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Die Akute Bergkrankheit (ABK) ist ein Syndrom mehrerer unspezifischer Symptome, die
typischerweise im Zusammenhang mit einer akuten Héhenexposition von iber 2500m
auftreten. Das Krankheitsbild ist definiert durch das Auftreten von Kopfschmerzen in
Kombination mit mindestens einem der folgenden Symptome: Appetitlosigkeit oder Ubelkeit,
Schwaéche oder Midigkeit, Erbrechen, Schlaflosigkeit und Schwindel. Die Symptome treten
meist 6-12 Stunden nach Ankunft in der Hohe auf. Als Ursache fir die Entwicklung der ABK
gilt eine hohenbedingte Hypoxamie, wobei die genauen pathophysiologischen Mechanismen,
uber die Hypoxie zur ABK fihrt, unklar sind. Korperliche Belastung, wie beispielsweise bei
einem Aufstieg in die Hohe, verstérkt die hohenbedingte Hypoxie wéhrend der
Belastungsphase. Es war deshalb vorstellbar, dass kérperliche Belastung in Hypoxie die
Inzidenz und den Schweregrad der ABK erhoht. Ziel der vorliegenden Studie war daher,
Effekte einer korperlichen Belastung auf die Inzidenz und den Schweregrad der ABK zu
charakterisieren.

Sechzehn gesunde Probanden absolvierten in normobarer Hypoxie (FiO,=0,12; entspricht
einer simulierten Hohe von 4500m) einen Studientag in Ruhe sowie einen Studientag mit
korperlicher Belastung (3 x 45 Minuten bei 50% der vor Studienbeginn individuell
bestimmten VO,max). Diese Belastungsintensitéat entspricht dem Anstrengungsgrad, der bei
Bergsteigern im Aufstieg von 3620m auf 4559m festgestellt wurde. Die Dauer der Hypoxie-
Exposition betrug an beiden Studientagen 18 Stunden. Die Reihenfolge der Studientage (Ruhe
versus Belastung) wurde vor Studienbeginn fur jeden Probanden randomisiert festgelegt. An
beiden Studientagen wurden die Inzidenz und der Schweregrad der ABK mittels etablierter
héhenmedizinischer Testverfahren (Lake Louise Score, AMS-C Score) erfasst. Weiterhin
wurden die periphere und zerebrale Sauerstoffsattigung gemessen sowie kapillare und vendse
Blutgasanalysen und Spirometrien durchgefiihrt. Zusatzlich wurden Blutdruck, Puls und
Korpertemperatur bestimmt.

Entgegen der initialen Arbeitshypothese zeigte sich beziiglich der Inzidenz und des
Schweregrades der ABK kein signifikanter Unterschied zwischen Ruhe- und Belastungstag
(p>0,05). Wahrend der drei Belastungsphasen konnte zwar eine signifikant verminderte
periphere und zerebrale Oxygenierung beobachtet werden, die jedoch bereits 75 Minuten nach
Belastungsende nicht mehr nachweisbar war. Begleitet wurde die belastungsinduzierte
Hypox&mie von einer belastungsinduzierten Hyperventilation. Diese hielt fir mehrere
Stunden an und fiihrte nach Belastungsende zu vergleichbaren Oxygenierungsgraden wie am
Ruhetag. In der belastungsinduzierten persistierenden Hyperventilation wird die Hauptursache
dafiir vermutet, dass die Inzidenz und der Schweregrad der ABK durch kérperliche Belastung
nach 5, 8 und 18 Stunden in normobarer Hypoxie nicht erh6ht wurde. Die Daten schliel3en
jedoch nicht aus, dass héhere Belastungsintensitaten zur Verstarkung der ABK fihren.



