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1. Problem- und Aufgabenstellung

Die Stoffwechselerkrankung Diabetes mellitus entwickelt sich immer mehr zu einer wahren
Volkskrankheit. Es wird geschitzt, dass es im Jahr 2025 weltweit 300 Millionen Diabetiker
geben wird, was einer Zunahme von mehr als 100% seit dem Jahr 1995 entspricht (King et al.,

1998).

Alleine in Osterreich vermutet man samt Dunkelziffer 500 000 Typ 2- Diabetiker, wobei man
sagen muss, dass diese Zahl noch im Steigen ist. Jeden dritten Tag wird ein Kind mit Diabes-
tes diagnostiziert. Die Anzahl der nicht diagnostizierten Betroffenen liegt schdtzungsweise

noch einmal so hoch (Bieber, 2003).

Den Prognosen der World Health Organisation (WHO) zufolge wird sich weltweit die Zahl
der Diabetiker von derzeit etwa 135 Millionen auf rund 300 Millionen in den néchsten zehn

Jahren mehr als verdoppeln (http://www .aktive-diabetiker.at/diaforum.htm (14.06.2005).

Heute weill man, dass der Typ 2- Diabetes weitgehend vermeidbar ist, bzw. dass eine recht-
zeitige und addquate Therapie das Auftreten der schweren Folgeschidden dieser Krankheit
verhindern kann. Gerade Mediziner und Erndhrungsexperten haben die Aufgabe, den Patien-
ten bei der Priavention und Behandlung dieser Stoffwechselerkrankung zu unterstiitzen. Ist die
Krankheit allerdings vorhanden, so erfolgt die Blutzuckereinstellung hauptsédchlich auf medi-

kamentose Weise.

Einige Studien, (Diabetes Care, 2003) haben jedoch gezeigt, dass der Hohenreiz (Hypoxie)

einen positiven Effekt auf die Blutzuckerregulation hat.

An der Abteilung fiir Sportmedizin des Kur - und Vitalzentrums Bad Hofgasteins wird seit
zwei Jahren mit kiinstlichen Hypoxieformen sowohl im Spitzensport und im Gesundheits-
sport, als auch im Therapiebereich gearbeitet. Dieses Hohentrainingsgerit erlaubt simulierte
Hohen bis zu 6000 m (durch Luftgasgemisch oder Entzug von Sauerstoff). Aufgrund des
Ausbaus der Gasteiner Alpentherme wurde auch die Abteilung der Sportmedizin vergrofert
und mit einem modernen Hypoxieraum (Klimakammer) ausgestattet, welcher die Moglichkei-

ten im Bereich des Hypoxietrainings bzw. der Hypoxietherapie in Gastein erweitert.
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In Russland ist die positive Wirkung des Hohenreizes als Therapieform fiir Krankheiten wie

Asthma und chronische Bronchitis schon seit 30 Jahren bekannt.

Wie eine Studie iiber die Behandlungsergebnisse bei 650 Patienten liberwiegend exogen —
allergischen und Mischformen des Asthmas in der Unterdruckkammer in Moskau zeigt, konn-
ten durch Hypoxiebehandlung Verbesserungen erzielt werden. In der folgenden Tabelle wer-
den die Anderungen der Atemfunktion bei Patienten mit chronischen Atemwegserkrankungen

anhand einiger Lungenvolumina gezeigt.

Tabelle 1: : Anderung der Atemfunktion bei Atemwegserkrankungen
(http://www .hypoxia.at (24.10.2005).

Vor Behand- Ende der Ende der Ende der

Lungenvolumina lungsbeginn 1. Woche 2. Woche 4. Woche
Vitalkapazitat in % zum Sollwert 76,5+ 182 78,7+ 1863 79.1+188 802+ 181
Forcierte VK in % zum Soliwert 87.1+1786 879+189 898+ 190 91,1+15
Tiffneau-Index in % 56,2+ 062 574 +087 594 +0786 67,4 + 0,55

* Bemerkung: Behandlungen im Januar - Februar 1994 im Zentrum _Sashita*, Moskau (Es erfolgte keine
statistische Auswertung, da die Patientenzahl zu gering ist).

Bei 35 von 46 Patienten (76,1 %), die chronische obstruktive Bronchitis hatten, kam es zum
Verschwinden der Obstruktion, bei 11 Patienten (23,9 %) kam es zu einer objektiven und sub-
jektiven Verbesserung des Zustandes. Bei den 26 Patienten, die unter Asthma bronchiale lit-
ten, hatten 8 Patienten (31 %) nach der Behandlung keine Anfélle mehr, auBerdem setzten sie
Broncholytika und Hormone ab. Bei 6 der 26 Patienten (23%) wurden die Anfille seltener,
auBerdem konnten die Broncholytika abgesetzt werden. Bei weiteren 6 Personen konnten die
Anfille ebenfalls reduziert und die Hormone abgesetzt werden. Bei 4 Patienten zeigte die

Behandlung keinen Effekt (http://www hypoxia.at (24.10.2005).

Ein Hohenaufenthalt kann iiber Druckreduzierung in der Unterdruckkammer, oder durch At-
mung von sauerstoffarmer Luft in entsprechenden Rdumen oder iiber Masken simuliert wer-

den.
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Derartige Hohenaufenthalte werden iiblicherweise nur relativ kurzzeitig (Minuten bis Stun-
den) und wiederholt (2 —5-mal pro Woche) iiber 2- 3 Wochen durchgefiihrt
(http://www hypoxia.at 24.10.2005).

Die Zielsetzungen sind unterschiedlich.

Wesentlicher Wirkfaktor des Hohentrainings ist die Hypoxie. Sie ist Ausdruck fiir den Sauer-
stoffmangel durch den mit ansteigender Hohe absinkenden Sauerstoffpartialdruck (pO2). Die
Begriffe Hypoxie und Sauerstoffmangel werden in den weiteren Ausfiihrungen aus prakti-
schen Gesichtspunkten gleichgesetzt. Der Sauerstoffmangel, unter natiirlichen wie auch
kiinstlichen Hypoxiebedingungen, ruft im menschlichen Organismus verschiedene Anpas-
sungs- und Kompensationsmechanismen hervor, welche die Leistungsfahigkeit verbessern.
Als weitere mogliche Effekte, die durch richtig dosierte Hypoxieexpositionen erzielt werden

konnen, beschreiben Meerson et al. (1987):

Optimierung der Trainingsgestaltung

Hohere Belastbarkeit

Verbesserung der Durchblutung

Verbesserung von Asthma bronchiale

Verbesserung von chronischer Bronchitis

Verbesserung der Widerstandsfihigkeit (Immunsystem)

Optimale Vorbereitung des Organismus auf chirurgische Eingriffe

Behandlung degenerativer Gefalerkrankungen

vV V V V V V V V V

Vorbereitung des Organismus auf korperliches Training (bei Risikogruppen)

Die unterschiedlichen Anpassungsmechanismen an Hypoxie sowie die moglichen Varianten
des Hohentrainings werden noch genauer und ausfiihrlicher in den nachfolgenden Kapiteln

behandelt.

Um praxisrelevante und theoretische Erkenntnisse im weiteren Umgang mit den neuen Hypo-
xietrainingsmoglichkeiten und deren Auswirkung auf untrainierte Typ -2 Diabetiker zu unter-
suchen, wurde im Rahmen dieser Diplomarbeit ein standardisiertes 4-wochiges intermittie-
rendes Hohentraining unter kiinstlichen Hypoxiebedingungen, mittels Atemmaskensystem, an

der Abteilung fiir Sportmedizin des Kur— und Vitalzentrum Bad Hofgastein durchgefiihrt.
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Zu Beginn dieser Arbeit wird die Krankheit Diabetes Mellitus erldutert, Ursachen, Entste-

hung, Verlauf, Auswirkungen, sowie Diagnosemdglichkeiten.

Im zweiten Teil werden Grundlagen der Hohenphysiologie und die Auswirkungen auf den
menschlichen Organismus beschrieben. Weiters werden die einzelnen Hohentrainingsmetho-
den und deren Zielsetzung vorgestellt, wobei das Hauptaugenmerk auf das intermittierende
Hypoxie Training (IHT) gelegt wird. AuBBerdem wird die in dieser Arbeit zugrunde liegende

Untersuchung detailliert vorgestellt, die Ergebnisse dargestellt und diskutiert.
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1.1 Allgemeine Einleitung

1.1.1  Definitionen

Allgemeines:

Synonym fiir Zuckerkrankheit (mellitus = lat. mit Honig versiif3t)

Definitionen:

»Diabetes mellitus ist ein Sammelbegriff fiir eine &tiologische heterogene Gruppe von Krank-
heiten des Kohlenhydratstoffwechsels, deren gemeinsames Charakteristikum der chronisch

erhohte Blutzucker (Hyperglykdmie) ist“(Heiner Greten, 2001, S. 33).

»Diabetes mellitus ist eine genetisch bedingte und/oder durch Lebensstil verursachte chroni-
sche Stoffwechselerkrankung, die auf einem absoluten oder relativen Mangel an Insulin be-
ruht. Man unterscheidet beim Diabetes mellitus zwischen dem Typ- 1 Diabetes und dem Typ-
2 Diabetes. Das Unterscheidungskriterium ist die klinische ,,Insulinabhéngigkeit (Mehnert,
1985).

Der Name ,,Diabetes mellitus* kommt aus dem Lateinischen und bedeutet soviel wie "honig-
stiBer Durchfluss". Diabetes ist eine Stoffwechselerkrankung, die zu erhdhten Blutzuckerwer-
ten fiihrt. Es gibt zwel wesentliche Formen des Diabetes*

(http://www netdoktor.de/krankheiten/fakta/diabetesallgemein.htm (16. 05.2005).

»,Diabetes mellitus ist eine Krankheit, welche durch eine Stérung des Kohlenhydratstoffwech-
sels verursacht wird und durch einen anormal hohen Zuckerspiegel in Blut und Harn gekenn-
zeichnet ist. Rund ein bis zwei Prozent der Bevolkerung leiden an Diabetes mellitus, wobei
fast die Hilfte dieser Fille gar nicht diagnostiziert wird Diabetes mellitus kann Augen, Nie-
ren, Herz und Gliedmalen schiddigen und Risiken fiir die Schwangerschaft in sich bergen

(Microsoft Encarta Enzyklopédie,1998).



Diabetes -6 -

,Der Diabetes mellitus ist eine erhebliche chronische Stoffwechselkrankheit, die auf einem
absoluten oder relativen Mangel an Insulin beruht und in der Folge- zumeist erst nach ldnge-
rer Krankheitsdauer- Schédden vornehmlich an Blutgefifsen und Nervensystem auftreten kon-
nen“(Hepp/ Hdiring, 1999, S. 1)

1.1.2  Klassifikationen des Diabetes mellitus

Tabelle 2: Klassifikation des Diabetes mellitus (http://www.drguth.de/klinikum-
karlsburg/publik030303.html (9.6.2005).

I.  Diabetes mellitus Typ 1
Cha -Zellzerstorung, die zum absoluten Insulinmangel fiihrt

A. Immunologisch bedingt B. Idiopatisch (in Europa selten)

II. Diabetes mellitus Typ 2
Charakteristisch sind Insulinresistenz und Insulinmangel, die in Kombination in jeweils

unterschiedlicher Auspriagung vorkommen.

III. Andere Diabetestypen mit bekannten Ursachen

A. -Zellfunktion

1. Chromosom 12, HNF-

2. Chromosom 7, Glucokinase (MODY?2)

3. Chromosom 20, HNF-

4. Mitochondriale DNS (MIDD, Maternally Inherited Diabetes and Deafness)
5. Andere Defekte

B. Genetische Defekte der Insulinwirkung

1. Insulinresistenz Typ A
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Leprechaunismus
Rabson-Mendenhall-Syndrom

Lipatrophischer Diabetes

A

Andere Defekte

C. Erkrankungen des exokrinen Pankreas

1. Pankreatitis

2. Trauma/Pankreatektomie

3. Neoplasmen

4. Cystische Fibrose

5. Himochromatose

6. Fibrokalzifizierende Pankreatitis

7. Andere Erkrankungen

D. Endokrinopathien

1. Akromegalie

2. Cushing-Syndrom
3. Glucagonom

4. Phédochromocytom
5. Hyperthyreose

6. Somatostatinom

7. Aldosteronom

8. Andere Erkrankungen

E. MedikamentOs-toxisch induziert

1. Vacor (Rattengift)

2. Pentamidin

3. Nikotinsdure

4. Glukokortikoide

5. Schilddriisenhormone
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6. Diazoxid
7. -adrenerge Agonisten
8. Thiazid-Diuretika

9. Phenytoin
10. -Interferon

11. Andere Ursachen

F. Infektionen

1. Kongenitale Roteln
2. Cytomegalie-Virus

3. Andere Infektionen

G. Seltene, immunologisch bedingte Formen

1. "Stiff-man" Syndrom
2. Anti-Insulin-Rezeptor- Antikrper

3. Andere Formen

H. Andere, gelegentlich mit Diabetes assoziierte Syndrome

1. Down Syndrom

2. Klinefelter Syndrom

3. Turner Syndrom

4. Wolfram Syndrom

5. Friedreich’sche Ataxie

6. Lawrence-Moon-Biedel Syndrom
7. Chorea Huntington

8. Dystrophia myotonica
9. Porphyrie
10. Prader-Willi-Labhart Syndrom

11. Andere Syndrome
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IV. Gestationsdiabetes (Schwangerschaftsdiabetes)
Darunter versteht man eine Storung der Glukosetoleranz, die wihrend der Schwanger-
schaft festgestellt wird.

1.1.3  Ursachen des Diabetes
Nach Kasper (2000) gibt es folgende Ursachen des Diabetes:

» Eine verminderte oder fehlende Insulinproduktion als Folge von Schéddigungen der B-

Zellen.

» Die Synthese eines strukturell verdnderten Insulins

» Verminderte Wirksamkeit des synthetisierten und sezernierten Insulin am Erfolgsor-

gan.
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1.2  Der Diabetes mellitus Typ-1

Engl.: Insulin —dependent diabetes mellitus (IDDM)

Der Typ-1 Diabetes, auch juveniler Diabetes genannt, ist durch einen nahezu vollstidndigen
Mangel an endogenem Insulin gekennzeichnet. Aufgrund dieser Tatsache wir dieser Typ auch

insulinabhéngiger Diabetes mellitus bezeichnet.

Die Entwicklung dieser Krankheit erfolgt meistens bereits im Kindes- und Jugendalter. Die
Erkrankten miissen lebenslang Insulin spritzen, da die Krankheit nach wie vor nicht heilbar

ist.

Beim Typ-1 Diabetes, der zu den Autoimmunerkrankungen zihlt, zerstoren korpereigene
Abwehrzellen (Antikorper), die Insulin produzierenden B-Zellen in der Bauchspeicheldriise.

Ausgelost wird die Krankheit, so nimmt man an, durch eine Virusinfektion, oder verschiedene
andere Faktoren, die noch nicht genau erforscht sind. Am héaufigsten tritt der Typ-1 Diabetes

im Kindes oder Jugendalter auf.

Die Typ-1 Diabetiker sind aufgrund dieser unzureichenden Insulinversorgung auf Fremdinsu-
lin angewiesen, daher nennt man den Typ-1 Diabetes auch insulinabhéngigen Diabetes, kurz

IDDM (insulin dependent diabetes mellitus).

1.3 Der Diabetes mellitus Typ-2

Im Gegensatz zum Typ-1 Diabetes, bei dem ein akuter Insulinmangel die Krankheit auslost,

ist bei den meisten Typ-2 Diabetikern zu viel Insulin der Ausloser.

Einerseits erkennen die Korperzellen das Insulin nicht mehr, sie sind nicht mehr empfindlich
genug auf Insulin, was dazu fiihrt, dass nicht mehr genug Glukose aus dem Blut aufgenom-
men werden kann (Insulinresistenz). Andererseits produziert die Bauspeicheldriise (B-Zellen)
immer mehr Insulin, um die verminderte Inuslinempfindlichkeit auszugleichen. Die Uberlas-
tung der Bauchspeicheldriise ist die logische Folge, ehe die Insulinproduktion versiegt und ein

Insulinmangel eintritt.
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Die Insulinresistenz der Korperzellen ist vor allem bei Personen mit Ubergewicht und Bewe-
gungsmangel groBer. Daher ist es ratsam das Ubergewicht abzubauen und mehr Sport zu
betreiben, um die Empfindlichkeit der Zellen positiv zu beeinflussen (Stiftung Warentest Ber-

lin, 2001)

Die so genannte Vorstufe des Diabetes mellitus Typ-2, oder das diabetische Friihstadium ist
die pathologische Glukosetoleranz (IGT). Dies bedeutet nichts anderes, als dass der Korper
nicht mehr in der Lage ist die Kohlenhydrate richtig zu verwerten. Hohe Blutfettwerte, hoher
Blutdruck, bauchbetonte Fettleibigkeit, erhohte Harnsdurewerte, Ubergewicht sowie ein im
niichternen Zustand erhohter Blutzuckerwert sind die Merkmale, des ,,Metabolischen Syn-

droms* (Stiftung Warentest Berlin, 2001).

Das ,,Metabolische Syndrom* ist nichts anderes als eine Kombination kardiovaskulidrer Risi-
kofaktoren, die zu Herzinfarkt, Schlaganfall und anderen Erkrankungen fiihren kann.

Die Neigung zum Metabolischen Syndrom wird vererbt.

Tabelle 3: Diagnosekriterien fiir das Metabolische Syndrom (http://www.dr-
walser.ch/index.html?metabolisches_syndrom.htm (16.05.2005).

Metabolisches Syndrom (3 von diesen 5 Kriterien geniigen zur Diagnose):

Mann Frau
Bauchumfang >102 cm >88 cm
Blutdruck >140/90 mmHg
Plasmatriglyzeride >1,7 mmol/l
HDL-Cholesterin <1,0 mmol/l <1,3 mmol/l
Niichternglukose >6,1 mmol/l
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Die wichtigsten Storungen beim Metabolischen Syndrom

*  Muskelzellen
Geringere Aufnahme von Glukose aus dem Blut.

Folge: Ansteigen des Blutzuckers

* Fettzellen
Geringere Aufnahme von Blutzucker
Folgen: Blutzuckeranstieg und zusétzlich durch Storung des Fettstoffwechsels ver-

mehrte Freisetzung von Fettsduren

+ Leberzellen
Geringere Aufnahme von Blutzucker
Folgen: Blutzuckeranstieg aufgrund mehrerer Ursachen: neben geringerer Glukose-
Aufnahme in die Leber zusitzlich vermehrte Glukoseproduktion (Gluconeogenese),
sowie Umwandlung von Glykogen in Glukose (Glykogenolyse). Des weiteren auch in
der Leber Storung des Fettstoffwechsels mit Anstieg der Blutfette (Triglyzeride, LDL-

Cholesterin).

* Niere
U. a. geringere Ausscheidung von Kochsalz

Folge: Anstieg des Blutdrucks

* Gerinnungssystem
Zunehmende Neigung des Bluts zur Gerinnselbildung

Folge: Verstopfung der Arterien

* GefaBinnenwand (Endothel)
Erhohter Blutzucker, Blutdruck und erhdhte Blutfette fiihren zu massiven Storungen
des Endothelstoffwechsels mit (u. a. auch Storung der NO-Produktion) einer chroni-
schen GefdaBwandentziindung.

Folge: zunehmende Zerstorung der Gefdlle (Arterien).
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Wenn die Gefille zerstort werden und gleichzeitig eine v ermehrte Neigung zur Verstopfung
der Gefidlle besteht, kommt es irgendwann ganz rasch zum Verschluss eines Gefilles.
Dadurch wird ein Teil eines Organs plotzlich nicht mehr durchblutet. Die Versorgung ist un-

terbunden, und dieser Teil des Organs geht zu Grunde.

Beim Herzen fiihrt dies zum Herzinfarkt, beim Hirn zum Hirninfarkt (Schlaganfall).

1.3.1 Regulation des Blutzuckers:

Bei der normalen Regulation des Blutzuckers, dient der Zucker als Energielieferant.

Ziel eines gesunden menschlichen Korpers ist es, den Blutzuckerspiegel moglichst konstant
zu halten, da es sowohl bei einer Unterzuckerung (Hypoglykimie), als auch bei einer Uberzu-
ckerung (Hyperglykdmie) zur Schidigung von Zellen kommen kann. Kohlenhydrate werden
in Form von Einfachzucker (Glukose = Traubenzucker), aus dem Darm resorbiert (Mehnert,

1990).

Die Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels (80-120mg/100ml Blut), kann durch den Ab-
bau des Leberglykogens konstant gehalten werden. Grundsétzlich kénnen alle Organe Gluco-
se energetisch verwerten. Es ist ithnen aber auch moglich, ihren Energiebedarf bei Glucose-
mangel aus Fett und Aminosduren zu decken. AusschlieBlich das zentrale Nervensystem (Ge-
hirn und Riickenmark), die roten Blutkdrperchen und das Nebennierenmark (Bildung der
Stresshormone Adrenalin und Noradrenalin) brauchen zur Energiegewinnung Glucose. Der

tiagliche Glucosebedarf von Gehirn und Riickenmark betrigt ca. 100-150 g (Mehnert, 1990).

Der Glykogenspeicher des Menschen liegt normalerweise bei 300-400 g. Zwei Drittel davon
sind als Muskelglykogen und ein Drittel als Leberlgykogen gespeichert.
(Konopka, 2002)

Kommt es jetzt zum Mangel oder sogar zum Fehlen von Zucker, konnen die Zellen ihre Funk-
tion nicht lange aufrechterhalten. Dies betrifft vor allem die Nervenzellen, deren Stoffwechsel
besonders auf diesen Energietriger angewiesen ist. Zucker ist in vielen Lebensmitteln und
Getrédnken enthalten, vor allem in Form von Kohlenhydraten (Stédrke), Trauben- oder Frucht-

zucker (Stiftung Warentest Berlin, 2001).
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Der Energielieferant Kohlenhydrate:

Kohlenhydrat ist der Sammelbegriff fiir Nahrungsbestandteile, die aus verschiedenen Zuckern
zusammengesetzt sind.

Die Grundbausteine der Kohlenhydrate sind die Einfachzucker (Monosaccharide), zu deren
wichtigsten Vertretern der Traubenzucker (Glucose), der Fruchtzucker (Fructose, Lavulose)
und die Galaktose zdhlt. Durch das Verbinden von Einfachzucker (Monosaccharide) entsteht
ein Zweifachzucker (Disaccharide), zu denen zum Beispiel der Rohrzucker (Saccharose), der
Malzzucker (Maltose) und der Milchzucker (Lactose) zdhlen. Die ndchsthoheren Zucker sind
die Oligosaccharide, die aus 3-10 Monosacchariden bestehen, und die Polysaccharide, die aus

mehr als 10 bis zu mehreren 100 000 Monosacchariden aufgebaut sind. (Konopka, 2002).

Tabelle 4: Einteilung der Kohlenhydrate (Konopka, 2002, S. 55).
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Kohlenhydratarten dazu zahien sing enthalten in Verwertbarkedt
Monosaccharide Glucose Honig, Frachten,
(Eintachzuckear) (Dextrose, Getranken, ~
Traubenzu SoBwaren, §
(Laevulose, g
Fruchtzucker) o
Galactose g =
Disaccharide Saccharose Haushaltszucker, =
(Zweitachzucker) (Sucrose, Marmeladen, §
Raben- oder Sifigkeiten, %
Rohrzucker) Limonadengotrinke 2
Maltose Malzbier 3
Matzzucker)
Lactose Mileh
(Milchzucker) g
Oligesaccharnide Maltotnose Sportier-Energie- °
(Meohrfachzucker) Maltotetrose getranken,
Maltopentose usw E g
(Zuckergemisch) H
Dextrine Toast, Knackebrot, g
e ismbab 1
Polysaccharide Zellyose Kartoffeln, s
(Vietachzucker) - Amylose Getreidefiocken, o
- Amylopektin  Masiis, Brot, 8
(Starke) Nudeln, Bananen g
Giykogen Leber
{berische Stiirke)
Zellulose Ballaststotfe aus |
Lignin Getrelgerand- unverdauliche
Peltin schichten (Kieiej, Kohlentvydrate
Obst und GemiUsen

Die wichtigsten Kohlenhydratlieferanten der Nahrung sind Brot, Zucker, Zuckerwaren, Mar-

melade und Honig, Backwaren, Teigwaren, Kartoffeln, Reis und Obst (Konopka, 2002).

Im Mund werden die Kohlenhydrate und die zusammengesetzten Zucker durch den Speichel,
und spiter durch Verdauungsstoffe aus der Bauchspeicheldriise im Diinndarm zu Traubenzu-
cker (Glukose) abgebaut und in dieser Form durch die Darmwand ins Blut aufgenommen.
Uber das Blut gelangt die Glukose zu allen Korperzellen (Muskel-, Fett-, Nerven und Leber-

zellen), die so mit Energie, die sie fiir den Stoffwechsel benotigen, versorgt werden. Damit
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die Glukose aber vom Blut ins Zelleninnere gelangt, bedarf es des Hormons Insulin. Das Insu-
lin hat die Aufgabe den Zucker aus den Blutbahnen in die Korperzellen zu transportieren.

Dieser Zucker wird dann in den Korperzellen zu Energie verbrannt (Neumann, 2000).

Das Hormon Insulin wird in der Bauchspeicheldriise, den Langerhans’schen Inseln oder In-
selzellen (benannt nach ihrem Entdecker), auch Beta oder B- Zellen genannt, produziert und

ins Blut abgegeben. (Stiftung Warentest Berlin, 2001)

1.3.2  Die Bauchspeicheldriise und ihre Hormone:

Bauchspeicheldriise:

Die Bauchspeicheldriise, Pancreas, ist ein ldngliches Organ, das durch Teile des Magens, des
Diinndarms und des Dickdarms {iberlappt wird. Die Bauchspeicheldriise befindet sich im lin-
ken Oberbauch, ist 15 bis 20 cm lang, etwas 3,8 Zentimeter breit und 1,3 bis 2,5 Zentimeter

dick. Die Bauchspeicheldriise ist sowohl eine exokrine als auch eine endokrine Driise.

Exokrine Funktion:

Das exokrine Sekret, welches aus mehreren Enzymen besteht, wird in den Darm abgegeben

und trigt zur Verdauung bei. Folgende Pankreasenzyme werden ausgeschieden:

» Pankreaslipase: das Fett aus der Nahrung wird mit Hilfe des Enzyms und der Galle zu

Glyzerin und Fettsdure abgebaut.

» Amylase: triagt dazu, bei dass der Zucker weiter verdaut wird.

» Trypsin: wird im Magen in Form des Vorstadiums, dem Trypsiongen, ausgeschiittet

und hat die Aufgabe, die EiweiBBverdauung fortzusetzen.

Endokrine Funktion:

Die endokrine Driise hat die Aufgabe Hormone, wie das Insulin, Glukagon, usw. im Pank-
reas an die Blutbahn abzugeben (Frans van den Berg, 2000, S.209, 210)

Das Hormon Insulin:
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Insulin wurde 1921 erstmals von den kanadischen Physiologen Frederick Grant Banting und
Charles Herbert Best sowie von dem britischen Physiologen John James Rickard Macleod aus
den Bauchspeicheldriisen von Hunden gewonnen. Der kanadische Biochemiker James Bert-
ram Collip stellte es dann in so reiner Form her, dass man es Menschen injizieren konnte. Die
Molekiilstruktur des Insulins ermittelte der britische Biochemiker Frederick Sanger 1955;
damit hatte man zum ersten Mal den Aufbau eines Proteins entschliisselt. Menschliches Insu-
lin war 1965 auch das erste synthetisch hergestellte menschliche Protein. Und 1981 war Insu-
lin — produziert mit gentechnischen Methoden in Bakterien — das erste gentechnisch produ-
zierte menschliche Hormon, das zur Behandlung einer Krankheit eingesetzt wurde (Bieber,

2003)

Das Hormon Insulin besteht aus 51 Eiweilbausteinen (Aminoséduren), die sich aus zwei Ket-
ten, der A-Kette mit 21 Aminosiduren, und der B-Kette mit 30 Aminosiuren, zusammensetz-
ten. Diese zwei Ketten sind durch eine Schwefelbriicke verkniipft. Die B-Zellen der Langer-
hans’schen Inseln produzieren zunéchst das Proinsulin, eine Vorstufe des Insulins. Dieses
Proinsulin hat neben der A und B-Kette noch eine dritte Aminosdurenkette, die so genannte
C-Peptid- Kette. Dieses C-Peptid wiederum ist fiir den korrekten Aufbau des Insulins sowie
fiir die Bildung der Schwefelbriicken zustindig. Bei der Messung der Aktivitdt der Bauch-
speicheldriise, bei der Bildung von Insulin, ist das C-Peptid ein entscheidender Faktor, da man
diese Aminosdurekette linger im Blut nachweisen kann. Die normale Insulinproduktion liegt

bei 2Gramm pro Tag (http://www.medizinfo.de/diabetes/diasto3.htm (18.05.2005).

Die Freisetzung des Insulins erfolgt auf 2 Arten:

» Sobald der Mensch Nahrung zu sich nimmt und der Magen mit der Verdauung be-
ginnt, wird das Hormon Insulin aus einer stillen Reserve, kleinen Kornchen in den B-

Zellen, in den Blutkreislauf abgegeben.

» Da diese kleine Menge an Insulin nicht ausreicht, um den Zucker aus dem Blut ins
Zelleninnere aufzunehmen und den Blutzuckerspiegel zu senken, beginnen die B-
Zellen mit der Produktion von Insulin (http://www.medizinfo.de/diabetes/diasto3.htm
(18.05.2005).

Wirkung von Insulin:
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Die Wirkung des Insulins im Korper ist vielfdltig, sowohl Fettgewebe, Muskulatur und die
Leber sind bei der Aufnahme und Verwertung von Glukose auf die Mithilfe von Insulin an-
gewiesen. Dadurch, dass Insulin bestimmte Strukturen in der Zellwand aktiviert, und diese
dann die Aufnahme von Glukose fordern, wird auch der Transport ins Zelleninnere angeregt.
Diese Organe werden deshalb auch oft "insulinsensitive" Organe genannt.

» Insulin fordert den Transport von Glukose zu allen Zellen des Korpers.

> Insulin aktiviert in der Leber und in den Muskelzellen Enzyme, die fiir die Verbren-

nung von Glukose und die Verarbeitung von Glukose in Glykogen verantwortlich

sind.

> Insulin sorgt in den Fettzellen fiir die Aktivierung von Enzymen, die zur Umwandlung

von Glukose in Fett notwendig sind.

» Insulin hemmt den Abbau von Fett.

» Insulin hat einen wachstumsfordernden Effekt.

» Insulin fordert die Bildung von Eiweiflen, indem es die Aufnahme von Aminosiduren

in die Zellen unterstiitzt.

» Insulin hemmt in der Bauchspeicheldriise die Bildung von Glukagon.

» Insulin unterstiitzt die Versorgung der Zellen mit Mineralstoffen.
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1.3.3  Bedeutung des Insulin fiir den Stoffwechsel

Wirkung auf die Zellpermeabilitiit:

Nach Behrmann und Weineck (1992) regt das Insulin den Transport von Glukose, Aminoséu-
ren und Ionen, wie zum Beispiel Kalium, durch die Plasmamembran der Muskel- und Fettzel-
len an. Das Insulin reagiert mit einem spezifischen Rezeptor der Zellmembran, was zu intra-
zelluldren Stoffwechselumschaltungen fiihrt, und dabei verdndert Permeabilitdt (Durchlédssig-

keit) der Membran so, dass der Stoffwechseltransport von auflen begiinstigt wird.

Wirkung auf den Kohlenhvydratstoffwechsel:

Im Kohlenhydratstoffwechsel gibt es ein wesentliches Substrat, die so genannte Glukose. Bei
der Glykolyse, bei dem der Abbau der Glukose iiber Pyruvat (Brenztraubensédure) zu Laktat
anaerob (ohne Sauerstoff ablaufend) erfolgt, konnen aus einem Molekiil Glukose 2 Molekiile

ATP (Adenosintriphosphat) gewonnen werden.

134  Gegenspieler des Insulins

Glukagon:

Das Glukagon, ebenfalls ein Hormon, ist der wichtigste Gegenspieler des Insulins. Die Bil-
dung des Glukagons erfolgt in den A-Zellen der Langerhans’schen Inseln, in der Bauchspei-
cheldriise. Steigt nun der Blutzucker an, ist das auf die zwei Hauptwirkungen des Glukagons

zuriickzufiihren. Das wiren die Glykogenolyse und die Glukoneogenese.

Glykogenolyse: Der Korper des Menschen braucht zur Energiegewinnung Glukose (Zucker).

Bei Mangel an Glukose, ist also zu wenig Glukose im Blut, werden Glukosereserven aus der
Muskulatur und der Leber freigesetzt, beziehungsweise in Glukose umgewandelt. Diesen
Vorgang, bei dem die Speicherform der Glukose, das Glykogen, umgewandelt wird, nennt

man Glykogenolyse. Die Glykogenolyse wird durch Glukagon angeregt.

Glukoneogenese: Eine weitere Aufgabe des Glukagons ist es, die Neubildung von Glukose in

der Leber (90 Prozent) und in der Niere (10 Prozent) herbeizufiihren. Die Neubildung von

Glukose aus Nicht-Kohlenhydrat-Vorstufen nennt man Glukoneogenese. Diese Vorstufen
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sind Aminosduren, Glyzerin oder Laktat. Glukagon bewirkt die Freisetzung von Glukose,

Insulin die Speicherung (http://www.medizinfo.de/diabetes/diasto3.htm (22.5.2005).

Catecholamine:

Adrenalin hat genau so wie Glukagon die Eigenschaft, den Blutzucker steigen zu lassen, in-
dem die Glykogenolyse und Glukoneogenese in der Leber stimuliert werden. Adrenalin und
Noradrenalin konnen als direkte Antagonisten des Insulins im Stoffwechsel bezeichnet wer-

den. Im Gegensatz zum Insulin hemmen sie die Glucoseaufnahme in bestimmten Geweben.

Wachstumshormone:

STH, Somatotropin ist ein menschliches Wachstumshormon, das ein Polypeptid ist, und in
seiner Wirkung unterschiedliche Effekte ausiibt. Man konnte eine Wirkung auf die RNA-
Synthese und den Aminosdurentransport beobachten, was einem synergistischen Zusammen-

wirken mit dem Insulin entspricht.

Somatostatin:
Das Somatostatin ist ein Hormon, das im Hypothalamus gebildet wird und als Hemmfaktor
des Wachstumshormons fungiert. Man schreibt dem Hormon eine regulierende Wirkung auf

die Sekretion von Insulin und Glukagon zu.

Glucocorticoide:

In der Nebennierenrinde gibt es eine grole Anzahl von Steroide, von denen ein Teil unter-
schiedliche Auswirkungen auf den Stoffwechsel von Kohlenhydraten, Eiweil3, und Fett, sowie
auf den Wasser- und Elektrolythaushalt haben. Durch die Stoffwechselwirkung der Steroide,
sind vor allem die Schliisselenzyme der Glukoneogenese betroffen, durch die es zu einer Stei-

gerung der Glukoseneubildung kommt.

Andere Hormone:

Seit lingerem ist bekannt, dass insbesondere Schilddriisenhormone, aber auch ACTH und
Ostrogene insulinantagonistische Wirkungen entfalten konnen. Die Schilddriisenhormone
induzieren in der Leber Enzyme, die die Glukoneogenese anregen, dadurch kommt es zu einer

vermehrten Glukoseneubildung (Mehnert, 1990).

14 Diagnosekriterien zur Feststellung des Diabetes mellitus
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Wenn typische, durch die akute Hyperglykdmie bedingte Symptome auftreten, (siche Tabelle

2), ist die Diagnose einfach.

Tabelle 5: Symptome und andere Krankheitsprobleme bei Diagnosestellung des Diabe-
tes mellitus (Landgraf/Haslbeck, 2003).

Akute mit der Hyperglykdmie zusammenhangende Probleme
* Polyurie, Polydipsie, Nykturie, Enuresis nocturna

*  Gewichtsabnahme

*  Midigkeit, Leistungsschwiche

o Depressive Verstimmungen

*  Stérungen der Merkfihigkeit und Konzentration

* Hunger, Polyphagie

* Aligemeine Infektanfalligkeit (Haut, Schleimhaute, Hamwege)
*  Pruritus

* Transitorische Refraktionsanomalien

» Ubelkeit, Erbrechen, andere gastrointestinale Beschwerden

o Muskelkrimpfe

*  Bewusstseinsstorungen

Diabetesspezifische und -assoziierte Probleme

* Visusstorungen durch ophtalmologische Komplikationen

* Neurologische Beschwerden (autonome und sensomotorische Stérungen
und Symptome, 2.B. erektile Dysfunktion)

*  Menstruations- und Schwangerschaftsprobleme

* Hypertonie
o Beschwerden durch manifeste Nephropathie

Bei Vorliegen eines oder mehrerer Hinweise, die in Abbildung 5. angefiihrt sind, muss der

Verdacht auf Diabetes durch eine Blutzuckermessung abgeklért werden.

Bei der Messung des Blutzuckers wird der Glukosegehalt des Blutserums gemessen. Der
Glukosegehalt, auch Blutzuckerspiegel genannt, wird in Milligramm pro Deziliter (mg/dl)
oder Millimol pro Liter (mmol/l) angegeben. Normalwerte reichen von 70 bis 110 mg/dl be-

ziehungsweise 3,9 und 5,5 mmol/I. (Diabetes und Stoffwechsel, 2002).
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Um wirklich sicher zu sein, ob es sich um Diabetes handelt, gibt es weitere diagnostische
Moglichkeiten. Dazu zidhlen die Messung von Glukose und Azeton im Spontanurin, sowie
glykierte Blut- und Serumproteine (HbAlc- Wert), die aufgrund ihrer langen Nachweisbarkeit
im Korper Riickschliisse auf die Dauer des hyperglykdmischen Zustandes zulassen (Piwernetz

etal.,2001).

Zur exakten Diabetesdiagnose diirfen nur enzymatische Messverfahren zur Bestimmung der
»wahren Glukose* eingesetzt werden. Die Glukosebestimmung im Vollblut und im Se-
rum/Plasma ist auf Grund der in- virto Glykolyse oft verfilscht (niedrige Werte), da bei frisch
entnommenem Blut die Zuckerkonzentration bei Zimmertemperatur um 10- 15% abnimmit.
Um dies zu verhindern, gibt man Glykolysehemmer, wie Natriumfluorid, Litiumfluorid oder

Natriumacid der Probe hinzu (Landgraf/Haslbeck, 2003).

Ein wichtiger Punkt bei der Diabetesdiagnose ist der Unterschied der Glukosekonzentration
im kapilldren und vendsen Vollblut. Bei geeignetem Vorgehen, sprich bei der Entnahme des
Bluttropfens aus der hyperdmisierten Fingerbeere, oder aus dem Ohrldppchen entspricht die
kapilldre Blutglukosekonzentration weitgehend jener im arteriellen Blut, die fiir die Stimulati-

on der Insulinsekretion im Pankreas ausschlaggebend ist.

Bei der Beurteilung der Glukosekonzentration im vendsen und kapilldren System ist auch die
Verwertung von Glukose im peripheren Gewebe, wie sie bei der Nahrungsaufnahme oder bei
oraler Verabreichung von Glukose einsetzt, zu beriicksichtigen. Hier kann es zu kapillarveno-
sen Differenzen des Glukosewertes von 10% und mehr kommen. Im Niichtern-Zustand sind
die Differenzen zwischen Kapillarblut und Venenblut minimal und spielen fiir praktische-

diagnostische Zwecke keine Rolle (Landgraf/Haslbeck, 2003).

Fiir den zweiten Punkt der diagnostischen Beurteilung ist es entscheidend, in welcher Blut-
fraktion die Glukosemessung erfolgt. Die Glukosekonzentration im Serum/Plasma ist gegen-
tiber der im Vollblut um 11% hoher, da es unterschiedliche Wasserverteilungsrdume des Blu-

tes und der Blutbestandteile gibt (Landgraf/Haslbeck, 2003).
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Die Beurteilung erfolgt daher anhand bestimmter definierter Testkriterien in angloamerikani-
schen Lindern im vendsen Serum/Plasma und in Europa hidufig im kapilldren Vollblut. Auf-

grund dieser Unterschiede ergeben sich differente Testkriterien (Abb.6)

Tabelle 6: Testkriterien bei gestorter Glukosetoleranz (IGT) und gestorter Fasten- Glu-
kose (IFG) nach Abnahmeort und Blutfraktion (American Diabetes Association, 2004,
S.3).

Clukosewert: 2-Stundemwer t nach Glukosebelastung (magf dl)

Blutabnahme vends Elutabnabme kapillds Beurteilung
SerumjPlsma Voliblut  Voliblut (Entoiweiieng)

< 140 mg'dl <125Smgidl <l40mg'ad Kain Diabetes

140-199mg/d 125179 mgldl  140-199 mgldl Gastirte Clubosetoles iz (1GT)

z 200mg'dl : 150mg/dl : 200 mg/@ Munfester Dubetes medlnus

Nuchtem-Clukose-Wert nach § Stunden Nahrungskarenz

Blutabnahme vends Elutabnabme kapillds  Beurteidlung

Serum/Plsma  Voliblut Voliblut (Enteiweifeng)

< 100 mg/'dl <90mgid <90 mg/a Kaan Dubetes
100-125mg/dl 90-109mgidl  90-109mg/dl Cestirte Fasten-Clukose (IFC)
= 126 myg'dl = 110mg/dl = 110mg/& Manfester Disbetes mellitus

Fiir die praktische Diabetesdiagnose kann man folgende Regeln anwenden (Land-

graf/Haslbeck, 2003):

1.) Im Niichternblut gilt: Kapillar - Blut = vendses Blut

2.) Bei der Beurteilung der nicht- niichternen (postprandialen) Situation gilt fol-
gender Grundsatz: Kapilldres Vollblut = venoses Serum/Plasma.
Grund hierfiir ist, dass bei postprandialen Glukosebestimmungen (z.B.: 2
Stunden nach oraler Verabreichung von Glukose oder wihrend des Tages nach
Mahlzeiten) die Differenzen von ca. 10% dadurch ausgeglichen werden, dass
im postprandialen Zustand diese kapillar- vendsen Glukosediffernzen in etwa
den Unterschieden in den Blutfraktionen (Serum/Plasma gegeniiber Vollblut)

entsprechen.
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14.1 Immungdiagnostik

Eine Immundiagnostik ist dann erforderlich, wenn die klinische Diagnose nicht eindeutig ist.
Dies kann besonders jiingere, nicht adipdse Patienten mit Typ 2 Diabetes, mit einer Krank-
heitsmanifestation im 30. bis 40. Lebensjahr betreffen. Grundsitzlich sind immunchemische
Untersuchungen alleine nicht geeignet die Diagnose zu stellen. Sie dienen nur zur zusétzli-
chen Sicherheit bei der Festlegung des Diabetestyps und der notwendigen Behandlung
(Scherbaum, 2001).

Einzelbestimmung der Blutglukose, oraler Glukosetoleranztest (OGTT):

Wenn die Blutglukosewerte im Tagesverlauf ohne Bezug zur letzten Mahlzeit 200 mg/dl
(11,1 mmol/l) und mehr im vendsen Serum/Plasma oder kapillaren Vollblut iiberschritten
haben, kann die Diagnose Diabetes mellitus gestellt werden. Laut der oben beschriebenen
kapillar-venosen Differenzen betrdgt der Grenzwert im vendsen Vollblut 180 mg/dl. Ein Glu-
kosewert unter definierten Bedingungen (8 Stunden Niichternperiode) von 126 mg/dl, 7,0

mmol/l und mehr bestitigen die Diagnose eines manifesten Diabetes (Diabetes Care, 2004).

Es sei noch einmal drauf hingewiesen, das es von groler Wichtigkeit ist, unter welchen Un-
tersuchungsbedingungen und in welcher Blutfraktion (Vollblut oder Serum/Plasma) die Un-

tersuchung erfolgt.

In der Praxis erfolgt die Blutentnahme zur Glukosebestimmung entweder vends, oder kapillér
aus der Fingerbeere oder aus dem Ohrldppchen. Bei anderen Untersuchungsmethoden, bei
denen auch zusitzlich Laborwerte bestimmt werden, erfolgt die Analyse hdufig aus dem Se-

rum/Plasma, die ca. 10% und mehr iiber den Glukosewerten aus dem Vollblut liegen.
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14.2  Gestorte Glukosetoleranz (IGT, Impaired Glucose Tolerance), gestorte Fasten-
Glukose (IFG, Impaired Fasting Glucose)

Die Amerikanische Diabetes Gesellschaft (ADA) hat 2001 ein Testverfahren der Niich-
ternplasmaglukose unter definierten Bedingungen in der Diabetesdiagnostik eingefiihrt, wel-
ches zusammen mit dem oralen Glukosetoleranztest als geeignetes Testverfahren empfohlen
wurde. In Europa dient zur Diagnostik des diabetischen Friihstadiums der orale Glukosetole-
ranztest mit der Beurteilung des 2-Stunden- Wertes. Dies gilt insbesondere auch deshalb, da
nach heutigem Kenntnisstand der 2-Stunden-Wert im OGTT eine bessere prognostische Vor-
aussage im Hinblick auf ein gesteigertes Mortalitétsrisiko im Vergleich zum Niichternwert der

Blutglucose ermoglicht (Glucose Tolerance and Cardiovascular Mortality, 2001).

Damit beim Verdacht auf eine gestorte Kohlenhydratverwertung die Diagnose préziser ge-
stellt werden kann, ist im Grenzbereich zwischen Frithstadium und manifestem Stadium des
Diabetes mellitus ein oraler Glukosetoleranztest zu bevorzugen, da hier im Gegensatz zum
Niichtern- Glukosewert die Grenzwerte weiter auseinander liegen und deshalb durch die La-
boranalytik weniger stark beeinflusst werden. Der OGTT wir heute nach weltweitem Standart

durchgefiihrt, der wie folgt aussieht (Diabetes Care, 2004).

Drei Tage vor dem Test, sollte man auf jeden Fall auf eine normale Erndhrung und eine nor-
male korperliche Aktivitédt achten. Vor dem Test sollte man unbedingt Indikationen und Kont-
raindikationen abklédren. 12 Stunden vor der Untersuchung sollte man keine Nahrung mehr zu
sich nehmen. Weiters sollte am Untersuchungstag eine Abfrage der Vorraussetzungen, sprich
Erndhrung, Medikamente, akute Erkrankungen usw. erfolgen. Wenn der Patient nebenbei
Medikamente einnimmt, sollte die Medikation belassen und bei der Testauswertung bertick-
sichtigt werden. Der Patient erhilt eine Fliissigkeit (Tee, Wasser) der 75g Glukose beigefiigt
werden (Diabetes Care, 2004).

Anstelle von 75 Gramm wasserfreier Glukose in 300ml Wasser oder Tee kann auch ein Glu-
kose- Oligosaccharidgemisch (z.B.: Dextro O.G.T.) verwendet werden, da dieses Gemisch
eine bessere Vertriglichkeit sowie einen angenehmeren Geschmack aufweist.

Zwischen 60 und 120 Minuten nach der Zuckermahlzeit, die innerhalb von 10 Minuten zu
sich genommen werden sollte, erfolgen weiter Blutzuckertests. Wenn der Blutzuckerwert 2

Stunden nach der Einnahme des Zuckergetrinks 200mg/dl (11,1mmol/lI) oder mehr betragt,
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liegt ein Diabetes mellitus vor. Der normale Glukosetoleranzwert nach 2 Stunden in Se-

rum/Plasma ist < 140mg/dl (7,8mmol/l), (Diabetes Care, 2004).

143  Glykiertes Himoglobin (HbAIc)

Die Testung des glykierten Himoglobins, das eine Information iiber das Verhalten des Blut-
zuckers in den vorhergegangenen 120 Tagen (also der durchschnittlichen Lebensdauer der
Erythrozyten) ermoglicht, hat seinen hervorragenden Wert in der Verlaufskontrolle des Dia-
betes mellitus. Bei dieser Methode wird untersucht, wie viel Blutfarbstoff (Himoglobin) mit
Zucker verbunden (glykosiert) ist. Praktisch wichtig ist, dass ein HbAlc Wert von 6% einem
mittleren Plasma Glukosewert von etwa 135 mg/dl zugeordnet werden kann. Die entspre-
chenden Zusammenhinge betragen bei einem HbAlc Wert von 7% 170mg/dl Blutglukose
und bei einem HbA1c- Wert von 8% 205mg/dl (Diabetes Care, 2004).

1.5 Folgen des Diabetes

Die Folgen von Insulinmangel und Insulinresistenz sind Hyperglykdmie, Glucosurie sowie
diabetische Spitschiden, die auf die stindig erhohte Blutzuckerkonzentration zuriickzufiihren
sind.

Chronische Hyperglykidmie fiihrt zu diabetsspezifischen mikro- und makroangiopathischen
Folgeerkrankungen, wie Retinopathie, diabetische Nephropathie, diabetische Neuropathie,
kardiovaskuldre Erkrankungen und periphere Angiopathie. Wihrend bei der Mikroangio-
pathie die Endabschnitte der arteriellen Strombahn befallen sind, ist eine Makroangiopathie

durch eine Schidigung der groBen arteriellen Gefdlle gekennzeichnet (Kasper, 2000)

Mirko- und Makroangiopathie sind Haupttodesursache bei Diabetikern. Resultat einer jahre-
langen schlechten Stoffwechseleinstellung sind die Erblindung und die Amputation der unte-

ren Extremititen (Miiller, 2002)
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2. Hypoxie

2.1 Definition von Hypoxie

Hypoxie bedeutet die Herabsetzung der Sauerstoffgehaltes im Gesamtorganismus oder be-
stimmter Korperregionen. Nach Pschyrembel (1994) Klinsches Worterbuch wird wie folgt

eingeteilt:

» hypoxidmische Hypoxie: Erniedrigung des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (arteriel-
ler pO2 < 70mmHg) infolge respiratorischer Insuffizienz oder Aufenthalten in grofen

Hohen,

» anamische Hypoxie: Herabsetzung der Sauerstoff- Transportkapazitit des Blutes
durch Verminderung der Himoglobingehaltes (Anidmie) oder durch Beeintrichtigung

des Sauerstoffbindungsvermogens,

» ischiamische Hypoxie: Beeintrichtigung der Gewebeperfusion infolge von Herzinsuf-

fizienz, Blutgefidverschluss, etc. und
» zytotoxische Hypoxie: Blockierung der Zellatmung durch Gifte

Weiters kann die hypoxdmische Hypoxie in normobare und hypobare Hypoxie unterteilt
werden (Pschyrembel, 1994), wobei die normobare Hypoxie durch einen verringerten Sauer-
stoffanteil in der Luft bei normalem Barometerdruck zu einem erniedrigtem Sauerstoffpartial-
druck (pO2) fiihrt (simulierte bzw. kiinstliche Hohenbedingung). Die hypobare Hypoxie wie-
derum ist durch die Verringerung des Barometerdrucks, die zur Abnahme des pO?2 fiihrt, ge-

kennzeichnet.

2.2 Besonderheiten unter Hypoxiebedingungen

Durch die zunehmende Hohe in der Atmosphére, die wiederum zu physikalischen Veridnde-
rungen fithren, kommt es auch zu Veridnderungen (= Anpassung) im menschlichen Organis-

mus. Der Luftdruck nimmt ab, der Sauerstoffpartialdruck (pO2) sinkt, der Luftwiderstand, der
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Wasserdampfdruck sowie die Umgebungstemperatur nehmen ab. Auflerdem kommt es zu
einer Zunahme des ultravioletten Anteils des Sonnenlichtes. (Luftwiderstand, Wasserdampf-
ruck, Umgebungstemperatur und ultraviolette Anteil des Sonnenlichtes unterliegen bei kiinst-

lichen Hypoxiebedingungen keine Veridnderungen).

500 hPa

Luftdruck und
O,-Partialdruck

Dampfdruck

T e ———
1000 2000 3000 4000 5000 Hoéhe (m)

Abbildung 1: Prozentuale Abnahme von Luftdruck, Sauerstoffpartialdruck, Luftdichte und
Wasserdampfdruck mit zunehmender Hohe (de Marees, 1994).

Luftdruck und Sauerstoffpartialdruck

Der Gesamtluftdruck setzt sich aus der Summe der Partialdriicke (= Teildriicke) der in der

Luft enthaltenden Gase zusammen:

Sauerstoff (02) 20,93 %
Stickstoff (CO2) 78,08 %
Kohlendioxid 0,04 %

Edelgas 0,95 %
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Weineck (2004) schreibt, dass der Luftdruck mit zunehmender Hohe abnimmt, da sich die
dariiberliegende Luftmasse verringert. Aufgrund der Tatsache, das der Sauerstoffanteil der
Luft (20,93%) bis in eine Hohe von ca. 13.500 m konstant bleibt, Grund ist die gute Durchmi-
schung der Luftschichten infolge von Temperaturunterschieden, nimmt der Sauerstoffpartial-

druck mit steigender Hohe parallel zum Luftdruck ab.

Wie aus Tabelle 7. ersichtlich ist, betrdgt der Sauerstoffpartialdruck in der Einatumungsluft in
Meereshohe ca. 20kPa (150mmHg), in 3000 m Hohe nur noch etwa 13,3 kPa (100mmHg)
und in 8000 m Hohe nur noch 6,1 kPa (46mmHg). Ein weiterer Aspekt der Hohe ist, dass
neben Luftdruck und Sauerstoffpartialdruck auch die Luftdichte und der Luftwiderstand ab-
nehmen, da sich die Zahl der Gasmolekiile, die sich in der Volumeneinheit Luft befinden,

abnimmt (de Maress, 1994).

Metzner (1965) schreibt, dass sich die Reduzierung der Luftdichte positiv auf Schnelligkeits-
und Schnellkraftleistungen auswirkt. Die Abnahme des Luftwiderstandes in 2000 m Hohe

lasst sich mit einem Riickenwind von 1,5 m/s vergleichen.

Durch die Abnahme der Luftdichte verringert sich auch der Atmungswiderstand, was wieder-
um zur Reduktion der Atemarbeit fiihrt, die fiir ein bestimmtes Atemminutenvolumen (AMYV)
zu leisten ist. Werden, wie bei schwerer korperlicher Arbeit, groBere Luftvolumina eingeat-
met, so kommt es rasch zu turbulenten Luftstromungen, die die Atemarbeit erheblich steigern.
Bei verringerter Luftdichte reduziert sich dieser Effekt. Das max. Atemminutenvolumen ist
deshalb in der Hohe gegeniiber dem Meeresspiegel grofer.

(de Marees, 1994)
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Tabelle 7: Abnahme des Luftdrucks und des Sauerstoffpartialdrucks (in der Trachlea-
luft) mit steigender Hohe unter Standardbedingungen (Weineck, 2004, S. 746).

Hohe Luftdruck l Sauerstoffpartialdruck

[m] (kPa] [mmHg] ‘ [kPa) [mmHg]
| 0 101,3 760 19,9 149
500 95,5 716 18,8 140
1000 899 674 17,5 131
1500 836 634 16,5 123
2000 79,5 596 15,3 115
2500 4.7 560 143 107
3000 70,1 526 13,3 100
3500 65,7 493 12,4 93
4000 61,6 462 116 87
4500 57,6 433 10,8 81
5000 54,0 405 10,0 75
5500 50,5 379 9.2 69
6000 472 354 8,5 64
6500 440 330 7.8 59
7000 41.1 308 7.2 55
7500 ‘ 386 287 6.5 50
8000 ‘ 35,9 267 6,0 46
8500 | 33,0 248 55 42
9000 y 30,7 230 5.1 a8
9500 ' 28,6 214 4.7 35
10000 26,5 188 43 32

Wasserdampfdruck

Nach Weineck (2004) nimmt mit steigender Hohe auch der Wasserdampfdruck zu. Durch den
reduzierten Wasserdampfdruck in der Hohe muss die Bronchialschleimhaut vermehrt Wasser
abgeben, da die eingeatmete Luft neben der Reinigung auch noch auf 37 Grad Celsius er-
wirmt und zu 100% mit Wasserdampf gesittigt werden muss. Neben dem Luftdruck spielt die
Lufttemperatur in der Hohe eine entscheidende Rolle. Durch die Anfeuchtung der Luft wird

ein Austrocknen der Schleimhéute bzw. der Alveolenwinde verhindert.

Bei einer Aulentemperatur von 15 Grad Celsius und einer relativen Feuchte von 68%, sinkt
die relative Feuchte bei einer Erwdrmung von 37 Grad Celsius auf etwa 18% ab (Jungmann,

1965, S. 277).
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Auswirkungen des verringerten Sauerstoffpartialdruckes

Der verringerte Sauerstoffpartialdruck (pO2) in der AuBenluft bedingt einen verringerten
Sauerstoffdruck im Bereich der Lungenbldschen, was zu einer Abnahme der Sittigung des
arteriellen Blutes mit Sauerstoff in groBBeren Hohen fiihrt. Die verringerte Sauerstoffséttigung
im arteriellen Blut fiihrt auch zu einer parallelen Abnahme der maximalen Sauerstoffaufnah-
me (VO2max) und damit zur Beeintrachtigung der korperlichen Leistungsfahigkeit im Aus-

dauerbereich (Weineck, 2004,S. 743).

Nach Hollmann (1980) wirkt sich die hohenbedingte Abnahme des Sauerstoffpartialdruckes
bzw. der maximalen Sauerstoffaufnahmefihigkeit auf jene Sportarten aus, bei denen grof3e
Muskelgruppen beansprucht werden, und die eine kontinuierliche Belastungsdauer von 2 Mi-

nuten und mehr beanspruchen.

,»In Hohen {iber 1500 m nimmt die maximale Sauerstoffaufnahmefihigkeit pro 1000 Hohen-

meter um 10% ab*““(Grover, 1983).

Grover (1983) ist der Meinung, dass neben der verringerten Ausdauerleistungsfihigkeit auch
die Funktionsfihigkeit des Zentralnervensystems abnimmt, da das Gehirn gegeniiber Sauer-
stoffmangel (Hypoxie) sehr empfindlich reagiert. Es kommt daher auch zu einer Beeintrichti-

gung kognitiver, affektiv-sozialer und koordinativer Fihigkeiten in der Hohe.

» Abnahme der analytischen Denkfihigkeit, der Entscheidungsfihigkeit und des Ur-

teilsvermogens.

» Verinderungen im affektiv- sozialen Personlichkeitsbereich: Steigerung der Nervosi-

tdt, Zunahme von Disziplinlosigkeit.

» Reduktion der koordinativen Fihigkeiten, fiihrt zu Storungen in der Bewegungssteue-

rung.

» Abnahme der Reaktionsfihigkeit fiihrt zur Beeintrachtigung der koordinativen Leis-

tungsfihigkeit und zu erhohter Verletzungsgefahr.
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» Abnahme der sensorischen Leistungen, was zu Einbuflen der Sehkraft fiihrt, mit damit

verbundener erhohter Verletzungs- und Unfallgefahr.

» Auftreten von Schlafstorungen: ein hdufiges Aufwachen und eine geringe Schlaftiefe,

welche sich negativ auf die Leistungsfihigkeit und Erholungsfihigkeit auswirken.

2.3 Physiologische Verinderungen beim Aufenthalt in groBeren Hohen

23.1 Grundlagen der Sauerstoffversorgung des Organismus

Beim Vergleich von Lebewesen in Bezug auf ihre Anpassung an Verdnderungen in der Sauer-

stoff kann man zwei grundverschiedene Anpassungsformen unterscheiden:

Eine Art von Organismen, ist in der Lage, liber weite Bereiche wechselnden Sauerstoffange-
botes seinen Sauerstoffverbrauch konstant zu halten. Diese Organismen zu denen auch der
Mensch gehort, bezeichnet man als Sauerstoffregulierer. Die zweite Art von Lebewesen ver-
dndert mit der Sauerstoffverfiigbarkeit ihren Stoffwechsel und damit den Sauerstoffverbrauch.
Je geringer der verfiigbare Sauerstoff, desto niedriger der Sauerstoffverbrauch. Das kann von
einigen Lebewesen bis zum Stillstand des Stoffwechsels betrieben werden (Hasibe-

der/Schobersberger, 1990).

,»Der Transport von Sauerstoff kann auf zwei Arten erfolgen: in freier geloster Form und ge-
bunden an Hdmoglobin. Frei gelost im Blut kann nur 0,3 ml/100ml Blut transportiert werden.
Auf diese Weise kommen lediglich 2% des Sauerstofftransportes zustande. Der grofite Teil des
Sauerstofftransportes wird durch die reversible Verbindung von Sauerstoff und Hdmoglobin
bewerkstelligt. Die Bindungskurve weist einen S-formigen Verlauf auf (siehe Abb. ), sodass
schon bei niedrigem Sauerstoffpartialdruck (ca. 65 mmHg) eine hohe Sauerstoffsdttigung (ca.
95%) erreicht wird* (van den Berg, 200, S. 62)
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Abbildung 2: Sauerstoffbindungskurve mit Himoglobin (van den Berg, 2000,
S.62).

Die Sauerstoffkonzentration im Blut wird fast vollig durch die Bindung mit Hamoglobin rea-

lisiert .Lediglich eine sehr kleine Fraktion besteht aus frei gelostem Sauerstoff.

a: Sauerstoffsittigung des Himoglobins

b: Sauerstoffkonzentration im Blut

Der in der Umgebungsluft des Menschen enthaltene Sauerstoff, gelangt durch die Ventilation
in die Lungenalveolen, wo er durch diverse Membranen in das Blut gelangt und von dort mit
dem Himoglobin zu den Organen und Geweben transportiert wird. Dort wird ein Teil des am

Héamoglobin gebundenen Sauerstoffs abgegeben und diffundiert in die Zellen.

»Das Hdmoglobinmolekiil besitzt vier Ham - Anteile, deren vier Eisenatome je ein Molekiil

Sauerstoff reversibel binden konnen. Die Sauerstofftransportkapazitdit des Blutes ist demnach
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vom absoluten Hdamoglobingehalt abhdngig. Dieser betrdgt beim Mann etwa 16% (16 g pro
100 ml Blut), bei der Frau 14,5% “ (zitiert nach Weineck, 2004, S. 160).

Die Sauerstoffsittigung des Blutes betrdgt in Ruhe etwa 98 %. Bei Belastung im Grenzbe-
reich kann es zu einer geringeren Séttigungen kommen, da sich die Kontaktzeit des Blutes in
den Lungenkapillaren mit der Alveolarluft aufgrund der stark erhohten Blutstromungsge-
schwindigkeit von etwa 0,8 Sekunden auf 0,3 Sekunden verkiirzt. Die Sauerstoffbindungs-
kurve gibt an, wie viele Himoglobinmolekiile bei gegebenem Sauerstoffpartialdruck im Blut-

plasma mit Sauerstoff beladen sind (Weineck, 2004).

Die Vorginge, die sich bis zur Bindung des Sauerstoffs an das Himoglobin abspielen, werden
auch unter dem Begriff ,,dulere Atmung® zusammengefasst. Die ,,innere Atmung* umfasst
dann die weiteren Vorgéinge, wobei die Diffusion des Sauerstoffs in die Zellen und die dort
erfolgende Utilisation des Sauerstoffs in den Mitochondrien auch als Gewebsatmung bezeich-
net wird. Das gemeinsame Ziel aller an der Sauerstoffversorgung beteiligten funktionellen
Systeme ist, jeder Zelle die Menge Sauerstoff pro Zeiteinheit zur Verfiigung zu stellen, die sie

aufgrund ihres momentanen Zustandes benotigt (http://www .hypoxia.at (6.6.2005).

Kommt es nun zu einer Senkung der Sauerstoffzufuhr mit der Einatmungsluft, wie es bei der
Hypoxie der Fall ist, so setzt der Organismus physiologische Kompensationsmechanismen in
Gang, mit Hilfe derer das friiher erwidhnte Regulationsziel trotz schlechter Ausgangsbedin-

gungen erfiillt werden kann.

Das optimale Verhiltnis der drei Groen Ventilation, Perfusion und Diffusion ist ausschlag-
gebend fiir die Qualitit der ,,dulleren Atmung®, die wesentlich fiir die Arterialisierung des
Blutes ist. Da die Diffusion unter physiologischen Bedingungen als konstant angesehen wer-
den kann, ist die Abstimmung zwischen den jederzeit verdnderbaren Faktoren Ventilation und
Perfusion von groBer Bedeutung. Dieses Verhiltnis ist letztendlich bestimmend fiir die phy-
siologische Qualitit der duleren Atmung. Mann muss jedoch sagen, dass eine Steigerung der
Ventilation in einem wesentlich hdheren AusmaBl moglich ist, als dies fiir die Perfusion zu-

trifft.

Das Atemminutenvolumen (AMV) ergibt sich aus dem Produkt von Atemfrequenz und A-

temzugvolumen, kann etwa um das 20-30 fache gesteigert werden, falls sich dies als notwen-
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dig erweist. Die Lungenperfusion hingegen ist aufgrund des niedrigen Perfusionsdruckes un-
problematisch, weshalb sie auch keinesfalls eine mit der Ventilationsleistung vergleichbare

Steigerungsmoglichkeit ausweist.

Im Zusammenhang mit dem Sauerstofftransport im Blut haben der Sauerstoffpartialdruck
(pOy), die 02-Sittigung und die 0, Transportkapazitit eine grole Bedeutung. Die Sauerstoft-
transportkapazitit hdngt in erster Linie von der Himoglobinmenge (Konzentration) und damit

wieder von der Erythrozytenzahl ab.

Fiir die zelluldre Sauerstoffversorgung unter méfig hypoxischen Bedingungen ist der Sauer-
stofftransport im Blut nicht der kritischste Faktor. Fiir die Zelle ist es viel wichtiger, wie gut
sie den mit dem Blut angebotenen Sauerstoff ausniitzen kann. Die durchschnittliche Sauer-
stoffausnutzung des Organismus unter Ruhebedingung liegt etwa bei 25%. Einzige Ausnahme
ist das Herz, dessen Sauerstoffausnutzung immer maximal ist (http://www.hypoxia.at

(6.6.2005).

Die Gefahr einer Verschlechterung der Sauerstoffversorgung der Zellen ist in erster Linie
durch eine Erhohung der Sauerstoffausnutzung erkennbar, was wiederum durch eine hohere
arteriovendse Sauerstoffkonzentrationsdifferenz gekennzeichnet ist. Somit spielt auch die
Sauerstoffabgabe in die Peripherie eine grole Bedeutung. Bekanntlich kann die Sauerstoffaf-
finitdt (O,- Bindungsfihigkeit) des Hdmoglobinmolekiils durch einige Faktoren verédndert
werden. Wie diese Veridnderungen unter Hypoxie aussehen, wird unter Punkt 2.3.3 erldutert

(http://www .hypoxia.at (6.6.2005).

2.3.2  Grundlagen der Adaptationsphysiologie

Um ein besseres Verstdndnis fiir die physiologischen Verdnderungen, die unter Hypoxie im
menschlichen Organismus auftreten, zu schaffen, werden im folgenden Abschnitt wesentliche

Grundlagen der Adaptationsphysiologie erldutert.

Bei wiederholter Reizeinwirkung, wie dies auch bei wiederholten Hypoxieexpositionen der
Fall ist, kommt es zu gesetzméfBigen Verdnderungen in der Reaktionsdynamik, die unter dem

Begriff der physiologischen Adaptation zusammengefasst werden. Bei diesem Phidnomen
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handelt es sich um eine Modifikation physiologischer Reaktionen, die sich bei ldnger dauern-
der kontinuierlicher oder intermittierender Reizeinwirkung einstellen und durch die die Reak-
tion, wie sie bei einmaliger oder kurzzeitiger Reizeinwirkung zu beobachten ist, verdndert

wird.

Diese Reaktionsverdnderungen bewirken eine Steigerung der Reaktionsokonomie und von
Kompensationsvorgingen. Dies fiihrt zu einer erhohten Widerstandfidhigkeit primir gegen
den einwirkenden Reiz und die adaptiven Vorginge auslosenden Reize (z.B.: Hypoxie), im

weiteren Verlauf aber auch gegen andere Reize.

Die einzelnen adaptiven Verdnderungen im Organismus unterscheiden sich im Hinblick auf
thren Charakter (funktionell, morphologisch etc.). hinsichtlich des Zeitbedarfes der fiir ihre
Entwicklung notwenig ist, beziiglich ihrer Spezifitit und durch ihre funktionell Bedeutung

Hildebrandt, (1998)

Nach Hildebrandt (1998) werden in der Adaptationsphysiologie grundsitzlich 2 Arten der

Adaptation unterschieden:

» toleranzsteigernde Adaptation

» Kkapazititssteigernde Adaptation

Toleranzsteigernde Adaptation:

Fiir diese Art der Adaptation werden oft auch die Begriffe ,,Gewohnung* oder ,,Habituation*
als Synonym verwendet. Das Merkmal dieser Adaptationsart ist die Unterdriickung von Erre-
gungsprozessen durch vermehrten Einsatz synaptischer Hemmung. Der Zweck dieser Prozes-
se ist es, hohere Integrationsebenen im Zentralnervensystem vor einer Reiziiberflutung zu

bewahren.

Es existiert aber auch eine zweite Art von toleranzsteigender Adaptation, bei der nicht hem-

mende, sondern bahnende Mechanismen eine Rolle spielen. Dieser Typ kann auch mit dem
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Begriff wie Ubung, Konditionierung oder Lernen umschrieben werden. Dabei fiihrt die Aus-

bildung verdnderter und neuer Reaktionsmuster zu Verhaltensinderungen.

Kapazititssteisernde Adaptation:

Diese Hauptgruppe setzt stofflich — organische Leistungen, die Anderung von Stoffwechsel
und Wachstumsprozesse voraus. Diese Adaptation beinhaltet Vorgéinge, welche die Fahigkeit
des Organismus steigern, die durch die Reize hervorgerufenen Storungen des inneren Milieus
ausgleichen. Im Gegensatz zum oben genannten Typ der Adaptation, bei dem nervale Prozes-
se im Vordergrund stehen, spielen bei der kapazititssteigenden Adaptation hormonelle Fakto-

ren eine Rolle.

Die beiden vorgestellten Arten der Adaptation haben einen gegensitzlichen Einfluss auf den
Regulationsaufwand, der zur Bewiltigung einer Reizbelastung eingesetzt werden muss. Im
Falle der Toleranzsteigerung fiihrt die synaptische Hemmung der afferenten Erregung zu einer
Einsparung an Regulationsleistung. Kapazititssteigerung andererseits fiihrt iiber eine Zunah-
me der funktionellen Leistungsfihigkeit zu gesteigerten und effektiveren Kompenstions-

moglichkeiten. (Hildebrandt, 1998)

,Unter Hohenanpassung versteht man die Umstellung des Korpers auf eine akute Hohenwir-
kung. Unter Hohenakklimatisation werden die Anpassungsmechanismen zusammengefasst,
die bei lingerfristigen Hohenaufenthalten im menschlichen Korper stattfinden* (Feth, 1979,
S.401).

»Damit der menschliche Organismus den Sauerstoffverbrauch bei sinkendem Angebot (Hypo-
xie) konstant halten kann, beniitzt er eine Vielfalt von Anpassungsmechanismen, von denen
einige akut, andere nur bei chronischer Hypoxieexposition wirksam werden (Hasibe-
der/Schobersberger, 1990, S. 13)

Nach Weineck (2004):

Akute Anpassungsmechanismen- Hohenadaptation
1.) Zunahme des Atemminutenvolumens um das 2 bis 3 fache
2.) Zunahme des Herzminutenvolumens

3.) Verdnderung der Lage der Sauerstoffbindungskurve

Chronische Anpassungsmechanismen- Hohenakklimatisation:

1.) Riickkehr des erhohten Ruhepulses in die Nihe des individuellen Ausgangswertes
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2.) Zunahme der Erythrozytenzahl, sowie des Himoglobins
3.) Hiamatokrit steigt auf Werte von 50 und mehr

4.) Verdanderungen in der Gewebszusammensetzung und im Zellmatabolismus

In weiterer Folge werden die oben genannten Anpassungsmechanismen sowohl bei akuter als

auch bei chronischer Hypoxie erldutert.

2.3.3  Reaktionen des Organismus auf akute Hypoxie

In Berghold/Schaffert (1997) steht, dass der wohl wichtigste Anpassungsmechanismus an
eine akute Hypoxie ab ca. 1500 m Hohe, besteht in einer unmittelbar durch Hypoxie hervor-
gerufenen Hyperventilation durch Anderung der Hypoxic Ventilatory Response (HVR), auch
Atemnot genannt, und der durch die Hyperventilation hervorgerufenen alveolidre Hyperkapnie

(erhohter arterieller Partialdruck des Kohlendioxids (PCO»,).

Diese komplexe Reaktion setzt bei Hypoxieexposition innerhalb von Sekunden ein. Es ist
jedoch bekannt, dass die Antwort auf Hypoxie nicht bei jedem Menschen gleich stark ausge-
prégt ist, es gibt individuelle Unterschiede, wie dies zum Beispiel bei der HVR ist. Bei man-
chen steigt sie weniger an, bei manchen mehr. Die Ursache dafiir diirfte vermutlich genetisch

bedingt sein. (Berghold/Schaffert, 1997).

, Um die akute Erniedrigung des Sauerstoffpartialdruckes in der Luft und damit auch im arte-
riellen Blut zu kompensieren- ein zu starker Abfall des Sauerstoffpartialdruckes wiirde nicht
nur die korperliche Leistungsfdhigkeit herabsetzen, sondern unter Umstinden sogar lebens-
wichtige Zellfunktionen gefdhrden-, wird zuerst die Atmung vertieft und dann beschleunigt.
Die Zunahme des Atemminutenvolumens wird durch die Chemorezeptoren im Bereich der
Halsschlagader (Karotissinus) und in der Aorta ausgelost, die aufgrund des erniedrigten ar-
teriellen Sauerstoffdrucks iiber das Atemzentrum eine Steigerung der Atmungsgrofien herbei-
fiihren. In Abhdngigkeit von der Hohe nimmt das Atemvolumen in Ruhe um das 2-3 fache des
Wertes auf Meereshohe zu und gleicht auf diese Weise den Sauerstoffmangel weitgehend aus “
(Weineck, 2004, §.749).

Eine Malnahme des Organismus, um unter hypoxischen Bedingungen zu bestehen, liegt in
der Intensivierung der Atemtitigkeit. Uber die Zunahme der Atemfrequenz und der Atemtiefe

(Atemzugvolumen) wird das Atemminutenvolumen gesteigert (De Marees, 1991).



Hohentraining -39-

Nach Berghold und Schaffert (1997) erfolgt die hypoxische Atemstimulierung (HVR) nicht
primér durch eine Verringerung der Sauerstoffséttigung (Sa0,), oder durch eine Erhéhung des
CO,, sondern ausschlieBlich durch den sinkenden Sauerstoffdruck (PaO,), auf den die oben

beschriebenen Chemorezeptoren reagieren.

Die durch Verstirkung des zentralen Atemantriebs hervorgerufene Hyperventilation fiihrt zu
einer Verringerung des PCO; und zu einer Erh6hung des alveoldren PO,. In erste Linie wird
ein vergroflertes Atemzugvolumen durch eine der Hypoxie angepasstes Atemminutenvolumen

erreicht.

Die Hyperventilation bringt neben der erwiinschten Sauerstoffaufnahme aber auch ungiinstige
Folgeerscheinungen mit sich: Durch die vermehrte Abatmung von Kohlenmonoxid (CO,)
kommt es zu einer respiratorischen Alkalose, die eine Linksverschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve nach sich zieht und dadurch die Sauerstoffabgabe aus dem Blut ins Gewebe er-

schwert.

Eine weitere rasch einsetzende Anpassungserscheinung auf einen kurzfristigen Hohenaufent-
halt ist eine vermehrte Lungendurchblutung. Diese fiihrt zu einer verbesserten Sauerstoffauf-
nahme, sowie zu einer Steigerung des Herzminutenvolumens, welches vor allem durch die
Erhohung der Herzfrequenz bei im Allgemeinen unverdndertem Herzschlagvolumen verur-

sacht wird (Weineck, 2004).

»Die vermehrte Kapillarisierung durch Eroffnung und Weitstellung der Kapillaren, und die
damit verbundene vergrdfierte periphere Sauerstoffausschopfung gewdhrleisten bis zu einer
gegebenen Grenze trotz Hypoxie ein ausreichendes Sauerstoffangebot fiir die Zellen* (Holl-

mann, 1980, S. 557)

Es muss aber betont werden, dass die kurzfristigen Reaktionen des Organismus auf die Hypo-
xie nicht gleichgesetzt werden diirfen mit jenen reaktiven Modifikationen, die sich bei wie-
derholten Expositionen im Sinne adaptationsphysiologischer Vorginge abspielen. Wesentlich
fiir das Verstdndnis der Anpassungsmechanismen an Hypoxie ist, dass bis zu einer Hypoxie,
die einer Hohenlage von ca. 2000 m entspricht, noch keine Kompensationsmechanismen not-
wendig sind. Eine Hypoxie diesen Ausmales hat daher auch keinen wesentlichen Reizcharak-

ter (http://www hypioxia.at/fach.html#Leistungssteigernde (7.6.2005).
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234  Reaktionen des Organismus auf chronische und intermittierende Hypoxie

Nicht unwesentlich bei der Auseinandersetzung mit der vorliegenden Problematik ist die
Feststellung von Fuchs und Reif} (1990), wonach bei untrainierten Personen der Aufenthalt
unter Hypoxie noch zu Umstellungsprozessen und Anpassungen in der Abhingigkeit von der
Zeitdauer des Hypoxieeinflusses fiihrt, wihrend der passive Aufenthalt fiir den hochtrainier-
ten Ausdauersportler keinen leistungswirksamen Gewinn bringt. Andere Autoren wie Stray-
Gundersen (1998) sprechen hingegen von einer individuellen Variabilitét in der Reaktion auf

Hypoxieexpositionen.

Bei lingerdauernder kontinuierlicher oder intermittierender Reizeinwirkung, wie dies auch
bei wiederholter Hohenexposition der Fall ist, wird die individuell unterschiedlich dauernde
Hohenadaptation stufenlos von der Hohenakklimatisation abgelost, was, wie in Abbildung 3.

ersichtlich, unter anderem an der Riickkehr des erhohten Ruhepulses in der Nihe des indivi-

duellen Ausgangswertes erkennbar ist (Berghold, 1983).
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Abbildung 3: Herzfrequenz unter chronischer Hypoxie (nach Burtscher) Quelle
(http://www hypoxia.at/hoehe html#Ho6hensimulation (7.6.2005).

Die Hohenakklimatisation ist auch der Grund, warum es Bergsteigern moglich ist nach
mehrwochigem, langsamem Aufstieg, den hochsten Berg der Welt (iiber 8800m, den Mount

Everest) ohne zusitzlichen Sauerstoff zu besteigen.

Eine akute Exposition in einer Unterdruckkammer auf der gleichen simulierten Hohe wiirde
innerhalb von 15 Minuten ohne zusétzlichen Sauerstoff zur Bewusstlosigkeit fiihren (Bértsch,

2000).

Der Organismus versucht im Rahmen der Hohenakklimatisation das Defizit an Sauerstoff im
Blut dadurch auszugleichen, indem er die Sauerstoffbindungskapazitit durch eine Erhohung
der Himoglobinkonzentration steigert. Da das Himoglobin- es ist fiir die Sauerstoffbindung
verantwortlich - in den roten Blutkorperchen (Erythrozyten) vorhanden ist, erfolgt die Zu-

nahme des Hamoglobins zuerst iiber eine Zunahme der Erythrozyten (Weineck, 2000, S. 750).

Das Hdmoglobin stellt eine Komplexverbindung aus Eiweif3 (Globinanteil) und einem eisen-
haltigen Farbstoff (Hdm-Anteil) dar. Jedes Hdmoglobinmolekiil besitzt vier Hdm-Anteile,
deren vier Eisenatome je ein Molekiil Sauerstoff reversibel binden konnen, zitiert nach Wein-

eck 2000, S. 160).
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Abbildung 4: Der Einfluss eines 2-wochigen Hohentrainings auf das Blutvolumen (BV) und
den Hamoglobingehalt (Hb) nach Liesn/Hollmann 1972 modifiziert nach Weineck, 2000, S.
750).

Weiters veridndern sich eine Reihe von Blutparametern, welche als ein Adaptationsprozess zur
Optimierung der Sauerstofftransporteigenschaften des Blutes dienen. Nach Reifl und Fuchs

(1990) sind die Ergebnisse:

» Eine herabgesetzte Sauerstoffbindung des Himoglobins, wodurch die Abgabe des

Sauerstoffs an die Zellen erleichtert wird.

» Verbesserte FlieBeigenschaften des Blutes, insbesondere in der Endstrombahn

(Kapillaren)

» Durch den Anstieg der Erythrozytenzahl und der Himoglobinkonzentration kommt

es zu einer grofleren Sauerstofftransportkapazitit
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Erythropoese
Die Neubildung von Erythropoietien, welches hauptsédchlich in den Nieren produziert wird
und auf dem Blutweg zum roten Knochenmark transportiert wird, wo es die Erythrozytenneu-

bildung stimuliert, nennt man Erythropoese (de Marees, 2002, S.679)

, Die Erythropoese (Neubildung roter Blutkorper) wird iiber das beim erwachsenen Men-
schen fast ausschlieflich in der Niere produzierte Hormon Erythropoietien (EPO reguliert.
Dabei liegt das EPO nicht gespeichert vor, sondern muss auf einen entsprechenden Reiz hin
erst synthetisiert und sezerniert werden. Entscheidender Reiz hierfiir ist ein Abfall des inspi-
ratorischen Sauerstoffpartialdrucks (Hypoxie)* (Schmidt, 1999, S 341.)

Laut Fuchs und Reif3, (1990) fiihrt eine kontinuierliche oder intermittierende Hypoxieexposi-
tion zu einer gesteigerten Erythropoese. Zunédchst kommt es zu einer Ausschiittung kleinerer

und unreifer Zellelemente (Retikulozyten und junge Erythrozyten).

Bereits Berglund (1992) und Klausen et al. (1991) kamen zum Entschluss, dass nach 15 Mi-
nuten bis 2 Stunden nach Beginn der Hypoxieexposition die EPO- Konzentration im Blut an-
steigt, gefolgt von einer vermehrten Neubildung roter Blutzellen und nachfolgender Ausschiit-
tung aus dem Knochenmark (zitiert nach Friedmann, 1999, S. 43 — 48). In Eckardt et al

(1989) wird das gleiche Phinomen nach 114 Minuten Hypoxieexposition beschrieben.

Durch eine vergroferte Sauerstofftransportkapazitdt kommt es zu einer Abnahme der Hé-
moglobinaffintét fiir Sauerstoff aufgrund des Anstieges des 2,3- DPG (2,3- Diphosphoglyze-
rat) —Gehaltes der Erythorzyten. Folge dieses Anstiegs des 2,3-DPG- Gehaltes ist eine
Rechtsverschiebung der Sauerstoffbindungskurve und dadurch zu einer erleichterten Sauer-
stoffabgabe aus dem Blut ins Gewebe. Im Sinne der Rechtsverschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve wirkt auch die Kompensation der anfénglichen, hyperventilationsbedingten Alka-
lose. Bei langerer Hohenexposition kommt es in den Nieren zu einer vermehrten Ausschiit-
tung von Bikarbonat iiber den Urin, was wiederum zu einer Einschrinkung der Sdureproduk-
tion im Magen fiihrt. Das wiederum bewirkt einen Wiederanstieg der Wasserstoffionenkon-
zentration bzw. einen Abfall des Blut pH- Wertes, was einerseits zur angesprochenen Rechts-
verschiebung der Sauerstoffbindungskurve, andererseits bis etwa zum 8 Tag zu einem weite-

ren Anstieg des Atemminutenvolumens fiihrt (Weineck, 2000).
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Training unter Sauerstoffmangeibedingungen

:

Erythropoetin 23DPG T Hypoxanthine 1 Mitochondriale Kapazitat
i
1
Erythrozyten- ! Gesteigerte aerobe
produktion 6 Stoffwechselkapazitat
' der Muskelzelle
Hamoglobin :
\J
Sauverstofftrans- —= Optimierte «—— Kapillar-
portkapazitat Sauerstoft- dichte
versorgung
des Muskels
VergroBerte Sauerstoff-
aufnahme und -verwertungs-
kapazitat
Psychologische
Faktoren ———»| Verbesserte Ausdauer- | e—— Soziale Faktoren

leistungsfahigkeit

Abbildung 5: Zusammenfassende Ubersicht iiber die wichtigsten Mechanismen eines Hypo-
xietrainings bei der Steigerung der Ausdauerleistungsfahigkeit (Weineck, 2000, S. 755).

Appell (1980) schreibt, dass es im Bereich der Muskulatur ebenfalls zu Kompensationsme-
chanismen im Sinne einer verbesserten Sauerstoffversorgung und — verwertung kommt. Au-
Berdem wird durch die Neubildung bzw. Schlidngelung von Kapillaren das Kapillarbett noch-

mals in seiner Austauschfliche vergrofert.

Diese Vergroerung wiederum fiihrt zu einer verbesserten Blutversorgung bei ldngerer Kon-
taktzeit und kiirzeren Diffusionsstrecken, was insgesamt die Sauerstoffversorgung des Mus-

kels optimiert (Weineck 2000)

Bei lingerem Hohenaufenthalt soll der Myoglobingehalt des Muskels steigen, da die in der
Muskelzelle gespeicherte O,- Menge vergroflert wird. Zudem sollen eine erhdhte Aktivitit der
an der Energiebereitstellung in der Zelle beteiligten Enzyme, sowie die Vermehrung der Mi-
tochondrien (Ort des oxidativen Zellstoffwechsels) fiir die Energiebereitstellung benotigten

Bedingungen verbessern (de Marees, 1994).
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Friedmann (2000) meint hier zu, dass die theoretisch erwartbaren Akklimatisationsreaktionen
in der Muskulatur denen entsprechen, die bei einem regelmifigen Ausdauertraining beobach-
tet werden: Zunahme der Kapillarisierung, der Mitochondrienzahl und der Aktivitdt der oxi-

dativen Enzyme.

De Marees (1994) gibt zusammenfassend folgende ausdauerleistungssteigernde Faktoren,

die durch léingere Hypoxieexposition auftreten, an:

» Zunahme der Sauerstofftransportkapazitit des Blutes und damit Wiederanstieg der

maximalen Sauerstoffaufnahme.

» Steigerung des Atemminutenvolumens mit Hyperventilationseffekt auf dem Sauer-

stoffdruck in den Alveolen.

» Verbesserung der Kapillarisierung im Muskel

» Verbesserung der aeroben Energiebereitstellung im Muskel

Dem gegeniiber stehen auch leistungsmindernde Faktoren:

» Abnahme des maximalen Herzminutenvolumens durch die gestiegene Blutviskositit

» Abnahme der Pufferkapazitit des Blutes durch die Abnahme der Bikarbonatkonzentra-

tion im Blut (kompensierte respiratorische Alkaose).

24 Hypoxieformen und -hohenlagen fiir den Einsatz im Trainingsprozess

Fiir ein Training unter Hypoxie (Sauerstoffmangel) stehen mehrere Mdoglichkeiten, im weites-

ten Sinn als Hypoxieformen bezeichnet, zur Verfiigung. Diese Hypoxieformen unterscheiden
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sich durch das ihnen zugrunde liegende physikalische Prinzip, das System der Erzeugung des
herabgesetzten Sauerstoffpartialdrucks und die Nutzungsbedingungen fiir das Training und

den Aufenthalt. Die prinzipiellen Unterschiede werden in Tabelle 8 verdeutlicht.
Natiirliche und kiinstliche Héhenbedingungen sind nahezu gleichberechtigte Hypoxieformen,

deren Moglichkeiten fiir die Steigerung der Trainingsreize noch nicht ausgeschopft sind (Reis,

1998).

Tabelle 8: Erzeugung/Nutzungsbedingungen und physikalisches Prinzip bei verschiede-

nen Hypoxieformen (Fuchs u. Reis, 1990, S. 15).

Hypoxieform Erzeugung/ physkalsches
Nutzungsbedingungen Prinzip

Hohen- Aufenthalt im naturliche

training Mitteigebirge Luftdruckreduzierung

Barokammer- Traming/Aufanthalt in kunstliche

training Unterdruckkammern Luftdruckreduzierung
unterschieghicher
raumicher Abmessungen

Training Training/Aufenthalt in kunstiiche

mit Gasgemisch | ainer abgeschliossanen Kammer Volumenreduzierung
mit hypoxischem Gasgemisch des Sauerstoffs
Traning mit einem kGnstliche
stationdren Maskensystem Volumenreduzierung
zur Zufuhr eines des Sauerstoffs
hypoxischen Gasgemisches
beés normaler
Umgebungsatmosphare

Atemmasken- Training mit einem kinstiiche

traning tragbaren, ortsunabhangigen Volumenreduzierung
Maskensystems fir ein des Sauerstoffs
hypoxisches Gasgemisch
bé: normaler :
Umgebungsatmosphare

In der hohenmedizinischen Fachliteratur (Held/Marti, 1999) ist die Abstufung in mittlere H6-
hen (1500 m — 3000 m), groBe Hohen (3000 m — 5300 m) und extreme Hohen (iiber 5300 m)
verbreitet. Die Hohenlagen werden aber auch nach dem Grad der funktionellen Anpassung in

drei Stufen gegliedert:
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Die Stufe von 0 m bis 2000 m ist durch keinerlei Hypoxiesymptome gekennzeichnet (siche
Abb.2). In der Stufe 2000 m bis 5500 m ist nach einer individuellen Anpassungszeit eine voll-
standige Akklimatisation moglich, iiber 5500 m ist aber der Sauerstoffmangel nicht mehr

kompensierbar.

Wie man bereits jetzt erkennen kann, ist es schwierig, eine strikte Unterteilung der Hohenlage
und der damit einhergehenden, auf den menschlichen Organismus wirkenden Hypoxiesymp-
tome zu finden. Als ein weiteres Beispiel einer Einteilung der Hohenlagen seien hier noch
Held und Marti angefiihrt (1999). Sie stellen fest, dass sich die verschiedenen Hohenlagen

beziiglich der Effekte betrichtlich unterscheiden. Sie teilen sie wie folgt ein:

Tabelle 9: Unterschiedliche Hohenlagen (Held/Marti, 1999, S. 45).

Sea level: Meeresniveau (0 m) bis zu einer Hohenlage von 1000 m
Low level: Hohen zwischen 1000 m und 2000 m

Moderate Level: Hohen zwischen 2000 m und 3000 m

High altitude: Hohen zwischen 3000 m und 5000 m

Extreme altitude: Hoéhen iiber 5000 m iiber dem Meeresspiegel

Grundsitzlich kann gesagt werden, dass die Trainingsqualitit mit zunehmender Hohe leidet,
da die Trainingsbedingungen schwieriger werden (sicher ab 2500 m iiber dem Meeresspie-
gel). Ein intensiver muskulérer Trainingsreiz kann zwar stoffwechselmifBig dhnliche Wirkun-
gen zeigen aber einen zu geringen Reiz auf die Muskulatur darstellen. Hingegen sind fiir die
Blutbildung relativ hohe Hohen ideal (ab 2500 m iiber dem Meeresspiegel) (Held und Marti,
1999).

Aus diesem Grund ist die Wahl des Ortes bzw. die Art der Hypoxieform zu beriicksichtigen.

Im folgenden Abschnitt werden diese Aspekte néher erldutert.

In Abbildung 6. sind die unterschiedlichen Wirkungsschwellen des hohenbedingten Sauer-

stoffmangels dargestellt.
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Abbildung 6: Wirkungsschwellen des hohenbedingten Sauerstoffmangels.'

' Die rot umrandeten Zahlen geben den der angegebenen Hohne entsprechend alveoliren 02 Partialdruck an,

die schwarz umrundeten Ziffern den Sauerstoffgehalt von in Meereshohe entsprechend wirkenden Mangel-
gemischen. Die Angaben gelten nur als Richtwerte fiir nicht Akklimatisierte (Schmiedt/Thews, 1980).
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2.5 Die verschiedenen Trainingsformen bzw. Varianten des Hypoxietrai-

nings

Die Art des Hohentrainings hingt von der Trainingsphase und der Zielsetzung ab. Dabei

musste bis jetzt klar unterschieden werden zwischen:

» Aufenthalt in Hohe zu Verbesserung der Leistungsfihigkeit auf Meereshohe oder bes-
ser gesagt auf der jeweiligen gewohnten Normalhdhe (welche in Osterreich weit iiber

der Meereshohe liegt).

» Aufenthalt in der Hohe zur Vorbereitung vor Wettkdmpfen, Expeditionen oder Trek-

kingtouren in der Hohe.

Nach Held und Marti (1999) kénnen grundsitzlich folgende theoretische Ansédtze zum Hypo-
xietraining unterschieden werden (die jeweiligen Hypoxiebedingungen werden mit (n.H.)fiir

natiirliche Hypoxie und mit (k.H.)fiir kiinstliche Hypoxie abgekiirzt:

2.5.1 ,living high — training high*

Diese Trainingsform wird in der Literatur als die klassische Hohentrainingsform bezeichnet
mit Training und Gesamtaufenthalt unter Hypoxie (n.H.) in H6hen zwischen 1800 m und
2700 m (Held und Marti, 1999). Angaben zu den Hohenlagen variieren bei unterschiedlichen
Autoren. Reis (1998) gibt fiir die Trainingsform als effektive bzw. bevorzugte Hohenlagen

1800 m bis 3500 m an.

Fuchs und Reiss (1990) sind der Meinung, dass sich die natiirliche Umgebung, die Summe
der Klimafaktoren und die reizvolle Landschaft auf die Leistungsbereitschaft des Organismus
und die Psyche positiv auswirken konnen. Damit keine Monotonieerlebnisse auftreten, soll
darauf geachtet werden, dass bei geniigender Abwechslung der Aufenthalt nicht all zu lange
ausgedehnt wird (2 — 3 Wochen). Weiters schreiben Fuchs und Reiss (1990), dass mit zuneh-
mender Hohe weiter Faktoren auftreten, die ein Training negativ beeinflussen konnen: der
reduzierte Wasserdampfdruck, die intensive Sonneneinstrahlung, die verringerte Luftdichte

oder die verringerte Temperatur.
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2.5.2  ,living low — training high*

Hier handelt es sich um eine Hohentrainingsform, die keinen Blutbildungseffekt hat und sich
bislang nur in speziellen Ausgangssituationen aufgedringt hat (Gletschertraining (n.H.) bei
Schneesportlern zum Techniktraining, Training der muskuldren Anpassung fiir Wettkdmpfe in
der Hohe oder wissenschaftliche Fragestellungen). Die Hohe bzw. Hypoxie, welche hier nur
fiir das Training gebraucht wird, kann auch mit kiinstlichen Hilfsmitteln erzeugt werden (Hy-

poxiekammer) (Held und Marti 1999).

2.5.3 ,living high — training low*

Training und Gesamtaufenthalt in mittleren Hohen (n.H.), intensive Trainingseinheiten in
deutlich tieferen Hohen (O bis ca. 1250 m). Diese Form ist aus logischen Griinden unter natiir-
lichen Bedingungen (n. H.) schwierig durchzufiihren, weshalb hier vermehrt kiinstliche Hy-
poxieformen wie Hohenhduser oder Klimakammern immer mehr zum Einsatz kommen, da

lange Transporte in hohe Lagen oder zu den Trainingsstétten entfallen.

Durch das ,,training high* wird eine optimale Stimulation der Erythropoetinausschiittung in
der Ruhephase und beim lockeren Grundlagentraining ermoglicht, wihrend beim ,.training
low* intensivere Bewegungsreize das Stoffwechselsystem und die Muskulatur in tieferen Ho-
hen wirksam stimulieren konnen. Man will so eine, in der Hohe aufgrund verminderter Leis-
tungsfihigkeit notwenige, Reduktion der Trainingsintensitit, v.a. bei intensiveren Trainings-

einheiten, vermeiden (Friedmann und Birtsch, 1999).

Diese Trainingsform findet man in der Literatur auch hiufig unter dem Namen
» Interval Hypoxic Training™ (IHT),
» Intermittent Hypoxic Traininig™ (IHT) oder
» ,Intermittent Hypoxic Exposure” (IHE).

Levine und Gundersen (1997) postulieren, dass beim klassischen Hypoxietraining ,,living
high — training high* in ca. 2500 m zwar die Blutproduktion und die VO2max signifikant ge-
steigert werden konnten, aber die Wettkampfleistung im 5000 m —Lauf nicht verbessert wur-
den. Wo hingegen bei der Trainingsform ,,living high — training low* alle drei Parameter ver-

bessert werden konnten.
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Zusammenfassend schreiben Held et al. (1999): ,,living high — training low* scheint eine viel
versprechende Variante des Hohentrainings zu sein, die eine giinstige Mischung zwischen

optimalem Reiz auf die Blutbildung und mdglichst guter Trainingsqualitét darstellen.

2.6 Definition und Charakteristik des Intermittierenden Hypoxietrai-

nings (IHT)

»Intermittent hypoxic training is broadly defined as repeated episodes of hypoxia interspersed
with episodes of normoxia. The actual protocols used experimentally vary greatly in length,

the number of hypoxic episodes per day, and the number of exposure days” (Neubauer, 2001).

Beim Intermittierenden Hypoxie Training (IHT), wird der Organismus wiederholt Hypoxie-
bedingungen ausgesetzt. In zahlreichen klinischen Studien, vor allem russischer Forscher,
wird auf die positive Wirkung dieses Trainings bzw. dieser Therapieform bei Atemwegser-
krankungen (wie bereits erwéhnt, und angefiihrt) aber auch auf die Leistungsfidhigkeit des

Organismus hingewiesen.

Wiederholte simulierte Hohenexposition verbessert die Vertridglichkeit gegeniiber Sauer-
stoffmangel und diirfte die Stresstoleranz ganz allgemein steigern. Dies erkldrt auch die Wirk-
samkeit bei der Behandlung verschiedener Erkrankungen, spielt aber auch eine Rolle fiir das

Verstindnis verdanderter physiologischer Reaktionen bei korperlicher Belastung.

Die Trainingsprotokolle, die beim IHT angewendet werden, variieren sehr stark in der Dauer
der einzelnen Hypoxieaufenthalte, in der Stirke der Hypoxie (von 15% - 9% kiinstlicher Hy-
poxie; z.B.: Luftgasgemisch mit Atemmaske) und der Anzahl der Trainingseinheiten, von
einmal wochentlich bis mehrmals téglich (60 bis 90 Minuten) iiber einen Zeitraum von 2 bis

90 Tagen.

Neubauer (2001) stellt fest: “Regardless of the protocol, the compelling outcome is that these
repeated episodes of hypoxia elicit persistent changes in a variety of physiological responses.
Whereas the exact nature of these changes may be dynamically linked to the protocol type, the
responses suggest that there is a cumulative effect of intermittent hypoxia that begins with the
first exposure to hypoxia”.
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Wie bereits unter Punkt 2.3.4. erwihnt, stellen auch andere Autoren wie Berglund (1992),
Klausen et al. (1991) und Eckardt et al. (1989) fest, dass bereits nach 15 Minuten bis 2 Stun-

den nach Beginn der ersten Hypoxieexposition die EPO — Konzentration im Blut ansteigt.

Aus sportwissenschaftlicher Sicht ist das IHT eine effektive Hohentrainingsmethode und wird
als mogliche Variante der Trainingsform ,,living high — training low* betrachtet, um die Leis-
tungsfihigkeit zu steigern, ohne den Organismus moglichen negativen Effekten chronischer

Hypoxie auszusetzen.

So schreibt Neubauer (2001) weiter: ,,IHT is more universally recognized by the sports medi-
cine community as a useful strategy to enhance exercise performance in athletes. In this case,
“living high — training low” promote the haematological and ventilatory adaptions of hypoxic
acclimatization to improve performance capacity without eliciting the adverse effects of
chronic hypoxia.”

Anhand der unterschiedlichen Trainingsprotokolle die bei IHT zur Anwendung kommen und
der unterschiedlichen Untersuchungsergebnisse leiten sich die Fragen ab, wie hoch, wie viele
Stunden téglich bzw. wochentlich und iiber welchen Zeitraum sich ein Sportler bzw. Patient
unter Hypoxiebedingungen aufhalten muss, um die jeweils gewiinschten Effekte auf den Or-

ganismus zu erzielen.

Die groBe Schwierigkeit in der Findung allgemein giiltiger standardisierter Trainingsprotokol-
le liegt vor allem in der so oft zitierten interindividuellen Variabilitiit der Reaktionen auf
Hypoxieexpositionen. In diesem Zusammenhang weisen Chapman et al. (1998) auf sog.
,»Responder, Weak und Non Responder* auf Hypoxie hin. Sie stellen bei Spitzenldufer unter-
schiedliche Erythropoetinantworten und individuelle unterschiedliche ausgeprigte Akklimati-

sationsreaktionen fest, die sich auf die Leistungsfihigkeit der Athleten auswirken.

2.7 Ethische Uberlegungen zum Einsatz kiinstlicher Hypoxie

Der Einsatz kiinstlicher Hypoxieformen in medizinischen Bereichen zu Behandlung von
Krankheiten wird generell fiir gut befunden. Der Einsatz kiinstlicher Hypoxieformen zu Ver-
besserung der Leistungsfahigkeit, vor allem im Spitzensport, wirt hingegen nicht von allen
befiirwortet. Immer wieder wird der Vorwurf erhoben, dass das Training unter kiinstlichen

Hohenbedingungen vom ethischen Standpunkt her nicht korrekt sei. Hypoxietraining im All-
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gemeinen und Training unter kiinstlichen Hypoxiebedingungen im Speziellen werden immer
wieder, wohl aufgrund ihrer Wirkung auf die EPO- Ausschiittung, mit dem EPO- Doping
gleichgesetzt bzw. in Verbindung gebracht. Dopingpuristen konnten gar einwenden, dass die-

se Art von Training auf die Dopingliste gehort.
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3. Ergebnisse wissenschaftlicher Untersuchungen

3.1 Ergebnisse wissenschaftlicher Untersuchungen mit simuliertem Ho-

hentraining

Da vor allem die ehemalige UDSSR, eines der ersten Linder war, die sich mit dem Hypo-
xietraining, besonders dem simuliertem Hypoxietraining (IHT), und der Behandlung von
Krankheiten durch Hypoxieexposition auseinandersetzten, wird in der folgenden Tabelle
(Kononenko et al. 1997) gezeigt, welche positiven Auswirkungen ein Hypoxietraining auf

verschiedenste Krankheiten haben kann.

Tabelle 10: Positiven Auswirkungen des Hypoxietrainings auf Krankheiten. (Kononen-
ko et al. 1997).

All From 10 to 15 IHT sessions From 16 to 25 IHT sessions
N | Pathology In Improve- | Without | In Impro- Without
cases
all ments changes all vements changes
Ischaemic
Heart Di-
1 88 55 52 3 33 32 1
sease
(IHD)
IHD +
2 | Hyperten- 6 4 3 1 2 2 -
sion
Hyperten-
3 116 77 72 5 39 31 2
sion
Neurocir-
4 culatory 46 37 35 2 9 9 -
asthenia
Bronchial
5 10 4 4 - 6 6 _
asthma
Chronic
6 59 43 41 2 16 16 -
bronchitis
Ulcerative
disease of
7 42 28 27 1 14 14 -
stomach,
duodenum
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Liver and
Pancreatic

diseases

31

25

23

Diabetes

mellitus

10

Toxaemia
of pregnan-

cy

11

Anaemia

12

Diseases of

locomotion

217

161

150

11

56

55

13

Diseases of
urinary

tract

20

13

13

14

Others

46

34

32

12

11

In all

687

485

456

29

202

197

%

100

94

100

97.5

25

3.1.1 Ergebnisse wissenschaftlicher Untersuchungen zum Thema HbAlIc- Wert Verdinde-

rungen durch Training

Eine Studie (Cauza et al, 2005) mit 39 Typ -2 Diabetikern beziiglich den Auswirkungen von

Krafttraining und Ausdauertraining auf den HbAlc —Wert, kam zu folgendem Ergebnis. 22

Personen (11 Frauen und 11 Minner), Durchschnittsalter 56,2 Jahre nahmen an einem vier-

monatigen Krafttraining teil, wobei das Krafttraining 6 Sitze pro Muskelgruppe pro Woche

beinhaltete.

Die andere Gruppe, die ein Ausdauertraining absolvierte, bestand aus 17 Personen (9 Ménner,

8 Frauen), Durchschnittsalter 57,9 Jahre. Das Training dieser Gruppe beinhaltete ein Lauftrai-

ning, Intensitit 60% der Vo2max, beginnend mit 15 Minuten, steigernd bis 30 Minuten und

das 3 mal pro Woche.
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Zu beginn, sowie am Ende (nach 4 Monaten), der Studie wurde den Probanden Blut zur Be-
stimmung des Hbalc - Wertes abgenommen. Das Ergebnis der Studie zeigt, dass es signifi-
kante Anderungen des HbAlc- Wertes nur bei der Krafttrainingsgruppe gab, nicht aber bei

den Personen die das Ausdauertraining durchfiihrten. (Cauza et al, 2005).

Auch Craig et al. (1989), fiihrte eine Studie zum Thema “The influence of high-resistance

training on glucose tolerance in young and elderly subjects” durch.

Wie schon der Name der Studie besagt, absolvierten 2 unterschiedlich alte Gruppen, eine be-
stehend aus 6 Personen (Durchschnittsalter 23 Jahre), die andere bestehend aus 9 Personen
(Durchschnittsalter 63 Jahre) ein Krafttraining iiber 12 Wochen. Dieses Krafttraining beinhal-
tete das Training der groBeren Muskelgruppen (3 Sétze zu je 6- 8 Wiederholungen).

Jeweils vor und nach diesen 12 Wochen, mussten sich die Probanden einen Glucosetoleranz-

test (100g) unterziehen. Weiters wurde der Koperfettgehalt der Probanden gemessen.

Nach Beendigung der Studie zeigten beide Gruppen, jung und alt, einen niedrigeren Korper-
fettgehalt, auBerdem kam es bei beiden Gruppen zur Abnahme des Plasmainsulinspiegels und

zu einer erhohten Insulinsensivitiat bzw. einer erhohten Glukosetoleranz .
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4. Hypothesenformulierung und Aufgabenstellung

Held und Marti (1999) schreiben, dass in der Literatur der letzen Jahre beziiglich des Hypo-
xietrainings vorrangig zwei Fragestellungen behandelt werden. Zum anderen widmet man
sich einer Abkldrung des individuell unterschiedlichen Ansprechens auf Hypoxiereize. Ziel ist
es genau solche biologischen Unterschiede aufzudecken und die wichtigen Kenngré3en zu

bestimmen, die eine positive oder negative Antwort auf den Hypoxiereiz auslosen.

In dieser Arbeit dient vor allem das IHT, dass intermittierende Hypoxietraining, als Grundla-
ge. Aus wissenschaftlicher Sicht stellt sich in dieser Arbeit die Frage, wie sich ein 4-—
wochiges simuliertes Hohentraining (intermittierendes Hohentraining) auf den HbAlc — Wert
bei Typ-2 Diabetikern auswirkt. Grundlage dieser Untersuchung ist die Erfassung bzw. Fest-

stellung der Veridnderung des Parameters HbAlc zwischen den beiden Testzeitpunkten.

Aufgrund der in der Literatur dargestellten Erkenntnisse und der vielen widerspriichlichen
Untersuchungsergebnisse im Bereich des Hypoxietrainings ergeben sich folgende Hypothe-

sen:

H1: Aufgrund eines 4-wochigen, simulierten, intermittierenden Hypoxietrai-
nings gibt es eine signifikante Verdnderung des HbAlc- Wertes bei Typ-2
Diabetikern.

HO1: Aufgrund eines 4-wochigen, simulierten, intermittierenden Hypoxietrai-
nings gibt es keine signifikante Veridnderung des HbAlc — Wertes bei Typ-2

Diabetikern.

H2: Aufgrund eines 4-wochigem Inhalierens/Einatmens von Sauerstoff gibt es

eine signifikante Verdnderung des HbAlc- Wertes bei Typ-2 Diabetikern.

HO02: Aufgrund eines 4-wochigem Inhalierens/Einatmens von Sauerstoff gibt es

keine signifikante Veridnderung des HbAlc- Wertes bei Typ-2 Diabetikern.
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., Bei einer Signifikanz p < .05 muss die Nullhypothese angenommen werden. Bei Werten der
Signifikanz von p > .05 muss die Nullhypothese angenommen und die Arbeitshypothese abge-
lehnt werden “(Biihl/Z6fel, 2000, S.110).

Als MaB fiir die Signifikanz habe ich die iiblichen Sicherheitsniveaus herangezogen. (Biihl
2002, S.110)

p > =0,05 nicht signifikant

p <= 0,05 signifikant

p <= 0,01 sehr signifikant
p<= 0,001 hochst signifikant
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S. Untersuchungsmethodik

5.1 Datengewinnung

5.1.1 Beschreibung der Stichprobe
Definition Doppelblindstudie:

., Eine Blindstudie ist ein in der medizinischen und psychologischen Forschung iibliches Vor-
gehen, um einen systematischen Einfluss subjektiver Verhaltensweisen und Urteile auf das
Verhalten der Versuchsperson auszuschliefsen.*

(http://de wikipedia.org/wiki/Doppelblindstudie (24.11.2005).

,, Eine Blindstudie ist eine klinische Studie, bei der weder die behandelnden Arzte, noch die
Patienten wissen, welches Behandlungsverfahren vorgenommen wird. Durch eine D. soll die
Suggestivwirkung als Einflussgrofle vermieden werden. Anwendung z. B.: als Plazebokontrol-
le oder beim Vergleich unterschiedlicher Dosierungen eines Studienprdparats.*
(www.aidsfinder .org/main/TWBA/afc2d .htm (24.11.2005).

Die Studie selbst ist eine Placebo kontrollierte Doppelblindstudie und besteht aus einer Kon-
trollgruppe und einer Versuchsgruppe. Die Versuchsgruppe setzt sich aus 6 Probanden im
Alter von 59 bis 82 Jahren zusammen, wihrend sich in der Kontrollgruppe 3 Probanden im
Alter von 63 bis 78 Jahren befinden. Die Versuchsgruppe besteht aus 3 Frauen und 3 Min-
nern (Durchschnittsalter 64,8 Jahren). Die Kontrollgruppe beinhaltet 2 Ménnern und 1 Frau
(Durchschnittsalter (68,3 Jahren). In einem Gesprich (Informationsabend) wurden alle Pro-
banden iiber den genauen Verlauf und Zweck der Untersuchung informiert. Insgesamt nah-

men 11 Personen an der Studie teil, wobei 2 Probanden die Studie nach 4 bzw. 6 Sitzungen

auf Grund von Ubelkeit, bzw. einer Operation beenden mussten.

Eine Grundvoraussetzung zur Teilnahme an der Untersuchung (Studie) bzw. am simulierten
Hohentraining ist, dass die Probanden alle Typ-2 Diabetiker sind, und dass sie wihrend der

Studie ihre Lebensgewohnheiten, wozu auch die Medikation gehort, nicht dndern.
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Tabelle 11: Daten der Probanden zum Zeitpunkt der Eingangsuntersuchung.

Versuchsgruppe | Mittelwert 6 64.8 87 1733 7,65

Kontrollgruppe | Mittelwert 3 68,3 89,3 178 6.9

Beschreibung des Testverfahrens

Um vorweg Missverstandnisse zu vermeiden, muss der Begriff Hypoxietraining im Fall der
vorliegenden Untersuchung noch einmal genauer definiert werden. Da im klassischen Fall

unter Hypoxietraining ein physisches Training unter Sauerstoffmangel verstanden wird.

Bei dem dieser Untersuchung zugrunde liegenden Interventionsprogramm handelt es sich
hingegen um ein sog. Intermittierendes Hypoxie Training (IHT), bei welchem die Probanden
nicht kontinuierlich sondern in intermittierenden Abstinden einem dosierten Sauerstoffman-
gel (Hypoxie) ausgesetzt werden. Wesentlich ist hierbei fiir diese Untersuchung, dass keiner-
lei zusitzliche korperliche Betidtigung wihrend den Hypoxieexpositionen stattfand und das
IHT ausschlieBlich liegend oder sitzend durchgefiihrt wurde. Das intermittierende Hypoxie
Training ist methodisch der bereits unter Punkt 2.4.3 beschriebenen Hohentrainingsform ,,li-

ving high — training low** zuzuordnen.

Nach einer genauen Einweisung am Trainingsgerdit (HYP 100 Generator der Firma
OXYGYM/ Hypoxico Europe) wurden die einzelnen Trainingseinheiten von den Probanden
bzw. von den Mitarbeitern der Sportmedizinischen Abteilung des Kurzentrums Bad Hofga-
stein durchgefiihrt. Jede Trainingseinheit dauerte 60 Minuten, in denen verminderter Sauer-
stoff iiber eine Atemmaske in liegender bzw. sitzender Position eingeatmet wurde. Die Pro-
banden mussten eine Stunde lang, wobei dies in Intervallen passierte, (5 Minuten einatmen, 5
Minuten Pause) verminderten Sauerstoff einatmen. Als Trainingsvorgabe mussten pro Woche
4 Trainingseinheiten tiber insgesamt 6 — 8 Wochen absolviert werden. Zu welchem Tageszeit-
punkt und in welchen Abstinden das Atemtraining stattfand, wurde den Probanden selbst ii-

berlassen. Aufgrund der Berufstitigkeit der Probanden wihlten die meisten ohnehin die glei-
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chen Trainingszeiten iiber die Gesamtzeit des Trainings, sodass keine groeren Unregelmai-

Bigkeiten auftraten.

In der ersten Einheit wurden die Probanden so eingestellt, dass die Sauerstoffsittigung zwi-
schen 80% — 86% lag. Das entspricht dem Sauerstoffgehalt der beim Training geatmeten Luft
von 12,5% - 12,1% (4130m - 4380 m).

AuBerdem wurden die Probanden angehalten, iiber den Zeitraum der gesamten Untersuchung
auf Reaktionen zu achten. Ein Proband der Kontrollgruppe musste auf Grund der stindig auf-

tretenden Ubelkeit die Studie abbrechen.
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5.1.2  Beschreibung des Hohensimulators

Der ,,HYP 100 Generator* der Firma OXYGEN/ Hypoxico Europe besteht aus einem Genera-
tor mit dazugehorigem Schlauchsystem mit Filter und Atemmaske, der iiber einen so genann-
ten Hohenadapter an den Generator angeschlossen ist. Im Gesamten bilden diese Teilelemente
das sog. ,,Hypoxic Training System®. Der Generator reduziert den Sauerstoffgehalt der Luft
indem die Umgebungsluft durch eine Wechseldruckabsorptionsscheide geleitet wird, die den
Sauerstoff gezielt und dadurch auf ein der entsprechenden Hohe angepasstes, absolutes Vo-

lumen reduziert.

Mit Hilfe des Generators kann ein Hypoxietraining auf jeder beliebigen Hohe (bis zu ca. 7000
m) auf einem Laufband, am Ergometer oder anderen stationdren Trainingsgerdten durchge-
fiihrt werden. Wie bereits erwihnt, absolvierten die Probanden dieser Untersuchung aber kein

zusitzliches korperliches Training unter Hypoxie.

Die durch den Kompressor verdichtete Luft wird abwechselnd in Druckbehilter gepresst, die
das molekulare Siebenmaterial Zeolithe enthalten, das der Luft Stickstoff, Kohlendioxid und
Wasserdampf durch Bindung entzieht und die sauerstoffgesittigten Anteile passieren ldsst.
Die verbleibende hypoxische (sauerstoffarme) Gasgemisch wird durch Entladung der Druck-
behilter von den Zeolithen freigegeben und iiber einen Sammeltank gefiltert und temperiert in

das Schlauchsystem mit Atemmaske eingespeist (siche Abb. 7).

Fiir eine weitere Verminderung des Sauerstoffgehaltes konnte ein Teil der im Sammeltank
gespeicherten hypoxischen Luft durch ein Mischventil der Umgebungsluft wieder hinzugefiigt
werden, die dann mittels eines Kompressors durch den Einlassfilter (Hohenadapter) wieder in

den Reduktionsprozess eingeschleust wiirde.

Die hypoxische Luft kann in jede Art von Rdumen, Zelten oder Kammern eingespeist werden
um dort atmosphirische Bedingungen zu schaffen, die denen in vorher bestimmten Hohen

entspricht, also nicht der hypobaren Hypoxie (siehe Punkt 2.0).

Ein groBer Vorteil in der Verwendung kiinstlicher Hypoxie fiir Trainings- bzw. Therapie-

zwecke ist die Unabhingigkeit von duferen Einfliissen (Wetter, Jahreszeit), des Weiteren
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konnen bestimmte negative Begleiterscheinungen, die unter natiirlicher Hypoxie auftreten

konnen, vermieden werden.

2 /—

Abbildung 7: Hohensimulationsgerdt HYP 100 mit Hohenadapter.

Abbildung 8: Proband beim einatmen der Hohenluft.
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5.1.3 Statistik

Fiir die statistische Auswertung wurde das Programm ,,Statistika 6.0 verwendet. Fiir den
Vergleich Versuchs — Kontrollgruppe wurde der T- Test fiir gepaarte Stichproben durchge-
fiihrt. Beim T-Test bei gepaarten Stichproben werden nun die beiden Mittelwerte vonein-
ander abhingiger Stichproben miteinander verglichen. Die einzelnen Werte werden dabei
paarweise aus denselben Fillen (Merkmalstridgern), jedoch aus 2 verschiedenen Variablen
entnommen: Héufig werden dieselben Sachverhalte zu zwei unterschiedlichen Zeitpunkten
miteinander verglichen (z.B. das HbAlc- Wert von Personen vor und nach einem simulierten
intermittierenden Hypoxietraining). Auch Zwillinge konnen ein Untersuchungspaar sein, das

unterschiedlichen Situationen ausgesetzt wird.

Der Vorteil dieser gepaarten Methode besteht gegeniiber unabhingig voneinander ausgewihl-
ten Personen darin, dass man zufillige Unterschiede zwischen den beiden Gruppen, die durch
die zufillige Auswahl ganz unterschiedlicher Personen entstehen konnen, so verringern kann.

Beispiele: Adrenalinspiegel vor und nach dem Joggen.

Hinweise auf Fehlerquellen:

» Falls 2 Untersuchungen z.B. iiber die Wirkung eines Medikaments an derselben Per-
son durchgefiihrt werden, muss gewéhrleistet sein, dass der zeitliche Abstand grof3 ge-
nug ist, dass der eine Zustand nicht den zweiten beeinflusst. Bei dem Medikamentbei-
spiel heiflit das, dass erst nach einer gewissen Zeitspanne die Wirkung des Medika-
ments Uliberpriift werden kann und nicht z.B. direkt nach der Einnahme. Wird z.B. ge-
priift, wie sich die Pulsrate bei verschiedenen sportlichen Ubungen verindert, muss die
Pause zwischen den verschiedenen Experimenten so grof3 sein, dass der Puls sich in

der Zwischenzeit wieder auf normal einpendeln konnte.

» Zwischen zwei Untersuchungszeitpunkten kann immer ein Lerneffekt auftreten, nicht
nur wenn dieselbe Aufgabe wiederholt wird. Die Untersuchten machen sich in der
Zwischenzeit Gedanken und konnen sich beim zweiten Mal beziiglich der gestellten

Aufgabe ganz anders verhalten (Biihl/Zofel, 2000).
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5.2 Das Untersuchungsergebnis und die Interpretation

5.2.1 Versuchsgruppe

Um zu Uberpriifen ob es eine signifikante Anderungen beziiglich des HbAlc- Wertes vor
und nach dem 4-wdochige simulierte intermittierende Hohentraining (IHT) gibt stellte ich fol-

gende Hypothese auf.

HO1: Aufgrund eines 4-wochigen simulierten intermittierenden
Hypoxietrainings gibt es keine signifikante Verinderung des

HbA1c — Wertes bei Typ-2

HbA1C (mg/dl) vor und nach 4 wéchigem IHT-Training

9,5

9,0
e
8,5
8,0
[m]
75
a
7,0
6,5
6,0
[ O Mittelwert
[ ] +Stdabw.
55 [ +1,96*Stdabw.
HbA1cVor Hba1C nach

% P =0,000526

Abbildung 9: Hbalc (mg/dl) Wert der Versuchsgruppe vor und nach dem 4-wochigem simu-
lierten intermittierenden Hohentraining (IHT).

Nachdem ich auf Normalverteilung gepriift hatte, und sich diese bestitigte, fiihrte ich den T-
Test fiir gepaarte Stichproben durch. Dieser ergab einen p-Wert von p=0,000526 und somit

einen hochst signifikanten Unterschied. HO1 kann somit verworfen werden.
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Es gibt also einen signifikanten Unterschied beziiglich des HbA1c- Wertes vor dem IHT Trai-

ning und nach dem IHT Training.

5.2.2  Kontrollgruppe

Um zu iiberpriifen ob es einen signifikanten Unterschied beziiglich des Hbalc- Wertes vor

bzw. nach dem 4-wochigem Einatmen von normalem Sauerstoff gibt.

HO02: Aufgrund eines 4-wochigen Inhalierens/Einatmens von normalem
Sauerstoff gibt es keine signifikante Verinderung des HbAlc -
Wertes bei Typ-2

HbA1C (mg/dl) - Kontrollgruppe

8,0

7,8 -

7,6

74

7,2

7,0 ul

6,8

6,6

6,4

62 Mittelwert

6,0

HbA1C vor HbA1C nach

P =0,422650

Abbildung 10: HbAlc- Wert der Kontrollgruppe vor bzw. nach dem 4-wochigem einatmen
von normalem Sauerstoff.
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Nach der Priifung auf Normalverteilung habe ich den T — Test fiir gepaarte Stichproben
durchgefiihrt. Dieser ergab einen p-Wert von p= 0,422650 und somit keinen signifikanten

Unterschied. HO2 muss beibehalten werden.

Es gibt also keinen signifikanten Unterschied beziiglich des HbAlc wertes vor bzw. nach dem

4-wochigen Einatmen von normalem Sauerstoff.

HbA1C (mg/dl) vor und nach Interventionsstudie
9,5 ‘ ,

9,0

8,5

8,0

7,5¢

7,0 r O

6,5

6,0

Mittelwert
+Stdabw.
+1,96*Stdabw.

5,5

Kontrollgruppe vor Versuchsgruppe vor
Kontrollgruppe nach Versuchsgruppe nach

Abbildung 11: Zeigt den HbA1lc-Wert der Kontroll- bzw. der Versuchsgruppe vor und nach
der Interventionsstudie.
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6. Zusammenfassung und kritische Wiirdigung

Nach Auswertung der Daten kann man darauf schlielen, dass die signifikanten Unterschiede
beim HbAlc- Wert beziiglich Versuchs- und Placebo- oder Kontrollgruppe auf das simulierte
intermittierende Hypoxietraining zuriickfiihren sind. Nach Angaben der Probanden der Kon-
troll- sowie Versuchsgruppe haben diese ihren Lebensstil, sprich sportliche Aktivitit, sowie
ihre Medikation wihrend der 4-wochigen Hypoxiestudie nicht erhoht. (Es muss aber hier ein-
schrinkend darauf hingewiesen werden, dass die untersuchte Anzahl der Probanden eine sehr
kleine ist und dass die daher gewonnenen Ergebnisse wohl auf die getesteten Probanden zu-
trifft. Eine Ubertragung der Erkenntnisse auf die Gesamtpopulation auf Grund der kleinen

Fallzahl nur eingeschriankt moglich ist).

Dass Hohentraining einen positiven Effekt auf sportliche Leistungen hat, ist ja bereits be-
kannt. Mellerowicz et al. (1970) stellte bei Polizisten mit einer Leistungsfihigkeit von Hob-
bysportlern nach vier Wochen Training in 1800 m sowohl eine Steigerung der VO,max als
auch eine Verbesserung der 3000 m Laufzeit fest, die bei der Tiefland trainierenden Kontroll-
gruppe nicht zu sehen war. Burtscher et al. (1996) fand bei Sportstudenten nach zweiwochi-
gem Training in ca. 2300 m Hohe eine signifikante Verbesserung der VO2max. Es muss hier
aber angemerkt werden, dass die Probanden in der Hohe intensiver als die Kontrollgruppe im
Tiefland trainierten, da in beiden Gruppen das Training anhand der Herzfrequenz an der im
Tiefland bestimmten 4 mmol/l — Schwelle gesteuert wurde. Deshalb kann die Leistungssteige-
rung nach dem Hypoxietraining zu einem gewissen Prozentsatz auch auf die hdheren Trai-

ningsintensititen zuriickgefiihrt werden.

Bei der Trainingmethode ,,living low — training high konnte in einer kontrollierten Studie von
Terrados (1998) jedoch keine Steigerung der Leistungsfihigkeit von hochtrainierten Radrenn-
fahrern festgestellt werden. In einem 3 — 4 wochigem Training trainierten die Probanden 4 - 5
mal pro Woche in hypobarer Hypoxie (Unterdruckkammer 574 mmHg. = 2300 m) mit relati-

ver gleicher Intensitét.

In zwei weiteren, unkontrollierten Studien von Emonson et. al(1997) und Engfred et. al
(1994) konnten keine zusitzlichen Effekte durch Training in simulierter Hohe erzielt werden.
Roskamm et. al (1969) konnte hingegen eine Verbesserung der Leistungsfihigkeit erzielen.

Die Probanden, sie waren weniger gut trainiert, absolvierten ein vierwochiges Ausdauertrai-
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ning in hypobarer Hypoxie (2300 m und ca. 3450 m).Es sei hier allerdings angemerkt, dass
die Probanden in der Kammer ihr Training mit gleicher absoluter Intensitit absolvierten, wie
die Kontrollgruppe unter Normoxiebedingungen. Man konnte also sagen, dass die Versuchs-
gruppe im Training durch den Hypoxieeinfluss wesentlich intensiver belastet wurde (Bértsch,

1999).

Auch Studien von Rusko et al (1996) und Ashenden et. al (1999) zeigen unterschiedlich Er-
gebnisse. Rusko stellte bei Sportlern, die 16-18 Stunden téglich, 4 Wochen lang in einem so
genannten ,,Hohenhaus* (ca. 2500 m Hohe) verbrachten, einen signifikanten Anstieg der E-
rythrozytenmasse, so wie der Erythrozytenkonzentration fest. Ashenden et. al (1999) hinge-
gen konnte b ei ménnlichen Ausdauersportlern, die 10 Stunden am Tag tiber 23 Tage in 3000
m Hohe verbrachten weder eine Anstieg der Erythrozytenmasse noch eine signifikante Reti-

kulozytose feststellen.

Schobersberger (1992) ist der Meinung, dass auf Grund der bisher unzédhligen durchgefiihrten,
wissenschaftliche Untersuchungen, zum Thema Hohentraining, es kaum moglich ist eine all-

gemeingiiltige Aussage iiber deren Wirkung auf die Leistungsfihigkeit zu titigen.

Dass Hypoxie auch eine therapeutische Wirkung hat, wird im folgenden Kapitel gezeigt. Seit
Jahren beschiftigen sich viele Wissenschafter neben dem Einfluss von Hypoxie auf die Leis-
tungsfahigkeit nun auch verstirkt mit dem Einfluss intermittierender Hypoxie auf Atemwegs-
erkrankungen. So konnte Redzhebova et. al (1992) in einer Studie zeigen, dass ,,intermittent
hypoxia®, intermittierende Hypoxie, einen positiven Effekt auf die Anfallshdufigkeit der Pro-
banden hatte, die an Asthma oder Bronchitis litten. Die Anfallshdufigkeit sowie die Medika-
mentendosierung konnten deutlich reduziert werden. Von 42 Probanden die an Asthma litten
und 14 Personen die an chronischer Bronchitis erkrankt waren, konnte bei 76% bzw. 92.8%
eine Verbesserung erzielt werden. Die Personen bekamen in 20-25 Einheiten ein Gasgemisch

mit 10% Sauerstoff verabreicht.

Eine weitere Studie von Vorob’ev et.al (1994) an 123 Personen mit Hypertonie (Bluthoch-
druck) zeigte, dass es durch Einatmen eines Gasgemisches (10% Sauerstoff und 90% Nitro-
gen) iiber 6 Monate bei 80,5% der Personen zu Verbesserungen des arteriellen Blutdruckes

kam.
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Da in dieser Arbeit aber die therapeutisch positive Wirkung von Hypoxie, im Speziellen bei
Typ-2 Diabetikern, im Vordergrund steht, will ich noch einige Studien anfiihren, die sich be-

reits mit diesem Thema beschiftigten.

Wie schon in Punkt 3.1 erwéhnt, gibt es dhnliche Studien zum Thema HbA1lc- Wert Verinde-
rungen durch Training. Wobei es hier, (Cauza et al, 2005) besonders durch Krafttraining, sig-

nifikante Unterschiede beziiglich des HbAlc-Wertes bei Typ-2 Diabetikern gab.

Auch Fenicchia et al (2004) untersucht die Auswirkungen von Krafttraining auf die Glukose-
und Insulinkonzentration. Die Anzahl der Probanden, alles Frauen, wurde mit 15 festgelegt,
wobei man 2 Gruppen unterscheidet. Eine gesunde Kontrollgruppe, die aus 8 Frauen (n=8),
normalgewichtig, BMI < 30, sowie eine Gruppe mit Typ-2 Diabetikern (n=7), libergewichtig,
BMI> 30, besteht. Beide Gruppen mussten sich einem oralen Glukose — Toleranztests
(0GGT) unterziehen. Der erste fand 12-24 Stunden nach dem ersten Training und der zweite
60-72 Stunden (um den Langzeiteffekt zu priifen) nach dem letzten Training statt. Das Trai-
ning wurde mit Trainingsgeriten, an 3 Tagen in der Woche, iiber einen Zeitraum von 6 Mona-
ten durchgefiihrt. Die Ubungen sollten vor allem moglichst groBe Muskelgruppen miteinbe-
ziehen. Die Technik wurde mit Hilfe eines Trainers oder Therapeuten erlernt und kontrolliert.
Eine signifikante Verbesserung der Glukosekonzentration konnte jedoch nur nach dem ersten
Training festgestellt werden, nicht jedoch nach dem letzten. Weder in der Gruppe der Diabe-
tiker noch in der Gruppe der Normalgewichtigen gab es Verdnderungen der Inuslinkonzentra-
tion 72 Stunden nach dem letzten Training. Die Glukosekonzentration vor dem Training von
3,335+-324,6 mmol/L/min senkte sich auf 2,86+- 3,24,0 mmol/l/min, stieg jedoch nach dem
letzten Training wieder auf 3,206+-324,6 mmol/L/min an. Die Glukosekonzentration wihrend
des oGGT senkte sich jedoch bei beiden Messungen signifikant. Bei der gesunden Kontroll-
gruppe kam es jedoch zu keiner Verdnderung der Glukosekonzentration. Conclusio der Wis-
senschafter ist folgendes. Je groBer die Hyperglykidmie ist, desto groler auch die Verbesse-
rung durch Krafttraining. Um jedoch den Zuckerspiegel durch Sport besser regulieren, bzw.

einstellen zu konnen, bedarf es eines tidglichen Trainings.

Dunsten et. al (1998), ging einen Schritt weiter und kombinierte den Krafttrainingszirkel mit
Ausdauertraining. Auch Maiorana et. al (2001); kombinierte Krafttraining mit Ausdauertrai-
ning bei Typ-2 Diabetikern. Er wechselte sieben Krafttrainingsiibungen mit Ausdauerstatio-

nen in Form von Gehen auf dem Laufband oder Fahrradergometrie, ab. Jede Station wurde 45
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sec. Ausgefiihrt, 15 sec. war Zeit um die Station zu wechseln. Durch die aktive Regenration
zwischen Kriftigungsiibungen konnte die Herzfrequenz im gewiinschten Trainingsbereich
gehalten werden und die cardio — respiratorische Fitness verbesserte sich signifikant. Auf-
grund der Tatsache, dass sowohl das Krafttraining (55-65% des 1-RM), als auch das Ausdau-
ertraining (70-85% der HFmax) im niedrigen Intensitédtsbereich durchgefiihrt wurde, war es
eine sehr angenehme Belastungsform fiir die Patienten. Wie die Studie zeigte, kam es auch

hier zu signifikanten Verbesserungen, was die Einstellung (Hohe) des Blutzuckers betrifft.

Auch Cuff et. al (2003) kombinierte Ausdauertraining mit Krafttraining bei Typ-2 Diabeti-
kern, allerdings mit dem Unterschied, dass das Krafttraining nicht in Form eines Zirkeltrai-
nings stattfand. Eine Gruppe von 28 Personen (Frauen) unterzog sich einem 16 - wochigem
Trainingsprogramm, wobei eine Gruppe nur Ausdauertraining, die andere Ausdauertraining
kombiniert mit Krafttraining absolvierte. Am Ende der Studie verglich man den Effekt von
Ausdauertraining + Krafttraining und Ausdauertraining alleine. Das Ergebnis zeigte fiir die
Kombinationsgruppe eine signifikante Verbesserung der Insulinsensivitit, was bei der Aus-

dauergruppe nicht offensichtlich war.

Eriksson et. al (1997) zeigte in fiinf von sieben Analysen, die den HbAlc-Wert erhoben, dass
Krafttraining eine signifikante Reduktion der glykierten Hdmolgobine bewirken. Wie bereits
in Punkt 1.4.3. erwéhnt, besteht das Himoglobinmolekiil aus vier Polypeptidketten mit je ei-
ner Himgruppe. Bei normoglykdmischen Erwachsenen liegt das Hamoglobin (HB) haupt-
sdchlich als nicht glykiertes HbAO vor, das sind ca. 90% des Gesamthdmolgobins. Die restli-
chen 10% bestehen aus Himoglobin-Subfraktionen, die durch Anlagerungen von Glukose an
die Alpha und Beta- Ketten entstehen. Eriksson et. al (1997) konnte durch ein 3-monatiges
Krafttraining den HbAlc —Wert um 0,6% senken, von 8,8% auf 8,2%. Auch Castaneda konn-
te durch Krafttraining iiber 16 Wochen eine Reduktion des HbAlc-Wertes herbeifiihren.

Ishhi et. al (2003) hingegen konnte dem Krafttraining keinen Effekt auf die Langzeiteinstel-
lung des Diabetes nachweisen. Fiir das Ausbleiben des positiven Effektes nahm man an, dass

die Interventionsdauer (4-8 Wochen) zu kurz war.

Auch auf Grund der Spitfolgen die der Typ-2 Diabetes mit sich bringt, wie in der CODE 2
(Costs of Diabetes in Europe)- Studie (2001) gezeigt wird, muss man davon ausgehen, dass

der Typ-2 Diabetes jdhrlich ca. 6.000 Erblindungen, 8.000 dialysepflichtige Nierenversagen,
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28.000 Amputationen von GliedmaBen, 27.000 Herzinfarkte und 44.000 Schlaganfille verur-
sacht. Angesichts dieser Zahlen ist erkennbar, welche Herausforderung bzw. welches Problem
diese Erkrankung fiir das Gesundheitssystem darstellt. Durch eine konsequente Behandlung
konnte ein Grossteil dieser Folgen vermieden werden. Die Unerlisslichkeit von korperlicher
Aktivitdt in der Therapie der Zuckerkrankheit wurde schon friih erkannt. So integrierte Joslin

bereits 1935 Bewegung in die drei Sdulen der Diabetes- Behandlung.

Dieser Untersuchung ist nach meinem Wissen die erste, die die Auswirkungen eines intermit-
tierenden Hohentrainings auf den HbAlc- Wert bei Typ-2 Diabetikern erhebt. Die Ergebnisse

lassen folgenden Schluss zu:

Generell kann man sagen, dass Bewegung fiir Typ-2 Diabetiker ein ganz wichtiger Punkt ist.
Korperliche Bewegung wirkt sich jedem Fall positiv auf den Zuckerhaushalt aus. Wie schon
erwihnt erhoht, korperliche Aktivitit die Insulinempfindlichkeit der Korperzellen. Da oft ge-
rade bei Typ-2 Diabetikern die Bauchspeicheldriise ein wenig Insulin produziert, ldsst sich
Diabetes oft nur durch Bewegung und richtige Erndhrung behandeln. Weiters steigert bzw.
fordert korperliche Aktivitit das allgemeine Wohlbefinden und das Selbstvertrauen sowie die
Selbstindigkeit im Alltag. Besonders grofle Wirksamkeit zeigt eine Kombinationstraining von
Ausdauer und Kraft, dessen Effekt, wie Cuff et. al (2003) feststellte, grofler ist als ein Aus-
dauertraining oder Krafttraining alleine. Was natiirlich auch Berticksichtigt werden muss, ist,
dass eine Senkung der Glukosekonzentration nur der Akuteffekt eines einmaligen Krafttrai-
nings ist und keinerlei Langzeitwirkung besteht. Sato et al (2003) fand heraus, das die Insulin-
sensivitidt bereits nach 3 Tagen sinkt und nach einer Woche zur Génze verschwindet. Deshalb

sollten Patienten zu einem lebenslangen Training motiviert werden.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass diese besondere Hypoxietrainingsvariante
»IHT* neue Moglichkeiten, sowohl im Gesundheits- als auch im Leistungssport, aber auch in
der Trainingstherapie eroffnet. Vor allem auch deswegen, weil man die individuellen Mog-
lichkeiten der Reizsetzung (Stdrke der Hypoxie; Dauer usw.) regulieren kann. Welche Mog-
lichkeiten das ,,JHT* im Gesundheits- aber auch im Therapiebereich bietet, sollte Gegenstand

weiterer Untersuchungen sein.

wFalls es gelingen wiirde, die biologischen Unterschiede aufzudecken, welche fiir die unter-
schiedliche Antwort der Sportler auf den Hypoxiereiz verantwortlich sind, wdre es unter
kiinstlichen Hypoxiebedingungen wahrscheinlich innerhalb von 8- 48 Stunden moglich, die
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wichtigsten Kenngrofien zu bestimmen, die eine positive oder negative Antwort auf die Hypo-
xie auslosen. Damit konnten dem sog. Non- Responder belastende, wenig effiziente Hohen-
trainingseinheiten erspart bleiben. Gleichzeitig sind Verfahren denkbar, einen idealen Hypo-
xiereiz fiir jeden Sportler bzw. Patienten zu ermitteln“(Held, 1999, S. 32).
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