration eng mit einem reduzierten pH-Wert
verbunden. Der Abfall des Muskel-pH wahrend und nach koérperlicher Aktivitat wird oft
als einer der wichtigsten Einzelfaktoren fur die Muskelerschopfung betrachtet. Hierbei
muss beachtet werden, dass obwohl ein reduzierter Muskel-pH oft mit Erschépfung
assoziiert ist, es hingegen keine einheitliche Meinung Uber den Zusammenhang
zwischen diesen beiden Faktoren gibt. Es wird kontrovers die Wirkung von H™ auf die
Muskelfunktion diskutiert. Da sich in den letzten Jahren zusatzlich gezeigt hat, dass auch
das Laktat-lon die Muskelfunktion beeinflusst, erscheint es sinnvoll, zwischen pH- und

Laktat- vermittelten Effekten zu unterscheiden.

Wahrend intensiver Aktivitat sinkt der Muskel-pH um etwa 0,4-0,8 Einheiten ab. Es ist
wichtig zu bericksichtigen, dass Erschopfung nicht bei einem spezifischen pH-Wert
eintritt. So zeigen sich bei Erschépfung nach kurzen, intensiven Belastungen hoéhere
Laktatwerte als bei langer dauernden. Somit wird die Erschépfung auch noch durch

andere Faktoren beeinflusst. Bei Trainierten tritt die Erschopfung im Vergleich
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zu Untrainierten bei hoheren pH-Werten ein (Sahlin et al. 1984). Der Muskel-pH bei
Erschopfung variiert interindividuell (Juel et al. 1990) und auch im gleichen Individuum,
abhéngig von vorherigen Trainingseinheiten (Bangsbo et al. 1993). Auch die
Muskelfaserzusammensetzung hat einen Einfluss. So ist der pH-Abfall in elektrisch
stimulierten FT-Fasern hoéher, ebenso korreliert die Erschopfbarkeit mit dem Anteil an
FT-Fasern (Thorstensson et al. 1976). Mehrfach konnte eine Reduktion der Kraft bei
induzierter Acidose und somit eine pH-Abhangigkeit klar gezeigt werden (Sahlin et al.
1983, Renaud et al. 1986). Ein schnellerer pH-Abfall und ebenso eine schnellere
Reduktion der Kraft konnten gesehen werden, wenn der Laktat-Protonen-Kotransport
Inhibitor Cinnamate zu Muskelfasern der Maus gegeben wurde. Auch das zeigt den
Einfluss des zellularen pH-Wertes auf die Muskelerschopfung. Die dargestellten
Ergebnisse zeigen eine Korrelation zwischen Leistung und Acidose. Wie in zahlreichen
Studien dargestellt werden konnte, steigert die durch Bikarbonatgabe verursachte
extrazellulare Alkalose / gesteigerte Pufferkapazitat den Laktatefflux und verzogert die
Erschopfung. Auch die respiratorische Alkalose in dieser Studie verandert die pH-
Werte und verzogert die Erschopfung, was an der signifikanten Leistungssteigerung
gesehen werden konnte. Es stellt sich nun die Frage, welchen Einfluss auf die
Erschopfung die ebenfalls signifikant gesteigerten Laktatwerte haben. Laktat-lonen an
sich haben keinen Einfluss auf die kalziumvermittelte Kraftentwicklung, eine gesteigerte
Laktatkonzentration hingegen reduziert die Kontraktilitdt der Muskelfasern (Andrews et
al. 1996) und schwécht die Spannungsentwicklung im Muskel, unabhangig vom pH-Wert
(Hogan et al. 1995). Auch konnte ein Einfluss des Laktats auf die Aktivitat der Ca’*-
Kanal-Aktivitdt gezeigt werden, hierbei wurde bei 20 mmol/l Laktat eine Reduktion der

Ca’"-Kanal Offenwahrscheinlichkeit um 75 % gefunden (Faverto et al. 1995).

Zusammenfassend kann man feststellen, dass sowohl der Abfall des pH-Wertes als
auch die Ansammlung von Laktat einen wichtigen Beitrag zur Muskelerschdpfung

leisten. Durch die Hyperventilation und die damit verbundene Alkalose kommt es zu
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einer kombinierten Wirkung von Laktat und Protonen auf die Muskelzellen mit

verspateter Muskelermidung. Die signifikant gesteigerten Werte fir Leistung, Laktat

und entsprechende Veranderungen des Saure-Basen-Status unterstreichen dies.

5.8.2. HCO; und BE

Durch die Dissoziation des Laktats miussen &quimolare Mengen an Protonen im Blut
gepuffert werden. Somit lasst sich eine Steigerung der Glykolyse auch indirekt durch

einen héheren Verbrauch an Blutpuffern erkennen.

In dieser Studie senkte die Hyperventilation die aktuelle Bikarbonatkonzentration
signifikant unter die der Kontrollen. Bis zum Beobachtungsende konnten diese
Unterschiede arteriell und venés weiterhin beobachtet werden. Hierbei ist anzumerken,
dass die aktuelle HCOs-Konzentration eine starke Abh&ngigkeit vom pCO, aufweist und
bei der vorliegenden Hypocapnie eine Beurteilung unter Beriicksichtigung des pCO;
erfolgen muss. Greenhalff et al. (1987) konnten [HCO;] durch Hyperventilation signifikant
senken. Morrow et al. (1988) sahen einen ebensolchen Verlauf der
Bikarbonatkonzentrationen, wenngleich auch die Unterschiede zum Kontrollwert nicht

signifikant waren.

Auch die Konzentrationen fir den aktuellen BE lagen nach dem Arbeitsabbruch im
Hyperventilationstest dieser Studie signifikant unter den Kontrollwerten. Ebenso fanden
Greenhaff et al. (1987) 4 Minuten nach Testende einen signifikanten Unterschied.
Morrow et al. (1988) sahen geringere, wenn auch nicht signifikant geringere Werte fur

BE nach dem Test.

Die signifikant niedrigeren Pufferkonzentrationen in dieser Studie sprechen somit
indirekt fur eine erhéhte Protonenfreisetzung, die wahrscheinlich auf eine Steigerung der
Glykolyse im Hyperventilationstest zurlckzufuhren ist und schon anhand der

gemessenen und errechneten Laktatwerte dargestellt wurde.



71

Auch die in den Vergleichsstudien gefundenen ahnlichen Veranderungen von pH, HCO;
und BE lassen auf eine geringe Steigerung der Glykolyse schliel3en, die sich aber
aufgrund anderer Belastungsintensitat bzw. geringerer Auspragung nicht in einer

deutlichen Steigerung von Laktat oder der Leistung manifestiert.

Wie schon dargestellt, wurde in diversen Studien eine Steigerung der Glykolyse und der
Laktatfreisetzung aus dem Muskel nach metabolischer Alkalose durch Bikarbonatgabe
beschrieben (Costill et al. 1984, Jones et al. 1977, Sutton et al. 1981, Horswill et al.
1988, Linossier et al. 1997 etc.). Es stellte sich die Frage, ob es sich hier mehr um
einen Effekt der gesteigerten Pufferkonzentration oder der pH-Wertes handelt. Durch
eine respiratorische Alkalose wird die Menge des Hauptblutpuffers Bikarbonat aufgrund
vermehrter Abatmung signifikant verringert, der pH signifikant erhoht. Die in dieser
Studie gefundene Steigerung der Blutlaktatwerte, als Ausdruck der Glykolyse, lasst sich
somit hauptsachlich auf einen pH vermittelten Effekt auf den Laktat-Protonen-

Transporter (Juel et al. 1991) sowie eine gesteigerte Laktatbildung zurtckfihren.

5.8.3. pCO,

In dieser Studie konnte vor dem Test kapillar und vends eine signifikante Senkung des
pCO, durch Hyperventilation erreicht werden. Auch nach dem Testende wurden tber
den gesamten Beobachtungszeitraum weiterhin niedrigere pCO,-Werte als in der
Kontrollgruppe gemessen. Hierbei liegen die vendsen Werte aufgrund der

Vasokonstriktion unter den arteriellen Werten.

Ebenso konnten Greenhaff et al. (1987) und Morrow et al. (1988) vor dem Test eine
signifikante Senkung des pCO, kapillar feststellen, leider wurden nicht zusatzlich die
venodsen Werte ermittelt. In der Nachbelastungsphase verringerte sich bei Morrow die
Differenz zur Kontrolle bis zu gleichen Werten nach 30 Minuten, welches dem Verlauf in
dieser Studie entspricht. Auch Greenhaff gab 4 Minuten nach Belastung einen pCO,

unter den Kontrollwerten an. Der Vergleich der Hyperventilationsphasen
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in den angegebenen Studien lasst deutliche Unterschiede erkennen.

Abschlie3end stellt sich die Frage, inwieweit die Hyperventilation typische unerwiinschte
Komplikationen provoziert. Es ist bekannt, dass die Hyperventilation eine Senkung der
Reizschwelle und eine Zunahme der Spontanaktivitdt der peripheren Nervenzellen
fordert (Siegenthaler et al. 1987). Als Hauptursache hierfur ist die Abnahme des freien
(ionisierten) Calciums bzw. die Zunahme des an Proteine (besonders Albumin)
gebundenen Calciums zu sehen. Durch das Absinken der Calciumkonzentration sinkt
die Reizschwelle und im EMG konnen Salven von Spontanentladungen gesehen
werden. Klinisch zeigen sich Parasthesien, Carpopedalspasmen und Tetanien. Im EKG
fuhrt eine Hypocalcamie gelegentlich zu einer Verlangerung der QT-Zeit. Auch eine
Beeinflussung der Muskelkontraktilitat durch extrazellulare Hypocalcdmie kann nicht
ausgeschlossen werden. Weiterhin ist es mdglich, dass durch Senkung des pCO,
sowie der Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve - mit erschwerter peripherer
O,-Abgabe - eine Konstriktion der HirngefalRe und cerebrale Hypoxie mit Schwindel und
Bewusstseinsstorungen auftreten, sehr selten epileptiforme Krampfe. Es ist somit von
einer sehr komplexen Wirkung der Hyperventilation auf den gesamten Korper
auszugehen. Neben der Veranderung der Blutgase, der Saure-Basen-Parameter, des
Laktatstoffwechsels usw. werden auch die Elektrolyte, besonders Calcium, beeinflusst.

Im Rahmen der Fragestellung dieser Studie erfolgten hierzu keine Messungen.

In der Praxis zeigte sich schon wéhrend der Vortests zur Hyperventilation, dass eine
langsame Senkung des pCO,, wie im Methodenteil beschrieben, fast keine
unerwunschten Nebenwirkungen provoziert. Nur wenige der Probanden berichteten Uber
kurzzeitige Parasthesien in den ersten Minuten der Hyperventilation, im weiteren Verlauf
wurden diese nicht mehr beschrieben. Zusatzlich zu diesen subjektiven Schilderungen
wurden keine weiteren unerwtinschten Wirkungen der Hyperventilation beschrieben
oder beobachtet. Im Gegenteil gab ein Grof3teil der Teilnehmer sogar an, sich nach
Ende des Hyperventilationstests weniger erschopft und ausgepowert zu fihlen, als im

Kontrolltest.
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Diese Studie zeigt deutlich den positiven Effekt einer Hyperventilation auf die Leistung.
Besonders im Bereich intensiver anaerober Belastungen (z.B. einem  200m- oder
einem 400m-Lauf, Radsportsprints etc. ) sind Leistungsverbesserungen von 5%
maoglich und kénnen entscheidenden Einfluss auf Wettkdmpfe haben. Als grof3er Vorteil
der Hyperventilation ist hier die einfache, kurze und kostenglnstige Durchfiihrung zu
nennen. Bei genauerer Betrachtung des Verhaltens von Sportlern vor dem Start fallt
haufig eine intensive Startreaktion auf, in der diese hyperventilieren und somit

unbewusst Veranderungen im Sinne dieser Studie produzieren bzw. ausnutzen.



