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Einleitung 1

1. Einleitung

Die Variation der Sauerstoffkonzentration in der Inspirationsluft wahrend
maximaler und submaximaler Belastung fihrt im menschlichen Organismus zu
vielfaltigen hadmodynamischen, kardiovaskularen und respiratorischen
Veranderungen (HOLLMANN 1963; PELTONEN et al. 1999; PRIEUR et al.
2002; FAVIER et al. 2005). Seit der Einfihrung der Spiroergometrie als
standardisiertes klinisches Verfahren durch KNIPPING und BRAUER im Jahre
1929 ist es mit der Analyse der verschieden RespirationsgroBen sowie
metabolischer Parameter mdoglich, Leistungsreserven von Patienten und
Athleten festzustellen. Je nach Zielsetzung werden in der Sportmedizin
spiroergometrische Untersuchungen unter Hyperoxie-Bedingungen (HE-Test)
eingesetzt, um die respiratorischen und metabolischen Stoffwechselvorgange
naher zu beleuchten und zu quantifizieren (HOLLMANN/HETTINGER 2000).

Im Zuge der ersten HE-Tests beschrieb UHLENBRUCK (1929) das so
genannte spirografische Defizit (sD). Dabei kam es ab einer submaximalen
steady-state-Intensitat beim Umschalten von Raumluft- auf Sauerstoffatmung
zu einer Sauerstoffmehraufnahme (HOLLMANN 1963). Uberschritt die O,-
Aufnahme 100ml-min™ wurde der Befund als pathologisch betrachtet. Diese Art
der Messung war eng an die damalige Geratebesonderheit der geschlossenen
Spirometrie (groBer Spirograf nach KNIPPING Typ 210D, Firma Albert Dargatz,
Hamburg) geknlpft. Das sD wurde in der KNIPPING'schen Schule
jahrzehntelang zur Rentenbegutachtung von Silikosepatienten als Kriterium
einer eingeschrankten pulmonalen Leistungsféhigkeit eingesetzt (KNIPPING et
al. 1960). Weiterfihrende Studien der Arbeitsgruppe um HOLLMANN konnten
jedoch ein sD auch bei gesunden Probanden nachweisen (SCHULZE-
VELLINGHAUSEN 1961/1962; SHARESTANI 1959/1969; NEDOH 1959/1960;
RODER 1972/1973).

Auf Grund der daraus reduzierten Bedeutung des sD und des gleichzeitigen
Einzugs kostengunstiger halboffener und offener Spirometer in den 60er und
70er Jahren war es geratebedingt nicht mehr mdéglich, reproduzierbare

Testergebnisse unter HE-Bedingungen zu erzielen. Die Analyse der
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EinzelatemzugsgrdéBen bei HE-Atmung stellte sich auf Grund der Tragheit und
Nicht-Linearitat der noch jungen Analysatorengeneration als ungenau heraus
(WELCH/PEDERSEN 1981). Mit dem Aufkommen der neuen Messapparaturen
lag der Forschungsschwerpunkt auf der Entwicklung neuer leistungsféhiger
Gasanalysatoren unter Normoxiebedingungen. Durch den technischen
Fortschritt der Analysatorentechnik und dem Einsatz von sehr exakten
Massenspektrometern konnten in den 90er Jahren erneut aussagekraftige
Ergebnisse erzielt werden. Zuverldssige Studien (FAVIER et al. 2005; PRIEUR
et al. 2002; EVES et al. 2002; PELTONEN et al. 2001; PRIEUR et al. 1998;
KNIGHT et al. 1996) mit offenen Spirometriesystemen weisen ebenfalls auf
eine Sauerstoffmehraufnahme sowohl unter maximalen als auch submaximalen

HE-Testbedingungen hin.

In der Literatur werden Vvielfdltige komplexe Grinde flir eine
Sauerstoffmehraufnahme unter HE angefiihrt. Dazu z&hlen die Zunahme des
gelésten Sauerstoffs im Blutplasma (HOLLMANN 1963), eine erhdhte arterielle
Hamoglobinsattigung (POWERS et al. 1993; PELTONEN et al. 1995), ein
gesteigerter Oo-Antransport zur Muskelzelle (KNIGHT et al. 1993; PRIEUR et
al. 2002), eine erhdhte O»-Diffusion in die Mitochondrien (KNIGHT et al. 1993;
RICHARDSON et al. 1999; PRIEUR et al. 2002), eine beschleunigte O,-Kinetik
bei Arbeitsbeginn (PRIEUR et al. 2002; MacDONALD et al. 1997), ein erhdhter
Ca®- (CARAFOLI/LEHNINGER 1971) und oxidativer Stoffwechsel durch
veranderte Substratutilisation (ADAMS et al. 1986; PLET et al. 1992; PLOUTZ-
SNYDER et al. 1996), eine veranderte Muskelfaserrekrutierung (PLOUTZ-
SNYDER et al. 1996) sowie ein erhéhter Stoffwechsel nicht beteiligter Organe
(NIELSEN et al. 1998).

Da die Ausdauerleistungsfahigkeit an die GréBe der Sauerstoffmenge
gebunden ist, die pro Zeiteinheit dem Organismus zugefihrt wird, hat die O-
Aufnahme unter Arbeit ein besonderes wissenschaftliches Interesse gefunden
(HOLLMANN 1963). Klassische spiroergometrische Testverfahren wie die
Bestimmung der VO.max diagnostizieren lediglich die gesamte
Leistungsféahigkeit aller beteiligten Organsysteme (kardio-pulmonales System
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inklusive der Peripherie) und quantifizieren nur unzureichend die einzelnen
leistungslimitierenden Faktoren, speziell der Peripherie (vgl. BASSETT et al.
1999).

Der Bedarf der Peripherie (Muskulatur) wird in der arbeitenden Muskulatur bei
Gesunden durch das kardio-pulmonale System abgedeckt (BARSTOW et al.
1996). Uber eine Anderung des O»-Gehalts im kardio-pulmonalen System unter
HE-Atmung (PLOUTZ-SNYDER et al. 1996) kdnnte das sD zur Beurteilung der
limitierenden peripheren Leistungsreserven herangezogen werden.

Somit kénnte im Leistungssport mit der Bestimmung des sD erstmals ein
unblutiges Testverfahren zur Quantifizierung eines der wichtigsten
leistungslimitierenden Teilsysteme vorliegen. In der Rehabilitation und
Pravention bei Herzkreislauf- und Lungenpatienten sowie Patienten mit
arterieller Verschlusskrankheit spielt die periphere Leistungsfahigkeit eine
groBe Rolle. Je 6konomischer die Peripherie arbeitet, desto mehr werden
zentrale lebenswichtige Faktoren, wie z.B. die Herztatigkeit entlastet
(FLETSCHER et al. 2001). Das sD kénnte somit flir diesen Personenkreis eine
neue Madglichkeit der nicht-invasiven submaximalen Diagnostik und
gegebenenfalls Empfehlungen fir die Implementierung in die Trainingspraxis
darstellen.

Auf der Basis der erhoben Daten von der KNIPPING schen Schule und der
Untersuchungsgruppe um HOLLMANN mit der  geschlossenen
Spirometrieanlage und aktuellen HE-Untersuchungen mit offener breath-by-
breath-Anaylse = (GRAHAM/WILSON 1983; HOWLEY et al. 1983;
HOGAN/WELCH 1984; PRIEUR et al. 1998; PELTONEN et al. 2001; PRIEUR
et al. 2004) ergeben sich folgende Fragestellungen:

1. Sind die mit der geschlossenen Spirometrieanlage (GroBer Spirograf
nach KNIPPING Typ 210D, Firma Albert Dargatz, Hamburg) erhobenen
Daten (Sauerstoffmehraufnahme und Blutgaswerte) bei Umschaltung
von Luft- auf Sauerstoffatmung (sD) mit einem offenen breath-by-breath-
Spirometriesystem (ZAN 600 USB SpiroErgometrie Anlage der Firma



Einleitung 4

ZAN Messgerate GmbH, Oberthulba) bei unterschiedlichen
submaximalen Belastungsintensitaten reproduzierbar?

2. Besteht zwischen der submaximalen Belastung und dem Auftreten des
sD eine Beziehung?

3. Besteht zwischen dem Auftreten eines sD bei gegebener Belastung und
der in einem Stufentest ermittelten fixen 4-mmol/l Laktatschwelle eine
Beziehung?

Im Teil A der Arbeit wird ein kurzer geschichtlicher Uberblick ber die
Entwicklung der Atemgasanalytik unter besonderer Berlcksichtigung des
spirografischen Defizits gegeben. Basierend auf dieser Grundlage erfolgt die
Darstellung der notwendigen technischen Modifikationen eines offenen b-b-b-
Spirografen zur Messung des sD. Im Teil B werden die oben geschilderten

Fragestellungen experimentell Gberprift und diskutiert.
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Im folgenden Kapitel werden zunachst die Anfange der Atemgasanalytik dar-
gestellt. Daran anknlpfend folgt eine Beschreibung der wichtigsten techni-
schen Entwicklungen zur Messung variabler Atemgase bis zur Aufdeckung
des spirografischen Defizits durch UHLENBRUCK und die Definition von
HOLLMANN. Das Kapitel endet mit einem technischen Uberblick der heutigen
Messsysteme und deren technischen Méglichkeiten zur Messung hyperoxi-
scher Atemgaskonzentrationen im Allgemeinen und dem spirografischen Defizit

im Speziellen.

2.1 Anfange der Atemgasanalytik im Spiegel der technischen Entwicklung

Seit Beginn der Atemgasanalytik im Jahre 1789 durch den Biochemiker LA-
VOISIER und den Arzt SEGUIN nahm die technische Entwicklung der Messap-
paraturen und die Kenntnis Uber die gewonnenen Atemgasparameter kontinu-
ierlich bis zur heutigen Zeit zu. LAVOISIER/SEGUIN flhrten erstmals, durch die
Errungenschaft neuer technischer Hilfsmittel, die erste Gasstoffwechselunter-
suchung wahrend moderaten Gewichthebens durch. Abb. 1 zeigt die ersten

Arbeitsversuche der beiden Wissenschaftler.

Abb. 1: Der Arbeitsversuch von LAVOISIER und SEGUIN 1789 (aus HOLLMANN/PRINZ
1994).
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Der englische Arzt PROUT (1813) lieB spater Versuchspersonen erstmals bis
zur korperlichen Ausbelastung marschieren. Seine Beobachtungen Uber das
Verhalten des CO, gaben den AnstoB3 fir das spatere Verstandnis zum steady-
state. Einen aussagekréaftigen Parameter Uber die Stoffwechselprozesse bei
Tieren entdeckten REGNAULT/REISET (1849) im respiratorischen Quotienten.
Der Englander SMITH erhielt 1856 die Erlaubnis der Regierung, Untersuchun-
gen zur Atemfunktion an Haftlingen durchzuflhren und konstruierte erstmals ein
portables Gasstoffwechselgerat, so dass fortan auch Feldversuche durchge-
fihrt werden konnten. Erste Untersuchungen in einer luftdicht geschlossenen
Kammer fihrte HIRN 1858 durch.

Der Berliner Wissenschaftler Nathan ZUNTZ (GUNGA 1989) wollte herausfin-
den, welche Faktoren die Leistungsfahigkeit beeinflussen und wie man diese
steigern kénnte. Dazu flhrte er Versuche mit dem in Abb. 2 dargestellten Pferd
mit dem Namen ,Barnabas® durch. Seine Erkenntnisse sollten auf die Tierhal-
tung Ubertragen werden. Zusatzlich entwickelte er das erste tragbare geschlos-
sene Spirometer, womit es moglich war, den Oz-Verbrauch und die CO»-
Produktion im Gehen zu messen. Abb. 3 zeigt ZUNTZ, wie er den Apparat tes-
tete.

Abb. 2: Das ZUNTZsche Versuchspferd ,Barnabas“ mit Abb. 3 zeigt, wie ZUNTZ sein

Trachealkaniile, Schlauchleitung, Exspirationsventil und erstes geschlossenes tragbares

einem mit Bleiplatten belasteten Sattel (GUNGA 1989). Spirometer testet. In: MCARDLE
2001.
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Eine deutliche Vereinfachung der Atemgasanalyse entstand 1911 durch den
nach dem schottischen Physiologen benannten DOUGLAS-Sack - eine Metho-
de, bei der die Atemgase wahrend des Versuchs in einem luftdichten Beutel
gesammelt (vgl. Abb. 4a und 4b) und im Anschluss daran analysiert werden
(DOUGLAS/PRIESTLEY 1924). Diese Methode wird auch heute noch teilweise
bei spiro-ergometrischen Messungen als Methode der Wahl verwendet.

Abb. 4a: Links: Prinzip der DOUGLAS-Sack-Methode. Die Exspirationsluft wird dber Ventile in
DOUGLAS-SACKEN  gesammelt  und  spdter  analysiert  (Bild  mod. nach
http://www.vacumed.com/images/DOUGLAS%20Bag%20Components.gif, 20.03.2006; 20:00h)
Abb.4b: Rechts: Die DOUGLAS-Sack-Methode in der praktischen Anwendung.
(http://www.larei.org/pk_history.htm 12.12.2006, 20:22h)

Aufbauend auf der Methode nach DOUGLAS, entwickelte 1913 der danische
Arzt und Zoologe Schack August Steenberg KROGH einen Respirationsapparat
(vgl. Abb. 5) mit dem es mdglich war, eine Stunde mit Gasgemischen unter-
schiedlich zur atmosphéarischen Luft zu atmen. Mit diesem Apparat konnte die
pulmonale Ventilation permanent registriert sowie einzelne Atemgasproben
entnommen werden, um den Gasaustausch in Abstdanden von nur wenigen Se-
kunden zu bestimmen. Im Gegensatz zur DOUGLAS-Sack-Methode konnte die
Gasprobe von KROGH schon wahrend des Versuchs und Uber einen Zeitraum
einer Stunde analysiert werden.
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Abb. 5: Respirationsapparat nach KROGH (KROGH 1913, modifiziert).

(1) = Ventil; (2) = Exspirationsapparat; (3) = Schlauch; (4) =. Schlauch; (5) = untere Schwelle; (6) = Gummischlauch;
(7) = Schlauch; (8) = Schlauch; (9) = Exspirationsschlauch; (10) = Inspirationsschlauch; (11) = Absorptionszylinder;
(12) = Verbindungsschlauch Uber eine Maske (nach BOHR) aus WeiBblech wurde der Proband an den Respirati-
onsapparat angeschlossen. Dabei wurden alle unnétigen Luftrdume in der Maske mit Plastilin ausgefillt, um den
Totraum so gering wie méglich zu halten. Die Maske als auch das anschlieBende Ventil wurden (ber eine Vorrich-
tung an der Decke aufgehdngt. Zusétzlich wurde die Maske mittels eines elastischen Gummibandes am Kopf des
Probanden befestigt. Der Exspirationsapparat (2) diente der Sammlung der Exspirationsgase, um die Entnahme
von Proben zu ermdglichen. An diesem Zylinder befanden sich 3 Schlduche. Ein Schlauch (3) stand in direkter
Verbindung mit der atmosphdrischen Luft und wurde bei Arbeitsbeginn mit einem Gummistopfen verschlossen. Ein
weiterer Schlauch (12) verband den Exspirationszylinder mit dem Absorptionszylinder fiir CO. und schlieBlich ver-
band der dritte Schlauch (4), bei dem ein Hahn zwischengeschaltet war, den Exspirationszylinder mit dem Bereich
unterhalb des Absorptionszylinders. Der Hahn an diesem Schlauch diente der Erhéhung des pCO., wenn dieser
gedffnet wurde. Zwischen dem Exspirationszylinder und dem Absorptionszylinder wurde, wie an der Maske, ein
Ventil zwischengeschaltet, um einen Riickstrom CO:-freier Luft zu verhindern. Der Absorptionszylinder war mit
Natronkalk gefiillt. Hinter den Absorptionszylinder war der Spirograf geschaltet nach dem Muster von LINDHARD.
Dieser Spirograf regelte automatisch den Zufluss von O; in die Apparatur, und zwar entsprechend dem Verbrauch
durch die Versuchsperson. Erreichte der Spirograf eine bestimmte untere Schwelle (5), wurde (ber diesen Mecha-
nismus ein Kreislauf geschlossen. Mittels eines Magneten wurde die Offnung des Gummischlauches (6) frei und
lieB dadurch den O. direkt vom Druckminderungsventil eines Zylinders ein. Dieser wurde durch ein Messgerét
geleitet, das elektrisch jede viertel Drehung auf dem Kymographen registrierte. Der O, wurde am oberen Rand des
Absorptionszylinders eingefillt, damit gewéhrleistet wurde, dass er mit der Luft in der Apparatur vermischt wurde,
bevor der Proband die Luft einatmete (KROGH 1913).

1924 konstruierte Hugo Wilhelm KNIPPING in der Hamburger Medizinischen
Universitatsklinik den so genannten ,,KNIPPING-Stoffwechselapparat®, einen
einfachen Apparat zur exakien Gasstoffwechseluntersuchung in der Klinik und
arztlichen Praxis. Abb. 6a und 6b zeigen eine schematische Darstellung der
Apparatur. Das Gerat bestand im Wesentlichen aus einem Spirometer mit 8l
Fassungsvermdgen, einer Pumpe mit einem 1/3 PS-Motor, einer Flasche und
einem Dreiwegehahn. Verbunden wurden die einzelnen Bestandteile durch kur-
ze Leitungen zu einem geschlossenen System. Der Proband wurde durch ein
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ZUNTZ sches Mundstlick an die Apparatur angeschlossen. Eine Nasenklemme
verhinderte die Nasenatmung (KNIPPING 1924).

i e
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Abb. 6a: Konstruktion des KNIPPING-Apparates, 1924. Aus: KNIPPING 1924, modifiziert.
(1) = Pumpe; (2) = Flasche; (3) = Dreiwegehahn; (4) = Spirometer. Der Luftstrom verlief von der
Pumpe, zur Flasche, durch den Dreiwegehahn zum Spirometer und schlieBlich wieder zur
Pumpe. O, wurde durch den Hahn aus einer Bombe eingefillt. Die Flasche enthielt 45%ige
Kalilauge, die das CO. absorbierte. Die Differenz des Spirometerstandes vor und nach dem
Versuch zeigte den O2-Verbrauch an. Im Anschluss an den Versuch wurde 15%ige Schwefel-
sdure aus dem Reservoir durch den Hahn (7) in den Tubus eingefillt. Durch den Luftstrom und
die Durchmischung erfolgte eine langsame Austreibung des CO,, die nach 1-2 Min vollstdndig
war. SchlieBlich wurde der Rest der Schwefelsdure auch noch in den Tubus gefillt, danach
wurden alle Hdhne geschlossen. Die Differenz vor und nach der CO,-Austreibung zeigte den
CO,-Wert an. Fir einen neuen Versuch wurde die Flasche geleert und neue Lauge in den Tu-
bus gefillt. Ebenfalls wurde neue S&ure in das Reservoir gefiillt. Mittels der Pumpe reinigte sich
das System selbst vom CO..

Abb. 6b: Waschflasche des KNIPPING-Apparates von 1924 (KNIPPING 1924, modifiziert). (5),
(6),( 7), (8) = Hdhne; (9) = Tubus, (10) = Reservoir

1929 flhrten dann BRAUER/KNIPPING erstmals die Spiroergometrie in der
Klinik ein. Dieses Jahr qilt als die Geburtsstunde der klinischen Leistungsdia-
gnostik (HOLLMANN/PRINZ 1994).

Die Spiroergometrie wurde von KNIPPING und seiner Schule (ZIMMERMANN;
OLMES DE CARASCO; KOCH; ZAEPER; HERMANNSEN; PETZOLD;
MATHIESSEN; BORGARD; GORALEWSKI; ZORN; LANDEN; ALLERODER,;
ENGELS; BOLT; VALENTIN; VENRATH; HOLLMANN; KANN u.a.) dahinge-
hend weiterentwickelt, dass gleichermaBen die Leistungsreserven sowohl von

Herz und Kreislauf als auch die der Atmung exakt erfassbar und jederzeit re-
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produzierbar waren. Diese Methode hatte sich in der Leistungsdiagnostik im
Laufe der Zeit bewahrt und wurde auch von vielen anderen Arbeitskreisen U-
bernommen (PASARGIKLIAN; SADOUL; DENOLIN; LEQUIME; JEQUIER-
DOGE; DONALD; REINDELL und Mitarbeiter; NOCKER und Mitarbeiter, u.a.).
Der Arbeitskreis um KNIPPING und spéater auch HOLLMANN verwendete zur
damaligen Zeit den weiter entwickelten groBen Spirografen nach KNIPPING,
Typ 210 D, Spezialausfiihrung ,Sport“ der Firma Dargatz, Hamburg (vgl. Abb.
7).

Abb. 7: Versuchaufbau der geschlossenen Spirometrieanlage nach KNIPPING, Typ 210 D,
Spezialausfiihrung ,Sport” der Firma Dagatz, Hamburg. Links der groBBe Spirograf fiir Arbeits-
untersuchungen, rechts: Drehkurbelergometer nach dem Wirbelstromprinzip. (HOLLMANN
1963, modifiziert).

Dieser Spirografentyp gehdrte zu den geschlossenen, ventilfreien Systemen
und bestand aus einem Spirometer, einer Lamellenrotationspumpe oder einer
Turbine, einem CO»-Absorber, der entweder Kalilauge oder Natronkalk enthielt,
und einer Gesichtsmaske. Das einzige bewegliche Teil in dieser Konstruktion
war die Spirometerglocke, die Volumenanderungen anzeigte. Dies geschah
mittels eines Glaskapillarschreibers auf geeichtem Registrierpapier, das auf
einem Wechsellaufkymografen in geeichtem Tempo ablief. Die Pumpe wurde
bendtigt, um ein dauerndes Zirkulieren der Systemluft zu gewahrleisten. Der
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Strémungsmesser zeigte die Strdmungsgeschwindigkeit in Liter pro Minute an.
Diese Geschwindigkeit konnte zwischen 150I'min™ und 450I'min™" variiert wer-
den, was mit steigender Belastung nétig war. Ein Druckausgleichsventil kontrol-
lierte die Luftdruckverhéltnisse im System und in der AuBenluft, beide mussten
Ubereinstimmen. Automatisch arbeitende Kihlvorrichtungen und Kontakt-

thermometer sorgten flr eine konstante Lufttemperatur (vgl. Abb. 8).

Abb. 8: Schematischer Aufbau des KNIPPING-Spirografen (ECKOLDT 1969, modifiziert)

Ein an das System angeschlossener Patient entnahm diesem stéandig O,. Das
dabei ausgeatmete CO, wurde von Natronkalk bzw. Kalilauge gebunden. Der
O2-Verbrauch wurde durch das Absinken der Spirometerglocke volumetrisch
angezeigt. So ergab sich aus dem Anstieg der Atemkurve die VO (vgl. Abb. 9).
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Abb. 9: Explosionsskizze des groBen
Spirografen nach KNIPPING.
Oo-Verteiler (1), Nachfiillgasometer
(2), Spirometer (3), Vollgesichtsmaske
(4), O2-Regler (5), Schott (6), Psych-
rometer (7), Sicherheitsflaschen (8),
Pumpenaggregat (10), Tauscher (11),
Tauchkdhler (12), Kurzschlusskiihler
(13), Absorber (14), Sicherheits-
flaschen (15), Gaswaschflasche (16),
Wechsler (17), Stabilisiergasometer
(18), Liftrohr (19), Stabilisier-
gasometerschalter (20), Balancegefal3
(21), Balanceschalter (22), Koppler
(23), Schallddmpfer (28), Uberdruck-
sicherung (29). (HOLLMANN 1963,
modifiziert).

Der Apparat wurde spater um einen O»-Stabilisator erweitert. Dieser war nétig,
da es vor allem bei héheren Belastungen zu gréBeren FO,-Schwankungen in
der Systemluft kommen konnte, was VOo-UnregelmaBigkeiten verursacht hatte.
Sauerstoff wurde fortlaufend und regulierbar synchron zum O,-Verbrauch zuge-
fihrt, bei gleichzeitiger Entnahme volumetrisch gleicher Mengen Systemluft. Ein
in den Kreislauf eingebauter Schott erméglichte es, die O.-Spannung im Kreis-
laufsystem in kirzester Zeit von Normoxie (NO) auf Hyperoxie (HE) und umge-
kehrt zu andern. Um auf HE umzuschalten, wurde bei geschlossenem Schott
und laufender Pumpe O, in das System gepumpt. Der Apparat musste zwei bis
3 Mal durchspllt werden, damit hochprozentiger O, im System vorherrschte.
Zur Messung von AuBenluftverhaltnissen im System, musste der Kreislauf 6
Mal durchgespult werden. Seitdem bei der Umschaltung HE-BalancegeféaBe
verwendet wurden, konnte eine inspirierte Sauerstoffkonzentration (FinO2) von

60 bis 70% O, generiert werden.
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Abb. 10: Ein an den Spirografen angeschlossener Proband auf einem Fahrradergometer
(HOLLMANN 1963, modifiziert).

Atemventile wurden nicht verwendet, so dass eine Pendelatmung vermieden
werden konnten. Wie oben schon erwahnt, war der Patient Uber eine Gesichts-
maske (Plexiglasgesichtsmaske) mit dem Apparat verbunden (vgl. Abb. 10).
Aufgrund der fehlenden Ventile verlief die Atmung ohne Widerstande. Ein Zu-
satzgerat ermdglichte eine maximale Genauigkeit von Temperatur und Wasser-
dampfspannung. Alle Atembewegungen und Veradnderungen des Systemvolu-
mens wurden unmittelbar und quantitativ ber das Spirometer angezeigt und
auf Kymografenpapier schriftlich festgehalten. Samtliche Werte konnten ohne
Umrechnung direkt abgelesen werden.

Fazit: Seit dem Beginn spiroergometrischer Untersuchungen im Jahre 1789
durch LAVOISIER und SEGUIN wurden die Messapparaturen standig weiter-
entwickelt. Zu Beginn des 20. Jahrhunderts war es durch den Stoffwechselap-
parat von KROGH erstmals mdéglich, Untersuchungen mit unterschiedlichen
Gasgemischen durchzufiihren, was den Beginn der Messung variabler Atemga-
se einlautete und somit neue Einblicke in die kardio-vaskularen und hamody-
namischen Reaktionen auf die Sauerstoffatmung erlaubte. Die Konstruktion des
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Gasstoffwechselapparates im Jahre 1924 durch KNIPPING und die Kombinati-
on mit Handkurbelergometern durch BRAUER/KNIPPING warer der Beginn
eines neuen Kapitels in der klinischen und sportmedizinischen Leistungsdia-
gnostik und der Anfang eines standardisierten Messverfahrens zur Bestimmung
des Gasstoffwechsels unter Belastung. Der spatere Gasstoffwechselapparat
Typ 710 D Spezialausfihrung ,Sport” der Firma DARGATZ (Hamburg) war mit
einigen Verbesserungen ausgestattet, welche die Messgenauigkeit erhéhten
und komplexere Messungen zulieBen. Untersuchungen konnten sowohl an ei-
nem Drehkurbel- als auch an einem Fahrradergometer durchgefiihrt werden.
Der Einbau eines BalancegefaBes ermdglichte es, eine Fi,O> von maximal 60
bis 70% O, unter HE zu erzielen. Somit stellten die technischen Verbesserun-
gen der Spirografen die Grundvoraussetzung fur die im Folgenden beschriebe-
nen Untersuchungen mit Hyperoxie dar.

2.2 Entdeckung des Ruhe-Sauerstoffdefizits durch UHLENBRUCK

Im Jahre 1929 prasentierte UHLENBRUCK seine Forschungsergebnisse zur
rechtsventrikularen Herzinsuffizienz mit dem Ziel, die Diagnostik pulmonalbe-
dingter Rechtsherzinsuffizienz unter Ruhebedingungen zu erleichtern. Sein
Interesse galt dabei der Zyanose. Um diese analysieren zu kénnen, flhrte er
Ruhe-Grundumsatzbestimmungen der Patienten durch. Dazu verwendete er
den oben beschriebenen KROGH schen Stoffwechselapparat (vgl. Abb. 5). Im
Anschluss daran flllte er die Apparatur mit reinem O.. Der dabei gemessene
O.-Mehrverbrauch des Patienten gegentiber NO lie ihn auf ein pulmonales O,-
Defizit schlieBen. Er vermutete, dass dadurch mehr O, im Blut aufgenommen
wurde, was er auf eine zuvor unvollstdndige arterielle Sattigung zurlckfihrte.
Die  Ursache konnte sowohl pulmonal-gewebsbedingt, pulmonal-
kreislaufbedingt als auch eine zentrale Atemstérung sein. Nachfolgende Tab. 1
zeigt den Zusammenhang zwischen der Diagnose rechtsventrikularer Herzin-

suffizienz und dem O»-Verbrauch aus NO und HE.
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Tab. 1: O,-Verbrauch bei NO und HE bei rechtsventrikuldrer Insuffizienz (mod. nach
UHLENBRUCK 1929).

O.-Verbrauch (NO) O,-Verbrauch (HE) %- Mehrverbrauch

Nr Diagnose [ccm-min"] [ccm-min™"] in HE

1 Rechts-Insuffizienz 281,0 413,3 46,8

2 Rechts-Insuffizienz 238,8 343,1 43,7

3 Rechts-Insuffizienz 303,7 350,5 15,4
Rechts-Insuffizienz

4 Bronchikasten 310,0 362,0 16,8

5 Rechts-Insuffizienz 281,9 334,6 18,7
Pulmonale Stenose;

6 Septumdeffekt 334,2 476,5 42,6

7  Offener Ductus Botalli 2545 250,2 0,0

Bei einigen Patienten zeigte sich eine VO,1 unter HE von ann&dhernd 100% im
Vergleich zur NO, bei leichteren Féllen zwischen 15 bis 20%. UHLENBRUCK
wies darauf hin, dass es sich bei Patientin Nr. 6 um eine Patientin mit Pulmo-
nalstenose und Septumdefekt handelte. Unter HE nahm sie deutlich mehr O,
auf als unter NO.

Ein Jahr spéter fiihte UHLENBRUCK Untersuchungen zur quantitativen VO,
unter HE im Vergleich zur NO bei Patienten mit Behinderungen des Gasaus-
tausches in der Lunge durch. Zunachst benutzte er das KROGH sche Spirome-
ter. Spater ging er dann zum KNIPPING schen Gasstoffwechselapparat (vgl.
Abb. 8 und 9) Gber. UHLENBRUCK lieB sowohl Gesunde als auch Lungen- und
Kreislaufkranke in Ruhe O, und atmospharische Luft atmen, um herauszufin-
den, ob es bei HE im Vergleich zu NO zu einer Sauerstoffmehraufnahme
(VO21) kommt. Die Versuche dauerten jeweils 5min. Bei Versuch mit gesunden
Personen trat kein Unterschied im O,-Verbrauch, in der Atemtiefe und in der
Atemfrequenz unter NO und HE auf. Im den Untersuchungen mit lungen- und
kreislaufkranken Patienten waren nur die Félle von Interesse, die unter NO ei-
nen bestimmten O.-Verbrauch aufwiesen, der sich unter HE erhéhte. Abb. 11

zeigt beispielhaft die erhdhte VO, unter HE im Vergleich zu NO.
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Abb. 11: Photografisch (bereinander projizierte Kurven, die den O,-Verbrauch anzeigen.
(UHLENBRUCK 1930). Die untere Kurve zeigt den O,-Verbrauch unter NO: Die VO, liegt bei
240mi-min” und die CO,-Abgabe bei 233ml-min’. Die obere Kurve beschreibt den O.-
Verbrauch unter HE: Die VO, zeigt einen Wert von 363ml- min" und die CO,-Abgabe einen Wert
von 184mimin™ an.

UHLENBRUCK und sein Arbeitskreis folgerten, dass der Vergleich zwischen
dem Oo-Verbrauch in NO und HE ein kumulativer Ausdruck einer Funkti-
onsschadigung des Gasaustausches der Lungenmembran bezogen auf die
VO, bei nicht dyspnoischen Kranken mit kardiopulmonaler Schadigung war.
Daraus ergab sich fiir sie ein sinnvoller Einsatz einer O,-Inhalationstherapie flr
solche Patienten, wenn es nachweislich unter HE zu einer VO,- Erh6hung kam.

Im Weiteren beschrieb UHLENBRUCK die VO2-Vorgénge in der Korperperiphe-
rie unter HE. Dabei schloss er aus einem Sauerstoffatemtest (FinO.= 60%) bei
Patienten mit einer flachenhaften Zyanose, dass es sich um eine zeitlich be-
grenzte VO,1 unter HE handelte (vgl. Abb. 12).
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fangllch sehr hohen VO, (405 cm®min
{ | ) unter HE kam es zu einem allméhli-

e
ST — . B S P
\
i-—. | \ \
Wy r ;1[\. e
Il N :
] b S
b £ LR Fa Y| it
207 rd \'\
/ ™\ A e Abb. 12: Patient mit flachenhafter Zya-
el b e nose. Nach 10min Luftatmung atmete
,;gg—slvi - L—”" {5‘; m Ve der Patient 40min Os. Nach e/ner an-

200 ] L | chen Absinken dieses Werts. Nach
o 30min HE lag dieser nur noch bei
o a7 0 af 275cm>min’. Nach 50min hatte sich

'| | | dieser Wert dem Aufnahmewert unter

- 5 - e - Luftatmung wieder angeglichen (UH-
- - - - " F

¢ W 20 ¥ W 50 & PMA | ENBRUCK 1930).

UHLENBRUCK folgerte, dass durch eine Erkrankung des kardio-pulmonalen
Systems, die mit einer Zyanose einhergeht ein O,-Defizit in der Kérperperiphe-
rie besteht. Die nicht ausgelasteten Nutzungssysteme der Peripherie kénnen
durch HE aufgefullt werden, wodurch es zu einer temporaren VO,1 kommt. Fir
die Klinik ergab sich daraus eine Methode firr die Oz-Inhalationstherapie. Sie
sollte aufgrund der Ergebnisse nicht Ianger als eine halbe Stunde andauern und
intermittierend angewendet werden, da es nach 30min zu keiner Op-

Mehraufnahme mehr kam.

2.3 Griinde nach UHLENBRUCK fiir eine Sauerstoffmehraufnahme

UHLENBRUCK stellte sich im weiteren Verlauf seiner Forschungsbemihungen
die Frage, welche die Ursachen fiir die VO,-Erhéhung bei Patienten mit einer
flachenhaften Zyanose unter Ruhebedingungen waren. Er kam zu dem Ergeb-
nis, dass es in der Lunge zu einer nicht ausreichenden O.-Séattigung von 95%
im Blut kam. Eine weitere Ursache sah er darin, dass das aus dem vendsen
System in die Lunge ankommende Blut eine sehr geringe O,-Konzentration auf-
wies. Oben genannte Patientengruppen hatten nach seinen Erkenntnisses ei-
nen 5- bis 6fach verlangsamten Blutstrom in den Hautkapillaren gegentiber Ge-
sunden. Durch diese Stagnation reduzierte das Blut Gber den O,-Verbrauch in
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Depotorgane (u.a. Milz, Leber, Haut) seinen Sauerstoffgehalt, wodurch ein Oo-
Defizit entstand. Deshalb nahm UHLENBRUCK an, dass die VO, unter HE da-
zu diente, den im UbermaB an die Depotorgane abgegebenen O, zu ersetzen.
Die Ursache fir die stagnierende Blutmenge in solchen Féllen begriindete er
primar mit einer Stauung im Lungenkreislauf, sekundér mit einer Stromverlang-

samung bzw. Depotbildung.

2.4 Fortfihrende Untersuchungen zum Sauerstoffdefizit
HERMANNSEN/UYTVANCK (1933) schlossen aus ihren Untersuchungen, dass
bei untrainierten Probanden das Herz der flr die VO, begrenzende Faktor sei
und nicht die Lungen. Eine pulmonalbedingte VO,1 unter HE zeigte sich nur
dann, wenn der Atemgrenzwert bei einem Anstieg der Arbeitsleistung erreicht
wurde. In diesem Fall wurde die VOo.max durch die Lungenleistung begrenzt.
Dabei wurde eine Atemberuhigung offensichtlich. Diese stellten auch BRAU-
ER/WOLF (1940) bei pulmonalinsuffizienten Patienten fest. Sie sprachen von
einem kaschierten O,-Defizit, da sich das AMV trotz gleicher VO, verringerte.
Dies war ein Hinweis auf eine vorangegangene respiratorische Insuffizienz. Das
O.-Defizit wurde durch die VO, aufgefllt. Auch BRAUER/WOLF (1940) fanden
in ihren Versuchen, dass es zu einer weitaus hoheren VO, kam, sobald die
Lunge nicht mehr in der Lage war, das Blut vollstédndig zu arterialisieren. Dann
kam es zu einer Aufflllung des O,-Defizits, was ein Beweis fliir das Vorhanden-
sein einer respiratorischen Insuffizienz war. Bei allen Formen einer Lungenfunk-
tionseinschréankung, auBer bei denen, die durch sogenannte ,Kurzschlussin-
filtrate® zustande kamen, lieB sich dieser Nachweis einer respiratorischen Insuf-
fizienz erbringen. Abb. 13 zeigt den Nachweis einer respiratorischen Ruheinsuf-
fizienz, bei dem ein arterielles O»-Defizit von ca. 1000ml aufgeflllt wurde.
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Abb. 13: Nachweis einer respiratorischen Ruheinsuffizienz (BRAUER/WOLF 1940).

Lag unter Ruhebedingungen keine respiratorische Insuffizienz vor, wurde eine
Arbeitsbelastung mit stufenartigem Anstieg durchgeflhrt, um die Leistungs-
grenze anhand der VO.max und des HMV zu bestimmen. Jeweils beim Errei-
chen des steady-state wurde von NO auf HE umgeschaltet. In Abb. 14 ist der
Arbeitsversuch eines Patienten mit einer respiratorischen Arbeitsinsuffizienz

dargestellt. Ein arterielles Defizit kam deutlich zum Ausdruck.
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Abb. 14: Arbeitsversuch eines Patienten mit respiratorischer Arbeitsinsuffizienz (BRAUER/
WOLF 1940).
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Deutlich wurde in den Untersuchungen auch, dass es bei pulmonalinsuffizien-

ten Patienten zu einer Atemberuhigung kam, wenn von NO auf HE umgeschal-

tet wurde. Obwohl die VO2 nach Auffiillung des O.-Defizits erhéht war, sank das

Atemminutenvolumen deutlich ab (vgl. Abb. 15). In diesem Fall sprach man von

einem so genannten kaschierten O,-Defizit.
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Abb. 15: Atemberuhigung bei VO, im Arbeitsversuch (BRAUER/WOLF 1940).

Fazit: HERMANNSEN/UYTVANCK sowie BRAUER/WOLF unterstitzten mit

ihren Untersuchungen die Aussage KNIPPINGs, dass ein aufgetretenes Oo-

Defizit eine objektive, quantitative Leistungsdiagnose darstellte. Es bringt zum

Ausdruck, dass in einer bestimmten Belastungsstufe ein Op-Mangel auftritt.



Teil A - Geschichtliche Entwicklung 21

2.5 Sauerstoffdefizit zur Rentenbegutachtung

Ende der 1940er und Anfang der 1950er Jahre stellten die Arbeitskreise um
BRAUER und KNIPPING sowie um BOLT, VALENTIN und VENRATH heraus,
dass sich die spirografische Methode zur Aufdeckung eines O,-Defizits flr den
Klinikalltag als tauglich erwies und die Arterienpunktion als Diagnosemittel da-
durch in den Hintergrund rlickte. Die Wattstufe, ab der ein Sauerstoffdefizit in
Erscheinung trat, konnte als Beurteilungskriterium fir eine Leistungsminderung
von Lunge und Herz herangezogen werden (KNIPPING et al. 1953).

Folglich diente die Feststellung des O»-Defizits in den 50er Jahren des letzten
Jahrhunderts dazu, lungenkranke Personen nach einem Schema zu begutach-
ten, um sie danach in ihrer Erwerbsminderung einstufen zu kénnen. LANDEN
(1955) gibt daflir ein Schema vor. Dabei wurde berticksichtigt, ob der Arbeits-
versuch auf dem Drehkurbelergometer oder am Wirbelstromergometer durch-
gefihrt wurde. Der Grad der Erwerbsminderung wurde anhand des Sauerstoff-
defizits in den verschiedenen Wattstufen festgestellt (vgl. Tab. 2).

Tab. 2: Die funktionelle Beurteilung des Lungen- und Herzkranken anhand des sD (mod. nach
LANDEN 1955)

Wattstufe bei Auftreten eines

. s o
0,-Defizits [Watt] Erwerbsminderung in [%)]

Drehkurbelergometrie Wirbelstromergometrie
150 50 30
120 60 40
90 70 50
60 80 60
30 100 70

Im Jahre 1960 verdffentlichten KNIPPING, BOLT, VALTENTIN und VENRATH
Untersuchungen zur Beurteilung von Herzkranken. Dabei gehen sie auch auf
die Bestimmung der Leistungsgrenze mittels des sD ein. Ein arterieller O»-
Mangel in einer bestimmten Belastungsstufe galt in der Klinik als entscheidende
und arbeitsbegrenzende Tatsache. Erfahrungsgeman trat ein sD nur dann auf,
wenn die Grenze der kérperlichen Leistungsfahigkeit erreicht war. Sobald bei
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einem Belastungsversuch dieses Phanomen zum Vorschein trat, wurde der
Versuch abgebrochen, da eine weitere Belastung nach dem Auftreten als medi-
zinisch kontraindiziert galt. Allerdings kam es auch zu Beobachtungen in ver-
schiedenen Versuchen, bei denen ein sD weit unterhalb der Leistungsgrenze
auftrat. KNIPPING und seine Schule stellten eine Einteilung zur gutachterlichen
Beurteilung des Umfangs der Leistungsminderung auf (vgl. Tab. 3), die sich von
der von LANDEN unterschied. Bei Funktionseinschrankungen von Herz oder
Lungen, die sich bei einer spiroergometrischen Austestung an einem Wirbel-
stromergometer darstellten, wurde die Leistungsminderung in %, wie in Tab. 3

dargestellt, festgelegt.

Tab. 3: Einteilung zur Beurteilung des Umfangs der Leistungsminderung

Wattstufe Leistungsminderung (in %)
90 30 (leicht)
70 50 (mittelschwer)
50 70 (mittelschwer bis schwer)
30 90-100 (schwer)

Diese Einteilung deckte sich nahezu mit denen, die u. a. in den USA, England,
Frankreich und Belgien getroffen wurden, aber unabhangig voneinander ent-
standen sind (KNIPPING et al.1960).

Trotz einiger kritischer Stimmen von ROSSIER; BUHLMANN; WIESINGER;
MARX; ZACK; MULLER; KLEIN; LORENZEN; PETERSEN; KALTENBACH und
KLEPZIG hatte sich die Untersuchungsmethodik zur Diagnose einer Belas-
tungsinsuffizienz vor allem in Deutschland in der Mitte des 20. Jahrhunderts
durchgesetzt. Auf die Kritik anderer Arbeitskreise wird in Kapitel 2.6 detailliert

eingegangen.
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Fazit: Ende der 40er und Anfang der 50er Jahre des letzten Jahrhunderts stell-
ten BRAUER/KNIPPING sowie BOLT/VALENTIN und VENRATH heraus, dass
sich die spirografische Methode zur Aufdeckung eines O,-Defizits flir den Kili-
nikalltag als tauglich erwies und die Wattstufe, ab der ein sD in Erscheinung
trat, als Beurteilungskriterium fiir eine Leistungsminderung von Lunge und Herz
herangezogen werden konnte (KNIPPING et al. 1953). LANDEN (1955) und
KNIPPING et al. (1960) gingen noch einen Schritt weiter und stellten beide eine
Einteilung zur Beurteilung des Umfangs der Leistungsminderung anhand der
erzielten Wattstufen auf. Diese Einteilungen waren in den 50er Jahren maBge-
bend fir die Rentenbegutachtung bei Lungenpatienten. Samtliche Untersu-
chungen der verschiedenen Arbeitskreise zu dieser Zeit gingen davon aus,
dass das sD nur bei pathologischen Befunden in Erscheinung trat.

2.6 Spirografisches Defizit nach HOLLMANN

Ende der 50er Jahre wurden einige Diplomarbeiten zum sD bei gesunden Ver-
suchpersonen im Arbeitskreis um HOLLMANN verfasst. Diese Arbeiten schlie-
Ben zeitlich an die Untersuchungen des vorangegangenen Kapitels an.

1958/59 untersuchte FUCHS 5 gesunde méannliche Probanden in der dritten
Lebensdekade in Bezug auf das sD. Sie verwendete dazu den Spirografen
nach KNIPPING (vgl. Abb. 8 und 9). Fir die Belastung wurden sowohl ein Fahr-
rad- als auch ein Drehkurbelergometer verwendet. Nach 5-minutiger Ruheat-
mung wurde eine 7- bis 10-mindtige Arbeitszeit angeschlossen. Innerhalb der
ersten 5 bis 8min wurde von NO auf hochprozentigen O, umgeschaltet. Im An-
schluss daran erfolgte eine 8-minltige Ruhephase im Sitzen. Jeder Proband
wurde viermal am Drehkurbelergometer und dreimal am Fahrradergometer bei
unterschiedlichen Wattstufen untersucht. Am Fahrradergometer musste die Be-
lastung um ein Drittel héher gewahlt werden, um einen Vergleich mit dem Dreh-
kurbelergometer ziehen zu kdénnen (160Watt auf dem Fahrradergometer ent-
sprachen 120Watt am Drehkurbelergometer). Es gab keinen Einfluss der Art
der Arbeit auf das Auftreten eines sD. FUCHS (1958/59) stellte fest, dass ein
VOat1, im Sinne eines spirografischen Defizits, auch bei gesunden Personen
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auftrat. Es gab allerdings keine einheitliche Wattstufe flir das Auftreten des De-
fizits. Die Schwelle, an der es zu einer VO»1 kam, war individuell unterschied-
lich. Bei FUCHS (1958/59) lag sie in einem Bereich von 110 bis 130Watt am
Drehkurbelergometer. Auch die Hohe der VO,1 konnte verallgemeinert werden.
Bei 2 der 5 Probanden war ein kaschiertes O»-Defizit aufgetreten, d.h. eine Ver-
ringerung der Ve um mehr als 25% unter HE. Die Atemberuhigung konnte als
Voranklndigung far ein sD verstanden werden, da es dann meist in der nachst
héheren Wattstufe auftrat (FUCHS 1958/59).

Im darauf folgenden Jahr befasste sich NEDOH (1959/60) mit dem Auftreten
des sD bei 19 Jugendlichen im Alter von 12 bis 14 Jahren. Ziel der Arbeit war
es herauszufinden, wie stark Jugendliche belastet werden kénnen, ohne die
physiologische Leistungsgrenze zu Uberschreiten. Fir die Untersuchungen
wurde der Spirograf nach KNIPPING verwendet sowie ein Wirbelstromergome-
ter. Nach 15-mindtiger Ruhephase wurde mit der Untersuchungen begonnen.
Nach weiteren 2 bis 3min Ruhe auf dem Fahrradergometer begann eine 6-
mindtige Arbeitszeit. Die ersten 4min wurde Raumluft geatmet. Die beiden letz-
ten Minuten wurde auf HE umgeschaltet. Im Anschluss daran erfolgte erneut
eine Ruhephase. Wurde kein sD festgestellt, wurde die Belastung beim nachs-
ten Versuch um 10 bis 20Watt gesteigert. Trat unmittelbar ein Defizit auf, wurde
der Widerstand entsprechend um 10 bis 20Watt gesenkt. Begonnen wurde je-
weils bei 69Watt. Der Mittelwert des Auftretens des sD betrug 125Watt. Das
mittlere O,-Defizit in dieser Belastungsstufe lag bei 182,6ml'min” und die
durchschnittliche VO, bei 1800ml'min™. Als wichtigste Aussage dieser Ver-
suchsreihe wertet die Autorin, dass Belastungen mit einem O»-Verbrauch un-
terhalb 1700 bis 1800mI-min' keine Gefahr fiir Jugendliche in diesem Alter dar-

stellen wirden.

Im gleichen Jahr untersuchte SHARESTANI (1959/60) das Phanomen an zehn
weiblichen gesunden Probandinnen (x=21,7 Jahre), um die physiologische
Leistungsgrenze festzustellen. Auch hier wurde der Spirograf nach KNIPPING
verwendet sowie ein Drehkurbelergometer. Die Probandinnen nahmen jeweils

an 3 Versuchen teil. Im ersten Versuch wurden sie 7min bei 80Watt belastet,
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davon 5min unter NO und 2min unter HE. Im zweiten Versuch lag die Intensitat
bei 90Watt und die Zeit der HE ebenfalls bei 2min. Im dritten und letzten Ver-
such wurde entweder mit 70 oder mit 100Watt belastet, wobei 3min Arbeit unter
HE stattfanden. Das sD trat bei Belastungen zwischen 80 und 100Watt auf. Die
durchschnittliche VO, betrug bei 80Watt 1657ml-min', das Defizit lag dann im
Durchschnitt bei 139ml. Bei 90Watt lag die VO, bei 1752ml-min’, das Defizit bei
146ml. SchlieBlich lagen bei 100Watt die Werte bei 2200 bzw. 2500ml, damit
um 1/3 niedriger als bei Mannern. Diese Ergebnisse deckten sich mit vorange-
gangenen Untersuchungen. Anzumerken ist, dass das Defizit variabel auftrat.
Ein Auffulldefizit konnte nicht festgestellt werden, ebenso wenig wie ein ka-
schiertes O,-Defizit. Die Verringerung des Ve unter HE betrug lediglich 5 bis
15%.

Daran anknlpfend untersuchte SCHULZE-VELLINGHAUSEN (1961/62) zehn
gesunde, leistungsfahige, mannliche Personen der dritten Lebensdekade
auf das sD bei unterschiedlicher Arbeitsdauer. Fir die Versuche wurde der Spi-
rograf Typ 210, Baujahr 1956, nach KNIPPING sowie ein Wirbelstromergometer
verwendet. Die Testbatterie bestand aus jeweils 3 Versuchen, die an 3 ver-
schiedenen Tagen durchgefihrt wurden. Im ersten Versuch verrichteten die
Versuchspersonen eine Leistung von 147Watt. 10min wurde dabei Raumluft
geatmet, weitere 5min HE-Gasgemisch (Fiy02.=70%). Im zweiten Versuch be-
trug die Belastungszeit bei 196,2Watt insgesamt 10min, wobei der Anteil von
NO- und HE-Atmung jeweils 5min betrug. Im letzten Versuch lag die Belastung
bei 245Watt. 4 bis 5min wurde Umgebungsluft geatmet und 1 bis 2min O..

Mit Betrachtung aller 3 Versuche kamen SCHULZE-VELLINGHAUSEN zu dem
Ergebnis, dass ein sD ab dem zweiten Versuch (196,2Watt) auftrat. Im ersten
Versuch bei 147Watt kam es bei allen Probanden zu einer VO,1 von weniger
als 100ml'min™". Im zweiten Versuch lag die VO,1 bei 198mlI-min". Bei schwerer
Arbeit im dritten Versuch erhdhte sich die VO, um 289mlI-min™'. Allerdings wur-
de hier nicht nach Erreichen eines steady-state auf HE umgeschaltet, da die
verrichtete Arbeit zu schwer war und die VO, standig zunahm. Der hochste
Wert lag bei 800mlI'min™'. Im Gegensatz zu oben genannten Untersuchungen
trat hier ein kaschiertes O,-Defizit auf.
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RODER (1972/73) befasste sich mit dem Verhalten verschiedener Parameter
bei Auftreten des sD. Die Untersuchung fand zu einem Zeitpunkt statt, an dem
eigentlich keine Untersuchungen mehr zur Bestimmung des sD durchgefihrt
wurden. Er testete 3 Sportstudenten zwischen 20 und 30Jahren, die alle ge-
sund waren. Jeder Proband fihrte 3 Tests durch: Zunachst wurde der Stan-
dardtest nach HOLLMANN/VENRATH (HOLLMANN 1963) zur Feststellung der
VOomax durchgeflihrt, um die maximale Leistungsfahigkeit zu beurteilen. Da-
nach folgten 2 Dauerbelastungstests mit zunachst 80% und danach 50% der
maximalen Leistungsféahigkeit. In diesen beiden Versuchen wurde nach 5min
Arbeitszeit die Fi,O. auf 50% O, umgeschaltet. Die Gesamtarbeitsdauer betrug
10min. Der Autor verwendete den groBen Spirografen nach KNIPPING Typ 210
D der Firma Albert Dargatz. Bei 50% der maximalen Leistungsfahigkeit stieg die
VO, von 2017 auf 2137 ml'min” unter HE, bei 80% von 3187 auf 3582ml-min™".
RODER (1972/73) schloss aus den Versuchen, dass die VO, unter HE von 2
Faktoren abhinge, zum einen von einem vergrdBerten Anteil des physikalisch
geldésten O, im Blut sowie in der Gewebsflissigkeit und zum anderen von der
Erhdhung der O,-Sattigung. Letztere besdBe nach Angaben des Autors die
gréBere Bedeutung (RODER 1972/73).

Tab. 4 fasst die wesentlichen Ergebnisse der in der Arbeitsgruppe von HOLL-
MANN durchgefihrten Arbeiten zum sD zusammen.
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Tab. 4: Zusammenfassung der in der Arbeitsgruppe um HOLLMANN durchgefihrten sD-
Tests. (Samtliche Vergleiche sind wie folgt dargestellt: NO vs HE). n = Anzahl; F;,O, = inspi-
rierte O,-Konzentration; S,0. = arterielle O,-Séttigung;, HCO; = Bicarbonat; & = im Durch-
schnitt; sD = spirografisches Defizit; VO.max = maximale VO,, k. A.= keine Angaben

FiO2 . VO, S.0-
Autor n [%] Test-Design [ml-min™"] [%] HCO3 pH
Drehkurbel-
ergometrie Z 11%68 vs k. A. k. A. k. A.
SCHWARZ 10min 40Watt
(1957/58y 10 60
Drehkurbel- @ 1960 vs
ergometrie 2040 k. A k. A. k. A
10min 120Watt
Ergometrie bei 1448 vs
98Watt 1448 k- A KA. kA
FUCHS reiner Ergometrie bei 1596 vs
(1958/59) ° O, 117Watt 1600 k-A k-A. k- A
Ergometrie 2162 vs
157Watt 2246 kA KA. kA
7min bei 70, 80, J + 16;
SHARESTA- reiner 90 oder 100 Watt, + 106;
NI (1959560) '© O,  5min NO, 2min + 146 kA k- A k-A
HE +250
68, 78, 88, 98, @ sD bei
NEDOH reiner 107,117,127, 124 Watt =
(1959560) 1° 0, 137, 147Watt bei 182,6 k-A k- A. kA
4min NO, 2 HE ml-min”*
15min 147Watt 2040 vs
HE nach 5min 2130 kA KA. KA
?,%TIL_JILNZGE 10min 196Watt 2603 vs A A A
HAUSEN 10 70 HE nach 5min 2801
(1961/62)
5-7min 245Watt 3140 vs
HE nach 5min 3429 kA KA KA
. 2017 vs 97,31 vs 22,3 vs 7,378 vs
50% VOzmax 2137 100 22,06 7,370
RODER 4 50
(1972/73) 80% VO,max 3187vs  9696vs  194vs  7,342vs
3582 100 17,4 7,314

Fazit: Seit Ende der 1950er Jahre fuhrten Diplomanden unter HOLLMANN
Tests zum sD bei gesunden Sportstudenten sowie Jugendlichen durch. Bei die-
sen Untersuchungen (SCHULZE-VELLINGHAUSEN 1961/1962; SHARESTANI
1959/1969; NEDOH 1959/1960; FUCHS 1958/1959 RODER 1972/1973) stellte
sich heraus, dass ein sD bei gesunden ménnlichen Personen des dritten Le-
bensjahrzehnts von durchschnittlich 200mI-min™" auftrat, bei weiblichen Perso-
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nen desselben Alters jenseits von 150-200ml-min™'. 13 bis 14jdhrige Schuljun-
gen lassen ein sD von 130-150ml-min”" erkennen (HOLLMANN 1963; RODER
1972/1973). Entgegen der bisherigen Vorstellung wurde nun deutlich, dass das
sD nicht nur bei Lungen- oder Herzkranken auftritt. Mit dieser Erkenntnis war
das sD ab dann als Kriterium fiir eine Erwerbsminderung in der Rentenbegut-
achtung unbrauchbar. AuBerdem zeigte sich noch einmal deutlich, dass das
Auftreten eines sD hohen individuellen Schwankungen unterlag. Es bedurfte
einer Reihe von Untersuchungen, um mittels sD die Leistungsgrenze des Pro-
banden festzulegen. Die Untersuchungen von RODER zum sD waren zunachst
die letzten ihrer Art. Resultierend aus den Untersuchungsergebnissen seiner
Studien zum sD definierte HOLLMANN (1963) das sD wie folgt:

,Das spirografische O.-Defizit [...] zeigt sich als Sauerstoffmehraufnahme
(VO21) nach Umschaltung von NO auf HE. Ubersteigt der Differenzbetrag unter
Arbeit 100ml-min’’, so ist der Befund als pathologisch anzusehen, falls die VO
unter 1800ml-min’" liegt und der Patient das 5. Lebensjahrzehnt nicht iiber-
schritten hat. Bei héheren Belastungen findet sich das Phdnomen auch bei Ge-
sunden [...]* (HOLLMANN 1963).

Zur Ermittlung des sD verrichtet die Versuchsperson auf einer niedrigen Watt-
stufe eine konstante Arbeit. Nach Erreichen des steady-states, wird nach 5-
minatiger Arbeitsdauer von NO- auf HE-Atmung (FinO2 = 70 bis 80%) umge-
schaltet. Dabei wird gepriift, ob sich die VO, erhdhte oder ob es zu einer Ver-
ringerung des Ve um mehr als 25% gekommen ist. Wird keiner der beiden Indi-
katoren festgestellt, wird der Ablauf in einer hdéheren Wattstufe fortgeflihrt
(HOLLMANN 1963).

Abb. 16 zeigt die auf das Kymografenpapier aufgetragene VO, von ca.
240ml-min™' nach einer Minute HE-Atmung mit dem geschlossenen Spirografen
System Typ 210D der Firma Albert Dargatz, Hamburg (FUCHS 1959).
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Abb. 15: Spirografiches Defizit (roter Strich) gemessen als Sauerstoffmehraufnahme (von ca.
240 ml-min™) nach einer Minute Sauerstoffatmung mit dem geschlossenen Spirografen Sys-
tem Typ 210D der Firma Albert Dargartz, Hamburg. Modifiziert nach FUCHS (1959).

Eine Erscheinung, die sich vom sD unterscheidet, ist das ,kaschierte® O-
Defizit. Darunter versteht man eine Verringerung des Atemminutenvolumens
um mehr als 25% nach Umschaltung von NO auf HE. In den meisten beobach-
teten Fallen trat in der nachst héheren Belastungsstufe ein sD auf (HOLLMANN
1963). Nach den Untersuchungen der Forschungsgruppe um HOLLMANN tritt
ein spirografisches Defizit, gemessen mit einem geschlossen Spiroemter-
system, bei jedem Menschen - ob gesund oder krank - ab einer individuellen
bestimmten Belastungsintensitat auf. Die individuelle Streubreite ist dabei sehr
hoch.

Kritiker des sD bemangelten bei der Kirze der Versuchsdauer, da der Apparat
nach kurzer Zeit mit O, aufgefillt werden musste (BJERKNES/SCHOLANDER
1938; NAGER 1947). NAGER (1947) wies daraufhin, dass entstehende Tempe-
raturschwankungen, die beim Nachflillen des O,-Gemisches entstehen, die
Werte verfélschen kdnnten. Um daher eine kontinuierliche Luftatmung Gber ei-
nen langeren Zeitraum (10 bis 15min) zu gewahrleisten, entwickelten
BJERKNES/SCHOLANDER bei den Vorkriegsgeraten ein Dosimeter, das so-
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wohl an den KROGH schen als auch den KNIPPING schen Respirationsappa-
rat angeschlossen werden konnte. KLEIN et al. (1955) sowie KALTEN-
BACH/KLEPZIG (1961) bemangelten, dass die bisherige Methodik nicht auf
Fehlerquellen untersucht worden sei.

GUNTHER (1963) listete mehrere Punkte auf, die bei einer Untersuchung mit
dem damals verwendeten groBen Spirografen nach KNIPPING, Typ 210 D,
Spezialausfuhrung ,Sport“ der Firma Dagatz, Hamburg (vgl. Kapitel 2.1, Abb. 8
und 9), zu beachten seien. Es sei darauf hingewiesen, dass sich die Kritikpunk-
te auf das Vorkriegsmodell beziehen. Laut GUNTHER (1963) musste beachtet
werden, dass die Umschaltung von NO auf HE im steady-state erfolgen musste.
Geschah dies vorher, wurden die MessgrdBen, bezogen auf die Bestimmung
eines sD, verfalscht. Nach seinen Erfahrungen sollte die Zeit vor der Umschal-
tung, dementsprechend bis zum Erreichen des steady-states, mindestens 6min
betragen. Bei zu starken Temperaturschwankungen (ab ~1°C) kommt es zu
einer Volumenzunahme der Systemluft, was ebenfalls ein sD vortduschen
kénnte. Die Forderleistung der Pumpe sollte bei Versuchen in der Klinik 150 bis
200I'min” betragen. Bei Leistungspriifungen wird eine Pumpleistung von min-
destens 250 bis 300I'-min™' gefordert. Dies war in sofern von Bedeutung, als
dass es wahrend des Versuchs nicht zu einer Rickatmung kommen durfte.
Wahrend die Atemzeitvolumina bei Patienten zwischen 70 und 100l'min™ lie-
gen, wurden sie bei Sportlern im Bereich zwischen 120 und 150I'min” gemes-
sen. Zur Messung ist nach Meinung von GUNTHER (1963) eine exakte Sauer-
stoffstabilisierung notwendig, weshalb ein Sauerstoffstabilisator in das Mess-
system eingebaut wurde. Zudem weist GUNTHER (1963) auf die hohe Bedeu-
tung der Dichtigkeit des Systems hin. Messfehler konnten zudem auch auftre-
ten, wenn die Auswertung des Spirogramms nicht exakt und korrekt erfolgt. Da-
bei ist zu beachten, dass es nach Umschaltung von Luft- auf Sauerstoffatmung
ca. 30s dauerte, bis die erhéhte Sauerstoffspannung in den Kapillaren ange-
langt ist. Daher sollte nach GUNTHER (1963) dieser Zeitraum aus der Analyse
ausgeschlossen werden. Als letzten Grund fir ein nicht reproduzierbares sD
nennt GUNTHER (1963) physiologische Schwankungen. Daher kénnen einma-
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lig durchgeflihrte spiroergometrische Untersuchungen zu Fehleinschatzungen

fuhren.

Fazit: In der Untersuchungsreihe von KLEIN et al. (1955) stellten sich bei den
untersuchten Personen deutliche individuelle Schwankungen bei der Bestim-
mung der Hypoxamiegrenze heraus. Dies kritisierten auch
BJERKNES/SCHOLANDER (1938). Daraus ergab sich die Problematik einer
objektiven und genauen Beurteilung der Leistungsfahigkeit der Probanden.
Auch KALTENBACH/KLEPZIG stellten erhebliche Schwankungen bei der Fest-
stellung der Leistungsgrenze der Probanden fest. Durch die unterschiedlich ho-
hen Werte der Hypoxamiegrenzen in beiden Untersuchungen konnte keine Ein-
stufung nach der Leistungsfahigkeit der Probanden erfolgen. GUNTHER's
(1963) Auflistung mdglicher Fehlerquellen zeigt die messmethodischen Schwie-
rigkeiten im Zusammenhang mit dem KNIPPING-Apparat und weist aufgrund
mdglicher technischer Fehlbedingung auf daraus resultierende Messschwan-

kungen hin.

Mit der Weiterentwicklung der spirografischen Messsysteme war eine Mes-
sung des sD nicht mehr mdglich. Die technischen Weiterentwicklungen in der
Spiroergometrie (z.B. Siregnost FD 88 der Siemens AG, Erlangen; EOS Sprint
der Frima Viasys/Jager, Hochberg) in den 70er Jahren machten es mdéglich,
durch halboffene Systeme (vgl. Abb. 17) atmosphérische Luft Uber ein Ventil
ein- und Uber ein weiteres Ventil in eine Auffangvorrichtung, in der Regel ein
DOUGLAS-Sack, auszuatmen. Damit waren die Wege der Ein- und Ausatemluft
getrennt. Somit war das wesentliche Problem der geschlossenen Systeme,
welches in der Konstanthaltung der Sauerstoffaufnahme liegt, beseitigt worden,
da sich die Inspirationsluft beim halboffenen System in ihrer Zusammensetzung
nicht &ndert (STEGEMANN 1991).
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Abb. 17: Prinzip der halboffenen Spirometriesysteme. Die Ausatemluft wird in einem
DOUGLAS-Sack gesammelt und anschlieBend analysiert (mod. nach STEGEMANN 1991)

Die einzelnen Atemziige wurden Uber einen gewissen Zeitraum hinweg im
DOUGLAS-Sack gesammelt und das Gasvolumen nach der Testung entweder
mit feuchten oder trockenen Gasuhren gemessen (SCHARDT 2005). Die Ana-
lyse des Sauerstoffgehalts wurde fast ausschlieBlich mit den chemischen Me-
thoden nach HALDANE (LLOYD 1958) oder mit einem Gasanalysegerat nach
SCHOLANDER (1947) mittels Natriumdithionid (Na>S>04) bestimmt. Diese Ge-
samtvolumenmethode war zwar sehr zeitaufwendig, wies jedoch eine sehr hohe
Genauigkeit auf (SCHARDT 2005). Mit dieser Art der Messung kann nur das
exspiratorische Atemminutenvolumen bestimmt werden. Analysen rascher An-
derungen der O»-Aufnahme waren mit dieser Methode immer noch nicht még-
lich (MACFARLANE 2001; SCHARDT 2005). MACFARLANE (2001) weist dar-
auf hin, dass die DOUGLAS-Sack Messmethode in der Wissenschaft zwar hau-
fig als Referenzmethode zur Uberpriifung der Messgenauigkeit herangezogen
wird, aber trotz alledem nicht unproblematisch ist. Gasdiffusion durch die Sack-
wand bzw. Restgase, die in der VerschweiBung bzw. in den Falten gefangen
sind, kdénnen ebenfalls zu nicht berechenbaren Messschwankungen flihren
(SHEPHARD 1955; RAHAMAN/DURNIN 1964; MACFARLANE 2001).
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Weitere Fortschritte in der Spirometertechnik ermdglichten es, mit véllig offe-
nen Systemen ohne Atemventile (vgl. Tab. 5) sowohl das in- (Vi,) als auch das
exspiratorische Atemminutenvolumen (Ve,) mit einer Einzelatemzugsanalyse,
auch breath-by-breath-Analyse (b-b-b) genannt zu messen (MACFARLANE
1991; SCHARDT 2005). Fir die Messung des Gasaustausches in Ruhe und
unter Belastung ist die Messung der 3 inspirierten und exspirierten BasisgréBen
Atemvolumen (V;, und V) und Sauerstoffkonzentration (FinO2 und FeQO2) sowie
Kohlendioxidkonzentration (Fi,CO, und FCO,) notwendig. Aus diesen Kenn-
groBen lassen sich alle weiteren Parameter, wie Sauerstoffaufnahme (VO,),
Kohlendioxidabgabe (VCO,) respiratorischer Quotient (RQ), Ateméquivalent
(AA), Atemminutenvolumen (Vg) etc. berechnen. Im Rahmen der technischen
Entwicklung wurde sowohl fiir die Berechnung der Volumina als auch der Gas-
konzentrationen eine Vielzahl von Methoden entwickelt (KELLER et al. 1985).

Laut MACFARLANE (2001) sind in der heutigen spirometrischen Wissenschaft
im Wesentlichen 1. elektrochemische Analysatoren, 2. paramagnetische Analy-
satoren sowie 3. Zirkoniumzellen zur Analyse der Atemgaskonzentration in
Gebrauch.

ad 1. Elektrochemische Analysatoren: Zur FO»-Bestimmung werden entwe-
der polarografische Elektroden oder galvanische Zellen verwendet. Diese sind
so konstruiert, dass sie einen stabilen Gasfluss erzeugen, der zum Sauerstoff-
partialdruck proportional ist. Diese Elektroden werden in Systemen verwendet,
bei denen eine schnelle Ansprechzeit nicht entscheidend ist. Neuerungen in
dieser Technik erlauben Ansprechzeiten von <200ms, so dass Einzelatem-
zugsanalysen moglich sind (MACFARLANE 2001)

ad 2. Paramagnetische Analysatoren: Diese sind die wahrscheinlich am hau-
figsten verwendeten Analysatoren (MACFARLANE 2001). Aufgrund des Para-
magnetismus des Sauerstoffs und seiner Abhangigkeit von der Temperatur
kann die FO, gemessen werden. Die Ubrigen Gase N2 und CO. sind im Gegen-
satz zum O, schwach diamagnetisch und werden von einem Magnetfeld abge-
stoBen. Wird der O, durch ein kraftiges Magnetfeld geflihrt, sammelt er sich
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entsprechend dem Verlauf und der Dichte der Kréftelinie an. Durch einen elekt-
risch geheizten Draht im Magnetfeld nimmt der O,-Paramagnetismus in Folge
der Erwarmung ab. Der erwarmte O, wird von dem noch starker paramagneti-
schen O, verdrangt und erzeugt damit einen so genannten magnetischen Wind,
dessen Geschwindigkeit dem O,-Gehalt des Luftgemisches proportional ist.
Durch die Strémung wird der Heizdraht abgekihlt und verandert dadurch auch
den elektrischen Widerstand. Diese Geréate verfiigen Uber eine relativ kurze
Einstellzeit (<100ms) und eine Linearitdt Uber den gesamten Messbereich
(GABEL 1973; SCHARDT 2005).

Ad 3. Zirkoniumzelle: Ein vergleichbar schnelles Prinzip arbeitet chemisch
nach dem Prinzip der Brennstoffzelle bzw. Zirkoniumzelle nach WESTING-
HOUSE (SCHARDT 2005). Auf diese Weise werden Differenzen des Sauer-
stoffgehalts zwischen Raumluft und Exspirationsluft gemessen und auch Ande-
rungen der Raumluft bericksichtigt. Die Vorteile dieser Bestimmung liegen in
der hohen Selektivitat fur O,, der hohen Messgenauigkeit (0,1%) und der Un-
abhangigkeit vom Luftdruck sowie der hohen Anzeigegeschwindigkeit von
<0,1s (SCHARDT 2005). Die Temperatur wird wahrend der Messung stets kon-
stant gehalten und auch bei diesen Geraten wird der Sauerstoffgehalt proporti-
onal der elektrischen Spannung (1Volt = 5%) bestimmt. Nach MACFARLANE et
al. (2001) liegt der Vorteil dieser Analysatoren in der sehr kurzen Ansprechzeit

und geringen Wartung.

Tab. 5 zeigt eine Zusammenstellung aller heutiger auf dem Markt befindlichen
b-b-b-Systeme mit entsprechender Sensorentechnik, Betriebsystemen, Kosten

und Messeigenschaften.



Tab: 5: Zusammenstellung derzeitig auf dem Markt befindlicher Spiroergometer (mod. nach MACFARLANE 2001) a: Betriebssystem von dem berichtet wird, dass es mit
dem System kompatibel ist; b: Ungefdhre Kosten fiir ein Basismodel in US Dollar; ¢: Subjektive Einschdtzung der Einsatzmdglichkeit je nach Ziel und Fragestellung; d:
Géngige Eigenschaften zusétzlich zu Ventilation, Sauerstoffaufnahme, Kohlendioxidabgabe, Herzfrequenz. Adv = Fortgeschrittene; BXB= breath-by-breath;, Can = Ab-
deckung; DC = Diffusionskapazitédt; ECG = EKG Modul; FC = Galvanische Brennstoffzelle; IFECG = integriertes EKG; I-POX = integrierte Pulsoximetrie; Lab = stationa-
res System; MacOS = Apple Macintosh; MC = Mischkammer; MF = Massen Flowmeter; Mid mittel; MS = Massenspektrometer; NDIR = nicht zerstreuendes Infrarot;
NICO = Nichtinvasive kardiale Leistungsfdhigkeit; NW/CW = Stickstoffauswaschung; Para = paramagnetisch; Pit = Pitot; Port = portabel; Port/tele = portable Tele-
metrie; POX = Pulsoximetrie; PTM = Pneumotachograph; Semi = beweglich; Spir = Spirometrie; Std = Standard; Tur = Turbine; Win = Windows; Zir = Zirkonium.

Webseite . Sensor . a ca. Kosten® c . d
Hersteller WWW. Modell Einsatz Betriebssystem [$US1000] Typ Eigenschaften
Volumen 0Oz CO;
AEI technolo- . Moxus/ . .
gies aeitecno.com OCM-2 Lab Tur Zir NDIR DOS 20-25 Mid Pseudo BXB only, ECG
vozooo OV PTM  FC  NDR Win95/98 <10 Std BXB only
Aerosport aerosportinc.com
TEEM-100 Semi PTM FC NDIR Win95/98 10-15 Std BXB only
ADInstruments  adinstruments.com g&wﬁrl_l‘zikg Lab PTM Para NDIR Win98/MacQOs 10-15 Std MC only, Spir
Metalyser Il Semi Tur FC NDIR Win98/NT <10 Mid MC only, Spir
Cortex cortex-medical.de  Metalyser 3B Semi Tur FC NDIR Win98/NT 10-15 Mid BXB only, Spir, I-ECG
MetaMax 3B Ft)glgl Tur FC NDIR Win98/NT 15-20 Mid BXB only, Spir, I-ECG
K4b Tglg/ Tur FC NDIR Win95/98/00/NT 35-40 Mid BXB only, Spir, ECG
Cosmed cosmed.it Quarkb  Lab  Tur  Zir NDIR  Win95/98/00/NT 25.30  Adv  °XBonly, Spir, ECG,
NICO, POX
Q“irr‘;g’FT Lab  Tur Zir  NDIR  Win95/98/00/NT 15 - 20 Mid BXB only, ECG
Innovision INhovision- AMIS 2000  Lab PTM MS  MS DOS > 40 Adv  MC (dil), BXB NICO, DC

medical.dk




Oxycon Delta Lab Tur Para  NDIR Win98 20 -25 Mid BXB only, Spir, ECG, POX
Jaeger jaeger-toennies.com .
. MC, BXB, Spir, Can, ECG,
Oxycon Pro Lab Tur Para  NDIR Win98 35-40 Adv NICO, POX
. . . ) BXB only, Spir, Can, NICO,
CPX/D Lab Pit Zr  NDIR Wings 25-30 Adv Ece. POX
Medéﬁ?éfra' medgraph.com  CPX/Express  Semi Pit Zr  NDIR Proprietory 20 - 25 Mid BXB only, Spir, ECG
vozooo 9% PTM  FC  NDR Wing5 <10 Std BXB only
PUOLae  ab Tor  MS  MS Win95/98 25-30  Adv BXB only, ECG, POX
Morgan Medical morganmedical.com PulmoLab
E)r(']gog Lab PTM Zr  NDIR Win95/99 15- 20 Mid BXB only, ECG, POX
. TrueMax . i . MC, pseudo BXB, Spir,
Parvomedics parvo.com 2400 Lab PTM Para  NDIR Win95/100 20-25 Mid ECG. NICO, POX
Physio-dyne  physio.dyne.com Max-1 Lab PTM  Para NDIR Win95/101 20 - 25 Mid Mcégéeﬁ%gxgb‘:‘(p"’
Quinton quinton.com Orca Lab PTM  Para NDIR Winos 30-35 g BXBonly. P, ECG,
VMAX29  Lab MF  Para NDIR  Win95/98/00/NT 25-30  Adv MO BXB 9Pk Can ECG
SensorMedics  sensormedics.com MC, BXB, Spir, Can, ECG
VMAX229  Lab MF Para NDIR  Win95/98/00/NT 30-35 Adv  N15O. DG NW/CY. POX
VMaxST Ft)glg/ Tur FC  NDIR Win98/NT 15- 20 Mid BXB only, Spir, I-ECG
Vista Mini- . . . .
CPX-gold Semi Tur Para NDIR Win95/98/00/NT 15-20 Mid MC only, Spir, ECG, POX
Vacumed vacumed.com Vista Mini
ISta VI Semi Tur FC NDIR  Win95/98/00/NT 10-15 Mid  MC only, Spir, ECG, POX
CPX-silver
VistaMX Lab Tur FC NDIR  Win95/98/00/NT 10-15 Std MC only, Spir, ECG
ZAN zan.de ZANGOO  Semi  Pitot  Para NDIR Win95/98/00/NT/XP 10-15 Adv BXB only, Spir, ECG
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Mit Einzug der b-b-b-Analyse musste zeitsynchron zu Atemzugvolumen ein
Oxygramm bzw. Kapnogramm erstellt werden (CLEMENSEN et al. 1994;
MATTHEWS et al. 1987). Dies war zuerst nur mit Hilfe eines Massenspektro-
meters mdglich, das technisch sehr aufwendig war. Durch technische Weiter-
entwicklung des paramagnetischen Systems und des Brennstoffzellenprinzips
werden hauptsachlich diese Methoden heute flr die Einzelzuganalyse einge-
setzt (HUSZCZUK 1990, MACFARLANE 2001). Derzeit stellen diese Messprin-
zipien den Stand der Technik dar. Die meisten der oben beschriebenen Mess-
apparaturen arbeiten nach diesen Prinzipien (vgl. Tab. 5). Die Geratebesonder-
heiten und mdglichen Fehlerquellen der b-b-b-Analyse offener Spirometer-
systeme werden in Kapitel 3.1 gesondert diskutiert.

Fazit: Der Fortschritt in der Analysatorentechnik automatisierter b-b-b-Gerate
liefert die benétigte Datendichte zur Klarung neuer Fragestellungen (VO..
Kinetik, Intra-Atemzugsanalyse, etc.), die mit der urspringlichen DOUGLAS-
Sack Methode nicht mdéglich sind. Diese Datenflut und die Flle der auf dem
Markt befindlichen Messapparaturen haben eine erhebliche Ergebnisvariation
zur Folge, weshalb im Einzelfall eine exakte Analyse der Messmethodik und
-bedingungen bei der Interpretation von Studien dieser Art eine entscheidende
Rolle spielt. Mit der neuen Geréategeneration, vor allem durch die Entwicklung
neuer schneller Analysatoren, ist es theoretisch wieder méglich, das sD mit vol-
lig offenen Systemen zu messen. Nachfolgendes Kapitel zeigt die detaillierte
Entwicklung eines b-b-b-Prototypen zur Messung variabler Atemgase zur Kla-
rung der Frage, ob das sD mit offenen Spirometern reproduziert werden kann.
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3 Gerateentwicklung

Die Messung variabler Atemgaskonzentrationen, speziell unter Hyperoxie, ist
mit handelslblichen offenen b-b-b-Spirometern, unter anderem durch die gerin-
ge Ansprechzeit der Gassensoren, nicht méglich. Im Folgenden werden die po-
tenziellen Fehlerquellen bei Messungen mit offenen b-b-b-Spirografen unter
Norm- und Hyperoxie vorgestellt (Kapitel 3.1) und die Entwicklung eines Proto-
typen, mit dem das spirografische Defizit gemessen werden kann (Kapitel 3.2),
beschrieben.

3.1 Potenzielle Fehlerquellen bei b-b-b-Messung

Da die Messprinzipien der Gasanalysesysteme auf physikalischen Gesetzen
beruhen, lassen sich bereits hieraus viele Fehlerquellen ableiten, wie beispiels-
weise die Auswirkung atmospharischer Parameter auf die Berechnung der VO..
WITHERS et al. (2000) machen deutlich, dass jegliche Ungenauigkeiten der
FexO2-Berechnung zur 6,5-fachen Fehlerberechnung der VO, flihren. Laut
ATKINSON et al. (2005) haben die Ermittlung der CO,-Fraktion, der Tempera-
tur und der relativen Luftfeuchtigkeit einen geringen Einfluss auf die Messge-
nauigkeit. Um zuverldssiges Datenmaterial zu erhalten, sollte besonderes Au-
genmerk auf die exakte Ermittlung der Gaskonzentration und der Atemvolumina
gelegt werden. ATKINSON et al. (2005) geben einen umfangreichen Uberblick

Uber die Fehlerquellen sowie Bedienungsfehler in der Einzelatemzugsanalyse.

Physiologische Messungen weisen nach ATKINSON et al. (2005) unregelmaBi-
ge biologische Schwankungen der Atemgaskonzentration, Atemvolumina,
Temperatur und Luftfeuchtigkeit auf. Speziell bei menschlichen Testversuchen
mussen biologische Fehlerquellen zur Bewertung eines Gasanalysesystems mit
einkalkuliert werden. KATCH et al. (1982) berichten Uber eine 5,6%ige Variabili-
tat der VO.max und gehen davon aus, dass 90% dieser Variabilitat biologi-
schen Fehlern zuzuschreiben ist. Andere Arbeitskreise gehen davon aus, dass
mit sehr gut kalibrierten Geraten und erfahrenem Untersuchungspersonal sowie
Probanden die Messvariabilitat aufgrund biologischer Schwankungen bei <2,2%
liegt (JAMES/DOUST 1997; JENSEN/JOHANSEN 1998; WITHERS et al.
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2000). Wenn man nach diesen Erkenntnissen davon ausgeht, dass die absolute
biologische Fehlertoleranz bei ca. 2% liegt, ist es selbst bei einem sehr gut ka-
librierten System fragwtirdig, eine Fehlerquote von >0,5% zu erreichen.

Eine der gréBten technischen Fehlerquellen ist auf den Kalibriationsvorgang
zurtick zu fohren (ATKINSON et al. 2005). Dabei ist entscheidend, dass die
Temperatur, der Luftdruck sowie die Luftfeuchtigkeit des Kalibrationsgases den
gleichen physikalischen Zustand besitzt wie das ausgeatmete Atemgas. Norma-
lerweise wird dies durch die Anpassung des Testgases an das Kalibrationsgas
erreicht. Das Kalibrationsgas besitzt in der Regel eine Temperatur unterhalb der
Raumtemperatur und ist vollig trocken. Nach ATKINSON et al. (2005) hat die
Temperaturdifferenz einen sehr groBen Einfluss auf die VO,-Berechnung. Mi-
nimale Temperaturunterschiede der Testgase spielen eine zu vernachlassigen-
de Rolle, wohingegen eine Kalibrationsgastemperatur von 20°C und eine Test-
gastemperatur von ca. 32°C zu einem Fehler von ~6,7% in der VO,-
Berechnung fuhrt. Eine Abweichung der chemischen Zusammensetzung des
Kalibrationsgases von 0,035% O fiihrt zu einer VO,-Abweichung von ~1%
(WITHERS 2000).

In der Regel wird das zu untersuchende Gas durch ein Trocknungsmittel ge-
fihrt, um trockene Bedingungen zu erreichen. Die Luftfeuchtigkeit der ausge-
atmeten Luft entspricht ca. 4,5% des Wasserdampfgehalts und ist somit relativ
feucht (GREEN/NESARAJAH 1968). Trockene Luft ware wiinschenswert, da es
dem Zustand des Kalibrationsgases entspricht. Weiterhin wiirde es zudem die
Kondensation innerhalb der Messapparatur verhindern. In der Regel wird Kalzi-
umchlorid, Kalziumsulfat, Aluminium oder Magnesiumperchlorat zur Trocknung
verwendet. Die Wirkungszeit dieser Substanzen ist sehr unterschiedlich, daher
sollten sie haufig Gberprift werden. Manche solcher Trocknungsmittel tendieren
dazu CO; zu absorbieren (ELIA et al. 1986), was konsequenterweise zu Mess-
fehlern in der VCOz-Berechnung fiihrt.

In neueren Systemen werden aus diesem Grund die Gase daher nicht getrock-
net, sondern mit der atmospharischen Bedingung im Labor ausbalanciert. Dazu
wird ein semipermeabler Schlauch verwendet. Das Kalibrationsgas wird an dem
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Schlauch vorbeigefihrt und passt sich dadurch den Umgebungsbedingungen
der Laborraumlichkeit an, wodurch der atmosphéarische Zustand des Kalibrati-
onsgases an die Ausatemluft angeglichen wird. Die meisten Flowsensoren rea-
gieren sehr sensibel auf die Gasflussrate. Daher flihren jegliche Unterschiede in
der Flussrate zwischen dem Kalibrationsvorgang und der eigentlichen Messung
zu substanziellen Fehlern in der Konzentrationsberechnung. Diese Fehlerquelle
ist nach ATKINSON et al. (2005) sehr haufig, da bei vielen Studien das Kalibra-
tionsgas ohne Flusscontroller in das System einstromt.

Zur Berechnung des Atemvolumens werden bei den meisten Spirometrie-
systemen kleine, leichte Volumensensoren mit geringem Atemwiderstand be-
nutzt. Diese Sensoren sind im Vergleich zu alteren Pneumotachographen weni-
ger sensibel auf Temperatur- und Luftfeuchtigkeitsdnderungen. YEH et al.
(1987) weisen dennoch auf ein nicht-lineares Ansprechverhalten speziell bei
sehr niedrigen und sehr hohen Flussraten hin. Nach ATKINSON et al. (2005)
kénnen Softwaremodifikationen diese Unlinearitadt kompensieren. Die ausgeat-
mete Lufttemperatur und Luftfeuchtigkeit wird bei vielen vollautomatischen Sys-
temen nicht gemessen (ATKINSON et al. 2005), daher wird fir weitere Berech-
nungen eine gesattigte exspirierte Temperatur von 32°C angenommen. Zur E-
valuation von Gasanalysegeraten werden Kalibrationsgerate, Atemsimulatoren
oder Luftpumpen verwendet (PRIEUR et al. 1997), was zu Fehlberechnungen
fihren kann, wenn diese Gerate mit anderen physikalischen Bedingungen be-

trieben werden.

Waéahrend die Messtaktung von Volumenfluss (Flow) und O,/CO.-
Konzentrationssignal am Mundstiick zeitlich noch synchron sind, erreicht die
exspirierte Gasprobe zeitversetzt zum Flowsignal den O.-Sensor im Analysege-
rat. Dieser Zeitunterschied wird als Delay bezeichnet (LAMARRA/WHIPP 1995)
und setzt sich aus der Transitzeit der Gasprobe Uber die Verschlauchung zum
Sensor sowie der Ansprechzeit des Sensors zusammen (ROCKER et al. 2005).
Alle vollautomatisierten sidestream b-b-b-Geréate (Flow und Konzentrationssen-
sor sind technisch und raumlich getrennt) bendétigen eine softwarebedingte zeit-
liche Synchronisation der Flowrate und der entsprechenden Konzentrationsan-
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derung von O, und CO,. Der Zeitabgleich wird in der Regel wahrend des Ka-
librationsvorgangs Uber die interne Software des Geréts definiert. HUGHSON et
al. (1991) weisen darauf hin, dass eine Delaykompensation entscheidend far
eine exakte VO, Berechnung ist. Bei adaquater Delaykompensation bei b-b-b-
Messungen kdénnen im Vergleich zur DOUGLAS-Sack Messung und mas-
senspektrometrischen Untersuchungen prazise Daten erhoben werden. BOU-
TELLIER et al. (1987) verdeutlichen, dass die Delayzeit keine technikbedingte
Zeitkonstante ist, sondern viel mehr vom Atmungsmuster des Probanden ab-
héngt. Bei hohen Atemfrequenzen und Flussraten kdnnen kleinste zeitliche
Verschiebungen innerhalb der individuellen Atemzlge eine potentiell groBe
Fehlerquelle bewirken (ATKINSON et al. 2005). Abb. 18 (mod. nach ROCKER
et al. 2005) zeigt die Delay-Verschiebung bei ansteigender Arbeitsintensitat und
Atemfrequenz. Mit zunehmender Belastungsintensitat reduziert sich die Delay-
Zeit.
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Abb. 18: Delay-Verschiebung am Beispiel des CO2- und Volumensignals bei ansteigender
Arbeitsintensitédt (mod. nach ROCKER et al. 2005). Bei hoher Atemfrequenz nimmt, mitbedingt
durch die Tragheit der Sensoren, die Delayzeit ab. Die Unterschiede in der Zeitsynchronitét
des Volumen- und Gassignals fihren zu einer Fehlberechnung der Sauerstoffaufnahme.
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Somit kdnnen nach ROCKER et al. (2005) Delay-Verschiebungen bis zu 50ms
in einem Versuch variieren, was, wie Abb. 19 zeigt, zu erheblichen VO,-
Unterschieden innerhalb eines Atemzugs fithren kann (ROCKER et al. 2005).
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Abb. 19: Berechnete Auswirkungen einer Delay Verschiebung von 45 ms auf die VO, eines
einzelnen Atemzugs (Abb. mod. nach ROCKER et al. 2005). A: Korrekte Zeitsynchronitét, B:
Verkiirzte Delay-Zeit um 45 ms, C: Verldngerte Delay-Zeit. Dies kann je nach Delay zu einer
Unterschétzung (B) der VO, eines einzelnen Atemzugs von -4,4 ml bis zu einer Uberschétzung
von +1,4 ml fihren (C).

Mégliche Griinde fiir eine Delayverschiebung nach ROCKER et al. (2005) sind
eine Druckveranderung aufgrund von Stdérungen zwischen Gasprobeneinlass
und Atemmaske, eine Veranderung der Luftfeuchtigkeit im System, eine imma-
nente Diffussion und MessausreiBer sowie Vergleichsschwierigkeiten bei der
Auswertung. Aufgrund der Datendichte bei b-b-b-Analyse geht diese Arbeits-
gruppe davon aus, dass eine Mittlung der erhobenen Daten Uber 15 bis 30s zu
einer adaquaten VOgopeak-Berechnung fiihrt.

Im Zuge intrazyklischer b-b-b-Atemgasanalysen werden sehr exakte schnelle
Analysatoren gefordert (ATKINSON et al. 2005). Der Zeitabgleich zwischen den
Gaskonzentrationen und der Volumenmessung wird mit zunehmender natirli-
cher b-b-b-Variation immer schwieriger (LAMARRA/WHIPP 1995), wodurch
sich Schwankungen in der VO.-Errechnung erklaren (MYERS et al. 1990).
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Die Messgenauigkeit bei der b-b-b-Analyse hangt auch von der Ansprechzeit
der Sensoren ab. Kleinste Veranderungen der respiratorischen Gaskonzentra-
tionen sollten so schnell wie mdglich registriert werden. Die Ansprechzeit der
Analysatoren wird (iber die ,10 zu 90% Zeit* (t90) angegeben (ROCKER et al.
2005). Die 190 ist definiert als diejenige Zeit, die benétigt wird, um eine Gaskon-
zentrationsveranderung von 10 bis 90% zu erfassen. Die Ansprechzeit der
Sensoren kann auch Uber die Messfrequenz (Datenpunkte innerhalb eines Zeit-
intervalls) abgeleitet werden. Die Messgenauigkeit des System hangt dabei
nicht nur von der Messtaktung des Sensoren, sondern auch von dem Compu-
tersystem, welches die Daten digitalisiert, ab (ROCKER et al. 2005). Dieses
muss die entsprechende Leistungsfahigkeit besitzen, um die Datenmenge ver-
arbeiten zu kénnen. Nach Auffassung der Arbeitsgruppe um ROCKER et al.
(2005) verlieren b-b-b-Syteme an Attraktivitat, wenn die t90 Gber 100ms (FAR-
MERY/HAHN 2000) oder die Messfrequenz unter 15Hz liegt. COo-
Analysatoren, die mit Infrarot-Absorption arbeiten, reagieren generell schneller
als O>-Sensoren. Technische Modifikationen haben die O,-Sensoren fiir b-b-b-
Analyse leistungsfahiger gemacht (vgl. MACFARLANE 2001).

Die meisten Gasanalysesysteme scheinen direkt nach dem Kalibrationsvorgang
und bei kurzen maximalen und submaximalen Tests sehr exakte Daten zu lie-
fern. Potenzielle Fehlerquellen verschérfen sich jedoch mit zunehmender Dauer
der Untersuchung (ATKINSON et al. 2005). Zunehmender Speichelfluss und
interne Kondensation sowie Drifts der Kalibrationsfaktoren verstarken potentiel-
le Fehlberechnungen. Eine Simulation dieser Umstdnde entpuppt sich als
schwer und eine Kalibration mit menschlichen Probanden ist aufgrund biologi-
scher Variabilitdt unmdglich. Derzeit liegen keine publizierten Befunde vor, wie
lange ein Gasanalysesystem konstante Messbedingungen aufrecht halten

kann.
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Fazit: Aufgrund der oben beschrieben potenziellen Fehlerquellen sind folgende
Messeigenschaften und Testbedingungen bei norm- und hyperoxischen Atem-

gasanlysen zwingend einzuhalten:

e Konstante atmosphérische Bedingungen (Luftdruck, Temperatur, Luft-
feuchtigkeit) der Laborraumlichkeiten

e Konstanter Flow des Kalibrationsgases

e Anpassung des physikalischen Zustands von Kalibrations- und Testgas

e Gereinigte und kondensationsfreie Verschlauchung

e Lineares Ansprechverhalten von Flow- und Konzentrationssensoren

e Prazise Delay-Kompensation bei verschiedenen Atemgaskonzentratio-
nen und Atemfrequenzen von Flow- und Gaskonzentrationen

e Schnelle Ansprechzeit (<100ms) der Analysatoren

e Kalibration vor jeder Messung

3.2 Entwicklung eines Prototypen zur Messung variabler Atemgase

Zur Klarung der Fragestellung dieser Arbeit galt es, eine ZAN 600 USB Spi-
roergometrie-Anlage (ZAN 600) der Firma ZAN Messgerate GmbH, Oberthulba
hardware- und softwaretechnisch, mit oben erwahnten Vorraussetzungen zu
modifizieren. Das Gerat musste folgende methodische Grundbedingungen er-
fullen: Erstens die synchrone Messung von unterschiedlichen inspirierten O,-
und CO.-Atemgaskonzentrationen (Raumluft bis 100% Sauerstoffatmung),
zweitens die Messung des Volumenstroms auch bei hohen Atemfrequenzen,
drittens eine automatische Nachflllung von O, aus einer Druckflasche in einen
DOUGLAS-Sack Uber eine Steuerungs- und Reglereinheit sowie viertens ein
direktes Umschalten von Luft- auf Sauerstoffatmung wahrend Belastung Uber

einen Y-Ventilmechanismus.

Fir die Fragestellung und die spatere Interpretation der Ergebnisse sind der
Aufbau und die Funktionsweise des Spirometers entscheidend, was im Folgen-

den ausfuhrlich beschrieben wird.
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3.2.1 Aufbau und Funktion der ZAN 600 USB
Abb. 20 zeigt den schematischen Aufbau der ZAN 600 USB-Anlage.
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Abb. 20: Schematischer Aufbau der ZAN 600 USB Spiroergometrie-Anlage (ZAN 600). Im Inne-
ren des ZAN 600 befindet sich sowohl ein O,-(ACE-XVmed® der Firma ACEOS GmbH), als
auch ein CO2-Analysator (CardioPulmonary Technologies, Inc., Sussex, USA). Beide Analysa-
toren sind parallel verschlaucht und mit 3 Mikrofiltern montiert. Davor befindet sich ein ca. 60cm
langer Permapur-Schlauch, der nach auBen zum Flowsensor fihrt. Parallel zur Analysatorver-
schlauchung liegt ein Bypass, um die zu messende Gaskonzentration schneller vom Probanden
zu den Analysatoren zu beférdern. Auf der Riickseite des Systems liegt eine Druckausgleich-
kammer, die mit einem Ventil verbunden ist, an welchem das Kalibrationsgas angeschlossen
ist. Vom Druckausgleich fihrt ein Anschluss nach auBen mit der Beschriftung ,CAL". Im Inneren
befinden sich 3 Platinen des ZAN 600 (2 x USB Handy V1.2 und 1 x IDSS). Auf einer Handypla-
tine sind 2 Drucksensoren befestigt, mit Hilfe der beiden anderen Platinen werden sowohl die
FinOo/FexO2 als auch die F;,CO./F.,CO, bestimmt. Die beiden Platinen bilden jeweils eine eigen-
stdndige USB Einheit auf der Host Seite (PC). Sie sind intern an einen USB-Hub angeschlos-
sen. Die dritte Platine beinhaltet die zum Schalten von Pumpe und Ventilen notwendigen Leis-
tungstreiber (Transistoren). Die Spannungsversorgung fir die USB Platinen sowie fiir die CO,-
Platine liefert der USB Bus. Flir den Os-Sensor ist ein von extern anzuschlieBendes 12V Netz-
teil notwendig. Eine Mikropumpe, die via USB schaltbar ist, saugt das zu analysierende Gas,
bei einer Flussrate von ca. 300ml-min’’, vom Flowrohr ausgehend durch die beiden Analysato-
ren. Dabei durchlduft das Gas einen Trockenschlauch (Permapur), der den Feuchtigkeitsgehalt
des Messgases dem der Umgebung anpasst. Ein 3um Filter verhindert sowohl das Eindringen
von Schmutz als auch von Wasserdampf in den Schlauch. Direkt vor der Pumpe befinden sich
2 Filter, um Flowschwingungen durch Drehzahlschwankungen der Pumpe zu glétten. Der Filter
hinter der Pumpe dient der Gerduschddmpfung.
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Die ZAN 600 USB registriert in- und exspirierte Atemstrémungen sowie Atem-
gaskonzentrationen (O,- und CO»-Konzentration) fir jeden Atemzug im 13,5ms
Messtakt. Sie wird in Kombination mit einem kompatiblem Fujitsu Siemens P4
PC-System (CPU 2,8GHz, 256 MB RAM) benutzt. Dazu werden leistungsstarke
Gasanalysatoren (vgl. MACFARLANE 2001), mit einer physikalischen An-
sprechzeit <90ms, eingesetzt. Das mitgelieferte Messprogramm WinGPI
1.2.1.20 ermdglicht die Darstellung und Auswertung der Atemvolumina sowie
der ein- und ausgeatmeten Gaskonzentrationen.

Zur Messung variabler Atemgaskonzentrationen unter HE-Bedingungen musste
die ZAN 600 USB SpiroErgometrie Anlage (ZAN 600) der Firma ZAN Messge-
rate GmbH, Oberthulba hard- bzw softwaretechnisch modifiziert werden (vgl.
Abb. 21).

Abb. 21: Messplatz ZAN 600 USB bei Hyperoxietests.
(1) ZAN 600 USB Messtisch; (2) Massenflusscontroller; (3) Sauerstoffflasche; (4) DOUGLAS-
sack (5) Aluminiumgestéange; (6) Flexibler Plastikschlauch; (7) Y-Ventil; (8) Flowsensor

Der Prototyp besteht aus dem urspriinglichen ZAN 600 USB Messtisch. Zusatz-

lich wurde ein Steuerungs- und Regelungssystem programmiert, Uber welches
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mittels eines Software-Add-ons zur WinGPI Software Version 1.2.1.20 3 Mas-
senflusscontroller (MC, Typ GFC, Aalborg Instruments & Controls, Inc. Orange-
burg, New York, USA) variabel angesteuert werden konnten (vgl. Abb. 22). Da
in dieser Testphase nur Untersuchungen mit 100% O. durchgefiihrt wurden,
waren die 2 MC fir CO, und N nicht belegt. Der O>-MC war mit der urspringli-
chen ZAN 600 Uber ein USB V1.1 Steuergerat, Firma ZAN Messgerate GmbH,
Oberthulba, verbunden und regulierte den Volumenstrom aus einer 501 Gasfla-
sche mit 100%igem medizinischen Sauerstoff (Praxair Technology, Inc., DUs-
seldorf).

Abb. 22: Steuerungseinheit, montiert auf einer Sauerstoffflasche mit (1) Massenflusscontroller
(MC) fiir N; (2) MC fiir Oy; (3) MC fiir N; (4) Netzteile der MC's; (5) USB Steuerelement; (6)
Sauerstoffflasche; (7) und (8) Druckminderer

2 Druckminderer (Typ WegaMed O,, Tescom Europe GmbH & Co. KG, Selms-
dorf) zwischen der Gasflasche und dem MC regulierten den Druck auf konstan-
te 1,2 bis 1,3bar. Der MC-Ausgang mindete Uber einen 90cm langen Plastik-
schlauch (@=1,75cm Durchmesser) in einen Mischbehalter und von dort Uber
einen 110cm langen flexiblen Schlauch (@=1,75cm) in einen gasundurchlassi-
gen 1701 DOUGLAS-Sack (DS) Typ 6000, der Firma Hans Rudolph, Inc. Kan-
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sas City, USA, der Uber eine Alustangenkonstruktion frei hdngend montiert war.
Aus dem Sack fuhrte ein 1,15m langer flexibler Réhrenschlauch (@=3,5cm) zu
einem Y-Ventil (Serie 3900, Firma Hans Rudolph, Inc. Kansas City, USA). Uber
den Y-Ventil-Mechanismus konnte je nach Schaltrichtung atmospharische Um-
gebungsluft oder die Gaskonzentration aus dem DS inspiriert werden. Zwischen
dem Y-Ventil und der Atemmaske des Probanden war der Flowsensor der ZAN
600 zwischengeschaltet, womit der ein- und ausgeatmete Volumenstrom und
die in- bzw. exspirierten Gaskonzentrationen analysiert werden konnten. Als
Verbindungssticke zwischen den Y-Ventilen, DS, Atemmaske und Atemsensor
wurden Anschlisse der 7000er Serie der Firma Hans Rudolph, Inc. Kansas Ci-
ty, USA, benutzt. Alle Bauteile waren neuwertig sowie auf dem neuesten Stand
der Technik und garantierten somit eine héchstmdgliche Dichtigkeit des Ge-
samtsystems. Die technischen Daten sowie Bauteildetails sind in Tab. 6 zu-

sammengefasst.

Tab. 6.: Technische Daten des Atemsensors, Messaufnehmer fir die Strémung und ZAN 600
USB Systemtisch

Atemsensor

Messprinzip Differenzdruck mit variabler Blende
Messbereich 0l-s" bis 15 I's”

Max. Linearitatsfehler o. Linearisierung 28%

Maximaler Linearitatsfehler mit Softwa- o

relinearisierung <8%

Strémungswiderstand <0,03kPa-l-s™

Effektiver Totraum <20ml

Messaufnehmer fiir die Stromung

Spannungsversorgung 7V-16V, 50 mA

Schnittstelle uUSB

Druckwandler fir Flowmessung Halbleiter

Typ OkPa-1,4kPa

Druckbereich 0,1%

ADU fir Flow 21Bit,16Bit Signalauflésung, 5Bit Offset

Volumenauflésung

Flow-Auflésung

Druckwandler fiir Rocc bzw. Mund-
druckmessung

Typ
Druckbereich
ADU fir Munddruck

< 5ml
<iml-s

Halbleiter

OkPa-7kPa
0,1%
21Bit,16Bit Signalauflésung, 5Bit Offset
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ZAN 600 Systemtisch

VerschweiBte Alu-Stahlblech-Konstruktion auf Rollen, 2 lose

ereilen Rollen und 2 feststellbare, Rollen Elektronik komplett verkleidet
Abmessungen 80x55x130txbxhin[cm]

Gewicht 67kg

Lackierung Pulverlack

Spannungsversorgung 220V 2A mit Trenntransformator 450 VA

Netzteil 3 x 12V 3A = 3 x 220V 0,5A Netzspannung mit Entstérschutz
CO: Analysator

Messbereich 0% bis 10%

Auflésung 0,1%

Linearitat 0,1%

Genauigkeit 0,1%

8h maximale Abweichung 0,1%

T90 Zeit bei 200mI-min” Flow 85ms

Aufwarmzeit 5min bei 20°C

Zul. Feuchtigkeit 0% bis 90% nicht kondensierend

Betriebstemperatur 5°bis 40°C

O2-Analysator
Messbereich

0% bis 100%

Auflésung 0,1%

Linearitat 0,2%

Genauigkeit 0,1%

24h maximale Abweichung 0,5%

T90 Zeit bei 200mI-min” 75ms

Flow 5min bei 20°C

Aufwarmzeit 0% bis 90% nicht kondensierend

Zul. Feuchtigkeit Betriebstemperatur 10° bis 40°C

Die Kalibrationsprozedur des Prototypen war identisch mit der ZAN 600 USB.
Aufgrund der Zweipunkteichung des Systems und eventueller Nicht-Linearitat
der Gasanalysatoren wurde ein héherprozentiges O,-Eichgasgemisch der Fir-
ma Praxair Technology, Inc., Disseldorf aus 5% CO, und 95% O, verwendet.
Diese Konzentration entsprach anndherungsweise der spateren exspirierten
O.-Konzentration (vgl. ATKINSON et al. 2005). Nach Konzentrations- und Vo-
lumeneichung wurde Uber die Software das System mehrmals vollstandig mit
100% O, geflutet, um eine eventuelle Kontamination mit Atmosphérenluft aus-
zuschlieBen. Nach der O.-Spiilung wurde das System (ber eine Handpumpe
ausgesaugt, bis der DOUGLAS-Sack voéllig entleert war. Dieser Vorgang wurde
zum Beginn einer Testreihe dreimal durchgefihrt. AnschlieBend wurden in ei-
nem einmindtigen Pre-Test bei 100% O»>-Atmung die Volumen- und Gaskon-

zentrationswerte unter Ruhebedingungen Uberprtift. Gegebenenfalls wurde das
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System erneut kalibriert. Nach jeder Einzeltestung wurde das System ebenfalls
kalibriert, um eventuelle Drifts der O»- und CO»-Analysatoren aufgrund der Be-
triebsdauer auszuschlieBen (vgl. ROCKER et al. 2005).

Der bestehende O.-Konzentrationsanalysator wurde durch einen Sidestream-
O,-Festkorperelektrolytsensor ACE-Xmed® der Firma ACEOS GmbH, Dres-
den ersetzt (vgl. Abb. 22). Der ACE-Xmed® arbeitet amperometrisch mit einer
Betriebstemperatur von ca. 600°C. Der Analysator besteht aus mehrschichtigen
hochwertigen Keramiken und Edelmetallpasten. Auf Grund seiner baulichen
Merkmale besitzt er eine geringe Tragheit und Ansprechzeit. Die technischen
Einzelheiten finden sich in Tab 7.

Tab. 7. Technische Kenndaten des ACE-xmed/s (Herstellerangaben)

Eigenschaften

Messprinzip amperometrisch

Messbereich 10-100 Vol%

Genauigkeit absolut <0,1Vol%

Auflésung <0,01%

Linearitat <0,05 Vol%

Stabilitat <0,2 Vol%:8h™
Temperaturbereich 0°C-50°C

Ansprechzeit (Tgo) <100ms

Druckbereich 800-1.200hPa
Feuchtigkeitsbereich 0-100% (auch kondensierend)
Betrieb

Flusswiderstand 2mbar/300ml-min”'; 4mbar/500 ml-min”
effektiver Totraum 0,3ml

Volumenstrom erwartet 200-500!-min”’

Lebensdauer unverbrauchend
Betriebsbereitschaft <10min

Querempfindlichkeit

Zu Umgebungstemperatur keine
Zu Druck in Ansaugstrecke ja, linear
Zu Feuchte keine

Zu Gase Brennbare Gase
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Abb. 23: Aufbau und Messprinzip (Herstellerangaben) des O,-Analysators ACE-XVmed® der
Firma ACEOS GmbH, Dresden. Der eingebaute Sensor ist ein amperometrischer, ohne Refe-
renzkammer arbeitender Festkérperelektrolytsensor. Der fraktionelle Sauerstoffanteil wird
durch die Spannungsdifferenz zwischen den zwei Elektroden (Anode und Kathode) bestimmt.
Die angelegte Spannung fiihrt zu einem Sauerstoffionentransport, der linear zur Sauerstoff-
konzentration in der Atemluft ist.

Als CO2-Analysator fungierte das CO»-Modul COMET Il der Firma CardioPul-
monary Technologies, Inc., Sussex, USA. Es besteht aus einem nicht-
dispersiven Infrarot-Sensor, einer Gasprobenpumpe, einem Kalibrationsventil
und einem Massenflusscontroller. Er leitete alle mikroprozessorgesteuerten In-
formationen Uber einen seriellen Hochgeschwindigkeitsanschluss zur Berech-
nung der AtemkenngréBen weiter (vgl. Abb. 24). Die technischen Kenndaten
sind in Tab. 8 zusammengefasst.
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Abb. 24: CO--Analysatoren Comet CO,-Sensor, CardioPulmonary Technologies, Inc.,
Sussex, USA (links) sowie dessen Messprinzip (rechts). Der CO,-Sensor besteht aus einer
Infrarotquelle und Detektor, einem barometrischem Signalgeber sowie einem Temperatursen-
sor. Die analogen Ausgangsinformationen wurden digitalisiert und zur Bestimmung des CO.-
Partialdruck sowie CO,-Konzentrationen verwendet.

Tab. 8. Technische Kenndaten des ACE-xmed/s CO,-Sensor, CardioPulmonary Technologies,
Inc., Sussex, USA (Herstellerangaben)

Eigenschaften

Messprinzip

Messbereich

Genauigkeit

GroBe

Gewicht

Temperturbereich
Aufbewahrungstemperatur
Spannung

Energieverbrauch

Infrarot

0-13%

2mmHg bei < 5.0% CO>

12mm hoch x 12mm breit x 22mm lang
< 7,09

5°C bis 55°C

-40°C bis 70°C

5V

335mWatts

EEPROM 1Kbit Speicher (Microchip 93C46)

Ansprechzeit 28ms abhangig von Gebrauch und klimatischen Umgebungsbedingungen
Betrieb

Aufwarmzeit 2-15s

Einbau Besonderheiten

Vierkanal A/D Input mit 12bit Resolution, Bi-Direktionale digitale Kommuni-
kation, pneumatisches Ventil fiir Offset-Kalibration

Zur Ansteuerung der MC’s wurde die bestehende ZAN 600 USB Software um
eine digitalen O2-, CO»- und N-Add-on-Reglereinheit erweitert. Damit ist es

madglich, den Flow aus der Gasflasche per Maussteuerung digital in den DS zu

regulieren. Die Steuerungs- und Reglereinheit fihrt exakt die Menge an exspi-
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riertem Gasvolumen aus den Gasflaschen Uber die MC in den DS nach, so
dass dort jederzeit das gleiche Volumen und die gleiche Gaskonzentration vor-
herrschen. Zur Sicherheit wurde ein ,Flush“-Button in die Software eingebaut,
mit dem der Volumenstrom in den DS direkt um 30I'min” verstérkt werden
konnte. Zudem konnte Uber ein Notventil sichergestellt werden, dass bei Versa-

gen der Software der Proband genug Sauerstoff zum Atmen zur Verfligung hat.

Die aus dem Analog-Digital-Wandler (AD-Wandler) stammenden Rohsignale fir
Volumenstrom (Flow) sowie O,- und CO, -Fraktion wurden in einer txt-Datei
durch den Prototypen chronologisch digital erfasst. Die benutze Auswertesoft-
ware, eine auf Visual Basic-Basis (VBA) erstellte Makro-Excelvorlage
ZAN_EAZ, verarbeitete die entsprechenden txt-Files in mehreren Schritten zur

spateren Berechnung samtlicher AtemgaskenngréBen.

Im ersten Analyseschritt wurden anhand des Vorzeichenwechsels der Flow-
signale die in- bzw. exspirierten Phasen mit Zeitkriterium erkannt. Unregelma-
Bige Atemzige wie z.B. Husten- und Rausperphasen der Probanden wurden
dabei nicht berlcksichtigt. Als Kriterium dafir wurde ein einmaliger
X-Achsendurchlauf der Flowsignale innerhalb eines Atemzugs definiert. An-
schlieBend erfolgte die zeitliche Delayerkennung (vgl. Kapitel 3.1) anhand der
zeitlichen Differenz der O»-Signale zum Nullpunktdurchlauf des Flowsignals
durch die X-Achse. Dabei wurde eine mittlere Delaykompensation Uber die 3
letzten Minuten der entsprechenden Atemphase in den weiteren Berechnungs-
prozess einkalkuliert. Daraufhin wurden die Rohwerte mit kompensierten De-
lays erneut eingelesen und die folgenden Atemgas- und Volumenparameter in
einer Excel-Datei fur jeden Atemzug, wie in Tabelle 9 zusammengefasst, aus-

gegeben:
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Tab. 9.: Zusammenfassung der erhobenen Atemgasparameter mit Abklrzung, Einheit und
Beschreibung

KenngréBe Abkiirzung Einheit Beschreibung
Zeit t [s] Zeit eines Atemzuges
Inspirierte Fraktion von O; FinO2 [%] Konzentration an eingeatmetem O
Exspirierte Fraktion von Oz FexO2 [%] Konzentration an ausgeatmetem O>
Inspirierte Fraktion von CO» FinCO2 [%] Konzentration an eingeatmetem CO;
Exspirierte Fraktion von CO» FexCO2 [%] Konzentration an ausgeatmetem CO»

Inspiriert-exspirierter Konzentrations-

Differenz FinOz - FexO2 AFO; unterschied von Os
. . i Inspiriert-exspirierter Konzentrations-
Differenz Fi,CO> - FexCO2 AFCO, HEREES Ve G0,
Atemfrequenz AF [1 -min'1] Atemzuge pro Minute
reEralETEliER v [I-min"] Bezeichnet eingeatmetes Gasvolumen pro
E Minute
Inspiratorisches Atemminu- V. [I-min"] Vin bezeichnet die eingeatmete Gasmenge
tenvolumen n pro Minute
Exspiratorisches Atemminu- Vv [I-min"] Vex bezeichnet die eingeatmete Gasmenge
tenvolumen & pro Minute
Sauerstoffaufnahme VO, [ml-min] Von der Lunge aufgenommene O»-Menge
pro Minute
Kohlendioxidabgabe VCO, [mI-min'1] Von der Lunge abgegebene CO,-Menge
pro Minute
Von der Lunge aufgenommene O»-Menge
Relative Sauerstoffaufnahme VOa2/kg [I-min"-kg"] pro Minute im Verhélinis zum Kérperge-
wicht
. e Verhélinis der eingeatmeten Luftmenge zur
ML VeVO, Sauerstoffaufnahme

Fur die Brutto-VO, Berechnung anhand des ex- und inspirierten Volumens so-
wie fraktionellen Sauerstoffanteils wurde folgende Berechnungsgrundlage

verwendet (vgl. Formel 1):

voz(t)z%.{STPDm .TFoz(t) Vin(t)dt — STPDex .jFoz(t).vex (t)dt} (1)

Dabei kennzeichnet a den zeitlichen Beginn der Inspiration, b das zeitliche En-
de der Inspiration sowie den zeitlichen Beginn der Exspiration und ¢ das zeitli-
che Ende der Exspiration. Weiterhin bedeutet STPD;, = pbar/1013-:273/Ti, mit
pbar = aktueller Luftdruck und Ti,= aktuelle Lufttemperatur bei Trockengasat-
mung und STPDj,= pbar/1013-273/Ti,*(pbar-pH20Oin)/pbar mit pH2Oin = insp. Luft-
feuchtigkeit bei Raumluftatmung und STPDg= pbar/1013-273/T(pbar-
pH2Ocx)/pbar mit pH2Oe= exsp. Luftfeuchtigkeit.
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Weiterhin wurden zusétzliche VO,-Berechnungen auf der Basis der Korrektur-
beschreibung variabler Atemgase von BEAVER et al. (1981) fir in- und exspi-
rierte (WVO,) sowie nur auf der Basis exspirierter Konzentrationswerte berech-
net (eVOy,). Der Vergleich der verschiedenen VOo-Verlaufe ist in Kapitel 3.3.3
beschrieben.

3.3 Pretestreihe
Zur Uberpritfung der in Kapitel 3.1 geforderten Kriterien und Messgenauigkeit

des b-b-b-Prototypen wurde eine umfangreiche Pretestreihe durchgeflhrt.

3.3.1 Untersuchungsgut in der Pretestreihe

An samtlichen Pretests zur Evaluation des ZAN 600 Prototypen stellten sich 3
mannliche gesunde Sportstudenten der Deutschen Sporthochschule Kéln im
Alter zwischen 24 und 28 Jahren zur Verfugung (Alter im Durchschnitt: 26,0 +
2,0J; Kérpergewicht: 81,0 + 5,6kg; KérpergréBe: 180,0 £ 1,7cm; Body-Mass-
Index: 25,0 + 1,7kg'm?; VO,max: 54,9 * 1,2ml'min""-kg”). lhr persénliches
Trainingspensum bestand aus 3 bis 4 Trainingseinheiten/Woche (TE/Wo) in
den Sportarten FuBball und Laufen (vgl. Tab. 10).

Tab. 10: Anthropometrische Daten der Versuchspersonen in den Pretests sowie maximale
Sauerstoffaufnahme (VO.max) [ml-min"-kg"] und Trainingshédufigkeit der betriebenen Sportar-
ten. P-ID = Probandenidentifikationsnummer, BMI = Body Mass Index, TE/Wo = Trainingsein-
heit pro Woche

P-ID Alter GroBe Gewicht BMI VO,max Sportart TE/Wo
[Jahre] [cm] [kg] [kg-(m®)"] [ml-kg"-min™]
1 24,0 182,0 82,0 24,8 54,2 FuBball 3
2 26,0 179,0 86,0 26,8 54,2 Laufen 3
3 28,0 179,0 75,0 23,4 56,3 Laufen 4
X 26,0 180,0 81,0 25,0 54,9 3,3
+ 2,0 1,7 5,6 1,7 1,2 0,6
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3.3.2 Messapparatur

Als Messapparatur wurde der ZAN 600 USB Prototyp und als Referenzappara-
tur ein vom Institut flr Physiologie und Anatomie der Deutschen Sporthoch-
schule entwickelter Atemgassimulator (AGS) verwendet. Dieser simuliert die
menschliche Atmung wahrend steady-state-Belastung, indem er exakte in- und
exspirierte Volumina bzw. Luftzusammensetzungen reproduziert (vgl. Abb. 25).
Somit ist es mdglich, definierte Atemfrequenzen und -volumina bzw. Gaskon-
zentrationen vorzugeben und Uber diese definierten KenngréBen mit der Mess-

genauigkeit des ZAN 600 Prototypen zu vergleichen.

‘ Zan 600USB
‘ 1‘-.L - - ProtOtyp

AD Wandler !

L

R e "
K= o
. =
EEEmE ﬁ Raumluft =
Metronom < “ =

N2
< H—>
B
‘ EEEESN ﬁ 93&/002 - 7%C02 ]
K2 e

16%0, - 5%CO, in N |

Abb. 25: Aufbau und Messprinzip des Atemgassimulators zur Evaluation des ZAN 600USB
Prototypen

1. Simulation der normoxischen Inspiration (rote gestrichelte Linie):
Durch Zug des Bedieners (B) wird (ber die Ventilstellung (V2) Raumluft iber den Kolben 1 (K1) durch
das Mundstiick (MS) eingesogen. Parallel wird das zu exspirierende Gas (16%02/5%C0O-) aus dem
DOUGLAS-Sack 1 (DS 1) dber V1 in K2 eingesaugt.
2. Simulation der normoxischen Exspiration (blaue durchgezogene Linie):
Durch Driicken beider Kolben verldsst das Gas in K1 den Atemsimulator, das Gas in K2 wird (iber den
MS ausgeblasen.
3. Simulation hyperoxischer Inspiration und Exspiration: Ablauf s. oben, V1 und V2 werden auf DS 2
und DS 3 umgeschaltet.
Parallel registriert ein PC lber einen AD-Wandler alle mechanischen Bewegungen. Die ZAN 600 USB
Anlage registriert das simulierte Atemvolumen bzw. die Gaskonzentrationen. Das Atemvolumen wird (iber
einen Gewindemechanismus voreingestellt. Die verschiedenen Atemfrequenzen werden dem Bediener
Uber ein Metronom vorgegeben. Somit kann mit einmaligem Ziehen und Driicken der Kolben ein Atemzug
vollstédndig reproduzierbar simuliert werden.
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Der Apparat besteht im Wesentlichen aus dem bei PRIEUR et al. (1997) be-
schriebenen AGS. Kernstlick des Messplatzes sind die 2 fest montierten Kolben
(5000er Serie, Firma Hans Rudolph, Inc. Kansas City, USA). Der Aufbau des
AGS ist in Abb. 25 detailliert beschrieben. Samtliche Ventile (Serie 3900), Ver-
bindungen (Serie 3900) sowie DOUGLAS-Sacke (DS, 6000er) stammten von
der Firma Hans Rudolph, Inc. Kansas City, USA. Die verschiedenen Atemfre-
quenzen werden Uber ein Metronom manuell vorgegeben. Die Kolbenvolumina
werden Uber einen Gewindemechanismus vorjustiert. Der Messkopf der ZAN
600 USB Anlage wird an einem der Ausgange des AGS angeschlossen. Die
Temperatur der Testgase entsprach nach Auffillen der DS der Raumtempera-

tur.

3.3.3 Pretestreihe

Zur Uberpriifung der Linearitat der Messsensoren bei NO und HE wurde
der AGS, wie in Kapitel 3.2 beschrieben, an den zuvor kalibrierten ZAN 600
USB Prototypen angeschlossen. Als Testgase wurden flr die Inspiration Raum-
luft und 100% O, sowie fiir die Exspiration 16% O, mit 5% CO, in N und 93%
O2 mit 7% CO. der Firma Praxair Technology, Inc., Diisseldorf an die DS 1 bis
3 abgefullt. Auf Grund der GréBe der verwendeten DS (50I1) waren ca. 30 bis 40
simulierbare Atemzige maéglich. Das System wurde mit 95% O, und 5% CO,

zuvor kalibriert. Das festgelegte Atemvolumen lag bei 11.

Ergebnis und Diskussion: Die F;O, und FO- lagen wahrend der NO-Phase
(iber 22 gemittelte Atemziige und einer AF von 1-4s™ bei 20,84 + 0,03% O, und
16,15 + 0,21% O.. Die FinO. wahrend der HE Phase lag im Mittel bei 99,29 +
0,72% O,. Die FexO2 nahm erwartungsgemaB mit zunehmender Anzahl an A-
temzligen aufgrund der Flutung des Simulators zu. Nach ca. 8 bis 9 Atemzligen
wurden ,stabile” F¢O2, Werte von ca. 92,46 + 0,21% O errechnet (vgl. Abb. 26
und Tab. 11). Das Verhéltnis von Ein- zu Ausatemvolumen (Vi/Vex) lag Gber

den gesamten Versuch bei 0,96 + 0,01.
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Abb. 26: Simulierte O.-Konzentration wdhrend NO- und HE-Atmung.

Tab. 11: Gemittelte F;,O, und F.O, sowie V,/V., des Simulationstest mit verschiedenen
Atemgaskonzentrationen und -frequenzen (F;,O.=Inspirierte Atemgaskonzentration Fo,Os=
exspirierte Atemgaskonzentration, Vi,=Inspirierte Atemgasvolumen; V..=exspirierte Atemgas-
volumen; AF=Atemfrequenz; SD Standardabweichung; NO=Normoxie, HE=Hyperoxie)

FinO2 [%] FexO2[%] Vin/Vex [1]
soll ist soll ist Soll ist
x+SD | 20,8 20,847 £ 0,035 | 16,0 16,156 £ 0,212 1,00 0,957 £ 0,007
A% +0,23% +0,97% -0,04%
x+SD 100 99,290 £ 0,728 93 82,177 £ 0,213 1,00 0,915+0,014
A% -0,71% -11,63% -0,08%

Die Abweichungen der Soll zur Ist O,-Konzentration lag wahrend der NO-Phase
bei AFiO2=0,04 (~0,2%) und AF¢02=0,15 (~0,9 %). Wahrend HE unterschie-
den sich die AFyO2=-0,71 (~0,71%) und die AFO2> mit -0,54 (~0,6 %) nach 8
Atemzlgen. Die minimal gemessenen Abweichungen kénnen auf mégliche Un-
dichtigkeiten des Systems zuriickzuflihren sein. Obwohl das komplette System
und samtliche DS zu Beginn dreimal mit dem jeweiligen Testgas gespult wur-
den, ist eine Restkontamination des Systems mit Raumluft nicht auszuschlie-
Ben. Bei allen Tests wurden neuwertige Verbindungsstlicke verwendet, welche
eine hohe Dichtigkeit der Verschlauchung gewahrleisteten. Da fir die Tests
Flaschengas verwendet wurde und die Hersteller eine Konzentrationsabwei-
chung von 0,2% angeben, sind abweichende Konzentrationsunterschiede auf

Grund einer Flaschenverunreinigung nicht auszuschlieBen.
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Bei der Volumenmessung werden exspirierte Volumina tendenziell minimal hé-
her registriert als die inspirierten, was durch den Quotienten Vi,/Ve dargestellt
wird. Die Abweichung liegt bei dieser Simulation bei 4,3%. Unter HE verstarkt
sich dieser Trend, die Abweichung betragt hier ca. 8,5%. Da bei der Volumen-
kalibration eine Handpumpe verwendet wurde, ist die minimale Abweichung
durch unregelmaBige manuelle Pumparbeit erklarbar.

Aufgrund der minimalen Vi,/Vex-Drift wurde die in Kapitel 3.2 beschriebene VO,-
Berechnung nach BEAVER et al. (1981) verwendet. Dieser Algorithmus kom-
pensiert vor allem in- und exspiratorische Volumenunterschiede sowie die Alve-

olargaszusammensetzung bei erhéhten O.-Konzentrationen.

Wie bereits ROCKER et al. (2005) dokumentierten, kdnnen hohe AF die Volu-
mensensoren und somit die weitere VO,-Berechnung beeinflussen. Zur Uber-
priufung des Einflusses der AF auf die Atemgasparameter des verwendeten
Spirometers wurde der AGS manuell tiber ein Metronom mit 2 verschieden AF-
Bereichen (Ruhe=1AZ-4s™ vs Ausbelastung =1AZ-4s™") wahrend NO und HE

manuell betrieben.

Ergebnis und Diskussion: Bei einer geringen AF von 1-4s-1 lag die FinO2
wahrend der NO-Phase bei 20,73 + 0,05% O, und die FexO2 bei 15,80 + 0,05%
Oz (vgl. Tab. 12 und Abb. 27). Bei einer simulierten sehr hohen AF von 1-1s"
lagen die Konzentrationswerte in vergleichbarer GrdéBenordnung (FinO. bei
20,68 = 0,00% O; und die FO2 bei 15,86 + 0,03% O,). Wahrend HE lagen bei
einer AF von 1-4s-1 die Fi;O, bei 99,10 + 0,00% O, und die FeO2 bei 91,02 +
0,00% O,. Bei einer AF von 1-1s"1 wurde die FiO, mit 98,25 + 0,00% O, und
die FexO2 mit 91,03 £ 0,00% O, um ermittelt. Das Verhaltnis von Vi,/Vex war un-
ter NO minimal héher als unter HE, unterschied sich aber nur minimal zwischen
den AF (vgl. Tabelle 12).
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Tab. 12: Gemittelte F;,O, und F..O, sowie V,,/Ve, des Simulationstests mit verschiedenen
Atemgaskonzentrationen und Atemfrequenzen (Fi,O.=Inspirierte Atemgaskonzentration
FexO-=exspirierte Atemgaskonzentration, V,=Inspirierte Atemgasvolumen; V.=exspirierte
Atemgasvolumen; AF=Atemfrequenz; SD = Standardabweichung; NO=Normoxie, HE Hypero-
xie)

AF FinO2[%] FexO2 [%] Vin/Vex [l]
\o 14T XSD  2073%005 15,80 + 0,05 0,95 * 0,02
11s-1  x#SD 20,68 % 0,00 15,86 + 0,03 0,97 + 0,02
e 11sT x:tSD  98.25%0,00 91,02 £ 0,01 0,94 + 0,02
1451 x+SD 99,09 % 0,00 91,01 £ 0,02 0,93 + 0,02
120 - 100%-Atmung
<
E‘ 60 - AF=1-4s"
40 -

1 25 50 75 100 125 150 t[s]

Abb 27: Simulierte O.-Konzentration wdhrend NO- und HE-Atmung und unterschiedlichen
Atemfrequenzen

Unter NO sind die FO>-Werte stabil und bei unterschiedlichen AF ann&hernd
gleich. Bei hoher AF (1 -13'1) in HE liegt die FiyO2> mit 0,81% unterhalb der F;,O2

bei 4-1s . Die FexO2 zwischen den beiden AF-Spekiren unterscheiden sich mit
0,01% nicht nennenswert (vgl. gestrichelte rote Linie in Abb. 28). Abb. 28 zeigt,
dass es bei hoher AF, im Vergleich zu einer niedrigen AF, auf Grund der O-
Sensortragheit, erkennbar durch eine spate bzw. unzureichende Plateaubil-
dung, zu einer Unterschatzung der inspirierten O»-Konzentrationen kommt.
Folglich wiirden die VO, im Grenzbereich der korperlichen Belastung zu niedrig
berechnet. Aus diesem Grund wurde die in Kapitel 3.2 beschriebene eVO.-
Berechnung verwendet, da sie die VO, auf der Basis exspiratorischer Werte
berechnet, und die Tragheit des Sensors bei sehr hohen AF kompensiert.
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Abb. 28: FO, bei HE-Atmung mit unterschiedlicher AF. Bei sehr hoher AF (1- 1s7) liegen die
FinOo-Werte um ca. 0,8% niedriger als bei einer AF von (4-1s ! )

Auf Grund der automatischen Nachregelung von Sauerstoff aus der Sauerstoff-
flasche in den Atemsack kénnte es aufgrund des zugeflihrten Gases zu
Schwankungen der Atemstrommessungen beim Umschalten von Luft auf Sau-
erstoffatmung durch das Y-Ventil kommen. Zur Klarung des Einflusses der
Druckluftnachregelung unter HE auf die Volumenmessung absolvierten die
3 Versuchspersonen auf einem Fahrradergometer 3 Testabldufe mit unter-

schiedlicher Belastungsintensitat.

Ergebnis und Diskusion: Abb. 29 zeigt das Verhéltnis von Vi,/Vex der Proban-
den wahrend der unterschiedlichen Belastungsintensitaten auf dem Fahrrader-
gometer. Bei allen Probanden und unterschiedlichen Atemgaskonzentrationen

waren keine Unterschiede in der Volumenmessung erkennbar.
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Abb 29: V,/V,.-Verhéaltnis bei P1 (185Watt; Test 1), P2 (205Watt; Test 2) und P3 (220Watt)
und bei Umschaltung von Raumluftatmung auf Atmung aus DOUGLAS-Sack sowie nach Nach-
regelung von Atemgas in den DOUGLAS-Sack durch die Steuerungs- und Regelungseinheit.
Der Anstieg in dem V,,/Ve-Verhéltnis bei Atemzug 117 (Test 1) und Atemzug 269 (Test 2) ent-
stand durch ein noch geschlossenes Ventil, der Proband atmete kurzzeitig ein Vakuum.
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Auch im Test-Retest (vgl. Abb. 30 und Tab. 13) sind nur geringfligige Unter-
schiede fir Ve (-1,2%), AF (-1,7%), Vin/Vex (-2,3%) erkennbar. Diese Unter-
schiede liegen JAMES/DOUST (1997), JEN-
SEN/JOHANSEN (1998), WITHERS et al. (2000) beschriebenen biologischen
Fehlervarianz (vgl. Kapitel 3.1)

im Bereich der von

Tab. 13: Test-Retest-Vergleich des V,,/Ve,-Verhéltnisses bei P1 (150 Watt) bei Umschaltung von
Raumluftatmung auf Atmung aus dem DOUGLAS-Sack.

Ve [I-min-1] Vin[l] Vex [l AF [1.s'1] Vin/Vex
MZP 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2
X 55,26 55,94 2,52 2,57 | -220 -2,28 | 22,32 22,28 -1,15 -1,12
+ 7,06 7,85 0,46 047 | 0,30 0,30 3,30 4,05 0,14 0,14
A -0,6802 -0,0455 0,0907 0,0350 -0,0261
A% -1,2161 -1,7727 -3,9778 0,1571 2,3184
2 1 NO-Atmung
NO-Atmun aus
9 Douglassack NO-Atmung
— — —
1,5 A : : 3
Zﬁ
S 1
[}]
(¥
<
&
©
[21]
0,5 4 — Test (MZP1)
= Re-Test (MZP2)
0 E T 3 L] 3 T L]
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Abb. 30: Test-Retest-Vergleich des V;/Ve-Verhéltnisses bei P1 (150Watt) bei Umschaltung
von Raumluftatmung auf Atmung aus dem DOUGLAS-Sack.
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Zur Klarung des Delayverhaltens zwischen O»- und Flowsignal des ZAN 600
USB Prototypen (vgl. Kapitel 3.1) absolvierte P1 eine 15-mintitige steady-state-
Belastung bei 160Watt auf dem Fahrradergometer. Nach 5min wurde die Fi,O-
auf 100% O, erh6ht. Nach 10min atmete P1 erneut Raumluft. Abb. 30 zeigt den
Verlauf der Messtaktunterschiede (Delay) von O»- zu Flowsignal.

Ergebnis und Diskussion: Wahrend Hyperoxie fallt das Delay von im Mittel
185,9ms auf 128,5ms wahrend der ersten 22 Atemzige und stabilisiert sich
dann bei ca. 142,5ms. In der zweiten Normoxiephase erhdht sich die Delayzeit
auf 149,5ms (vgl. Tab. 14 und Abb. 31)

Tab. 14: Delayzeit (Zeitunterschied zwischen Nulldurchgang des Volumensignals und Anstieg
der Oo-Konzentration) des Rohsignals sowie nach Kompensation fiir 1. Normoxiephase, HE-
Atmung und 2. Normoxiephase.

Delay NO1 HE NO2
Rohsignals 14,3+1,3 11,0+ 2,0 13,4+ 1,6
Messtakte

nach Kompensation 0,4 £1,1 1,0+1,9 1,4+1,6

Rohsignals ms] 185,9+16,8 142,5+25/4 174,2 + 20,8
ms

nach Kompensation 48 +14,5 12,5+24,6 18,2 £ 20,8

25

- 100%-Atmung

Messtakte [13ms]

0 50 100 150 200 250 Atemziige

—— Delay Rohdaten —— Kompensiertes Delay

Abb. 31: Verdnderung der Delayzeit zwischen O,- und Flowsignal wéhrend HE-Atmung und
anschlieBender Delaykompensation. Die Unterschiede sind in Messtakten [13ms] angegeben.
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Ein zeitlich verspatetes Ansprechen des O,-Signals im Vergleich zum Ubergang
des Flows von Ex- zu Inspiration in dem oben beschrieben AusmaB (154,8ms in
NO vs 56,8ms in HE) wiirde zu einer deutlichen Unterschatzung der VO, wah-
rend HE im Vergleich zur Normoxie fiihren (vgl. ROCKER et al. 2005). Mégliche
Grande fur eine veranderte Delayzeit sind in Kapitel 3.1 aufgefiihrt. Da aus ei-
ner Druckluftflasche reiner Sauerstoff zugeflihrt wurde und es sich dabei um
trockenes Gas handelt, ist eine zuséatzliche Fehimessung auf Grund veranderter
Viskositat des Gasflusses sowie eine veranderte Trocknungseigenschaft des
Permapurschlauchs (s. Kapitel 3.2) denkbar.

Aus diesem Grund wurde, wie in Kapitel 3.2 beschrieben, eine softwarebeding-
te Kompensation der Delayverschiebung bei der Berechnung der Atemgaspa-
rameter vorgeschaltet, die die Delayzeit auf annadhernd einen Messtakt (13ms)
kompensiert.

Zur Festlegung der VO,-Berechnung unter HE absolvierte die Versuchsperson
P1 eine 15-minltige steady-state-Belastung bei 160Watt auf dem Fahrrader-
gometer (vgl. Abb. 32). Nach 5min wurde, die Fi,O, auf 100% O, erhéht. Nach
10min atmete P1 erneut Raumluft. Minimale Unterschiede in der Volumenbere-
chung, wie in Kapitel 3.2 bereits beschrieben, flhren bei der Brutto-VO,-
Berechnung (Formel 1) zu einer deutlichen Uberschatzung der VO, wéhrend
HE auf tber 15I'min™' (vgl. Abb. 32). Die in dieser Berechnung ermittelte Sauer-
stoffaufnahme (WVO,) basiert auf der Grundlage, dass die Stickstoffauswa-
schung fir in- und exspirierte Volumina gleich ist. Da wahrend Hyperoxie 100%
Sauerstoff verwendet wurde fihrt dies dazu, dass bei der mathematischen Be-
rechnung der VO, nach BEAVER et al. (1981) negative Werte berechnet wer-
den. Aus diesem Grund ist diese Berechnungsgrundlage fiir reinen Sauerstoff
nicht anwendbar.

Wie oben bereits erwahnt, zeigt die eVO,, aufgrund der Kompensation der ex-
und inspirierten Volumina auf der Basis exspiratorischer Werte, sehr stabile
Werte und ist demnach zur Beantwortung der Fragestellung die geeignetste
Berechnungsgrundlage fiir die VO2 unter HE.
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Abb. 32: VO,-Verldufe unter NO und HE von Proband 1 auf der Basis der unterschiedlichen
Berechnungsgrundlagen (vgl. Kapitel 3.2.1), NO=Normoxie, HE=Hyperoxie, AZ=Atemzug

Ein Vergleich zweier durchgeflihrter Tests (vgl. Abb. 32, 5min NO, 5min HE,
5min NO bei 280Watt) mit gleicher Belastungsintensitat von P1 zeigt bei einem
der Tests erheblich oszillierende und deutlich reduzierte F¢O» wéhrend HE. Die
Grunde hierflr sind spekulativ. Die Sensibilitat der Messapparatur durch pha-
senweise Fehlmessungen der beteiligten Sensorsysteme, Uberspannung des
AD-Wandlers wahrend Hyperoxie, Undichtigkeit der Atemmaske oder Fehlkalib-
rierung kénnten hierflr ursachlich sein. Aus diesem Grund wurde nach Testen-
de der HE-Versuch erneut auf physiologische Plausibilitat Gberprift. Dabei wur-
de die von der ausgewerteten Excel-Datei getrennt dargestellten Fi,O. und Fe.
xO2 bzw. AFO2 (=Fi,O2-FO2) betrachtet. Bei einem AFO, groBer 7% (wie in
Abbildung 33 ersichtlich) wurde der Versuch nicht in die statistische Weiterbe-
rechnung einbezogen. Gleiche Grenzwerte wurden auch fir die FCO, festge-

legt.
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Abb. 33: Einbriche in der AFO, bei P1 bei 280Watt, erkennbar rechts durch deutlich instabile
FexO2 gegentiber Fi,O, (gestrichelte blaue und rosa Linie), die zu einer unphysiologisch hohen
VO, Berechnung fiihren.

Fazit: Samtliche in dem Kapitel ,Gerateentwickelung“ vorgestellten messtech-
nischen und softwarebedingten Konsequenzen auf der Grundlage der oben be-
schriebenen Messreihen wurden flr die Beantwortung der Fragestellung dieser
Arbeit beriicksichtigt. Die wesentlichen Erkenntnisse aus der Pretestreihe sind:

e Die Unterschiede der Ist-Fi,O2 zu den Sollwerten liegen bei +0,23% in
NO und -0,71% in HE. Dieser Unterschied ist auf Grund von mdglicher
Restgaskontamination des DOUGLAS-Sacks und herstellerbedingten
Verunreinigung der Flaschenkonzentration zu vernachlassigen. Eine Li-
nearitat des Messsensors ist Uber den Messbereich gegeben.

e Niedrige AF (1-4-s™) in NO und HE filhren zu keiner nennenswerten FO,-
Anderung in NO und HE. Aufgrund der Sensortragheit vor allem in HE
und daraus resultierender unterschatzter Fi,O,, fihren hohe AF im
Grenzbereich der kérperlichen Leistungsfahigkeit zu einer Unterschat-
zung der VO.. Aus diesen Griinden wird die von BEAVER et al. (1981)
verwendete Formel zur VO,-Berechnung unter HE anhand exspiratori-

scher Werte verwendet.
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e Weiterhin kommt es zu einer minimalen Uberschatzung des exspirierten
Volumens, was durch die von BEAVER et al. (1981) beschriebene Volu-
menkorrektur kompensiert wird.

e Die Atmung aus einem durch Druckflaschen konstant befillten
DOUGLAS-Sack hat keine Auswirkungen auf die Volumenmessung bei
Umschaltung von Raumluft auf HE.

e Die unter HE deutlich veranderten Delayzeiten gegenliber NO werden
durch das in Kapitel 3.2 beschriebene Vorgehen kompensiert.

Die Befunde der Pretestreine belegen, dass es mit einer modifizierten offenen
Spirometrieanlage, wie sie in dieser Arbeit konzipiert wurde, mdglich ist, die
Sauerstoffaufnahme unter Hyperoxie und somit das spirografische Defizit nach
HOLLMANN zu messen. Im nachfolgenden zweiten Teil der Arbeit werden der
methodische Aufbau sowie die Ergebnisse und deren Diskussion zur Klarung

des spirografischen Defizits beschrieben.
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4 Methodik

4.1 Untersuchungsgut

Flr die Untersuchung stellten sich 12 mannliche gesunde Sportstudenten der
Deutschen Sporthochschule Kéin im Alter zwischen 20 und 28Jahren zur Ver-
figung (vgl. Tab. 15, Alter im Durchschnitt: 24,1 + 2,1J; Kérpergewicht: 83,3 +
5,3kg; KorpergroBe 183,4 + 4,3cm; Body-Mass-Index 24,8 + 1,8kg-m™. Ihr per-
sbnliches Trainingspensum bestand aus 2 bis 4 Trainingseinheiten/Woche
(TE/Wo0) in den Sportarten FuBball, Tennis und Laufen. Die Ausdauerleistungs-
fahigkeit, gemessen an der relativen maximalen Sauerstoffaufnahme (VO.max)
und fixen 4mmol-I"" Laktatschwelle (P4mmol), lag im Mittel bei 51,4 £ 8,7mI-min
kg und 220,4 + 31,7Watt.

Tab. 15: Anthropometrische Daten sowie relative maximale Sauerstoffaufnahme (VO.max),
Belastungsintensitit bei 4mmol-l " Laktat (Psmmo) und Trainingshéufigkeit der betriebenen
Sportarten.

Alter GroBe Gewicht BMI VO2max Pammol
P-ID 21 4 Sportart TE/Wo
[Jahre] [em] [ka] [kg-(m°) ] [mlmin -kg’] [Watt]
P1 24,0 189,0 92,0 25,8 53,4 239,2 Tennis 4
P2 24,0 182,0 89,0 26,9 40,1 162,2 Laufen 2
P3 26,0 181,0 82,0 25,0 43,8 191,8 FuBball 3
P4 23,0 186,0 78,0 22,5 55,5 232,8 FuBball 3
P5 24,0 182,0 82,0 24,8 65,7 237,6 Laufen 3
P6 26,0 179,0 86,0 26,8 42,7 200,2 Laufen 3
P7 20,0 187,0 77,0 22,0 60,1 FuBball 4
P8 22,0 192,0 88,0 23,9 46,1 2247 FuBball 3
P9 26,0 180,0 79,0 24,4 49,2 203,7 FuBball 3
P10 23,0 186,0 82,0 23,7 63,5 275,8 FuBball 3
P11 23,0 178,0 90,0 28,4 42,3 FuBball 2
P12 28,0 179,0 75,0 23,4 54,8 235,9 Laufen 4
X 24,1 183,4 83,3 24,8 51,4 220,4 3,1
* 2,1 4,3 5,3 1,8 8,7 31,7 0,6

Alle Probanden hatten schon mehrfach an leistungsdiagnostischen Testverfah-
ren teilgenommen. Sie wurden in sdmtliche Testablaufe eingewiesen und tber
Zweck, Ablauf und Risiken der Testverfahren informiert. lhre schriftliche Einver-
stéandniserklarung lag vor. Die Durchfihrung der Studie wurde durch die Ethik-

kommission der Deutschen Sporthochschule KéIn genehmigt.
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4.2 Untersuchungsgang

Die Studie bestand aus einer Testbatterie mit insgesamt acht Einzeltestungen
(vgl. Abb. 34). Zunachst absolvierten alle Testpersonen einen Rampentest zur
Ermittlung der VO.max auf einem Fahrradergometer (Messzeitpunkt 1, MZP).
Nach einer Ruhezeit von 72h folgte ein Stufentest zur Ermittlung des fixen Lak-
tatwerts bei 4,0mmol-I" Blutlaktat nach MADER (MZP2). Beide Testverfahren
fanden unter Umgebungsluftbedingung (Normoxie, NO) statt. Jeweils nach 3, 6
und 9tagiger Pause folgten jeweils 2 Tests mit unterschiedlichen Intensitaten
(30 und 80% der VO.max, 40 und 70% sowie 50 und 60% der VO.max) zur
Ermittlung des spirografischen Defizits nach HOLLMANN (sD). Innerhalb der
einzelnen Testtage betrug die Pausenzeit zwischen den 2 sD-Tests 60min. Die
Testreihenfolge der MZP 3 bis 8 wurde randomisiert festgelegt. In allen sD
Tests wurde die Einatemluft, entsprechend den Beschreibungen in Kapitel
4.3.3, phasenweise auf 100% Sauerstoff erhéht (100% Hyperoxie, HE 100%).

MzP 2 SD 80% SD 70% SD 60%
Stufentest MZP 4 MZP 6 MZP 8
72:00h 72:00h |1:oor> | 72:00n \1:oor> | 72:00n |1 :oor>
MZP 1 MZP 3 MZP 5 MzP 7
VO,max Test SD 30% SD 40% SD 50%

Abb. 34: Untersuchungsdesign und chronologischer Ablauf der einzelnen MZP.
SD=spirografisches Defizit, MZP=Messzeitpunkt.
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4.3 Untersuchungsverfahren
Alle im Folgenden vorzustellenden Testverfahren fanden im Labor des Instituts
fir Motorik und Bewegungstechnik der Deutschen Sporthochschule KéIn statt.

4.3.1 Rampentest

Zur Ermittlung der VO2 max absolvierten die Teilnehmer (TN) einen Rampentest
mit maximaler Ausbelastung auf einem Fahrradergometer (vgl. Abb. 35). Nach
einer definierten 10-mindtigen Aufwarmphase von 70Watt wurde in 1-minttigen
Abstanden die Belastung, ausgehend von 100Watt, jeweils um 30Watt bis zur
subjektiven Erschépfung der Probanden gesteigert. Die TN hatten die Vorgabe,
eine Trittfrequenz von 80U-min™" einzuhalten. Als Abbruchleistung wurde die
zuletzt Uber eine Minute durchgefahrene Belastungsstufe notiert. Diese diente
als Ausgangspunkt zur Festlegung der Belastung fur die folgenden Hyperoxie-
tests. Zu Beginn und am Ende sowie 3min nach Abbruch der Tests wurde Blut
zur La-Analyse enthommen. Alle erhobenen spirometrischen Daten und die Hf
wurden kontinuierlich mittels Einzelatemzugsanalyse (vgl. Kapitel 3.2) regist-
riert. Die VO.max errechnete sich aus dem Datenmittelwert der wahrend der
letzten 30s bis Testabbruch erfassten Werte.

Einschalten des Gerats

Geratekalibrierung

Probandenvorbereitung:
Einstellung des Ergometers
Blutabnahme fir Ruhe La
Anlegen des Hf-Gurts
Einfahren des Probanden bei 70 Watt

VO,max Test Anlegen des Atemgassensors

(100Watt/30 Watt/jede Minute)

Sicherung aller Daten

Verabschiedung des Probanden
Probenanalyse und Vorbereitung auf ndchsten
Probanden

Blutentnahme zur La-Analyse und
Befragung RPE

Abb. 35: Chronologischer Ablauf [h:min] des VO.max-Rampentest. Dabei bedeuten: La=Lak-
tat, Hf=Herzfrequenz, RPE=subjektives Empfinden.
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4.3.2 Spiroergometrischer Stufentest

Nach 72h Stunden Pause, in der die TN angewiesen wurden, keine kdrperliche
Arbeit zu vollziehen, absolvierten alle TN einen stufenférmig ansteigenden Be-
lastungstest bis zur subjektiven Erschépfung auf einem Fahrradergometer.
Ausgehend von einer 70Watt Startbelastung wurde die Belastung alle 5min um
40Watt gesteigert. Wahrend der Untersuchungen wurden kontinuierlich die A-
temgase Uber die offene Spirometrieanlage analysiert. Zu Beginn und zum En-
de jeder Belastungsstufe erfolgte die Registrierung der Hf, die Blutentnahme
aus dem hyperamisierten Ohrlappchen zur Bestimmung des La sowie die Frage
nach der subjektiven Einschatzung des Belastungsempfindens nach BORG.
Samtliche spirometrische Daten und die Hf wurden kontinuierlich erhoben und
spater mit Hilfe eines eigens daflr entwickelten Softwareprogramms ausgewer-
tet. Anhand der Laktatleistungskurve wurden die Belastungswerte und die VO.
berechnet, die einer metabolischen Intensitat von 4mmol-I'" La entsprachen.
Diese Werte dienten zum spateren Vergleich mit entsprechenden Ergebnissen
der folgenden Testverfahren. Der chronologische Messablauf ist in Abb. 36

dargestellt.

Einschalten des Geréts

0:40 Geratekalibrierung

Probandenvorbereitung:
Einstellung des Ergometers
Blutabnahme fir Ruhe La
Anlegen des HF-Gurts

1:00

Anlegen des Atemgassensors
Testbeginn

(70 Watt/ 40 Watt/ 5 Minuten)

1:20

Testende bei subjektiver Erschépfung
Sicherung aller Daten

Verabschiedung des Probanden
Probenanalyse und Vorbereitung auf néchsten
Probanden

Abb. 36: Chronologischer Messablauf [h:min] des spiroergometrischen Stufentest. Dabei bedeu-
ten: La= Laktat, Hf=Herzfrequenz, RPE=subjektives Empfinden.
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4.3.3 Hyperoxietest (HET)

Zur Analyse des spirografischen Defizits wurden 6 HETs auf einem Fahrrader-
gometer mit unterschiedlicher Belastungsintensitat an 3 Testtagen durchgeflihrt
(vgl. Abb. 37). Die Pausendauer zwischen den Testtagen betrug 72h. Zwischen
den beiden HETs am jeweiligen Testtag war mindestens eine Stunde Pause.
Die Belastungsintensitadten wurden anhand der im VO.max Rampentest ermit-
telten Abbruchintensitat bei 30%, 40%, 50%, 60%, 70% bzw. 80% der maxima-
len Wattbelastung (Pmax) festgelegt. Nach einer Aufwarmphase von 3min bei 70
Watt wurde die Intensitat auf die jeweilige Testintensitat erhdht. Nach5 min
konstanter NO-Atmung wurde die inspirierte O.-Konzentration Uber ein Y-Ventil
schlagartig auf 100% O, erhéht. Nach 10min folgten erneut 5min NO-Atmung.
Der gesamte HET dauerte ohne Aufwarmzeit 15min. Wahrend des HETs wur-
den sémtliche spirometrische Daten und die Hf kontinuierlich mittels einer offe-
nen Spirometrieanlage registriert. Zu Beginn, nach 4min, 9min und 14min wur-
de Blut zur Blutgasanalyse (BGA) und Bestimmung der La-Konzentration aus
dem hyperamisierten Ohrlappchen entnommen sowie das subjektive Belas-
tungsempfinden anhand der BORG-Skala (RPE) ermittelt.

Einschalten des Gerits

Geratekalibrierung
Spiilen des Systems
Befiillung des DOUGLAS-Sack mit 100% O,

Probandenvorbereitung:
Einstellung des Ergometers
Hyperamisierung des
Ohrldppchens

Ruhe La und BGA Messung
Anlegen des HF-Gurts

Einfahren des Probanden bei 70 Watt

Anlegen des Atemgassensors
5 Minuten konstante Belastung unter NO

Blutentnahme zur La-Analyse, BGA, RPE

Umschaltung Y-Ventil auf HE 100% O,

Blutentnahme zur La-Analyse, BGA, RPE
Umschaltung Y-Ventil auf NO

Blutentnahme zur La-Analyse, BGA, RPE

Sicherung aller Daten

Verabschiedung des Probanden
Probenanalyse und Vorbereitung auf ndchsten
Probanden

Abb. 37: Chronologischer Ablauf [h:min] der Hyperoxietests Dabei bedeuten: La= Laktat,
Hf=Herzfrequenz, ~RPE=subjektives Empfinden, BGA=Blutgasanalyse, ~NO=Normoxie,
HE=Hyperoxie.
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4.4 Apparaturen und biochemische Analytik

4.4.1 Messung der AtemgaskenngréBen

4.4.1.1 Spirometriemessgerat

Zur Messung der spirometrischen AtemgréBen im Rampen- und Stufentest
wurde die ZAN 600 USB SpiroErgometrie Anlage (ZAN 600) der Firma ZAN
Messgerate GmbH, Oberthulba, wie bereits in Kapitel 3.2 detailliert beschrie-
ben, verwendet. Samtliche geratetechnischen Besonderheiten und Berechnun-
gen der AtemgasgroBen sind dort zu entnehmen. Die erhobenen Atemgas-
kenngréBen sind in Tab. 9 in Kapitel 3.2.1 aufgeflhrt.

4.4.1.2 Messung der Herzfrequenz

Mittels eines kodierten Brustgurtes der Firma Polar® Electro Kempele, Finnland
wurde die Herzaktivitat bei allen Untersuchungen drahtlos an eine Empfanger-
einheit gesendet und digital im 1s-Takt aufgezeichnet. Mit der Receivereinheit
ZAN 040 Polar Receiver USB der Firma ZAN Messgerate GmbH, Oberthulba
wurde die Hf erfasst und Uber ein 3m langes USB Kabel an die Software der
stationaren ZAN 600 weitergeleitet (vgl. Abb. 38).

Abb. 38: Links: Receivereinheit ZAN 040 der Firma ZAN Messgerdte GmbH, Oberthulba.
Rechts: Codierter Sendebrustgurt der Firma Polar® Electro Kempele, Finnland.
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4.41.3 Fahrradergometer

Bei allen Tests kam ein drehzahlunabhangiges Hochleistungsergometer der
Firma Schoberer Rad Messtechnik (SRM®) GmbH, Jilich, zum Einsatz (vgl.
Abb. 40). Die Messung der Leistung erfolgte mit einer Leistungsmesskurbel am
rechten Pedalarm, Version lll, Profi (175mm Kurbellange, 4 Dehnmessstreifen)
mit einer Abtastrate von 500Hz. Der Hersteller gibt pro Pedalzyklus eine Mess-
abweichung von 2 bis 2,5% an. Samtliche Daten wurden Uber das am Lenker
montierte SRM POWERCONTROLL Il ONLINE in einen PC eingespeist. Die
Sattelh6éhe aller Probanden, gemessen von Drehkurbelmitte bis Satteloberkan-
te, wurden zuvor nach der Formel Schrittlange [cm] x 0,885 eingestellt. Der
Lenker-Sattelabstand entsprach einer Unterarmlange plus Handbreite. Die Ein-
stellungsmaBe wurden notiert und zu jeder Testung erneut eingestellt. Fir alle
Tests wurden einheitliche handelsibliche Pedale mit Kérbchenschlaufen zur
Fixierung des FuBballens auf dem Pedal verwendet. Sdmtliche Testablaufe mit
den jeweiligen Wattbelastungen wurden Uber einen externen Laptop in die
Steuer- und Regelungseinheit einprogrammiert. Wahrend jeder Messung regel-
te das SRM die Belastungsintensitat unabhangig von der Trittfrequenz. Die am
Lenker befestigte Powercontrolleinheit (vgl. Abb. 40) zeigte in Echtzeit alle er-
rechneten GréBen im Display an. Gleichzeitig wurden alle relevanten Daten zur

Datenverarbeitung via serieller Schnittstelle an einen PC Ubertragen.

Abb. 40: Ergometermess-
platz. (1) SRM Ergometer; (2)
Netzteil; (3) Power Controll
Einheit, (4) Laptop zur Da-
tenverarbeitung
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4.4.1.4 Zustands- und Empfindungsskala

Zur Quantifizierung des subjektiven Belastungsempfindens wurde die RPE-
Skala (,Scale for Ratings of Perceived Exertion*) nach BORG/NOBEL (1974)
verwendet (vgl. Tab. 16). Auf der nach dem Erfinder benannten Borg-Skala
werden fir die Belastungswahrnehmung ein Wert zwischen 6 und 20 zugewie-
sen. Jeder ungeraden Zahl ist ein Charakteristikum zugeordnet, die von 7 far
,sehr, sehr leicht® bis 19 fur ,sehr, sehr anstrengend” reicht.

Tab. 16: The RPE Scale for Ratings of Perceived Exertion (BORG/NOBEL 1974).

Aktueller Anstrengungsgrad

(RPE - Skala)
20
19 sehr, sehr anstrengend
18
17 sehr anstrengend
16
15 anstrengend
14
13 etwas anstrengend
12
11 leicht
10
9 sehr leicht
8
7 sehr, sehr leicht
6

4.4.1.5 Laktatanalyse

Zur Blutlaktatbestimmung wurden aus dem Kapillarblut des Ohrlappchens 20ul
arterielles Kapillarblut in geeichte end-to-end Glaskapiletten der Firma BRANDT
entnommen. Diese wurden in mit 0,2ml 0,6-N-Perchlorsaure gefillte Reaktions-
gefaBe gesteckt. Nach der Abnahme wurde die Lésung sowohl manuell als
auch direkt nach der abgeschlossenen Untersuchung am gleichen Tag maschi-
nell geschittelt. Bis zur Analyse mit dem Gerat ,BIOSEN C_line® der Firma
EKF-diagnostic GmbH, Barleben (vgl. Abb. 41), wurden die Proben geklhlt auf-

bewahrt. Die Bestimmung des La erfolgte nach dem enzymatisch-
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amperometrischen Messprinzip mit Hilfe von EKF-Chipsensoren. Diese wan-
deln die Probenkonzentrationen aus Glukose und Laktat in auswertbare, digita-
le Informationen um. Zur Qualitatssicherung der Kalibrierung wurde eine Kon-
trollldsung mit definierter Laktatkonzentration in gebrauchsfertige Reaktionsge-
faBe geflllt und analysiert. Es erfolgte eine Doppelbestimmung jeder Probe.

.:‘fﬂb. ‘Wi%’lﬂ I’h"/l:‘f'; 1', };t
Wﬂ%ﬁh
Mﬁuw

Abb. 41: Laktatanalysegerét ,BIOSEN C_line©" der Firma EKF-diagnostic GmbH mit portab-
lem Drucker und Laktatprobenhalter.

4.4.1.6 Blutgasanalyse (BGA)

Zur BGA kam das portable mikroprozessor-gesteuerte Analysegerat Osmetech
OPTI® CCA Opti 3 der Firma Osmetech Inc., Roswell, USA (vgl. Abb. 42) zum
Einsatz. Dazu wurden zunachst 200pl arterielles Kapillarblut aus dem mit Final-
gon® (Boehringer Ingelheim Pharma GmbH & Co KG, Ingelheim) hyperdmisier-
ten Ohrlappchen in geeichte Glaskapiletten der Firma Osmetech, Inc., Roswell,
USA entnommen. Unmittelbar nach Blutentnahme wurde die Glaskapilette in
die messbereite, zuvor kalibrierte BGA Kassette eingesteckt. Die Analysedauer
betrug ca. 90s. Eine Einwegkassette enthielt alle zur Kalibrierung, Probenmes-
sung und Probenentsorgung notwendigen Elemente. Mit Hilfe des Barcodele-
sers wurden die kassettenspezifischen Kalibrierinformationen von der Kasset-
tenverpackung in das Gerat eingelesen. Danach wurde die Kassette in die
Messkammer eingesetzt. Der Analysator warmte die Kassette auf 37,0 £ 0,1°C
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auf, und flhrte dann einen Kalibriertest der pCO, -und pO,- Sensoren durch,
indem eine Gasmischung Uber die Optodensensoren geleitet wurde. Die pH-
Kanale wurden mit einer Prazisions-pH-Pufferldsung in der Kassette kalibriert.
Die Kanéle zur Bestimmung von total Hamoglobin (tHb) und Sauerstoffsattigung
(SO2) wurden bereits bei der Herstellung kalibriert. Nach bestatigter Kalibrie-
rung saugte der Analysator die Blutprobe Uber die Optodensensoren in die
Kassette und ermittelte die Fluoreszenzemission der Optoden, nachdem diese
mit der Blutprobe aquilibriert wurden. Nach jeder Einzelmessung folgten die
Entfernung und die fachgerechte Entsorgung der Kassette aus dem Analysator.
Die Bestimmung der gemessenen BGA Parameter erfolgte nach 4 unterschied-
lichen Messprinzipien, die im Folgenden beschrieben sind.

Bestimmung Sauerstoffpartialdruck (pO.): Der pO, Bestimmung im Blut lag
das Luminisenz-Messprinzip zu Grunde. Die fluoreszierende optische Elektrode
(Optode) ermittelte die Lichtenergie, die von fluoreszierenden Farbstoffen emit-
tiert wurde. Das emittierende Licht wurde vom Anregungslicht durch optische
Filter unterschieden. Die Konzentration der Messparameter wurde durch die
Differenz der am Kalibrierpunkt gemessenen Fluoreszenz und der mit der Pa-

rameter-Konzentration gemessenen Fluoreszenz berechnet.

Bestimmung pH: Das Messprinzip der pH-Optode basiert auf pH-abhangigen
Veranderungen der Lumineszenz eines Farbstoffmolekils, das in der Optode
immobilisiert wurde. Die Beziehung zwischen Lumineszenz und pH wurde
durch eine Variante des chemischen Massenwirkungsgesetzes quantifiziert,
welche beschreibt, wie die Intensitadt der Fluoreszenzemission sich bei einem
ansteigenden Blut-pH-Wert Uber den charakteristischen pKa des Farbstoffes
hinaus erhoht.

Bestimmung Bicarbonat: Die Bicarbonat-Optoden basieren auf dem Prinzip
der ionenselektiven Elektrodenmessungen (ISE). Die Optoden verwenden
ionenselektive Erkennungselemente (lonophore), &hnlich denen, die in ionense-
lektiven Elektroden verwendet werden. Die lonophoren sind mit fluoreszieren-

den Elektrodenfarbstoffen verbunden. Mit dem Ansteigen der lonenkonzentrati-
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on binden diese lonophore gréBere Mengen von lonen und erhéhen oder redu-

zieren damit, je nach lon, die Intensitat der Fluoreszenz.

Bestimmung Sauerstoffsattigung (S0O,): Die Messung der SO, basierte auf
dem Prinzip der optischen Reflexion. Rot- und Infrarotlicht wurde auf 3 Wellen-
langen auf nicht hdmolysiertes Vollblut innerhalb eines genau definierten Teils
der Kassette Uber der O.-Optode ausgestrahlt. Die Photonen wurden teilweise
absorbiert und von den Erythrozyten in einem Verhaltnis proportional zum Ha-
moglobingehalt reflektiert. Bei einem niedrigen Hamoglobingehalt trafen die
nicht absorbierten Photonen auf den rosa Uberzug der O,-Optode auf und wur-
den ein zweites Mal durch das Blut reflektiert. Ein Teil des reflektierten Lichts
verlieB die Kassette am oberen Ende und wurde von einem Detektor im Gerét
gemessen. Die Wellenlange des Rotlichts wurde zur Messung von SO, benutzt,
weil sie von Desoxyhamoglobin viel starker absorbiert wurde als von anderen
Hamoglobinen, und wurde in der Nahe des isosbestischen Punktes fir Oxy-
und Carboxyhdmoglobin gewahlt. Ein Mikroprozessor wandelte das Ausgangs-
signal in digitale Informationen um. Samtliche relevanten Parameter wurden

digital gespeichert und sind in Tab. 17 beschrieben.

Tab. 17: Erhobene Parameter der BGA Analyse mit Abklirzung, Einheit sowie deren Beschrei-
bung

KenngréBe Abkilirzung Einheit Beschreibung

- ol e Negativ dekadischer Logarithmus der H'-lonen

oder Saure- pH ;
Basenhaushalt e
Bezeichnet den Anteil von O, im Blut bezogen
Oz-Partialdruck pO2 mmHg auf den gesamten Druck, bzw. Atmosphéren-
druck
Bezeichnet den Anteil von CO, im Blut bezogen
COz-Partialdruck pCO- mmHg auf den gesamten Druck bzw. Atmosphéren-

druck

Menge an S&ure/Base, die theoretisch zur Er-
Base excess BE mmol-” langung eines pH-Wertes von 7,4 bei 37° Celsi-
us noétig ware

Bicarbonat HCOs mmol-I"  Bezeichnet die Menge von HCOs™ im Blut

Verhaltnis zwischen den Konzentrationen von
Sauerstoffsattigung SOz % Oxyhamoglobin und Hamoglobin minus Dys-
h&moglobin
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Abb. 42: Blutgasanalyse Gerdt Osmetech OPTI® CCA Opti 3 der Firma Osmetech Inc.,
Roswell, USA mit eingelegter Kassette sowie 200ul Glaskapilette nach Probenentnahme.

4.5 Statistik

Die statistischen Messzahlen der Untersuchungsergebnisse wurden unter Zuhil-
fenahme des Datenverarbeitungsprogramms EASYSTAT® Version 3.4 und
SPSS® fiir Windows der Microsoft Cooperation (11.0) sowie STATISTICA® Ver-
sion 7.1 berechnet. Hierbei wurden die allgemein Ublichen Formeln berechnet
bzw. Prifverfahren, wie in Tab. 18 aufgefiihrt, angewendet.

Tab. 18: Angewendete statistische Prifverfahren (vgl. WILLIMCZIK 1992, CLAUSS/EBNER
1985). n = Anzahl

Darstellung Berechnung

Arithmetrisches Mittel (X) . =2

Standardabweichung (SD)

Varianzanalyse und Mittelwertvergleich (s%) 2-_1_
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4.5.1 Varianzanalyse

Das Statistikprogramm EASYSTAT® Version 3.4 fiihrt bei der 2-faktoriellen Va-
rianzanalyse den Vergleich der Mittelwerte mit Messwiederholungen durch. Die
homogene Varianz als Voraussetzung fir die Durchflhrung der Varianzanalyse
wird durch das Programm automatisch Uberprift. Fir den Fall des Vorliegens
signifikanter Faktorenunterschiede wurde ein multipler Mittelwertvergleich
(NEWMAN-KEULS) angewendet. Bei SACHS (1992) und WILLIMCZIK (1992)
findet sich eine ausflihrliche Beschreibung der zugrunde liegenden Verfahren.

4.5.2 Korrelation und Regression

Als MaB far den Zusammenhang zwischen 2 Variablen wurde die Korrelations-
analyse angewendet (SACHS 1992, WILLIMCZIK 1992). Die Starke des Zu-
sammenhangs der beiden Variablen wird mit dem Korrelationskoeffizienten r
dargestellt. Die Werte fir den Korrelationskoeffizienten liegen in einem Bereich
von -1 bis +1, wobei 0 keinen Zusammenhang darstellt. Diese wurde mit Hilfe
der Statistiksoftware STATISICA® 7.1 berechnet. Das Vorzeichen des r-Werts
gibt die Richtung der Korrelation an. Signifikanzzusammenhénge, die den
Schluss zulassen, dass der Korrelationskoeffizient auch fir die Grundgesamt-

heit von Null verschieden ist, sind entsprechend kenntlich gemacht.

Far samtliche beschriebene und angewendete statistische Berechnungen gel-
ten die folgenden Signifikanzschranken:

Tab. 19: Signifikanzschranken (vgl. SACHS 1992, WILLIMCZIK 1992, CLAUSS/EBNER 1985)

Darstellung Bezeichnung Signifikanzschranken
n.s nicht signifikant p > 0,05
signifikant p <0,05

hoch signifikant p < 0,01
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5 Ergebnisse

5.1 Rampentest

Die durchschnittlich erreichte maximale Endleistung im Rampentest betrug
360,0 £ 29,5Watt. Die geringste Abbruchleistung lag bei 310Watt, die héchste
bei 400Watt. Die VO,max variierte zwischen 3396 und 5145ml-min™". Im Mittel
lag die rel. VO,max bei 50,6 + 8,3ml-min"-kg". Die mittlere maximal gemessene
Herzfrequenz lag bei 183,3 + 9,1S'min". Die Blutlaktatwerte bei Abbruch stie-
gen im Mittel auf 9,00 + 2,51mmol-I'" an. Dabei wurde das subjektive Belas-
tungsempfinden zum Ende des Tests auf der Borgskala (6-20) mit 18,5 + 0,5
bewertet (vgl. Tab. 20).

Tab. 20: Tabellarische Zusammenfassung der erreichten Abbruchleistung (Prax), der absolut
und relativ gemessenen Sauerstoffaufnahme (VO.max, rel. VO.max), der maximal erreichten
Herzfrequenz (Hf..x), der Endlaktatwerte (Lan.y) Sowie des subjektiven Belastungsempfindens
(RPE) im Rampentest.

P-ID Abg:t':('}w:ttﬁ'“g [r\;/lﬁri"iﬁ.'%] [mlfrer:i,:(f_); o (S, Lapeac[mmol4"]  RPEpea
1 400 4984 54,2 172 10,05 18
2 310 3396 38,2 198 8,32 18
3 310 3665 44,7 197 9,41 18
4 370 4231 54,2 179 5,96 19
5 370 5145 62,0 187 7,89 18
6 340 3592 418 183 7,28 19
7 370 4463 58,0 187 11,10 18
8 370 3874 44,0 182 12,57 19
9 370 3948 50,0 170 12,52 19

10 400 5071 61,8 186 8,91 18
11 340 3789 42,1 4,13 19
12 370 4219 56,3 175 9,84 19
X 360 4198 50,6 183 9,00 18
SD 29 601 8,3 9 2,51 1
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5.2 Spiroergometrischer Stufentest

Die mittlere Abbruchleistung der Probanden im Stufentest lag bei 290,0 *
34,0Watt. Die geringste Endleistung wurde mit 230Watt, die hochste mit 350
Watt gemessen. Die mittlere Leistung bei 2mmol-I"" Blutlaktat (Pzmme) wurde mit
163,2 + 33,6Watt errechnet. Dabei lag die Hf bei 133,9 + 8,9S'min™ und die
VO, bei 2368,0 + 389,3ml‘min™". Die Probanden erzielten eine Leistung bei
4mmol-I"" Blutlaktat (P4mmor) von 220,4 £+ 31,7Watt mit einer gemittelten Herzfre-
quenz von 158,0 + 9,6S'min”' und einer VO, von 2088,2 + 459,9ml‘min”". Bei
Abbruch wurden mittlere maximale Laktatwerte von 9,1 + 1,3mmol-I" Laktat re-
gistriert. Die maximal gemessene VO, bei Testabbruch lag bei 4004,0 +
546,5ml'min”', was einer relativen VO, bei dieser Gruppe von 47,9 +
7,0ml-min”"-kg™ entsprach (vgl. Tab. 21).

Aufgrund muskularer Probleme unmittelbar vor Testbeginn absolvierten die
Probanden P7 und P11 aus gesundheitlichen Griinden den Stufentest nicht.

Tab. 21: Tabellarische Zusammenfassung der erreichten Leistung (P), Herzfrequenz (Hf),
Sauerstoffaufnahme (VO,) bei 2 und 4mmol- " Blutlaktat sowie bei Abbruch der Leistung im
Stufentest.

Ruhe | bei 2mmol.I'" Laktat | bei 4mmol.I" Laktat bei Abbruch
P-ID | La P Hf VO, P Hf VO, P La VO:  rel. VO,

[mmol1™ | [Watt]  [S'min’] [mi'min™] Watt]  [S'min™]  [mImin™] | [Watt]  [mmold™]  [mlmin™] [mi-min"kg™]

3,0 184 134 2488 | 239 156 3422 | 350 11,1 4477 48,7
1,0 113 135 1944 | 162 165 2564 | 230 9,7 3729 41,9
1,1 130 135 1940 | 192 171 2667 | 270 9,6 3838 46,8
1,7 184 142 2320 | 233 156 3023 | 310 8,3 3735 47,9
1,0 178 132 2399 | 238 160 3163 | 310 9,5 4727 56,9
1,1 138 136 2018 | 200 164 2670 | 270 7,9 3127 36,4

1,2 153 117 2300 | 225 146 3169 | 310 11,0 3844 43,7
1,6 136 122 204 140 270 8,6
1,2 219 146 3060 | 276 167 4056 | 310 8,0 4790 58,4

1,3 193 140 2843 | 236 155 3060 | 270 7,4 3769 50,3

Xllo 2o © © N o o~ N =

1,4 163 134 2368,0 | 220 158 3088 | 290 9,1 4004 47,9
0,6 34 9 389,3 | 32 10 460 34 1,3 547 7,0

(9]
(W)
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5.3 Hyperoxietests

Im Folgenden sind samtliche Testergebnisse der erhobenen Parameter in den
Hyperoxietests mit Mittelwerten (x) und Standardabweichung (SD) in grafischer
und tabellarischer Form zusammengefasst. Die Ergebnisse der einzelnen Pro-
banden sind im Anhang beigeflgt. Aufgrund der statistischen Ergebnisfllle
werden nur die wichtigsten Ergebnisse und statistischen Vergleiche vorgestellt.

5.3.1 Blutlaktat (La)

Die Laktatwerte der 3 Belastungsphasen (1,21 bis 1,03mmol-"' La) von 30%
Pmax unterschieden sich statistisch nicht von den Ruhewerten (1,10 =*
0,28mmol-I" La). Ab der individuellen Intensitat von 40% Pnax stiegen die Lak-
tatwerte unter Belastung an (s. Tab. 22) und unterschieden sich von den Ruhe-
werten signifikant (p<0,01). Bei 40%, 50% sowie 60% Pnax blieben die La-
Konzentrationen unter Belastung annahernd konstant. Bei 70% Pmax akkumu-
lierte La von Ende NO1 (3,92 + 0,82mmol-I"" Laktat) zu Ende HE (5,03 *
1,17mmol-I"" Laktat) sowie zu Ende NO2 (5,83 + 1,78mmol-I"" Laktat) signifikant
(p<0,01). Bei 80% Pmax steigt das La Ende NO1 von 5,04 + 1,57mmol-"' La zu
Ende HE auf 8,13 + 1,73mmol-I" La sowie am Ende NO2 signifikant (p<0,01)
auf 8,53 = 2,05mmol-I"' La an (vgl. Tab. 22 und Abb. 43).

Tab. 22: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) der Laktatwerte der einzelnen Messzeitpunk-
te jedes Probanden und jeder Belastungsintensitat in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE,
% =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ° =signifikante Unterschiede
zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 1,10 £ 0,28 1,21 £ 0,33 1,03 £ 0,28 1,03 £ 0,35
40 1,35+ 0,27 1,71 £0,28 1,66 = 0,37 1,64 £ 0,43
50 1,30 £ 0,44 2,48 + 0,94 2,35 £ 0,96 2,39 £ 0,95
60 1,19£0,35 2,96 + 0,66 3,31 £0,97 3,34 £ 0,93
70 1,07 £ 0,24 3,92 + 0,82 5,03 +1,17* 5,83 +1,78%
80 1,01 £0,30 5,04 +1,57 8,13 +1,73* 8,53 +2,05"
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5.3.2 Herzfrequenz (Hf)

Waéhrend beider Hyperoxiephasen, Anfang HE und Ende HE, sank die Hf bei
den Intensitaten 30-70% Pnax signifikant (p<0,01) gegentber Ende NO1 um
-2,9 bis -5,5S'min”". Im Anschluss an die Hyperoxieatmung stieg die Hf zum
Anfang und Ende NO2 signifikant um 0,8 bis 14,7S'min™ an. Ab 80% Ppax stieg
die Hf mit zunehmender Belastungsdauer von Ende NO1 (168,8 + 7,7S'min™)
zu Ende NO2 (185,9 + 4,8S'min”') an. Die héchsten Werte wurden zum Ende
NO2 bei 80% der Prax mit 185,9 + 4,8S'min™ registriert (vgl. Tab. 23 und Abb.
44).

Tab. 23: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) der gemittelten Herzfrequenzwerte [S-min" ]
der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitét in der Hypero-
xietestreihe (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwi-
schen Ende NO1 und Anfang HE, ® =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende
HE, 0 =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2.

Int. Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 105,5 £ 8,4 101,1 £8,9* 101,1 +8,3% 106,9 £ 8,8 107,0 £ 11,4
40 123,2+11,5 117,7 £9,9” 117,4+9,7" 123,9 £ 10,4 127,1 £11,5°
50 133,3+£9,6 128,0 £ 10,5* 131,24+ 122" 140,3 £ 14,3 143,6 + 14,5
60 153,6 £ 18,4 149,5 + 19,0* 153,4 + 20,8 161,8 £19,5 166,3 £ 19,1°
70 162,5 £ 10,0 159,56 £ 9,7* 165,1 + 11,1 174,2 £ 11,7 172,4 £7,1°
80 168,8 £ 7,7 169,6 + 7,1 172,7 + 4,9° 183,51 3,4 185,9 + 4,8°
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5.3.3 Subjektives Belastungsempfinden (RPE)

Das subjektive Belastungsempfinden nach der BORG-Skala stieg mit anstei-
gender Belastung sowie mit zunehmender Belastungsdauer innerhalb der ein-
zelnen Intensitaten kontinuierlich an. Die Intensitat bei 30% Pmax empfanden die
Versuchspersonen als ,sehr leicht® bis ,leicht* (RPE=10,3). Die Testgruppe be-
wertete die Intensitat 50% Pmax durchschnittlich mit ,etwas anstrengend” (RPE=
12,5). 80% Pmax wurde zum Ende NO2 im Mittel als ,sehr anstrengend“ (RPE =
17,8) empfunden (vgl. Tab. 24 und Abb. 45).

Tab. 24: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des subjektiven Belastungsempfindens
[RPE] der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitét in den
Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitédt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 9,3+1,9 10,2 +2,1* 10,3 21"
40 11,3+0,8 11,8 +1,0 12,0+1,2

50 12,3+1,3 12,7+ 1,1 13,4 +1,3%
60 13,8+1,3 14,8 +0,9* 15,3 +1,4%
70 14,8+ 1,5 15,9 +1,9* 16,9 +1,6%

80 16,5+ 1,4 17,9 +1,6* 18,9+1,1%°
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signifikant fir p<0,05.
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5.3.4 Blutgasanalyse

5.3.4.1 Sauerstoffsattigung (SO.)

Die SO; stieg in allen Intensitadten von Ende NO1 auf Ende HE signifikant
(p<0,01) auf 100% an und fiel Ende NO2 signifikant (p<0,01) wieder ab (s. Tab.
25). Die SO, nahm von Ruhe zu Ende NO1 bei 30% und 40% Pnax signifikant
(p<0,01) sowie 50% Pnax hicht signifikant (p>0,05) zu (vgl. Tab. 25 und Abb.
46).

Tab. 25: Tabellarische Zusammenfassung (xtSD) der SO, [%] der einzelnen Messzeitounkte
jedes Probanden und jeder Belastungsintensitédt in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende
HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, 0 =signifikante Unter-
schiede zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 957 +1,3 96,8 + 1,1 100,0 + 0,0 97,2+ 0,4°
40 952 +1,3 97,0+0,8 100,0 + 0,0 96,8 + 0,4°
50 953+1,6 957+1,9 100,0 + 0,4* 96,2 +1,8°
60 96,1 + 1,1 953 +1,8 100,0 + 0,0* 96,5+0,9%
70 96,5 + 0,8 96,0 + 0,9 100,0 + 0,3 96,5 +0,9°

80 96,7 +0,7 95,8 +1,1 100,0 + 0,0* 96,7 +0,6%°




Teil B — Ergebnisse

91

I -
i -
|._A| J Q
| Li A ®
[
——
—
_H .
3 o
= . ~
—
T ——
i o
L x
¥ (@)
M_Hr_w T o
- L —
[
‘IFT [ - =
1o T I ©
e
-
‘IF_\ N
i (@)
: _LI — <
: e
— -
. ! X
P _L! I 3
d .
o [o0) © < AN /
o ()] (@)} » (0]
(%]

CON 9pu3z

3H epu3

LON 9pu3
ayny

ZON apug
3H apu3

LON 3apu3
ayny

ZON @pug
3H apu3

LON 9pu3
ayny

CON ®puz
3H °pul

LON @pu3
ayny

CON @puz
3H spu3l

LON @puz
ayny

ZON 3pu3zy

3H @pu3

LON apu3
ayny

signifikant fir p<0,01,

*_

Whisker, *

Abb. 46: Sauerstoffséttigung. Whisker-Box-Plot Darstellung der mittleren Sauerstoffséttigung der einzelnen Messzeitpunkte und Intensitét aller

Probanden mit Standardabweichung sowie Minima und Maxima.MW=Strich, Stabw=Box, Minima-Maxima

signifikant fir p<0,05.

*



Teil B — Ergebnisse

5.3.4.2 O.-Partialdruck (pO-)

Analog mit dem signifikanten Anstieg der SO, am Ende von HE stieg auch der
pO: signifikant (p<0,01) in allen Intensitaten auf Gber 482,9 + 47,4 bis 531,3 *
41,8mmHg an. Der héchste gemessene pO, lag mit 531,3 = 41,8mmHg und
531,3 £ 49,1mmHg bei 30% und 40% Pnax. Bis auf 70% Pmax waren alle Ruhe-
werte des Intensitatsspektrums signifikant (p<0,01) niedriger im Vergleich zu

Ende NO1 und NO2 (vgl. Tab. 26 und Abb. 47).

Tab. 26: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des O,-Partialdrucks [mmHg] der einzelnen
Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in der Hyperoxietestreihe
(Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).*=signifikante Unterschiede zwischen Ende
NO1 und Ende HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ¢

=signifikante Unterschiede zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 79977 91,8 £ 8,2 531,3 £ 41,8* 90,6 +5,1°
40 76,4+£54 88,2+9,4 531,3 £ 49,1* 87,7+4,1°
50 81,4 + 8,1 83,6 +11,7 505,9 + 45,5* 91,1 +17,2°
60 81,6 +5,2 84,6 + 14,5 488,5 + 63,7* 87,1 +10,0°
70 84,0 £ 6,3 83,4 +£48 482,9 + 47,4* 85,3 +7,2°
80 86,247 83,5+5,5 495,8 + 80,6* 88,7 +5,0°
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5.3.4.3 pH

Ab 50% Pmax fiel der pH signifikant (p<0,01) von Ruhe auf Ende NO1 ab. In je-
der Intensitat sank der pH von Ende NO1 zu Ende HE (p<0,01) und stieg bis
Ende NO2 signifikant (p<0,01) wieder an. Mit zunehmender Intensitdt nahmen
die pH-Werte wahrend den Belastungsphasen (Ende NO1, HE und NO2) ab. (s.
Tab. 27 und Abb. 48). Ein deutlicher pH-Abfall ist ab 70% Pmax zu erkennen.

Tab. 27: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des pH der einzelnen Messzeitpunkte jedes
Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE,
& =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ° =signifikante Unterschiede
zwischen Ende HE und Ende NOZ2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 7,44 + 0,02 7,45 + 0,02 7,42 + 0,03* 7,46 +0,02°
40 7,44 £ 0,01 7,44 + 0,01 7,41 £ 0,02* 7,44 +0,01°
50 7,45 + 0,02 7,42 £ 0,02 7,40 £ 0,02* 7,43 +0,03°
60 7,45 + 0,01 7,42 £ 0,02 7,39 £ 0,03* 7,43 +0,02°
70 7,45 £ 0,01 7,39 £ 0,03 7,35 £ 0,04* 7,40 +0,04°
80 7,45 + 0,02 7,35+ 0,03 7,29 + 0,04 7,35 + 0,05
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5.3.4.4 COo-Partialdruck

Innerhalb der Intensitaten 30% bis 70% Pmax steigt der pCO, von Ende NO1 zu
Ende HE signifikant (p<0,01) um 3,7-12,9% an und fallt von Ende HE zu Ende
NO2 wieder um 8,5 bis 32,3% signifikant ab. Ab 50% Pmax fallt der pCO, inner-
halb NO2 mit zunehmender Intensitat ab. Zum Ende von NO2 bei 80% Pmax
wurde im Mittel der geringste pCO. von 30,0 = 2,0mmHg registriert (vgl. Tab. 28

und Abb. 49).

Tab. 28: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des CO.-Partialdrucks [mmHg] der einzel-
nen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitit in den Hyperoxietestrei-
hen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen
Ende NO1 und Ende HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ¢

=signifikante Unterschiede zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 40,1 +2,8 39,5+3,0 42,5 + 4,2 38,4 +3,0°

40 40,1 +2,9 40,8 +3,0 435 + 4,4 40,1 +3,4°

50 40,2 +1,7 426 +2.4 45,6 + 6,0 40,0 +3,7%
60 399+15 41,3+43 45,7 +5,5* 37,3+2,7%
70 38,8 + 3,1 38,4 +44 43,4 + 4,6* 35,4 +4,7%
80 376+2,4 38,3+3,4 39,7 +3,8 30,0 +2,0%
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5.3.4.5 Base Excess (BE)

Mit zunehmender Intensitat reduzierten sich die BE-Werte wahrend NO1, HE
und NO2 gegeniber den Ruhewerten signifikant (p<0,01). Ab 70% Pnax wurden
zum Ende NO1, HE sowie NO2 negative BE-Werte registriert (vgl. Tab. 29 und
Abb. 50).

Tab. 29: Tabellarische Zusammenfassung (x+tSD) des BE [mmol-l 7] der einzelnen Messzeit-
punkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen
(Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende
NO1 und Ende HE,“ =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ¢
=signifikante Unterschiede zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 27+14 25+1,0 22+1,3 28+1,0
40 25+1,6 25+2,0 1,5+1,5* 26+1,7°
50 3,0+1,3 1,9+1,5 1,8+£1,2 1,7+£1,9
60 2711 1,2+1,3 0,9+0,9 0,3+2,0
70 25+1.2 -1,8+£1,7 2,123 -2,5+£23

80 20+1,0 -43+1,5 -7,3+2,1* -76+28"
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5.3.4.6 Bicarbonat (HCO;3)

Far die MZP der Intensitaten 30% und 40% Pmax sind keine statistischen Unter-
schiede nachweisbar (p>0,05). Im Mittel liegen alle HCO3 -Konzentrationen von
30 bis 50% Pmax bei 26,8+0,3mmol-I". Ab 60% Pnax beginnen die HCOs;-
Konzentrationen der Belastungsphasen im Vergleich zu den niedrigeren Belas-
tungsintensitaten abzufallen. Der geringste mittlere HCO3-Wert ist wéahrend
80% Pmax zum Ende NO2 mit 16,3 + 2,2mmol-I" zu verzeichnen (vgl. Tab. 30
und Abb. 51).

Tab. 30: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des Bicarbonats [mmol-I'] der einzelnen Messzeit-
punkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, £
=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2, ° =signifikante Unterschiede
zwischen Ende HE und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Ende HE Ende NO2
30 26,97 + 1,39 27,64 + 3,93 27,12 +1,79 27,93 + 4,68
40 26,92 +1,70 26,88 + 2,32 26,60 + 1,99 26,81 +2,23
50 27,17 +1,26 26,74 + 1,60 27,18 £ 2,09 25,99 + 2,04°
60 26,96 + 0,98 26,25 + 2,01 26,73 + 1,71 24,17 +2,26"°
70 26,47 + 1,71 22,72 +1,95 23,58 +2,27* 21,45 +2,36"
80 25,72 +1,19 21,48 + 3,57 18,70 + 1,85* 16,26 2,15
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5.3.5 Atemgasanalyse

Auf Grund der insgesamt sehr hohen Belastungsintensitat bei 80% Pnax reali-
sierten lediglich 4 Probanden die letzte Phase NO2 vollstandig. Wegen der ge-
ringen Messwerte bei diesem MZP erfolgte keine statistische Auswertung die-
ses MZP.

5.3.5.1 FinO-

Waéhrend der Ruhemessungen und zum Ende NO1 lag die gemittelte Fi,O2 [%]
bei 20,77 + 0,06 bzw. 20,70 = 0,05 fir alle Intensitaten. Zum Anfang und Ende
HE stieg die Fi,O. signifikant (p<0,01) auf 99,23+0,37 bzw. 99,41 + 0,43 in allen
Intensitaten an. Zu Beginn und zum Ende von NOZ2 fiel die inspirierte Oo-
Atemgaskonzentration signifikant (p<0,01) auf das Ausgangsniveau zurick (vgl.
Tab. 31 und Abb. 52).

Tab. 31: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des gemittelten inspirierten fraktionellen
Sauerstoffanteils [%] der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsin-
tensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).
*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang HE,* =signifikante Unterschiede
zwischen Ende NO1 und Ende HE, 0 =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und En-
de NO2.

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE Anfang NO2  Ende NO2
30 20,87 + 20,80 + 99,37 + 99,43 + 20,09 + 20,58 +
0,17 0,18 0,68* 0,722 0,28 0,24
40 20,72 + 20,64 + 99,52 + 99,64 + 20,70 + 20,54 +
0,11 0,14 1,28* 1,45% 0,18 0,15
50 20,80 + 20,72 + 98,75 + 98,89 + 20,92 + 20,65 +
0,12 0,11 1,04* 1,044 0,18 0,16
60 20,71 + 20,68 + 98,79 + 98,95 + 20,77 + 20,59 +
0,10 0,13 1,53* 1,644 0,08 0,21
20 20,74 + 20,68 + 99,32 + 99,51 + 20,99 + 20,78 +
0,07 0,18 1,71* 1,694 0,21 0,19
80 20,76 + 20,69 + 99,61 + 100,0 + 21,21+

0,15 0,12 0,98* 0,98"° 0,35
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5.3.5.2 F¢0>

Wahrend der Ruhemessungen und zum Ende NO1 lag die gemittelte F¢xO2 bei
14,70 + 0,08 bzw. 14,05 £ 0,66% fir alle Intensitadten. Zum Anfang und Ende
HE stieg die F¢xO2 signifikant (p<0,01) auf 92,35 + 0,58 bzw. 92,86 + 0,60% in
allen Intensitaten. Zu Beginn und zum Ende von NO2 fiel die exspirierte Oo-
Atemgaskonzentration signifikant (p<0,01) auf 15,07 + 0,68 respektive 14,31 £
0,49% wieder ab (vgl. Tab. 32 und Abb. 53).

Tab. 32: Tabellarische Zusammenfassung (x*SD) des gemittelten exspirierten fraktionellen
Sauerstoffanteils [%] der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsin-
tensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).
*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang HE,* =signifikante Unterschiede
zwischen Ende NO1 und Ende HE, ° =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und En-
de NO2.

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 14,79 + 13,14 £ 92,21 + 93,1 SAJ_r 14,54 + 13,77 =
0,45 0,68 1,54* 1,67 0,63 0,91
40 14,71 £ 13,76 £ 92,59 + 92,92Ai 15,92 + 14,31
0,74 0,65 1,07* 1,21 3,56 0,57
50 14,77 + 13,76 £ 91,62 + 92,1 5Ai 14,41 + 14,09 +
0,47 0,95 1,62* 1,68 1,01 1,04
60 14,59 + 13,97 = 91,80 £ 92,1 GAi 14,57 + 14,29 +
0,44 0,79 1,46% 0,14 0,67 0,75
70 14,62 + 14,91 + 92,78 93,07Ai 15,15 + 15,10 =
0,32 0,06 1,56% 0,81 0,09 0,67
80 14,73 £ 14,73 = 93,10 £ 93,70 15,84

0,65 0,71 1,64* 0,512 0,68
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5.3.5.3 AFO;

Das AFO, berechnet sich als Differenz aus Fi,O2-FxO2. Dabei lagen die Diffe-
renzen zwischen 5,40 und 7,70%. Im Mittel lag das AFO, bei 6,50 + 0,05% (vgl.
Tab. 33 und Abb. 54).

Tab. 33: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des A FO, [%] der einzelnen Messzeitpunkte
jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang
HE,* =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, ¢ =signifikante Unterschiede
zwischen Ende NO1 und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 6,14+051 7,73+0,70 7,66+1,09 6,94 + 0,95 6,43+057° 6,85+1,02
40 6,000,666 6,88+052 6,93+0,52 6,72+ 0,59 6,26 +0,41° 6,23 +0,43
50 6,010,559 6,99+099 733x1,14 6,92+ 1,21 6,61+1,04° 661+1,11
60 6,23+042 6,76+0,84 7,21+0,42 6,96 + 0,52 6,31 +0,73° 6,35+ 1,00
70 6,04+027 575+069 6,63+0,81* 654+ 081" 574091 5,55 + 0,70
80 6,03+0,71 596+0,75 6,51+1,09* 6,31+ 0,77 5,38 + 0,39’
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5.3.5.4 Fi,CO;

Die inspirierte CO2-Konzentration lag fur alle Messungen in einem Wertebereich
von 0,06 bis 0,28%. Die mittlere Fj,CO2 wurde mit 0,14 £ 0,05% errechnet. Fir
alle Intensitéaten sank die Fi,CO- in den Belastungsphasen gegenliber dem Ru-
he-MZP signifikant ab (p<0,01). Die Fi,CO., zum Ende NO1 war fir alle Intensi-
taten signifikant héher gegeniber den restlichen MZP (p<0,01). Die Fi,CO, am
Ende HE (0,13 £ 0,02) steigt fur alle Intensitaten zu Anfang NO2 (0,16 + 0,02%)
signifikant an (p<0,01) (vgl. Tab. 34 und Abb. 55).

Tab. 34: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des gemittelten inspirierten fraktionellen
Kohlendioxidanteils [%] der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungs-
intensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).
*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang HE,* =signifikante Unterschiede
zwischen Ende NO1 und Ende HE, ° =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und En-
de NO2.

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 0,20+0,06 0,12+0,03 0,10+0,04* 0,09+0,03" 0,11£0,03° 0,15£0,07
40 0,18+0,03 0,13+0,03 0,09+0,03* 0,09+0,05" 0,13+0,06° 0,16+0,04
50 0,21+0,04 0,130,083 0,08+0,03* 0,07+0,01* 0,15+0,08° 0,19+0,12
60 0,21+0,03 0,13+0,03 0,09+0,04* 0,08+0,03" 0,11+0,03° 0,14+0,04
70 0,28+0,14 0,15+0,07 0,09+0,03* 0,07+0,03° 0,13+0,04° 0,16 £0,08
80 0,27+0,09 0,14+0,04 0,06+0,02 0,090,08" 0,15+0,06
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5.3.5.5 FexCO-

Die exspirierte CO»-Konzentration lag fir alle Messungen in einem Bereich von
6,00 bis 7,90% (vgl. Tab. 35 und Abb. 56). Die mittlere FcxCO, wurde mit 7,06 +
0,51% errechnet. Fir alle Intensitaten bis auf 70% Pmax Stieg die FexCO2 in den
Belastungsphasen gegenltber dem Ruhe-MZP signifikant an (p<0,01). Die Fex-
CO2 zum Ende NO1 stieg auBer bei 30% Pmnax gegentber HE signifikant
(p<0,05-0,01) an. Die F¢xCO, von Anfang HE zu Anfang NO2 sank signifikant
(p<0,05-0,01) von 7,55 + 0,25 auf 7,03 £ 0,36%. Bei 60%, 70% sowie 80% der
Pmax sank die FexCO2von Ende HE zu Anfang NO2 signifikant (p<0,01).

Tab. 35: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des gemittelten exspirierten fraktionellen
Kohlendioxidanteils [%] der einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungs-
intensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).
*=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang HE,* =signifikante Unterschiede
zwischen Ende NO1 und Ende HE, 0 =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und En-
de NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 6,01£052 7,10+0,73 7,31+089 7,22+099 6,99+095 6,90+0,98
40 6,19+046 7,12+067 7,52+0,56* 7,55+0,62"° 7,20+053 6,90+ 0,61
50 6,45+047 7,42+092 7,90+1,01* 7,79+0,13% 752+120 7,31+1,08
60 6,32+032 725+067 7,76+0,79* 7,71+0,64° 7,17+051 6,89+0,48
70 6,52+036 6,66+089 7,50+0,07% 7,37+0,75" 6,88+090 6,54+0,78
80 6,00£079 692+1,17 728+1,25* 7,37+1,28" 6,45+1,01°
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5.3.5.6 AFCO;

Analog zum AFO; berechnet sich das AFCO; als Differenz aus FexCO2—FiCOo.
Dabei lag die Differenz der in- zur exspirierten CO,-Konzentration zwischen
5,70 und 7,80%. Im Mittel lag die AFCO. Uber alle Messungen bei 6,90 + 0,06%
(vgl. Tab. 36 und Abb. 57).

Tab. 36: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des A FCO: [%] der einzelnen Messzeitpunkte jedes
Probanden und jeder Belastungsintensitidt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie,
HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang HE,* =signifikante
Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, ° =signifikante Unterschiede zwischen Ende
NOT und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 581+048 697+0,72 7,21+089 7,13+0,99 6,88 +0,95 6,75+ 0,96
40 6,02+045 6,99+064 7,44+0,57% 7,46+0,64° 7,08+048 6,74+0,59
50 6,24+048 7,29+091 7,83+1,00* 7,72+1,30° 7,37+1,19 7,12+1,07
60 6,12+030 7,12+065 7,67+0,76* 7,63+0,61° 7,06+051 6,76+0,48
70 6,24+026 6,51+0,90 7,40+0,70* 7,30+0,75" 6,76+091 6,238 +0,78
80 573+0,78 6,78+1,15 722+125 7,28+1,27 6,30 £ 0,99
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5.3.5.7 Atemminutenvolumen (Vg)

Das Ruhe-Ve lag bei allen Messungen im Mittel bei 20,02 + 1,16l'min™". Das
héchste Ve wurde zum Anfang NO2 mit 137,06 + 10,611-min™" registriert. Samtli-
che Ruhe-MZP unterschieden sich signifikant von den Belastungsphasen
(p<0,05-0,01). Bei 60%, 70% und 80% der Pnax steigt das Ve von Ende NO1,
Anfang HE und Ende HE zu Anfang NO2 signifikant (p<0,05-0,01) an. Bei 40
bis 70% Pmax fallt das Ve nicht signifikant (p>0,05) um -3,0 bis -5,8% ab. Bei
80% Pmax sind die Ve-Werte bei Ende NO1 und Anfang HE nahezu identisch (-
0,05I'min™"). Bei 30% Pnmax steigt das Ve von Ende NO1 zu Anfang HE um 2,2%
an (vgl. Tab. 37 und Abb. 58).

Tab. 37: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des VE der einzelnen Messzeitpunkte jedes
Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen (Int.=Intensitét,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Anfang
HE, * =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, ° =signifikante Unter-
schiede zwischen Ende NO1 und Ende NOZ2.

Int. Ruhe Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2

5 1875% 40.11 + 40.98 + 44.24 + 46.92 + 45.39 +
5.63 4.04 3.93* 5.54% 6.94 6.24
0 2121% 56.72 + 53.44 + 57.44 + 60.29 + 61.52 +
5.20 7.99 5.93* 8.01 6.66 8.77
5o 1847% 67.25 + 65.26 + 68.68 + 72.11 + 7217 +
2.31 12.66 12.04 14.68 13.04 12.80
eo 2004t 83.09 + 78.57 + 82.53 + 90.35 + 90.44 +
3.38 17.71 13.27 13.18 14.91 16.36
2o 21.03% 95.76 + 91.27 + 95.21 + 103.06 + 104.98 +
2.30 14.87 11.24 12.76 16.77° 15.87
go 2059 117.82 + 117.77 + 118.50 + 137.06 +

3,49 14,63 10,15 15,74 10,61
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Abb. 58: Atemminutenvolumen. Whisker-Box-Plot Darstellung der mittleren Ve der einzelnen Messzeitpunkte und Intensitét aller Probanden

signifikant

signifikant fir p<0,01, *

*_

Whisker, *

mit Standardabweichung sowie Minima und Maxima. MW=Strich, Stabw=Box, Minima-Maxima

fiir p<0,05.
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5.3.5.8 Inspiriertes (Vin) und exspiriertes Volumen (Vey)

Wahrend der Sauerstoffatmung nimmt das Vi, und Ve gegenltber Raumluftat-
mung fUr jede Intensitat um ca.1 bis 20,8% zu (vgl. Tab. 38 und Abb. 59). Fir
30, 40 und 70% Pnax ist die Erhéhung signifikant (p<0,05-0,01). Wéahrend der
zweiten Normoxiephase verringert sich das das Vi, und Vex gegeniiber HE. Zum
Ende NO2 erreichen die Volumina in etwa die gleiche GréBenordung wie zum
Ende NO1 (-3,5 bis 2,7%).

Tab. 38: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) des in- und exspirierten Atemvolmens [I] der
einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitat in der Hyperoxie-
testreihe (Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Ruhe Ende NO1 AnfangHE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2
30 1,13+ 2,25+ 2,63t 2,68 + 2,34 + 2,22+
0,21 0,27 0,34* 0,34" 0,32 0,26
40 1,15+ 2,25+ 2,69 = 2,59 + 2,47 + 2,30 =
0,12 0,25 0,31* 0,24" 0,27 0,25
50 - 1,27 + 2,70 + 2,99 + 2,94 + 2,91 + 2,74 +
2 0,26 0,53 0,62 0,69 0,73 0,63
60 @' 1,25 + 3,051+ 3,28 + 3,20 = 3,19+ 2,98 +
= 0,14 0,47 0,89 0,57 0,91 0,59
20 1,40 + 2,97 + 3,28 = 3,32 3,32 3,13 ¢
0,34 0,51 0,56* 0,54 0,67 0,63
80 1,19+ 3,50 = 3,565 = 3,59+ 3,54 +
0,16 0,54 0,62 0,65 0,68
30 -0,94 + -1,99 + -2,29 + -2,34 + -2,09 + -1,90 =
0,21 0,26 0,32* 0,29" 0,30 0,24
40 -1,03 + -2,01 + -2,34 + -2,26 + 2,22 + -2,06 =
0,12 0,20 0,25* 0,20 0,21 0,21
50 T -1,06 + -2,36 + -2,56 + 2,51 ¢ -2,53 = 2,37 =
2 0,21 0,42 0,54 0,59 0,62 0,52
o
60 @ -1,08 + -2,73 + -2,84 + -2,83 = 2,92 + 2,71 =
® 0,12 0,38 0,72 0,44 0,77 0,48
70 -1,22 + -2,69 + -2,96 + 2,95 + 3,11 + -2,86
0,35 0,45 0,55 0,47 0,69’ 0,57
80 -0,98 £ -3,11 £ -3,06 £ -3,13 £ -3,26

70,08 0,56 70,61 70,62 70,72
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signifikant flir p<0,01, *=signifikant fiir

*_

Whisker, *

Standardabweichung sowie Minima und Maxima. MW=Strich, Stabw=Box, Minima-Maxima

p<0,05.



Teil B — Ergebnisse 118

5.3.5.9 Sauerstoffaufnahme (VO,)

Die Ruhe-VO: lag fiir alle Intensitaten im Mittel bei 602,0 + 76,0ml-min”". Samtli-
che VO.-Werte stiegen unter Belastung signifikant gegentiber der Ruhephase
an (p<0,01). Die VO,-Differenz von Ende NO1 zu Anfang HE ist als Kriterium
zur Diagnose eines spirografischen Defizits entscheidend: Bei 30 bis 50% Pmax
erhdhte sich die VO jeweils um 81, 19 und 63ml-min” unter Hyperoxieatmung.
Bei 60% Pmax blieb die VO, unter HE gegeniiber NO gleich (-iml'min™"). Bei
70% und 80% Ppmax erhdhte sich die VO, jeweils um 166 sowie 179ml-min™ un-
ter Hyperoxieatmung. FlUr 80% Pmax ist der Anstieg signifikant (p<0,05) (vgl.
Tab. 39 und Abb. 60).

Tab. 39: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) der VO, [l-min"] der einzelnen Messzeit-
punkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen
(Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende
NO1 und Anfang HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, 0
=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2.

Anfang

Int. Ruhe Ende NO1  Anfang HE Ende HE NO2 Ende NO2
30 510,8 + 1570,9 + 1652,0 + 1611,0 = 1530,7 + 1540,4 +
157,9 78,0 164,7 178,6 135,8 68,7
40 655,2 + 1893,4 + 1912,8 + 1957,1 + 2004,6 + 1831,1 £
169,1 135,6 152,1 256,4 353,0 115,2
50 533,9 £ 2186,0 + 2248,6 = 2200,9 = 2198,3 £ 21714 £
69,0 261,7 317,6 322,4 262,8 301,0
60 627,1 + 26447 £ 2643,3 = 2733,7 = 2719,0 + 2706,1 +
109,0 283,2 365,6 239,1 364.,4 241,3
70 711,5 £ 2769,8 + 2936,3 = 2956,6 + 2993,5 + 2877,8 £
136,1 159,2 206,0 137,2 251,4 146,6
80 572,8 £ 3196,9 + 3375,8 = 3381,2 = 3555,8 +

108,8 454.,6 375,5 397.9 496,4°
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Abb. 60: Sauerstoffaufnahme. Whisker-Box-Plot Darstellung der mittleren VO, der einzelnen Messzeitounkte und Intensitét aller Probanden mit

Whisker, **=signifikant fiir p<0,01, *=signifikant fiir

Standardabweichung sowie Minima und Maxima. MW=Strich, Stabw=Box, Minima-Maxima

p<0,05.
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5.3.5.10 Kohlendioxidabgabe (VCO,)

Die VCOs: in Ruhe fir alle Intensitaten lag im Mittel bei 609,0 + 83,0ml'min’".
Samtliche VCO,-Werte stiegen unter Belastung signifikant gegenliber der Ru-
hephase an (p<0,01). Die héchste VCO, wurde zu Beginn NO2 bei 80% Pax
mit 4069,0 + 707,0ml-min”' gemessen. Die VCO, zum Ende von NO1 stieg ge-
genltber Ende HE in allen Intensitaten signifikant an (p<0,05-0,01). Auffallig
war, dass die VCO,-Werte von Ende NO1 zu Anfang und Ende HE anstiegen
und in der zweiten Normoxiephase wieder abfielen. Der Anstieg von Ende NO1
zu Anfang und Ende HE war fir 30%, 50%, 70% und 80% Pnax signifikant
(p<0,05-0,01) (vgl. Tab. 40 und Abb. 61).

Tab. 40: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) der VCO, [/-min"] der einzelnen Messzeit-
punkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in den Hyperoxietestreihen
(Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende
NO1 und Anfang HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, 0
=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2  Ende NO2

. 507,8 + 14552 + 1631,4 + 1719,9 + 16745 + 1562,7 +
203,8 131,3 148,0* 126,7" 209,5° 116,6
40 662,9 + 1967,8 + 2119,9 + 22415+ 21791 + 2018,5 +
151,5 153,9 157,0 231,7% 156,9 133,3
o 566,1 + 2336,1 + 2558,2 + 2614,4 + 25422 + 24156 +
112,7 286,8 361,5* 356,6" 325,2° 322,7
60 644,4 + 2864,8 + 3015,9 + 3218,9 + 3162,4 + 2976,9 +
154,9 270,6 344.9 320,28 399,8° 285,0
. 727,9 + 3196,5 + 3493,6 + 3532,0 + 3549,9 + 3308,6 +
127,9 329.6 347,0* 192,2% 339,7° 300,8
80 543,5 + 3581,1 + 3954,7 + 39934 + 4069,5 +

107,7 456,6 575,2* 644,0° 707,0°
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Abb. 61: Kohlendioxidabgabe. Whisker-Box-Plot Darstellung der mittleren VCO, der einzelnen Messzeitpunkte und Intensitét aller Probanden mit

signifikant fir

Whisker, **=signifikant fir p<0,01, *

Standardabweichung sowie Minima und Maxima. MW=Strich, Stabw=Box, Minima-Maxima

p<0,05.
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5.3.5.11 Atemfrequenz (AF)

Die Ruhe-AF fiir alle Intensititen lag im Mittel bei 17,2 + 1,5AZ'min”". Die
héchste AF wurde zu Beginn NO2 bei 80% Pax mit 40,1 + 9,2AZ-min™" gemes-
sen. Unter Hyperoxieatmung féllt die AF gegenltber Ende NO1 im Mittel um -1,5
bis -21,6% ab. Fir 40%, 50% und 70% Pmax ist der Abfall statistisch signifikant
(p<0,05-0,01). Zu Beginn der zweiten NO-Phase steigt die Atemfrequenz wie-
der im Durchschnitt um 13,9 bis 29,9% signifikant (p<0,05-0,01) gegenuber
dem Beginn von HE in allen Intensitaten (vgl. Tab. 41 und Abb. 62).

Tab. 41: Tabellarische Zusammenfassung (x+SD) der AF [AZ ‘min’’ ] der einzelnen Messzeit-
punkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitit in den Hyperoxietestreihen
(Int.=Intensitdt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie). *=signifikante Unterschiede zwischen Ende
NO1 und Anfang HE, A =signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende HE, ¢
=signifikante Unterschiede zwischen Ende NO1 und Ende NO2.

Int. Ruhe Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2 Ende NO2

30 18,62 + 18,63 + 16,15 17,20 + 20,9404_- 21,26 =
3,47 3,65 3,26 3,91 4,96 4,50
40 18,84 + 25,79 20,23 = 22,70Ai- 25,20 = 27,35 %
5,40 5,54 2,44 4,91 5,27 6,61
50 15,22 + 25,97 22,62 24,44 + 26,25 27,72 =
2,91 7,39 511* 7,08 7,94 8,12
60 16,61 £ 27,95 + 25,08 + 26,69 + 30,15 + 31,68 +
3,98 7,43 6,77 6,82 9,10 8,03
70 15,71 £ 33,17 + 28,78 + 29,82Ai 32,79 + 35,07 +
3,63 7,34 7,33* 8,23 10,93 11,24
80 18,02 £ 34,72 + 34,18 + 34,36 + 40,11 +

4,01 8,65 7,26 9,77 9,28°
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5.3.6 Korrelation zwischen der Laktatakkumulation in den Hyperoxietests
und der Leistung an der fixen 4mmol/l Laktatschwelle

Die individuelle Leistung bei einer Laktatakkumulation (P.a sp) von grbéBer
1mmol/l Laktat von Ende NO1 zu Ende HE in der Hyperoxietestreihe korreliert
signifikant (p<0,01, r=93) mit der individuellen Leistung an der fixen 4mmol/l
Laktatschwelle im Stufentest (P4mmon) (vgl. Abb. 63).

300 - - - - >

280 |

260 1

2401

220 |

F)4mmoI/I [Watt]

200 t
i r2=0,88; r=0,94; p = 0,0002

180

160 st

140 I’ ) j * ) ) ' J
180 200 220 240 260 280 300 320 340

PLasp [Watt]

Abb 63: Korrelationsanalyse (p<0,01, r=0,94) einschlieBlich 95% Konfidenzintervall zwischen
der Leistung bei einsetzender Laktatakkumulation von gréBer 1mmol/l Laktat von Ende NO1 zu
Ende HE (P.asp) und der Leistung an der fixen 4mmol/l Laktatschwelle im Stufentest (P4mmo)-
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6 Diskussion

6.1 Das spirografische O,-Arbeits-Defizit

In der vorliegenden Studie wurde, gemaB der Definition des spirografischen
Defizits (sD), eine VO21 von mehr als 100 mlI‘min™ nach Umschaltung von
Raumluft auf Hyperoxieatmung (FinO, = 100%) bei 70 und 80% Pmax von 166
und 179ml-min”' diagnostiziert. Diese Erhéhung entspricht einer VO,-Zunahme
von 5,6 bis 6%. Aufgrund der grof3en Streuung der Einzeldaten liegt lediglich
ein statistischer Nachweis einer VO21 unter HE bei 80% Pnax (p<0,05) vor. Ein
nach HOLLMANN (1963) definiertes sD stellte sich folglich ab einer Intensitat
von 70% Pmax (252Watt) und einer VO, von ca. 2700ml:min™" in dieser Studie

ein.

Die GroRenordnung der VO21 unter HE gegentiber NO deckt sich mit den in
Tabelle 42 zusammenfassend dargestellten Befunden trotz unterschiedlicher
methodischer Vorgehensweise, was sowohl das Testprotokoll, die Messappara-
tur, die Kalibrationsmethoden, die VO2-Berechnung als auch die Hohe der ver-
wendeten Fi O, betrifft. Im Mittel nimmt die in der Literatur angegebene VO, bei
submaximaler Belastungsintensitat <77% VO.max unter HE vs NO um 4,2 bis
10,0% (FAVIER et al. 2005; PRIEUR et al. 2002; WELCH/PEDERSEN 1981,
KUSENBACH et al. 1998; KNIGHT et al. 1992; GRAHAM et al. 1987; HOWLEY
et al. 1983) und bei maximaler Arbeitsintensitat um 4 bis 13,6% zu. Gleichzeitig
kommt es zu einer Steigerung der Maximalleistung um 2,4 bis 11,4% (BYRNES
et al. 1984; PELTONEN et al. 2001a; PELTONEN et al. 2001b; EVES et al.
2002; HUGHSON/KOWALCHUK 1995; PLOUTZ-SNYDER et al. 1996; KNIGHT
et al. 1996; WILSON/WELCH 1975; ADAMS/WELCH 1980; PRIEUR et al.
2002; WILBER et al. 2003; FAVIER et al. 2005; WALSH/BANISTER 1995;
KNIGHT et al. 1992; PEDERSEN et al. 1999; NIELSEN et al. 1999; NIELSEN
et al. 1998; RICHARDSON et al. 1999; HOGAN et al. 1983).

WALSH/BANISTER (1995), NIELSEN et al. (1999) und PRIEUR et al. (2002)
dokumentieren zum Ende eines Rampen- und Stufentests eine VO.max? von
300 bis 437ml'min™", was deutlich tber der VO,1 der vorliegenden Studie liegt.

Diese Tatsache ist vermutlich in der deutlich kirzeren Belastungsdauer der an-
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gewendeten Rampen- und Stufendesigns begriindet, was eine hohere Leistung
und somit noch héhere VO, und folglich héhere VO,1 unter HE vermuten Iasst.

Dagegen konnten HUGHSON/KOWALCHUK (1995), KUSENBACH et al.
(1998), HOWLEY et al. (1983) und HOGAN et al. (1983) keine statistisch signi-
fikante VO»1 Erhohung feststellen, dennoch erhéhen sich die absoluten VO,-
Werte auch in diesen Studien in HE vs NO. Nachstehende Tabelle 42 fasst
samtliche international publizierten Hyperoxiestudien seit 1975 mit einer Expe-

rimentalgruppe uber 5 Probanden zusammen.



Tab 42: Chronologische Zusammenfassung samtlicher international publizierter Hyperoxiestudien seit 1975 (n>5). Alle Vergleiche sind wie folgt dargestellt: Normoxie
(NO) vs Hyperoxie(HE); n = Anzahl; F,O, = Sauerstoffkonzentration wahrend der Hyperoxieatmung; HF = Herzfrequenz; AF = Atemfrequenz; S;0: = Sauerstoffséttigung;, HCO3 = Bicar-
bonat; @ = im Durchschnitt; sD = spirografisches Defizit; VO.max = maximale Sauerstoffaufnahme, k.A.= keine Angaben; MSM = Massenspektrometer; b-b-b-Einzelatemzugsanalyse

FinO2 Test- Analysatoren/ Prmax VOzmax VO; VCO: La Lamax HF Hfmax Ve AF S.0: HCO3

Autoren n . Messmethodik R T Prmax RQ pH
design Kalibration
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Vol.: Tissot spirome-
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etal. (2005) : 2.) 5 min NO bei gias bag CO2: infrared S S S S
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MedGraphics CPX/D 1
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" T *k T *k T n.s. T *k
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S (15%) 3522 3853 ’ 98,8
. . o T* l* T**
12 r\r}lcn) t::;jw’ 1452 vs n.s 0,92 vs n.s n.s 43 vs
B2 08B! 0
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________________ Scholander __________________________1955____________?1?3_________________________________________5_1____________________________________
l** l**
70% VO2max 1H** 1,02 vs 68 vs
e O 8
* *k l**
85% VO.max 2674 vs 1,06 vs 84 vs
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design Kalibration mex P
[%] [Watt] [ml'min?]  [ml'min']  [mlmin] [mmoll 1] [mmoll+1]  [Smin]  [Smin] [1'min-1] [1'min-] [%] [mmoll 1]
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Insp.: 2 Flaschen 1 !
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FinO2 Test- n Ana]ysatoren[ Prmax VOzmax VO; VCO: La Lamax Hf Hfmax Ve AF S0, HCOs
Autoren n design Messmethodik Kalibration T Prmax RQ pH
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Das angewendete Testdesign der vorliegenden Studie war eng an das metho-
dische Vorgehen der Arbeitsgruppen um HOLLMANN in den 50er und 60er
Jahren geknlpft (vgl. HOLLMANN 1963, SCHULZE-VELLINGHAUSEN
1961/1962, SHARESTANI 1959/1969, NEDOH 1959/1960, FUCHS 1958/1959,
RODER 1972/1973). Voraussetzung flr die Diagnose eines sD war das Errei-
chen einer VO, von 1300 - 2000mI'min” und eines steady-state-Zustandes vor
Umschalten auf Sauerstoffatmung. Dies wurde in der vorliegenden Studie durch
die Variation der Arbeitsintensitaten von 30 bis 80% Pmax sowie einer finfmini-
tigen NO-Phasendauer sichergestellt. Die Bandbreite der Intensitaten zwischen
den Tests stellte sicher, dass ein weites Spektrum von sehr leichter bis quasi-
maximaler Belastungsintensitat abgedeckt wurde. Die ermittelten absoluten
VO,-Werte der NO-Phase mit der niedrigsten Intensitat (1570,9 + 78,0ml-min”
bei 30% Pmax) sowie der hdchsten (3196,9 + 454.6ml'min™' bei 80% Pmay) zei-
gen, dass die von HOLLMANN festgehaltenen Grenzen von 1300 bis 2000
ml-min™', ab denen ein sD auftritt, in der vorliegenden Studie erreicht wurden.
Untermauert wird die Intensitatsabdeckung durch das subjektive Empfinden der
Probanden. Dieses reichte im Mittel von ,sehr leicht* bei 30% Pnax ‘bis ,sehr,
sehr anstrengend” bei 80% Pmnax. Das gewaéhlte Intensitatsspektrum der vorlie-
genden Arbeit war folglich adaquat zur Uberpriifung einer Sauerstofferhéhung

im Sinne eines sD.

Die in dieser Arbeit bezifferte sD GroRe von 166ml-min™ bei 70% Pmax (ca.
252Watt) deckt sich teilweise mit den im Arbeitskreis von HOLLMANN erstellten
Diplomarbeiten von SCHULZE-VELLINGHAUSEN (1961/1962) und RODER
(1972/1973) (vgl. Tab. 43). SCHULZE-VELLINGHAUSEN (1961/1962) diagnos-
tizierte ein sD von 198mlI'min™ bei 245Watt und RODER (1972/1973) 395
ml‘min” bei 80% der mit einem HOLLMANN/VENRATH-Belastungsschema
(vgl. HOLLMANN 1963) ermittelten maximalen Leistung. Aus der Arbeit von
RODER (1972/1973) wird nicht ersichtlich, wie hoch die entsprechende Watt-
leistung der Probanden war, so dass ein direkter Vergleich nur bedingt moglich
ist. Die gemessene Sauerstoffaufnahme bei RODER (1972/1973) von
3187ml‘min”" bei 80% Pnax deckt sich mit der VO, bei 80% von 3197ml'min™" in
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der vorliegenden Untersuchung. Die Intensitat bei Eintreten des sD liegt bei
70% Pmax in dieser Arbeit demnach geringfugig unterhalb des von RODER
(1972/1973) gefundenen sD. Mdgliche Grunde hierfur sind spekulativ, kdnnen
aber u.U. auf die unterschiedlich verwendete Atemgaskonzentration zurtickzu-
fuhren sein. RODER (1972/1973) verwendete in seiner Arbeit eine Atemgas-
konzentration mit 50% Sauerstoff.

NEDOH (1959/1960) untersuchte Jugendliche im Alter von 13,4Jahren (1,62m
GroBe; 50,1kg Gewicht; BMI 19,1kg-m™) auf dem Fahrradergometer und fand
ein durchschnittliches sD von 182,6ml'min” bei einer Intensitit von 124Watt
vor. Die absolute Hohe des sD ist mit oben erwadhnten Studien vergleichbar,
allerdings tritt das sD bei deutlich geringerer Intensitat auf. Die Grinde hierflr
sind spekulativ. Denkbar ware, dass durch die geringere Gesamtmuskelmasse
der ,Suffizienzbereich® der mit Sauerstoff zu versorgenden Muskulatur bei Kin-
dern im Vergleich zu Erwachsenen friher ausgeschépft ist, was ein sD bei ge-

ringerer Intensitat erklaren kdnnte.

Die Arbeitsintensitat in der Studie von FUCHS (1958/1959) von 157 Watt war
im Vergleich zur Belastungsintensitat von SCHULZE-VELLINGHAUSEN
1961/1962) mit 245 Watt und RODER (1972/1973) mit 80% Pmax sowie im Ver-
gleich zur vorliegenden Arbeit (252 Watt) zu gering, um ein mittleres sD von
(iber 100ml'min” zu diagnostizieren. Die gefundene VO,t lag hier bei

84ml-min".

Da SHARESTANI (1959/1960) und SCHWARTZ (1957/58) bei ihren Untersu-
chungen Drehkurbelergometer verwendeten, ist ein direkter Vergleich mit der in
dieser Arbeit verwendeten Fahrradergometrie nicht mdglich. Nachfolgende Ta-
belle 43 fasst samtliche in der Arbeitsgruppe um HOLLMANN durchgeflihrten

sD-Tests zusammen.



Teil B — Diskussion 137

Tab. 43: Zusammenfassung der in der Arbeitsgruppe um HOLLMANN durchgefihrten sD-
Tests. (Samtliche Vergleiche sind wie folgt dargestellt: NO vs HE). n = Anzahl; F;,0, = zuge-
schaltete inspirierte O.-Konzentration; @ = im Durchschnitt; sD = spirografisches Defizit;
VO.,max = maximale VO..

FiO2 . VO, dsD
Autor n [%] Test-Design [ml-min"] [ml-min""]
Drehkurbelergometrie
SCHWARTZ 10 min 40 Watt 1176 vs 1208 32
(1es7558) 0 0 SR T
rehkurbelergometrie
10 min 120 Watt @ 1960 vs 2040 80
Ergometrie bei 98 Watt 1420 vs 1420 0
FUCHS : ] i
(1958/59) 5 reiner Oz Ergometrie bei 117 Watt 1600 vs 1600 0
Ergometrie 157 Watt 2162 vs 2246 84
SHA- Drehkurbelergometrie
. 7 min bei 70, 80, 90 oder 100 sD zwischen 70 und
RESTANI 10 reiner Oz Watt 100 Watt
(kelE0) 5 min NO, 2 min HE
NEDOH . 68,78, 88, 98,107, 117,127, 5 5D pei 124 Watt =
19  reiner Oz 137, 147 Watt .9 182
(1959/60) 4 min NO. 2 HE 182,6 ml-min
15 min 147 Watt
HE nach 5 min 2040 vs 2130 90
SCHULZE-
VELLING- 10 min 196 Watt
HAUSEN 10 70 HE nach 5 min 2603 vs 2801 198
(1961/62) -
5-7min 245 Watt
HE nach 5 min 3140 vs 3429 289
RODER A 50 50% Pmax 2017 vs 2137 90
(1972/75) 80% Prmax 3187 vs 3582 395

In der Literatur werden die unterschiedlichsten komplexen Grinde fir eine
vermehrte Sauerstoffaufnahme unter Hyperoxie diskutiert. HOLLMANN
(1963) fuhrt die VO21 bei sD Untersuchungen auf die im Blut physikalisch ge-
I6ste Menge an Sauerstoff zurlick. Mit der Umschaltung von Luft- auf Sauer-
stoffatmung erhdht sich der pO: bei einer F,O> von 80% um etwa das Vierfa-
che. Die physikalisch im Blutplasma gel6st vorhandene O,-Menge entspricht in
ihrer GréBenordnung den Partialdruckverhéltnissen, d.h. sie nimmt um das
Vierfache zu. Durchschnittlich befinden sich in 100ml Blut 0,30ml Sauerstoff in
physikalischer Losung. Bei einem Herzzeitvolumen (HZV) von 10l vergréBert
sich die Menge schon auf 120ml, bei 20ml HZV auf 240ml. Zieht man hiervon

den auch unter Luftatmung vorhandenen Betrag physikalisch gelésten O im
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Blut ab, so verbleibt noch immer eine VO,1 von 180ml-min™'. VergréBert sich
das HZV im Grenzbereich der kdrperlichen Leistungsfahigkeit auf Gber 30I, so
tritt zusatzlich eine arterielle Unterséattigung hinzu. Dies kann bei Gesunden bis
zu 5% betragen (HOLLMANN 1963). Dementsprechend vergrdBert sich das sD.
Die von HOLLMANN errechnete VO»?1 unter HE (~180mlI-min™") entspricht an-
naherungsweise der in dieser Arbeit gefundenen submaximalen sD-
GroéRenordnung von 166-179ml-min” bei 70 und 80% Ppmax. Die bei maximalen
Belastungen ermittelte VO,1 von ~300 bis 440ml'min™ (WALSH/BANISTER
1995; PELTONEN et al. 2001) ist somit nur teilweise durch die im Blut physika-
lisch geléste Menge an O, zu erklaren. Nachfolgend sind zu dem oben genann-
ten Grund weitere mogliche Mechanismen aufgefiihrt, die eine VO,1 unter HE

erklaren.

Die Steigerung der Fi,Og fuhrt zu einem erhdhten Os-Partialdruck im Blut
(WAGNER 1992) und somit zu einem gesteigerten vaskular-intrazellularen
pO»-Gradienten, der eine VergréBerung des Sauerstoffflusses von der Kapilla-
re zur Muskelzelle zur Folge hat (RICHARDSON et al. 1999). Die Erhéhung des
muskuldren Sauerstoffflusses von den Kapillaren in die Mitochondrien fihrt zu
einer VO21 unter HE (PRIEUR et al. 2002). Gestitzt wird diese Aussage durch
KNIGHT et al. (1993), die zeigten, dass die VO.max bei HE-Atmung
(FinO2=100%) im Oberschenkel wahrend Ergometerarbeit signifikant um 8,1%
gegentber NO ansteigt.

PELTONEN et al. (1999) zeigen in ihrer Veréffentlichung einen belastungsbe-
dingten Abfall der arteriellen Hamoglobinsattigung in einem 4x4min dauern-
den Stufentest bei einer Arbeitsintensitat von 50 bis 80% der VO.max und einer
FinO2 von 29,3%, der bei Hochausdauertrainierten im Gegensatz zu Untrainier-
ten noch gréBer war. Selbst unter diesen Umstanden war das Hamoglobin der
Untersuchungsgruppe nicht zu 100% geséttigt. Diese zusatzliche Sauerstoff-
konzentration konnte lediglich den belastungsbedingten Abfall ausgleichen. An-
dere Studien (PELTONEN et al. 2001b, Fi;0.=32%; PRIEUR et al. 2002, Fi,O.=
30%; HOLLMANN/LIESEN 1973, FiyO>=100%) die mit &hnlichen Fj,O,-
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Konzentrationen oder deutlich erhdhter Fi,O. arbeiteten und eine 100%ige
Sauerstoffsattigung ihrer Probanden zeigen, dokumentieren eine VO.-

ErhOhung.

Nach PRIEUR et al. (2002) wiirde ein schnelleres Anpassen der VO, nach Ar-
beitsbeginn mit erhéhter Fi,O, eine héhere VO, bei hohen Belastungsintensita-
ten erklaren. Eine Reduktion des Sauerstoffdefizits zu Beginn einer hyperoxi-
schen Arbeit wie beispielsweise bei LINNARSSON et al. (1974) deuten auf ei-
nen schnelleren Wechsel in der VOo-Kinetik hin (PRIEUR et al. 2002). MAC-
DONALD et al. (1997) zeigten, dass die Zeit, fiir die VO um einen asymtoti-
schen Wert zu erreichen, unter Hyperoxie (FinO2=70%) kirzer ist als unter Nor-
moxie. Im Gegensatz zu den Ausfiihrungen von PRIEUR et al. (2002) konnten
HUGHSON/KOWALCHUK (1995) und PELTONEN et al. (2001a) keine Be-
schleunigung in der VO,-Kinetik erkennen. HEPPLE (2002) weist darauf hin,
dass manche Studien (FULCO et al. 1996; HOGAN/WELCH 1986) keine signi-
fikante VO21 zeigen, was seiner Meinung aus der kurzen Testzeit von weniger

als 4min resultiert.

PELTONEN et al. (1995) fuhren eine gesteigerte VO, unter HE auf einen ver-
anderten Ca**-Stoffwechsel zuriick. Laut CARAFOLI/LEHNINGER (1971) ha-
ben die Mitochondrien eine Affinitit, Ca®*-lonen zu akkumulieren. Dieser Vor-
gang benétigt Energie und erhoht die VO, ohne gleichzeitige Adeno-
sintriphosphatproduktion (ATP). Des Weiteren beeinflusst eine gesteigerte
intramitochondriale Ca?*-lonenkonzentration das Zusammenspiel von Oxidation
und Phosphorolyse, was eine VO,1 bewirkt. Diese Vermutung wird von Unter-
suchungen von HANSFORD (1994 a, b) bekraftigt. Dieser Autor zeigte, dass
Ca®*-lonen mitochondriale Enzyme aktivieren, die am oxidativen Stoffwechsel

beteiligt sind.

Mehrere Autoren (PIRNAY 1973; EKBLOM 1975; MARTIN et al. 1979; MAR-
TIN/STAGER 1981; WILSON et al. 1975; WELCH/PEDERSEN 1981; ADAMS
et al. 1986; PLET et al. 1992; PLOUTZ-SNYDER et al. 1996) fuhren eine ver-
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anderte Substratutilisation, einen so genannten ,Substrat-Shift* (PLOUTZ-
SNYDER et al. 1996), wahrend Hyperoxie als mdglichen Grund flr eine erhéhte
VO, an. Eine Verringerung der anaeroben Komponente an der Energiebereit-
stellung und eine vermehrte Oxidation freier Fettsauren flhrt nach Ansicht der
Autoren zu einer erhéhten Sauerstoffschuld bei gegebener Belastung und somit
zu einem Anstieg der VO.. Diese Vermutung wird durch die Studie von FAVIER
et al. (2005) bekréftigt. Sie dokumentieren wahrend Hyperoxieatmung geringere
RQ-Werte (respiratorischer Quotient), was auf einen vermehrten oxidativen
Stoffwechsel hindeutet. In diesem Zusammenhang dokumentieren mehrere
Studien reduzierte Laktatwerte unter Hyperoxiebedingung, was ebenfalls auf
einen reduzierten anaeroben Stoffwechsel hindeutet (GRATALOUP 2005;
PRIEUR et al. 2002; PELTONEN et al. 2001a; KNIGHT et al. 1996; MATEIKA
et al. 1996; PLET et al. 1992; GRAHAM et al. 1986; HOWLEY et al. 1983; HO-
GAN et al. 1983; GAUTIER et al. 1978; HOLLMANN/LIESEN 1973). Dagegen
weisen HOGAN et al. (1983) auf die Tatsache hin, dass der gemessene arte-
rielle Laktatwert eine Summe aus Laktatproduktion im Muskel, Abgabe in die
Blutbahn, Verteilung im Kérper und Abbau in anderem Gewebe, wie Leber, Nie-
re und ST-Fasern, darstellt (GRAHAM/WILSON 1983). Jeder dieser Prozesse
kénnte durch Hyperoxie beeinflusst werden und reprasentiert somit nicht unbe-
dingt eine veranderte aerobe Stoffwechselaktivitat unter HE. Entgegengesetzt
zu den oben beschriebenen Studien zeigten HOWLEY et al. (1983), ADAMS et
al. (1986) und LINOSSIER et al. (2000), dass die Konzentration an freien Fett-
sauren wahrend der Hyperoxieatmung unverandert zu normoxischen Werten

waren. Zudem konnten sie keine Glykogenschonung erkennen.

Als weiteren Grund fihren PLOUTZ-SNYDER et al. (1996) und PRIEUR et al.
(2002) eine veranderte Muskelfaserrekrutierung flr eine gesteigerte VO, un-
ter HE-Belastung an. PLOUTZ-SNYDER et al. (1996) weisen darauf hin, dass
die Typ I-Muskelfasern in der menschlichen Muskulatur bei Arbeit zuerst rekru-
tiert werden (ESSEN 1978; GOLLNICK et al. 1973; THOMSON et al. 1979),
danach mit zunehmender Belastungsdauer und -intensitat die Typ lla, danach
die Typ lIx Fasern. Nach Auffassung von PLOUTZ-SNYDER et al. (1996) wird



Teil B — Diskussion 141

der oxidative Stoffwechsel verstarkt beansprucht, wenn der Muskulatur mehr O,
zur Verflgung steht, was eine geringere Laktatproduktion bewirkt. Unter diesen
Umstanden warden die Typ lIx-Fasern nicht rekrutiert werden, da die eher oxi-
dativen Fasertypen | und lla die Belastungsintensitat bereits bewaltigen kénnen.
Auch GOLLNICK et al. (1973) weisen darauf hin, dass wenn das O,-Angebot
unter Hyperoxie ausreicht, die Typ I- und Typ lla-Fasern vorzugsweise wahrend
einer submaximalen Belastungsphase rekrutiert werden. PRIEUR et al. (2002)
argumentieren einfacher: sie gehen davon aus, dass inaktive Muskelfasern
durch das Sauerstoffangebot friher rekrutiert werden und dadurch eine Sauer-
stoffmehraufnahme erklart werden kdnnte.

NIELSEN et al. (1998) fiilhren eine VO,-Erhéhung unter HE vs NO auf einen
gesteigerten Stoffwechsel von ,,non-exercising“ Gewebe der inneren Orga-
ne zurtck. Allerdings zeigten NIELSEN et al. (2002) beispielsweise, dass der
hepatische Stoffwechsel durch Hyperoxieatmung nicht beeinflusst wird. WIL-
SON/WELCH (1980) gehen davon aus, dass ca. 10% der VO,, wahrend an-
strengender Arbeit der Atemmuskulatur zukommt. Eine mit HE einhergehende
Hypoventilation kénnte den O.-Aufwand fir die Atemmuskulatur nachhaltig ver-
ringern und so mehr Sauerstoff der Arbeitsmuskulatur zur Verfligung stellen,
was sich in der VO, bemerkbar macht. Insgesamt kénnte nach NIELSEN et al.
(1999) ein erhdhter Stoffwechsel der nicht-arbeitenden Muskulatur eine mdégli-

che Erklarung fiir eine gesteigerte VO, unter HE darstellen.

Neuere Studien von FAVIER et al. (2006) weisen darauf hin, dass vor allem
intensive physische Belastungen einen Anstieg freier Radikale im Korper be-
wirken (SJODIN et al. 1990, POWERS et al. 1989, PATTWELL/JACKSON
2004). Hyperoxiebedingung fihrt nach ANZUETO et al. (1994) und DEAN et al.
(2004) ebenfalls zu solch einem vergleichbaren oxidativen Stress. Die Produkti-
on freier Radikale beeinflusst die Effizienz der Atmungskette in den Mitochond-
rien, was sich durch eine geringere Effizienz des Energietransfers und das Ver-
haltnis von ADP und verbrauchtem Sauerstoff zeigt (TONKONOGI et al. 2000).
Folglich konnte laut FAVIER et al. (2006) HE eine wesentliche Produktion an
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RSS erzeugen sowie eine mitochondriale Abkopplung, was zum Teil zu einer
Erhéhung der VO, wie es von WILBER et al. (2003) aufgeworfen wird, fihrt.

Fazit: Die vorliegenden Befunde belegen eine VO.1 im Sinne eines sD von
mehr als 100ml'min”. Die mittlere Belastungsintensitat von 252Watt bei
70%Pmax auf dem Fahrradergometer ist fur das Auftreten eines sD mit neueren
und alteren Studien vergleichbar. Die Grollenordnung des sD ist hauptsachlich
auf die im Blut physikalisch geloste Menge an Sauerstoff zurlckzufuhren. Mit
zunehmender Belastung kommen weitere integrative VO,-steigernde Mecha-
nismen hinzu, die eine VO,1 von ~300 bis 440ml-min”' unter HE vs NO durch-
aus erklaren kénnen. Da die VOg-steigernden Ursachen nur unzureichend
quantifizierbar sowie individuellen kérperlichen Voraussetzungen unterworfen
sind und es zudem fraglich bleibt, ob diese als summative Effekte in Erschei-
nung treten, ist eine Abschatzung der maximal méglichen VO,-Erhéhung kaum
moglich. Anhand der vorliegenden Datenlage scheint bei maximaler Arbeitsin-
tensitat gesunder Probanden und einer Fi,O, Uiber 60% eine VO,1 in einer Gro-
Benordnung von ~300 bis 440ml-min™" und bei submaximaler Belastung (bis ca.

80% Pmax) von ca. 200ml-min™' realistisch zu sein.
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6.2. Kaschiertes spirografisches Defizit

HOLLMANN (1963) versteht unter dem ,kaschierten* O,-Defizit eine Verringe-
rung des Atemminutenvolumens um mehr als 25% nach Umschaltung von NO
auf HE. Eine Atemverlangsamung, im Sinne einer Reduktion des Vg, konnte im
untersuchten Intensitatsspektrum lediglich mit 6,4% wéahrend der ersten Minute
HE registriert werden (vgl. Abb. 64). Die Atemfrequenz hingegen zeigt eine sig-
nifikante Verlangsamung unter HE um 1,6 bis 27,5%, je nach Arbeitsintensitat.
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Abb. 64: Abfall des Atemminutenvolumens und der Atemfrequenz wéhrend Hyperoxieatmung
liber dem Intensitédtsspektrum von 30 bis 80% P« Statistische Unterschiede sind mit * gekenn-
zeichnet.

Diese Befunde stehen im Einklang mit den Studienergebnissen von EVES et al.
(2002), ADAMS et al. (1996), PELTONEN et al. (1996), PLET et al. (1992),
WALSH/BANISTER (1995) und PRIEUR et al. (2002) die ebenfalls ein signifi-
kantes Absinken des Ve unter HE verzeichnen. Die mittlere Ve-Reduktion der
betrachteten Studien lagen allerdings bei 6,9 bis 19,4%. Somit hat keine der
Studien, weder mit DOUGLAS-Sackverfahren, noch mit Massenspektrometern,
noch mit Einzelatemzugsanalysen eine Reduktion um mehr als 25% nachwei-

sen kénnen.
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Die Atemregulation und die Kompensation des S&ure-Basen-Haushalts spie-
len bei kdrperlicher Belastung und erhdhter inspirierter O2-Konzentration eine
wichtige Rolle. In vielen Untersuchungen ist auf die enge Kopplung dieser bei-
den Systeme hingewiesen worden, die auch in der nachfolgenden Erholungs-
phase von entscheidender Bedeutung ist (vgl. ELDRIDGE et al. 1994, WHIPP
1994, WARD 2000). Die sehr komplexen Vorgange werden durch mehrere re-
spiratorische Neurone des ZNS, speziell im Atemzentrum der Medulla oblonga-
ta, durch arterielle Chemorezeptoren reguliert (SCHARDT 2006). Als haupt-
sachliche chemische und physikalische Einflussfaktoren auf die Atmung sind
der CO»- und Oo-Partialdruck (CHONAN et al. 1990; ESTAVILLO 1990; WHIPP
1994; BECKER et al. 1996), der pH-Wert (WHIPP 1994, LEBERG et al. 1998),
die Kérpertemperatur (WHIPP 1994, CHARDON et al. 2003), die reflektorische
Steuerung Uber die sensiblen Rezeptoren des Lungenvagus (SCHARDT 2005)
als auch Uber sensible Rezeptoren in der Atemmuskulatur sowie in den Gelen-
ken und Bandern des Thorax bekannt (SCHARDT 2005). Bei der zentralen
chemischen Atmungsregulation spielen Wasserstoffionen, cholinerge Mecha-
nismen und Aminosauretransmitter wie Glutamin bzw. Glutamat und die Sub-
stanz P eine wichtige Rolle (BURTON 1990; CHEN et al. 1990a; CHEN et al.
1990Db).

Bereits in den 50er Jahren wiesen MAY (1957) und DEJOURS et al. (1957) ei-
ne Atemberuhigung, im Sinne einer Verringerung des Atemminutenvolu-
mens von ~10 bis 20% innerhalb der ersten 2 bis 3min wahrend der Sauer-
stoffatmung in Ruhe nach. Als Grund flr diesen Abfall wurde die dampfende
Wirkung des Sauerstoffs auf die Aktivitat der Karotiskorperchen angefuhrt (MAY
1957; WASSERMAN 1975; BECKER et al. 1996). Aufgrund des dadurch zu-
nehmenden pCO; steigt nach ca. 3min das Ve wieder auf den Ausgangswert
an, obwohl die Karotiskdrperaktivitdt immer noch unterdrickt bleibt.
BECKER et al. (1996) konnten nach 25-minutiger Atmung mit einer F;,O, von
75% anschlieBend eine bis zu ~220%ige Steigerung der Ve gegenliber dem
Ausgangswert nachweisen.
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Vergleichbare regulierende Effekte auf die Atmung unter HE zeigen sich in der
vorliegenden Arbeit. Durch die schlagartige Anderung der F;,O2 von Raumluft
auf 100% O, steigt der Sauerstoffpartialdruck um das 6fache auf Uber
482mmHg an. Begleitend stellte sich eine 100%ige Sauerstoffsattigung wah-
rend HE ein. Bereits nach einer Minute kommt es zu einer Depression des Vg
um ca. 5,7% und der AF um 10 bis 27% innerhalb der einzelnen Intensitaten
(vgl. Abb. 64). Im Grenzbereich der korperlichen Leistungsfahigkeit bei 80%
Pmax ist kein signifikanter Abfall dieser Parameter zu verzeichnen (Ve -0,05%
und die AF um -1,6%). 3min spater, noch wahrend der HE-Phase, steigt das Vg
wieder auf NO-Niveau an, wohingegen die AF nur minimal ansteigt. Der gerin-
gere Abfall des Ve gegeniiber der Ruhedifferenz von BECKER et al. (1996) ist

durch ein belastungsbedingt hoheres Vg erklarbar.

Durch die Hypoventilation nach Umschaltung auf Sauerstoffatmung ist in der
Zwischenzeit der Kohlendioxidpartialdruck um 3,5 bis 11,4% auf 43,5 bis
45,7mmHg angestiegen. ELDRIDGE et al. (1994) und WHIPP (1994) zu Folge
ist der pCO,-Anstieg der starkste Atemantrieb, was eine deutliche Zunahme der
Ve und der AF zum Ende der HE-Phase in dieser Studie erklart. Durch die freie
Diffusion von CO, durch die Blut-Hirn-Schranke und die geringe Pufferkapazitat
des Liquors flir CO, kommt es zu einer groReren pH-Verschiebung im Liquor
(SCHWEGLER 2006). Diese fluhrt zu einem sehr schnellen zentralen Ateman-
trieb, in dieser Untersuchung innerhalb weniger als 4min. Der Atemantrieb geht
mit einer Hyperventilation einher, die das Ziel der Abatmung von CO; hat.

Bedingt durch den pCO,-Anstieg wahrend HE, fallt der arterielle pH-Wert ge-
genuber NO auf bis zu 7,29 bei 80% Pmax. Im Anschluss an die HE-Atmung
steigt der pH-Wert nach 4min wieder Uber das Niveau von Ende NO1 hinaus
an, was ein Zeichen fur ein verstarktes Abatmen von CO, darstellt. Untermauert
wird diese Tatsache durch einen deutlichen Abfall des pCO, in NO2 vs NO1
von -4,2% bei 30% Pmax und -20,2% bei 80% Pmax und einem Anstieg der VCO,
bereits zum Ende der HE-Phase gegenuber dem Anfang HE (+1 bis +6,7%).

Dieser Effekt verstarkt sich mit zunehmender Belastungsintensitat, was wieder-
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um auf einen zusatzlichen bewegungsinduzierten Atemantrieb sowie eine CO»-
Produktion schliel3en lasst.

Mit dem Abfall an pH geht eine kompensatorische Erh6hung des Bicarbonats
als Zeichen einer erhdhten Pufferaktivitdt von H*-lonen einher (SCHWEGLER
2006). Simultan kommt es zu einem leichten Abfall der Laktatkonzentration un-
ter HE (5-15%) bei 30 bis 50% Pmax.- Ab 60% Pmax fallt in der vorliegenden Stu-
die die HCO3 -Konzentration sowie das Base Excess unter Null ab. Dieser Ab-
fall spricht fur einen deutlichen azidotischen Zustand und geht mit einem An-
stieg der Laktatkonzentration im arteriellen Blut einher. Ab 60% Pnax scheint in
der vorliegenden Arbeit die Pufferkapazitat des HCO3™ ausgeschopft zu sein,
was eine Akkumulation von Blutlaktat Giber TmmolI" wahrend 70% Ppax mit sich

bringt. Auf die Laktatproduktion wird in Kapitel 6.3 naher eingegangen.

In der Hyperoxiephase kommt es bei 30 bis 70% Pmax zu einem signifikanten
Abfall der Herzfrequenz (Hf) um ca. 2,9 bis 5,5%. Ab 50% Pmax steigt die Hf
gegen Ende der HE-Phase wieder an. Zahlreiche Untersucherkreise dokumen-
tieren ahnlich regulierende Effekte auf die Hf unter HE-Atmung (HOUSSIERE et
al. 2006; HOGAN et al. 1983; EVES et al. 2002; GRAHAM et al. 1987; HOW-
LEY et al. 1983; MATEIKA et al. 1996). Zu Beginn der HE-Atemphase kommt
es aufgrund des 5fach erhdhten pO, zu einer dampfenden Wirkung der am Aor-
tenbogen (Glomus aorticum) sowie Karotissinus (Glomus caroticum) befindli-
chen Ox-Sensoren (MILONE et al. 1999). Uber die entsprechenden Nerven-
bahnen (N. glossopharyngeus und N. vagus) kommt es zu einer zentral-
reduzierten Aktivitat des sympathischen Antriebs (DAVY et al. 1997, HOUS-
SIERE et al. 2006) sowie zu einer Stimulation der parasympathischen Nerven
(LUND et al. 2003) auf die Herzmuskulatur. Dies fuhrt zu einer Reduktion der
Hf. MILONE et al. (1999) vermuten auch einen direkten Einfluss des Sauer-
stoffs auf den Sinusknoten und somit auf die Reizleitung des Herzens. In der
vorliegenden Arbeit fallt die Hf signifikant um ca. 4 bis 5S-min™" ab, vergleichbar
mit der GroRenordung anderer Studien (HOGAN et al. 1983, EVES et al. 2002,
GRAHAM et al. 1987). Ab 50% Pnax steigt die Hf zum Ende der HE-Phase im

Mittel wieder um 3 bis 5S-min™' an. Ursachlich hierfiir kdnnte die von BENDE-
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DICT/HIGGINS (1911), CRAWFORD et al. (1997), DALY/BONDURAT (1962)
dokumentierte hyperoxiebedingte Vasokonstriktion sein sowie eine Zunahme
des peripheren Widerstands, aktiviert durch Chemorezeptoren der Karotiskor-
perchen (ACKER/XUE 1995; LOPEZ-BARNEO et al. 1993) nach HE-Atmung.
Die genauen Mechanismen sind noch weitestgehend unklar. MILONE et al.
(1999) hypothetisieren zudem die Bildung von freien Radikalen bzw. Hyperoxi-
den, die bei Stoffwechselprozessen im Zuge der Reduktion molekularen Sauer-
stoffs z.B. in der Atmungskette entstehen und fir die Erhéhung des peripheren
Widerstands verantwortlich sind. Eine zeitverschobene Erh6hung der Hf zum
Ende der HE-Phase ware durch die Vasokonstriktion der Peripherie erklarbar
(MILONE et al. 1999). Zudem kommt es uUber eine Zunahme des pCO; bzw.
Hyperventilation zu einer zentralen-sympathischen Aktivierung der Atmung, was

eine herzfrequenzsteigernde Wirkung mit sich fuhrt.

Fazit: Die Befunde zeigen eine deutliche Atemberuhigung zu Beginn der HE-
Phase wahrscheinlich aufgrund des dominierenden Einflusses von pO, auf den
Atemantrieb. Der durch die Hypoventilation zunehmende pCO, fuhrt zu einer
zentralen Aktivierung des Atemantriebs, was die Abatmung von CO, zum Ziel
hat. Ein kaschiertes spirografisches Sauerstoffdefizit im Sinne einer Atemberu-
higung, dargestellt durch eine Verringerung des Ve um 25%, konnte nicht nach-
gewiesen werden und steht im Einklang mit der Ergebnisvariation anderer ver-

gleichbarer Studien.
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6.3 Zusammenhang zwischen fixer Laktatkonzentration und dem sD

Bei 30 bis 50% Pmax féllt die Laktatkonzentration von Ende NO1 zu Ende HE
um 2,9 bis 14,8% ab. Eine Reduktion der Laktatkonzentration unter HE-
Atmung fanden auch zahlreiche andere Autorengruppen (GRATALOUP 2005;
PRIEUR et al. 2002; PELTONEN et al. 2001a; KNIGHT et al. 1996; MATEIKA
et al. 1996; PLET et al. 1992; GRAHAM et al. 1986; HOWLEY et al. 1983;
HOGAN et al. 1983; GAUTIER et al. 1978). STELLINGWERFF et al. (2006)
konnten eine Reduktion der Laktatkonzentration sowie Pyruvatdehydrogena-
seaktivitdt und Glykogenolyse bei 70% VO.max und F;,O. von 60% nachwei-
sen. Ab 60% Pmax beginnt die Laktatkonzentration von Ende NO1 zu Ende HE
aufgrund der héheren Arbeitsintensitat im Mittel um 0,34mmol-I" (+11,6%) zu
steigen. Ab 70% Pmax akkumuliert die Blutlaktatkonzentration um 1,1 +
0,4mmol-I" Laktat trotz konstanter Arbeitsintensitat von Ende NO1 zu Ende HE.
Bei 80% Pnax ist die Laktatakkumulation noch deutlicher. Hier erhéht sich die
Blutlaktatkonzentration im Durchschnitt um 3,1 + 0,2mmol-I".

Nach der Definition von HECK (1990) entspricht die maximale Laktat-steady-
state-Intensitat unter Normoxiebedingungen derjenigen Intensitat, bei der die
Laktatproduktion und -elimination gerade noch im Gleichgewicht stehen. Akku-
muliert die Laktatkonzentration Gber 1mmol-l”", so ist die individuelle Grenze
dieses Gleichgewichts Uberschritten. Die Laktatproduktion ist demnach héher
als die Elimination. In der vorliegenden Arbeit korreliert die individuelle Leistung,
bei der eine Laktatakkumulation zwischen Ende NO1 und Ende HE gréBer
1mmol-I"" erreicht wird, signifikant mit der im Stufentest errechneten Leistung
bei 4mmol-I” Blutlaktat. Die mittlere Leistung, bei der die Blutlaktatkonzentration
der Probanden zu akkumulieren beginnt, liegt bei 245 + 40Watt. Diese ent-
spricht der mittleren Leistung, bei der das sD auftritt (252 + 20Watt). Aufgrund
unzureichender Datenmenge ist eine Korrelation der individuellen Leistung bei
Auftreten des sD und der Leistung bei 4mmol im Stufentest nicht méglich. Indi-
rekt besteht ein deutlicher Zusammenhang zwischen der mittleren Leistung bei
Auftreten des sD und der Leistung bei 4mmol/l, ohne dass ein direkter stati-
scher Nachweis mdglich ist. Die Zusammenhéange sind in nachfolgender Abb.

65 dargestellt.
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Abb. 66: Korrelationsanalyse (p<0,01; r=0,94) einschlieBlich 95% Konfidenzintervall zwischen
der Leistung bei einsetzender Laktatakkumulation von gréBer 1mmol-I’ Laktat von Ende NO1
zu Ende HE (P4 sp) und der Leistung an der 4mmol/l Laktatschwelle im Stufentest (Pimmoy)-

Fazit: Die Datenlage zeigt einen eindeutigen statistischen Zusammenhang zwi-

schen der Leistung bei eintretender Blutlaktatakkumulation in den Hyperoxie-

tests und der Leistung bei 4 mmol/l im Stufentest (r=0,94, p<0,01). Die mittlere

Leistung bei signifikantem Anstieg der Blutlaktatkonzentration (245 + 40Watt)

und die mittlere Leistung bei Eintreten des spirografischen Defizits (252 +

20Watt) sind identisch. Obwohl statistisch nicht nachweisbar, belegen die Be-

funde einen Zusammenhang der in einem Stufentest ermittelten 4mmol Leis-

tung und der Leistung bei Eintreten des spirografischen Defizits. Diese liegt in

dieser Arbeit bei 70% Pax.
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6.4 Zusammenfassendes Fazit und Relevanz fir die Praxis

Die vorliegende Arbeit zeigt im Mittel bei allen Probanden eine VO.1 von
168ml'min™ bei 70% der in einem Rampentest ermittelten maximalen Leis-
tungsféahigkeit. Unterhalb dieser Grenze scheint die Sauerstoffaufnahme zur
Abdeckung der fur die Stoffwechselprozesse bendtigten Sauerstoffs ausrei-
chend zu sein. Oberhalb dieses ,Suffizienzbereichs” reagiert der Organismus
mit einer deutlichen VO,1, gleichzeitig beginnt die Blutlaktatkonzentration signi-
fikant zu akkumulieren. Klassische spiroergometrische Testverfahren wie die
Bestimmung der VO.,max diagnostizieren lediglich die gesamte Leistungsfahig-
keit aller beteiligten Organsysteme (kardio-pulmonales System inklusive der
Peripherie) und quantifizieren nur unzureichend die einzelnen leistungslimitie-
renden Faktoren, speziell die der Peripherie (vgl. BASSETT et al. 1999). Der
letztlich leistungsbegrenzende Faktor kann beim gesunden Menschen nicht mit
Sicherheit festgestellt werden (HOLLMANN et al. 2006). Bestimmend ist die
integrierte Summe aller an der Leistung beteiligten Systeme und Mechanismen
(vgl. Abb. 67).
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Abb. 67: Darstellung potenziell begrenzender Faktoren auf die Sauerstoffaufnahme (Modifiziert
nach HOLLMANN et al. 2006 und SCHARDT 2006).
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Eine zusammenfassende Betrachtung samtlicher potenzieller leistungslimitie-
render Faktoren auf die Leistungsfahigkeit zeigt jedoch, das unter normalen
Milieubedingungen, in Normoxie bei moderater Temperatur und Luftfeuchtigkeit,
das interzellulare O»-Angebot in der Peripherie der wohl starkste beschranken-
de Faktor ist, da das pulmonale (POWERS et al. 1989, HILL et al. 1924) und
kardiale System (ROWLAND 2006; ROWLAND et al. 2000; NOTTIN et al.
2002; POKAN et al. 2000; ROWLAND/BLUM 2000; BASSETT/HOWLEY 1999)
ausreichend leistungsféhig sind, um die Muskulatur mit gentigend O, fir Stoff-
wechselprozesse zu versorgen (BASSETT/HOWLEY 1999). Nach HOLLMANN
et al. 2006 verdichten sich Beweise, wonach unter Hyperoxiebedingungen die
mitochondriale Leistungsfahigkeit der wohl starkste leistungsbegrenzende Fak-
tor darstellt. Bei maximaler Ausbelastung wird die VO.max zusatzlich durch
zentrale kardiovaskulare Faktoren, vor allem der Hfnax und HMV limitiert
(ROWLAND 2006), die wiederum durch zentrale Steuerungsfaktoren im Gehirn
untergeordnet sind (vgl. Abb. 67 und NOAKES et al. 2001). Die Befunde der
vorliegenden Arbeit deuten darauf hin, dass das sD eine Méglichkeit darstellt,
den ,Suffizienzbereich® bzw. die Leistungsfahigkeit der Peripherie naher zu
quantifizieren. Somit scheint ein unblutiges Testverfahren zur Beurteilung eines
der wichtigsten leistungslimitierenden Teilsysteme vorzuliegen. Ausgehend von
den vorliegenden Befunden kénnte das sD, wie es bereits in den Arbeitskreisen
von UHLENBRUCK, KNIPPING und HOLLMANN (vgl. Kapitel 2.2) angewendet
wurde, unter anderem in der Rehabilitation und Préavention bei Herzkreislauf-
und Lungenpatienten zur Diagnose der submaximalen kdrperlichen Leistungs-
fahigkeit (vgl. ZIELBERG/NOWACKI 2001) herangezogen werden. Im Hochleis-
tungssport kdnnte es neben der klassischen Bestimmung der VO.max, als Brut-
tokriterium der Ausdauerleistungsfahigkeit eine Zusatzinformation tber die Leis-

tungsreserven der Peripherie erlauben.
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7 Zusammenfassung

Es wurde eine Untersuchung tber den Einfluss von 100% Sauerstoffatmung auf
ausgewahlte metabolische, kardio-respiratorsiche sowie hamodynamische Pa-
rameter durchgefiihrt. Das Ziel der Arbeit war die Uberpriifung des spirographi-
schen Defizits (sD) nach HOLLMANN (1963), definiert als Sauerstoffmehrauf-
nahme (VOz1) von 100 ml:-min™' nach Umschaltung von Raumluft (NO)- auf Hy-
peroxieatmung (HE) bei submaximaler Belastung. Ferner wurde die Beziehung
des sD zur ermittelten 4 mmolI" Laktatschwelle Giberpriit.

An der Studie beteiligten sich zwélf gesunde mannliche Probanden (VP) (Alter
241 = 2,1J, Gewicht 83,3 + 5,3kg, GréBe 183,4 + 4,3cm, relative maximale
Sauerstoffaufnahme (VO.max) 51,4 + 8,7ml'min"kg”, mittlere Leistung bei
4mmol/l Laktat (P4mmol) 220,4 + 31,7Watt). Zur Ermittlung der maximalen Leis-
tung (Pmax) und VO.max absolvierten die VP einen Rampentest auf einem Fahr-
radergometer (Start:100W/Erhéhung:30W/Stufendauer:1min). 72h spater wurde
die Psmmol in einem Stufentest (70Watt/40Watt/5min) ermittelt. Nach jeweils drei-
tagiger Pause erfolgten 15-minttige steady-state-Dauertests (DT) bei 30 und
80, 40 und 70, 50 und 60% der Pmax. Zwischen den DT lag eine Stunde Pause.
Jeder DT bestand aus drei Phasen a funf Minuten. In der ersten (NO1) und drit-
ten Phase (NO2) atmeten die Probanden Raumluft. In der zweiten Phase (HE)
atmeten die VP reinen Sauerstoff (FinO>.=100%). Ein hardwaremodifiziertes
b-b-b Spirometer (Typ ZAN 600 USB) zeichnete samtliche spirometrischen Pa-
rameter auf. Ein eigens fur die Untersuchung entwickeltes Softwaremodul wer-
tete im Anschluss die Parameter VO,, VCO,, Atemminutenvolumen (Vg), Atem-
frequenz (Af), Herzfrequenz (Hf) sowie in- und exspiriertes Atemzugvolumen
(Vinsp/Vexsp) auf der Berechnungsgrundlage von BEAVER et al. (1981) aus. Als
Messzeitpunkte (MZP) wurde die Ruhephase, die 4. (Ende NO1), 6. (Anfang
HE), 9. (Ende HE), 11. (Anfang NO2) und 14. Minute (Ende NO2) gemittelt.
Jeweils in Ruhe sowie in der 4., 9. und 14. Minute wurde die Sauerstoffsatti-
gung (SO.), der Sauerstoff- und Kohlendioxidpartialdruck (pO. und pCO,), die
Bicarbonat (HCOj37)- und Laktatkonzentration (La), das Base Excess (BE), der
pH sowie das subjektive Empfinden (RPE) ermittelt.
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Die wesentlichen Befunde lauten:

1.

Eine VO21 im Sinne eines sD von mehr als 100ml-min' bei HE vs NO tritt ab
70% Pmnax auf. Die mittlere Leistung liegt bei 252Watt, die VO21 betragt
168ml-min™". Die VO21 von 179ml-min™ bei 80% Pnax ist signifikant (p<0,05).

2. Die hdchste VCO:; jeder Intensitat wird zum Ende HE registriert (p<0,01).
3. Die Vin und Vg, nimmt unter HE zu, fur 30, 40, 70% Pmax signifikant (p<0,05).
4. Zum Anfang HE fallt die Ve um 6,4% und die Af um bis zu 27% signifikant

gegeniiber dem Ende NO1 ab (p<0,01). Zum Ende HE steigt die Ve und Af
auf NO-Niveau an.

5. Der pOs, steigt in HE vs NO um das 6fache auf ~506mmHg an (p<0,01).
6. Zum Ende HE steigt der pCO: signifikant um 3,7 bis 12,9% an (p<0,01) und

fallt im Anschluss unter NO2 unter NO1-Niveau ab (p<0,01).

Parallel fallt der pH wahrend HE signifikant ab (p<0,01) und steigt im An-
schluss unter NO2 wieder an.

Die HCO3™ Konzentration steigt unter HE und fallt insgesamt mit zunehmen-
der Intensitat gegenliber Ruhe ab.

Die Hf fallt am Anfang HE gegentiber Ende NO1 signifikant ab (p<0,01) und
beginnt zum Ende HE wieder anzusteigen. Die Hf in NO2 liegt Gber NO1
(p<0,01).

10.Das La akkumuliert ab 70% Pnax in den DT von Ende NO1 vs HE Uber 1

mmol-I'" an. Der individuelle Beginn der La-Akkumulation korreliert signifi-
kant mit P4mmor (r=0,96, p<0,05).

Die Befunde zeigen, dass das von HOLLMANN beschriebene, mit geschlosse-

nen Spirometern gemessene sD mit einem offenen breath-by-breath-

Spirometer reproduziert werden kann und bei einer Belastungsintensitat ca.

70% Pnax auftritt. Das sD geht mit einer deutlichen La-Akkumulation einher. Die

initiale Atemberuhigung zu Beginn von HE, ersichtlich durch eine Verringerung

der Vg, AF und HF, belegt die dominante atemregulierende Wirkung von O, zu

Beginn von HE.
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Im Folgenden sind die Einzelwerte, Mittelwerte, Standardabweichungen sowie
statistischen Vergleiche der einzelnen erhobenen Parameter in tabellarischer
Form zusammengestellt. Aufgrund der Datenfllle spirometrischer Daten sind
diese als Mittelwertsvergleiche in Kapitel 5 zusammengefasst und in diesem

Kapitel als statistische Vergleiche tabellarisch dargestellt.

Rampentest

Tab. 44: Tabellarische Zusammenfassung der relativen und absoluten maximalen
Sauerstoffaufnahme (rel. VO.max, VQO.max), erreichte Abbruchleistung, Ruhe- und
Endlaktatwerte,  maximal gemessene  Herzfrequenz  (HF,.) sowie  subjektives
Belastungsempfinden (RPE)

PAD o nTkg  [mbin] Teisung mmolt]  [mmolty  (smat  RPE
[Watt]
P1 51,8 4770 430 2,04 10,05 172 18
P2 36,8 3270 340 1,36 8,32 198 18
P3 42,7 3500 340 0,78 9,41 197 18
P4 43,7 3410 400 1,23 5,96 179 19
P5 62,7 5140 400 1,04 7,89 187 18
P6 39,6 3410 370 0,95 7,28 183 19
P7 56,3 4330 370 1,08 11,1 187 18
P8 45,1 3970 400 1,36 12,57 182 19
P9 47,3 3730 370 1,58 12,52 170 19
P10 60,7 4980 400 1,32 8,91 186 18
P11 38,4 3460 340 1,35 4,13 19
P12 53,0 3970 400 0,82 9,84 175 19
X 48,2 3995 380 1,24 9,00 183 19

SD 8,7 661 30 0,35 2,51 9 01
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Spiroergometrischer Stufentest

Tab. 45: Tabellarische Zusammenfassung der Laktatwerte (La), der Sauerstoffaufnahme (rel.
VO,), Herzfrequenz (HF) sowie subjektives Belastungsempfinden (RPE) jeder Stufe und jedes

Probanden im Stufentest

P-ID Paramter V;:tt V1V1a(t)t V1V5a(t)t \;vict)t V%I::(t’t V%I7a(t’t v3v1a(t)t
La [mmol-1"] 1,9 1,4 1,4 2,1 3,5 5,7 9,8
b1 VO [I-min™"] 1,50 1,67 2,14 2,48 3,19 3,66 4,16
Hf [S-min™"] 108,0 120,0 128,0 135,0 153,0 165,0 173,0
RPE 9,0 12,0 13,0 15,0 17,0 18,0 19,0
La [mmol-1"] 0,9 1,9 3,3 5,6 9,7
- VO, [I-min™] 1,57 1,92 2,40 2,99 3,51
Hf [S-min"] 123,0 133,0 157,0 183,0 195,0
RPE 11,0 12,0 15,0 18,0 20,0
La [mmol-1"] 1,1 1,5 2,4 3,9 6,5 9,6
b3 VO [I-min™"] 1,26 1,53 2,19 2,53 3,11 3,62
Hf [S-min™"] 100,0 124,0 145,0 170,0 181,0 188,0
RPE 9,0 10,0 13,0 15,0 19,0 20,0
La [mmol-1"] 1,6 1,2 1,4 2,1 3,8 7.2 8,3
o4 VO, [I-min™] 1,08 1,47 2,01 2,25 2,83 3,49 3,56
Hf [S-min"] 96,0 105,0 120,0 146,0 155,0 172,0 177,0
RPE 6,0 10,0 12,0 13,0 15,0 18,0 20,0
La [mmol-1"] 1,1 1,3 1,6 2,2 3,5 6,1 9,5
o VO [I-min™"] 1,32 1,69 2,13 2,58 3,07 3,82 4,78
Hf [S-min™"] 101,0 109,0 125,0 135,0 156,0 177,0 184,0
RPE 7,0 9,0 12,0 14,0 16,0 18,0 19,0
La [mmol-1"] 1,5 1,7 2,1 3,4 5,9 7.9
o6 VO, [I-min™"] 1,33 1,82 1,99 2,47 2,71 2,90
Hf [S-min™"] 108,0 124,0 141,0 158,0 175,0 183,0
RPE 9,0 10,0 12,0 14,0 16,0 18,0
La [mmol-1"]
o7 VO [I-min:]
Hf [S-min™]
RPE
La [mmol-1"] 1,4 1,4 1,9 2,8 4,2 7,2 11,0
VO, [I-min™"] 1,45 1,86 2,36 2,96 3,42 3,83 3,98
Hf [S-min™"] 90,0 100,0 115,0 134,0 148,0 171,0 180,0
RPE 9,0 11,0 13,0 15,0 16,0 17,0
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La [mmol-1"] 1,7 1,7 2,2 3,2 5,5 8,6
po VO [I-min™"] 2,13 2,68 2,96 3,27 3,58 3,98
Hf [S-min™'] 109,0 118,0 124,0 139,0 141,0 161,0
RPE 8,0 12,0 14,0 16,0 18,0 19,0
La [mmol-1"] 1,0 1,0 0,8 1,3 2,3 3,3 8,0
P10 VO [I-min™] 1,37 1,78 2,24 2,61 3,16 3,86 4,60
Hf [S-min™"] 100,0 111,0 123,0 135,0 150,0 165,0 180,0
RPE 9,0 11,0 13,0 13,0 15,0 16,0 18,0
La [mmol-1"]
P11 VOg[I-min:]
Hf [S-min™"]
RPE
La [mmol-I"] 2,1 1,2 1,4 1,9 34 7.4
P12 VO [I-min™] 1,59 1,96 2,32 2,65 2,86 3,58
Hf [S-min™"] 95,0 113,0 125,0 139,0 153,0 167,0
RPE 9,0 10,0 13,0 13,0 15,0 17,0
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Hyperoxietests

Laktatanalyse

Tab. 46: Tabellarische Zusammenfassung der Laktatwerte der einzelnen Messzeitpunkte
jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitét,
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MZP | P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 x£SD
R |120 1,08 139 1,12 063 1,26 1,13 0,87 1,59 0,74 1,12 | 1,10%0,28
NO1 (1,36 1,68 1,01 1,10 1,08 0,97 0,94 1,07 1,75 0,78 1,56 | 1,21+0,33
% HE |093 1,76 097 087 0,99 098 0,79 091 1,33 0,78 1,02 | 1,03+£0,28
NO2 (0,77 1,82 1,05 0,88 0,81 0,83 0,78 0,96 1,51 0,70 1,17 | 1,03+0,35
R 098 155 155 098 1,24 1,30 1,83 1,49 1,42 1,18 | 1,35+0,27
NO1 2,09 182 124 1,72 1,65 1,52 2,19 1,48 1,73 1,65| 1,71+0,28
4 HE 229 190 147 190 1,57 1,36 1,97 124 1,77 1,12 1,71+0,37
NO2 251 1,79 1,47 1,87 1,57 1,54 1,86 1,17 1,66 0,91 | 1,64+0,43
R 098 155 155 0,98 1,24 1,30 1,83 1,49 1,42 1,18 | 1,35+0,27
NO1 209 182 124 1,72 1,65 1,52 2,19 1,48 1,73 1,65| 1,71+0,28
>0 HE 229 190 147 190 1,57 1,36 1,97 124 1,77 1,12 | 1,66+0,37
NO2 251 1,79 1,47 1,87 1,57 1,54 1,86 1,17 1,66 0,91 | 1,64+0,43
R 1,10 1,37 0,74 0,80 1,90 1,06 0,99 1,58 1,23 1,11 | 1,19+0,35
NO1 3,57 2,78 199 2,53 2,92 3,29 2,91 4,00 3,57 2,07 | 2,96+0,66
°0 HE 525 3,06 2,07 3,55 3,20 3,056 3,58 3,39 4,11 1,82| 3,31+0,97
NO2 536 3,41 250 3,36 2,96 3,47 3,29 3,32 4,11 1,76 | 3,35%0,95
R 1,08 0,82 1,33 0,92 1,12 1,47 1,13 1,25 0,91 0,68 | 1,07+0,24
NO1 529 3,74 3,82 4,67 3,20 3,94 4,70 3,64 2,41 3,75| 3,92+0,82
7 HE 718 5,80 541 581 4,35 505 5,64 3,86 3,70 3,48 | 5,03+1,17
NO2 6,73 6,09 642 4,12 534 7,98 4,30 3,10 | 5,51+1,60
R (090 091 1,16 1,43 0,73 1,02 1,38 0,75 1,29 0,56 1,01+0,30
NO1 | 5,78 8,06 4,57 3,85 515 236 5,08 523 6,51 3,80 5,04+1,57
% HE |9,10 11,01 8,76 7,55 9,83 556 7,20 6,64 927 6,40 8,13+1,73
NO2 9,68 11,23 5,63 8,24 8,70+2,38
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Tab. 47: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir Laktat. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MzP Ende NO1 Ende HE Ende NO2 MzZP Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe 30
30 Ende NO1 40
Ende HE Ruhe 50
Ruhe 60
40 Ende NO1 70
Ende HE 30 oo o
Ruhe - - P 40 * e Ak ek
50 Ende NO1 Ende NO1 | 50 o
Ende HE 60 o
Ruhe *k *k *k 70 *k
60 Ende NO1 30 * oo
Ende HE 40 * ke o
Ruhe o ** ** Ende HE 50 RO
70 Ende NO1 ** ** 60 e
Ende HE o 70 .
Ruhe *k *k * % 30 * *k *k *k *k
80 Ende N01 *k * %k 40 * * %k *k *k
Ende HE Ende NO2 | 50 wROowR o
60 W ww
70 -

Tab. 48: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fir die Herzfrequenz. Links fir die
Jjeweilgen MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen
MZPe (Int.=Intensitédt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int MZP Anfang Ende Anfang Ende mzP Int. |40 50 60 70 80
’ HE HE NO2 NO2 30 > wx wx wx xn
Ende NO1 ** > 40 Kk ok Ak wk
30 Anfang HE > > Ende NO1 50 ok wx ok
Ende HE ** * 60 * .
Anfang NO2 70
Ende NO1 ** ** ** 30 "
40 Anfang HE : : 40 o wx ok Rk
Ende HE Anfang HE 50 o ek ax
Anfang NO2 > 60 e x
Ende NO1 ** * * * 70 .
50 Anfang HE ** ** * 30 o wx ok xx xw
Ende HE ** ** 40 K Rk wk xw
Anfang NO2 ** Ende HE 50 ok wx Ak
Ende NO1 ** . ” ” 60 ok
60 Anfang HE 70 "
Ende HE ** ** 30 o xx wx xx %k
Anfang NO2 ** 40 w wx wn ok
II.\Enfde Nﬁ:i : ; : : Anfang NO2 50 oo
70 nfang 60 o Rk
Ende HE = > 70 .
Anfang NO2 0 | v v
Ende NO1 ** * * 40 o weae x
Anfang HE ** ** *
80 Ende NO2 50 oE o
Ende HE ** ** 60 -
Anfang NO2 ** 70 x
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Blutgasanalyse

Sauerstoffsattigung

Tab. 49: Tabellarische Zusammenfassung der Sauerstoffséttigung der einzelnen

Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitit in der Hyperoxietestreihe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MZP| P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12| Xx+SD
R 98,0 96,0 950 950 97,0 940 96,0 950 97,0 96,0 94,0 | 95,7+1,3
NO1 | 980 970 960 97,0 980 97,0 97,0 97,0 94,0 97,0 | 96,8%1,1
% HE |100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0+0,0
NO2 [ 980 97,0 970 97,0 98,0 97,0 97,0 97,0 97,0 | 97,2+0,4
R 96,0 96,0 96,0 96,0 92,0 95,0 94,0 96,0 950 96,0 | 95,2+1,3
NO1 97,0 970 970 97,0 950 96,0 970 980 97,0 97,0 | 96,810,8
% HE 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0+0,0
NO2 97,0 970 970 97,0 97,0 96,0 970 970 96,0 97,0 | 96,810,4
R 96,0 950 96,0 96,0 92,0 97,0 950 970 93,0 96,0 | 95,3+1,6
NO1 96,0 970 970 97,0 91,0 95,0 96,0 97,0 96,0 | 95,8+1,9
% HE 100,0 100,0 100,0 99,0 100,0 100,0 100,0 99,9+0,4
NO2 97,0 970 970 98,0 950 95,0 96,0 98,0 920 97,0 | 96,2%+1,8
R 97,0 96,0 97,0 94,0 95,0 96,0 970 970 96,0 | 96,1+1,1
NO1 97,0 97,0 950 97,0 92,0 93,0 95,0 96,0 96,0 | 95,3+1,8
%0 HE 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0+0,0
NO2 97,0 97,0 96,0 96,0 95,0 96,0 97,0 98,0 | 96,5%0,9
R 97,0 970 96,0 97,0 95,0 96,0 96,0 970 96,0 98,0 | 96,5+0,9
NO1 97,0 97,0 950 96,0 95,0 96,0 96,0 97,0 950 | 96,0+0,8
70 HE 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 99,0 100,0 100,0| 99,9+0,3
NO2 98,0 970 97,0 96,0 95,0 96,0 97,0 96,0 | 96,5%0,9
R 97,0 970 960 970 97,0 950 970 970 970 97,0 96,7+0,6
NO1 | 960 970 970 960 960 96,0 960 96,0 93,0 950 95,8+1,1
%0 HE |100,0 100,0 100,0 100 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0+0,0

NO2

97,0 97,0 96,0

96,7+0,6
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Tab. 50: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fir die Sauerstoffséttigung. Links fir die
Jjeweilgen MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen
MZPe (Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Mzp Ende NO1 Ende HE Ende NO2 MZP Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe o o o 30 x
30 Ende NO1 ** 40 o
Ende HE > Ruhe 50 oo
Ruhe x o x 60
40 Ende NO1 > 70
Ende HE > 30 * ** *
Ruhe ok x 40 * . .
50 Ende NO1 ** Ende NO1 | 50
Ende HE > 60
Ruhe * * 70
60 Ende NO1 ** * 30
Ende HE * 40
Ruhe ** Ende HE 50
70 Ende NO1 ** 60
Ende HE > 70
Ruhe ** 30
80 Ende NO1 ** * 40
Ende HE b Ende NO2 | 50
60

70
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pH

Tab. 51: Tabellarische Zusammenfassung des pH der einzelnen Messzeitpunkte jedes
Probanden und jeder Belastungsintensitét
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitéat,

Int MZP|P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 x£SD
R (745 744 743 7,44 744 742 7,44 7,45 7,49 7,47 7,42 | 7,44+0,02
NO1 | 745 7,43 7,45 7,43 759 7,47 7,45 7,46 7,48 7,40 | 7,46+0,05
% HE |7,44 738 7,45 7,43 7,41 7,44 738 7,45 7,41 7,42 | 7,42+0,03
NO2 | 7,47 7,44 7,47 744 765 7,43 7,46 7,47 7,49 7,42 | 7,47+0,07
R 7,44 7,43 7,46 7,44 7,43 7,45 7,44 7,45 7,43 7,46 | 7,44+0,01
NO1 7,40 7,44 7,45 7,43 7,44 744 7,43 7,45 7,44 7,45 7,44+0,01
4 HE 7,36 7,44 7,40 7,40 7,43 7,40 7,40 7,41 7,41+0,02
NO2 7,42 7,44 7,45 7,45 7,46 7,44 7,44 7,44 7,44 7,45 7,44+0,01
R 7,44 7,44 7,44 7,45 7,41 748 7,46 7,45 7,45 7,46 | 7,45+0,02
NO1 7,39 7,42 7,43 7,43 7,40 741 7,41 7,42 7,45 | 7,42+0,02
%0 HE 741 7,41 7,42 7,41 7,35 7,39 7,39 7,40+0,02
NO2 7,38 7,43 7,44 7,46 7,43 740 7,41 7,47 7,43 7,47 | 7,43%0,03
R 7,45 7,44 7,47 7,42 7,46 7,45 7,45 7,45 7,44 7,45+0,01
NO1 7,40 7,43 7,42 7,45 7,40 7,39 7,40 7,42 7,43 | 7,42+0,02
°0 HE 7,41 7,39 742 7,33 7,37 7,39 7,39+0,03
NO2 7,39 7,44 7,43 7,43 741 7,44 7,44 7,46 | 7,43+0,02
R 7,45 7,44 7,45 7,45 7,46 744 7,46 7,47 7,44 7,45 7,45+0,01
NO1 7,36 7,40 7,33 7,38 7,44 7,38 7,40 7,42 7,40 | 7,39+0,03
0 HE 731 7,34 7,32 7,36 7,41 7,32 7,31 7,36 7,39 7,40 | 7,350,04
NO2 7,42 7,38 7,39 7,46 7,38 7,32 7,42 7,43 | 7,40+0,04
R |744 7,46 745 745 7,44 742 746 7,45 7,49 7,46 7,45+0,02
NO1 | 734 732 741 733 732 738 7,36 7,49 7,33 7,36 7,36+0,05
% HE |726 726 736 725 727 734 732 727 7,26 7,33 7,29+0,04
NO2 729 7,38 7,37 7,35+0,05




Anhang 163

Tab. 52: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten flr pH. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Mzp Ende NO1 Ende HE Ende NO2 MzZP Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe * 30
30 Ende NO1 ** 40
Ende HE ** Ruhe 50
Ruhe > 60
40 Ende NO1 > 70
Ende HE o 30 W xk R wx
Ruhe ok ok x 40 x .
50 Ende NO1 * Ende NO1 | 50 R
Ende HE ** 60 I
Ruhe *k *k * 70 *k
60 Ende NO1 * 30 * e
Ende HE ** 40 > >
Ruhe ** b ** Ende HE 50 o
70 Ende NO1 ** 60 I
Ende HE ** 70 >
Ruhe ok o ok 30 « wx xx
80 Ende NO1 > 40 > >
Ende HE ** Ende NO2 | 50 A
60 ek
70 .
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O,-Partialdruck

Tab. 53: Tabellarische Zusammenfassung des O.-Partialdrucks der einzelnen Messzeitpunkte
jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitét,
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MZP| P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 x£SD
R 96,0 76,0 730 750 910 720 78,0 76,0 850 81,0 76,0 79,9%7,7
NO1| 940 930 830 890 99,0 890 890 85,0 111,0 86,0 91,848,2
% HE |544,0 431,0 544,0 561,0 543,0 543,0 491,0 539,0 536,0 581,0 | 531,3+41,8
NO2 | 940 890 880 880 103,0 93,0 87,0 86,0 91,0 87,0 90,645,1
R 82,0 750 81,0 790 68,0 740 70,0 84,0 72,0 79,0 76,4154
NO1 87,0 850 940 890 76,0 80,0 87,0 110,0 92,0 82,0 88,219,4
0 HE 563,0 462,0 608,0 548,0 521,0 554,0 528,0 466,0 531,3+49,1
NO2 88,0 87,0 94,0 87,0 850 80,0 90,0 90,0 84,0 920 87,7+4,1
R 76,0 74,0 80,0 90,0 69,0 88,0 76,0 86,0 950 80,0 81,4+8,1
NO1 84,0 86,0 850 890 61,0 78,0 77,0 87,0 105,0| 83,6+11,7
% HE 523,0 552,0 466,0 179,0 563,0 478,0 518,0 468,4+132,4
NO2 88,0 86,0 89,0 96,0 720 770 77,0 104,0 132,0 90,0 | 91,1172
R 83,0 79,0 86,0 71,0 78,0 81,0 89,0 84,0 83,0 81,6%5,2
NO1 84,0 89,0 87,0 118,0 66,0 72,0 78,0 84,0 83,0 | 84,6114,5
% HE 515,0 507,0 459,0 374,0 551,0 525,0 488,5+63,7
NO2 86,0 91,0 80,0 80,0 78,0 83,0 90,0 109,0| 87,1£10,0
R 88,0 84,0 80,0 88,0 74,0 80,0 79,0 89,0 820 96,0 84,0+6,3
NO1 90,0 850 820 830 750 86,0 87,0 86,0 77,0 83,4+4,8
0 HE 556,0 497,0 542,0 209,0 431,0 525,0 300,0 162,0 204,0 503,0 [ 392,9+157,1
NO2 96,0 91,0 83,0 74,0 92,0 81,0 83,0 82,0 85,3+7,2
R 88,0 880 81,0 890 91,0 76,0 90,0 84,0 89,0 86,0 86,2+4,7
NO1| 870 890 910 860 850 830 81,0 780 720 83,0 83,5+5,5
%0 HE |580,0 422,0 559,0 501,0 550,0 5350 541,0 526,0 328,0 416,0 495,8+80,6
NO2 94,0 88,0 84,0 88,715,0

Tab. 54: 2-faktorielle  Varianzanalyse  mit
Haupteffekten fir die jeweilgen MZPe der
jeweiligen  Intensitdten  fir PO,  (MZP=
Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzZP Ende NO1 Ende HE Ende NO2
Ruhe >
Ende NO1 >

Ende HE **




Anhang 165
CO.-Partialdruck
Tab. 55: Tabellarische Zusammenfassung des CO,-Partialdrucks der einzelnen

Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in der Hyperoxietestreihe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MZP| P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12| x+SD
R 380 41,0 41,0 41,0 41,0 41,0 39,0 42,0 40,0 33,0 44,0 | 40,1+2,8
NO1 | 37,0 40,0 37,0 44,0 41,0 39,0 37,0 38,0 37,0 45,0 | 39,5+3,0
% HE | 38,0 43,0 37,0 44,0 43,0 39,0 52,0 41,0 44,0 44,0 | 42,543
NO2 | 36,0 40,0 34,0 42,0 38,0 39,0 37,0 38,0 36,0 44,0 | 38,4+3,0
R 38,0 39,0 42,0 41,0 41,0 42,0 39,0 34,0 45,0 40,0 40,1+2,9
NO1 42,0 37,0 450 41,0 37,0 46,0 40,0 38,0 41,0 41,0 | 40,8%3,1
40 HE 46,0 350 50,0 43,0 40,0 45,0 44,0 45,0 43,514 ,4
NO2 39,0 37,0 44,0 38,0 350 46,0 40,0 38,0 43,0 41,0 40,134
R 41,0 42,0 41,0 40,0 40,0 38,0 38,0 38,0 42,0 42,0 | 40,2+1,7
NO1 44,0 41,0 43,0 40,0 41,0 48,0 41,0 43,0 42,0 | 42,6424
% HE 43,0 46,0 41,0 40,0 58,0 44,0 47,0 45,646,0
NO2 41,0 39,0 42,0 37,0 350 48,0 42,0 36,0 40,0 40,0 | 40,043,7
R 40,0 39,0 39,0 41,0 42,0 38,0 38,0 41,0 41,0| 39,8415
NO1 41,0 37,0 43,0 36,0 38,0 50,0 44,0 43,0 40,0 | 41,343
°0 HE 40,0 47,0 40,0 55,0 46,0 46,0 45,615,5
NO2 34,0 350 41,0 34,0 40,0 37,0 39,0 38,0 | 37,3t2,7
R 36,0 28,0 42,0 39,0 35,0 43,0 39,0 34,0 42,0 40,0 | 37,8+4,6
NO1 38,0 350 48,0 350 33,0 39,0 37,0 41,0 40,0 | 38,4+4,4
70 HE 42,0 38,0 49,0 41,0 38,0 53,0 44,0 42,0 44,0 43,0 | 43,4+4,6
NO2 28,0 39,0 34,0 30,0 42,0 38,0 35,0 37,0 | 35,444,6
R |380 350 39,0 40,0 39,0 40,0 36,0 40,0 34,0 35,0 37,613,4
NO1 | 34,0 38,0 350 43,0 41,0 350 37,0 42,0 42,0 36,0 38,3+3,4
% HE | 38,0 36,0 33,0 46,0 39,0 40,0 41,0 450 40,0 39,0 39,7+3,8
NO2 30,0 32,0 28,0 30,0+2,0




Anhang 166

Tab. 56: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir den Kohlendioxidpartialdruck. Links
fur die jeweilgen MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der
jeweiligen MZPe (Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Mzp Ende NO1 Ende HE Ende NO2 Mzp Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe ** 30 *
30 Ende NO1 > 40 *
Ende HE ** Ruhe 50 *
Ruhe * 60 *

40 Ende NO1 * 70

Ende HE > 30 >

Ruhe * * 40 * *
50 Ende NO1 ** * Ende NO1 | 50 e
Ende HE > 60 > >

Ruhe o . 70
60 Ende NO1 * ** 30 o *
Ende HE ** 40 * * >
Ruhe > ** Ende HE 50 * >
70 Ende NO1 > > 60 >
Ende HE ** 70 >
Ruhe ** 30 .
80 Ende NO1 ** 40 oo
Ende HE * Ende NO2 | 50 * o
60 *
70 *




Anhang 167

Base Excess

Tab. 57: Tabellarische Zusammenfassung des Base Excess der einzelnen Messzeitpunkte
jedes Probanden und jeder Belastungsintensitdt in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitét,
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int.t MZP| P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 | x+SD
R 1,7 29 20 32 29 1,7 17 39 59 09 28 | 2,7+1,4
NO1 |14 1,7 17 34 151 37 13 29 34 2,0 | 3,644,1

% HE | 1,5 0,1 1,2 34 14 17 39 39 24 29 | 2213
NO2 | 21 23 16 40 181 12 21 3,7 37 3,3 | 4,245,0
R 1,2 1,1 46 31 22 43 16 -01 37 3,7 | 25+1,6
NO1 04 04 59 17 09 56 15 24 25 36 | 25+20

4 HE -04 -01 38 07 16 22 14 30 1,5+1,5
NO2 05 08 48 21 07 54 24 16 3,7 36 | 26+1,8
R 32 34 24 30 02 43 25 20 42 44 | 3,0+1,3
NO1 04 16 26 19 -0.1 41 04 24 40 | 1,915

%0 HE 18 33 13 0.2 35 07 1,6 1,7+1,2
NO2 1,7 12 32 16 -0,7 37 11 23 16 43 | 1,6+1,9
R 30 16 4,0 1,0 43 22 21 35 27 | 2,7+11
NO1 02 01 25 06 -1,0 29 1.2 25 19 | 1,2+13

0 HE 0,0 21 1,2 1,0 -0,3 1,6 0,9+0,9
NO2 -38 -04 19 -1,2 03 11 1,9 23 | 0,3x21
R 1,1 1,5 39 24 09 40 34 16 33 32 | 25+1,2
NO1 -41 28 -16 -39 -08 22 23 12 -0,1 | -1,8%+17

0 HE 54 -47 -23 -25 -0,7 -03 44 -20 09 09 |-21+23
NO2 -50 -21 -38 -1.3 -08 -6,1 -17 0,6 | -2,5+2,3
R o8 12 24 34 18 13 18 33 29 06 2,0+1,0
NO1 |63 -62 -24 -39 -52 -39 43 70 -39 -49 -3,4+3,8

%0 HE | 99 -105 60 -72 -86 -47 -54 -6,7 -87 -51 -7,3+2,1
NO2 -10,5 -50 -7,3 -7,6+2,8




Anhang 168

Tab. 58: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir Base Excess. Links fiir die jeweilgen
MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Mzp Ende NO1 Ende HE Ende NO2 Mzp Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe 30
30 Ende NO1 40
Ende HE Ruhe 50
Ruhe * 60
40 Ende NO1 * 70
Ende HE * 30 oo
Ruhe o o . 40 o we ok
50 Ende NO1 Ende NO1 | 50 e
Ende HE 60 > >
Ruhe o o . 70 **
60 Ende NO1 30 R
Ende HE 40 e
Ruhe ** ** * Ende HE 50 > >
70 Ende NO1 60 > >
Ende HE 70 >
Ruhe o o o 30 wx Rk owk
80 Ende NO1 > ** 40 o o
Ende HE Ende NO2 | 50 * o
60 wxaw
70 -
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Bicarbonat

Tab. 59: Tabellarische Zusammenfassung des Bicarbonat der einzelnen Messzeitpunkte jedes
Probanden und jeder Belastungsintensitét
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

in der Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitéat,

Int. MZP | P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 x+SD
R [255 272 265 276 274 26,3 257 284 29,6 248 27,7 | 27,0+1,4
NO1 | 251 26,0 254 28,2 384 275 250 26,7 26,9 27,2 | 27,6%4,0
% HE | 254 254 248 283 26,4 258 30,2 28,1 28,8 28,0 | 27,1+1,8
NO2 | 255 26,5 24,5 285 40,7 253 256 27,4 27,0 28,3 | 27,944,7
R 253 254 29,0 27,5 26,6 28,8 25,7 243 289 27,7 | 26,9+1,7
NO1 254 241 30,8 26,1 24,6 30,7 259 26,3 26,9 28,0 | 26,8+2,3
40 HE 254 23,3 29,8 25,7 26,0 27,6 26,7 28,3 26,6+2,0
NO2 24,9 245 29,6 26,1 23,9 30,5 26,6 256 285 27,9 | 26,8+2,2
R 27,6 27,9 26,8 27,2 248 27,9 26,3 258 28,6 28,8 | 27,2+1,3
NO1 25,8 26,1 27,4 26,3 24,6 29,6 25,1 27,4 28,4 | 26,7+1,6
% HE 26,7 28,8 25,8 247 30,9 26,0 27,4 27,2421
NO2 23,4 254 27,7 251 229 29,4 259 258 26,0 28,3 | 26,0+2,0
R 27,2 256 278 26,6 28,6 26,1 26,0 27,7 27,1 | 27,0+1,0
NO1 25,0 23,9 28,6 253 23,3 29,0 26,4 27,3 27,5 26,3+2,0
°0 HE 245 278 257 28,3 255 28,6 26,717
NO2 20,1 23,0 264 22,0 24,9 249 26,1 26,0 | 24,2+2,3
R 245 254 284 26,4 241 28,7 274 246 279 273 | 26,5%1,7
NO1 20,8 21,3 24,8 20,3 22,2 22,6 22,0 259 24,6 | 22,7+2,0
70 HE 20,6 20,4 244 228 23,6 26,8 21,7 234 26,2 259 | 23,6+2,3
NO2 17,7 22,7 20,2 21,0 24,3 19,3 22,0 24,4 | 21,5824
R | 24,7 246 265 276 259 257 253 274 256 239 25,712
NO1 | 18,3 19,1 214 220 20,7 20,2 204 31,1 21,8 198 21,5+3,6
% HE | 16,5 156 1841 20,0 17,5 20,7 20,4 20,2 17,7 20,3 18,7+1,9
NO2 142 18,5 16,1 16,3+2,2
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Tab. 60: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten flir Bikarbonat. Links flir die jeweilgen
MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe

(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. Mzp Ende NO1 Ende HE Ende NO2 MzZP Int. | 40 50 60 70 80
Ruhe 30
30 Ende NO1 40 *
Ende HE Ruhe 50 *
Ruhe 60 *
40 Ende NO1 70
Ende HE 30 > **
Ruhe * 40 oo
50 Ende NO1 Ende NO1 | 50 b
Ende HE * 60 .
Ruhe ** 70 **
60 Ende NO1 ** 30 e
Ende HE ** 40 > **
Ruhe ** b b Ende HE | 50 R ek
70 Ende NO1 * ** 60 .
Ende HE ** 70 **
Ruhe ok ok o 30 o o wk
80 Ende NO1 > ** 40 > > **
Ende HE ** Ende NO2 | 50 > o
60 Rk

70

*k




Anhang 171
RPE
Tab. 61: Tabellarische Zusammenfassung des subjektiven Belastungsempfindens der

einzelnen Messzeitpunkte jedes Probanden und jeder Belastungsintensitét

in der

Hyperoxietestreihe (Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitounkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MZP| P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12| x+SD
NO1 | 10,0 90 70 60 80 80 11,0 11,0 12,0 11,0 9,0 | 9,3%+1,9
30 HE (130 110 80 70 80 80 12,0 11,0 12,0 12,0 10,0 | 10,2+2,1
NO2 | 13,0 11,0 80 7,0 9,0 8,0 120 11,0 12,0 13,0 9,0 | 10,3%2,1
NO1 12,0 11,0 11,0 10,0 11,0 11,0 11,0 13,0 11,0 12,0 | 11,3+0,8
40 HE 13,0 13,0 12,0 10,0 11,0 120 11,0 13,0 11,0 12,0 | 11,8%1,0
NO2 14,0 13,0 12,0 11,0 11,0 12,0 12,0 13,0 10,0 12,0 | 12,0%1,2
NO1 12,0 12,0 11,0 13,0 14,0 10,0 12,0 13,0 14,0 12,0 | 12,3%+1,3
50 HE 14,0 12,0 12,0 12,0 14,0 11,0 13,0 13,0 14,0 12,0 | 12,711
NO2 16,0 13,0 13,0 14,0 15,0 11,0 13,0 13,0 13,0 13,0 | 13,413
NO1 14,0 14,0 13,0 14,0 15,0 11,0 13,0 14,0 16,0 14,0 | 13,8%+1,3
60 HE 16,0 150 14,0 150 15,0 13,0 150 15,0 16,0 14,0 | 14,8+0,9
NO2 18,0 15,0 150 16,0 15,0 13,0 150 15,0 17,0 14,0 | 15,3+1,4
NO1 18,0 14,0 16,0 13,0 15,0 14,0 16,0 14,0 150 13,0 | 14,8%1,5
70 HE 20,0 16,0 16,0 14,0 16,0 150 17,0 150 17,0 13,0 | 15,9+1,9
NO2 17,0 17,0 14,0 16,0 17,0 18,0 17,0 16,0 | 16,5+1,2
NO1 | 16,0 19,0 16,0 18,0 150 16,0 16,0 16,0 18,0 15,0 16,5+1,4
80 HE |170 20,0 19,0 20,0 150 17,0 170 17,0 19,0 18,0 17,9+1,6
NO2 20,0 17,0 19,0 18,0 18,5+1,3
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Tab. 62: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten flr RPE. Links fir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Int. MzP Ende HE Ende NO2 MzpP Int. | 40 50 60 70 80
Ende NO1 ** *x 30 *% *k ok *k %
30
Ende HE 40 *k *k *k
40 Ende NO1 Ende NO1 | 50 *x ke
Ende HE 60 >
Ende NO1 *x 70 *k
50

Ende HE * 30 *k % *k % %
60 Ende NO1 ** ** 40 * *% *k
Ende HE Ende HE 50 wx wx ok
Ende NO1 ** ** 60 .
70 N

Ende HE ** 70
Ende NO1 *k *k 30 *% *x *x *x *%
80 * *k *k * %

Ende HE ** 40
Ende NO2 | 50 ** *R Rk
60 *k *%
70 *

Atemgasanalyse

FinO2

Tab. 63:  2-faktorielle Varianzanalyse mit
Haupteffekten fir die jeweilgen MZPe der jeweiligen
Intensitéten far FinOs (MZP=Messzeitpunkt,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzZP Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2
Ruhe * *
Ende NO1 ** **
Anfang HE **
Ende HE **
Fex02

Tab. 64: 2-faktorielle Varianzanalyse mit
Haupteffekten fir die jeweilgen MZPe der jeweiligen
Intensitédten fair FexO> (MZP=Messzeitpunkt,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzZP Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2
Ruhe ok ok
Ende NO1 * *
Anfang HE **
Ende HE **
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A FO-

Tab. 65: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir AFO,. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Ende Anfang Ende Anfang
MzpP Int. | 40 50 60 70 80 Int. Mzp NO1 HE HE NO2
30 Ruhe o o o
40 Ende NO1 ** **
30
Ruhe 50 Anfang HE ** **
60 Ende HE **
70 Ruhe ** ** **
30 *k *k *k * %k * %k Ende No1 *%
40
40 o Anfang HE **
Ende NO1 50 o Ende HE *
60 * %k * %k Ruhe * % * %k * %k * %k
70 Ende NO1 *
50
30 oo Anfang HE >
40 Ende HE
Anfang HE 50 Ruhe ** ** **
60 Ende NO1 *
60
70 Anfang HE *
30 Ende HE **
40 Ruhe
Ende HE 50 70 Ende NO1 ** **
60 Anfang HE **
70 Ende HE **
30 ** Ruhe * **
40 ** 80 Ende NO1 * **
Anfang NO2 | 50 * Anfang HE **
60 ** Ende HE **
70
Fex02

Tab. 66:  2-faktorielle Varianzanalyse mit
Haupteffekten fir die jeweilgen MZPe der jeweiligen
Intensitéten fair Fe Os (MZP=Messzeitpunkt,
NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzZP Ende NO1 Anfang HE Ende HE Anfang NO2
Ruhe ok o o o
Ende NO1 ** ** **
Anfang HE
Ende HE **
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Fexco2

Tab. 67: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fir Fo,CO.. Links fiir die jeweilgen
MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Ende Anfang Ende Anfang
MzZP Int. | 40 50 60 70 80 Int. MzZP NO1 HE HE NO2
30 Ruhe ok ok ok ok
40 Ende NO1
30
Ruhe 50 Anfang HE *
60 Ende HE
70 Ruhe * %k * %k * %k * %k
30 Ende NO1 * *
40
40 Anfang HE *
Ende NO1 50 Ende HE
60 Ruhe * %k * %k * %k * %k
70 Ende NO1 ** *
50
30 Anfang HE *
40 Ende HE
Anfang HE 50 Ruhe > > > >
60 Ende NO1 ** **
60
70 Anfang HE **
30 Ende HE **
40 Ruhe ** **
Ende HE 50 70 Ende NO1 ** **
60 Anfang HE >
70 Ende HE **
30 Ruhe * % * % * % * %
40 80 Ende NO1 * * **
Anfang NO2 | 50 ** Anfang HE **
60 Ende HE **
70




Anhang 175

A FO-

Tab. 68: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fir A FCO.. Links fir die jeweilgen
MZPe der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzP Int. | 40 50 60 70 80 nt. | mzp | Snde Anfang Ende Attang
30 Ruhe ok ok ok ok
40 30 Ende NO1
Ruhe 50 Anfang HE *
60 Ende HE
70 Ruhe o o o o
30 Ende NO1 ** **
40 10 Anfang HE *
Ende NO1 50 Ende HE *
60 Ruhe o o o .
70 Ende NO1 * *
30 % Anfang HE *
40 Ende HE *
Anfang HE | 50 Ruhe ** ** b *
60 Ende NO1 x> **
70 50 Anfang HE w*
30 Ende HE o
40 Ruhe o o o
Ende HE 50 Ende NO1 * **
60 7 Anfang HE o
70 Ende HE **
30 Ruhe o o o
40 * Ende NO1
Anfang NO2 | 50 > 80 Anfang HE **
60 . Ende HE *
70




Anhang 176

Atemminutenvolumen

Tab. 69: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir V. Links fiir die jeweilgen MZPe der
jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe (Int.=Intensitéat,
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Ende Anfang Ende Anfan
MzZP Int. | 40 50 60 70 80 Int. MzP NO1 HE 9 HE Nozg
30 Ruhe - - - -~
40 30 Ende NO1 *
Ruhe 50 Anfang HE *
60 Ende HE
70 Ruhe *k *k *k *k
30 *k *k *k * %k * %k 40 Ende No1
40 * o ** Anfang HE
Ende NO1 50 R Ende HE
60 o xw Ruhe P o o o
70 ** 50 Ende NO1
30 | e ax e Anfang HE *
40 T Ende HE
Anfang HE 50 Wk wr Ak Ruhe - - - o
60 e 60 Ende NO1 >
70 > Anfang HE >
30 | e e Ende HE .
40 Kk Ak ke ok Ruhe - - - P
Ende HE 50 e ** 70 Ende NO1 *
60 oo Anfang HE >
70 ” Ende HE *
30 | e ax Ruhe P o o o
40 W wk ke ok " Ende NO1 o
Anfang NO2 | 50 e > Anfang HE >
60 oo Ende HE >
70 **
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Inspiriertes Volumen

Tab. 70: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir V;,. Links fiir die jeweilgen MZPe

der jeweiligen Intensitéten,

rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe

(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Ende Anfang Ende Anfang

MzP Int. | 40 50 60 70 80 Int. MzP NO1 HE HE NO2
30 Ruhe P P P P
40 30 Ende NO1 ** ** **
Ruhe 50 Anfang HE
60 Ende HE **
70 Ruhe * o x *
30 * . e e 20 Ende NO1 x *
40 * oo Anfang HE
Ende NO1 50 * Ende HE
60 x Ruhe * * * o
70 * 50 Ende NO1
30 oo Anfang HE
40 oo Ende HE
Anfang HE 50 * Ruhe > > > **
60 60 Ende NO1
70 Anfang HE
30 * o Ende HE
40 o xx ax Ruhe o P P p
Ende HE 50 * 70 Ende NO1 *
60 Anfang HE
70 Ende HE
30 o x xx % Ruhe * * x o
40 * ek 80 Ende NO1
Anfang NO2 | 50 > Anfang HE
60 Ende HE

70
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Exspiriertes Volumen

Tab. 71: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir V,,. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Intensitaten,

Mzp

Int.

40

50 60 70

80

rechts zwischen den

Intensitdten der jeweiligen MZPe

Ruhe

30
40
50
60
70

Int.

MzpP

Ende Anfang Ende Anfang
NO1 HE HE NO2

30

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k

* *k

Ende NO1

30
40
50
60
70

*k

*k

*k

*k

*k

*k

40

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k

Anfang HE

30
40
50
60
70

*k

*k

*k

*k

*k

*k

50

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k

Ende HE

30
40
50
60
70

*k

*k

*k

*k

*k

*k

*k

60

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k

Anfang NO2

30
40
50
60
70

*k

*k

*k

*k

*k

*k

*k

70

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k

80

Ruhe
Ende NO1
Anfang HE

Ende HE

*k *k *k *k
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Sauerstoffaufnahme

Tab. 72: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir VO,. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen
(Int.=Intensitét, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Intensitéten,

rechts zwischen den

Intensitdten der jeweiligen MZPe

Ende Anfang Ende Anfang

MzZP Int. | 40 50 60 70 80 Int. MzZP NO1 HE HE NO2
30 Ruhe *x *x *x *x
40 Ende NO1
30
Ruhe 50 Anfang HE
60 Ende HE
70 Ruhe *k *k *k *k
30 *k *k *k * %k * %k Ende No1
40
40 oo Anfang HE
Ende NO1 50 oo Ende HE
60 * %k Ruhe * %k * %k * %k Kk
70 ** Ende NO1
50
30 ** ** ** *k *k Anfang HE
40 *k *k * %k * %k Ende HE
Anfang HE 50 *k * %k * %k Ruhe * %k * %k * %k Kk
60 e Ende NO1
60
70 ** Anfang HE
30 ** *k *k *k *% Ende HE
40 W we wk xw Ruhe . o o ok
Ende HE 50 oo 70 Ende NO1
60 ** Anfang HE
70 ** Ende HE
30 | wr e e ow Ruhe . *x o ok
40 W ke Rk 5 Ende NO1 * .
Anfang NO2 | 50 oo Anfang HE
60 e Ende HE

70

*k
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Kohlendioxidabgabe

Tab. 73: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fiir VCO,. Links fiir die jeweilgen MZPe
der jeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe
(Int.=Intensitdt, MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

MzP 40 50 60 70 80 MzP e Anfang Ende Anfarg
30 Ruhe o o o o
40 30 Ende NO1 * > >
Ruhe 50 Anfang HE
60 Ende HE
70 Ruhe o o o o
30 o o o o o Ende NO1 *
40 > > > > 10 Anfang HE
Ende NO1 50 > ** > Ende HE
60 . - Ruhe o . . .
70 * Ende NO1 * * *
30 >k *% *% >k *% 50 Anfang HE
40 > > > > Ende HE
Anfang HE | 50 - . - Ruhe . . . .
60 * * Ende NO1 * *
70 ** 60 Anfang HE
30 o o o o o Ende HE
40 - - o - Ruhe " o o o
Ende HE 50 > * > Ende NO1 > * *
60 > ** 7 Anfang HE
70 * Ende HE
30 o o o o o Ruhe " o o o
40 - - o - Ende NO1 - o o
Anfang NO2 | 50 * > > 80 Anfang HE
60 * * Ende HE
70 -
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Atemfrequenz

Tab. 74: 2-faktorielle Varianzanalyse mit Einzeleffekten fir die AF. Links fir die jeweilgen MZPe der
Jjeweiligen Intensitdten, rechts zwischen den Intensitdten der jeweiligen MZPe (Int.=Intensitét,
MZP=Messzeitpunkt, NO=Normoxie, HE=Hyperoxie).

Ende Anfang Ende Anfan
MzP 40 50 60 70 80 mzP NoT | HE 9 e N029
30 Ruhe
40 30 Ende NO1 *
Ruhe 50 Anfang HE **
60 Ende HE **
70 Ruhe *k * %k * %k
30 - - - - - 20 Ende NO1 . *
40 ** > Anfang HE **
Ende NO1 50 > ** Ende HE
60 * ** Ruhe “ - - o
70 50 Ende NO1 *
30 " - - P - Anfang HE .
40 * > ** Ende HE
Anfang HE | 50 ** ** Ruhe > ** ** **
60 > 60 Ende NO1
70 > Anfang HE **
30 - - - - - Ende HE "
40 . - Ruhe * *x P P
Ende HE 50 * > 70 Ende NO1 * *
60 > Anfang HE *
70 * Ende HE *
30 " . - - - Ruhe * *x P P
40 * ** * 80 Ende NO1 **
Anfang NO2 | 50 ** ** Anfang HE **
60 > Ende HE **
70 *
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Abstract

Abstract

Spirografic Oxygen Deficit: Several test procedures have been designed to
quantify metabolic and respiratory function since KNIPPING introduced spiroer-
gografic testing in 1929. Altering inspired oxygen content (Fi,O2) leads to sev-
eral metabolic and cardio-respiratory reactions. HOLLMANN defined the “spi-
rografic oxygen deficit” (SOD) in 1963 as the excess oxygen uptake (VO,)
above 100 ml/min after changing Fi,O2 from normoxia (NO) to hyperoxia (HE)
during steady state load. The SOD was measured by closed circuit spirographs
and was regarded as the sufficiency limit of submaximal endurance perform-
ance due to the limiting factors of peripheral oxygen consumption. The goal of
the study was to determine whether the intensity at which SOD appears relates
to an increase in lactate (La) accumulation. The results document a non-
invasive La-independent method of measuring submaximal endurance perform-
ance with a special breath-by-breath (bbb) apparatus.

Twelve healthy male subjects VO;max:51.4+8.7ml-min"kg™) performed a ramp
and incremental test on a cycleergometer. After three days rest, three test se-
ries were performed at 30 and 80%, 40 and 70%, 50 and 60% Pmax respec-
tively. After five minutes of NO, Fi,O2 was increased to 100% O2 for five min-
utes. VO2, VCO2, ventilation (Vg), inspired and expired volume (Vin/Vex), breath
frequency (BF) and heart rate (HR) were calculated by a modified bbb spi-
rograph.

The results demonstrate a reproduction of the SOD with a modified open
breath-by-breath spirografic device. The SOD occurs in healthy subjects at 70%
Pmax accompanied with a significant increase in La and pH drop. The initial
respiratory depression, visible by decrease in VE and BF, shows a dominant
respiratory control of O, at the beginning of HE. Subsequent hyperventilation
occurs due to increasing paCO,. The results show that the measurement of
SOD is a possible non-invasive tool for evaluating submaximal endurance per-

formance with a special bbb apparatus.



Abstract

Das spirografische Arbeits-O,-Defizit: Es wurde eine Untersuchung Gber den
Einfluss von 100% Sauerstoffatmung auf ausgewahlte metabolische, kardio-
respiratorsiche sowie hamodynamische Parameter durchgefihrt. Das Ziel der
Arbeit war die Uberpriifung des spirographischen Defizits (sD) nach HOLL-
MANN (1963), definiert als Sauerstoffmehraufnahme (VO21) von 100 ml-min”
nach Umschaltung von Raumluft (NO)- auf Hyperoxieatmung (HE) bei subma-
ximaler Belastung. Ferner wurde die Beziehung des sD zur ermittelten 4 mmol-I
! Laktatschwelle (iberpriift.

12 mannliche Probanden (VO.max:51,4+8,7ml'min"-kg™') absolvierten einen
Rampentest und Stufentest. Nach jeweils dreitagiger Pause erfolgten 15-
minltige steady-state-Dauertests (DT) bei 30 und 80, 40 und 70, 50 und 60%
der Pmax. Jeder DT bestand aus drei Phasen a funf Minuten. In der ersten
(NO1) und dritten Phase (NO2) atmeten die Probanden Raumluft. In der zwei-
ten Phase (HE) atmeten die VP reinen Sauerstoff (FiO>.=100%). Ein hard-
waremodifiziertes b-b-b Spirometer (Typ ZAN 600 USB) zeichnete samtliche
spirometrischen Parameter auf. Ein eigens fir die Untersuchung entwickeltes
Softwaremodul wertete im Anschluss die Parameter VO,, VCO,, Atemminuten-
volumen (Vg), Atemfrequenz (Af), Herzfrequenz (Hf) sowie in- und exspiriertes
Atemzugvolumen (Vi/Vex) auf der Berechnungsgrundlage von BEAVER et al.
(1981) aus.

Die Befunde zeigen, dass das von HOLLMANN beschriebene, mit geschlosse-
nen Spirometern gemessene sD mit einem offenen breath-by-breath-
Spirometer reproduziert werden kann und bei einer Belastungsintensitat ca.
70% Pmax auftritt. Das sD geht mit einer deutlichen La-Akkumulation einher. Die
initiale Atemberuhigung zu Beginn von HE, ersichtlich durch eine Verringerung
der Vg, AF und HF, belegt die dominante atemregulierende Wirkung von O» zu
Beginn von HE.





