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-Zusammenfassung

Die Bindungseigenschaften des Blutes fiir
0, und CO, ermoglichen bei Arbeit eine
energiesparende Verdreifachung der arte-
rio-venosen Differenz ohne Steigerung
des Herzzeitvolumens. Die Abnahme des
fir die Diffusion wichtigen Sauerstoff-
drucks mit fallender Saverstoffsittisung
in den Gewebskapillaren wird durch An-
sauerung (Bohreffekt) und Temperaturan-
stieg, die cine Rechisverschiebung der 0,-
Bindungskurve verursachen, deutlich ge-
bremst. Bei Ausdauertrainierten ist der
Bohreffekt verstirkt. AuSerdem wird bei
ihnen die 0,-Bindungskurve als Folge ei-
ner Verjingung der Erythrozyten rechts-
verschoben und versteilert, was die Be-
und Entladebedingungen verbessert. - Die
arterio-vendse Differenz fiirr CO, erhoht
sich bei Arbeit zundchst durch Zunahme
des vendsen PCO,. Die Abflachung der
CO,Bindungskurve bei Milchsdureazido-
se wird durch Hyperventilation, bei der
der arterielle Punkt in den steilen An-
fangshereich der Kurve bei niedrigen CO,-
Drucken wandert, teilweise kompensiert.
Training wirkt auf den CO, -Transport im
Blut durch niedrigere Laktatkonzentrati-
on und cntsprechend geringerere Hyper-
ventilation bei einer gegebenen Leistung,
Die Einnahme von Carboanhydrasehem-
mern als Mittel gegen Héhenkrankheit er-
schwert die CO,-Abgabe und scheint die
Ausdauer zu beeintriachtigen.

Schhiissetworte: 0,-Bindung, CO,-Bin-

dung, Training, Bohr-
effekt
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‘Summary

The binding properties of blood for 0, and
CO, make it possible to triple the arterio-
venous content difference during exercise
without changing cardiac output. The
decrease of oxygen pressure in tissue ca-
pillaries (an important factor for diffu-
sion) with falling oxygen saturation is at-
tenuated markedly by acidosis (Bohr cf-
fect) and temperature rise, both shifting
the oxygen dissociation curve (ODC) to
the right. The Bohr effect is augmented in
endurance trained athletes. in addition
the ODC is right-shifted and steepened as
a result of a reduced mean red cell age im-
proving loading and unloading conditions
for oxygen. - The arterio-venous difference
for CO, increases via a rise of the venous
PCO, during exercise. The flattening of
the CO, dissociation curve by lactic acido-
sis is partlv compensated by hyperventila-
tion shifting the arterial point to the steep
initial part of the curve. Training influen-
ces CO, binding in blood by lowered lacta-
te concentration and corresponding at-
tenuated hyperventilation at constant
load. Blocking of carboanhydrase as alti-
tude disease prophylaxis hinders CO,
excretion and seems to affect endurance.

Key words: oxygen dissociation curve,
CO, dissociation curve,
training, Bohr effect

‘1. Einleitung

Von den zahlreichen Transportaufgaben
des Blutes ist die Beforderung von Gasen
zweifellos dic komplexeste, Mit Hilfe des
Himoglobins und der Nieren {Bicarbonat-
resorption) gelingt es, groke Mengen (0,2
10,und 0,61C0,) zweier Gase mit sehr un-
terschiedlichen  physikalischen Eigen-
schaften zu binden, ohne daR es zu toxi-
schen Wirkungen (0, Toxizitit und Azido-
se} kommt.

2. Sauerstofftransport

2.1 Sauerstoffkapazitat und arterio-
venose Differenz

Sowohl die Sauverstoffaufnahme in der
Lunge wie auch die Abgabe im Gewebe
Lif3t sich durch die folgende Gleichung be-
schreiben

V0, =Q * (Ca0,-Cv0,)

V avfgenommenes oder abgegebenes Gas-
volumen/Zeit, Q Blutflug, Ca0, arterieller
0,-Gehalt, CvO, vendser 0,-Gehalt).

Eine Steigerung der VO, ist ohne Ener-
gieanfwand und Herzbelastung zu errei-
chen, wenn die arteriovendse Differenz
(avDO, ) zunimmt, Sinkt die gemischtvend-
se 0,-Sdttigung (80, in Ruhe 75 %) auf et-
wa 10 % bei Ausbelastung, bedeutet dies
mehr als eine Verdreifachung der O,-Auf-
nahme. Eine weitere Vergroferung der av-
DO, durch Zunahme der Saverstoffkapa-
zitdt (Erhohung der Hamoglobinkonzen-
tration) findet beim Menschen unter
physiologischen Umstinden kaum statt.
Durch Himokonzentration kommt es zwar
bei akuter Arbeit zu einem leichten Anstieg
{Himatokritzunahme um 2-3 %); Ausdau-
ertraining fiihrt aber eher zu einer Abnah-
me durch Himodilution (s, Artikel Schanidt
in diesem Heft). Die Polycythimie im Laufe
einer lléhenanpassung kompensiert die
anfingliche Abnahme der VO,max im Ge-
birge nur teilweise und verschwindet nach
Abstieg ins Flachland innerhalb einer Wo-
che durch Himodilution (10).

Nachteil einer sehr hohen Himoglo-
binkonzentration ist der zunehmende
Stromungswiderstand, der ab etwa 50 %
Hamatokrit beginnt, verursacht durch die
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vergroferte Blutviskositit und vielleicht
auch die verstirkte Bindung des gefier-
weiternden Stickstoffmonoxid NO durch
Himoglobin. Der optimale Himatokrit-
werl fir die Muskelversorgung mit Sauer-
stoff liegt bei Hunden etwa bei 50 % {19);
in diesen Bereich wird der Wert bei Arbeit
durch | Autotransfusion® in der Milz ge-
speicherter Erythrozyten gehoben. Diese
Reaktion spielt beim Menschen keine
Rolle (36). Ob die dem Doping mit
Erythropoietin zugeschriebene Leistungs-
steigerung (4) wirklich tiber den Hiimato-
kritanstieg oder eher uber cine Blutvolu-
menzunzhme erfolgt, ist vollig ungektirt.
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Abbildung 1: Sauerstoffbindungskurve (aus 5);

linke Kurve Standardbindungskurve,

gestrichelt in vivo-Bindungskurve in Kérparruhe,

rechte Kurve in vivo-Bindungskurve bej
Muskelarbeit

2.2 Bindungseigenschaften des
Hamoglobins

Die Reaktionen zwischen Sauerstoff und
Himoglobin werden durch die s-formige
Sauerstoffbindungskurve (SBK, Abh. 1)
beschrieben: Diese Form wird durch die
gegenseitige Beeinflussung (Kooperati-
vitit) der 4 miteinander verbundenen Ein-
zelketten (2 o und 2 B-Himoglobin-Ket-
ten) hervorgerufen.

Die physiologischen Yorteile der Kurve
liegen auf der Hand. In der Lunge ist bei
flachem Kurvenvertauf die vollstindige
Beladung mit O, auch bei sehr deutlichen
Schwankungen des PO, weitgehend gesi-
chert (ab etwa 80 mmHg). Bei der Gewebs-
passage fithren im steilen Kurvenbereich
schon kleine Druckabnahmen (durch Ab-
diffusion in die Gewebe) zur Ablosung des

0, und damit Versorgung der Zellen bei
gleichzeitiger Stabilisierung des PO, in
den Kapillaren, Ein Minimaldruck von ct-
wa 20) mmHtg scheint nétig zu sein, um die
Diffusionswiderstinde bis zu den Mito-
chondrien zu itherwinden, die nur etwa 1
mmllg fir die volte Funktion bendtigen.
Niedrige intrazellulire O,-Drucke (in Ruhe
ca. 20 mmHg, bei Arbeit < 5mmHg, 21)
sind wichtig, um die Bildung von agressi-
ven Sauerstoffradikalen zu begrenzen. Die
Sauerstoffdruckkaskade mit systematisch
abfallenden Drucken von der Atemiuft zur
Zelle ist daher eher eine sinnvolle Einrich-
tung als eine Folge mangelnder Transport-
moglichkeiten.

Anderungen der Himoglobinfunktion
splegeln sich in der Lage und der Form der
Bindungskurve wider (Abb. 1). Die Lage
wird durch die GroRe des Halbsdttigungs-
drucks P50 (PO, bei 50% S0,) angegeben;
er betrigt unter Standardbedingungen
(pH 7,4, PCO, 40 mmHg, 37°C) etwa 27
mmilg. Bei einer Rechtsverschiebung (Ab-
nahme der Hb-0,-Affinitit) entspricht ei-
ner gegebenen Sauerstoffsittigung ein
héherer Sauerstoffdruck oder umgekehrt
sinkt fir eincn gegebenen PO, die Sitt-
gung. Dics beeinfluBt in Normoxie und
mifiger Hypoxie wegen des flachen Ver-
laufs im oberen Kurventeil kaum die Auf-
nahme in der Lunge, erleichtert aber die
Abgabe an das Gewebe und kann damit
die Versorgung verbessern. Rechtsver-
schiecbungen erfolgen kurzfristig durch
Ansiverung des Blutes und Tempera-
turinderung, langfristig durch Zunahme
der Konzentration von 2,3-Diphosphogly-
cerat(DPG), das die O,-Affinitat durch Bin-
dung an das Himoglobin senkt. Einc
Linksverschiebung (Alkalose, Hypother-
mie, DPG-Mangel z. B. in alten Blutkonser-
ven, bestimmte Himoglobine wie fetales
Hb) erschwert dic Sauerstoffabgabe im
Gewebe; sie erleichtert aber dic Beladung
inder Lunge, wenn die arterielle Sittigung
unter 90 % licgt (niedrige O,Drucke,
Storungen der Diffusion in der Lunge),
und in der Placenta, wo der PO, nur so
hoch wie auf dem Mount Everest ist.

Formverinderungen bedeuten einen
flacheren oder steileren Verlauf der Kur-
ve. Eine Versteilerung der SBX stellt eine
besonders giinstige Anpassung dar: Es
kommt dadurch zu einer fir die periphere
0,-Versorgung vorteilhaften Erhohung
des Sauerstoffdrucks im unteren Teil der
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Bindungskurve; gleichzeitig wird durch
die Linksverschiebung im oberen Kurven-
abschnitt die Aufsittigung des Himoglo-
bins in der Lunge erleichtert. Solche
Eigenschaften findet man in jungen
Erythrozyten (30).

Temperaturverinderungen rufen kei-
ne Formverinderung der Kurve hervor (d.
h. der Temperaturkoeffizient TC = Alog-
PO, /AT ist fisr alle Sittigungen konstant).
Trotzdem kann eine voriibergehende,
aber wichtige Zunahme der Steitheit ent-
stehen, da bei Arbeit die Temperatur im
Muskel starker als in der Lunge ansteigt.
Dadurch wird nur der untere Teil der Kur-
ve rechits verschoben,

Sauren verschiehen die 0,-Bindungs-
kurve im physiologischen pl-Bereich
nach rechts (sog. Bohr-Effekt, quantifiziert
als Bohrkoeffizient AlogPO,/ApH), aber
das Ausmaf ist sattigungsabhingig. Alle
Sdurewirkungen spielen bei hoher Sitti-
gung, also im arterieilen Schenkel der Lun-
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Abbildung 2: Bohrkoeffizienten fir €O, (8CCO,)
und die fixe Sdure Milchséure (BCFA) in Abhdn-
gigkeit von der Sauerstoffsittigung bei untrai-
nierten (UT) und trainierten Mannern (TR}, Daten
aus Bdning et al. (14) und Braumann et al. (16}

genkapillaren unter Normoxiebedingun-
gen, keine Rolle. Die fliichtige Kohlensiu-
re hat im unteren Sittigungsbereich eine
zunehmende Wirkung, wihrend der Bohr-
koeffizient von fixen Sauren (Salzsiure,
Milchsdure) hier wieder abnimmt
(Abb. 2),

2.3 Sauerstoffbeladung in der Lunge

In Ruhe erlaubt der alveolire PO, von et
wit 100 mmHg trotz des Druckverlustes an
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den Diffusionshindernissen (etwa 10 mm-

Hg) cine praktisch vollstindige Aufsitti-

gung, die durch Ventilations-Perfusions-

Ungleichheiten und vendse Beimischung

in Herz und Lunge um wenige Prozent ab-

gesenkt wird. Bei maximalem aeroben

Stoffwechsel sichern verschiedene Mecha-

nismen die Beladung des Blutes mit Sau-

erstoff (3);

a) das stirker ausgeschopfte vendse Blut
hat einen erniedrigten PO,, wihrend
die Hyperventilation den alveoliren
PO, erhdht, beides vergroRert die fiir
die Diffusion notige Druckdifferenz

b} die Diffusionskapazitit (ml 0.,/min
* mmHg PO,) der Lunge nimmt zu, u. a.
weil wegen des hdheren pulmonalarte-
riellen Drucks mehr Kapillaren in den
oberen Partien durchbiutet werden.

Trotzdem nimmt die arterielle Sattigung

mit zunehmender Arbeitsintensitit ab.

Diese Abnahme ist bei Ausdauertrainier-

ten (teilweise bis unter Y0%) stirker als

bei Untrainierten {24). Neben einer star-
ken Rechtsverschiebung der 0,-Bindungs-
kurve durch Temperaturanstieg und

Milchsiurewirkung wird vor allem eine zu

kurze Kontaktzeit als Ursache angesehen.

Gerade bei Trainierten steigt die Stro-

mungsgeschwindigkeit stark an, so dag

die fiir die volle Aquilibrierung zwischen

Alveolargas und Blut nétige Zeit (ca. 0,5 5)

unterschritten wird.

2.4 Sauerstoffentiadung im Gewebe

Bei Arbeitsbeginn {dynamische Arbeit)
nimmt die muskelvenose Sauerstoffsitti-
gung zunichst steil ab (Abb.3). Mit weite-
rer Steigerung der Arbeitsintensitat ist ein
linearer Abfall zu beobachten bis auf Wer-
te von minimal 5-10 %. In diesem Bereich
bleibt der PO, relativ konstant im Bereich
von 20 mmHg, aber die Milchsdurekonzen-
tration nimmt steil zu. Unterhald dieses
sog. kritischen PO, wiirde die Sauerstoff-
aufnahme des Gewebes absinken, Der An-
stieg der Milchsaurekonzentration, der be-
reits oberhalb dieses Wertes beginnt, be-
deutet nicht unbedingt, daR ein
Sauerstoffmangel vorliegt (18). Bei inten-
siver dvnamischer Arbeit ist die glykolyti-
sche Glukosespaltung zu Pyruvat hoher als
dessen Yerwertung int den Mitochondrien,
5o dai es zu Laktat umgewandeit wird.

Die Stabilisierung des PO, in den Ge-
webskapillaren, die eine Verschlechterung
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der Diffusion vom Gefii in die Zellen ver-
hindert, wird durch den Temperatur- und
den Bohreffekt auf dic 0,-Bindung erreicht.
Die Temperatur des arbeitenden Muskels
erhéht sich dentlich (eventuell bis iiber
40°). Die Ansdverung im Kapillarblut er-
folgt zunichst durch Kohlensiure, Der Ge-
webs-PCO, steigt mit zunehmendem Stoff-
wechsel an. Bei sehr intensiver Beladung
nimmt dann die Milchsiurekonzentration
steil zn. Auf den ersten Blick hat diese Siure
allerdings fir die Saucrstoffabgabe zwei
Nachteile: ihr Bohrkoeffizient ist im niedri-
gen Sittigungsberceich klein und auRerdem
tritt sie nur verzégert in die Erythrozyten
cin (voller Ausgleich nach ¢a. 10 min, 22).
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Abbildung 3: Beziehung zwischen Sauerstoffsét-
tigung und Sauerstoffdruck im femoralvendsen
Biut wihrend Ruhe und Fahrradergometerarbeit
{Messungen bef 37°}. Mittelwerte und Standard-
fehier des Mittels. Punkte Untrainierte,

Kreuze Ausdauertrainierte (aus 13)

Hier wirkt als Hilfsmechanismus ein sehr
interessanter Effckt, der in der Fisch-
schwimmblase sogar als Gaspumpe genutzt
wird. Bei der Pufferung der Milchsiure
durch Bicarbonat entsteht H,CO,, die so-
fort zu CO, und H,0 zerfillt, C(‘)2 diffun-
diert sehr schnell in die Erythrozyten, und
wird dort mit Hilfe der Carboanhydrase
wieder zu H,CO 5 verwandelt; diese Siure
hat gerade bei niedriger Sittigung einen
groien Bohrkoeffizienten. So kann die
Milchséiure im Gewebe indirekt einen krif-
tigen Bohreffekt hervorrufen, der die Sau-
erstoffdiffusion stahilisiert (8, 34). In der
Lunge verliRt das zusitzlich freigesetzte
€0, wegen seiner guten Diffusionseigen-
schaften das Blut sehr schnell, wodurch der
kapillire PO, wegen der niedrigen Satti-
gung deutlich sinkt: Dies fordert wiederum

die Sauerstoffdiffusion aus den Alveolen in
das Plasma.

[n der Schwimmblase der Fische son-
dert cine Gasdriise Milchsaure in das
Blut ab, um die Biase mit freigesetztem
0, und CO, zu filllen. Die Wirkung wird
durch ein Gegenstromsystem von vend-
sen und arteriellen Kapillaren (ihnlich
dem in der Nicre) verstirkt, in dem
Milchsdure und iberschissige Gase auf
die artericlle Seite zuriick diffundieren.
D im Muskel fast alle GefiiRe parallel
verlaufen, ist es wahrscheinlich , daf§
hiufig arterielle und vendse Kapillar-
schenkel benachbart sind. Somit wird
méglicherweise durch die Milchsiure-
freisetzung eine effektive Gaspumpe be-
trieben, und es ist nicht unbedingt ver-
wunderlich, daf einc Gewebshypoxie
bei intensiver dynamischer Arbeit
schwer nachweisbar ist.

Die Bedeutung der Saucrstoffaffinitat
hei Arbeit zeigt sich auch darin, dag eine
kinstliche Linksverschiebung der Bin-
dungskurve zur Abnahme der maximalen
0,-Aufnahme des Muskels und zu schnel-
lerer Ermidung fiihirt (23).

2.5 Sauerstofftransport im Blut und
Training

Bei regelmiBiger dynamischer Arbeit
werden alte Erythrozvten zerstért und
vermehrt neue gebildet, so dag sich das
Durchschnittsalter der roten Blutkérper-
chen verringert (32). Junge Zellen sind
wasscrreicher und leichter verformbar,
wodurch die Viskositit abnimmt. Enzym-
aktivititen sind deutlich erhoht. Ihre
Sauverstoffbindungskurve ist nach rechts
verschoben und versteilert, vor allem
durch eine deutliche Zunahme der
2.3-Diphosphoglyceratkonzentration,
wihrend die Bohrkoeffizienten cher zu
niedrigen Werten tendieren (30). Der
Zellverjiingung entsprechend findet man
bei Ausdaneriraining eine Rechtsver-
schiebung und eine versteilerte Kurve
(15, 16, 32).

Ein bis heute unerklirtes Phinomen ist
eine deutliche Zunahme der Bohrkocffizi-
enten sowohl fiir Kohlensiure wie fir
Milchsdure bei Ausdauvertrainierten (14,
16), die man bei jungen Erythrozyten
nicht findet (Abb. 2). Es spricht einiges
dafiir, dag die Bindung von CO, als Carba-
mat an das Himoglobin verstirkt ist. Je-
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denfalls fihrt dieser Effekt zu einer zu-
sdizlichen Rechtsverschiebung bei Ausbe-
lastung mit starker Ansducrung im Blut
der Trainierten, also bei niedriger Sétti-
gung, wihrend bei submaximaler Bela-
stung hierdurch wohl nur die geringerc
Azidosewirkung (weniger hohe Milchsiu-
rekonzentrationen) kompensiert wird.
Fiir den Temperatureffekt gibt es bisher
keine Hinweise auf Trainingseinfliisse
{unverdtfentlichte Daten).

Alle Einflisse auf die SBK sind loga-
rithmischer Natur und addieren sich nicht,
sondern werden miteinander multipli-
ziert; daher kommen auch bei kleinen Ein-
zelverinderungen insgesamt deutliche Ef-
fekte zustande. Die Gesamtheit der Wir-
kungen kann man aus Messungen in
muskelvendsem Blut ersehen. Bei Hoch-

2.6 Sauerstofftransport im Blut und
Héheneinflisse

Es ist seit Jahrzehnten bekannt, da® sich
die  Standardsauerstoftbindungskurve
bei Hohenaufenthalt nach rechts ver-
schiebt. Hauptgrund ist eine Zunahme
der [DPG]. Die Bildung dieser Substanz
ist sowohl wegen Alkalose (hypoxiebe-
dingte Hohenhyperventilation) als auch
wegen der Zellverjiingung als Folge der
Héhenerythropoese (10, 26, 29) ver
stirkt. Bei Ausdauersportlern, die stin-
dig in der Hohe leben, gibt es cine zusitz-
liche unerklirte Rechtsverschiebung
(31).

Der Nuizen einer Rechtsverschiebung
in Hypoxie ist umstritten. Mairbdurl et al
(26) nehmen an, daf} mur die aktuelle

Tabelle 1: Berechneter Verlauf der Sauerstoffbindungskurve von Untrainierten (UT) und Trainierten
{TR} unter den Bedingungen schwerer Kérperarbeit (pH 7,00, Muskeltemperatur 40°). Fiir die Kurven-
lage und Steigung wurden Meflwerte aus Braumann et al. (15, 16), fir den (0, -Bohrkoeffizienten die

Werte aus Abb. 2 und fir den Temperaturkoeffizienten AlogpQ,/AT=0,023 benutzt.

SO,(%) 10 20 30 40 50 60 70 80

Po, UT |219 3.5 39,6 46,0 53,8 61,9 71,7 1 84,0
(mmHg) TR | 31,1 42,0 48,8 54,8 63,1 70,0 77,8 | 89,7
trainierten findet man cine deutliche Linksverschiebung durch die Alkalose

Rechtsverschiebung der in vivo Bindungs-
kurve (13, 28), so daR sie den kritischen
PO, erst bei deutlich héheren Leistungen
erreichen (Abb. 3). In Wirklichkeit sind die
Effekte noch grofier, da der Temperatur-
einflu durch Messung bei 37°C nicht
sichthar ist. Der berechnete Gesamteffekt
von Azidose und Temperaturanstieg bei
sehr intensiver Arbeit ist in Tabelle 1 dar-
gestellt. Selbst bei 10 % 8 O, bleibt der Sau-
erstoffdruck der Trainicrten deutlich
oberhalb des kritischen Wertes.

Diese Anpassungsmechanismen sind
nicht auf Sportler beschrinkt, sondern
spielen auch bei eingeschrinkter Durch-
blutung einzelner Organe eine Rolle,

Braumann et al. (17) sowie Asmuth
(2) haben ihnliche Verinderungen der
Hh-0,-Affinitit bei Patienten mit arteriel-
ler VerschiuBkrankheit der Beine und
koronarer Herzkrankheit beschrieben.
Weitere Untersuchungen weisen auf die
Bedeutung der Bindungseigenschaften
for Sauerstoff hin: Infarkigréke sowie
Myokardkoentraktilitit und Myokardstoff-
wechsel bei Mangeldurchblutung wurden
durch eine erniedrigte Hb-O,-Affinitit po-
sitiv beeinfluRt (1, 27, 37).

kompensiert wird; die in vivo Sauerstofl-
bindungskurve sei dadurch unverindert
wie im Tiefland. In groRer Héhe (3500m
und mehr) wird eine Rechtsverschiebung
vor allem bei Arbeit nachteilig, da der ar-
terielle Bereich nun in den steileren Teil
der Kurve fillt. Hier ist eine Linksver-
schichung sinnvoll, wie man sie beim La-
ma findet, um eine méglichst hohe arte-
rielle Aufsittigung zu errcichen. Der
Mensch reagiert in dieser Weise nur,
wenn er in der Hohe lebt und zusétzlich
an Animie leidet (6). Eine voribergehen-
de Linksverschiebung ist aber moglich,
wenn man massiv hyperventiliert: dies
ist bei Gipfelbesteigungen im Himalaya
offensichtlich der Fall (38). Verstirkt
wird dieser Alkaloseeffekt (pH-Werte an-
geblich bis 7,7) durch eine Zunahme des
Bohrkeeffizienten wihrend mehrwochi-
gen Aufenthalts im Hochgebirge (10).

Ob  Anderungen der O,-affinitit
wilhrend eines Hohentrainings nach der
Riickkehr ins Tiefland noch ¢ine Bedeu-
tung haben, ist nicht genav bekannt. Wenn
das mittlere Erythrozytenalter durch die
Anregung der Ervthropoese gesenkt wur-
de, sollte man Nachwirkungen erwarten.
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Hierzu gibt es keine eingehenden Untersu-
chungen; doch liegen Hinweise auf linger-
dauernd erhéhte intraerythrozytire
Phosphatkonzentrationen vor (7).

3.C0,-Transport im Blut

3.1 Grundlagen der CO,-Bindung im
Blut

Das CO,Molekiil 1ost sich besser und dif-
fundiert besser (20fach) in den Korper-
flissigkeiten als das O,. Trotzdem reicht
auch hier die rein druckabhingige physi-
kalische Losung (wie in einer Selterswas-
serflasche) nicht aus. Dies wire nur bei
massiven Gasdruckunterschieden zwi-
schen venésem und arteriellem Blut mog-
lich, was wegen der Bildung von Koh-
lensiure (H,C0,) eine massive Azidose
ausibsen wiirde. Die im Blut vorliegenden
Puffer (Himoglobin, Plasmaeiweifie, or-
ganische und anorganische Phosphate) er-
moglichen die Bildung gréBerer Mengen
von Bicarbonat, so daf die fiir den Trans-
port notigen Druckschwankungen viel
klciner als beim Sauerstoff sind.

Die zugehdrigen pH-Anderungen (s.
auch Artikel Maassen in dicsem Heft) wer-
den weiter dadurch verkleinert, da mit
Hilfe der Nierc cin groRer Vorrat von
HCO.-stets im Blut vorhanden ist. Die pro-
zentualcn Schwankungen der Bicarbonat-
konzentrationen, die fir die pH Einstel-
lung wichtig sind, verringern sich dadurch
deutlich.

Eine dritte Transportform ist die un-
mittelbare Bindung von €O, an endstin-
dige Aminogruppen des Himoglobins als
sogenanntes Carbamat. Thr wird in Ruhe
etwa 10 % des CO,Transports zugeschrie-
ben.

Die Gesamtmenge an €O, im Blut
(Erythrozyten und Piasma) in Abhingig-
keit vom PCO, wird durch die CO,-Bin-
dungskurve (largestel]t (Abb.4). Im Unter-
schied zur Saverstoffhindungskurve ist sie
parabetihnlich und wird mit zunehmen-
dem Druck immer flacher. Die Steitheit
insgesamt hingt von der Pufferkonzentra-
tion, d. h. vor allem der Himoglobinkon-
zentration, ab. Beim deoxygenierten Hi-
moglobin ist die Bildung von HCO,- durch
Pufferung ebenso wie von Carbamat
groBer als beim oxygenierten. Dieser so-
genannte Haldane-Effekt basiert auf der
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gleichen chemischen Grundlage wie der
Bohr-Effekt, er betrdgt maximal 3 mmol/1
bei konstantem PCO, (12).

Wegen der Bedeutung des Himoglo-
bins fir die Bildung von CO, muR das Gas
zum gro®ten Teil durch das Plasma in die
Erythrozyten diffundieren. Der zeitauf-

auch beim CO, zu einer Verdreifachung
des Transports. Die maRige Azidose im Ka-
pillar-und Extrazellulirbereich nimmt der
Organismus in Kauf.

Problematischer wird die Situation bei
deutlicher Zunahme der Milchsdurekon-
zentration. Durch die Pufferung nimmt
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Abbildung 4: COBindungskurven des Blutes (schematisch). ox 100 % O, Sittiqung, deox 0 % O, Satti-
gung. Pfeile arteric-vendse Anderungen in Ruhe (R), wafirend aercber Arbeit (A1) und bei Arbert mit
um 10 mmolll Blut erhéhter Milchsdurekonzentration (A2, unteres Kurvenpaar). Im letzteren Fall kann
die arteriovenése Differenz wegen des flacheren Kurvenverfaufs nur durch Zunahme des vendsen und
Abnahme des arteriellen PCO, unverandert gro bleiben

wendigste Zwischenschritt bei der Entste-
hung von Bicarbonat, die Hydratisierung
des CO, zu H,C0,, wird durch das Enzym
Carboanhydrase in den roten Blutkorper-
chen so stark beschleunigt, dafi sie staitin
Minuten in Millisekunden ablduft. Das ent-
standene Bicarbonat diffundiert zu einem
groRen Teil in das Plasma zuriick, da die
Verteilung zwischen Erythrozyten und
Plasma cinem Donnangleichgewicht ge-
horcht und etwa im Verhiiltnis 1:2 erfolgt.

3.2 Arbeit und CO,-Transport

Int Ruhe muf das Blut in den Kapillaren
etwa 2 mmol/l an CO, aufnehmen, wozu
we-gen des Haldane-Effekts nur 6-8 mmig
Anstieg des PCO, notig sind (Pfeil R in Ab-
bil-dung 4). Bei zerober Belastung nimmt
der Haldane-Effekt wegen der vergrofier-
ten Saucrstoffausschopfung deutlich zu;
auBerdem steigt der PCO, im gemischi-
vendsen Blut bis auf etwa 60 mmHg an,
withrend der arterielle Wert anndhernd
konstant bleibt. Allein durch die Bin-
dungseigenschaften des Blutes kommt es

360

die Bicarbonatkonzentration ab, wobei
dic CO, -Bindungskurve flacher verlauft.
AuRerdem wird die Carbamatbildung
durch Milchsiure behindert, so dafd sich
der Haldane-Effekt verkleinert (12).
Durch weiteren Ansticg des PCO, und stér-
kere Sauerstoffausschopfung sowie in ge-
ringem AusmaR duch die Zunahme der
Hamoglobinkonzentration werden diese
Nachteile teilweise kompensiert. Die jetzt
cinsetzende  Hyperventilation  senkt
auferdem den arteriellen PCQ,, so daB
der steilere Anfangsteil der CO,-Bindungs-
kurve mitgenutzt wird.

Bekanntlich iibersteigt dic CO,-Abga-
be wegen dieser Hyperventilation sogar
dic Sayerstoffaufnahme bei schwerer Ar-
beit. Dic Abnahme des PCO, kompen-
siert nicht nur zum Teil die Milchsdure-
azidose. Sie dimpft auferdem den An-
stieg der Osmolaritat bei Arbeit durch
die gebildeten Milchsiuremolekiile und
andere Metabolite (maximal etwa 30
mmosmol/kg H,0), da Bicarbonaimo-
lekiile das Blut und auch die Gewebe ver-
lassen {9, 25).

3.3 CO,-Transport unter zusatzlichen
Einfliissen (Training, Hohe)

Training fithrt nicht zu einer merklichen
Anderung des  Saure-Basen-Gleichge-
wichts in Ruhe; pH, PCO, und [HCO,-] im
Blutplasma unterscheiden sich nicht von
den Werten bei Untrainierten. Einen Ein-
flu auf den CO,-Transport hat bei Aus-
dauertraining die Abnahme der Milchsdu-
rekonzentration bei einer gegebenen Lei-
stung hzw. Sauerstoffaufnahme. Arterielle
und vendse Punkte liegen dadurch auf
steiteren Bindungskurven, so daf gerin-
gere Ansticge des PCO, und damit der
Wasscrstoffionenkonzentration im Gewe-
be entstehen als bei Untrainierten. Steile-
re Bindungskurven kénnten auch durch
bessere Puffereigenschaften des Blutes
verursacht werden. Trainierte haben, wic
schon oben erwihnt, im Mittel jungere
Erythrozyten. In diesen Zellen ist die Puf-
ferkapazitdt durch besser puiferndes Hi-
moglohin und cine erhohte [DPG] grofer
als in alten (11).

Bei Hohenaufenthalt wird der CO,
Transport durch die Verschiebung des ar-
teriellen PCO, zu niedrigen Werten wegen
der (sauerstoffmangelbedingten) Hyper-
ventilation erleichtert. Auferdem lassen
sowohi die erhohte [fimoglobinkonzen-
tration wie die wegen der verstirkien
Erythrozytenbildung erfolgende Verjin-
gung der Zellen eine deutliche Versteile-
rung der CO,-Bindungskurve erwarien.
Andererscits sinkt die Bicarbonatkonzen-
tration durch die renale Kompensation
der respiratorischen Alkalose ab, wodurch
sich auch die Pufferung gegen Milchsiure
verschlechtert. Da aber dic Milchsaure-
konzentration bei Arbeit im Laufe der
ilshenanpassung niedriger wird (sog. Lak-
tatparadox, z. B. 20), verringert sich die-
ser Nachteil mit der Zeit.

Ein interessanter Gesichtspunkt ist in
diesem Zusammenhang der Einflu von
Carboanhydrasehemmern, z. B. Azctazo-
lamid (Diamox), die gern vorbeugend ge-
gen Hohenkrankheit cingenommen wer-
den. Die Bicarbonathildung im Blut
wihrend der Gewebspassage wird deut-
lich verlangsamt. Unter diesen Bedingun-
gen steigt der vendse PCO,, wihrend der
arterielle sinki (35). Die CO,-Abgabe ist
dadurch sowohl bei maximalen wie sub-
maximalen Belastungen nur wenig her-
ahgesetzt. Auch die maximale Szauerstoff-
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aufnahme wird nur wenig becinfluf$t
(33). Allerdings ist die Ausdauerzeit im
Stundenbereich deutlich verringert, was
bei Bergtouren von Bedeutung secin
diirfte.

4. SchluBfolgerungen

Die Bindungscigenschaften des Blutes fiir
0, und CO, sind von nicht zu unterschat-
zender Bedeutung fir den Gastransport
bet Muskelarbeit. Sie erfauben ohne Ener-
gieaufwand mehr als einc Verdreifachung
von O,-Aufnahme und CO,-Abgabe. Trai-
ning vergréBert diesen Faktor nicht be-
deutend, erhoht aber den Sauerstoffdruck
und senkt den CO,Druck in den Gewebs-
kapillaren und verbessert somit die Diffu-
sionsbedingungen.
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