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Lunge bei maximaler Belastung Übersichten

Traditionally, the lung has not been thought to limit maximal exercise

performance. However, there is now a large body of evidence to suggest

that especially during high intensity aerobic exercise, pulmonary limi-

tations to exercise are quite common. For example, many aerobic ath-

letes with a VO2 max greater than 60 ml/kg/min experience exercise in-

duced arterial hypoxemia (EIAH), such that the alveolar arterial diffe-

rence for oxygen (AaDO2) increases, the arterial partial pressure of

oxygen (PaO2) falls and desaturation of hemoglobin ensues.  A small

amount of oxygen enrichment in the inspired gas prevents the desatu-

ration and increases VO2max.  The widening of the AaDO2 has been sho-

wn to be a result of both ventilation-perfusion inequality and pulmo-

nary diffusion limitation of oxygen transport.  This increase in ventila-

tion-perfusion inequality with exercise may be related to accumulation

of interstitial pulmonary edema, although direct evidence for this is

lacking in humans.  Similarly, the nature of the diffusion limitation for

oxygen transport across the capillary membrane has not been establis-

hed, although the combination of a lowered mixed venous PO2 and ra-

pid transit time of the red blood cell in the pulmonary capillary are the

most likely explanation. In addition, while retention of carbon dioxide

is not observed, many athletes experience relative hypoventilation.  The

source of hypoventilation may be in part due to mechanical limitation

of ventilation as many athletes impinge on their maximal expiratory

flow volume loop during exercise.  Helium-oxygen mixtures, which re-

duce turbulent air flow, act to increase alveolar ventilation and raise

PaO2.  Women by virtue of smaller lungs and diffusing capacity for oxy-

gen have been hypothesized to be at increased susceptibility for EIAH

but this has not yet been established.  Finally, there is evidence in many

animal species, that an increase in pulmonary capillary pressure may

stress the blood gas barrier, such that mechanical failure of the structu-

ral integrity of the blood gas barrier occurs.  This “stress failure” has be-

en shown to involve the capillary endothelium, the basement membra-

ne and the alveolar epithelium, and is the cause of exercise induced pul-

monary hemorrhage in racehorses. There are data from studies

involving bronchoscopy to suggest that stress failure also occurs in hu-

man athletes, but likely only in a minority of individuals and only du-

ring exercise at the very highest intensities. 
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Lange Zeit glaubte man nicht, dass die Lunge die maximale Leistungs-

fähigkeit beeinflusst. Heute allerdings gibt es immer mehr Anzeichen

dafür, dass eine pulmonale Leistungsbegrenzung vor allem bei hochin-

tensiver aerober Belastung nicht ungewöhnlich ist. So entwickeln meh-

rere aerob trainierte Athleten mit einer VO2max über 60 ml/kg/min ei-

ne belastungsinduzierte arterielle Hypoxämie (EIAH), in deren Folge die

alveolär-arterielle O2-Differenz (AaDO2) ansteigt, der arterielle Sauer-

stoffdruck abfällt (PaO2) und damit die Hämoglobinsättigung sinkt. Ei-

ne leichte Sauerstoffanreicherung der Atemluft kann diese Untersätti-

gung verhindern und erhöht die VO2max. Es konnte gezeigt werden,

dass eine Zunahme der AaDO2 die Folge sowohl eines Ventilations/Per-

fusionsungleichgewichtes wie auch einer begrenzten Sauerstoffdiffusi-

on sein kann. Der Anstieg im Ventilations/Perfusionsungleichgewicht

könnte möglicherweise auf ein intersitielles pulmonales Ödem zurück-

zuführen sein, auch wenn direkte Beweise hierfür beim Menschen feh-

len. Ebenso ist auch die Entstehung einer limitierten Sauerstoffdiffusi-

on über die Kapillarmembran nicht bewiesen, obwohl die Kombination

eines erniedrigten gemischtvenösen PO2 und einer schnellen Transitzeit

der Erythrozyten in den Lungenkapillaren die wahrscheinlichste Er-

klärung ist. Hinzukommt, dass, obwohl einige Athleten eine relative Hy-

poventilation zeigen, keine Retention von CO2 beobachtet wird. Die Ur-

sache dieser Hypoventilation könnte eine mechanische Ventilationsein-

schränkung sein, da mehrere Athleten bei maximaler Exspiration eine

Einschränkung des Strömungsvolumens zeigen. Helium-Sauerstoffge-

mische, die die Turbulenzen im Luftstrom erniedrigen, erhöhen die al-

veoläre Ventilation und führen zu einer Zunahme des PaO2. Die Vermu-

tung, dass Frauen mit einem kleineren Lungenvolumen und einer ge-

ringeren Sauerstoffdiffusionskapazität empfänglicher für die

Entwicklung einer EIAH wären, bestätigte sich nicht. Schließlich gibt es

bei vielen Lebewesen Anzeichen dafür, dass ein Druckanstieg in den

Lungenkapillaren die Blut-Gas-Schranke belasten könnte so dass es hier

zu einem Verlust der Strukturintegrität kommt. Dieser „Stressschaden“

betraf das Kapillarendothel, die Basalmembran und das Alveolarepithel

und ist die Ursache einer belastungsbedingten Hämorrhagie der Lunge

bei Rennpferden. Daten aus bronchoskopischen Studien legen nahe,

dass es einen derartigen Stressschaden auch beim Menschen gibt, aber

lediglich bei einer kleinen Minderheit und nur bei Belastung mit aller-

höchster Intensität.

Schlüsselwörter: VO2max, Stressschaden, Ventilations-Perfusions-Un-

gleichgewicht, pulmonale Diffusionseinschränkun-

gen, Hypoxämie, arterielle Blutgase
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Übersichten Lunge bei maximaler Belastung

Ein systematisches Training für sportliche Wettkämpfe ist
noch relativ neu. So beschreibt z.B. der britische Meilenläu-
fer Joe Binks (4:16.8 min) 1902 seinen Trainingsaufbau fol-
gendermaßen: „ Ich trainierte nur an einem Abend in der
Woche, Winter wie Sommer. Eine Trainingseinheit umfasste
dabei 30 min. Mein Training war immer leicht. Ich lief 5 oder
6 mal 60-110 Yards in vollem Tempo und beendete das Trai-
ning mit einem schnellen Lauf über 220 oder 300 Yards“. Um
1910 starteten finnische Läufer, unter ihnen besonders Han-
nes Kolehmainen, erste systematische Trainingsansätze und
dominierten über die folgenden Jahre den Langstreckenlauf
bei Olympischen Spielen (Kolehmainen, Paavo Nurmi).

Eine der ältesten Sportarten überhaupt ist wettkampf-
mäßiges Reiten, dessen Beginn auf das Jahr 4500 v. Chr.
zurückgeht. Professionelle Pferderennen begannen im
frühen 18. Jahrhundert und parallel entwickelte sich die
Pferdezucht. Dabei können alle Vollblutpferde ihre Herkunft
auf 3 Ahnen zurückführen: den Byerly Turk (um 1679), den
Darley Araber (um 1700) und den Godolphin Araber (um
1742). Die Auswirkungen eines derartigen Zuchtkonzeptes
werden deutlich, wenn man die physiologischen Reaktionen
des arbeitenden Pferdes mit denen von Sportlern unter Be-
lastung vergleicht (Tab. 1). Von Ruhe bis zur maximalen Ar-
beit ist der Mensch in der Lage die gewichtsbezogene Sauer-
stoffaufnahme bis auf das 20fache zu steigern (dies sind
Werte für den Hochtrainierten, untrainierte Normalpersonen
erreichen ungefähr die Hälfte dieses Anstiegs). Das Pferd er-
reicht ähnliche Werte. Dies ist überraschend, da das Gewicht
des Pferdes ungefähr 10 mal so hoch ist und die VO2max un-
gefähr 140 ml/kg/min beträgt. Berücksichtigt man die selek-
tive Zucht auf Leistung und die erstaunlich hohen Werte für
Herzminutenvolumen und Sauerstoffverbrauch beim Pferd,
ist es nicht erstaunlich, dass Limitierungen der sportlichen
Leistungsfähigkeit durch die Lunge gerade bei dieser Spezies
gut untersucht sind (8).  

Beim Menschen adaptieren viele Organe an ein Training.
In erster Linie bekannt sind die Auswirkungen körperlichen
Trainings auf das kardiovaskuläre und das muskulo-skelet-
täre System. Erst in den letzten 20 Jahren begann man sich
für die Lunge als begrenzenden Faktor der Leistungsfähig-
keit zu interessieren. Wenn die Zeit für das Training zunimmt
und das Leistungsniveau steigt, ist es möglich, dass pulmo-
nale Grenzen deutlich werden. Diese Übersicht diskutiert
beim Menschen wie auch bei Rennpferden die möglichen pa-
thophysiologischen Ursachen für eine Begrenzung der pul-
monalen Leistungsfähigkeit wie:

Einleitung 1. Gastausch und die Entwicklung einer belastungsinduzier-
ten arteriellen Hypoxämie (exercise induced arterial
hypoxemia, EIAH), 

2. Stressschäden der Lungenkapillaren (exercise induced
pulmonary hemorrhage EIPH) und 

3. Entstehung eines interstitiellen Lungenödems.

Ein Abfall des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (PaO2)
während intensiver Belastung wird bei gesunden Normal-
personen wie auch bei Sportlern seit dem frühen 20. Jahr-
hundert beschrieben (7,16,21,41,42,45,50). EIAH ist nicht auf
den Menschen begrenzt und ist besonders bei Pferden zu be-
obachten, die eine hohe alveolär-arterielle Sauerstoffdiffe-
renz während maximaler Belastung entwickeln, verbunden
mit einem beträchtlichen Abfall des PaO2 (bis -70 Torr) und
der arteriellen Sauerstoffsättigung des Hämoglobins (SaO2
ca. 88%) (9,61). Kürzlich ging eine Übersicht in dieser Zeit-
schrift speziell auf die EIAH ein (8).

Es gibt nur wenig Zweifel, dass dieses Phänomen häufi-
ger bei den Individuen (und Tieren) auftritt, die eine leichte
negative Korrelation zwischen VO2max und PaO2 bei der
VO2max aufweisen (Abb.1). Obwohl EIAH bei maximaler Be-
lastung meist stärker ausgeprägt ist, zeigen einige Proban-
den die Tendenz, auch während moderater Belastung eine
Reduktion des PaO2 zu entwickeln (14). Es schien interessant,
Geschlechtsunterschiede im Gasaustausch während Bela-
stung aufzudecken. Frauen haben signifikant geringere Lun-
genvolumina und eine geringere Diffusionskapazität für
Kohlenmonoxyd in Ruhe, selbst wenn die Werte über die
Körpergröße und Hämoglobinmenge korrigiert werden
(35,53,55). Diese Unterschiede in der Lungenstruktur könn-
ten sich funktionell als EIAH manifestieren. Eine jüngere
Studie berichtet über einen hohen Prozentsatz von EIAH bei
Probanden während eines Laufs mit einer Intensität an der
VO2max (14). Von den 29 untersuchten Probanden, ent-
wickelten 22 (76%) eine geringgradige EIAH. Abgesehen von
der großen Zahl an Probanden mit EIAH, war die Häufigkeit
von Gasaustauschstörungen bei Probanden mit einer niedri-
gen VO2max bemerkenswert. Allerdings konnten andere Un-
tersuchungen diese Ergebnisse nicht bestätigen (17) und die-
ses Gebiet steht daher weiterhin im Forschungsinteresse.

Hinzu kommt, dass die Reaktion des Gasaustausches auf
verschiedene Belastungsarten selbst intraindividuell bei glei-
chem absoluten und relativen Sauerstoffverbrauch variiert
(11,17). So zeigte kürzlich eine Arbeit bei einer Gruppe weib-
licher Probanden einen ca. 10% niedrigeren PaO2 während
einer Laufbandbelastung im Vergleich zu einer in 1wöchi-
gem Abstand durchgeführten Fahrradbelastung. Auch wenn
es nahe liegt, den erniedrigte PaO2 beim Laufen auf Unter-
schiede in der alveolären Ventilation zurückzuführen (und
tatsächlich ist der PaCO2 beim Laufen größer als beim Rad-
fahren), unterscheidet sich auch die Qualität des Gasaus-
tauschs zwischen den beiden Belastungsarten und die AaDO2

Belastungsabhängige arterielle
Hypoxämie (EIAH)

Mensch Pferd
Ruhe max Belastung Ruhe max Belast.

Herzfrequenz (1/min) 28 195 28 1200
HMV (l/min) 25 150 25 1300
Ventilation (l/min) 10 200 80 1700
VO2 (l/min) .3 6.8 13 1170
rel. VO2 (ml/kg/min) 4 188 16 1140

Tabelle 1: Belastungsphysiologische Daten des Rennpferdes gegenüber
menschlichen Sportlern. 
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ist beim Laufen größer als beim Radfahren (17). Die Gründe
für diese Unterschiede sind nicht bekannt.

Die ursprüngliche Definition der EIAH beruht auf einem Ab-
fall des PaO2 gegenüber Ruhebedingungen. Dabei bezieht
sich die vielleicht am weitesten verbreitete Definition einer
leichten EIAH auf einen Abfall des PaO2 von 10-20 Torr ge-
genüber Ruhebedingungen, während man von einem ausge-
prägten EIAH bei einem Abfall des PaO2 > 20 Torr spricht.

Andere Varianten der Klassifikation betrachten die Aus-
wirkungen auf die arterielle Sauerstoffsättigung (SaO2)
(42,43). Allerdings unterscheiden diese Klassifikationsmo-
delle häufig nicht zwischen einer Hypoxämie durch inadä-
quate Ventilation und einer durch ineffizienten Gasaus-
tausch hervorgerufenen Hypoxämie. So könnte z.B. ein Pro-
band eine AaDO2 von 40 Torr haben, wenn er aber
gleichzeitig in der Lage ist, den PaCO2 auf 25 Torr zu redu-
zieren, könnte der PaO2 90 Torr erreichen. In diesem Fall wä-
re der ineffiziente Gasaustausch maskiert durch eine starke
Hyperventilation. Eine kürzlich erschienene Übersicht zur
EIAH von Dempsey und Wagner (9) hat versucht Rahmenbe-

dingungen zu definieren für eine Schweregradbeurteilung
der Hypoxie in Abhängigkeit von der Fragestellung. So ist,
wenn man sich mit dem systemischen Sauerstofftransport
und der Sauerstoffabgabe beschäftigt, SaO2 der beste Indi-
kator für die Folgen einer EIAH. Wenn z.B. die Ruhe SaO2 ca.
98% beträgt, kann ein leichtes EIAH bei einer SaO2 von 93-
95% festgesetzt werden, ein mäßiges bei 88-93% und ein
schweres EIAH bei einer SaO2 < 88%. Ist die Hauptfragestel-
lung auf die Effektivität des Gasaustausches gerichtet, kann
eine Klassifikation aufgrund der AaDO2-Werte gewählt wer-
den: AaDO2 > 25-30 Torr: leichtes EIAH, > 35-40 Torr:
schweres EIAH. Untersucht man hingegen die Hyperventila-

Definitionen

tionsantwort auf Belastung, kann das Vorliegen eines PaCO2
von 35-38 Torr bei maximaler Belastung als grenzwertige
und von > 38 Torr als fehlende Hyperventilation angesehen
werden. Die Anwendung dieser unterschiedlichen Kriterien
erlaubt die Aufdeckung von Schlüsselbestandteilen des EI-
AH, die individuell nicht in einen Abfall von PaO2 oder SaO2
münden können.

Mechanismen der EIAH
In diesem Zusammenhang betrachtet man die EIAH in erster
Linie hinsichtlich eines ineffektiven Gasaustauschs. Mögli-
che Mechanismen einer erhöhten AaDO2 bei Belastung
schließen intra- oder extrapulmonale Shunts und/oder ein
Ventilations/Perfusions (VA/Q) Ungleichgewicht, pulmonale
Diffusionseinschränkungen als Folge einer schnellen pulmo-
nalen Passage der roten Blutkörperchen und Fehlen eines
endkapillären Diffusionsgleichgewichtes ein. Wie bereits
diskutiert, könnte auch eine alveoläre Hypoventilation
beteiligt sein und zusätzlich den PaO2 senken. 

Eine Schwierigkeit bei der Erklärung dieser oben erwähn-
ten Faktoren war die interindividuelle Variabilität des Gas-
austausches bei Belastung. Dempsey et al. (7) beschrieben z.B.
bei einem ansteigenden Belastungstest einen Abfall des PaO2
unter Belastung von 0 bis über 20 Torr. Die Analyse von Mit-
telwerten kann dabei täuschen, weil die individuelle Variabi-
lität unberücksichtigt bleibt. Welches sind nun die Abwei-
chungen vom normalen Gasaustausch, die die Individuen mit
erniedrigtem PaO2 von denen unterscheiden, die dieses Phä-
nomen nicht aufweisen? EIAH war korreliert zu der Sauer-
stoffdiffusionskapazität (DLO2), der Ventilation (angezeigt
durch den PaCO2) und das Ventilations-Perfusions-Ungleich-
gewicht, was für eine multifaktorielle Ursache spricht (48).

Shunts
Große intrakardiale, pulmonale oder extrapulmonale Shunts
sind mit einer hohen sportlichen Leistungsfähigkeit nicht
vereinbar. Kleine extrapulmonale Shunts ausgehend von den
bronchialen und Thebesianischen Venen in einer Größen-
ordnung von 1% des Herzzeitvolumens könnten hingegen zu
einer Reduktion des PaO2 während Belastung von nahezu 10
Torr führen (22). Allerdings scheinen Shunts dieser Größen-
ordnung eher unwahrscheinlich zu sein (48) und werden so
im Rahmen dieser Übersicht nicht als ein wesentlicher Grund
für EIAH diskutiert.

Ventilations/Perfusionsungleichgewicht
Bei einigen aerob hochtrainierten Sportlern liefert ein VA/Q
Missverhältnis den wichtigsten Beitrag zu der beobachteten
großen AaDO2 (22). Allerdings entwickeln nur wenige dieser
Sportler ein EIAH (22). Andererseits zeigten sehr leistungs-
fähige Radfahrer, unterschieden nach Auftreten oder Fehlen
eines EIAH (48), keine Abhängigkeit vom entsprechenden
VA/Q, selbst während hypoxischer Belastung. Der Beitrag ei-
nes VA/Q Ungleichgewichts zur AaDO2 war weniger als 40%
bei diesen Personen.

Eine Erklärung für den Unterschied zwischen den beiden
Studien könnte in der Wirkung der Lungengröße auf die Be-

Abbildung 2: Veränderungen im Ventilations-Perfusions (VA/Q) Un-
gleichgewicht, gemessen über Veränderungen des LogSDQ (log der
Standardabweichung der Perfusionsverteilung). Je größer LogSDQ, de-
sto größer das  VA/Q Ungleichgewicht. LogSDQ steigt signifikant mit
der Belastungszeit, was ein interstitielles Lungenödem nahelegen
könnte.
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deutung des Ventilations/Perfusions Ungleichgewichts lie-
gen. Die totale Lungenkapazität (ausgedruckt als prozentua-
ler Anteil der aufgrund von Größe und Alter vorhergesagten
Werte) könnte eine entscheidende Determinante in der Wirk-
samkeit des VA/Q Ungleichgewichts sein, mit dem Effekt,
dass Athleten mit großen Lungen weniger empfindlich für
die Entwicklung eines signifikanten Missverhältnisses von
VA/Q während Belastung sind (20). Ein Ventilations/Perfusi-
ons Missverhältnis schließt Variationen im PaO2 in Relation
zum Blutfluss ein und die Auswirkungen dieser Inhomoge-
nität können teilweise durch eine gestiegene alveoläre Ven-
tilation, die zu einem Gesamtshift des VA/Q nach rechts
führt, abgeschwächt werden. Dies könnte eher auf die  Über-
ventilation eines Gebietes mit limitierter Perfusion (gestiege-
ne Ventilation eines Gebietes mit hoher VA/Q) zurückzu-
führen sein als auf die Perfusion eines Gebietes mit niedri-
gerer Ventilation. Daher ist es, obwohl ein VA/Q
Ungleichgewicht die AaDO2 beeinflusst, vermutlich unwahr-
scheinlich, dass es sich hier um einen entscheidenden Faktor
bei der Entwicklung eines EIAH handelt.

Diffusionsbegrenzungen des pulmonalen Sauerstofftrans-
ports
Personen, die eine EIAH entwickeln, weisen eine größere Dif-
fusionseinschränkung auf als solche, die kein EIAH zeigen
(48). Allerdings ist der Grund für die pulmonale Diffusions-
beeinträchtigung des Sauerstofftransports unbekannt. Aus-
gangspunkt ist vermutlich ein schnellerer pulmonalkapillärer
Transit, der zu einer Beeinträchtigung der endkapillären Dif-
fusionsequilibration führt. Intensive Belastung führt zu ei-
nem hohen kardialen Output, der zusammen mit der kurzen
lungenkapillären Transitzeit einen niedrigen gemischt venö-
sen PO2 (6) und eine Rechtsverschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve bewirkt, die die Equilibrierung des endkapillären
PO2 beeinträchtigt. Einige Studien haben versucht, die Tran-
sitzeit während Belastung zu messen und diese Ergebnisse
auf den Gasaustausch zu übertragen. Zwar konnte ein signi-
fikanter Abfall der Transitzeit bei Belastung gezeigt werden
(19,63), aber eindeutige Anzeichen, dass die Transitzeit einem
hypothetischen Minimum für die Sauerstoffequilibrierung
entgegenläuft, fehlen. Die lungenkapilläre Transitzeit konnte
nicht als Ursache einer pulmonalen Diffusionsbegrenzung
festgelegt werden. Personen, die Diffusionsbeeinträchtigun-
gen entwickeln, tun dies häufig bei submaximalen Intensitä-
ten (48), wo die Anzahl der durchbluteten Kapillaren sicher
nicht maximal und die Transitzeit nicht minimal ist. Und
doch ist es das Verhältnis von Diffusion zu Perfusion, das die
vollständige kapilläre Equilibration (D/βQ) festlegt (38,39)
und Personen mit EIAH haben einen niedrigeren D/Q als die-
jenigen, die kein EIAH entwickeln. Daher ist es möglich, dass
die Perfusion schneller aktiviert wird, was bereits bei niedri-
gen Belastungsintensitäten eine relative Diffusionsbeschrän-
kung auslöst.

Ventilation
Eine unangemessene Hyperventilation während hoch inten-
siver Belastung wurde ebenfalls als entscheidender Faktor in

der Entstehung einer EIAH angeführt (7,15,33,44). Mehrere
Mechanismen für die Unfähigkeit mancher Personen, den
PaCO2 während Belastung unter 35 Torr zu senken werden
genannt:
1. eine herabgesetzte Funktion peripherer Chemorezeptoren

(15)
2. Ermüdung der Atemmuskulatur (38,39) und
3. Mechanische Widerstände gegenüber der inspiratorischen

und exspiratorischen Strömung (27,33)
Die letzte Erklärung scheint dabei am wahrscheinlichsten.
Bei jungen leistungsfähigen Menschen wird nahezu das ma-
ximale Exspirationsvolumen während Belastung erreicht
(27) und selbst wenn man Helium-Sauerstoff-Mischungen,
um die Begrenzung der exspiratorischen Strömung aufzuhe-
ben, wird eine EIAH nicht vollständig vermieden (33). Zu-
sätzlich können die metabolischen Anforderungen der
Atemmuskulatur selber, die bis zu 15% des totalen Sauer-
stoffs verbraucht, zu einem EIAH beitragen (8). Auch wenn
eine Ermüdung der Atemmuskulatur nicht die entscheiden-
de Rolle bei Belastungen kurzer Dauer oder geringer Inten-
sität spielt, konnte eine Ermüdung der Atemmuskulatur bei
kurzen intensiven Belastungen gezeigt werden (26), was hier
zusätzlich zu einer relativen Hypoventilation beitragen
kann.

EIAH bei Pferden
EIAH ist bei Pferden ausführlich beschrieben (2,9,49). Bei
diesen Tieren ist die Hypoxämie mit einem Anstieg sowohl
der AaDO2 wie auch des PaCO2 verbunden (2,60). So besteht
sowohl eine Verschlechterung des pulmonalen Gasaus-
tauschs wie auch insuffiziente Kompensationsmechanismen,
um eine Hyperkapnie zu vermeiden. Das Fehlen einer kom-
pensatorischen Hyperventilation scheint das Resultat einer
im Training geübten Anpassung von Schritt- und Atemrhy-
thmus beim Galoppieren zu sein (1). Während maximaler Be-
lastung können rund 70% der AaDO2 auf pulmonale Diffu-
sionsbeschränkungen zurückgeführt werden (60), die größer
sind als bei den meisten Menschen, mit Ausnahme derer mit
ausgeprägter EIAH (48). Es besteht eine leichte Verschlech-
terung des Ventilations/Perfusions-Verhältnisses von Ruhe
zu max. Belastung, beim Pferd allerdings steht der Ausgleich
des erhöhten AaDO2 in Bezug zu dem leichten Ventilati-
ons/Perfusions-Ungleichgewicht bei diesen Tieren (60).  

Die Blut-Gas-Schranke in der Lunge von Säugetieren muss
zwei Hauptfunktionen erfüllen: Um die Diffusion von Sau-
erstoff aus den Alveolen zu ermöglichen, muss die Blut-Gas-
Schranke sehr dünn sein, damit dem pulmonalen Gasaus-
tausch ein möglichst geringer Widerstand, der zur Wand-
dicke proportional ist, entgegengesetzt wird. Gleichzeitig
muss die Blut-Gas-Schranke in der Lage sein, dem enormen
Gefäßwandstress zu widerstehen, der bei Belastung, wenn
der Kapillardruck steigt, entwickelt wird (67). Wie bereits dis-

Belastungsinduzierte pulmonale
Hämorragie (EIPH)
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kutiert ist eine Diffusionsbeeinträchtigung des O2-Transports
wenigstens zu einem Teil verantwortlich für die bei vielen
sporttreibenden Menschen oder Tieren beobachtete EIAH, so
dass eine Zunahme der Wanddicke nicht optimal wäre. 3
hauptsächliche mechanische Kräfte wirken auf die Kapillar-
wand: eine zirkuläre Spannung, ausgelöst durch den trans-
muralen Kapillardruck, die Längsspannung in der Alveolar-
wand durch die starke Aufblähung der Lunge sowie die Ober-
flächenspannung, die vermutlich die Kapillaren unterstützt
und den beiden anderen Spannungen entgegenwirkt.

Stärke der Blut-Gas-Schranke
Die Stärke der Blut-Gas-Schranke hängt in erster Linie von
der extrazellulären Matrix ab, die an der dünnsten Stelle nur
aus der Basalmembran, dem Kapillarendothel und -epithel
besteht. Die Dicke der Basalmembran einer Lungenkapillare
ist erhöht bei Mitralstenose, wo der Druck in den Lungenka-
pillaren chronisch erhöht ist (29). Dies lässt vermuten, dass
die Basalmembran ein dynamisches Gewebe ist, das als Ant-
wort auf physiologischen Stress fähig zu einem Umbau ist,
so wie es auch von der Pulmonalarterie bekannt ist (36,37).

Stressbedingte Schwäche der Lungenkapillaren
Es steht heute fest, dass die Lungenkapillaren versagen,
wenn sie einem hohen Wanddruck ausgesetzt sind, sei es
unter experimentellen Bedingungen oder bei Pferden als Er-
gebnis extremer Belastung (30,65). Setzt man die Kanin-
chenlunge in einem experimentellen Modell erhöhten Kapil-
lardrücken aus, so lassen sich ultrastrukturelle Veränderun-
gen an der Blut-Gas-Schranke beobachten (59). Diese
bestehen in kleinen Strukturschäden mit Einrissen des Ka-
pillarendothels, der Basalmembran und des alveolären
Epithels, unterbrochen von weiten Bereichen, die strukturell
unversehrt sind. Die Folge dieser Veränderungen ist eine Zu-
nahme der Permeabilität der Blut-Gas-Schranke für kleinere
Proteine und Erythrozyten, während sie für Proteine mit
höherem Molekulargewicht ihre Siebfunktion behält (59).
Leukotriene B4 (LTB4) lassen sich in der bronchoalveolären
Spülflüssigkeit (BAL) dieser Tiere ebenfalls finden und könn-
ten möglicherweise die Aktivierung von Neutrophilen oder
anderen weißen Blutkörperchen darstellen, im Bemühen die
ungeschützte Basalmembran zu sichern.

Belastungsbedingte pulmonale Hämorrhagie (EIPH)
Vollblutrennpferde entwickeln fast alle eine belastungsbe-
dingte pulmonale Hämorrhagie (EIPH) (68). Druckmessun-
gen in der Pulmonalarterie und dem linken Vorhof bei Ga-
loppern zeigen unter Belastung extreme Anstiege, aus denen
sich Kapillardrücke von fast 100 mmHG berechnen lassen
(28). Elektronenmikroskopische Darstellungen bei diesen
Tieren nach dem Galoppieren zeigten Einrisse sowohl des
Kapillarendothels wie auch des Alveolarepithels mit dem Er-
gebnis, dass Erythrozyten und Proteine in den Alveolarraum
eintreten (65).

Es gibt Anzeichen dafür, dass EIPH auch bei menschli-
chen Sportlern auftreten kann. Druckveränderungen in den
Lungenkapillaren in der Größenordnung der bei Pferden er-

hobenen Werte werden zwar beim Menschen unter Belastung
nicht erwartet, aber anhand verfügbarer Daten zum Pulmo-
nalarteriendruck und dem Pulmonalarterienkeildruck (47,62)
kann berechnet werden, dass der Kapillardruck in der Nähe
der Lungenbasis während der Belastung 35 mmHG über-
schreitet (67). Einige Studien beschrieben bei Sportlern nach
Belastung eine Hämoptyse. So zeigten nach einem Ultrama-
rathon 2 Läufer Kurzatmigkeit, Hämoptysen und röntgenolo-
gische Zeichen eines Lungenödems (34). Ähnliche Befunde
wurden bei Militärrekruten erhoben, die vor einer anstren-
genden Schwimmbelastung exzessiv Flüssigkeit aufnahmen
(64). Hier ist zu vermuten, dass die extreme Flüssigkeitsauf-
nahme zusammen mit einem zentralen Gefäßpooling und kör-
perlicher Belastung den Lungenkapillardruck erhöht hat. Eine
belastungsbedingte Hämorrhagie wurde weiterhin bei einem
Rugbyspieler beschrieben. Hier zeigte die bronchioskopische
Untersuchung ein sichtbares Bluten aus der Lungenperipherie.

Eine Zunahme der Proteinkonzentration in der broncho-
alveolären Lavage (BAL) wird bei Normalpersonen nach Be-
lastung beschrieben (10) und weitere BAL-Studien zeigen
höhere Konzentrationen von Erythrozyten, Gesamteiweiß
und LTB4 bei Sportlern, die sich 6-8 min maximal in einem
simulierten Rennen belasteten, im Vergleich mit ruhenden
Kontrollpersonen (22). Diese Ergebnisse entsprechen den be-
obachteten Veränderungen in der BAL-Flüssigkeit von Ka-
ninchen, die wie oben beschrieben einem erhöhten Kapil-
lardruck ausgesetzt wurden, und legen nahe, dass kurze in-
tensive Belastung die Integrität der Blut-Gas-Schranke
beeinträchtigt, so dass der Durchtritt von Erythrozyten und
Proteinen ermöglicht wird, während die Siebfunktion an-
sonsten intakt bleibt. Ursache ist vermutlich eine mechani-
sche stressbedingte Schädigung der Lungenkapillaren. Aller-
dings ist dies nicht die einzig mögliche Erklärung. Die
Erythrozyten könnten auch aus Mikrotraumen der Atemwe-
ge stammen und die Erhöhung von LTB4 das Ergebnis einer
Makrophagenaktivierung durch Hyperventilation sein (40).

Auswirkungen submaximaler Belastungen
Im Gegensatz zu kurzen maximalen Belastungen führt sub-
maximale Belastung kürzerer Dauer nicht zu denselben Ver-
änderungen in der BAL-Flüssigkeit (23). Das ist vielleicht
nicht überraschend, da zu erwarten ist, dass die Blut-Gas-
Schranke in dem Fall geringeren transmuralen Drücken mit
Kapillardrücken von 15-30 mmHG an der Lungenbasis (ver-
glichen mit >35 mmHG bei max. Belastung) ausgesetzt ist.
Es scheint also eine gewisse Sicherheitszone zu bestehen, be-
vor Stressschäden auftreten, so dass die Unversehrtheit der
Blut-Gas-Schranke nur bei maximalem physiologischen
Stress verletzt wird. Dies lässt erwarten, dass  die Blut-Gas-
Schranke kontinuierlich an Stresssituationen angepasst wird
und nur extremem Stress nicht standhalten kann. 

Einige indirekte Zeichen legen nahe, dass sich bei Belastung
ein pulmonales Ödem entwickeln kann. Dazu gehört die Be-

Belastungsbedingtes Lungenödem 
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obachtung einer signifikanten Reduktion der Lungendiffusi-
onskapazität für Kohlenmonoxid (DLCO) (46) und der Vital-
kapazität nach Belastung ohne eine entsprechende Redukti-
on der exspiratorischen Flowrate. Es ist zu erwarten, dass ein
interstitielles Lungenödem den Gasaustausch in der Lunge
dadurch beeinflussen könnte, dass die Compliance der Al-
veolen verringert wird und die kleinen Blutgefäße zusam-
mengedrückt werden, was zu einer ungleichmäßigen Vertei-
lung von Luft- und Blutstromstrom in der Lunge führt. Die-
se Theorie wird dadurch unterstützt, dass das VA/Q
Ungleichgewicht auch in der Erholung nach schwerer Bela-
stung bestehen bleibt, selbst wenn Ventilation und kardialer
Auswurf auf Normalwerte zurückgekehrt sind (52). Auch ha-
ben Personen, die in der Vorgeschichte ein Höhenlungenö-
dem zeigten, bei Belastung auf Meereshöhe höhere pulmo-
nalarterielle Drücke und ein größeres Ventilations/Perfusi-
ons-Ungleichgewicht als Vergleichspersonen (41,52).
Weiterhin zeigt die histologische Untersuchung von Schwei-
nelungen bei belasteten Tieren im Vergleich zu Kontrolltie-
ren ein perivaskuläres Ödem (51). Trotz all diesen Hinweisen
steht der direkte Nachweis eines interstitiellen Ödems in Fol-
ge körperlicher Belastung noch aus.

Ventilations-Perfusions-Ungleichgewicht
Die Ursache eines verstärkten VA/Q Ungleichgewichts bei
Belastung ist noch unbekannt, aber als wahrscheinlichste Er-
klärung gilt ein interstitielles Lungenödem auf der Basis ei-
nes transkapillären Flüssigkeitsausstroms, der die Lymph-
drainagekapazität der Lunge überschreitet. Das VA/Q Un-
gleichgewicht ist verstärkt bei extremer hypobarer Hypoxie
(69) und bessert sich bei 100% O2-Atmung (12), was dafür
sprechen würde, dass der pulmonalarterielle Druck fällt bzw.
steigt und dadurch der Druck für den Flüssigkeitsstrom ver-
ändert wird. Es gibt keine Anzeichen für eine Bronchokon-
striktion, trotz teilweise schwerer VA/Q Ungleichgewichte.
Das Weiterbestehen des VA/Q Ungleichgewichtes in der Er-
holung nach Belastung, selbst wenn Ventilation und kardia-
ler Auswurf auf Normwerte zurückgekehrt sind (61) unter-
stützt dies zusätzlich. Andere mögliche Mechanismen
schließen die Heterogenität einer hypoxischen pulmonalen
Vasokonstriktion (24), Reduktion der Gasmischung in den
großen Luftwegen (57) und eine Heterogenität in Abhängig-
keit von der Ventilation allein ein.

Wenn ein interstitielles Ödem die Ursache des erhöhten
VA/Q Ungleichgewichtes bei Belastung wäre, müsste eigent-
lich auch längere Belastung das VA/Q Ungleichgewicht ver-
größern dadurch, dass das Gefäßbett der Lunge einem gestie-
genen Druck längere Zeit ausgesetzt ist und es so zu einer er-
höhten Filtration von Flüssigkeit kommt. Dies konnte gezeigt
werden während einstündiger Belastung mit 65% der VO2max
(20). Bei den untersuchten Probanden stieg das VA/Q Un-
gleichgewicht mit der Belastungszeit. Daher können Personen
mit entsprechender Disposition ein VA/Q Ungleichgewicht so-
wohl durch kurze intensive Belastung wie auch durch länge-
re Belastung geringerer Intensität entwickeln. Die Ausprä-
gung dieses erhöhten VA/Q Ungleichgewichts ist dabei unab-
hängig von der Belastungsart relativ gleich (20).

Auswirkung der Lungengröße
Es besteht eine Beziehung zwischen der Lungengröße und
dem bei Belastung entwickelten VA/Q Ungleichgewicht. Die-
se Beziehung besteht schon in Ruhe und wird unter Bela-
stung noch ausgeprägter, was für intrinsische Unterschiede
bei den Personen, die unter Belastung ein VA/Q Ungleichge-
wicht entwickeln, sprechen könnte. Möglicherweise haben
Menschen mit einer kleineren relativen Lungengröße, auch
kleinere Luftwege und Blutgefäße. Kleinere regionale Un-
gleichgewichte im Luft- und Blutstrom würden sich bei die-
sen Menschen dann sowohl in Ruhe als auch bei Belastung
stärker auswirken. Eine Studie bei Höhenlungenödem (HA-
PE) anfälligen Personen zeigte bei Belastung auf Meereshöhe
sowohl eine geringere erzwungene Vitalkapazität als auch
ein stärkeres VA/Q-Ungleichgewicht gegenüber Normalper-
sonen, so dass diese Befunde nicht nur für Athleten alleine
zutreffen.

Lungenödem bei Pferden
Das Pferd ist verglichen mit dem Menschen bekannt für sei-
ne sehr enge Steuerung von Ventilation und Perfusion
(18,60). Die Ausprägung eines VA/Q Ungleichgewichtes
steigt zwar mit Belastung an, ungefähr auf das Doppelte,
bleibt aber immer noch innerhalb der Normalwerte für ru-
hende Menschen. Anders als beim Menschen ändert sich das
VA/Q Ungleichgewicht nicht bei längerer Belastung bis zur
Erschöpfung (18). So ist es möglich, dass das Pferd kein in-
terstitielles Ödem unter Belastung entwickelt und dass An-
stiege im pulmonalarteriellen Druck und ein verstärkter
transkapillärer Flüssigkeitsaustritt  keine wesentlichen Ursa-
chen eines belastungsbedingten VA/Q Ungleichgewichtes bei
dieser Spezies sind. Andererseits könnten natürlich auch die-
se Speziesunterschiede dagegen sprechen, dass das intersti-
tielle pulmonale Ödem überhaupt Ursache eines VA/Q Un-
gleichgewichtes ist, weil der Flüssigkeitsstrom durch die
Lunge eines Pferdes mit einem Herzminutenvolumen von
300 l/min enorm sein muss.

Mögliche Auswirkungen eines interstitiellen pulmonalen
Ödems auf den Gasaustausch in der Lunge
Es wurde vermutet, dass die Auswirkung eines interstitiellen
Ödems auf den Gasaustausch in der Lunge in Strukturverän-
derungen der Blut-Gas-Schranke beruhen könnten, die zu ei-
ner Beschränkung der alveolären-endkapillären Diffusion
mit einem Anstieg der AaDO2 führen könnten (4,5,31,32).
Das schlagkräftigste Argument in dieser Hinsicht war eine
geringe Reduktion des DLCO nach Belastungen unterschied-
licher Dauer und Intensität (31,32,46). Allerdings zeigten Ha-
nel et al. (13), dass die Reduktion des DLCO 1-2 Stunden nach
Belastung auf einer Abnahme des pulmonalen Blutvolumens
und einer Umverteilung des zentralen Blutvolumens beruht,
was auch dagegen spricht, dass das pulmonale Ödem per se
die Ursache eines Abfalls in DLCO ist. Hinzukommt, dass es,
wenn inerte Gase und DLCO während der Erholung nach Be-
lastung gemessen werden, zu einem Abfall der DLCO kommt
ohne dass gleichzeitig Beeinträchtigungen des Gasaustau-
sches von inerten Gasen oder eine gestiegene AaDO2 be-
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stünden (48). In den Situationen, wo ein interstitielles Ödem
auftritt, wirkt es wie eine Manschette um die mittelgroßen
Luftwege und Blutgefäße (51). Dies würde nicht die alveolo-
kapilläre Diffusionsstrecke beeinflussen und auch die in-
traalveoläre Distanz stiege nicht an (54). Daher ist es un-
wahrscheinlich, dass ein interstitielles Ödem, wenn es auf-
tritt, groß genug ist, um die Diffusion von Sauerstoff über
die Blut-Gas-Schranke zu beeinflussen.

Die Lunge ist ein anfälliges Organ während Belastung.
Schwere oder maximale Belastung löst eine Diffusionsbe-
schränkung für Sauerstoff aus, verändert die VA/Q Relation, 
und führt zu einer relativen Hypoventilation und bei einigen
Individuen zu Stressverletzungen der Lungenkapillaren. Zu-
sätzlich gibt es mehrere Anzeichen dafür, dass es unter Be-
lastung zu einem interstitiellen Lungenödem kommen kann.
Das Pferd, als besonders leistungsfähiges Lebewesen, zeigt
viele dieser Phänomene mit Ausnahme des Lungenödems.
Pulmonale Einschränkungen werden vermutlich mit steigen-
der Leistung häufiger. Die Auswirkungen eines lebenslangen
Trainings auf die Lunge sind noch in weiten Bereichen un-
bekannt und könnten ein fruchtbares Gebiet für künftige
Forschungen darstellen.
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