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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Chronischer Zigarettenkonsum begiinstigt die Entstehung schwerwiegender Krankheiten
wie von Tumoren, Atemwegs- und kardiovaskuldren Erkrankungen, hat aber auch
unmittelbare  Auswirkungen auf den menschlichen Organismus (verminderte
Sauerstofftransportkapazitit, Vasokonstriktion, etc.). Diese rasch einsetzenden Effekte
konnen eine Einschrinkung der korperlichen Leistungsfihigkeit bedeuten, wobei in
mittleren und groBen Hohen per se hohere Anforderungen an die
Ausdauerleistungsfahigkeit gestellt werden.

Im Rahmen dieser Studie wurden die Auswirkungen aktiven Zigarettenrauchens auf die
korperliche Leistungsfiahigkeit unter Normoxie sowie normobarer Hypoxie untersucht.
Letztere Untersuchungen erfolgten in einer Hypoxiekammer bei einem Hohenédquivalent
von etwa 2.800 m (F;0; = 15,4 %). Finf Probanden absolvierten je vier erschopfende
Spiroergometrien auf einem Fahrradergometer. Die Leistungstests setzten sich aus jeweils
zwel Spiroergometrien unter Normoxie (N) sowie Hypoxie (H) zusammen (jeweils mit
[N*, H'] und ohne vorhergehendem Zigarettenrauchen [N, H]). Bei den Untersuchungen
unter Raucheinfluss konsumierten die Probanden vor den Belastungstests jeweils fiinf
Filterzigaretten. Mit einem Atemtestgerit (Smokerlyzer®, Bedfont) wurde exspiratorisch
die Kohlenmonoxid-Konzentration bestimmt. Das Belastungsprotokoll sah eine
stufenweise Leistungssteigerung von 20 Watt/min vor.

Die maximale Leistung (P.) (N: 4,1 + 0,4; N*: 3,7 £ 0,3; H: 3,8 £ 0,5; H: 3,7 £ 0,3
Wkg") und die VO (N 55,6 + 6,6; N*: 49,5 + 3.4; H: 482 + 6,2; H": 46,6 + 8,4
ml.kg'l.min'l) reduzierten sich sowohl durch Zigarettenrauchen als auch durch Hypoxie,
wobei die Einschrinkung nach Zigarettenrauchinhalation unter Normoxie deutlicher
ausfiel. Aktives Zigarettenrauchen fiihrte zu verminderten maximalen Atemzugsvolumina
und hoheren maximalen Atemfrequenzen verglichen mit den Ergebnissen ohne vorherigem
Rauchen.

Die Ergebnisse dieser Studie bestdtigen, dass aktives Rauchen unter Hypoxie zu einer
additiven Reduktion der korperlichen Leistungsfahigkeit fiihrt und damit fiir sportliche
Aktivitaten unter Hypoxie definitiv nachteilig ist. Die beobachtete Verminderung der

Ventilation bei H" konnte sich negativ auf einen Akklimatisationsvorgang auswirken.

Schliisselworter: Zigarettenrauchen, normobare Hypoxie, maximale Leistungsfahigkeit

(P.ax), Kohlenmonoxid, maximale Sauerstoffaufnahme (VO2,41);
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Abstract

Abstract

Chronic cigarette smoking provokes the development of numerous severe diseases such as
malignant tumours or respiratory and cardiovascular disorders but there are also immediate
effects on the human body such as the limitation of oxygen supply or vasoconstriction,
which can limit exercise performance. Sports activities at moderate and high altitudes
entail high demands on endurance performance.

This study investigated the impact of active cigarette smoking on exercise performance
under normoxia compared to normobaric hypoxia; the latter investigations were performed
in a hypoxic chamber at an altitude equivalent of 2,800 m (F;0, = 15,4 %). Five male
volunteers performed four exhausting spiroergometries on a cycle ergometer. The
examination consisted of two maximal cycle ergometer tests under normoxia (N) as well as
hypoxia (H) (both conditions with [N*, H] and without [N", H] prior cigarette smoking).
Before exercise after smoking, all subjects sequentially inhaled five cigarettes. The
expiratory carbon monoxide concentration was measured with a breath test device
(Smokerlyzer®, Bedfont). The power of the ergometer was enhanced in steps of 20
watt/minute.

Maximal power output (P,.) (N: 4,1 + 0,4; N: 3,7 £ 0,3; H: 3,8 + 0,5; H: 3,7 + 0,3
W.kg'l) and VOja (N: 55,6 + 6,6; N*: 49,5 + 3.4; H: 48,2 + 6,2; H": 46,6 + 8,4 ml.kg
" min™") was reduced by either smoking or hypoxia, whereby the limitation due to cigarette
smoking was more pronounced under normoxia. Active cigarette smoking also reduced
maximal tidal volume and increased maximal respiratory frequency.

This study confirms that active smoking in hypoxia additionally reduces exercise
performance. It is therefore definitely disadvantageous for sports activities under hypoxic
conditions. Moreover, the greater limitation of the ventilation may impact altitude

acclimatisation.

Key words: Cigarette smoking, normobaric hypoxia, maximal exercise performance

(Pnax), carbon monoxide, maximal oxygen uptake (VO2;4x);
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Einleitung

1 Einleitung

1.1 Hintergrund

Hohentourismus liegt derzeit weltweit im Trend. Nach Schidtzungen der WHO suchen
jahrlich etwa 40 Millionen Touristen groe und extreme Hohen auf. Zusitzlich leben
standig 420 Millionen Menschen in Gebirgsregionen iiber 2.500 m (1). Auch im Rahmen
von Bergtouren in den Ost- und Westalpen begeben sich Menschen in Hohen, in denen der
verminderte Sauerstoffpartialdruck in der Atemluft (hypobare Hypoxie) bereits von
nachweislicher Relevanz ist. Bei einem Raucheranteil von 29,3 % der iiber 15-Jdhrigen
Osterreicher (35,9 % der minnlichen- und 23,3 % der weiblichen Bevélkerung) (2) und der
Annahme, dass zahlreiche Alpinsportler und Hohentouristen rauchen, ist davon
auszugehen, dass sich auch Raucher mittleren bis groBen Hohen (siehe 1.2.1) aussetzen.
Gerade in Osterreich, wo sich der Hohentourismus einer besonders grofen Beliebtheit
erfreut, ist diese Annahme von Bedeutung.

Die Auswirkungen von Hypoxie (Sauerstoffmangel, der durch den mit steigender Hohe
sinkenden Atmosphirendruck entsteht) auf die korperliche Leistungsfihigkeit sind bereits
in der Literatur gut beschrieben und werden zusammenfassend in einem spiteren Kapitel
kurz behandelt (siehe 1.2.2). Auch die Auswirkungen von Zigarettenrauchinhalation

standen bereits im Mittelpunkt zahlreicher Forschungsarbeiten. Sowohl die chronischen

Effekte (erhohtes Risiko fiir Neoplasien, kardiovaskulire und respiratorische

Abbildung 1: Sammlung von Zigaretten- Abbildung 2: Zigarettenverkauf auf
stummeln in den Julischen Alpen 4.000 m (Indien)
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Einleitung

Erkrankungen etc.) (3), wie auch die unmittelbaren Auswirkungen (z.B. Limitierung der

korperlichen Leistungsfihigkeit) (4) wurden in der Literatur dargestellt.

Die vorliegende Diplomarbeit beschiftigt sich mit der Fragestellung wie sich
Zigarettenrauchen unter (normobaren) hypoxischen Bedingungen auf die korperliche
Leistungsfahigkeit auswirkt und inwieweit ein additiver Effekt der leistungssenkenden
Wirkungen von Hypoxie und Zigarettenrauchen auftritt.

Das Thema Rauchen und Leistungslimitierung unter Hypoxiebedingungen stellt ein
alpinmedizinisches Pilotprojekt dar und ist sowohl von sportmedizinischer Relevanz als

auch von touristischem Interesse.

1.2 Hypoxie und ihre Auswirkungen auf den menschlichen Organismus

1.2.1 Physikalische und medizinische Grundlagen

In der Hohe kommt es neben verminderter Temperatur und Luftfeuchtigkeit und
zunehmender Hohenstrahlung vor allem durch ,,Sauerstoffmangel* zu einer Einschrinkung
der maximalen korperlichen Leistungsfahigkeit (1).

Man unterscheidet hypobare Hypoxie (verminderter Sauerstoffgehalt bei reduziertem
Luftdruck) von normobarer Hypoxie (verminderter Sauerstoffgehalt bei ,,normalem*
Luftdruck). Hypobare Hypoxie ist eine Folge des mit steigender Hohe sinkenden
Atmosphidrendrucks und dem damit verbundenen Abfall des Sauerstoffpartialdrucks.
Normobare Hypoxie stellt einen Sauerstoffmangelzustand bei atmosphirischen
Druckverhiltnissen der Normalhohe dar und entsteht durch eine kiinstliche Verminderung
des Sauerstoffanteils in der Atemluft (F;0;) (5). Durch den Abfall des inspiratorischen
Sauerstoffpartialdrucks (p;O,) unter hypobarer Hypoxie bzw. der Abnahme des O,-
Volumenanteils unter normobarer Hypoxie vermindert sich die arterielle
Sauerstoffsittigung (S,0,), die in direktem Zusammenhang mit der korperlichen

Leistungsfihigkeit steht (Tab. 1) (1,5).
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Tabelle 1: Arterielle Sauerstoffsittigung in verschiedenen Hohenlagen

Meter BP piO2 P02 p.CO2  S,0,%
0 760 149 94 41 97
1.500 630 122 66 39 92
2.500 564 108 60 37 89
3.000 523 100 53 36 85
3.600 483 91 52 35 83
4.600 412 76 44 32 75
5.500 379 69 40 29 71
6.100 349 63 38 21 65
7.300 280 52 34 16 50
8.848 253 43 28 7,5 70

BP = Barometerdruck, p;O, = Sauerstoffpartialdruck der Einatmungsluft, p,O, = Sauerstoffpartialdruck im
arteriellen Blut, p,CO, = Kohlendioxidpartialdruck im arteriellen Blut, S,0, = Sauerstoffsittigung im

arteriellen Blut (6,7)

Bereits ab einer Hohe von 1.500 m kann es durch akuten Sauerstoffmangel zu messbaren
Funktionseinschrinkungen von Gehirnfunktionen kommen (Verlangsamung und
gesteigerte Fehlerraten bei Kognitionstests, Beeintrachtigung der Nachtsicht und der
Dunkeladaptation) (1,8).

Bei einer akuten Hypoxieexposition (Dauer von Sekunden bis zu einigen Stunden) (9) auf
4.000 m konnen Schwindel, Herz- und Atemstorungen auftreten. Wird die akute
Hohenexpositionen noch  weiter  gesteigert, treten zunehmend gravierendere
Beeintrachtigungen der Funktionen des menschlichen Organismus auf, die in extremen
Hohen bis zum Bewusstseinsverlust und zum anschlieBenden Tod fiithren konnen.

Durch eine langsame Exposition an Hohenlagen hat der menschliche Korper die
Moglichkeit sich durch Akklimatisation dem Sauerstoffmangel anzupassen. Man
unterscheidet  verschiedene Hohenstufen, die durch typische physiologische

Reaktionsunterschiede charakterisiert sind (1,8,9):

15



Einleitung

¢ Bis 1.500 m - Niedrige Hohen

Es treten keinerlei Einschriankungen durch ,,Sauerstoffmangel* auf.

s 1.500 bis 2.500 m - Mittlere Hohen
Es ist keine Hohenakklimatisation erforderlich. Anfangs (in den ersten
Tagen) kommt es jedoch bereits zu Hyperventilation in Ruhe und unter

Belastung und zu einer Verminderung der Ausdauerleistungsfahigkeit.

% 2.500 bis 5.300 m - Gro3e Hohen
Ab einer Schwellenhohe von etwa 2.500 m muss sich der menschliche
Organismus gezielt akklimatisieren, um schadlos dauerhaft iiberleben zu

konnen. In dieser Hohenstufe treten vor allem diverse Formen der akuten

Hohenkrankheit auf.

% 5.300 bis 8.848 m - Extreme Hohen
Diese Hohenstufe ldsst eine vollstindige Akklimatisierung nicht zu. Es ist

kein dauerhafter Aufenthalt in diesen Hohen moglich (,,Todeszone®).

1.2.2 Auswirkungen von Hypoxie auf die korperliche Leistungsfihigkeit

Begibt sich ein nicht akklimatisierter menschlicher Organismus in Gebiete mit
Sauerstoffmangel, so erfolgen sofortige Mechanismen zur Anpassung. Dieser Vorgang
wird als Adaptation bezeichnet (1,5). Erst nach einer bestimmten Zeitdauer
(Akklimatisationsdauer) kann eine dauerhafte Anpassung (Akklimatisation) erfolgen,

wodurch die anfénglich deutlich eingeschrinkte Leistungsfihigkeit wieder zunimmt (9).

Mechanismen zur Akklimatisation:

¢ Hyperventilation: Bereits unmittelbar nach der Hohenexposition erfolgt eine
Beschleunigung der Atmung (hypoxische Atemantwort - hypoxic ventilatory
response).
Durch die gesteigerte Ventilation wird der O,-Druckabfall im alveoldren Bereich

verringert. Die Hyperventilation nimmt in weiterer Folge des Hohenaufenthalts mit

16
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zunehmender Akklimatisation zu, bis sie nach ungefihr zwei Wochen das
Maximum erreicht. Durch diesen Vorgang kommt es zu einer hoheren O,-Séttigung

des Hamoglobins und damit zu einer besseren Versorgung mit Sauerstoff.

¢ Herz-Kreislauf-System: Der fiir die kurzfristige Anpassung zweitwichtigste
Mechanismus 1st die Zunahme des Herzminutenvolumens, was iber eine
sympathikotone Erhohung der Herzfrequenz hervorgerufen wird. Dieser
Mechanismus spielt vor allem in Ruhe, wie auch bei submaximalen Belastungen
eine wichtige Rolle, um die Peripherie besser mit Sauerstoff versorgen zu kdnnen.

¢ Blut: Um prozentuell einen hoheren Anteil an Erythrozyten und somit des
Héamatokrits zu erreichen, wird bereits wenige Stunden nach der Hohenexposition
das Plasmavolumen vermindert. Das zirkulierende Erythropoietin steigt bereits
zwel Stunden nach Ankunft in einer neuen Hohe an und erreicht nach 48-72 h den
Spitzenwert. Die absolute Vermehrung der Erythrozyten wird erst nach etwa 2-3

Wochen manifest (1,5,10).

Durch die reduzierte Sauerstoffaufnahme in der Hohe kommt es zu einer Beeintrichtigung
des Ausdauerleistungsvermogens. Ab einer Hohe von 1.500 m sinkt die maximale
Leistungsfihigkeit pro 1.000 weiteren Hohenmetern um etwa 10 %. Die Reduzierung der

submaximalen Leistungsfahigkeit folgt in einem geringeren Ausmaf (1).

1.2.3 Regulation der Ventilation unter Hypoxie

Da es anndhernd parallel zur Verminderung des Sauerstoffpartialdrucks (pO,) in der
Umgebungsluft auch zu einem Abfall des Sauerstoffdrucks in der Trachea, den Bronchien
und den Alveolen kommt, sind bereits in 2.000 m Hohe der inspiratorische und der
alveoldre Sauerstoffdruck um etwa 25 % reduziert. Es kommt zu einem Abfall des

arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (p,O,) (Abb. 3) (11).
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Abbildung 3: Verhalten des Barometerdrucks (PB) sowie des inspiratorischen (piO;)
und alveoliren (pAQO;) Sauerstoffpartialdrucks mit zunehmender Hohe (11)

Der arterielle Sauerstoffpartialdruck (p,O,) und der arterielle Kohlendioxidpartialdruck
(p.CO,) werden von peripheren und zentralen Chemorezeptoren iiberwacht.
Die Carotiskorperchen (Glomus Caroticum) und die Aortenkodrperchen (Glomus Aorticum)
stellen die peripheren Chemorezeptoren dar und reagieren auf einen Abfall des p,O,; durch
erfolgte Stimulation des Atemzentrums fithren sie zu einer Steigerung der Ventilation.
Auch fiir den Anstieg der Ventilation unter hypoxischen Bedingungen sind in erster Linie
diese peripheren Chemorezeptoren verantwortlich. Durch die Steigerung der Ventilation
fallt der p,CO, ab.
Die zentralen Chemorezeptoren in der Medulla Oblongata reagieren vorwiegend auf einen
Anstieg des p,CO; und auf Anderungen des Blut-pHs. Der p,CO> stellt beim gesunden
Menschen unter normoxischen Bedingungen den wichtigsten Faktor der Atemregulation
dar.
Unter hypobarer und normobarer Hypoxie kommt es, vermittelt durch die peripheren
Chemorezeptoren, zu einer Steigerung der Ventilation. Bedingt durch die vermehrte
Atmung sinkt der p,CO, und es kommt zu einer respiratorischen Alkalose, was in weiterer
Folge wiederum =zu einer Reduktion des Atemantriebes durch die zentralen
Chemorezeptoren fiihrt.
Bei akuter Hypoxieexposition (ohne vorhergehende Akklimatisation) pendelt sich das
Atemminutenvolumen anfangs auf einem niedrigeren Niveau ein als notwendig wire, um
den p,O, ausreichend zu steigern. Durch die ventilatorische Akklimatisiation wird der ,,set
point* der zentralen Chemorezeptoren des p,CO, reduziert. Damit werden die Impulse der
peripheren Rezeptoren nicht mehr durch die zentralen Chemorezeptoren gehemmt und der
p.O2 kann ansteigen (9).
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1.2.4 Das autonome Nervensystem unter Einfluss von Hypoxie

Sympathikus und Parasympathikus spielen bei der Hohenadaptation eine wichtige Rolle.
Eine akute Hohenexposition fiihrt zu einer Steigerung der parasympathischen und in Folge
der sympathischen Aktivitit. Bei ldnger andauernden Hohenaufenthalten vermindert sich
jedoch der Einfluss des Parasympathikus und der Sympathikustonus steigt weiter an, bis
auch dieser durch eine bessere Akklimatisation vermindert wird.

Infolge der durch akute Hypoxie ausgelosten Sympathikussteigerung kommt es
groBtenteils durch Katecholamine zu einer Zunahme des systemischen Gefawiderstandes,
des Blutdruckes, der Herzfrequenz und der Atmung. Die Zunahme des systemischen
GefidBwiderstandes wirkt der durch Hypoxie induzierten Vasodilatation der peripheren
GefilBe entgegen und hebt diesen Effekt auf.

Wie bereits erwédhnt steigt durch die vermehrte Aktivierung des Sympathikus die
Ruheherzfrequenz. Unter korperlicher Belastung zeigt sich jedoch eine Limitierung der
maximalen Herzfrequenz. Dadurch konnen Maximalwerte wie auf Meereshohe nicht
erreicht werden.

Bei der Katecholaminfreisetzung durch Hohenexposition kann beobachtet werden, dass
Adrenalin nur geringfiigig bis etwa zum 2.-3. Tag nach Ankunft in der Hohe ansteigt und
danach wieder abnimmt. Dieser Adrenalinanstieg ist bei Ausdauertrainierten vermehrt
bemerkbar.

Noradrenalin steigt durch Hohenexposition stdrker an und erreicht nach 1-2 Wochen ein
Plateau. Durch korperliche Belastung kommt es zu einem weiteren Konzentrationsanstieg.
Der Parasympathikus reagiert auf Hypoxie mit einer Blockadewirkung der muscarinisch-
cholinergen Rezeptoren und fiihrt zu einer deutlichen Erhohung der Ruheherzfrequenz.
Zusitzliche korperliche Belastung unter Hypoxie bewirkt ein stirkeres Ansteigen der
Herzfrequenz als bei einer vergleichbaren Belastung unter Normoxie.

Es wird davon ausgegangen, dass durch eine parasympathische Exzitation im Rahmen
einer Akklimatisation die Herzfrequenz wieder abnimmt. Der systemische Blutdruck steigt
in den ersten Wochen nach der Hohenexposition. Im Rahmen der Akklimatisation und der
Anpassung an Vorgidnge wie einen kilteprovozierten Blutdruckanstieg, kommt es zu

keiner vollstindigen Aufthebung der erhéhten Blutdruckwerte (12).
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1.2.5 Die Sauerstoffbindungskurve unter Hypoxie

Hypoxiebedingungen fiihren zu einer Verdnderung der Sauerstoffbindungskurve. Die
Affinitidt des Hamoglobins zu Sauerstoff wird von der Struktur des Hamoglobin-Molekiils
bestimmt. Die Sauerstoffbindungskurve wird von zahlreichen Faktoren wie Temperatur,
H"-Ionen, CO, und 2,3-Biphosphoglycerat (2,3-BPG/alt: 2,3-DPG = 23-
Diphosphoglycerat) beeinflusst (13). 2,3-Biphosphoglycerat wird auf einem Nebenweg der
erythrozytidren Glykolyse gebildet und kann iiber eine direkte Bindung an Hidmoglobin

dessen Affinitit zu Sauerstoff herabsetzen.
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Abbildung 4: Sauerstoffbindungskurve

Die Abbildung zeigt eine normale Sauerstoffbindungskurve. P50 beschreibt jenen Sauerstoffpartialdruck bei
dem Hiamoglobin zur Hilfte mit Sauerstoff gesittigt ist. Es werden die wichtigsten Einflussfaktoren auf

Position und Form der Sauerstoffbindungskurve dargestellt. (13)

Im Rahmen des Akklimatisationsprozesses kommt es zu unterschiedlichen
Anpassungseffekten, die je nach Hohenlage variieren konnen. Hypoxie fiihrt {iber einen
Anstieg von 2,3-BPG zu einer leichten Rechtsverschiebung der Sauerstoffbindungskurve,
was eine verbesserte Sauerstoffabgabe im Gewebe nach sich zieht. Dieser Effekt ist in
mittleren Hohen sehr ausgeprigt (11).

In groBen und extremen Hohen nimmt die durch Hyperventilation ausgeloste
respiratorische Alkalose soweit zu, dass sie nicht mehr durch die vermehrte Ausscheidung
von Bikarbonat ausgeglichen werden kann. Die Alkalose wirkt der Rechtsverschiebung
durch 2,3-BPG entgegen. Es kommt zur Normalisierung der Lage der
Sauerstoffbindungskurve, die bei weiterer Hohenzunahme in eine Linksverschiebung
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iibergeht. Diese ermoglicht trotz eines niedrigeren Sauerstoffpartialdruckes in den

Atemwegen eine vergleichsweise hohere Sauerstoffaufnahme (11,14).

1.3 Zigarettenrauchen und der menschliche Organismus

1.3.1 Ubersicht

Zigarettenrauchen stellt jenes legale Suchtmittel mit dem groften vermeidbarem und
gesundheitsschidigendem Potential dar. Fiir die Schidlichkeit des Zigarettenrauchens sind
die enthaltenen Substanzen verantwortlich: Benzopyrene, Kohlenmonoxid und Nikotin
sind die bekanntesten der mehr als 4.000 im Zigarettenrauch enthaltenen chemischen
Bestandteile. Zahlreiche dieser Substanzen liegen jedoch in so geringen Konzentrationen
vor, dass sie keine messbaren Effekte auf den menschlichen Organismus zeigen (15-18).
Benzopyrene sind krebserregende Substanzen, die als Langzeitfolge des Rauchens zu
Malignomen fiihren konnen (z.B. Lungenkrebs, Blasenkrebs, Leukdmie) (3). Durch aktives
Rauchen steigert sich das Risiko fiir Herzkreislaufsterblichkeit um das 2- bis 4-fache.
Zigarettenrauchen fiihrt zu einer endothelialen Dysfunktion und in weiterer Folge zu einer
Storung der dilatativen Funktion der Gefdle. Dieser Effekt wird vor allem iiber eine
oxidative Inaktivierung von Stickstoffmonoxid (NO) durch freie Sauerstoffradikale
vermittelt.

Ein weiterer Risikofaktor des Zigarettenrauchens im Zusammenhang mit dem
Herzkreislaufsystem stellt die signifikante Verminderung des HDL-Cholesterins dar, was
zu einem Anstieg des LDL/HDL - Quotienten fiihrt.

Weitere Auswirkungen des Zigarettenrauchens sind Entziindungsreaktionen des
Bronchialsystems, verminderte Herzfrequenzvariabilitiat und erhohte Entziindungsmarker.
Zigarettenrauch fiihrt vor allem zu einer verminderten Sauerstoffversorgung des Korpers,
zu einer Vasokonstriktion, zu einer Abnahme der Koronarreserve und zu einer Erhohung
des myokardialen Sauerstoffbedarfs.

Weiters kommt es durch Zigarettenrauchen zu einem Anstieg des systolischen und
diastolischen Blutdrucks und einer Steigerung der Atemfrequenz mediiert iiber eine
Stimulation von Nikotinrezeptoren. Durch die Vasokonstriktion vermindert sich die
Hautdurchblutung. Auch die Freisetzung von Adrenalin und Noradrenalin wird erhoht.

Die Liste der Folgen des Zigarettenrauchens wiirde sich beinahe endlos erweitern lassen.

Eine ausfiihrlichere Abhandlung wiirde den Rahmen dieser Arbeit tibersteigen (15,17).
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1.3.2 Auswirkungen des Zigarettenrauchens auf die korperliche Leistungsfihigkeit

Vor allem Kohlenmonoxid (CO), Nikotin und Rauchpartikel beeinflussen die korperliche
Leistungsfahigkeit negativ (16,19). Die beobachtbaren Effekte variieren aufgrund
individueller Sensitivitit gegeniiber dem Zigarettenrauch und wegen personlicher
Rauchgewohnheiten, die zu einer unterschiedlichen Absorption der einzelnen
Rauchkomponenten fiithren. Das vom Korper aufgenommene Nikotin liegt daher zwischen
einem geringen Anteil und beinahe 100 % des in der Zigarette vorhandenen
Gesamtnikotins. Dementsprechend sind auch fiir die Aufnahme von Kohlenmonoxid

individuelle Unterschiede feststellbar (16).

1.3.3 Nikotin

Bei den Nikotineffekten iiberwiegt die Wirkung auf das autonome Nervensystem (15,16).
Die Aufnahme des grofiten Teils des eingeatmeten Nikotins erfolgt iiber die
Bronchialschleimhaut. In der Folge stimuliert Nikotin die Freisetzung von Noradrenalin an
den sympathischen Nervenendigungen; zusitzlich wirkt Nikotin wahrscheinlich auch auf
die chemosensiblen Zellen im Carotissinus (15).

Uber den oberen Teil des Respirationstraktes gelangt Nikotin iiber die Bronchialzirkulation
zur Vena cava superior und von dort zum Sinusknoten. Dort fiihrt es ebenfalls iiber eine
Freisetzung von Noradrenalin zu einer Zunahme der Herzfrequenz. Durch eine
nikotinbedingte Erhohung des Schlagvolumens vergroflert sich der kardiale Output
(15,18).

Eine einzige Zigarette kann die Herzfrequenz um bis zu 10-20 Schlige/ Minute erhéhen.
Bereits nach 15-45 min ist dieser Effekt riickldufig, um nach 2-3 Stunden nicht mehr

nachweisbar zu sein (15).

1.3.4 Kohlenmonoxid

Zigarettenrauch enthilt bis zu 4 % Kohlenmonoxid (15). Da die Affinitdt des Himoglobins
fiir CO etwa 300-mal hoher ist als fiir Sauerstoff, bindet das beim Rauchen freigesetzte CO
an das zweiwertige Ham-Eisen, sodass Carboxyhdmoglobin (HbCO) entsteht; diese

Bindung ist reversibel. Durch das entstandene HbCO verringert sich jener
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Héamoglobinanteil, der fiir die Bindung des Sauerstoffs zur Verfiigung steht (20). Das Blut
eines durchschnittlichen Rauchers enthilt etwa 3,9-4,1 % Carboxyhidmoglobin (18).
Zusitzlich bewirkt HbCO eine Verdnderung der O,-Bindungskurve (Abb. 5) (16,19,21).
Durch die Bindung von CO an das Him-Eisen kommt es auch zu einer Affinititszunahme
der iibrigen Him-Molekiile fiir O,; eine Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve
ist die Folge und die O,-Abgabe im Gewebe wird dadurch erschwert (20).

Beide beschriebenen Effekte fithren zu einer Verminderung der korperlichen

Leistungsfihigkeit (15,18,20).

0 20 40 60 80 100
Po,» mmHg

Abbildung 5: Sauerstoffbindungskurve eines Rauchers

Sauerstoffbindungskurve eines Nichtrauchers (durchgehende Kurve) und eines schweren Rauchers
(strichlierte Kurve). Abszisse = Sauerstoffpartialdruck im Blut; Ordinate = Sauerstoffsittigung im Blut;
Beachte: Bei einem P,0, von 100 mmHg ist die Sauerstoffsiittigung eines schweren Rauchers um 15 %

geringer als die eines Nichtrauchers. (16)

Unter Annahme eines durchschnittlichen Blutvolumens von 5 1 und einem HbCO-Gehalt
von 10 % wiirden ca. 500 ml Blut fiir die O,-Tansportkapazitit verloren gehen, was bereits

mit einer deutlichen Einschrinkung der maximalen Leistungsfdhigkeit einhergehen wiirde.

1.3.5 Zusammenfassung von Zigarettenrauchen in Bezug auf die korperliche

Leistungsfihigkeit

Die Einschrinkung der korperlichen Leistungsfihigkeit nach Zigarettenrauchen zeigt sich
in einer verminderten maximalen Sauerstoffaufnahme (VOjyax) und einer Verkiirzung der
Belastungszeit (so ergibt sich nach dem Rauchen bei einem Stufentest in der Regel eine

geringere maximale Leistung [Pyax] )(16,22). Diese Verminderung der maximalen Leistung
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ist vor allem auf die Auswirkungen des Carboxyhimoglobins (HbCO) zuriickzufiihren. Die
Effekte von Nikotin, Rauchpartikeln und anderen Komponenten tragen zusétzlich zu einer
weiteren Reduktion der korperlichen Leistungsfihigkeit bei (16).

Dariiber hinaus bewirken die im Zigarettenrauch enthaltenen Rauchpartikel eine akute
Bronchokonstriktion, womit ein erhohter Atemwegswiderstand verbunden ist; in der Folge
vermindert sich das Atemzugsvolumen (V) (19).

Eine nikotinbedingte Erhohung der Ruheherzfrequenz schligt paradoxerweise wihrend
ansteigender Belastung in eine Limitierung der maximalen Herzfrequenz um (16,19).
Dieser Effekt konnte durch eine kiirzere Belastungszeit bei Erreichen niedrigerer
maximaler Leistungen verursacht werden.

Auch der Sauerstoffpuls (O,/HF) ist bei korperlicher Belastung unter
Zigarettenraucheinfluss ~ herabgesetzt.  Der  Sauerstoffpuls  reprédsentiert  die
Sauerstoffaufnahme pro Herzschlag und ist gleichbedeutend mit dem Produkt aus
Schlagvolumen und arteriovendser Sauerstoffdifferenz. Der Grund fiir den verminderten
Sauerstoffpuls konnte in der Fehlfunktion der normalen Vasodilatation der arbeitenden
Muskulatur liegen und wiederum durch das vermehrte Carboxyhdmoglobin und den damit
verbundenen Anderungen der Sauerstoffbindungskurve begriindet sein (22,23).

Ein anderer Erkldrungsansatz fiir den verminderten Sauerstoffpuls und die verminderte
maximale Leistungsfihigkeit beruht auf den Auswirkungen von CO auf Myoglobin (Mb).
Myoglobin nimmt normalerweise den durch Hb im Blut transportierten Sauerstoff auf, um
ithn an die Mitochondrien weiterzugeben. Die Funktionen des Myoglobins sind der
intrazelluldre Sauerstofftransfer und eine gewisse O,-Pufferung. Wihrend einer
korperlichen Steady-State Belastung ist das Myoglobin normalerweise zwischen 25-50 %
gesittigt. Uber der anaeroben Schwelle (LTP,) nimmt die Sauerstoffsittigung von Mb
jedoch stark ab (18).

Myoglobin kann wie Himoglobin auch CO reversibel binden. Die Affinitdt des Mb fiir CO
ist etwa 200mal grofer als fiir Sauerstoff. Da jedoch jedes Myoglobin nur eine
Bindungsstelle hat, sind die Auswirkungen von Myoglobin-gebundenem CO weitaus
gravierender. Bei niedrigeren arteriellen Sauerstoffpartialdriicken (p,O,) steigt die
Sattigung von Mb mit CO stidrker an als bei Hb. Da die bei der anaeroben Schwelle
herrschenden p,O,-Werte in den Kapillaren sehr niedrig sind (15-20 mmHg), wird
vermehrt CO an das Myoglobin gebunden. Dadurch wird die Zahl an freien
Bindungsstellen fiir Sauerstoff vermindert und in weiterer Folge die Sauerstoffversorgung

der Mitochondrien drastisch reduziert (18).
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Wassermann et al. beschreibt eine verminderte Anaerobic Threshold (Ventilatorische
Schwelle) unter Zigarettenraucheinfluss (4). Eine Reduktion der Anaerobic Threshold ist
als weiterer Beweis fiir eine geringere korperliche Leistungsfihigkeit zu werten. Eine
herabgesetzte ventilatorische Schwelle ist charakteristisch fiir eine kardiovaskulére
Funktionsstorung oder Zeichen einer geringen korperlichen Leistungsfahigkeit (18,24).

Wie bereits beschrieben, wird angenommen, dass fiir eine gegebene Belastung die
Herzleistung nach Zigarettenrauchen erhoht wird. Auch dieser Effekt hiangt wahrscheinlich
grofiteils mit dem gesteigerten Anteil an Carboxyhdmoglobin zusammen, da es durch das
erhohte HbCO sowohl zu einem verringerten arteriellen Sauerstoffgehalt kommt, sowie zu
einer verminderten arteriovendsen Sauerstoffdifferenz. Der einzige Weg des Korpers, um
die arbeitende Muskulatur ausreichend mit Sauerstoff zu versorgen, liegt in einer
Erhohung des kardialen Outputs. Da die maximale Leistungsfihigkeit eines ,,normalen‘
Probanden hauptsdchlich durch den maximalen kardialen Output bestimmt wird, ist
verstindlich, dass es somit unter Zigarettenraucheinfluss zu einer geringeren maximalen
Leistungsfihigkeit kommen muss (19). Ausdauertrainierte Probanden reagieren auf die

leistungssenkenden Effekte des Zigarettenrauchens in einem geringeren Ausmall (16).
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2 Methodik

2.1 Die Studie

Im Rahmen dieser Studie wurden die unmittelbaren Auswirkungen des Zigarettenrauchens
auf die korperliche Leistungsfiahigkeit unter normobarer Hypoxie im Vergleich zu
normoxischen Bedingungen untersucht. Dabei stellten die maximale Leistungsfihigkeit
(Pmax) und die maximale Sauerstoffaufnahme (VOonax) die HauptzielgroBBen dar.

Bei dieser prospektiven Pilotstudie wurden intraindividuelle Vergleiche der verschiedenen
Versuchsbedingungen (Normoxie mit/ohne Zigarettenrauchen, Hypoxie mit/ohne
Zigarettenrauchen) vorgenommen.

Nach der Erstellung des Studienprotokolls wurde ein Antrag auf Zulassung bei der

Ethikkomission Graz gestellt. Das positive Votum wurde am 2.11.2010 ausgestellt.

2.2 Kollektivselektion

Die Probanden wurden miindlich akquiriert. Die Teilnahme an der Studie erfolgte
freiwillig und mit ,,Informed Consent* (siche Anhang). Nach ausfiihrlicher Aufkldarung
wurden die Versuchspersonen im Rahmen einer Basisuntersuchung an der Pulmologischen
Ambulanz des Univ.-Klinikums-Graz auf Ein- und Ausschlusskriterien gepriift. Zudem
erfolgten eine Lungenfunktions- und Blutdruckmessung, ein EKG und ein Blutbild. Fiinf

Probanden, welche die Einschlusskriterien erfiillten, wurden in die Studie aufgenommen.

2.2.1 Einschlusskriterien

¢ Gelegenheitsraucher
e 18-65 Jahre

¢ Normalgewicht

e Hobbysportler

e Tastbare FuBBpulse

e FEupnoe
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2.2.2

Ausschlusskriterien

Akutes Koronarsyndrom

St.p. Myokardinfarkt

Akute Karditis (Endo-, Myo-, Perikarditis)
Herzschrittmacher

Arterielle Hypertonie (RR > 180/100mmHg)
Instabile Angina Pectoris

Herzinsuffizienz

Symptomatische Herzrhythmusstorung
Aortenstenose

Aortendissektion

Aneurysma

Obstruktive Lungenkrankheit

Asthma bronchiale

Lungenemphysem

Pneumonie

Belastungsabhiéngiger Stridor

Akute Lungenembolie

Obstruktives Schlafapnoesyndrom
Karzinom

PAVK

Akute Phlebothrombose der unteren Extremitét
Diabetes mellitus

Myalgien

Myasthenia gravis

Coxarthrose, Gonarthrose

Rezente Infekte

Medikamente: Betablocker, ACE Hemmer, Sedativer, Antidepressiva (25)
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2.3 Die Kohorte

Bei den Probanden handelte es sich um fiinf gesunde Hobbysportler, die gelegentlich
rauchten. Das durchschnittliche Alter betrug bei den Untersuchungen 26,2 Jahre (+ 2,3),
die GroBe 182,4 cm (£ 4,2) und das Gewicht 75,1 kg (£ 4,1). Die Probanden waren
Studenten und wiesen ein dhnliches korperliches Aktivitaitsmuster auf. Sie bestétigten vor

jeder Untersuchung mindestens drei Tage lang nicht geraucht zu haben.

2.4 Durchfiihrung

2.4.1 Versuchsaufbau

Um die korperliche Leistungsfihigkeit bestmoglich beurteilen zu kdnnen, wurden bei
jedem Probanden vier erschopfende Spiroergometrien auf einem Fahrradergometer
durchgefiihrt; jeweils zwei Ergometrien unter normobarer Normoxie und zwei unter
normobarer Hypoxie. Unter jeder dieser beiden Testbedingungen (Normoxie/Hypoxie)
wurden jeweils eine Untersuchung nach Zigarettenkonsum (Normoxie*/Hypoxie™) und
eine ohne vorhergehendes Rauchen absolviert (Normoxie /Hypoxie'). Die Reihenfolge der
Untersuchungsbedingungen  variierte. Sdmtliche Ergometrien erfolgten in der
Hypoxiekammer des Human Performance Research®™.

An den Testtagen mit vorhergehendem Rauchen konsumierten die Probanden sequentiell 5
Zigaretten der Marke Gauloises Blondes. Die Teilnehmer wurden angewiesen moglichst
tief zu inhalieren. Die fiir den Zigarettenkonsum benétigte Zeitspanne wurde dokumentiert.
AnschlieBend wurde mit einem Kohlenmonoxid-Atemtestgerdt (siehe 2.4.5) der
exspiratorische CO-Gehalt bzw. indirekt der HbCO-Gehalt bestimmt. Diese Messungen
wurden vor Eintritt in die Hypoxiekammer, in der Hypoxiekammer (nur unter Hypoxie)
sowie nach Beendigung der Ergometrien durchgefiihrt. Bei den Testbedingungen ohne
vorhergehendem Rauchen wurde der HbCO-Gehalt nur einmalig vor den Untersuchungen
gemessen. Vor dem Betreten der Hypoxiekammer erfolgten Blutdruckmessungen in Ruhe
an beiden Oberarmen mit einem automatischen Blutdruckmessgerit. Vor den
Belastungsuntersuchungen unter Hypoxie war ein 15miniitiger Ruhe-Aufenthalt in der

Hypoxiekammer zur Adaptation obligat vorgesehen.
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2.4.2 Die Ergometrien

Die Durchfiihrung der Spiroergometrien erfolgte mit einem Fahrradergometer. Nach jeder
Belastungsstufe wurde eine Blutprobe aus dem hyperdmisierten Ohrldppchen zur Laktat-
und Glukosebestimmung entnommen. Bei einigen Untersuchungen erfolgten miniitliche,
hindische Blutdruckmessungen mit einer Blutdruckmanschette nach Riva Rocchi.

Die Herzfrequenz wurde wihrend der Leistungsdiagnostik iiber einen Polar T31-Brustgurt

mit zwei Polar Sport Tester' "-Uhren bestimmt.

r’

Beide Uhren dokumentierten die gemessenen
Herzfrequenzen alle 5 Sekunden. Bei einer Uhr | NS
wurden zusitzlich Marker am Beginn jeder
Belastungsstufe gesetzt. Die zweite Uhr diente als

Kontrolluhr. /| Performance
| Research ™ o

y N |\ %
Abbildung 6: Spiroergometrie Abbildung 7: Spiroergometrie

Die Abbildung zeigt einen Probanden wihrend der Die Abbildung zeigt einen Probanden wihrend
Ergometrie. Es erfolgen eine hindische Blutdruckmessung der Spiroergometrie in der Hypoxiekammer.

durch den Studienleiter Prof. Domej und eine gleichzeitige

Laktatblutabnahme aus dem Ohrldppchen.
2.4.3 Das Belastungsprotokoll

Das Belastungsprotokoll garantierte identische Untersuchungsbedingungen. Nach einer
Vorbelastungsphase sitzend am Fahrradergometer (3 Minuten) erfolgte eine 3-miniitige
Eingangsbelastung mit 40 Watt; eine inkrementelle Leistungssteigerung von 20 Watt/min

folgte. Endpunkte stellten Erschopfung respektive die Abbruchkriterien (2.4.4) dar; danach
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erfolgte eine aktive Erholungsphase von 3 Minuten bei 40 Watt und letztlich eine passive,

belastungsfreie Erholungsphase von weiteren 3 Minuten auf dem Ergometer sitzend.

Bei den Belastungen wurden die Probanden angewiesen mit einer Trittfrequenz von etwa

65 Umdrehungen/min zu fahren.

2.4.4 AbbruchKriterien

Absolute Abbruchkriterien

e Abfall des systolischen Blutdrucks um mindestens 10 mmHg gegeniiber dem

Ausgangsblutdruck trotz eines Anstiegs der Belastung mit anderen Zeichen der

Ischimie
¢ FEindeutige Angina Pectoris
e Zunehmende zerebrale Symptomatik (z.B. Ataxie, Verwirrtheit, Prasynkope)

e Zeichen verminderter peripherer Perfusion (Zyanose oder Blisse)

e Technische Griinde, die es nicht moglich machen, das EKG oder den systolischen

Blutdruck ausreichend auszuwerten

e Der Wunsch des Untersuchten, die Belastung zu beenden (hier sollte der

Untersuchende verbal intervenieren, wenn keine anderen Indikationen zum

Belastungsabbruch vorlagen)

¢ Anhaltende ventrikulidre Tachykardie

e ST-Elevation um mindestens 0,1 mV in Ableitungen ohne pathologische Q-Wellen

(nicht aVR oder V1) (25)

Relative Abbruchkriterien

e Abfall des systolischen Blutdrucks um mindestens 10 mmHg gegeniiber dem

Ausgangsblutdruck trotz eines Anstiegs der Belastung ohne andere Zeichen der

Ischiamie

e ST- oder QRS-Veridnderungen wie horizontale oder deszendierende ST-Senkung

(>0,2 mV) oder ausgeprigter Lagetypwechsel
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Arrhythmien anderer Art als anhaltende ventrikuldre Tachykardien, einschlielich

multifokaler ventrikuldrer Extrasystolen, Triplets, supraventrikuldre Tachykardien,

Blockierungen oder Vorhofflimmern

¢ Erschopfung, Luftnot, Giemen, Beinkrampfe oder Claudicatio

¢ Entwicklung eines Schenkelblockbildes

oder intraventrikulére

Leitungsverzogerung, welche nicht von einer ventrikuliren Tachykardie zu

unterscheiden sind

e Zunehmende Angina pectoris

e Abfall der Tretkurbel-Umdrehungszahl < 40 Umdrehungen/min

e Arterielle Hypertonie (250 mmHg systolisch und/oder 115 mmHg diastolisch) (25)

2.4.5 Der Smokerlyzer®

Um objektive Aussagen beziiglich der Wertigkeit des
Zigarettenrauchens machen zu kénnen, wurde vor jeder
Ergometrie der exspiratorische Kohlenmonoxidgehalt mit
einem Kohlenmonoxid-Atemtestgerit (Smokerlyzer®,
Bedfont) bestimmt. Da der CO-Gehalt im Atem mit dem
CO-Gehalt des Blutes korreliert, kann aus dem

exspiratorisch gemessenen CO-Gehalt der

Carboxyhdmoglobingehalt berechnet werden. Nach @

kurzem Anhalten des Atems, stellt sich ein nutzbares
Verhiltnis zwischen den beiden Werten ein. Durch
anschliefendes langsames, vollstindiges Ausatmen in das
Mundstiick des Smokerlyzers® wird die Messung
vorgenommen.

Der CO-Gehalt im Atem wird in Teilen pro Millionen
Teile (parts per million bzw. ppm) angegeben. Der
Gehalt des HbCO im Blut wird mit dem entsprechenden

Prozentsatz beschrieben (26).

Abbildung 8: CO-Messung

Ein Proband bei der Testung des CO-
Gehaltes in der Exspirationsluft mit

Hilfe des Smokerlyzers®.

31



Methodik

2.4.6 Die Hypoxiekammer

Die Hypoxiekammer ermoglicht normobare hypoxische Bedingungen. Im Rahmen dieser
Studie erfolgte eine Absenkung des Sauerstoffanteils der Atemluft (FiO,) entsprechend
einer Aquivalenzhéhe von 2.800 m Hohe (F;0, = 15,4%).

Die Hypoxiekammer wird von vier Generatoren gespeist und weist auf einer Grundfldache
von 12 m? ein Raumvolumen von ungefihr 30 m’ auf.
Ein CO,-Absorptionssystem und eine Klimaanlage

sind vorhanden. Die Hypoxiekammer kann jederzeit

verlassen werden.

Abbildung 9: Hypoxiekammer Abbildung 10: Hypoxiekammer

2.4.7 Die Zigaretten

Bei den Zigaretten handelte es sich um Filterzigaretten der Marke Gauloises Blondes mit
der Type Rouge (Rot). Laut den Packungsangaben beinhaltet eine Zigarette 7 mg
Kondensat (Teer), 0,6 mg Nikotin und 9 mg Kohlenmonoxid.

Zu den Zusatzstoffen gehoren Invertzucker, Sodiumcitrat, Sorbit, 1,2-Propylenglykol,

Glycerin und Konservierungsmittel (27).

2.5 Die Laktatbestimmung

Die aus dem mit Finalgon®-Salbe hyperimisierten Ohrlippchen entnommenen Blutproben

wurden mit Hilfe eines Biosen S_line Gerites der Firma EKF Diagnostic enzymatisch-
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amperometrisch bestimmt. Bei diesem Vorgang wurden

der Laktat- und der Glukosegehalt der Proben B

quantifiziert.

Abbildung 11: Laktatproben Abbildung 12: Biosen S_line

2.6 Die Auswertung

Aufgrund der geringen Probandenzahl erfolgte die Auswertung ausschlieBlich deskriptiv.
Das Hauptaugenmerk lag dabei auf der maximal erreichten Leistung (Pm.x) und der

maximalen Sauerstoffaufnahme (VOjmax).

Die ,Rohdaten* der Untersuchungen (Herzfrequenz, Laktat, Watt) wurden in das
Programm ProSport eingespielt, um die submaximalen Leistungskenngréen (erster Laktat
Turn Point = LTP;, zweiter Laktat Turn Point = LTP,) zu bestimmen. Durch
Ubereinanderlegen der entstandenen ProSport-Files und der spirometrisch gemessenen
Daten mit Hilfe des Programmes Cheat Pro konnten vollstindige Files fiir ProSport
erhalten werden.

Der restliche Teil der Auswertung erfolgte mit Microsoft® Excel® fiir Mac 2008 und

Microsoft® Excel® fiir Mac 2011.
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Abbildung 13: Prosport-File

Rote Kurve: Herzfrequenz, blaue Kurve: Laktat, grilne Kurve: Ventilation, violette Kurve:
Sauerstoffaufnahme (V’0O,), tiirkise Kurve: Kohlendioxidabgabe (V’CO,), schwarze Stufen: Leistung
(Watt), vertikale Linien: LTP,, LTP, und HRT (=Heartrate Turnpoint).
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3 Ergebnisse

Die Resultate der verschiedenen Untersuchungsbedingungen werden vergleichend
dargestellt.

Da es bei zwei Tests zu Fehlern mit den Messgeridten kam, wurden diese Untersuchungen
wiederholt. Eine Spiroergometrie wurde aufgrund des Eintretens von Abbruchkriterien
(2.4.4 - ibermdBiger Blutdruckanstieg) vor Erreichen der korperlichen Ausbelastung
beendet. Aus diesem Grund basieren die Mittelwerte unter Belastung bei dieser Gruppe

(Normoxie und Rauchen) nur auf den Ergebnissen der restlichen vier Probanden.

Im Anschluss werden die vier Untersuchungsbedingungen abgekiirzt. In den Diagrammen
wurde fiir die unterschiedlichen Bedingungen jeweils eine bestimmte Farbe vorgesehen,

soweit dies moglich war;

+* Normobare Normoxie ohne Rauchen = Normoxie~
¢ Normobare Normoxie mit Rauchen = Normoxie®
%+ Normobare Hypoxie ohne Rauchen - Hypoxie™

% Normobare Hypoxie mit Rauchen = Hypoxie"

3.1 Rauchen und das Kohlenmonoxid

Bei den Testbedingungen mit Zigarettenrauchen konsumierte jeder Proband fiinf
Zigaretten vor den Ergometrien. Die Zigaretten wurden unter beiden Grundbedingungen in
der gleichen normoxischen Umgebung geraucht. An Testtagen mit Normoxiemessung
(Normoxie®) bendtigten die Probanden dafiir 39,6 min (+ 8,6), bei anschlieBender Hypoxie

(Hypoxie™) 39,8 min (+ 16,9).

Vor jeder Untersuchung wurde der CO-Gehalt in der Atemluft gemessen. Bei den
Testbedingungen mit Zigarettenrauchen (Normoxie®, Hypoxie™) erfolgte zusitzlich auch
eine Messung des CO-Gehaltes nach der Belastung. Bei der Versuchsbedingung Hypoxie™
wurden auch Messungen wihrend der Adaptationszeit in der Hypoxiekammer

durchgefiihrt.
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Die Dokumentation der gemessenen Werte erfolgte in ppm (parts per million) und in %Hb.
Aufgrund der hoheren Aussagekraft wird der CO-Gehalt in der Atemluft in ppm

ausgewiesen.

Vor Betreten der Hypoxiekammer wurden folgende Werte bestimmt (Abb. 14, Tab. 2):

Bei Normoxie” wurde ein CO-Gehalt von 0,8 ppm (£ 0,8) in der Atemluft gemessen. Bei
der zweiten Gruppe ohne Zigarettenrauchen (Hypoxie’) konnte kein Kohlenmonoxid (0
ppm) in der Atemluft nachgewiesen werden.

Nach Zigarettenrauchinhalation betrug der gemessene CO-Gehalt an den Testtagen mit
anschlieBenden Normoxiebedingungen (Normoxie®) 6,8 ppm (* 3,6) und mit
anschlieBender Hypoxie (Hypoxie™) 6,6 ppm (+ 3.6).

Die CO-Ausgangswerte unterschieden sich bei den Versuchsbedingungen unter
Zigarettenraucheinfluss (Normoxie®, Hypoxie") um nur 0,2 ppm. An den Kontrolltagen

ohne Rauchen lag die Differenz bei 0,8 ppm.

E Normoxie -
E Normoxie +
Hypoxie -

“Hypoxie +

Bedingungen

Abbildung 14: CO-Gehalt in der Atemluft vor Betreten der Hypoxiekammer

Die nach den Ergometrien bestimmten CO-Gehalte in der Atemluft lagen deutlich unter
den Ausgangswerten (vor den Ergometrien gemessen). Unter Normoxie (Normoxie®™) kam

es innerhalb von 50,2 min (+ 6,6) zu einer Verminderung des CO-Gehaltes um 32,4 % auf
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einen CO-Wert von 4,6 ppm (% 4,2) in der Exspirationsluft. Unter Hypoxie (Hypoxie™)
kam es nach 57,2 min (+ 2,6) zu einem Riickgang um 45,5 % auf 3,6 ppm (+ 2,7).

Tabelle 2: Vergleich der Kohlenmonoxid-Konzentrationen zu verschiedenen
Messzeitpunkten

Messzeitpunkt Normoxie©  Normoxie® Hypoxie® Hypoxie®

Vor Hypoxieexposition ppm 0,8 +0,8 6,8 +3,6 0+0,0 6,6 £3.,6
%Hb 046+04 1,66+0,6 0%0,0 1,56 £ 0,7

Unter Hypoxieexposition | ppm 48 +2)7
-Adaptation” %Hb 1,38 +0,4
Nach Ergometrie ppm 46+472 3,6+27

%HDb 1,2+£0,8 1,06 £ 0,6

“Diese Messungen erfolgten nur nach vorhergehender Zigarettenrauchinhalation wihrend der 15-miniitigen
Adaptationsphase unter normobarer Hypoxie.

Berechnet man einen Mittelwert aus den CO-Werten, die vor Betreten der Hypoxiekammer
bzw. nach der Belastung ermittelten wurden, so erhdlt man bei der
Untersuchungsbedingung Normoxie® einen durchschnittlichen CO-Gehalt in der Atemluft
von 5,7 ppm (* 1,6), entsprechend einem HbCO von 1,43 % (+ 0,33) und bei Hypoxie® ein
durchschnittliches CO von 5,1 ppm (x 1,5), entsprechend einem HbCO von 1,31 % (£
0,25).

Zusammenfassend konnte bei den Messungen eine deutliche Differenz des CO-Gehaltes in
der Exspirationsluft zwischen den Testtagen mit Zigarettenrauchinhalation und ohne
Rauchen dokumentiert werden. Bei den jeweiligen Grundbedingungen (mit
Zigarettenrauch-/ohne Zigarettenraucheinfluss) kam es (beim ersten Messzeitpunkt) vor
Betreten der Hypoxiekammer zu dhnlichen Ergebnissen. Unter Hypoxie erfolgte ein
starkerer Abfall des CO-Gehaltes. Das wéhrend der Adaptation an normobare Hypoxie
gemessene HbCO entsprach weitgehend jenem bei Normoxie™ nach Belastung (Abb. 15,

Tab. 2).
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Abbildung 15: Riickliufiger Verlauf des CO-Gehaltes in der Atemluft

Die Sidulen stellen den CO-Gehalt in der Atemluft zum ersten Messzeitpunkt (vor Betreten der
Hypoxiekammer) dar und représentieren in verschiedenen grauen Abstufungen den CO-Gehalt nach den
Ergometrien bzw. bei der Testbedingung Hypoxie® auch wihrend der Adaptationszeit in der

Hypoxiekammer.

3.2 Die maximale Leistung - P,

Betrachtet man die erreichte Leistung zum Zeitpunkt der Ausbelastung, so erhilt man die
maximale Leistung (Pn.x). Fiir eine bessere Vergleichbarkeit wird in dieser Arbeit die

Leistung bezogen auf das Korpergewicht (Watt/kg) angegeben.

Die Probanden erreichten bei den Testbedingungen ohne Zigarettenrauchen eine maximale
Leistung von 4,1 Watt/kg (+ 0,4) unter Normoxie (Normoxie) und eine Pp,x von 3,8
Watt/kg (£ 0,5) unter Hypoxie (Hypoxie’). Durch den alleinigen Einfluss der Hypoxie

reduzierte sich die maximale Leistung um 0,3 Watt/kg.
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Nach  Zigarettenrauchinhalation  wurde unter beiden Umgebungsbedingungen
(Normoxie*/Hypoxie™) eine maximale Leistung von 3,7 Watt/kg (+ 0,3) erreicht (Abb. 16,
Tab. 3).

Vergleicht man die maximale Leistungsfihigkeit bei Normoxie” mit Hypoxie™ so kam es
insgesamt zu einer Einschrinkung von 0,4 Watt/kg, was einer Reduktion von beinahe 10 %

entspricht.

Tabelle 3: Die HauptzielgrofSen (VOzmax, Pmax) bei den verschiedenen
Versuchsbedingungen

Normoxie© Normoxie® Hypoxie Hypoxie®
- Watt/kg 4,1 3,7 3,8 3,7
+0,4 +0,3 +0,5 +0,3
VO2max ml/min/kg 55,6 49,5 48,2 46,6
+5,6 +34 +6,2 +8,4

4,10
__ 4,00
2
~
&
E. 3,90 “ Normoxie -
£ ‘
2 380 3,75 “ Normoxie +
ﬁ , Hyoxie
2 Y
£ 3,70 “ Hypoxie +
E
E

3,60

3,50

Bedingungen

Abbildung 16: maximale Leistung — P,,.x (Watt/kg)

39



Ergebnisse

Bei Betrachtung der maximal erreichten Leistung (Pax) in Bezug auf den CO-Gehalt in
der Atemluft, konnte mit steigendem Kohlenmonoxidgehalt ein Riickgang der Ppax
beobachtet werden. Dieses Resultat konnte in dieser Studie vor allem unter normoxischen

Bedingungen gefunden werden (Abb. 17).
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Abbildung 17: maximale Leistung in Bezug auf den CO-Gehalt unter Normoxie

Das Diagramm zeigt die Einzelergebnisse der maximalen Leistungsfihigkeit (Watt/kg) unter Normoxie in
Bezug auf den CO-Gehalt in der Exspirationsluft (ppm). Die CO-Werte beziehen sich auf die Messungen, die

vor dem Betreten der Hypoxiekammer erfolgten. Die Trendlinie zeigt die Leistungslimitierung durch

steigenden CO-Gehalt in der Atemluft.

3.3 Die maximale Sauerstoffaufnahme - VO, .«

Die maximale Sauerstoffaufnahme (VO;nmax) stellt neben der maximalen Leistung (Ppax)
die zweite HauptzielgroBe dieser Arbeit dar. Auch bei der Sauerstoffaufnahme werden die
Werte aufgrund einer besseren Vergleichbarkeit in Bezug auf das Korpergewicht

(ml/min/kg) angegeben.
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Bei den Testbedingungen ohne Zigarettenrauchen wurde unter Normoxie (Normoxie’) mit
55,6 ml/min/kg (+ 5,6) der hochste Wert der VO,,ax gemessen. Bei Hypoxie™ erreichte die
maximale Sauerstoffaufnahme 48,2 ml/min/kg (£ 6,2). Durch den alleinigen Einfluss der
Hypoxie kam es zu einer Reduktion der VOypax um 7,4 ml/min/kg.

Die maximale Sauerstoffaufnahme betrug bei den Testbedingungen nach
Zigarettenrauchinhalation unter Normoxie (Normoxie*) 49,5 ml/min/kg (+ 3,4) und unter

Hypoxie (Hypoxie*) 46,6 ml/min/kg (+ 8,4) (Abb. 18, Tab. 3).

2
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Abbildung 18: maximale Sauerstoffaufnahme - VO;p,,x (ml/min/kg)

Zigarettenrauchen fiihrte unter Normoxie zu einer Reduktion der VOijmax von 6,1
ml/min/kg. Unter Hypoxie reduzierte sich die maximale Sauerstoffaufnahme durch
Zigarettenrauchen um lediglich 1,4 ml/min/kg. Betrachtet man die VOyp,x unter Normoxie
ohne Zigarettenrauchen (Normoxie) mit der Versuchsbedingung Hypoxie mit
Zigarettenrauchinhalation (Hypoxie™) so kam es insgesamt zu einer Einschrinkung von 9

ml/min/kg.
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Vergleicht man den CO-Gehalt in der Atemluft mit der erreichten maximalen
Sauerstoffaufnahme (VOomax), so fiihrte dies zu einer Reduktion der maximalen

Sauerstoffaufnahme bei steigendem CO-Gehalt in der Atemluft. Diese Beobachtung trat

vorwiegend unter Normoxie auf (Abb. 19).
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Abbildung 19: maximale Sauerstoffaufnahme in Bezug auf den CO-Gehalt unter
Normoxie

Das Diagramm zeigt die Einzelergebnisse der maximalen Sauerstoffaufnahme in Bezug auf den CO-Gehalt

in der Atemluft (ppm). Die Trendlinie zeigt den Negativtrend der VO,,,.x bei steigendem CO-Gehalt.

3.4 Submaximale LeistungskenngroBen und Stoffwechselparameter
Aus dem Verlauf der Laktatleistungskurve wurden als submaximale Leistungskenngréf3en

der erste (LTP; = aerobe Schwelle) und der zweite (LTP, = anaerobe Schwelle) Laktat

Turn Point bestimmt.
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3.4.1 Laktat Turn Point1 - LTP,

Bei Versuchsbedingungen ohne Zigarettenrauchen wurde der LTP; unter Normoxie
(Normoxie’) nach 11 Minuten (+ 29 sec.) erreicht. Das Laktat betrug zu diesem Zeitpunkt
1,9 mmol/l (+ 0,2). Bei der zweiten Testbedingung ohne Zigarettenrauchen (Hypoxie') trat
der LTP; nach 10 Minuten und 34 Sekunden (+ 38 sec.) und einem Laktat von 1,8 mmol/l
(£ 0,6) ein. Unter Hypoxie wurde die aecrobe Schwelle um 26 Sekunden friiher erreicht.

Bei den Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation wurde die aerobe Schwelle unter
Normoxie (Normoxie®) nach 10 Minuten und 25 Sekunden (+ 24 sec.) und einem Laktat
von 1,9 mmol/l (% 0,4 sec.) bestimmt. Bei der Untersuchungsbedingung Hypoxie* lag der
LTP; bei 10 Minuten und 36 Sekunden (* 1,97 sec.) und einem Laktat von 2,0 mmol/l (+
0,4) (Tab. 4, Abb. 20).

Die aerobe Schwelle wurde als erstes bei der Versuchsbedingung Hypoxie™ und als letztes
bei Normoxie™ erreicht. Das Laktat nahm bei Hypoxie™ bei der aeroben Schwelle den

hochsten Wert an (Abb. 20).

Tabelle 4: Stoffwechselparameter (Laktat) bei Erreichen der submaximalen
Kenngroien (LTP;, LTP;) und bei maximaler Ausbelastung (Laktat und Glukose)

Normoxie®  Normoxie® Hypoxie Hypoxie®
Laktaty p mmol/l 1,9+0,2 1,9+04 1,8 £0,6 2,0+04
Zeitpunkt min:sec 11:00 % 00:29 10:25 + 00:24 10:34 + 00:38 10:36 + 00:36
Laktaty tpo mmol/l  4,4+0,1 4,53 £0,7 4,6 £0,6 4,7+0,4
Zeitpunkt min:sec 15:06 £ 00:43 14:07 £ 00:05 14:32 £ 01:05 14:22 + 00:54
Laktatmax mmol/l 11,2+ 1,1 10,6 +2,0 11,0£2,0 10,7+ 1,4
Zeitpunkt min:sec 19:16 £ 01:14 17:45 £ 00:30 18:03 £01:25 17:40 £ 01:15
Glukosemax mmol/l  4,2+0,9 5,5+£04 4,6 £0,5 5,0£0,5
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Abbildung 20: Laktat Turn Point 1
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Das Diagramm zeigt zu welchem Zeitpunkt (h:min:sec) die aerobe Schwelle bei den vier

Versuchsbedingungen erreicht wurde und wie hoch das Laktat (mmol/l) dabei jeweils lag. Die Hohe des

Laktates wird auch in der Grofle der Punkte dargestellt.

3.4.2 Laktat Turn Point2 - LTP,

Bei der Testbedingung Normoxie” wurde die anaerobe Schwelle (Laktat Turn Point 2 =

LTP;) nach 15 Minuten und 6 Sekunden (+ 43 sec.) bei einem Laktat von 4,4 mmol/l (+

0,1) erreicht. Unter Hypoxie ohne Zigarettenrauchen (Hypoxie’) war dies bereits nach 14

Minuten und 32 Sekunden (£ 5 sec.), und das Laktat betrug 4,6 mmol/l (+ 0,6).

Unter Hypoxie trat der LTP, um 34 Sekunden friiher ein, bei einem um 0,2 mmol héheren

Laktat.

Bei den Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation wurde die anaerobe Schwelle bei

Normoxie (Normoxie*) nach 14 Minuten und 7 Sekunden (+ 5 sec.) und einem Laktat von

4,5 mmol/l (+ 0,7) erreicht. Bei der Versuchsbedingung Hypoxie® vergingen 14 Minuten

und 22 Sekunden (+ 54 sec.) bis zum Erreichen der anaeroben Schwelle. Mit einem Laktat
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von 4,7 mmol (+ 0,4) wurde bei der Versuchsbedingung Hypoxie™ das hochste Laktat an
der LTP; bestimmt (Tab. 4, Abb. 21).

Das Laktat nahm bei der Umgebungsbedingung Hypoxie bei der anaeroben Schwelle
generell hohere Werte an als unter Normoxie. Bei beiden Testbedingungen nach
Zigarettenrauchinhalation (Normoxie'/Hypoxie™) war die Leistung am zweiten Laktat Turn
Point (LTP;) geringer als bei der jeweiligen Kontrollbedingung ohne Rauchen, was sich in
einem fritheren Erreichen der LTP, widerspiegelt. Zusétzlich lag die Laktatkonzentration
im Blut am LTP, nach Zigarettenrauchinhalation iiber den Vergleichswerten ohne

Raucheinfluss.
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Abbildung 21: Laktat Turn Point 2

Das Diagramm zeigt zu welchem Zeitpunkt (h:min:sec) die anaerobe Schwelle bei den verschiedenen
Versuchsbedingungen erreicht wurde und wie hoch das Laktat (mmol/l) dabei lag. Das Laktat wird auch in

der Grofle der Punkte verdeutlicht.
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3.4.3 Laktat bei Ausbelastung - Laktat,,,x

Unter diesem Punkt werden die Laktatwerte zum Zeitpunkt der Ausbelastung (maximale
Leistung) beschrieben. Die Bezeichnung erfolgt mit Laktat,,x (=Laktat bei maximaler
Belastung). Diese Werte entsprechen nicht den maximal erreichten Laktatwerten, da es zu

Beginn der Erholungsphase zu einem weiteren Anstieg kommt.

Bei der Testbedingung Normoxie  wurde die korperliche Ausbelastung nach 19 Minuten
und 16 Sekunden (+ 01:14) erreicht. Das Laktat,x betrug dabei 11,2 mmol/l (+ 1,1) und
stellte damit unter den vier Untersuchungsbedingungen den hochsten Wert dar. Die
Zeitspanne bis zur Ausbelastung und somit dem Erreichen des Laktat,x korreliert mit der
erbrachten (maximalen) Leistung, die, wie bereits unter Punkt 3.2 beschrieben, bei
Normoxie™ den groBten Wert einnahm. Somit war auch die Zeitspanne bis zum Erreichen
der Ausbelastung bei Normoxie™ am ldngsten.

Bei der zweiten Testbedingung ohne Zigarettenraucheinfluss (Hypoxie’) wurde die
Ausbelastung nach 18 Minuten und 3 Sekunden (+ 01:25) und einem Laktat,,,x von 11,0
mmol/l (x 2,0) erreicht.

Bei beiden Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation (Normoxie/Hypoxie™) kam
es zu einer Verminderung des Laktat,,x gegeniiber der entsprechenden
Untersuchungsbedingung ohne Rauchen.

Bei Normoxie® trat die maximale Ausbelastung nach 17 Minuten und 45 Sekunden (*
00:30) und einem Laktat,,, von 10,6 mmol/l (x 2,0) ein. Unter Normoxie fiihrte die
Rauchbelastung zu einer Reduktion des Laktates um 0,7 mmol/I.

Betrachtet man die Bedingung Hypoxie”, so wurde die maximale Leistung
(=Ausbelastung) nach 17 Minuten und 40 Sekunden (+ 01:15) erreicht und das Laktat,,,x
betrug 10,7 mmol/l (£ 1,4). Unter Hypoxie fiihrte die zusitzliche Rauchbelastung zu einer
Reduktion des Laktates um 0,3 mmol/l. Die Laktatwerte bei Ausbelastung bei den

Versuchsbedingung Normoxie* und Hypoxie® unterschieden sich nur minimal (Tab. 4).

Die Abbildungen 22 und 23 veranschaulichen zusammenfassend die unter 3.4
besprochenen Ergebnisse. In Abb. 22 werden die Laktatwerte der vier
Untersuchungsbedingungen bei den submaximalen KenngroBen (LTP;, LTP,) und bei
Ausbelastung dargestellt. Bei Erreichen des LTP, fiel das Laktat bei Normoxie® am

niedrigsten aus, um nach stufenformigem Anstieg bei der Untersuchungsbedingung
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Hypoxie* den hdchsten Wert zu erreichen. Bei Ausbelastung wurde das hochste Laktat bei
der Kontrollbedingung Normoxie  gefolgt von Hypoxie erreicht. Die Laktatwerte bei
beiden Testbedingungen nach Zigarettenrauchen (Normoxie*/Hypoxie®) entsprachen sich

bei maximaler Leistung in etwa und lagen dabei unter den Vergleichsuntersuchungen ohne

Raucheinfluss.
12,00
10,00 ¢ | ]
8,00
£
© .
£ E Normaoxie -
E 6,00 ,
] ' Normoxie +
£
3 “ Hypoxie -
& Hypoxie +
4,00 Yp
2,00
0,00 -
00:11:00 00:15:06 00:19:16
Zeit (h:min:sec)

Abbildung 22: Laktat bei LTP;, LTP, und der Ausbelastung

Das Diagramm zeigt das Laktat (mmol/l) der vier Untersuchungsbedingungen bei Erreichen der aeroben

Schwelle (LTP;), der anaeroben Schwelle (LTP,) und bei maximaler Ausbelastung.

In der Abbildung 23 werden die Laktatkurven der vier Untersuchungsbedingungen

dargestellt. Die Laktatkurve unter Normoxie ist deutlich nach rechts verschoben,
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verglichen mit den anderen Untersuchungsbedingungen. Die beiden Kurven der
Testbedingungen nach Zigarettenrauchen weisen einen dhnlichen fast deckungsgleichen
Verlauf auf. Die Kurve der zweiten Untersuchungsbedingung ohne Rauchen, Hypoxie’,

nimmt eine zentrale Stellung in der Mitte (zwischen den Kurven nach Rauchen und der

Kurve bei Normoxie’) ein.
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Laktat (mmol/I)
()]

1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5
Leistung (Watt/kg)

sg=sNormoxie-  =fr=Normoxie+ Hypoxie- ®=@==Hypoxie+

Abbildung 23: Laktatverlauf LTP; - LTP, - Maximale Ausbelastung

3.4.4 Die Glukose bei maximaler Leistung - Glukose,ax

In diesem Kapitel wird der Glukosegehalt im Blut bei korperlicher Ausbelastung
(Glukosemax) beschrieben.

Bei der Testbedingung Normoxie  wurde mit 4,2 mmol/l (+ 0,9) der niedrigste Wert der
vier Untersuchungsbedingungen bestimmt. Die zweite Testbedingung ohne
Zigarettenrauchen, Hypoxie’, folgte mit einer Glukosep,x von 4,6 mmol/l (£ 0,5).

Bei den Untersuchungsbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation wurde unter Normoxie
(Normoxie®) der hochste Wert der Glukosemax mit 5,5 mmol/l (+ 0,4) und unter Hypoxie

(Hypoxie™) der zweithéchste Wert mit 5,0 mmol/l (+ 0,5) erreicht (Tab. 4).
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Bei der Glukosen,x kam es bei beiden Umgebungsbedingungen (Normoxie/Hypoxie) zu
einem deutlichen Anstieg durch den Zigarettenrauchkonsum. Bei den Testbedingungen
ohne Zigarettenrauchen lag die Glukose bei maximaler Belastung unter Hypoxie hoher als

unter Normoxie (Abb. 24).
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Abbildung 24: Glukose bei maximaler Belastung
3.5 Das Atemzugvolumen
Im folgenden Kapitel werden die Atemzugvolumina (Tidal volume = V) an

charakteristischen Zeitpunkten beschrieben. Die Ruhewerte (3.5.1) beziehen sich auf die
Vorbelastungsphase (im Sitzen) der Ergometrien und wurden 1 Minute nach dem Start der
Messungen bestimmt. Die Maximalwerte stellen die Atemzugsvolumina zum Zeitpunkt
der korperlichen Ausbelastung dar. Zusitzlich werden noch die Tidal volumes nach 6-

miniitiger Erholungsphase dargestellt.
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3.5.1 Das Atemzugvolumen unter Ruhe

Das Atemzugvolumen bei der Untersuchungsbedingung Normoxie™ betrug in Ruhe 0,77 1
(x 0,16) und bei Hypoxie 0,87 1 (£ 0,15). Unter Hypoxie kam es zu einer Steigerung des
Atemzugvolumens um 0,10 1.

Bei den Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation lag das Atemzugvolumen bei
Normoxie® in Ruhe bei 0,74 1 (+ 0,16) und bei Hypoxie™ bei 0,76 1 (x 0,18).

Unter Hypoxie waren die Atemzugvolumina groBer, verglichen mit der jeweiligen
,Kontrollbedingung® unter Normoxie. Durch den Zigarettenraucheinfluss kam es bei
beiden Umgebungsbedingungen (Normoxie/Hypoxie) zu einer Reduktion des Tidal

volumes. Unter Normoxie betrug die Verminderung 0,03 1, bei Hypoxie 0,11 1 (Abb. 25).
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Abbildung 25: Atemzugsvolumen (V) unter Ruhe
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3.5.2 Das Atemzugsvolumen bei maximaler Belastung

Bei maximaler Belastung lag das Atemzugsvolumen bei der Testbedingung Normoxie™ bei
2,86 1 (£ 0,62) und erreichte damit den hochsten Wert der vier Untersuchungsbedingungen.
Das Tidal Volume bei Hypoxie™ betrug 2,83 1 (£ 0,51) und entsprach somit beinahe dem V¢
bei Normoxie'.

Bei den Untersuchungsbedingungen nach Zigarettenrauchen lag das Vr bei maximaler
Belastung unter Normoxie (Normoxie®) bei 2,47 1 (x 0,51) und unter Hypoxie (Hypoxie®)
bei 2,56 1 (£ 0,69). Unter Normoxie kam es durch den Zigarettenraucheinfluss zu einer

Reduktion von 0,39 1, unter Hypoxie zu einer Verminderung von 0,27 1. (Abb. 26)
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Abbildung 26: Atemzugsvolumen (V) bei maximaler Belastung
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3.5.3 Das Atemzugsvolumen nach 6-miniitiger Erholung

Nach der 6-miniitigen Erholungsphase (3 min aktiv + 3 min passiv) am Ergometer betrug

das Vr bei der Versuchsbedingung Normoxie™ 1,12 1 (+ 0,21) und bei Hypoxie 1,18 1 (+

0,19).

Bei den Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation betrug das Tidal volume unter

Normoxie (Normoxie*) 1,17 1 (= 0,27) und unter Hypoxie (Hypoxie*) 1,22 1 (= 0,14). Der

Zigarettenrauchkonsum fiihrte zu einer Steigerung das Atemzugvolumens unter Normoxie

um 0,05 I und unter Hypoxie um 0,04 1. Das Vr nach 6-miniitiger Erholung erreichte bei

Hypoxie® den hochsten Wert und lag damit insgesamt 0,1 1 iiber dem V1 bei Normoxie™

(Abb. 27).
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Abbildung 27: Atemzugsvolumen nach 6-miniitiger Erholungsphase
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3.6 Die Atemfrequenz bei maximaler Belastung

Bei der Versuchsbedingung Normoxie™ erreichte die Atemfrequenz (= AF) bei maximaler
Belastung mit 41,4 Atemziigen/min (+ 6,1) den kleinsten Wert der vier Testbedingungen.
Bei der zweiten Untersuchungsbedingung ohne Zigarettenrauchen (Hypoxie) wurde die
zweitniedrigste AF mit 43,6 /min (+ 6,8) erhalten.

Bei Normoxie™ betrug die Atemfrequenz 46,5 Atemziige/min (+ 11,2). Das entspricht einer
Steigerung um 5,1 Atemziige/min gegeniiber Normoxie .

Die Atemfrequenz bei der Untersuchungsbedingung Hypoxie™ erreichte den hochsten Wert
mit 49,4 /min (* 14,4). Gegeniiber der Testbedingung Hypoxie  erhohte sich die

Atemfrequenz um 5,8 /min und gegeniiber Normoxie um 8,0 /min (Abb. 28).

Hypoxie wie auch Zigarettenrauchen fiihrte zu einer Steigerung der Atemfrequenz. Durch
vorhergehendes Zigarettenrauchen kam es bei beiden Umgebungsbedingungen

(Normoxie/Hypoxie) zu einem dhnlichen Anstieg der Atemfrequenz.
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Abbildung 28: maximale Atemfrequenz
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3.7 Die Ventilation bei maximaler Belastung - V.«

Das Atemminutenvolumen (Ventilation = Vg) ist das Produkt aus Atemfrequenz und
Atemzugsvolumen. Die beiden letztgenannten Variablen wurden unter 3.5.2 und 3.6
besprochen, da sie die Verstindnisgrundlage fiir das Zustandekommen der Ventilation
darstellen.

Das Atemminutenvolumen bei Normoxie betrug 1154 I/min (+ 11,1) bei maximaler
Belastung. Bei Hypoxie wurde eine Ventilation von 121,6 1/min (+ 17,9) erreicht. Somit
erhohte sich das Atemminutenvolumen unter Hypoxie um 6,2 I/min.

Bei der Testbedingung Normoxie® erreichte die maximale Vg 112,7 I/min (x 23,4). Die
Zigarettenrauchbelastung fiihrte unter Normoxie zu einer Verminderung der Ventilation
um 2,7 I/min. Bei Hypoxie” wurde ein maximales Atemminutenvolumen von 120,6 1/min
(£ 17,7) erreicht. Das entspricht einer Verminderung gegeniiber Hypoxie” um 1,0 I/min.
Unter Hypoxie kam es sowohl mit, wie auch ohne Zigarettenrauchen zu einer Steigerung
der Ventilation. Zigarettenrauchen fithrte bei beiden Umgebungsbedingungen
(Normoxie/Hypoxie) zu einer Reduktion des Atemminutenvolumens gegeniiber der

jeweiligen Kontrollbedingung ohne Zigarettenrauchbelastung (Abb. 29).
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Abbildung 29: maximale Ventilation
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3.8 Die Herzfrequenz

3.8.1 Die maximale Herzfrequenz - HR,ax

Die bei Ausbelastung erreichte Herzfrequenz (HR = Heart rate) stellt auch die maximale
Herzfrequenz (HR,x) dar.

Mit 185,2 Schligen/min (£ 5,1) wurde bei Normoxie der hochste Wert der vier
Untersuchungsbedingungen  erreicht. Bei der zweiten Testbedingung ohne
Zigarettenrauchinhalation (Hypoxie’) wurde mit 183,0 Schligen/min (+ 6,8) die
zweithochste Heart rate gemessen. Hypoxie fiihrte zu einer Verminderung der maximalen
Herzfrequenz um 2,2 Schldge/min.

Bei Normoxie" nahm die maximale Herzfrequenz einen Wert von 182,8 /min (* 1,9), bei
Hypoxie™ einen Wert von 181,2 /min ( 6,8) an.

Bei beiden Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation reduzierte sich die maximale
Herzfrequenz im Vergleich zur jeweiligen Umgebungsbedingung (Normoxie/Hypoxie)
ohne Zigarettenraucheinfluss. Unter Normoxie betrug diese Verminderung 2,5

Schldge/min, unter Hypoxie 1,8 Schldge/min.
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Abbildung 30: maximale Herzfrequenz - HR 5«
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3.8.2 Der Sauerstoffpuls bei maximaler Belastung

Der Sauerstoffpuls wird aus dem Quotienten der Sauerstoffaufnahme und der
Herzfrequenz (VO,/HR) berechnet und gibt den Sauerstoffverbrauch pro Herzschlag an. In
diesem Kapitel erfolgt die vergleichende Darstellung des berechneten Sauerstoffpulses bei

maximaler Belastung

Bei der Versuchsbedingung Normoxie™ ergab sich ein Sauerstoffpuls von 22,5 (+ 2,3), der
auch den hochsten Wert der vier Untersuchungsbedingungen darstellte. Der Sauerstoffpuls
bei Hypoxie betrug 20,2 (+ 3,2). Es erfolgte somit eine Reduktion des Sauerstoffpulses um
2,3 durch den Einfluss der Hypoxie.

Bei den Testbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation ergab sich unter Normoxie
(Normoxie") ein Sauerstoffpuls von 20,1 (+ 1,0) und unter Hypoxie (Hypoxie®) ein
VO,/HR von 19,3 (+ 3,4). Zigarettenrauchen fiihrte unter beiden Umgebungsbedingungen
(Normoxie/Hypoxie) zu einer Verminderung des Sauerstoffpulses. Unter Normoxie fiihrte
Rauchen zu einer Verringerung um 2,3 und unter Hypoxie zu einer Reduktion von 0,9 im

Vergleich zur jeweiligen Umgebungsbedingung ohne Raucheinfluss (Abb. 31).

23,00
22,00
21,00 .
Z Normoxie -
e 20,00
__:E E Normoxie+
g 19,00
> 18,00 Hypoxie-
17,00 & Hypoxie+

16,00

15,00 .

Bedingungen

Abbildung 31: Sauerstoffpuls (VO/HR) bei maximaler Belastung
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3.8.3 Die Herzfrequenzreserve

Die Herzfrequenzreserve (HRR = Heart rate reserve) gibt die Differenz zwischen der
maximalen Herzfrequenz (HRp.x) und der Ruheherzfrequenz (HR,y) an. Die
Herzfrequenzreserve beschreibt den Bereich in dem die Herzfrequenz wihrend der
Belastung variiert. Im Rahmen dieser Studie wurde die in der Vorbelastungsphase
ermittelte Herzfrequenz als Ruheherzfrequenz verwendet.

Bei der Testbedingung Normoxie  wurde die hochste HRR mit 100,2 /min (x 22,2)
berechnet. Bei Hypoxie™ fiel die HRR mit 94,5 /min (+ 33,3) um 5,7 Schldge/min niedriger
aus.

Die Herzfrequenzreserve bei Normoxie™ betrug genau 100 /min (+ 19,0) und bei Hypoxie®
92,8 /min (+ 15,6). Damit kam es durch Zigarettenrauchinhalation unter Normoxie zu einer
vernachlédssigbaren Reduktion der HRR von lediglich 0,2 Schldgen/min und von 1,7 /min
unter Hypoxie (Abb. 32).

Hypoxie fiihrte bei der Herzfrequenzreserve zu einer deutlichen Reduktion. Der
Zigarettenraucheinfluss ~ wirkte  sich  unter  beiden = Umgebungsbedingungen

(Normoxie/Hypoxie) nur in einem sehr geringen Ausmalf aus.

102
100
. 98 K Normoxie -
£
~§. 9% & Normoxie+
€ 94 Hypoxie-
I
92 “ Hypoxiet+
90
88 .
Bedingungen

Abbildung 32: Herzfrequenzreserve - HRR
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3.8.4 Die Herzfrequenzreserve”

Die Herzfrequenzreserve” (HRR® = Heart rate reserve®) gibt die Differenz zwischen dem
altersentsprechenden Sollwert der maximalen Herzfrequenz (HR,,;) und der experimentell
erreichten HR,,x an. Da in der Literatur die im vorangehenden Punkt (3.8.3) beschriebene
Herzfrequenzreserve und die in diesem Kapitel beschriebene HRR’ unter der gleichen
Bezeichnung laufen, wurde fiir diese Arbeit die Bezeichnung Herzfrequenzreserve®
gewdhlt, um Verwechslungen zu vermeiden. Der Sollwert der altersentsprechenden
Herzfrequenz wurde mit der Formel HF,,,,x = 208 - (0,7 x Alter) berechnet (28).

Die kleinste HRR? wurde bei der Testbedingung Normoxie™ mit 4,5 /min (£ 5,4)
beobachtet. Bei Hypoxie™ betrug die HRR? 6,5 /min (+ 6,4). Die Herzfrequenzreserve®
stieg durch den Einfluss der Hypoxie um 2,0 /min.

Bei den Untersuchungsbedingungen nach Zigarettenrauchinhalation betrug die HRR? unter
Normoxie (Normoxie*) 6,4 /min (% 2,8) und unter Hypoxie (Hypoxie*) 8,5 /min (% 7.,4).
Durch das Zigarettenrauchen steigerte sich die HRR* unter Normoxie um 1,9 /min und
unter Hypoxie um 2,0 /min in Bezug auf die jeweilige Umgebungsbedingung ohne

Rauchen (Abb. 33).
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Abbildung 33: Herzfrequenzreserve” - HRR?
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3.9 Die Atemiquivalente

In diesem Kapitel werden die Ateméquivalente fiir Sauerstoff (Vg/VO;) und Kohlendioxid
(VE/VCQO,) bei korperlicher Ausbelastung beschrieben.

3.9.1 Das Atemiiquivalent fiir Sauerstoff bei maximaler Belastung

Bei der Versuchsbedingung Normoxie zeigte sich mit einem Ateméquivalent von 27,8 (+
0,8) der Minimalwert der vier Testbedingungen, der fiir die effizienteste Ventilation
spricht.

Bei Hypoxie™ betrug das Ateméquivalent fiir O, 33,9 (+ 5,2). Durch Hypoxie konnte eine
Steigerung des Vg/VO, um 6,1 beobachtet werden.

Das Atemiiquivalent fiir Sauerstoff bei Normoxie™ betrug 30,8 (x 7,3) und bei Hypoxie®
34,7 (x 2,8). Bei HypoxieJr wurde damit der hochste Wert erreicht, der fiur die
ineffizienteste Atmung spricht.

Zigarettenrauchen steigerte unter beiden Umgebungsbedingungen (Normoxie/Hypoxie)
das Atemiquivalent fiir Sauerstoff. Unter Normoxie fiel die Steigerung mit 3,0 deutlicher
aus als unter Hypoxie mit 0,8. Die Differenz zwischen dem erreichten Minimalwert

(Normoxie’) und dem Maximalwert (Hypoxie®) betriigt 6,9 (Abb. 34).
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Abbildung 34: Ateméquivalent fiir Sauerstoff bei maximaler Belastung
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3.9.2 Das Ateméiquivalent fiir Kohlendioxid bei maximaler Belastung

Die Atemiquivalente fiir Kohlendioxid (Vg/VCO;) verhielten sich dhnlich wie die
Atemiquivalente fiir Sauerstoff:

Das Minimum wurde auch hier bei der Testbedingung Normoxie™ erreicht und betrug 25,1
(£ 1,2). Bei der zweiten Versuchsbedingung ohne Zigarettenrauchen (Hypoxie') betrug das
Atemigquivalent fiir CO, 27,6 (£ 3,0). Unter Hypoxie kam es zu einer Steigerung des
Ve/VCO, um 1,53.

Das Atemiquivalent fiir Kohlendioxid lag bei Normoxie® bei 26,8 (= 4,9) und bei
Hypoxie® bei 30,1 (+ 5,8). Durch den Zigarettenraucheinfluss steigerte sich das
Atemigquivalent fiir Kohlendioxid unter Normoxie um 1,7 und unter Hypoxie um 2,4 im
Vergleich zur jeweiligen Kontrollbedingung. Zwischen Maximalwert (Hypoxie™) und

Minimalwert (Normoxie’) lag eine Differenz von 4,8 (Abb. 35).
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Abbildung 35: Atemiquivalent fiir Kohlendioxid bei maximaler Belastung
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3.10 Die Abbruchursachen

Alle Probanden wurden nach den Ergometrien befragt, was vordergriindig zum
Belastungsabbruch fiihrte: pulmonale Erschopfung, muskuldre Erschopfung oder eine
Kombination von pulmonaler und muskulédrer Erschopfung.

Bei Normoxie™ gaben 80 % der Probanden an, aufgrund von muskuldrer Erschopfung die
Ergometrie abgebrochen zu haben. Nur 20 % der Probanden beendete aufgrund
pulmonaler Erschopfung. Bei Hypoxie  gaben 60 % der Studienteilnehmer muskulédre
Erschopfung als Abbruchursache und 40 % eine kombinierte muskuldre- und pulmonale
Erschopfung an.

Bei der Testbedingung mit Rauchen unter Normoxie (Normoxie®) fiihrte in 75 % der Fiille
muskuliire Erschépfung und in 25 % pulmonale Erschopfung zum Abbruch. Bei Hypoxie®
beendete nur ein Proband (20 %) aufgrund von muskulédrer Erschopfung. 40 % der
Probanden gaben eine kombinierte muskulédre- und pulmonale Erschopfung und 40 % der
Probanden eine ausschlieBlich pulmonale Erschopfung an.

Nach Zigarettenrauchinhalation gab ein groBerer Anteil der Probanden pulmonale
Erschopfung oder kombiniert muskulidre- und pulmonale Erschopfung als Abbruchursache
an. Bei der Untersuchungsbedingung Hypoxie™ war dieser Effekt noch stiirker ausgeprigt

(Abb. 36).
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Abbildung 36: Abbruchursachen
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4 Diskussion

Das Ziel dieser Studie war die FEinschrinkung der maximalen Leistungsfihigkeit
unmittelbar nach dem Rauchen von 5 Zigaretten unter normobarer Normoxie versus

normobarer Hypoxie darzustellen.

Zusammenfassend sei vorausgestellt, dass in dieser Studie eine additive Einschrinkung der
korperlichen Leistungsfihigkeit unter normobarer Hypoxie durch Zigarettenrauchen
nachgewiesen werden konnte. Unter normoxischen Bedingungen erfolgte eine deutlichere
Einschrinkung der HauptzielgroBen  (Pmax, VOomax) durch  vorhergehendes
Zigarettenrauchen verglichen mit den Untersuchungsbedingungen unter Hypoxie.

Bei der Diskussion der Ergebnisse ist darauf hinzuweisen, dass es sich bei dieser Studie
um ein Pilotprojekt mit einer sehr geringen Probandenzahl von nur fiinf Personen handelte.
Fiir aussagekriftigere Ergebnisse miisste eine Studie mit einem groBeren Kollektiv

fortgefiihrt werden.

Das nach dem Rauchen gemessene exspiratorische CO lag im Rahmen dieser Studie
deutlich unter den in der Literatur angefiihrten Werten. In dieser Studie wurde unmittelbar
nach dem Konsum von 5 Zigaretten ein durchschnittliches HbCO von 1,66 % [6,8 ppm]
(Testtage mit anschlieBenden Normoxiebedingungen) bzw. 1,56 % [6,6 ppm] (Testtage mit
anschlieBender Hypoxie) gemessen (Tab. 2). Klausen et al. konnte dagegen ein HbCO von
3,55 % nach dem Rauchen von 3 Zigaretten messen (16). Dieses deutlich niedrigere HbCO
in der vorliegenden Studie konnte mit einer unzureichend tiefen Inhalation des
Zigarettenrauches, aber auch durch eine mogliche Ungenauigkeit der verwendeten
Messmethode erkldrt werden. Bei Weiterfithrung der Studie wiirde sich eine zusitzliche

Bestimmung des HbCO-Gehaltes direkt aus dem arteriellen Blut empfehlen.

Hirsch et al.,, der die unmittelbaren Auswirkungen des Zigarettenrauchens auf das
kardiopulmonale Ansprechverhalten unter Belastung und Normoxie untersuchte, fand vor
und nach maximaler Belastung eine HbCO Differenz von 1,8 %, bei Ruhe-
Ausgangswerten von 6,6 % (22). Auch im Rahmen der vorliegenden Studie wurde eine
deutliche Abnahme des exspiratorischen CO-Gehaltes nach ergometrischer Belastung

nachgewiesen (Abb. 15). Unter hypoxischer Belastung kam es allerdings zu einer
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deutlicheren Abnahme des gemessenen Kohlenmonoxids (Tab. 2), wobei diese
Beobachtung in  zweierlei  Hinsicht erklirt werden konnte: Bei den
Untersuchungsbedingungen unter Hypoxie waren 15 Minuten zur Adaptation in der
Hypoxiekammer direkt vor der Belastung vorgesehen. Bereits wihrend dieser Phase kam
es zu einem deutlichen Abfall der HbCO-Konzentration, wobei der CO-Gehalt unter
Hypoxie® auf annihernd (Differenz von 0,2 ppm) jenen Wert abfiel, der unter Normoxie®
erst nach der Belastung gemessen wurde. Die zweite Erklarung fiir einen stirkeren Abfall
der CO-Konzentration stellt die Ventilationssteigerung unter Hypoxie per se dar. Der bei
der Messung des CO-Gehaltes wihrend der Adaptationszeit unter Hypoxie™ niedriger
liegende CO-Gehalt der Exspirationsluft weist auf eine unterschiedliche Ausgangslage des
HbCO zu Beginn der Belastung im Vergleich zur Untersuchungsbedingung Normoxie®
hin. Dieser niedrigere CO-Gehalt in der exspiratorischen Atemluft bei Beginn der
Belastung stellt eine sehr plausible Erkldrung fiir den geringeren Abfall der Leistung durch
den Einfluss des Zigarettenrauchens unter Hypoxie im Vergleich zu Normoxie dar.

Brewer et al. beschreibt, dass es bei Rauchern unter hypobarer Hypoxie in terrestischer
Hohe zu hoheren HbCO-Werten kommt verglichen mit Rauchern unter Normoxie. Als
Erklidrungsansatz dient die These, dass es durch den verminderten Sauerstoffpartialdruck
zu einer leichteren Bindung von Kohlenmonoxid an das Himoglobin kommen konnte (29).
In Hinsicht auf diese Beobachtung wire bei einem fortfiihrenden Ausbau dieser Studie die

Durchfiihrung oder der Vergleich mit Messungen unter hypobarer Hypoxie von Interesse.

Horvat et al. untersuchte die maximale Leistungsfihigkeit nichtrauchender Probanden, die
er in einer hypobaren Kammer unterschiedlichen CO-Konzentrationen aussetzte. Bei
gleichen CO-Konzentrationen in der Umgebungsluft fand er bei Hohenédquivalenten
zwischen 55 m und 3.048 m unterschiedliche HbCO-Konzentrationen, wobei der HbCO-
Gehalt bei 55 m den hochsten Wert erreichte und mit steigender Hohe abnahm (30).

In diesem Zusammenhang wird angenommen, dass es bei vermindertem p,O, zu einer
Verschiebung des CO aus dem Blut in den extravaskuldren Raum kommt (31). Zu einer
solchen Verschiebung konnte es spekulativ auch unter Maximalbelastung kommen, wenn
sich der pyO, dem pO, der Gewebe annihert (32). Dieses Konzept kdnnte eine weitere
Erklarung dafiir liefern, dass im Rahmen dieser Studie niedrigere HbCO-Konzentrationen

unter Hypoxie gefunden wurden.
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Betrachtet man die maximale Sauerstoffaufnahme (VO,n,y), die eine der Hauptzielgroen
dieser Studie darstellt, so wurde unter Normoxie wie auch Hypoxie eine Limitierung durch
das Zigarettenrauchen beobachtet, wobei dieser Effekt unter Normoxie deutlich stédrker
ausgepragt war. Horvath et al., der auch die maximale Sauerstoffaufnahme in
Abhingigkeit verschiedener HbCO-Gehalte untersuchte, fand bet HbCO-Konzentrationen
unter 4,3 % keine signifikante Einschrinkung der maximalen Leistungsfahigkeit (33).
Diese Beobachtung ist nicht konkordant mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie.
Erklarend konnte die Tatsache sein, dass Horvath et al. seine Probanden nicht aktiv
Rauchen lie}, sondern sie CO-angereicherter Atemluft aussetzte. Es konnte jedoch auch
ein Indiz darstellen, dass die in der vorliegenden Studie gemessenen HbCO-Werte zu

niedrig bestimmt wurden.

Horvath et al. konnte keinen Synergismus zwischen Hohe und dem Kohlenmonoxidgehalt
der Umgebungsluft finden. Allerdings ergab sich ebenfalls unter Normoxie ein deutlicherer
Abfall der VOyax infolge des erhohten CO-Gehaltes in der Atemluft als unter Hypoxie
(30). Es sei jedoch auf die im Vergleich zu dieser Studie grundsitzlich anderen
Versuchsbedingungen hinzuweisen, die eine Vergleichbarkeit in nur sehr geringem

Ausmall erlauben.

Klausen et al. beschrieb unter Normoxie eine Verminderung der VOjp,x um 7 % nach
Konsumierung von drei Filterzigaretten (siche oben) (16). Im Rahmen der vorliegenden
Studie fiel die Verminderung der maximalen Sauerstoffaufnahme mit 10,9 % unter
Normoxie noch deutlicher aus. Es ist dabei zu beriicksichtigen, dass, obwohl bei dieser
Studie 5 Zigaretten konsumiert wurden, das HbCO deutlich niedriger war als bei der
Studie von Klausen et al. Auch Hirsch et al. konnte eine signifikante Reduktion der VOppax
(2,83 £ 0,14 /min = 2,72 + 0,14 1/min) nach Rauchen von 3 Zigaretten/h fiir 5 Stunden
(insgesamt 15 Zigaretten) unter Normoxie beobachten (22).

Das Verhalten der VOoy,ax unter Hypoxie und nach Zigarettenrauchen wurde bis jetzt in der
Literatur nicht ausreichend beschrieben. Es wurden lediglich Versuche das HbCO iiber
eine CO-Anreicherung der Atemluft zu steigern unter hypoxischen Bedingungen
durchgefiihrt (21,30). Bei allen diesen Studien lag das HbCO jedoch deutlich hoher als im
Rahmen der vorliegenden Untersuchung der Fall war, so dass eine direkte Vergleichbarkeit

nicht gegeben ist.
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Als Ursache fiir die verminderte VOjn.,x nach aktiver Zigarettenrauchbelastung sind
mehrere Mechanismen anzusehen. Neben der geringeren O,-Sittigung des Blutes und
Einschrinkungen der O,-Transportkapazitit stellt die Linksverschiebung der
Sauerstoffbindungskurve, die mit einer verminderten Sauerstoffabgabe im Gewebe
verbunden ist, einen wichtigen Einflussfaktor dar. Durch die erhohte Sauerstoffaffinitit des
Héamoglobins und den verminderten arteriellen Sauerstoffgehalt kann auch das Myoglobin
so weit entsittigt werden, dass eine Limitierung der mitochondrialen ATP-Produktion

erfolgt (18).

Zigarettenrauch erhoht vor allem auch die Resistance kleiner Atemwege. Zudem kann es
zu einer VergroBerung der Diffusionsstrecke vermutlich durch eine Schwellung der
Bronchialschleimhaut und zur Bronchokonstriktion kommen (34,35). Damit ist ein
gesteigerter ventilatorischer Aufwand erforderlich, damit der verminderte p,0;

kompensiert werden kann (18).

Im Rahmen dieser Untersuchung konnte sowohl unter Hypoxie® wie auch unter Normoxie®
eine Steigerung der Atemfrequenz bei gleichzeitig vermindertem Atemzugsvolumen
festgestellt werden. Trotz des deutlichen Anstieges der Atemfrequenz kam es ,,netto” zu
einer Verminderung der Ventilation unter Einfluss des Zigarettenrauches. Unter Hypoxie
erfolgte mit und ohne Zigarettenraucheinfluss eine deutliche Steigerung der Ventilation im
Vergleich zu Normoxie. Die fiir die Hypoxieanpassung notwendige alveolire

Hyperventilation wurde durch den Zigarettenkonsum gedampft.

Der hohere ventilatorische Aufwand nach Zigarettenrauchinhalation prisentierte sich in
dieser Studie durch ein hoheres Sauerstoffiquivalent (Vg/VO;) (Abb. 34). Auch bei dieser
Variablen kam es unter Normoxie wie auch unter Hypoxie infolge des Zigarettenrauchens
zu einem Anstieg, was fiir eine geringere Effizienz der Atmung spricht. Hypoxie und
Zigarettenrauch ergaben einen additiven Effekt, der zu einer zusitzlichen Steigerung der
bereits unter Hypoxie erhohten VE/VO, fiihrte. Das spricht fiir eine weitere Steigerung der
Ineffizienz der Atmung unter Hypoxie mit zusétzlicher Zigarettenrauchbelastung. Auch
Rotstein et al. beobachtete einen Anstieg des Atemiquivalents fiir Sauerstoff und eine

verminderte Sauerstoffaufnahme nach Zigarettenrauchinhalation (unter Normoxie) (19,35).
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Als  weitere  Auswirkung des  Zigarettenrauchens  wurde unter  beiden
Untersuchungsbedingungen (Hypoxie/Normoxie) sowohl eine niedrigere maximale
Herzfrequenz, wie auch ein verminderter Sauerstoffpuls registriert; auch hier lag ein
synergistischer Effekt von Hypoxie und Zigarettenrauchen vor (Abb. 30, Abb. 31).

Die niedrigere maximale Herzfrequenz konnte durch das frithere Erreichen der maximalen
Ausbelastung bei geringerer Leistung (Pnax) bedingt sein. Im Vergleich dazu konnte Hirsch
et al. nach Zigarettenrauchen keine Anderung der Herzfrequenz feststellen, jedoch
ebenfalls einen erniedrigten Sauerstoffpuls (22). Konkordant mit den Ergebnissen der
vorliegenden Studie sind die Beobachtungen von Klausen et al. und Rotstein et al., die eine
Limitierung der maximalen Herzfrequenz nach Zigarettenrauchen bei ansteigender

Belastung feststellten (16,19).

Interessant ist dariiberhinaus die Beobachtung, dass durch den Zigarettenraucheinfluss die
anaerobe Schwelle (LTP,) bereits bei niedrigerer Leistung erreicht wurde (Tab. 4). Dabei
lagen die jeweiligen Laktatspiegel bei den Untersuchungen nach erfolgtem
Zigarettenrauchen {iiber den Werten der entsprechenden Kontrolluntersuchungen. Im
Gegensatz dazu wurde das hochste Laktat (11,2 mmol) bei maximaler Ausbelastung unter
Normoxie ohne Zigarettenraucheinfluss gemessen. Sowohl Hypoxie als auch Rauchen
trugen zur Verminderung der Laktatkonzentration bei maximaler Belastung bei. Nach dem
Rauchen wurden unter beiden Umgebungsbedingungen dhnliche maximale Laktatwerte
erreicht.

Nach Rauchen lagen die Glukosewerte bei Ausbelastung iiber jenen der jeweiligen
Kontrolluntersuchungen ohne Zigarettenrauchen. Nach McDonough et al. sind Raucher
unter korperlicher Belastung stirker vom glykolytischen Metabolismus und von der
Glukoneogenese aus Laktat abhingig als Nichtraucher. Durch eine Steigerung der
glykolytischen Aktivitéit kann teilweise der niedrigere arterielle Sauerstoffgehalt durch eine
gesteigerte muskuldre Sauerstoffutilisation kompensiert werden. Dazu trigt auch die
Rechtsverschiebung der Sauerstoffbindungskurve infolge einer Laktatazidose bei.
Aufgrund der verminderten Muskelperfusion durch das Zigarettenrauchen (nikotinbedingte
Vasokonstriktion) wird auch jene kritische Sauerstoffmenge frither erreicht, die zur
Entstehung der Laktatazidose fiihrt. Letztere bewirkt in der Folge eine leichtere Abgabe
von Sauerstoff im Gewebe. Dieser Vorgang stellt nur einen unvollstindigen
Adaptionsmechanismus dar und fiithrt zu einem fritheren Erreichen der maximalen

Sauerstoffaufnahme, jedoch zu keiner Erhohung der VOyp,x (18).
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Die deutlich niedrigeren Laktatwerte bei maximaler Belastung deuten darauf hin, dass dies

in Verbindung mit den kiirzeren und damit weniger intensiven Belastungen (Watt) steht.

In Hinblick auf die Abbruchursachen kam es durch den additiven Effekt von
Sauerstoffmangel und Zigarettenrauchexposition zu einer deutlichen Verschiebung in

Richtung pulmonaler Erschopfung.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse dieser Studie, dass aktives Zigarettenrauchen zu
einer zusitzlichen Limitierung der maximalen Leistungsfahigkeit (VOjmax, Pmax) unter
normobarer Hypoxie fiihrt. Diese Leistungsverminderung nach Zigarettenrauchinhalation
war paradoxerweise unter Hypoxie geringer als unter Normoxie. Dies diirfte in erster Linie
auf die unterschiedliche Ausgangslage in Hinblick auf die HbCO-Konzentrationen
zuriickzufiihren sein. Es konnte jedoch auch ein Indiz darstellen, dass die additive
Limitierung durch Zigarettenrauch unter Hypoxie geringer ausfillt als unter Normoxie. Die
Auswirkungen auf die respiratorische Funktion konnte jedoch deutlich nachgewiesen
werden. Durch die zunehmende Ineffizienz der Atmung konnte es nach Rauchen unter
gleichzeitiger Hypoxie spekulativ auch zu einer negativen Beeinflussung des
Akklimatisationsprozesses kommen.

Die Ergebnisse dieser Studie bestétigen, dass fiir das Erbringen von sportlicher Leistung
unter Hypoxie aktives Zigarettenrauchen aus medizinischen wie auch aus sportlichen

Erwigungen abzulehnen ist.
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6 Anhang

Leistungslimitierung durch Zigarettenrauch mit und ohne experimenteller Hypoxie Version 2, 22.10.2010

Patienteninformation und Einwilligungserklérung
zur Teilnahme an der klinischen Studie

L eistungslimitierung durch Zigarettenrauch mit und chne ex perimenteller Hypoxie' im
Vergleich zu Normoxie®

Sehr geehrte Teilnehmerin, sehr geehrter Teilnehmer!

Wir laden Sie ein an der oben genannten klinischen Studie teilzunehmen. Die Aufkldrung
dartiiber erfolgt in einem ausfiihrlichen drztlichen Gesprich.

lhre Teilnahme an dieser klinischen Priifung erfolgt freiwillig. Sie kénnen jederzeit ohne
Angabe von Griinden ausder Studie ausscheiden.

Klinische Studien sind notwendig, um verlassliche neue medizinische Forschungsergebnisse zu
gewinnen. Unverzichtbare Voraussetzung fiir die Durchfithrung einer klinischen Studie ist
jedoch, dass Sie IThr Einverstindnis zur Teilnahme an dieser klinischen Studie schriftlich
erkldren. Bitte lesen Sie den folgenden Text als Ergéinzung zum Informationsgespréich mit Ihrem
Arzt sorgfiltig durch und zogern Sie nicht Fragen zu stellen.

Bitte unterschreiben Sie die Einwilligungserklarung nur

wenn Sie Art und Ablauf der klinischen Studie vollstdndig verstanden haben,
wenn Sie bereit sind, der Teilnahme zuzustimmen und
wenn Sie sich iiber Ihre Rechte als Teilnehmer an dieser klinischen Studie im klaren sind.

Zu dieser klinischen Studie, sowie zur Patienteninformation und Einwilligungserkldrung wurde
von der zustidndigen Ethikkommission eine bef iirwortende Stellungnahme abgegeben.

1. Wasist der Zweck der klinischen Studie?

Der Zweck dieser klinischen Studie ist, festzustellen, wie sich reduzierter Sauerstoffgehalt
in der Atemluft (vergleiche Dachstein — 3000m), kombiniert mit zusitzlichem Rauchen
von Zigaretten, auf die korperliche Leistungsf dhigkeit auswirkt.

! Hypoxie = Sauerstoffmangel in der Umgebungsluft, der in gréBeren Hohenlagen (z.B.
Dachstein) durch natiirliche Gegebenheiten anzutreffen ist und mit steigender Hohe zunimmt;
% Normoxie = normale Sauerstoffbedingungen, die auf Meereshohe, bzw. auch in Graz
anzutreffen sind;
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Wie lauft die klinische Studie ab?

Diese klinische Studie wird an der Universitétsklinik fiir Innere Medizin in Kooperation
mit dem Human Performance Research®” und der ARGE Alpinmedizin durchgefiihrt,
und es werden insgesamt ungeféhr 10 Personen daran teilnehmen.

Thre Teilnahme an dieser klinischen Studie wird voraussichtlich 4x 1 Sunde dauern
(+kurze Basisuntersuchung).

Folgende MaBnahmen werden ausschlieBlich aus Studiengriinden durchgefiihrt:

Wihrend dieser klinischen Studie werden an 4 Tagen Untersuchungen durchgefiihrt, die
jeweils etwa eine Stunde dauern. Zundchst miissen Sie sich einer Basisuntersuchung
unterziehen, damit die korperliche Eignung festgestellt werden kann. Diese besteht aus
einem Ruhe — EKG, einer Lungenfunktions — Diagnostik, einer Blutdruckmessung;
weiters wird eine Blutprobe (4ml) entnommen, um ein Blutbild zu bestimmen. Die
eigentlichen Untersuchungen stellen erschopfende Ergometrien' dar, bei denen zusiitzlich
auch die Atemgase mit einem Mundstiick gemessen werden (=Spiroergometrie). Diese
Untersuchung wird viermal durchgefiihrt und setzt sich aus zwei Spiroergometrien unter
normalen Sauerstoffverhdltnissen und zwei Untersuchungen mit vermindertem
Sauerstoffgehalt (experimentelle Hypoxie) in der Atemluft zusammen, wobei eine Hohe
von 3000m (Dachstein) simuliert wird. Weiters wird unter den beiden Grundbedingungen
jeweils eine Untersuchung nach dem Rauchen von 5 Zigaretten und eine ohne Rauchen
durchgefiihrt. Fiir die Untersuchungen mit vermindertem Sauerstoffgehalt in der Atemluft
ist eine Adaptationszeit von 15 Minuten in der Hypoxiekammer obligat vorgesehen.

Sie werden gebeten, hierzu jeweils in das Human Performance Research®™ (Max-Mell-
Allee 11, 8010 Graz) zu kommen. Insgesamt sind 5 Besuche notwendig. Die Einhaltung
der Besuchstermine einschlieflich der Anweisungen des Priifarztes ist von entscheidender
Bedeutung fiir den Erfolg dieser klinischen Studie.

Worin liegt der Nutzen einer Teilnahme an der Klinischen Studie?

Es ist moglich, dass Sie durch Thre Teilnahme an dieser klinischen Studie keinen direkten
Nutzen fiir Thre Gesundheit ziehen. Dennoch besteht die Moglichkeit, die Ergebnisse der
Untersuchungen (einschlieflich Basisuntersuchung) zu erhalten. Die aus den
Spiroergometrien gewonnenen Daten spiegeln ihre korperliche Leistungsfihigkeit wieder
und konnen fiir Sie als Trainingsgrundlage fiir Ihre sportlichen Betétigungen dienen.

! Ergometrie (griechisch) = Arbeitsmessung; Unter Ergometrie versteht man eine
medizinische Leistungsuntersuchung, bei der die korperliche Leistungsfihigkeit mit Hilfe
eines speziellen Hometrainers gemessen wird. Um die maximale Leistungsfihigkeit zu

messen wird die Tretlast jede Minute wéhrend der Belastung gesteigert bis der Proband aus

korperlicher Erschopfung die Untersuchung abbricht. Zusétzlich wird der Proband mit

verschiedenen diagnostischen Geriten (z.B. EKG) wihrend der Untersuchung tiberwacht und

untersucht.
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4.

Gibt esRisiken, Beschwerden und Begleiter scheinungen?

Es konnen die im Rahmen dieser klinischen Studie durchgefiihrten MaBinahmen zu
Beschwerden fiihren oder sogar mit Risiken behaf tet sein.

Im Rahmen der Basisuntersuchung konnen Schmerzen bei der Bluta bnahme entstehen.

Die Spiroergometrien stellen grundsitzlich vergleichsweise problemlose und risikoarme
Untersuchungen dar. In der Regel kommt es wihrend der Untersuchung zu einer
Beschleunigung der Atmung und vielleicht sogar zu einer voriibergehenden Luftnot. Eine
weitere natiirliche Folge der korperlichen Belastung ist das Auftreten von Herzklopfen.
Gelegentlich konnen aber auch UnregelmiBigkeiten des Herzschlages oder Brustschmerz
auftreten. Schwerere Reaktionen wie Atemstillstand, starke Herzrhythmusstérungen oder
auch ein Herzinfarkt sind sehr seltene Ereignisse. Die dabei vorauseilenden Alarmzeichen
werden durch den anwesenden Arzt fast immer rechtzeitig erkannt und zihlen als absolute
Abbruchkriterien. Da aber fiir diese Studie nur junge und gesunde Probanden zugelassen
werden, sind die oben beschriebenen Risiken in der Regel nicht zu erwarten.

Auch in der Hypoxiekammer kann es unter Umstinden zu leichten Symptomen wie
Schwindel, leichte Atemnot, Herzklopfen oder Ubelkeit kommen. Falls dies eintreffen
sollte, konnen Sie sofort die Kammer verlassen.

Zusitzliche Einnahme von Arzneimitteln?

Bitte teilen Sie uns bei der Voruntersuchung mit, welche Medikamente Sie zurzeit
einnehmen!

Wasist zu tun beim Auftreten von Symptomen?

Sollten im Verlauf der klinischen Studie irgendwelche Symptome auftreten, miissen Sie
diese Threm Arzt mitteilen, bei schwerwiegenden Begleiterscheinungen umgehend, ggf.
telefonisch (Telefonnummern, etc. siehe unten).

Wann wird die klinische Studie vor zeitig beendet ?

Sie konnen jederzeit auch ohne Angabe von Griinden, Thre Teilnahmebereitschaft wider-
rufen und aus der klinischen Studie ausscheiden.

Es ist aber auch moglich, dass Ihr Priifarzt entscheidet, Ihre Teilnahme an der klinischen
Studie vorzeitig zu beenden, ohne vorher Ihr Einverstindnis einzuholen. Die Griinde

hierfiir konnen sein:

a) Sie konnen den Erfordernissen der Klinischen Studie nicht entsprechen;
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10.

a) Ihr behandelnder Arzt hat den Eindruck, dass eine weitere Teilnahme an der
klinischen Studie nicht in Ihrem Interesse ist.

In welcher Weise werden die im Rahmen dieser klinischen Studie gesammelten
Daten verwendet?

Sofern gesetzlich nicht etwas anderes vorgesehen ist, haben nur die Priifer und deren
Mitarbeiter Zugang zu den vertraulichen Daten, in denen Sie namentlich genannt werden.
Diese Personen unterliegen der Schweigepflicht.

Die Weitergabe der Daten erfolgt ausschlieBlich zu statistischen Zwecken und Sie werden
ausnahmslos darin nicht namentlich genannt. Auch in etwaigen Veroffentlichungen der
Daten dieser klinischen Studie werden Sie nicht namentlich genannt.

Entstehen fiir die Teilnehmer Kosten? Gibt es einen Kostenersatz oder eine
Vergiitung?

Durch Thre Teilnahme an dieser klinischen Studie entstehen fiir Sie keine zusitzlichen
Kosten. Es gibt jedoch auch keinen Kostenersatz oder eine Vergiitung.
M églichkeit zur Diskussion weiterer Fragen

Fiir weitere Fragen im Zusammenhang mit dieser klinischen Studie stehen Ihnen Ihr
Priifarzt und seine Mitarbeiter gern zur Verfiigung. Auch Fragen, die lhre Rechte als
Patient und Teilnehmer an dieser klinischen Studie betreffen, werden Ihnen gerne
beantwortet.

Name der Kontaktperson: Univ.-Prof. Dr. med. Wolfang Domej

Stindig erreichbar unter: 0316 — 380 - 3904

Name der Kontaktperson: Univ.-Prof. Mag. Dr. Peter Hofmann

Stindig erreichbar unter: 0316 — 380 - 3903

Name der Kontaktperson: cand. med. Anna Jaksch

Stindig erreichbar unter: 0699 — 11091233
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1.

Einwilligungserklérung

Name des Patienten in Druckbuchstaben: —..........c.oocoovievivieieieeiceeeeeeeeeee e

Geb.Datum: .......ccceceeeeeenenene COAE: oottt ettt severnens

Ich erklare mich bereit, an der Kklinischen Studie Leistungslimitierung durch
Zigarettenrauch mit und ohne experimenteller Hypoxie teilzunehmen.

Ich bin  von Herrm/Frau ..ttt sssissanns sessssssisnsis
ausfiihrlich und verstindlich iiber die geplanten Untersuchungen, mogliche Belastungen
und Risiken, sowie iiber Wesen, Bedeutung und Tragweite der klinischen Studie und die
sich fiir mich daraus ergebenden Anforderungen aufgekldrt worden. Ich habe dariiber
hinaus den Text dieser Patientenaufklirung und Einwilligungserkldrung, die insgesamt 5
Seiten umfasst gelesen. Aufgetretene Fragen wurden mir vom Priifarzt verstindlich und
geniigend beantwortet. Ich hatte ausreichend Zeit, mich zu entscheiden. Ich habe zurzeit
keine weiteren Fragen mehr.

Ich werde den &rztlichen Anordnungen, die fiir die Durchfithrung der klinischen Studie
erforderlich sind, Folge leisten, behalte mir jedoch das Recht vor, meine freiwillige
Mitwirkung jederzeit zu beenden.

Ich bin zugleich damit einverstanden, dass meine im Rahmen dieser klinischen Studie
ermittelten Daten aufgezeichnet werden. Um die Richtigkeit der Datenaufzeichnung zu
iiberpriifen, diirfen Beauftragte beim Priifarzt Einblick in meine personenbezogenen
Krankheitsdaten nehmen.

Beim Umgang mit den Daten werden die Bestimmungen des Datenschutzgesetzes
beachtet.

Eine Kopie dieser Patienteninformation und Einwilligungserkldrung habe ich erhalten. Das
Original verbleibt beim Priifarzt.

(Datum, Name und Unterschrift des verantwortlichen Arztes)
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