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Der pH-Wert des Blutes bei
korperlicher Belastung

The blood pH-value during physical exercise

Abt. Sport- und Arbeitsphysiologie, Medizinische Hochschule Hannover

‘Zusammenfassung

Bei intensiven Belastungen sinkt der pH
des Blutes deutlich, z.T. bis auf Werte von
unter 6,9. Ursache sind die CO, Abgabe
aus der arbeitenden Muskulatur ins veni-
se Blut und zusiitzlich die erhohte Milch-
siyrckonzentration sowie  Protonen-
Transporte in den Extrazelleldrraum, Ver-
schiedene Puffersysteme begrenzen die
Verinderung des pH-Wertes. Das sind zum
einen die Nichtbikarbonatpuffer und das
HCO,-/CO,-System, auf das bei Belastung
vor allem die Ventilation EinfluR nimmt.
Im Blut der arbeitenden Muskulator kann
der Haldaneeffekt den Anstieg der Proto-
nenkonzentration dimpfen. Direkte Ein-
fliisse des pH-Wertes auf Atmung, Koordi-
nation, Leistungsfihigkeit und muskulire
Ermiidung werden hiufig iiberschiizt, Po-
sitive Effekte, wie zum Beispiel die Wir-
kung auf die Sauerstoffbindungscigen-
schaften des Blutes, werden oft iiberse-
hen.

Schliisselworter: Atmung, CQ,, Ermi-
dung, Milchsiure, pH-
Wert, Pufferung

‘Summary
With intense exercise the blood pH-value
decreases markedly, sometimes below 6.9,
This is caused by CO, delivery by the work-
ing muscle into the venous blood and ad-
ditionally by the increasing concentration
of lactic acid and proton transports into
the extraceltular space. Different buffer sy-
stems fimit the variations of the pH-value.
These are the nonbikarbonate buffers and
the HCO,-/CO,system. Via the latter the
ventilation influences the pH during exer-
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cise. The Haldane effect may limit the in-
creasc of the proton concentration in the
working muscles. Direct influences of the
proton concentration on ventilation, coor-
dination, performance, and muscle fati-
gue are often overestimated, whereas be-
neficial effects, e.g. on the oxygen binding
properties, are often overlooked.

Key words: buffering, CO,, fatigue, lactic
acid, pH-value, ventilation

_Einfilhrung .
Der plF-Wert ist das MaR fiir dic Wasser-
stoffionenkonzentration  (Protonenkon-
zentration} in einer Losung. Die Rolle die-
ser GroRe im Blut beschreibt Thews (41)
wie folgt: ,Der pH-Wert des arteriellen
menschlichen Blutes liegt im Bereich zwi-
schen 7,37 und 7,43 mit einem Mittelwert
bei 74 (bei 37°C). Weiter heifit es:
- wird dessen (des Blutes) absolute Re-
aktion schr genau konstant gehalten. Die-
se Konstanz ist eine wichtige Vorausset-
zung fiir die Aufrechterhaltung eines gere-
gelten Stoffwechselablaufs ....“. Aus dieser
allgemein geteilten Ansicht heraus wer-
den die bei Belastung auftretenden Ab-
weichungen als negativ fir den Kérper
und als Ermidungsfaktor gesehen. Der
oben genannte pH-Wertbereich gilt aber
nur fir Ruhe beziehungsweise fiir leichte
Arbeit. Bei intensiver korperlicher Bela-
stung wird dieser Bergich verlassen. Es
sind z.B. bei Intervallsprints im arteriellen
Blut pH-Werte von unter 6,9 gemessen
worden (23), Im Blut des arbeitenden
Muskels war der pH-Wert unter diesen Be-
dingungen wegen der hohen CO,-Konzen-
tration wahrscheinlich noch deutlich tie-
fer (29).

Iin Folgenden sollen die Ursachen sol-
cher pH-Wertveranderungen, die Kom-
pensationsmechanismen und einige akute
Auswirkungen der Verinderungen des
pH-Wertes bei korperlicher Belastung be-
handelt werden.,

Quellen der Wasserstoffionen
bei Belastung

Bei sportlicher Aktivitit entstehen die Pro-
tonen durch die Produktion fixer und
flichtiger Sduren. Bei den fixen Siuren ist
die Milchs#ure die wichtigste. Die Konzen-
tration aller anderen, wie Brenztran
bensdure, Aminosduren, freic Fettsiuren
u.d. im Stoffwechsel entstehende fixe Sau-
ren, ist beim gesunden und gut erndhrten
Sportler zu gering, um den pH-Wert stark
zu beeinflussen. Die flischtige Siure, die bei
Belastung entsteht, ist das Kohlendioxid
oder besser die Kohlensiure,

Kohlendioxid/Kohlensdure
CO, wird hiufig in der Wirkung anf den
pH-Wert unterschitzt. Da im arteriellen
Blut die Konzentration meist gleichbleibt
oder abnimmt, wird es meist im Zusam-
menhang mit der Atmung nur als Kom-
pensationsmechanismus gesehen. Im ar-
beitenden Muskel aber sind bei hochinten-
siver  Intervallarbeit  Anstiege  in
Einzelfillen zuf iber 100 mmHg gemessen
worden (33). Dieser Anstieg allcine ent-
spriche einer pll Wertverinderung auf ca.
7,15 im oxygenierten Blut in vitro (46). Im
Kérper ist die Verinderung des pH-Wertes
bei gleichen Verinderungen des PCO,
aber grofier, da Blut und interstitieller
Raum im Ausgleich stehen und die Kon-
zentration der puffernden Substanzen im
Interstitium geringer ist (4). In vivo miig-
te eine solche Veridnderung des PCO, den
pH-Wert auf ca. 7,0 fallen lassen (abge-
schiitzt mit Daten von Béning et al. (11)).
Solche Verinderungen sind zu Beginn
hochintensiver Belastunigen, wenn die re-
spiratorische Kompensation des PCO,
noch nicht ,greift®, oder bei Arbeit mit
kleinen Muskelgruppen, typisch.
Ursachen fiir den CO,, Anstieg sind zum
einen die CO, Produktion im aeroben
Stoffwechsel, denn auch der nimmt schon
innerhalb der ersten Arbeitssekunden zu,
und die ,Austreibung® von €O, durch
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Milchsaureakkumulation innerhalb der
Muskelzelle aus der Zelle. Dabei wird in
der Muskelzelle vorhandenes HCO,- in
€O, umgewandelt. Diese Umwandlung
wird durch intrazelluliar vorhandene Car-
boanhydrase (19} beschleunigt. Carboan-
hydrase ist weiterhin an der Einstellung
des pH-Wertes im Interstitium und Plasma
beteiligt. Verschiedene lsoenzyme sind
am Sarkolem und am Kapillarendothel in
der Muskulatur gefunden worden (53, 17).
Bei Hemmung der Carboanhydrase sinkt
der pH-Wert des Blutes bei Belastung stir-
ker ab als unter normalen Bedingungen
(20).

Milchsiure

Im Stoffwechsel wird Milchsdure produ-
ziertund nicht Laktat. Laktat ist das Anion
der Milchsiure, die unter physiologischen
Bedingungen, wegen des niedrigen pK
Wertes (3,86), vollstindig dissoziiert vor-
liegt. Laktat hat primir keine puffernde
Wirkung wenn es in Losung gehit. Der pH-
Wert wird darch die bei der Milchsiure-
freisetzung in Losung gehenden Protonen
gesenkt. Wird Laktat verstoffwechselt,
dann wird der Losung auch ein Proton ent-
zogen, daher kann Natrium-Laktat als me-
tabolischer Puffer genutzt werden.

Bei Belastung entsteht Milchsiure ne-
ben der arbeitenden Muskulatur, in der Le-
ber, im Erythrozyten, in der Haut und in
den Schweifdriisen. Die Hauptquelle bei
intensiver Belastung ist der Muskel. Dabei
gibt es verschiedene Wege, iber die die
Milchsiure die Muskelmembran iiberwin-
den kann. Die einfache nichtionische Dif-
fusion als Milchsdure spielt dabei nur eine
kleine Rolle. Die groRte Menge, gerade bei
héheren intrazelluliren Konzentrationen,
gelangt diber den H'/LaktatTransporter
aus der Zelle (27).

Uber diese beiden Mechanismen gelan-
gen Protonen und Laktat im Verhiltnis 1:1
in den Extrazellulirraum. Zusitzlich kén-
nen Protonen im Austausch gegen Natri-
um aus der arbeitenden Muskulatur
(Na'/H* Transporter; (28)) transportiert
werden, also unabhingig von Milchsiure
oder CO,,. Die Rolle dieses Antiports ist bet
intensiver Belastung eher gering, scheint
aber in Ruhe, bei niedriger Belastungsin-
tensitit und nach der Belastung an Be-
deutung zuzunehmen (28).

Indirekt wird die Wasserstoffionen-
konzentration noch durch Bikarbonat ab-

hingige Systeme, wie zum Beispiel den
Austausch von HCO,- gegen Chlorid, be-
einflut (28). Auch diese Transportsyste-
me spielen nur bei Ruhe oder niedriger Be-
lastungsintensitit eine Rolle.

Elimination von Protonen
“aus dem Extrazelluldrraum

Neben der Produktion spielt natirlich die
Elimination von Protonen fiir die Einstel-
lung des pll-Wertes des Blutes eine Rolle,
Wihrend akuter Belastung spielen vor al-
lem die Ventilation {s. u.) und die Elimina-
tion der Milchsiure durch Verstoffwechse-
lung eine Rolle. Neben Herz, Leber, Nicre
nehmen auch die arbeitenden und die ru-
henden Muskeln Laktat auf Der Haupt-
transportweg ist auch hierbet der H'/Lak-
tattransporter. Mit dem Laktat verschwin-
det also auch ein Proton aus dem
Extrazelluldrraum. Die Menge von Trans-
portern in der Muskelmembran ist unter-
schiedlich. Oxidative Muskelfasern haben
eine héhere Transporterkonzentration
(36). In beiden Muskelfasertypen kann die
Transporterzahl durch Training erhdht
werden (37), dabei sind hoch intensives
Training (39), wie auch mittelintensives
Dauertraining wirksam (3).

Fiir Bonen et al. (2) ist die verbesserte
Laktatelimination durch den oxidativen
Stoffwechsel der entscheidende Vorteil
der erhohten Laktattransportkapazitit.
Mit der erhéhten Laktatelimination steigt
natiirlich auch die Protonenelimination.

Pufferung

Wenn die Protonen die Muskelzelle verlas-
sen, treffen sie auf verschiedenartige Puf-
fersysteme, durch die die pH-Verdnderung
begrenzt wird. Zu diesen Puffern gehéren
das Bikarbonat/CO,-System, die Proteine
im Blut und Extrazelluldrraum und die
Phosphate, die sich vorwiegend in den ro-
ten Blutzellen befinden. Proteine und
Phosphate werden als Nichtbikarbonat-
puffer zusammengefaft. Die Leistungs-
fahigkeit eines Puffersystems wird iiber
die Pufferkapazitit (8} bestimmut. Sie wird
berechnet als Quotient aus Konzentrati-
onserhohung der Sdaure (oder Base) und
der resulticrenden pH-Wertverinderung,
Dabei werden beide Verinderungen im
Plasma bestimmt. Blut und Plasmalaktat-
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konzentration sind nicht gleich, da die in-
traerythrozytire Konzentration niedriger
liegt als die im Plasma. Auterdem ist das
Verteilungsverhiltnis zwischen Erythro-
zyt und Plasma zeit- und pH-abhingig (25
und 9),

Inder sportmedizinischen/-physiologi-
schen Literatur ist aber hdiufig die pH
Wertverdnderung bei Belastung in Abhin-
gigkeit von der Milchsdurekonzentration
im Blut angegeben (z. B. 18,23). Dieser
Quotient ist nicht mit der Definition der
Pufferkapazitat gleichzusetzen (s.0.), sagt
aber etwas liber die Pufferung aus. In die-
sen Wert gehen verschiedene Komponen-
ten ¢in, ndmlich die in vitro Pufferung des
Blutes, die in vivo Pufferkurve und die
Wirkung der Ventilation. Die Beitrige der
einzelnen Systeme an der Gesamtpuffe-
rung kénnen berechnet werdern.

i
g}

In vitre Pufferung: Wird im Blut von
Normalpersonen die Milchsdurekonzen-
tration um 10 mmol/1 erhéht und dabei
der PCO, konstant gehalten, resultiert dar-
aus eine pll Verinderung von -0,135. Un-
ter diesen Bedingungen wirken das Bikar-
bonatpuffersystem (5) und die Nichtbikar-
bonatpuffer. Der entsprechende Quotient
wiire -0,0135. Pro Erhohung der Milchsiu-
rekonzentration um ein mmol wirde der
pH um 0,0135 Einheiten sinken.

In vivo: Bei Belastung kann man die glei-
che Beziehung erhalten, wenn man den
aktuellen pH-Wert um den respiratorisch
bedingten Anteil korrigiert. Dazu muf der
pH-Wert auf konstanten PCO, berechnet
werden, Das darf aber nicht mit der be-
kannten logPCO,/logpH Kurve von Sig-
gaard Andersen (46) geschehen, denn die
gilt nur fiir in vitro Bedingungen. In vivo
ist der Wert fiir die Verdinderung des pH-
Wertes pro mmllg Verinderung des PCO,
grofer als in vitro (siche vorne). In guter
Niherung betrdgt er -0,09 Einheiten (11).
Korrigiert man die Abnahme des pH-Wer-
tes bei Belastung um den Ventilationsein-
fluR, dann ergibt sich far eine Frhéhung
der Milchsdurckonzentration um 1
mmol/! eine Abnahme von 0,019 Einhei-
ten (Stufentests Fahrradergometrie; Abb
1). Auch hierbei sind nur HCO,- System
und die Nichthikarbonatpuffer beteiligt.
Die Verinderung des pH-Wertes ist um ca,
40 % groBer als in vitro, die Pufferung al-
so geringer. Die geringere in vivo Puffe-
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rung gegen Milchsiure kommt dadurch zu
Stande, daR das relativ ciweifarme Inter-
stitium durch das Blut mit gepuffert wird
(4). Theoretisch konnte das auch durch ei-
nen Protonentransport aus der Muskelzel-
le unabhingig vom Laktation hervorgeru-
fen werden, was allerdings in diesem Aus-
maft unwahrscheinlich ist.

Yentilation

Durch die Titigkeit der Atmung wird der
PCO, erniedrigt, dadurch der pH-Wert er-
héht. Der Quotient ApH/A[Lac} steigt auf-
0,014, der pH-Effekt von 1 mmol/t Milch-
siure wird also deutlich verringert. Die
Ventilation erhdht die Pufferwirkung um
ca. 35%. So werden die in vitro Werte un-

chen Arbeit geht hervor, daf (400m)
Sprinter und Langstreckenliufer das glei-
che Verhalten des pH-Wertes in Abhingig-
keit von der Milchsidurekonzentration zei-
gen, obwohl die Sprinter im Training hiu-
figer hohen Milchsiurekonzentrationen
ausgesetzt sind. Sie erreichen bei Bela-
stung héhere Laktatkonzentrationen,
aber der pH-Wert sinkt entsprechend tie-
fer ab (23). Obwohl es keinen Unterschied
zwischen Ausdauertrainierten und Sprin-
tern gibt, ist die Pufferwirkung durch Trai-
ning beeinflufibar. Bei einer Verjiingung
der  Erythrozytenpopulation  durch
Hohenaufenthait (6, 10) und durch Aus-
dauvertraining (43) steigt der Phosphatge-
halt der roten Blutkérperchen an und da-

mit die Nichtbikarbo-

In Vivo-Pufferung bei Belastung

7.500

natpufferkapazitit.
Bei cinem Training in

Hohe verbessert sich
insgesamt die in vivo
Pufferung (10).

Haldane - Effekt

Lactat {mmolf}

Die Wirkung des
- - .

R e o o Ted? [fremmonon | Raldane - Effekes

7.100 —— Gesamtpufferung ERCLS - -
100 - "-aox: 7 men kommt im arbeiten-

—_—— . lerung

Y= 018K+ .0 A = 0.8 den Gewebe zu tra-
7.000 . ; : : . . . ¢ Haldane- FE
. 2 T i : o n w gen. Als Haldane- Ef

fekt bezeichnet man

Abb. 1: Beziehung zwischen Laktatkonzentration und pH-Wert im Blut bei
Fahrradergometrie (gefiilite Symbole, stufenweise Belastung, n=22). Der

Anteil der respiratorischen Kompensation ist mit Daten zum pH-Effekt von
CO, invivo {11) berechnet worden. Der pH-Wert wird ohne Kompensation

{offene Symbole) um ca. 35% mehr beeinfiuBt.

gefihr wieder erreicht. Die Verhdltnisse
sind in der Abbildung 1 dargestellt. Daten
vont Doll und Keu! zur pH-Wertveriinde-
rung in Abhiingigkeit von der Milchsdure-
konzentration (18) liegen in der gleichen
Grofenordnung. Die Beziehung zwischen
Milchsidurekonzentration und pH-Wert-
verdnderung ist aber nicht linear. Die pH-
Verinderung wird mit steigender Milch-
saurekonzentration  iiberproportional
grofer. Hermansen ef al. {23) fanden bei
hochintensiven Intervallbelastungen mit
Milchsiurekonzentrationen bis zu 25
mmol/1 einen Quotienten von -0,024. Bei
Konzentrationen bis zu 15 mmol/l dage-
gen ergibt sich auch in ihrer Studie ein
Wert von ca. -0,014. Ursache fur diese
Nichtlinearitdt ist die unzureichende re-
spiratorische Kompensation bei hohen
Milchsidurekonzentrationen. Aus der glei-
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die sittigungsabhin-

gige  Protonenauf-
nzhme oder -abgabe
des  Himoglobins

{14). Durch die Proto-

nenbindung an das
Himoglobin bei Desoxygenierung kann in
Ruhe fast die gesamte im Gewebe produ-
zierte CO, Menge transportiert werden,
ohne daR sich der pH Wert éindert. Bei Be-
tastung trifft das nicht mehr zu. Wenn der
PCO, auf auf 70 mmHg vends anstiege, er-
gibe das einen pH von 7,25. Durch voll-
stindige Entsittigung kénnen davon nur
0,02 Einheiten kompensiert werden. Wird
der PCO, reduziert, zum Beispie! durch
Hyperventilation, wird der Effekt grofer,
da der Haldane -Effekt mit sinkendem
PCO, zunimmt (5).

Bei Arbeit (Bergsteigen) im Gebirge in
etwa 5500 m sinkt der arterielle PCO, anf
unter 20 mmHg (Fahrradergometrie,
>100 Watt; (48)). Hier konnten ca. 0,1 Ein-
heit durch totale Entsittigung (5) kom-
pensiert werden. Das Blut ist unter diesen
Bedingungen aber nur zu 75% mit Sauer-

stoff gesittigt und wird anf ca. 10 % ent-
sdittigt (gemischt vendses Blut, {48)). Da
die Entsittigung im arbeitenden Muskel
noch grofer ist, konnen mehr als 0,050
Linheiten kompensiert werden, Der pH -
Wert sinkt unter solchen Bedingungen
von 7,37 (arteriell) aof 7,26 (gemischt-
vends) ab (50). Ohne Haldane-Effekt wiir-
de der pH-Wert auf ungefihr 7,2 abfallen.
Ein dhnlich grofles Absinken des artericl-
len PCO, ist auch fir intensive Intervallar-
beit gezeigt worden (23). Auch unter die-
sen Bedingungen muf der Haldane - Effekt
in der arbeitenden Muskulatur eine grofe
Pufferwirkung haben.

Losungsvolumen

Fin weiteres Mittel, die pH-Verinderung
zu begrenzen, ist, das Losungsvolumen zu
vergroBern. Losungsvolumen ist fiir die
entstehende Milchsdure das Blut und der
Extrazelluldrraum. Durch ein Training, so-
wohl durch Dauer- (43) als auch Intervall-
training (21}, wird das Gesamtflissigkeits-
volumen und das Blutvolumen ver-
grofiert. Das ist zwar kein eigentliches
Puffersystem, aber durchaus auch quanti-
tativ von Bedeutung, wenn man bedenkt,
daf} das Blutvolumen durch Training um
ca. 30 % gesteigert werden kann (42, um
ca. 50% nach Schnid! in dicsem Band).

Temperatureffekte

Neben den oben genannten Effekten ist
der pH-Wert von der Bluttemperatur ab-
hiingig. Die Muskeltemperatur liegt in Ru-
he bei etwa 33°C und kann bei kérperli-
cher Belastung auf iber 41°C steigen (16).
Bei konstantem CO, Gehalt und konstan-
ter Sduigung sinkt der pH-Wert um ca,
0,015 pro °C Temperaturerhohung (32).
Die oben genanmnte Temperaturerhéhung
macht also ¢ine pH-Senkung von mehr als
0,1 pH-Einheit zus.

Auswirkungen der pH-Wert-
‘verdnderungen bei Belastung

Atmungsregulation

Wegen des grofen Einflusses der Atmung
auf die Protonenkonzentration liegt es na-
he, auch umgekehrt eine kausale Verknip-
fung zu vermuten. In Ruhe wird auch
tatsdachlich die Ventilation erhéht, wenn
der pi-Wert durch CO, bzw. fixe Sduren re-
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duziert wird {41). Untersuchungen an Pati-
cnten mit McArdles-Discase lassen aber an
der Wirksamkeit dieses Mechanismus bei
Belastung zweifeln. Diese Patienten haben
bei Belastung, obwohl sie keine nennens-
werten Milchsduremengen produzieren
konnen, das gleiche Atemverhalten wie ge-
sunde Versuchspersonen. Das Resultat ist
eine respiratorische Alkalose (22). Vom
Regulationsgedanken her ist das ein Wi-
derspruch in sich. Bei Gesunden 1agt sich
cine dhnliche Situation durch Glykogen-
verarmung hervorrufen. Die Ventilation
ist dann hoher trotz eines, wegen der ge-
ringeren Milchsdurekonzentration, héhe-
ren pH-Wertes (13). Auch Infusionen von
Na-Laktat haben, trotz einer Erhohung des
pH-Werts um ca. 0,15 Einheiten, unverdn-
derte Ventilationen bei Belastung ergeben
{12). Der fehlende Zusammenhang zwi-
schen metabolisch bedingter pH-Wertver-
inderung (und der Laktatkonzentration)
und der Atmung wihrend Belastung laRt
natiirlich auch eine kaunsale Begriindung
der respiratorischen (an)aeroben Schwel-
len fraglich erscheinen.

Zellvolumen

Die Zunahme der Wasserstoffionenkon-
zentration im Plasma fiihrt zu einem An-
steigen des Erythrozytenvolumens (34).
Wasser wird dabei wegen des verdnderten
Donnangleichgewichts in die Erythro-
zyten verschoben. Dics ist ein passiver
Vorgang. Er wird zum Teil kompensiert
durch eine, durch osmotische Effekte im
Gewebe, hervorgerufene Zellschrump-
fung (31). Beide Prozesse tragen dazu bei,
das Erythrozytenvolumen bei Belastung
zu stabilisieren (34).

Wirkungen auf den Blutgastransport
Der €O, Transport wird durch das Absen-
ken des pH -Wertes bei Belastung beein-
flufit. Die Bildung von Carbamat wird we-
gen der steigenden Wasserstoffionenkon-
zentration (und der Laktatkonzentration)
und dem fallenden PCO, erschwert (7).
Andererseits wird die Bildung von HCO -
bei niedrigen Partialdriicken bei gleicher
Druckdifferenz zwischen arteriellem und
vendsem Blut erfeichtert {3). Positive Ef-
fekte kann die Absenkung des pH-Wertes
auf die Sauerstoffversorgung des arbei-
tenden Gewebes haben. Mehr dazu im se-
paraten Artikel von Bdning und Brau-
mann in diesem Heft,

&

Wirkungen des extrazelluldren pH-
Wertes auf die Leistungsfihigkeit

Bei Langzeitausdauerbelastung spielt die
Azidose als Ermiidungfaktor keine Rolle,
weil sie nicht auftritt. Im Gegenteil, nach
Ultratriathlon-Wettkimpfen sind  die
Sportler zum Teil alkalisch (pers. Mittei-
lung: W. Schmidt). Ursache kann eine star-
ke Hyperventilation,

OBERSICHTEN™

fiir die vorher belastete wic auch die vor-
her unbelastete Muskulatur. Untersuchun-
gen liegen hisher bis zu Laktatkonzentra-
tionen von ca. 13 mol/l Blut (45) atso ent-
sprechend pH-Werten im arterielien Blut
von ca. 7,20 vor. Ahnliche Ergebnisse sind
auch von Wunschik (54) gezeigt worden.
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sten arteriellen Azidose koordinative
Ubungen durchgefiihrt, ist kein Effekt auf
die Reaktionszeit und auf die Fehlerhiu-
figkeit bei einfachen und komplexeren Be-
wegungsfolgen zu sehen. Das gilt sowohl

intervall.
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Abbildung 2: pH-Wert (oben} und PCO, (unten) im cubitaivendsen Blut bei
hochintensiver Intervallarbeit (Ssek Belastung, 55sek Pause; Einzelversuch).
Die schraffierten Balken sind die Arbeitsphasen. Blut wurde unmittelbar vor
und nach den Arbeitsphasen abgenemmen. Trotz des ansteigenden pH-
Wertes sank die Leistung innerhailb jeder Arbeitsphase und von Intervall zu

Auswirkungen der extrazelluliiren
Azidose auf die Muskulatur

Da die Muskelmembran undurchidssig fiir
Protonen allein ist{26), konnen direkt nur
Vorginge beeinflufit werden, die auRen an
der Faser ablanfen oder solche die mittel-
har durch Transporter beeinfluft werden.

365




UBERSICHTEN

Zu den ersten gehdren die Ausbildung des
Aktionspotentials und dessen  Ausbrei-
tung auf der Muskelfaser. Beides ist aber
unabhingig vom extrazelluliren pH-Wert
{26). Sicher beeinfluft werden die Trans-
portvorginge. Mit sinkendem pH-Wert
sinkt die Aktivitit der Na'/K*-A'l'Pase (47,
49), was Hingerfristig zu einer Verinde-
rung des Ruhemembranpotentials und da-
mit zu einer Verkleinerung des Aktionspo-
tentials fithren kann (40) und so die Er-
regbarkeit des Muskels reduziert. Diese
Abnahme der Aktivitit der Na'/K'-Pumpe
kann andererseits durch die Zunahme der
Catecholaminkonzentration bei intensi-
ver Belastung wieder kompensiert wer-
den (15).

Steigende extrazellulire Wasserstoffio-
nenkonzentration hemmt den Protonen
/Laktat Kotransport (27) aus der Zelle. Die
Folge ist eine Akkumulation von Laktat
und Protonen und daraus folgend, eine os-
motisch hedingte Schwellung der Muskel-
zelle (31), die zu einer Verringerung des
Plasmavolumens fithren kann. Auerdem
reduziert die intrazellulire Protonenak-
kumulation die Ausbreitungsgeschwindig-
keit des Aktionspotentials {26). Die Redu-
zierung des extrazelluliren pH-Wertes
steigert jedoch die Milchsiureaufnahme
in die weniger stark arbeitende oder ru-
hende Muskulatur (51), da der H*/Lakiat
Transporter vom Protonengradienten ge-
trieben wird.

Muskuliire Ermiidung

Ob die Einfliisse der akuten Azidose Aus-
wirkungen auf die muskulare Ermiidung
haben, 143t sich gut bei Arbeit mit einer
kleinen Muskelgruppe (Unterarmmusku-
latur) untersuchen. Dazu haben wir hoch-
intensive Intervallarbeit (5 sek Arbeits-
phase mit maximaler Kontraktionsfre-
quenz; 55 sek Pause, 10 Wiederholungen)
durchgefiihrs. PH-Wert, PCO, im Blut aus
der arbeitenden Muskulatur sind in Abbil-
dung 2 (Einzelversuch) dargestellt. Die
Sauerstoffsittigung im vendsen Blut der
Arbeitsmuskulatur schwankt zwischen
70% in der Pause und 30% unmittelbar
nach jeder Belastung. Der pH-Wert fillt
nach der ersten Arbeitsphase stark ab. Das
Minimum liegt vor der 2. Belastung,
Hauptsichliche Ursache fiirr das Absinken
des pH ist der Anstieg des PCO,. Die ge-
ringste Leistung ist aber nicht zum Zeit-
punkt des niedrigsten pH zu sehen (38,4
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Watt), sondern am Ende des Versuches
(28,7 Watt). Der pH-Wert hat sich dagegen
bis zum Versuchsende z. Teil wieder er-
holt. Erstaunlicherweise sinkt der pH-
Wert nach der 2. Arbeitsphase wihrend
der Arbeit nicht mehr sondern steigt. Fur
diesen Anstieg des pH Wertes ist zum ei-
nen der Haldane-Effekt (5.0.) und zum an-
deren eine Retention von CO, in der Mus-
kelzelle wihrend der Arbeit verantwort-
lich. Frolz des steigenden pH sinkt die
Kontraktionsgeschwindigkeit  wihrend
der 5 sekiindigen Arbeitsphase und mit je-
dem Intervall. Ahnliche Zeitginge haben
wir auch fiir den Verlauf des intrazel-
luliren pH-Werts bestimmt (44). Der Ver-
such zeigt deutlich, da® der extrazellutire
pH Wert nicht unmittelbar die Ursache fiir
dic muskuidre Ermtdung ist. Das gilt fir
jede einzelne Arbeitsphase wie fiir die Ge-
samtdaver des Versuches. Die Befunde
werden unterstitzt durch Untersuchun-
gen die zeigen daf}, die Ermiidungswir-
kung des pH mit steigender Temperatur
abnimmt und bei 37°C vernachlissigbar
ist (52 und Kusfumerik pers. Mitteilung).

Artifizielle Beeinflussung des extra-
zellukiren pH-Wertes

Durch Bikarbonatgabe ist versucht wor-
den, den pH-Wert zu puffern oder ins alka-
lische zu verschieben, um die Leistung zu
verbessern. Die Ergebnisse waren wider-
spriichlich. In einer Studic (1) wurde eine
Leistungsverbesserung von ca. 20% bei
hochintensiver Laufbandergometrie er-
reicht (Dauer von 100 auf 120 sek). Diese
Leistungsverbesserung war begleitet von
einer hoéheren Laktatkonzentration im
Blut. Die in vivo Pufferfihigkeit war aber
unverindert. Bei Belastungsabbruch blieb
der pH-Wert alkalischer als unter Normal-
bedingungen, da der Ausgangs-pH-Wert
héher war. Diese Veriinderungen des ex-
trazellutiren pH haben aber keinen Ein-
fluff auf den intrazelluliren pH-Wert, we-
der auf den in Ruhe noch auf den bei Bela-
stungsende (24).

Die beiden zitierten Untersuchungsrei-
hen kénnen wiederum als Beleg dafiir gel-
ten, da® die extrazelluldre [HY] nicht di-
rekt begrenzend ist. Es miidte sonst der
pH-Wert unter beiden Bedingungen auf
das gleiche Niveau fallen. In der Untersu-
chung von Becker (1) entwickelte sich die
metabolische Alkalose durch die HCO,-
Gabe iiber 2 Stunden. Diese Zeit ist ausrei-

chend fiir eine Wirkung auf andere pH ab-
hangige Funktionen. So fihrt die Alkalose
z. B. zu einer Erhohung der Aktivitdt der
Na“/K* ATPase, was sich in dieser Zeit auf
die Erregbarkeit der Muskulatur und da-
mit auf die Ermiidung (35) auswirken
kénnte. Akut bzw. direkt scheint die Pro-
tonenkonzentration also keinen Effekt auf
die muskuldre Ermidung zu haben, lang-
fristige Wirkungen sind aber durchaus
denkbar.

Diese Ubersicht zcigt, daf einige der
hiufig diskutierten Auswirkungen des Ab-
sinkens des pH-Wertes nicht gesichert sind
und dafl es nicht nur negative, sondern
durchaus positive Effekte gibt. Die Rolle
der pH-Wertverinderung bei Belastung
sollte deshalb differenziert betrachtet
werden.
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