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Kurzfassung

Finfluss der Umgebungstemperatur auf die Parameter der Laktatkinetik beim an-
aeroben Test
Zusammenfassung: Eine erhhte Umgebungstemperatur fiihrt zu thermoregula-
torischen Ausgleichsvorgidngen, welche die aerobe Energiebereitstellung verringern.
Ziel dieser Arbeit war es, den moglichen Einfluss einer erhéhten Umgebungstempe-
ratur auf die Laktatkinetik anhand eines anaeroben Tests auf dem Fahrradergometer
mit anschliefsender passiver Erholung zu untersuchen. 15 ménnliche Probanden (29,5
+ 4,5 Jahre) absolvierten zwei identische Belastungs- Erholungsprotokolle in kalter (
20°C' [K]) und warmer (40°C' [W]) Umgebung, in einer randomisierten Reihenfolge.
Wiéhrend der Messreihen wurden Grofen wie, Herzrate, Laktatkonzentration, Kern-
und Hauttemperatur gemessen. Die Ergebnisse der Laktatmessungen wurden mit-
tels System/Modell Identifikation anhand eines Laktatkinetik-Kompartmentmodells
nach Pessenhofer et al. nachgebildet und ein Parametersatz aus fiinf Parametern
(P1-P5), welche einzelne Grofen der Laktatkinetik beschreiben, identifiziert. Die
Herzrate, Kern- und Hauttemperatur wiesen eine signifikante Erhéhung im Warm-
im Vergleich zum Kaltversuch auf. Die identifizierte Grofse fiir den Laktattrans-
port zwischen Muskel und Blutvolumen wies ebenfalls eine hochst signifikante Er-
hohung (p=0,002)auf. Die Laktatelimination verringerte sich signifikant (p=0,001)
im Warm- verglichen zum Kaltversuch. Die Auswertung lasst auf eine erhéhte ther-
moregulatorisch bedingte sympathische Aktivitdt schliefen. Die verstarkte Haut-
durchblutung bei warmer Umgebung diirfte zu einer verringerten Sauerstoffzufuhr
der Muskulatur fithren, wodurch weniger Laktat im Citratzyklus verstoffwechselt
werden kann. Die Ergebnisse der Arbeit rechtfertigen die Frage beziiglich einer Ab-
héngigkeit der Messwerte von Temperaturen unterhalb der gemessenen 20°C' und
eines mathematischen Zusammenhangs.
Schliisselworter: Laktatkinetik, Umgebungstemperatur, Modellierung, Anaerober
Test, Parameteridentifikation

Effect of heatstress on Lactate kinetics during short-term intense exercise
Abstract: Environmental heat is known to reduce aerobic performance due to ther-
moregulatory processes. The purpose of this thesis was to examine the effect of heat
on lactate-kinetics on an bicycle ergometer at short-term anaerobic exercise and the
passive recovery from such exercise. 15 men (aged 29,5 +4.,5 years) underwent two
identical exercise-recovery protocols in cold ( 20°C' [K]) and hot ( 40°C [W]) con-
ditions, in a randomized order. Exercise consisted of 5 minute warmup followed by
1 minute recovery and 1 minute intense anaerobic bout. In course of these measure-
ments values like heartrate, arterial lactate concentration, core- an skin temperature
were collected. The measured lactate concentration was used to make a system/mo-
dell identification by using a compartment-model (Pessenhofer et al.) to identify a
set of five parameters (P1-P5) describing key-functions of lactate- kinetics. Heartra-
te, core- and skin temperature showed a significant increase in warm (W) compared
to cold (K) environment. The calculated lactate transport value (P1) was significant
(p=0,002) higher in warm envirnonment. The calculated lactate removal (P4) was
significantly impaired (P=0,001) in warm relative to cold enviroment.The results
demonstrated a thermoregulation caused intensified sympathetic activity evoking a
higher dermal bloodflow in warm environment. Due to the lack of oxygen in the
muscle tissue in (W) leading to a slower oxidation rate in the citric-acid-cycle less
lactate might be metabolised. Future research should examine the effect of environ-
mental temperatures below 20 °C' and mathematical dependencies between lactate-
kinetics and heatstress.
keywords: lactate-kinetics, heatstress, modelling, short-term intense exercise, pa-
rameterestimation
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Abkiirzungsverzeichnis

l Abkiirzung [ Bezeichnung
ADP Adenosindiphosphat
AMP Adenosinmonophosphat
ATP Adenosintriphosphat
Cr Creatin
Ap Gradient der Iteration
5 Residue
H Hess‘sche Matrix
HT Wasserstoff
h(p) Modellantwort
H>0 Wasser
HR Herzrate
HR Herzrate
1IQA Interquantilabstand
J Jakobimatrix
KS Kaltesensor
La Laktatmenge
LDH Laktatdehydrogenase
LEeiim Laktatellimination
Lprod Laktatproduktion
LSQ Least Square Methode
MAX Maximalwert
MED Median
MIN Minimalwert
MW Mittelwert
N Nachmittagstermin
NAD Nicotinamidadenindinukleotid oxidiert
NADH Nicotinamidadenindinukleotid reduziert
NR Nuclei Raphae
P1 Transportkoeffizient
P2 Produktionskoeffizient
P3 Laktatbildungsrate
P4 Oxidative Elliminationsrate
P5 PDH Rate
Pbel individuelle Ergometerbelastung
Pbest Ermittelter optimaler Parametersatz
Per Phosphocreatin, Creatinphosphat
PFK Phosphofructokinase
Pi Phosphat
DLs Minimierungsfunktion der LSQ
Pstart Startparametersatz
Py Pyruvat
SC Regio Subcoerulea
SQA Summe der quadratischen Abweichungen
STA Standardabweichung
V1 Vormittagstermin 1
V2 Vormittagstermin 2
Vo, Sauerstoffvolumen
WS Wirmesensor
vyl Laktatkonzentration im Muskelkompartment
Y1-Pbest Laktatverlauf im Muskelkompartment mit Pbest
Y1-Start Laktatverlauf im Muskelkompartment mit Pstart
y2 Laktatkonzentration im Blutkompartment
Y2-Pbest Laktatverlauf im Blutkompartment mit Pbest
Y2-Start Laktatverlauf im Blutkompartment mit Pstart
z gemessene Laktatwerte
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1. Aufgabenstellung

In vielen wissenschaftlichen Arbeiten wurde der Einfluss der Umgebungstemperatur
auf die sportliche Leistungsfiahigkeit untersucht ( [3, 28, 31, 32, 33] uvm.). Hauptau-
genmerk richtete sich dabei oft auf Grofsen wie Maximalkraft, Kraftausdauer sowie
Ausdauer, also die direkte Auswirkung der Temperatur auf die Leistungsfahigkeit.
Eine kleinere Anzahl von Studien richtete ihr Augenmerk gezielt auf einzelne Stoff-
wechselprozesse |7, 8, 11, 19]|. Dabei wurden meist biochemische Konzentrationen
im Blutplasma untersucht. Bei dieser Arbeit sollte der Einfluss der Umgebungs-
temperatur auf die einzelnen physiologischbiochemischen Prozesse mittels des von
Pessenhofer et al. entwickelten Laktatkinetikmodells untersucht werden. Dafiir soll-
te ein kleines Kollektiv bei unterschiedlichen Raumtemperaturen mittels anaeroben
laktaziden Tests auf dem Fahrradergometer und anschliefsender passiver Erholung
untersucht und dabei Grofen wie Laktkonzentration, Herzrate, Kern- und Hauttem-
peratur gemessen werden. Mit Hilfe einer Parameteridentifikation sollte fiir jeden
einzelnen Versuch ein, dem Laktatkinetikmodell zugrundeliegender, Parametersatz
ermittelt werden. Anschliefend sollten die aus unterschiedlichen Umgebungstempe-
raturen stammenden, gemessenen Grofen sowie die daraus ermittelten Parameter

auf signifikante Unterschiede untersucht und diskutiert werden.
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2. Einleitung

2.1. Energiestoffwechsel bei korperlicher Belastung

[10, 21, 27]

Die menschliche Muskulatur bezieht ihre Energie zur Kontraktion ausschliefslich aus
der Aufspaltung von Adenosintriphosphat (ATP) durch die Myosin-ATPase in Ade-
nosindiphosphat (ADP) und Phosphat (Pi). Dabei wird pro mol ATP eine Ener-
gie von 45.6 kJ frei. Der Verbrauch von ATP kann von der Skelettmuskulatur im
Belastungsfall sogar bis auf das ca. 200 fache im Vergleich zum Ruhezustand ge-
steigert werden. Der lokale ATP-Vorrat mit 5 %"l Muskel wére nach wenigen Se-
kunden aufgebraucht, gébe es nicht drei biochemische Regenerationsmechanismen
(Abb. 2.1)die ihn selbst bei grofer Belastung nahezu konstant halten (Meyer et al.

[21] ). Eine schnelle anaerobe ATP-Regeneration durch ADP-Phosphorylierung mit

100
90
80
70
60
50
40
30

aerober Stoffwechsel

anaerober Stoffwechsel

Anteil der verfligbaren Energie (%)

20
schnell verfligbare
0 <« Energiequellen
0 o5 1 2 3 4 5

Zeit ( min)

Abbildung 2.1: Zeitliche Abfolge der Rekrutierung energieliefernder Systeme in der ar-
beitenden Muskulatur [12, 26]

Kreatinphosphat 25%01 Muskel wirkt als erster Puffer fiir ca. 10 Sekunden. Durch
anaerobe Glykolyse 80-90%"1Muske1 kann ATP iiber einen ldngeren Zeitraum den
Muskelzellen tiber den Blutkreislauf zugefiithrt werden. Hierbei fallt jedoch Laktat

als Zwischenprodukt an. Die dritte und langsamste Moglichkeit stellt die aerobe
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ATP-Gewinnung durch oxidative Phosphorylierung durch den Citratzyklus in den
Mitochondrien der Zelle dar.

2.1.1. Myosin ATPase [27]

Die Myosin ATPase katalysiert die Spaltung von ATP zu ADP und Phosphat im
Muskel (Abb. 2.2).

Ho—ﬁ—o—g—o—ﬁ—o </N | J I \)
i O N = _) H O—P—0—P—0. -
-4 4 N &4 + o—| P o
ATP ) € ADP OH OH PI

Abbildung 2.2: Bei der Myosin-ATPase wird Adenosintriphosphat (ATP) zu Adenosin-
diphosphat (ADP) und Phosphat (Pi) aufgespalten [23]

Die dabei freiwerdende Bindungsenergie wird vom Muskel zur Kontraktion genutzt.
Die Muskeln des menschlichen Korpers setzen sich aus drei Arten von Fasern: Typ
I, Typ IT A und TYP II X zusammen. Diese unterscheiden sich, je nach Form des
Myosins, durch die Geschwindigkeit der ATPase, sowie der Zusammensetzung und
Versorgung durch Substrate . Thre genauen Funktionen und Eigenschaften sind in

Tabelle 2.1 ersichtlich.

[ Fasertyp [ I TIA [ 1IX |
Farbe rot rot weifl
Myoglobingehalt hoch mittel niedrig
Kontraktionsgeschwindigkeit langsam schnell am schnellsten
Ermiudbarkeit gering gering bis mittel rasch
Stoffwechsel oxidativ oxidativ,begrenzt glykolytisch glykolytisch
Myosin-ATPase-Aktivitat niedrig mittel bis hoch hoch
Laktatdehydrogenase-Aktivitat niedrig mittel bis hoch hoch

Tabelle 2.1: Einteilung der Menschlichen Skelettfasertypen [27]
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2.1.2. Creatinphosphatreaktion [27]

ADP kann unter Verwendung von Creatinphosphat, das auch als Phosphorcreatin
(PCr) bezeichnet wird, in einer extrem schnell ablaufende Reaktion (sog. Lohmann-
Reaktion), wieder zu ATP synthetisiert werden. Dies geschieht ohne Abfall- oder
Zwischenprodukte und wesentlich schneller als in der katabolen Synthese, ndmlich

durch Katalysation der reversiblen Reaktion des Creatin-Kinaseenzyms:
ADP+ PCr = ATP+Cr (2.1)

Creatin kommt in 10-fach hoherer Konzentration in der Muskulatur vor als ATP.
Wird im Muskel das ATP aufgrund hohen Energiebedarfs schnell verstoffwechselt,
so kann diese Reaktion den ATP-Spiegel langer aufrecht erhalten. Das entleerte
Creatinphosphatreservoir wird nach dem Energiebedarf wieder durch das im Kata-

bolismus erzeugte ATP aufgefiillt.

2.1.3. Glykolyse [13, 23, 27]

Wird ATP fiir einen ldngeren Zeitraum als ca. 10 Sekunden im Muskel benétigt,
kann es durch die lokale ATP Depots und Creatinphosphatspeicher nicht mehr aus-
reichend zur Verfiigung gestellt werden. Es muss mittels Glykolyse synthetisiert

werden.

00)]

Q0K ‘c009 $009
O H Glycolyse =0 + o
AGO =-35kJ - mol ™! ‘CH3 ‘CH3
H OH 2
Glucose ) @ Pyruvat  Pyruvat

Abbildung 2.3: Bei der Glykolyse wird Glucose, ein Zucker mit 6 C-Atomen iiber 10
Schritten in 2 Molekiile der C3-Verbindung Pyruvat abgebaut. [13]
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Diese Reaktion benotigt, ebenso wie die Myosin-ATPase und die Creatinphosphat-
reaktion, keinen Sauerstoff (anaerob). Bei der Glykolyse (Abb.2.3) wird Glucose, ein
Zucker mit 6 C-Atomen, iiber 10 Schritte in 2 Molekiile der C3 Verbindung Pyruvat,
2 Molekiile ATP und 2 NADH abgebaut. Die Glykolyse kann man in zwei Phasen,
die Vorbereitungsphase und die Ertragsphase, einteilen.

In der Vorbereitungsphase, sieche Abbildung 2.4, wird zunéchst Glucose an der
Hydroxylgruppe des C-6-Atoms, unter Verwendung eines Molekiils ATP, als Donator
phosphoryliert (1).

Glucose Fructose Fructose
Glucose 6-Phosphat 6-Phosphat 1,6-Bisphosphat

H /—0 OH H }—0 OH 0
H HO
OH H OH H CHZOH 3 H CH,—0—®
OH H

[eee eo

ATP ADP ATP ADP

Abbildung 2.4: In der Vorbereitungsphase der Glykolyse werden Ausgangssubstrate in
der Zelle gehalten und es wird eine Verbindung synthetisiert die sich
leicht in phosphorylierte Einheiten mit drei Kohlenstoffatomen spalten

lasst [13]

Dabei entsteht Glucose-6-Phosphat, welches anschliefsend in Fructose-6-Phosphat
tiberfithrt wird (2). Fructose-6-Phosphat wird daraufhin noch einmal, ebenfalls unter
Verwendung von ATP, phosphoryliert (3), aber diesmal an C-1. Daraus entsteht nun
Fructosel,6-biphosphat, welches in 2 C3 Molekiile, Glycerinaldehyd-3-Phosphat und
Dihydroxyacetonphosphat, gespalten wird. Die Phosphorylierung von Fructose-6-
Phosphat in Fructosel,6-Biphosphat wird durch das Enzym Phosphofructokinase
(PFK) katalysiert.

Die gesamte Glykolyse wird durch die Aktivitdt dieses Schliisselenzyms geregelt.
Da bei einem hohen ATP Spiegel, aufgrund eines allosterischen Effekts, die Affi-

nitdt des Enzyms Fructose-6-Phosphat gesenkt wird, hemmt dieses wiederum die




2.1 Energiestoffwechsel bei korperlicher Belastung [10, 21, 27] 6
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Abbildung 2.5: Allosterische Regulation der Phosphofructokinase (PFK)|[23|

Reaktionsgeschwindigkeit der PFK. Die eigentlich hyperbolische Bindungskurve fiir
Fructose-6-Phosphat, siehe Abbildung 2.5, wird somit in einen sigmoidalen Verlauf
umgeformt. Diese Hemmung wird jedoch durch einen hohen ADP Spiegel wieder auf-
gehoben. Im letzten Schritt der Vorbereitungsphase wird Dihydroxyacetonphosphat
zu einem weiteren Molekiil Glycerinaldehyd-3-Phosphat isomerisiert. Die Vorberei-
tungsphase benotigt zwar zwei Molekiile ATP, jedoch werden dabei zwei wichtige
Vorbereitungen getroffen. Erstens werden die Ausgangssubstrate in der Zelle gehal-
ten, da phosphorylierte Molekiile nicht durch die Zellmembran diffundieren kénnen
und zweitens wird eine Verbindung synthetisiert, die sich leicht in phosphorylier-
te Einheiten mit drei Kohlenstoffatomen spalten ldsst. In der Ertragsphase wird
darauffolgend aus diesen Cs-Einheiten Energie gewonnen.

In der Ertragsphase, siche Abbildung 2.6, werden zunéchst die Glycerinaldehyd-
3-Phosphat Molekiile (5) oxidiert und mit anorganischem Phosphat zu 1,3- Biphos-
phoglycerat phosphoryliert (6). In den néchsten Schritten (7)-(10) werden die beiden
1,3- Biphosphoglycerat-Molekiile in zwei Molekiile Pyruvat ibergefiihrt. Dabei wird
Energie frei gesetzt, die zum grofiten Teil durch Phosphorylierung von vier Molekii-
len ADP zu ATP gespeichert wird. Wahrend in der Vorbereitungsphase zwei ATP
Molekiile verbraucht werden, werden in der Ertragsphase vier ATP Molekiile gebil-
det. Somit ist der Nettoertrag der Glycolyse pro Glucose Molekiil 2 Molekiile ATP
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ATP ADP NAD+H NAD

o
2 2
o %o 0.° o -® 0. _H
~c” N Oy .0 e’
| | (‘: [ H2$7 OH
HC—0 —®<+1{8> Hc—oH HC—OH HC—OH =0
| |
H,C—OH H,C—0—(®) H,C—0—®) H,C—0—(®) ()—0—CH,
2-Phospho- 2 3-Phospho- 2 1,3-Bisphospho- 2 Glycerinaldehyd  Glycerinaldehyd
glycerat glycerat glycerat 3-Phosphat 3-Phosphat
%’ 2H,0
R G
(] (0] (0] (0)
Ne” Ne”

|
ﬁ707® $:o
CH, &,
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Abbildung 2.6: Die Ertragsphase der Glycolyse [13]

sowie Energie, die in zwei NADH Molekiilen gespeichert ist. Die Nettoreaktion der

Glykolyse ergibt sich somit zu:

Glucose +2NAD* + 2ADP + 2P, — 2Py + 2NADH +2H* + (2.2)

2ATP +2H50

(2.3)Wie aus der Gleichung 2.2 ersichtlich, wird fiir diese Reaktion tatséchlich kein
Sauerstoff benctigt. Die Glykolyse kommt jedoch aufgrund des Massenwirkungsge-
setzes schnell zum Stillstand, wenn das Endprodukt, das Pyruvat, nicht umgehend

entfernt wird. Pyruvat wiederum kann aber nur im Citratzyklus oxidiert werden.

2.1.4. Die Laktatbildung [13, 23, 27]

Die Oxidationsrate im Citratzyklus ist viel geringer als die Pyruvatbildungsrate bei
maximaler Glykolyse. Um die Glykolyse nicht zum Stillstand kommen zu lassen
wird jenes iiberschiissige Pyruvat durch die reversible Reaktion (Abb.2.7) des En-
zyms Laktatdehydrogenase (LDH) in Laktat und NADT katalysiert. Das Laktat
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wird anschliefsend iiber den Blutkreislauf im gesamten Korper verteilt. Durch die-
sen Puffermechanismus kann eine hohe Glykolyserate {iber einen langeren Zeitraum
aufrecht erhalten werden. Laktat wird grofiten Teils in der aktiven, sowie in der

inaktiven Muskulatur und im Herzmuskel abgebaut.

Laktat-
Pyruvat 4/ dehydrogenase Laktat
NADH + H® NAD?

Abbildung 2.7: Die reversible Reaktion der Laktatdehydrogenase [13]

2.1.5. Der Citratzyklus [13, 23, 27]

Im Citratzyklus (Abb. 2.8) wird in einem zyklischen Prozess Acetyl-CoA, welches als
zentrales Abbauprodukt der drei Nahrstoffklassen Kohlenhydrate, Fette sowie Prote-
ine betrachtet werden kann, abgebaut. Fettsduren werden iiber die §-Oxidation und
Proteine iiber den Proteinkatabolismus zu Acetyl-CoA umgewandelt. Wie schon vor-
her erwahnt, ist Pyruvat das ,,Nebenprodukt* der Glykolyse. Da in den Citratzyklus
jedoch nur Acetyl-CoA eingeschleust werden kann, muss das Pyruvat vorher durch
den irreversiblen Pyruvat-Dehydrogenase-Komplex (PDH) zu Acetyl-CoA kataly-
siert werden (Abb 2.8 rechts). Uber die Atmungskette (oxidative Phosphorylierung)
kann das im Citratzyklus aus Acetyl-CoA umgewandelte Nicotinamidadenindinu-
kleotid (NADH) wieder eine grofe Menge an ATP bilden. Die Aktivitdt des PDH-
Komplexes und damit die Einschleusrate von Pyruvat in den Citratzyklus wird durch
das Vorhandensein von ATP, Acetyl-CoA und NADH allosterisch gehemmt. Wenn
hingegen zu wenig Acetat in den Citratzyklus einflieft, steigert sich die Aktivitét
des PDH Komplexes.
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Porphyrins grlg 2:;

Abbildung 2.8: Im Citratzykuls wird Acetyl-CoA zu Nicotinamidadenindinukleotid
(NADH) umgewandelt [13]

2.2. Laktatkinetik
2.2.1. Laktat als Indikator [17, 18, 20]

Wie vorher erwahnt, steigt der Laktatspiegel nur dann, wenn die Pyruvatbildungsra-
te die Pyruvatdehydrogenaserate iibersteigt. Im Muskel kénnen dabei Laktatkonzen-
trationen von iiber 20mmol/l auftreten. Durch Transportprozesse verteilt sich das
Laktat iiber das gesamte Blutvolumen im Korper. Die Laktatkonzentration selber
hat keinen hemmenden Einfluss auf Stoffwechselprozesse, sehrwohl jedoch die HT To-
nenkonzentration, welche proportional mit der Laktatkonzentration steigt. Die H*
Ionenkonzentration senkt den pH-Wert in der Muskulatur von ca. 7 auf bis zu 6,3.
Die Phosphofructokinase (PFK) und damit die Glycolyse wird durch ATP sowie H*
Ionen gehemmt. Schon bei einen ph-Wert von 6,7 betriagt die Flukrate nur mehr 50%
des Maximums, wihrend sie bei 6,3 komplett gehemmt wird. Diese Hemmung stellt

einen Schutz vor Selbstzerstérung der Muskulatur dar, da bei pH-Werten unter 6,3
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Lysosomen, kleine Organellen, welche Bestandteile der Zelle abbauen, in der Musku-
latur aktiviert wiirden. Anhand des Laktatspiegels konnen also Riickschliisse auf die
Aktivitdt der Glycolyse und des anaeroben Stoffwechsels bei Belastung gemacht wer-
den. In der Sportwissenschaft wird in diesem Zusammenhang auch gerne von einer
anaeroben Schwelle gesprochen, obwohl dies nicht ganz zutrifft. Die Laktatkonzen-
tration lasst sich zudem zuverléssig und genau im Blut bestimmen (vlg.[18, 20]) und

hat sich so als Standardindikator in der Leistungsdiagnostik etabliert.

2.2.2. Allgemeine Betrachtung zur Modellierung physiologischer Prozesse
[6]

Bei der Entwicklung eines mathematischen Modells gibt es zwei fundamentale Her-
angehensweisen. Die Erste basiert auf experimentellen Daten und stellt eine reine
Modellierung der Messgroften dar. Die zweite Herangehensweise basiert auf a priori
Wissen, dem fundamentalen Versténdnis physikalischer und biochemischer Prozesse
welche die experimentellen Ergebnisse verursachen. Bei letzterer spricht man auch
von einer Systemmodellierung. Im Gegensatz zu der Modellierung der Messgrofen
spielt hier die Informationsdichte iiber zugrundeliegende Prozesse sowie der Grad
der Abstraktion eine grofse Rolle. Je genauer und umfangreicher die Beschreibung
des Systems ist, desto komplexer wird auch eine Ergebnisfindung beziehungswei-
se eine Validierung. Carson et al. [6] definierten drei grundlegende Regeln fiir die

Modellierung physiologischer Systeme:
1. definiere den Zweck des Modells moglichst prézise
2. erfinde das Rad nicht neu

3. verliebe dich nicht in dein Modell

2.2.3. Modellierung mittels mathematischer Funktionen [6, 24]

Eine der einfachsten und schnellsten Methoden stellt die Modellierung der Mess-

ergebnisse mittels mathematischer Funktionen dar. Hierbei wird der Verlauf der

10



2.2 Laktatkinetik 11

Messdaten durch Kombination mehrerer mathematischer Grundfunktionen nachge-
bildet. Physiologische Grofen des Systems beziehungsweise Eingangsgrofen von dem
die Messwerte stammen fliefsen hierbei nicht bedingt in die Berechnung mit ein. Bei
einfachen Funktionsverldufen und bei der quantitativen Ergebnisfindung, z.B:. Be-
rechnung von Abklingkonstanten oder Frequenzen von oszillatorischen Vorgéangen,
ist diese Methode unter Umstéanden sehr aussagekraftig. Kommt es jedoch im physio-
logischen System zu Kompensationsvorgéngen, kdnnen diese nicht erkannt werden.
Treten groke Anderungen der Eingangsgrofen, wie sie zum Beispiel bei der Ergome-
trie, beim Wechsel von Belastung- zu Erholungsphase vorkommen, auf so miissen oft
die Verlaufe in Einzelabschnitte unterteilt und diese getrennt von einander berechnet
werden.

Eine Moglichkeit zur mathematischen Beschreibung der Leistungsfahigkeit von
Sportlern stellt eine Anndherung einer einfachen Exponentialfunktion (Gleichung
2.4) an die gemessenen Laktatkonzentrationen, wie es Pansold et. al. in [24] reali-

sierten, dar.

mit:
y... Blutlaktatkonzentration(mmol/l)

z... Belastungsintensitat(WW att)

mmol
a... Laktatproduktionsparameter (direkt proportional) <—l W tt)
-Wa

mmol
b... Laktatproduktionsparameter (indirekt proportional) (lVV—tt)
-Wa

Dieser Ansatz verliert jedoch sehr schnell seine Giiltigkeit, wenn die vorgegebe-
nen Testbedingungen nicht eingehalten werden. Kombinationen von Biexponential-
funktionen, aber auch Kombinationen mit Potenzfunktionen oder Polynomen zwei-
ter Ordnung liefern trotz idealer Anpassung bei unterschiedlichen Sportlern unter-

schiedliche Funktionen, wodurch sich keine der Kombinationen als ideal herausstellt.

11
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Pansold et al. in [24] wiesen zum Schluss ihrer Arbeit auf einen modellbezogenen
Ansatz mittels Kompartmentmodelle hin, um zusétzliche Informationen iiber physio-
logische Prozesse zu erlangen: ,Das Verhalten der Laktat-Leistungskurve kann durch
Kompartmentanalysen weitergehend auf kausale Faktoren und Zusammenhdnge un-
tersucht werden. Es ergeben sich zusdtzliche Informationen tber den Einfluss von
Diffusion und Elimination auf die Laktatverteilung im Muskel-Blutkompartment ...
sowie auf das Verhalten des Laktats nach der Belastung. Die Konstanten des Modells

sind mehr oder weniger durch den Trainingszustand beeinflussbare |24]

2.2.4. Modellierung der Laktatkinetik mittels Kompartment Modelle
[6, 5, 25]

Nachdem es bei der Laktatbildung und Elimination aufgrund von Konzentrationsun-
terschieden zu Ausgleichsvorgingen zwischen dem Muskel- und dem gesamten Kor-
per kommt, ist eine methodische Herangehensweise mittels Kompartmentmodellen
naheliegend. Freund und Zouloumian konnten den Verlauf der Laktatkonzentration
in der Erholungsphase sehr genau mittels biexponentieller Funktion (Gleichung 2.5)
beschreiben, daraus jedoch, wie schon vorhin erwahnt, keine genauen diagnostischen

Aussagen iiber trainingsbedingte Verdnderungen der Probanden treffen [35].

Lo = Ai(1—e M)+ Ay(1 — e ) 4 Ly(0) (2.5)
mit:
L,(0)... arterieller Ruhelaktatwert (mmol/l)

L,(t)... arterielle Laktatkonzentration(mmol /1)

mmol
Al Laktatproduktionsparameter< l >
-8

mmol
A, Laktatproduktionsparameter( l >
.S

~1... Produktionsexponent

Ys... Produktionsexponent

12
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Somit entwickelten Freund und Zouloumian in einer Reihe von Arbeiten [35, 36,
37, 38| zur Beschreibung der Laktatkinetik in der Erholungsphase ein offenes Zwei-
kompartmentmodell (Abb. 2.9). Dabei setzten sie folgende Gegebenheiten voraus:

1. Das erste Kompartment entspricht der vorher arbeitenden Muskulatur (M),

das zweite (S) entspricht der arteriellen Laktatkonzentration im Korper.
2. Die Volumina Vs und Vg werden als konstant betrachtet
3. Wihrend der Nachbelastung ist die Laktatproduktion in (M) und (S) konstant

4. Die Eliminations- und Freisetzungsraten sind proportional zur Laktatmengen-

ge in diesen Kompartmenten (Vs - Ly (t) bzw. Vg - Lg(t))

5. Die Koeffizienten c¢,,d, und a,, sind positiv und konstant.

(RProd)m=C1 (Rerod)s=h
l (Raog)m=arz2- Vm-Lm(t) l
>
(M) (S)
Lu(t),Vm — Laktat - Austausch L(t).Ve

(Raum)m=a21 - Vs-Ls(t)

(Reim)m=C2-Vm-Lm(t) (Reim)s=d2- Vs- Ls(t)

Abbildung 2.9: Zweikompartmentmodell nach Freund und Zoulmian [37]

Mittels Massenerhaltungsgesetz und den vorher getroffenen Annahmen ergibt sich
ein lineares System von zwei Differentialgleichungen:

dLp(t)

V]y[ dt = + asy * VS . Ls(t) — ((112 + Cz) . VM . LM(t) (26)
dLg(t
VS ;t( ) = d1 + aqs - VM . LM(t) — (CL21 + dg) . VS . Lg(t) (27)

13



2.2 Laktatkinetik 14

Aus Gleichung 2.6 und 2.7 kann die eine allgemeine Losung als System zweier

biexponentieller Funktionen wie folgt angegeben werden:

Lar(t) = Lap(00) — Ci(1 — e 1) — Cy(1 — 72 (2.8)

Ls(t) = Lg(co) — Dy(1 —e™Mt) — Dy(1 — e72t) (2.9)

Nachdem es sich hierbei um ein lineares System von Differentialgleichungen han-
delt kann es geschlossen berechnet, und daraus nach Festlegung der Randbedingun-

gen auch die einzelnen Konstanten ermittelt werden.

2.2.5. Zweikompartmentmodell nach Pessenhofer [5, 25]

Wiéhrend Pansold et al. [24] nur die Belastungsphase und Freund und Zouloumian
nur die Erholungsphase betrachten, wird mit dem Modell nach Pessenhofer [25] so-
wohl die Belastungs- als auch die Erholungsphase in einem Modell beschrieben. Bei
diesem Modell (Abb.2.10) handelt es sich um ein vereinfachtes Freund-Zouloumian
Modell. Dabei umfasst y; die gesamte Muskulatur und y, das gesamte Blutvolu-
men.Die Laktatproduktion F4(t), welche von der Belastung abhéngig ist, wirkt auf
das Muskelkompartment. Die Elimination findet in beiden Kompartimenten statt

und wird durch die Kenngréften k4 und ko beschrieben.

d
di; = kl'yl—k'g'yg—kg‘ygs (211)
Falt) = Lyod- Aae(t) (2.12)

Age(t) entspricht dabei dem anaeroben Anteil der gesamten Energiebereitstellung,
welche erst beginnt, wenn die aerobe Energiebereitstellung nicht mehr in der Lage
ist den bendtigten Energiebedarf zu decken. Fiir y; und y, werden die Differenzen
zwischen den tatséchlichen Konzentrationen und den Ruhewerten eingesetzt( y10 = 0
und yo0 = 0). Auf eine Weiterentwicklung dieses Modells wird im Methodenteil

anwendungsbezogen (Kap.3.3) genauer eingegangen.

14
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FA(t)
ks
Muskel —> Blut
Y1 - y2
k4 ko

Abbildung 2.10: Zweikompartmentmodell nach Pessenhofer

2.2.6. Modell- und Parameteridentifizierung [6]

Um eine komplette Nachbildung eines physiologischen Systems zu einem Modell
zu erreichen (Abb 2.11) benétigt man neben einer ausreichenden Modellstruktur
auch vollstédndig und eindeutig ermittelte Parameter. Erst wenn auch die Parameter
ausreichend identifiziert werden konnten, kann man von einem vollstdndigen Modell
sprechen.

Nach Carson et al. [6] ist ein gegebenes Modell eindeutig parameteridentifizier-
bar, wenn zu einer vorgegebenen Funktion genau ein Parameterraum existiert. Von
Systemidentifizierbarkeit spricht man, wenn zu einer Funktion eine endliche Anzahl
von unterschiedlichen Parameterrdumen gefunden werden kann. Nichtidentifizierbar
ist ein Modell, wenn unendlich viele Parameterrdume zu einer Funktion gefunden
werden. Nachdem Modelle und Parameter in der Regel anhand von experimentellen
Daten identifiziert werden, welche Fehlern wie Messungenauigkeiten sowie Rauschen
unterliegen, ist es nur theoretisch moglich, eine vollstdndige Identifizierung zu errei-
chen.

Zu Beginn des Modellentwurfs muss iiberlegt werden, ob es iiberhaupt theoretisch
moglich ist, bei perfekten Daten, eine eindeutige Losung durch das Modell zu finden.

Es miissen also Mehrdeutigkeiten ausgeschlossen werden. Je mehr Parameter im Mo-

15
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Abbildung 2.11: Prinzip der Modellidentifikation [6]

dell zur Beschreibung benutzt werden, desto komplexer wird es und desto grofer ist
auch die Wahrscheinlichkeit das es zu Mehrdeutigkeiten in der Losung kommt. Die
sicherste Methode zu grofse Komplexitit zu vermeiden ist es, nur so viele Parameter
wie unbedingt nétig in dem Modell zu verwenden. Oder, wie es schon Antoine de
Saint-Exupery formulierte: , Il semble que la perfection soit atteinte non quand il n’y
a plus rien a ajouter, mais quand il n’y a plus rien a retrancher|[29|. Zur qualitativen
Messung der Identifikationsgiite bedient man sich meist Least-Square-Verfahren, also
der Summe der quadratischen Abweichungen. Wenn zusétzlich Informationen iiber
die statistische Verteilung der Messwerte bekannt sind, kann auch auf eine Weighted-
Least-Square-Verfahren oder eine Maximum-Likelihood-Estimation zuriickgegriffen
werden. Bei der Least-Square-Methode (LSQ) werden die relativen Abweichungen
zwischen tatsdchlich gemessenen und durch das Modell simulierten Werten einzeln
quadriert und anschlieffend summiert. Je besser ein Modell identifiziert ist, desto

kleiner ist auch die Fehlerquadratsumme(in der Optimierungstheorie auch Residu-

16
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enquadrate € genannt). Die Minimierungsfunktion lautet unter Beriicksichtigung

der euklidischen Norm:

Prs = argmin|z—h(p)]" [z — h(p)] (2.13)
mit:

PLs - - - Minimierungsfunktional
Z... Messwerte

h(p) ... Modellantwort mit aktuellen Parametern

Nachdem ja die Messwerte, wie vorhin schon erwéhnt, Messungenauigkeiten unter-
liegen, darf die Summe auch nicht Null sein. Sollte dies doch der Fall sein, muss man
von einem Overfitting ausgehen, das Modell ist in dem Fall iiberangepasst. Wenn
ein Modell fiir eine Messdatenreihe eine ausreichende Identifizierbarkeit nachweist,
muss anschliefend, durch andere Datenreihen und Experimente eine Validierung
durchgefiithrt werden. Overfitting wiirde sich bei der Validierung stark bemerkbar

machen.

2.2.7. Gradientenverfahren [1, 6]

Bei der Parameteridentifikation bedient man sich iterativer Methoden zur Ergeb-
nisfindung. Das Modell wird anfangs mit beliebigen Startparametern initialisiert.
Anschliefsend werden die Ergebnisse der Simulation mit den Messwerten mittels
Least-Square-Verfahren verglichen. Im néchsten Schritt werden die Parameter ver-
andert, eine weitere Simulation durchgefiithrt und erneut mit den Messwerten vergli-
chen. Dies geschiceht so lange, bis das Residuenquadrat £? zwischen den tatséchlich
gemessenen- und den simulierten Werten ein Minimum erreicht. Betrachtet man
die Vielzahl an Verdanderungsmoglichkeiten bei mehreren Parametern, so stellt sich
schnell heraus, dass es einer Methodik bedarf, um zu einer Losung zu kommen. Bei n
Parametern gibt es alleine 2" mdogliche Kombinationen ungeachtet der Schrittweite
(wie stark der Wert zwischen den Simulationen verédndert wird) und Richtung (Erho-

hung des Wertes oder Verringerung). Um nicht die falschen Parameter zu verédndern

17
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oder zu kleine oder zu grofe Schritte zu verwenden, bedient man sich sogenann-
ter Gradientenverfahren. Diese sollen die Schrittweite bei der Parametervariation
so verandern, daf einerseits die Naherungsfunktion stetig minimiert wird und an-
dererseits, dass dies mit moglichst wenigen Iterationsschritten geschieht. Ein haufig
verwendetes Gradientenverfahren ist das Gauss-Newton-Verfahren. Die Objek-
tivitatsfunktion f in Abhéngigkeit der Parameter p kann dabei als Vektor wie folgt

angeschrieben werden:

f = [fl(pl)va(p2)7"' 7fm(pn)] (214)
mit:
fi(p) 7 =1,2,...,m unabhangige Funktionen

Nachdem es eine Anzahl f,,(p) Funktionen gibt und jede dieser von p; fir i =
1,2,...,n Parametern abhéangt, kann eine Jacobi-Matrix, auch Sensitivitdtsmatrix

genannt, geformt werden.

8171 ap? apn
ofr 0f . Of
J=|0p Op Ipn (2.15)
U Ofn .
LOp1 Ope Opy, |

Der Gradient fiir die Parameterverdanderung zwischen den Iterationen errechnet

sich mittels Jacobimatrix zu:
Ap = (J'I)'J" [z — h(p)] (2.16)

Der Algorithmus wird so lange ausgefiihrt, bis eine vorher definierte minimale Ver-
anderung der Parameter erreicht wird.

Bei der Methode nach Levenberg-Marquardt handelt es sich um eine robustere
Erweiterung der Gauss-Newtonmethode. Bei schlechter Wahl der Startparameter

kann es passieren, dass die Hesse-Matrix

H = (J'J) (2.17)

18
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negativ initialisiert wird, was zur Folge hat, dass der Algorithmus unter Umstén-
den nicht konvergiert und somit eine schlechte Identifizierung stattfindet. Durch die
Erweiterung der Hesse-Matrix um eine mit A\ multiplizierten Einheitsmatrix, kann
diese positiv definiert und eine Konvergenz erzwungen werden. Der Gradient Ap

ergibt sich damit zu:

Ap = (J"T-X)""J" [z —h(p)] (2.18)

2.3. Thermoregulation

Der menschliche Korper ist in der Lage seine Kerntemperatur dank Regelsysteme

trotz unterschiedlicher Umgebungstemperaturen annéhernd konstant zu halten (sie-

he Abb.2.12).

56
52

46
42

36
32

Kerntemperatur (°C)

26
22

5 20 30 40 50 60 70
Umgebungstemperatur (°C)
Abbildung 2.12: Der Einfluss der Umgebungstemperatur nach mehrstiindiger Exposition
auf die Kerntemperatur beim Unbekleideten. Man beachte, dass die

Kerntemperatur iiber einen weiten Temperaturbereich konstant bleibt

[10].

In der Medizin wird in diesem Zusammenhang gerne der Ausdruck “Homoothermie
des Korpers* verwendet. Jedoch ist der Korper streng genommen nicht im Ganzen
homootherm, der Korperkern ist es sehr wohl, doch die Temperaturdifferenz zwi-

schen Korperkern und Handflachen kann zum Beispiel bis zu 30 °C' betragen [27].

19
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2.3.1. Korpertemperatur des Menschen [27]

Die Kerntemperatur des gesunden Menschen bewegt sich in Ruhe zwischen 36,5 °C
und 37 °C'. Der thermoneutrale Bereich liegt sich zwischen 20 —22 °C' beim Bekleide-
ten und 28 —30 °C' beim Unbekleideten. Innerhalb des thermoneutralen Bereichs, bei
dem weder gezittert noch geschwitzt wird, betrégt die Korperoberflachentemperatur
beim Unbekleideten im Mittel 33 — 34 °C'. Abbildung 2.13 zeigt die Temperaturver-
teilung eines unbekleideten ruhenden Menschen bei 20 °C' (links) und 35 °C' (rechts).

Abbildung 2.13: Temperaturfeld des menschlichen Korpers nach lidngerem Aufenthalt
in warmer (35°C) und kalter (30°C) Umgebung. Bei warmer Umge-
bungstemperatur ist die Haut warm und die Hautdurchblutung gestei-
gert. Der Temperaturgradient umfasst nur die oberflachlichen Gewebs-
schichten. Bei kiihler Umgebungstemperatur hingegen schrumpft der
gleichwarme Korperkern, die Hautduchblutung wird stark verringert

und der Temperaturgradient umfasst grofse Gewebsschichten. [13]

Bei warmer Umgebungstemperatur ist die Haut warm und die Hautdurchblutung ge-
steigert. Der Temperaturgradient umfasst nur die oberflachlichen Gewebsschichten.
Bei kiihler Umgebungstemperatur hingegen schrumpft der gleichwarme Korperkern,
die Hautdurchblutung wird stark verringert und der Temperaturgradient umfasst

grofse Gewebsschichten. In Langsrichtung der Extremitéten bildet sich ein Tempera-
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turgefalle aus. Die Temperatur am Ende der Extremitéten kann fiir einige Minuten

auf bis zu 5°C sinken ohne bleibende Gewebeschidden zu verursachen.

2.3.2. Die Physiologie der Thermoregulation [27, 26]

Die Temperatur des Korpers wird fast génzlich durch neuronale Feedback-Mechansimen
des Temperaturzentrums im Hypothalamus sowie des unteren Hirnstamms geregelt.
Unter dieser Thermoregulation darf man sich jedoch nicht einen klassischen Regel-
kreis, wie er technisch realisiert wird, vorstellen, da es im Korper kein strukturell
fassbares Korrelat fiir den Sollwert gibt. Die grofte Dichte an lokalen Tempera-
turrezeptoren findet man im unteren Hirnstamm, wobei man hier dreimal so viele
Warm- im Vergleich zu Kaltrezeptoren vorfindet. Neben den Informationen von lo-
kalen Warme- und Kalterezeptoren werde im unteren Hirnstamm auch Temperatu-
rinformationen der Haut verarbeitet und an den Hypothalamus weitergeleitet. Die
Verteilung der Thermorezeptoren der Haut weist eine starke Inhomogenitét auf. Des
Weiteren findet man in der Haut eine zehn mal héhere Anzahl an Kélterezeptoren
im Vergleich zu Wéarmerezeptoren. Abbildung 2.14b stellt eine quantitative Vertei-
lung der Kaltpunkte auf der Koérperoberfliche dar. Hier fallt besonders auf, dass die
Extremititen eine weit geringere Dichte im Vergleich zum Brust- und Halsbereich
aufweisen. Der Grund dafiir liegt in der vorhin erwéhnten gréfleren Temperaturto-
leranz der Extremitéten. Eine stark vereinfachte Form der neuronalen Verschaltung
der Thermoregulation ist in Abbildung 2.14a dargestellt.

Im dominanten Bereich, dem Hypothalamus, werden die Informationen der Kor-
perkernrezeptoren sowie des unteren Hirnstamms verschaltet und entweder die War-
mebildung oder die Warmeabgabe aktiviert. Im unteren Hirnstamm werden im Be-
reich des regio subcoerulea (SC) die Afferenzen der lokalen Kélterezeptoren und im
Bereich der Nuclei Raphe (NR) die Afferenzen der lokalen Wérmerezeptoren sowie
jene Afferenzen der Haut verschaltet und an den Hypothalamus weitergeleitet. Mit-
tels inhibitorischen Zwischenneuronen (griin) wird im Hypothalamus eine reziproke
Hemmung erreicht. Dadurch wird sichergestellt, dass nicht die Warmebildung und

die Warmeabgabe des Korpers gleichzeitig aktiviert werden. Neben der soeben be-
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(a) Die neuronale Verschaltung von thermi- (b) Quantitative Verteilung der Kaltpunkte auf

schen Afferenzen mit den efferenten neu- der Haut. Speziell im Innervationsgebiet
ronalen Netzwerken in stark vereinfachter des N. trigeminus befinden sich die meisten
Form [27] ( Wéarmesensoren(WS), Kilte- Kaltpunkte [27]

sensoren(KS), regio subcoerulea (SC) und

Nuclei Raphe (NR))

Abbildung 2.14: Die neuronale Verschaltung von thermischen Afferenzen und die quan-

titative Verteilung der Kaltpunkte auf der Haut.

schriebenen unwillentlichen Regelung der Kérpertemperatur gibt es auch noch eine
willentliche Regelung. Diese, auch Verhaltensthermoregulation genannt, besteht in
der Verbesserung der thermischen Aufenbedingungen durch zielgerichtete Aktivité-

ten - wie dem Aufsuchen von wéirmeren Orten, oder dem Wechseln der Bekleidung.

2.3.3. Wirmebildung / Warmeabgabe [27, 26]

Der Korper steht durch die Haut sowie die Atmungsorgane , durch Konvektion,

Strahlung und Verdunstung mit der Umgebung in thermischer Wechselwirkung.
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Dementsprechend spielt die Durchblutung der Haut sowie der Atemwege eine zen-
trale Rolle in der Thermoregulation. Das Blut aus den Kapillaren der Haut fliefst in

ein subcutanes Venengeflecht (lat. venus plexus) und von dort wieder zuriick in den

Korperkern (siche Abb.2.15).

Epidermis{

ﬂ F Kapillare
Dermis+ ﬂ = >— Arterie
l—F Vene
"
subcutanes Venus plexus
Gewebe 3 arteriovendse

Anastomose

Arterie

Abbildung 2.15: Schematische Darstellung der Haut. Der Blutfluss zu den Kapillaren
kann neben den Arteriolen auch durch ein zusétzlich grofies geschlén-

geltes System von arteriovenésen Anastomosen geregelt werden. [10]

Der Blutfluss zu den Kapillaren kann neben den Arteriolen auch durch ein zusétz-
lich groftes geschléngeltes System von arteriovendsen Anastomosen geregelt werden.
Dadurch kann sich in den fiir die Warmeabgabe wichtigen akralen Abschnitten die
Durchblutung um mehr als das 100-fache dndern.

Wirmebildung: Um die Kérperkerntemperatur aufrecht zu halten, bedient sich

der Korper dreier Mechanismen.

1. Vasokonstriktion der Haut: Die Durchblutung der Haut wird verringert, da
durch eine erhéhte sympathische Aktivitat die Akrendurchblutung durch Va-
sokonstriktion der arteriovenosen Anastomosen herabgesetzt wird. Durch den
folglich geringeren Temperaturgradient zwischen Haut und Umgebung sinkt

auch der Energiefluss.
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2. Piloerektion: Eine Kontraktion des Haarbalgmuskels (lat. Musculus erector
pili) an den Wurzeln der Haarfolikel lasst die Kérperhaare aufstehen. Bei die-
sem, in der Umgangssprache als “Génsehaut” bezeichnetem Phénomen, han-
delt es sich um ein Uberbleibsel aus Zeiten, in denen der Mensch noch eine
starkere Korperbehaarung aufwies. Durch das Aufrichten der Haare bildete

sich eine grofere Isolationsschicht zwischen Haut und Umgebung.

3. Erhohung der Thermogenese: Im dorsomedialen Bereich des Hypotha-
lamus befindet sich ein primér motorisches Zentrum fiir Zitterbewegungen.
Dieser Bereich ist normalerweise durch Signale des Temperaturzentrums bei
normaler Temperatur inhibiert, wird jedoch durch Signale der Kélterezepto-
ren angeregt. Durch das motorische Zentrum wird der Muskeltonus so stark
gesteigert, dass es zu einem oszillatorischen Zucken des Muskels aufgrund der
Schleife zwischen Spinalreflex und Motoneuron kommt. Dank dieses Effektes
kann die Wéarmebildung des Korpers auf das 3 bis 5 fache des Grundumsatzes
gesteigert werden. Der Nachteil bei dieser Methode ist, dass durch das Zittern
auch die Durchblutung der Haut zunimmt, was einen weiteren Warmeverlust

zu Folge hat.

Waiarmeabgabe: Nachdem die Behaglichkeitstemperatur der Umgebung fiir den
Menschen weit unter der Kerntemperatur liegt, findet eine andauernde Warmeab-
gabe des Korpers an die Umgebung statt. Bei einer Umgebungstemperatur nahe der
Korperschalentemperatur wird dabei, wie nicht anders zu erwarten, am wenigsten
Energie an die Umwelt abgegeben(Abb.2.16).

Wihrend bei kalter Umgebung durch Vasokonstriktion die Blutzufuhr zu den Glied-
maken verringert wird, um den Korperkern vor Abkiihlung zu schiitzen, wirkt sich
eine warme Umgebungstemperatur genau gegenteilig aus. Eine temperaturbedingte
Abnahme der sympathischen Aktivitat fithrt zu einer Vasodilatation. Die Haut-
durchblutung betrégt im thermoneutralen Bereich in Ruhe im Durchschnitt 0,2-0,5
[/min. Bei sehr hoher Warmebelastung kann sich diese aufgrund der Vasodilatation
auf mehr als 4 [ /min steigern. Schweift wirkt sich zusétzlich durch die in Schweifsdrii-

sen freigesetzten dilatierenden Mediatoren verstéarkend auf diesen Effekt aus. Durch
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Abbildung 2.16: Mechanismen der Wéarmeabgabe [27]

diese Regelung verringert der Korper den isolatorischen Bereich der Haut um einen
hoheren Warmefluss nach auflen zu erreichen. Mit Hilfe folgender drei Mechanismen
wird die Kopertemperatur iiber einen weiten Temperaturbereich nahezu konstant

gehalten.

1. Warmeabgabe durch Strahlung: Wie aus der Abbildung 2.16 ersichtlich
ist, tragt die durch Infrarotstrahlung ausgehende Warmeabgabe erheblich zur
Gesamtwarmeabgabe bei. Sie ist, anders als die Konvektion und die Verdun-
stung, nicht an ein leitendes Medium gebunden. Ubersteigt die Aufentempera-
tur die Kerntemperatur, kann keine Energie mehr iiber die Warmeabstrahlung
abgegeben werden. Die Stiarke der Warmeabgabe wird durch die Hautpigmen-

tierung nicht beeinflusst.

2. Wiarmeabgabe durch Konvektion: Hierbei unterscheidet man zwischen
der erzwungenen Konvektion durch Bewegung der Umgebungsluft, wie sie bei

Windstoken auftritt und der freien Konvektion. Die freie Konvektion geschieht
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dadurch, dass die an der Korperoberfliche erwarmte Luft aufsteigt und somit
kiltere Luft wieder zur Haut kommt. Bekleidung wirkt sich folglich negativ

auf diese Konvektionsrate aus.

3. Wiarmeabgabe durch Verdunstung: Trockene Warmeabgabe, also Kon-
vektion und Strahlung setzten voraus, dass ein Temperaturgefille zwischen
Haut und Umgebung besteht. Bei Temperaturen oberhalb der Koérpertempe-
ratur kann die Warmeenergie nur noch iiber Verdunstung von Wasser vom Kor-
per abgefiihrt werden. Wasser besitzt eine Verdunstungsenergie von 2400%.
Somit reichen fiir einen durchschnittlichen ménnlichen Erwachsenen drei Li-
ter Wasser aus, um die Ruhewarmeproduktion eines ganzen Tages abzugeben.
Fliissigkeit wird durch sympathisch-cholinergener Stimulation {iber Schweifs-
driisen durch Poren auf der Hautoberflache ausgeschieden und verdunstet dort.
Die Verdunstung wirkt sich negativ auf die Warmebilanz des Korpers aus, was
folglich zu der gewiinschten Abkiihlung fiihrt. Die cirka zweimillionen exokri-
nen Schweifdriisen kénnen kurzzeitig eine Sekretionsrate von bis zu zwei Liter
pro Stunde iiberschreiten. Zusétzlich wird auch Salz mitausgeschieden, was bei
lang anhaltender Schweififreisetzung, neben der Dehydrierung, auch zu Elek-

trolytentgleisungen und Hirnédemen fiihren kann.

2.3.4. Einfluss der Luftfeuchtigkeit auf die Thermoregulation [10, 27]

Die relative Luftfeuchtigkeit hat einen grofen Einfluss auf die Energieflussrate zwi-
schen Korperoberfliche und der umgebenden Luft. Wie vorhin erwéhnt, wird bei
Umgebungstemperaturen iiber der Korpertemperatur Warme ganzlich durch Ver-
dunstung abgegeben. Je geringer der Wasserdampfgehalt der Luft und damit die
relative Luftfeuchtigkeit ist, desto schneller findet die Verdunstung statt. Ist die
Umgebungsluft allerdings geséttigt, kann das Wasser auf der Haut nicht mehr ver-
dunsten und die Kérperwiirme nicht mehr abgegeben werden, was zu einer Uberhit-
zung des Organismus fiihrt. Bei kalter Umgebungstemperatur wirkt sich eine hohe
Luftfeuchtigkeit in einer erhohten Energieflussrate nach aufsen aus. Der Korper kiihlt

folglich schneller ab.
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2.3.5. Zirkadiane Rhythmik, Monatsschwankungen [27]

Aufgund endogener Oszillatoren, Schlaf- und Wachphasen schwankt die Képerkern-
temperatur des Menschen in Extremfallen bis zu einem Grad Celsius innerhalb der 24
Stunden des Tages. Abbildung 2.17 zeigt einen quantitativen Verlauf. Diese Schwan-
kungen bleiben auch wéhrend einer Abschottung gegeniiber der Umwelt erhalten und

beruhen nicht auf der gesteigerten Aktivitat.

3 7’4 Schlafzeit ~— schlatzei

37,3
37.2 postovulatorisch
37,1 Tagesmittel

37

36,9
36,8 Tagesmittel

36,7 N
36,6
36,5
36,4
36,3
36,2

Kerntemperatur (°C)

praovulatorisch

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24
Tageszeit (Ortszeit)

Abbildung 2.17: Zirkadiane Rythmik der Korpertemperatur [27]
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3. Methoden

In diesem Abschnitt wird detailliert auf den Aufbau und Ablauf der Versuche ein-
gegangen. Im Anschluss daran wird das verwendete Modell sowie die Simulation
der Laktatkinetik genauer erlautert. Nachdem die Parameteridentifikaiton einen we-
sentlichen Teil der Ergebnisfindung ausmacht, wird folgend auch dieses Verfahren
anwendungsbezogen erklart. Die verwendeten statistischen Methoden runden das

Kapitel ab

3.1. Studiendesign

Bei den Versuchen konnten sowohl die Probanden als auch die Mitarbeiter die in
der Kammer herrschende Temperatur deutlich wahrnehmen. Somit konnte nur eine

unverblindete Studie durchgefiihrt werden.

3.1.1. Versuchsaufbau

Um die fiir die Versuche gewiinschte homogene und stabile Atmosphére zu schaffen,
wurde eine Versuchskammer im Labor errichtet. Bei dieser handelte es sich um einen
doppelwandig isolierten Kammer mit ca 16m? Volumen, welche von drei Seiten iiber
Schiebetiiren leicht zugénglich war (Abb. 3.18). Im Raum befanden sich ein Fahrra-
dergometer, eine Liege sowie zwei Ultraschallverdampfer. Zwei geregelte Heizstrahler
hielten die gewiinschte Temperatur konstant auf 20°C' beziehungsweise 40 °C'. Die
Luftfeuchtigkeit wurde mit den zwei erwédhnten Ultraschallverdampfern konstant auf
40 % gehalten. Um eine Beeinflussung auszuschliefen, wurden die Messinstrumen-
te aulkerhalb der Kammer auf einem Labormessplatz aufgebaut. Die experimentelle

Anordnung umfasste folgende Geréte:
e Waage: Tanita TBF-310GS Fa. Tanita Europe B.V
e Klimakammer: Fa. Princessa
e Ergometer : er800S Ver. 05/02 Fa. ergoline GMBH

e Heizstrahler: Klimarex 725 Fa. Burg GMBH
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e Ultraschallverdampfer: Modell Nr.166983 Fa. Burg GMBH
e Liege: Eigenkonstruktion

e EKG-Monitor: Kardioskop SM 181-M Fa.Hellige GMBH

e Temperatur / LF Messwandler: EK-H3 Fa. Sensiron GMBH
e Temperaturregelung: CAL9400 Fa CAL CONTROLS LTD
e Thermometer: Thermoscan 6022 Fa BRAUN

e Laktatmessgerédt : EBIOplus Fa. Eppendorf GMBH

e Messuhr: Labormessuhr Fa. Junghans GMBH

e Multimeter: MAS830L Fa. TE.ELECTRONIC GMBH

e man Temperatur/ LF Uberwachung: testo 645 Fa. Testo GMBH

Abbildung 3.18: Versuchskammer
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Abbildung 3.19: Warmversuch mit Proband. Linkes Bild: Aufwarmphase. Rechtes Bild:

Erholungsphase.

3.1.2. Versuchskollektiv

Bei den Probanden handelte es sich um ein Kollektiv von 15 gesunden Méannern im
Alter von 25-35 Jahren (29,5+4,5 Jahre) mit unterschiedlichen sportlichen Grund-
voraussetzungen (siehe Tab. 3.2). Im Rahmen der Einladung zur Studie wurde mit
jedem Einzelnen geklart, ob die Belastung physisch und psychisch zumutbar war. Bei
den Versuchen wurde darauf geachtet die ethischen Grundsétzen fiir die medizini-
sche Forschung am Menschen laut der Deklaration von Helsinki [34] einzuhalten. Es
wurden keine Medikamente oder neue Medizingeréte getestet und die zutreffenden
Punkte (4,5,8 sowie 10,17,18,20,22 und 27) der Deklaration [34] wurden eingehal-
ten. Die Ergometrien fanden unter medizinischer Aufsicht statt. Es bedurfte keiner
expliziten Evaluierung einer Ethikkomission da es sich bei dem Prozedere um einen

Leistungsdiagnostischen Test handelte.
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Proband Alter Gewicht Grofe Sport Belastung| Termin Versuch | Versuch
[Jahren]| [kg] [cm] [Watt] 1 2
1 26 83 175 gelegentl. 415 N warm kalt
2 26 78 183 regelm. 390 V2 warm kalt
3 26 76 180 gelegentl. 380 V1 warm kalt
4 26 75 187 regelm. 365 V2 warm kalt
5 29 79 181 regelm. 415 V2 kalt warm
6 27 70 183 regelm. 350 N kalt warm
7 26 97 192 selten 485 V1 warm kalt
8 25 75 181 selten 450 V1 kalt warm
9 24 100 185 selten 500 V2 warm kalt
10 26 80 185 selten 400 N kalt warm
11 29 75 177 regelm. 375 V2 kalt warm
12 35 56 171 regelm. 280 N kalt warm
13 26 86 179 gelegentl. 430 V1 warm kalt
14 29 75 182 gelegentl. 375 N warm kalt
15 27 83 175 regelm. 410 V1 kalt n.T.

V1...8:30 - 10:00 V2...10:30 - 12:00 N... 12:30 - 14:00

Tabelle 3.2: Daten der Probanden und Einteilung der Versuchstermine

Die Probanden mussten bestétigen, dass sie zum Zeitpunkt des Versuchs gesund,
ausgeruht und nicht unter Einwirkungen von Medikamenten oder Drogen standen.
Nachdem fiir die Messungen mehrmals Blut am Ohr abgenommen werden musste,
wurde jeder einzelne auch befragt, ob er personliche Probleme damit oder gar Angste
davor habe. Wiére eine der Grundvoraussetzungen nicht erfiillt worden, so wére der

Proband vom Versuch ausgeschlossen worden.

3.1.3. Versuchsablauf

Ein Versuch dauerte mit Umkleiden und Vorbereitung ungefdhr 90 Minuten. Somit
ergab sich die Moglichkeit, zwei Messungen vormittags und eine nachmittags zu ma-
chen. Fiir die Versuche wurden die Probanden in drei Gruppen geteilt. Eine fiir den
Frithtermin von 8:00 Uhr bis 10:00 Uhr (V1), die zweite fiir den Vormittagstermin
von 10:00 Uhr bis 11:30 Uhr (V2) und die dritte Gruppe wurde am Nachmittag
fir die Zeit von 12:30 Uhr bis 14:00 Uhr (N) terminisiert. Diese Einteilung wur-
de getroffen, um korperliche Tagesschwankungen der Probanden bei den Messungen
auszuschliefen (siehe Kapitel 2.3.5). Um Adaptionseffekte auszuschliefen, wurde bei
acht Probanden mit dem Warmversuch und bei sieben Probanden mit dem Kalt-

versuch begonnen. Der Versuchsablauf wurde fiir alle Probanden standardisiert, so
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dass weit moglichst gleiche Bedingungen herrschten. Es wurde darauf geachtet, dass
im Versuchsraum die Licht- und Geraduschkulisse keinerlei Hektik oder Stress her-
vorrufen konnte. Zu Beginn wurde der Proband barfufs und mit freiem Oberkorper
gewogen und gemessen. Anschliefflend konnten die Temperatursensoren und EKG-
Elektroden angebracht werden (Abb. 3.22). Mit Betreten der Kammer wurde mit
der Hauttemperatur- und Luftfeuchtigkeitsmessung begonnen. Bei den Warmversu-
chen mussten die Probanden fiir 30 Minuten auf der Liege Platz nehmen, bei den
Kaltversuchen nur 20 Minuten (Abb. 3.20). 15 Minuten vor Beginn der Ergometrie

wurde eine hyperamisierende Salbe (Finalgon ®) am Ohrldppchen aufgetragen.
’

Kaltversuch |
]

] |
i 0!

-20 * -10 {°

10 20 30 40

]
¢
Warmversuch

Zeit ( Minuten ) Messzeitpunkte

e———-o Hyperdmisierung

Abbildung 3.20: Gegeniiberstellung von Warm- und Kaltprotokoll. Das Warmprotokoll
unterscheidet sich durch die Temperatur und die Dauer der Akklimati-

sierungszeit.

Nach Ablauf der Akklimatisierungszeit nahm der Proband am Ergometer Platz
(Abb.3.19 rechts) und es wurden zwei Blutproben genommen. Eine 50 ml Probe fiir
die Blutbilduntersuchung und eine 20 ml Probe fiir die Bestimmung des Ruhelak-
tatwerts. Fiir die Ergometrie wurde das Protokoll nach Abbildung 3.21 verwendet.
Die ersten fiinf Minuten mit 50 Watt dienten dem Aufwérmen, um Verletzungen
und Uberlastungen vorzubeugen. Darauf folgte, nach einer einminiitigen Pause, die
anaerob-laktazide Belastungsstufe von einer Minute. Pg.; wurde mit dem Faktor 5
Watt /kg aus dem individuellen Gewicht des Probanden errechnet. Zu jedem Mess-
zeitpunkt (Tab. 3.3, mit + markierte Zeitpunkte) wurde die Kerntemperatur sowie
die Herzfrequenz gemessen und eine Probe arterialisierten Blutes vom Ohrlappchen

des Probanden entnommen. Fiinf Minuten nach der Intensivbelastung wurden die
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Abbildung 3.21: Das Belastungsprotokoll am Ergometer. Der fiinfminiitigen Aufwérm-
phase folgte nach einer einminiitigen Pause die individuelle Belastungs-
stufe. Die Belastung Pp.; wurde mit dem Faktor 5 Watt/kg aus dem

Gewicht des Probanden errechnet.

Probanden wieder auf die Liege gelegt, um einen orthostatischen Schock zu vermei-
den. Am Ende der Messung wurde die Versuchskammer getffnet, die Elektroden und
Sensoren abgenommen und der Proband erneut gewogen. Zeitgleich wurde mit der

Auswertung der Blutproben begonnen.

3.1.4. Ausschluss- Abbruchkriterien

Kriterien, die fiir den Ausschluss eines Probanden beziehungsweise fiir die zeitliche

Verschiebung eines Tests mafigeblich waren:
e Schlechte korperliche Verfassung
e zu spiates Erscheinen zum Test

e Einfluss von Medikamenten
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Phasen Warmversuch Kaltversuch Blutprobe Kerntemp. Puls
[Minute] [Minute]

Aklimat. -30 -20 - - -
Salbe -15 -15 - - -
Aklimat. 0 0 + + +
Aufwérmen 5 5 + + +
Pause 6 6 - - -
Belastung 7 7 + + +
Erholung 8 8 + + +
Erholung 9 9 + + +
Erholung 10 10 + + +
Erholung 11 11 + + +
Erholung 12 12 + + +
Erholung 14 14 + + +
Erholung 18 18 + + +
Erholung 26 26 + + +
Erholung 33 33 + + +
Erholung 40 40 + + +
Gesamt 70 60

Tabelle 3.3: Zeitplan des Versuchsprotokolls. Die Genauen Zeitpunkte zu denen Messwer-

te erfasst wurden sind mit + markiert. Die positive Zeitrechnung startet mit

dem Beginn des Belastungsprotokolls

e Einfluss von Alkohol oder anderen Drogen

e akute Krankheiten / Allergien

e Angste / Vorbehalte gegeniiber der Blutabnahme vom Ohr

e Angste / Vorbehalte gegeniiber den verwendeten Geriten

Die Versuche wiren unter folgenden Bedingungen ausnahmslos abgebro-

chen worden :

o Ausfall von Messinstrumenten oder Geréaten

Ubelkeit

Kreislaufproblemen

Herzrhythmusstorungen

Uberhitzung

Uberbelastung des Probanden
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e Panik

e Notfillen (Alarme, Katastrophen)

3.2. Datenerfassung

3.2.1. Kerntemperatur

Die Kerntemperatur wurde zu den angegebenen Messzeitpunkten (Tabelle 3.3) mit
dem ThermoScan 6022 intraaurikuldr gemessen und in einem Protokoll eingetragen.
3.2.2. Hauttemperatur / Luftfeuchtigkeit

Wiéhrend des gesamten Aufenthalts in der Versuchskammer wurden die Hauttempe-
ratur sowie die Feuchtigkeit an der Haut im Zwei-Sekunden-Intervall mittels Kom-
binationssensoren und dem Datalogger EK-H3 Fa. Sensiron GmbH an fiinf Punkten

am Korper (Abb. 3.22) aufgezeichnet der und in einem Textfile auf dem Laborrech-

1

ner gespeichert.

o A WO N =

¢ EKG-Elekiroden

@ Temp. Sensoren

Abbildung 3.22: Messpunkte fiir Korpertemperatur und Elektrokardiogramm
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3.2.3. Raumtemperatur / Luftfeuchtigkeit

Wie die Hauttemperatur wurde auch die Raumtemperatur und die Luftfeuchtig-
keit wihrend des gesamten Aufenthalts in der Versuchskammer im Zwei-Sekunden-
Intervall mittels Kombinationssensoren und dem Datalogger EK-H3 Fa. Sensiron

GmbH aufgezeichnet der und in einem Textfile auf dem Laborrechner gespeichert.

3.2.4. Herzfrequenz

Die Herzfrequenz wurde zu den angegebenen Messzeitpunkten (Tabelle 3.3) anhand
der R-Zacken-Absténde im EKG (Abb. 3.22) ermittelt und ebenfalls im Messproto-
koll festgehalten.

3.2.5. Blutlaktat

Die zu den angegebenen Messzeitpunkten (Tab. 3.3) abgenommenen arterialisierten
Blutproben wurden im Lakatmessgerdt EBIOplus Fa. Eppendorf GmbH gemessen

und ausgedruckt.
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3.3. Modellstruktur [25, 5, 22, 14]

Fiir die Simulation der Laktatkinetik wurde ein Zweikompartmentmodell nach Pe-
flenhofer gewahlt. Bei diesem Modell wird zwischen einem Kompartment, das die
gesamte Muskulatur (Kompartment 1) und einem welches das gesamte Blutvolumen

(Kompartment 2) beschreibt, unterschieden. Die Laktatproduktion und Elimination

LP(P(t),HR)

aktives und passives|__Kiz2__j Mess-
Kompartment kompartment
Y1 - y2 ?
Ko

LE([La],HR) Lals

Abbildung 3.23: Verwendetes Kompartmentmodell nach Peflenhofer

mat :
LP... Laktatproduktion
LFE... Laktatelimination
[Laly... gemessene Laktatkonzentration
yp... Laktatkonzentration des Muskelkompartments
Yo... Laktatkonzentration des Messkompartments

ki, ko1... Transportkonstanten
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finden im Muskelkompartment statt, wobei hier sowohl die aktive als auch die passi-
ve Muskulatur miteinbezogen wird. Das Kompartment 2 stellt den gesamten Vertei-
lungsraum dar. Da bei den Versuchen, wie in der Praxis iiblich, arterialisiertes Blut
zur Lakatmessung verwendet wurde, entsprechen die Messwerte der Laktatkonzen-
tration im Kompartment 2. Somit kann dieses auch als Messkompartment betrachtet
werden. Ein weiterer Einflussfaktor fiir die Modellbildung und Simulation stellt die
Laktatbildung dar. Grundséatzlich kann die Laktatbildung in der Belastungsphase

durch zwei theoretische Ansitze beschrieben werden:
1. Schwellen- oder Threshold-Modell

2. Kontinuierliches Modell

3.3.1. Schwellen- oder Threshold-Modell

Bei diesem Modell geht man von der Uberlegung aus, dass erst nach dem Uber-
schreiten einer Schwellenbelastung Pgcpwene die Laktatbildung LA,.,q im aktiven
Kompartment beginnt. Somit lasst sich das System anhand zweier einfacher Diffe-
rentialgleichungen (Gleichung 3.19 und 3.20) beschreiben. Wie schon aus den Glei-
chungen 3.19 und 3.20 ersichtlich ist, ist es mit diesem Ansatz jedoch nicht moglich
die forcierte Laktatelimiation bei aktiver Erholung zu simulieren. Weiters ist es sehr
schwer, den genauen Zeitpunkt, an dem die Schwellenbelastung iiberschritten wird,

zu ermitteln.

dy

% = kgl * Y2 — (lﬁg -+ klO) U1 + LAprod (319)

d

ditz = ko1 — (ka1 +koo) - v1 - ¥ (3-20)
LAyos = kiger - P(1) (3.21)

0 fiir P(t) < Pschweite
- (3.22)

klact fiir P(t) Z PSchwelle
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mat :
LA,y .q... Laktatproduktion
P(t)... Belastung
Pschwete-.. Schwellenbelastung
yp... Laktatkonzentration des Muskelkompartments
yo... Laktatkonzentration des Messkompartments
k;... Transportkonstanten

kiget... Lakatproduktionskonstante

3.3.2. Kontinuierliches Modell

Beim kontinuierlichen Modell geht man davon aus, dass Laktatelimination und Pro-
duktion im Ruhezustand auf einem Minimalwert eingeschwungen sind. Diese Annah-
me darf deshalb getroffen werden, weil hier Laktat und Pyruvat gleichgesetzt werden
und somit die Laktatbildungsrate direkt aus der Glykolyserate abgeleitet wird. Mit
Beginn der Belastung steigt die Laktatbildung iiberproportional an. Die Herzrate
und Sauerstoffaufnahme (V Os) steigen ebenfalls, jedoch nicht im gleichen Mafe wie
die Laktatbildung. Wenn die Laktatelimination die Laktatproduktion nicht mehr
kompensieren kann, kommt es zu einer Nettolaktatbildung, was sich in einer Er-
hohung der Blutlaktatkonzentration wiederspiegelt. Mit diesem Modell ist es nun
moglich die forcierte Laktatelimination zu simulieren. Dieses Modell ist in den Glei-

chungen (3.22) bis (3.25) zusammengefasst.
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d
ditl = ka1 Y2 — k12 y1 + Lprod — LEuim1 (3.22)
dys
ar = k12 y1 — ko1 - y1 — LEuim2 (3-23)
LP’I‘Od = f(p(t)v VOQ) (324)
mit:
Lpyod ...Laktatproduktionsrate
LEgiim ...Laktateliminationsrate

3.3.3. Modellierung der Laktatproduktion

Um die Laktatproduktion in eine mathematische Form zu bringen, galten folgende
Uberlegungen: Wie in Kapitel 2.1.3 beschrieben, steigert ein groker ATP Umsatz
und folglich eine Erhchung der ADP Konzentration durch die PFK die Glykoly-
serate. Nur eine hohe Glykolyserate kann im Extremfall gewéahrleisten, dass genii-
gend ATP fiir den Muskel zu Verfligung steht. Die Glykolyse wiirde schnell zum
Stillstand kommen wenn das Endprodukt, das Pyruvat, nicht umgehend entfernt
werden wiirde (Hemmung der Glykolyse). Pyruvat wird einerseits durch die Oxida-
tion im Citratzyklus, welche ebenfalls durch ADP aktiviert wird, und andererseits
durch die Katalysation in Laktat mit dem Enzym Laktatdehydrogenase entfernt.
Die Laktatdehydrogenase iibernimmt dabei all jenen Uberschuss des Pyruvats, der
nicht mehr im Citratzyklus unter Verwendung von Sauerstoff aufgenommen werden
kann und wandelt ihn in die Zwischenstufe, das Laktat, um. Die Aktivierung der

Glykolyserate kann mit Hilfe der Hill-Gleichung wie folgt beschrieben werden:

dLa dLa
dLa At a
— e ( > max ; ( ) mazx
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wobei:

L
(M) ... max. Laktatbildungsrate aus max. Glykolyserate (lmm?l )

dt min
dLa ) mmol
— ... steady-state Bruttolaktat-(Pyruvat) Bildungsrate _
dat /. [-min
3
K ... Konstante fiir 50 % Aktivitat der Glykolyse (m;n 0 )
g

Bei der Aktivitdt der Atmungskette geht man von einer Kinetik wie sie bei allo-

sterischen (bindungsfreudigen) Reaktionen auftritt aus.

VOZmaJ:

1
+<MDH)
mit:
ml
VOsmaz ... max. Sauerstoffaufnahme (—)
min - kg
l
VO, ... steady-state Sauerstoffaufnahme (—m )
min - kg
2
Ky ... Konstante fiir 50 % Aktivitat der Atmungskette (m]:nol)
g

Formt man nun 3.27 nach [ADP] um und setzt dies in 3.26 ein, so erhélt man eine

funktionelle Abhéngigkeit der Laktatbildungsrate von der Zellatmung:

60 - dLa
dLa at )
ss 1 + L

3
KQ : VO2SS 5
VOQmaz - VOQSS

Der Zusammenhang zwischen Laktatbildungsrate und Zellatmung ist in Abbil-

dung 3.24 abgebildet. Dabei ist ersichtlich, dass die Laktatbildungsrate mit zuneh-
mender Sauerstoffaufnahme exponentiell steigt. Geht man wie [22] nun von einem an-

nahernd linearen Zusammenhang zwischen Sauerstoffaufnahme und Belastung aus,
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Laktatbildungsrate(mmol/l min)

Y

40 50 60 70 80 90

(VO2ss/VOzmax) * 100 (%)

Abbildung 3.24: Verlauf der Laktatbildungsrate in Abhéngigkeit der Sauerstoffaufnahme

dann kann folglich auch die Laktatproduktion als exponentielle Funktion der Bela-

stung betrachtet werden.

Lproi = PP (3.29)

Wird nun auch noch beriicksichtigt, dass bei erh6hter Aktivitat des Citratzyklus bei
gleicher Belastung weniger Laktat produziert wird und umgekehrt, dann muss die

Exponentialfunktion wie folgt erweitert werden.

Lprog = Py - P3P -peHR (3.30)

3.3.4. Modellierung der Laktatelimination

Der Laktatabbau ist in erster Linie eine Funktion der Sauerstoffaufnahme. Nach-
dem jedoch im Citratzyklus nicht nur Pyruvat, sondern auch freie Fettsauren oxi-
diert werden, kann man nicht von einem linearen Zusammenhang ausgehen. Das
Eintreten des Pyruvats in den Citratzyklus ist zusétzlich noch von der Aktivitat des
Enzymkomplex Pyruvatdehydrogenase (PDH) abhéngig. Die PDH-Aktivitat wie-
derum wird vom Vorhandensein von Laktat bzeziehungsweise Pyruvat geregelt, da
Pyruvat fiir diese Reaktion als Substrat benotigt wird. Somit ergibt sich eine Satti-

gungscharakteristik der PDH Aktivitét (Abb. 3.25).
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Abbildung 3.25: Einfluss der Laktatkonzentration auf die PDH-Aktivitét

Oberhalb der Sattigungskonzentration des PDH Komplexes hangt die Laktateli-
minatiosrate hauptsachlich von der Sauerstoffaufnahme ab, darunter von der Lak-
tatkonzentration selbst. Da es bei den Versuchen eine rein passive Erholungsphase
gab, wurde von einem linearen Zusammenhang zwischen Herzrate und Sauerstofi-
aufnahme ausgegangen. Folgend konnte die Laktatelimination in Gleichung 3.31 zu-

sammengefasst werden.

py - HR
L guim par I (3.31)

1 + b5

(11)?
mit:
HR ... Herzrate (M)
min
l

(1 ... Laktatkonzentration im Kompartment 1 <mTan >

3.3.5. Verwendetes Modell

Prinzipiell wire es moglich gewesen, die Simulation mit dem Threshold-Modell
durchzufiihren, da bei den Versuchen nur eine kurze Belastungsphase und anschlie-
fsend eine reine passive Erholung stattfand. Die Entscheidung, die Simulation mit

dem kontinuierlichen Modell zu verwirklichen, beruht zum einen darauf, dass dieses
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Modell schon bei vorangegangenen Versuchen [5, 14, 22| verwendet und evaluiert
wurde und zum anderen, dass dadurch der eventuell zu erwartende Einfluss der for-
cierten Elimination auch beriicksichtigt wird. Bei der Implementierug des Modells
wurde davon ausgegangen, dass nur im aktiven Kompartment Laktatelimination
stattfand. Insgesamt ergaben sich fiinf Parameter, welche die physiologischen Pro-
zesse beschreiben sollten. Bei den Parametern p; handelt es sich um ein Produkt aus
den dimensionslosen Parametern P: und einer dimensionsbehafteten Konstante ¢;.
Mit der Konstante ¢; wurde auch gleichzeitig eine Normierung vorgenommen, um
die Parameter aus den Ergebnissen besser vergleichen zu kénnen. Mit (3.30) und

(3.31) ergab sich somit folgendes System nicht linearer Differentialgleichungen:

d . . s ps - HR
bt p1- (g — 1) + Po - (€7 p(t)—Pa ARty _ P I (3.32)
dt 14 Ds
(1)
L R (3.39)
dt
mit:
dy . ) mmol
—— ... Laktatkonzentrationsverlauf im Muskelkompartment :
dt [-min
d [
—¥2 . Laktatkonzentrationsverlauf im Blutkompartment (mm? )
dt Smin
1
p1 ... Transportkoeffizient (—)
min
l
p2 ... Produktionskoeffizient (mm? )
[-man
mmol
D ... Laktatbild te | —————
D3 aktatbildungsrate (l-min-Watt)
l
ps ... Oxidationsrate des Citratzyklus (mm? )
[-min
ps ... Elimination durch PDH Komplex (mmolQ)

Fiir nichtlineare Differentialgleichungen gibt es keine geschlossene Losung. Daher
wurde mittels dem Softwarepaket Matlab (Mathworks Inc., Natick, USA) ein nu-

merisches Losungsverfahren angewendet. Gleichungen (3.32) und (3.33) wurden zur
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Implementierung in Matlab Simulink (Mathworks Inc., Natick, USA) in eine inte-

grale Form umgeschrieben:

. : 5y - HR

o= / Pr- (g2 — 1) + Pa - (ePoPO-PHHR) p4—135 dt+1(0)  (3:34)
1+ —
(y1)2

Yo = /ﬁl “(y1 — y2)dt + y2(0) (3.35)

3.4. Parameteridentifikation

Nun galt es, die fiinf unbekannten Parameter des Modells aus den jeweiligen Messer-
gebnissen zu ermitteln. Die Vorgehensweise Abb. 3.26 war hierbei relativ einfach. Das
unter (3.3.5) gewéhlte Modell wurde zuerst mit frei gewéhlten Parametern initiali-
siert und anschliefend eine Ergometrie mit Erholung simuliert. Als Eingangsgrofen
dienten hierzu das individuellen Belastungsprotokoll (Abb. 3.21) sowie die gemes-
senen Herzraten. Der Verlauf der simulierten Laktatkonzentration (y) des Modells
wurde anschlieflend mit den zeitdiskreten tatséchlich gemessenen Laktatwerten(y*)
verglichen. Nachdem zu Beginn alle Parameter frei gewéhlt wurden, waren die Un-
terschiede (Residuen ¢) dementsprechend grof. Nun galt es diese Residuen durch
Verdandern der Parameter zu minimieren. In der Optimierungstheorie spricht man
von einer minimalen Summe der Residuenquadrate als Maf fiir die Giite. Wie aus
Abbildung 3.26 ersichtlich, handelte es sich hierbei um eine iterative Methode zur
Minimierung einer Fehlerfunktion. Bei solchen Aufgabenstellungen ist es wichtig,
dass die Parameter so verandert werden, dass die Fehlerfunktion auch tatséchlich
konvergiert. Wenn es sich, wie in diesem Fall, um die sukzessive Approximation von
Parametern eines Differentialgleichungssystems handelt, bietet sich der Levenberg-
Marquardt Alogorithmus an. Dabei handelt es sich um ein erweitertes und robuste-
res Gaul-Newton Verfahren, bei dem absteigende Funktionswerte erzwungen wer-
den. Somit konvergiert der Algorithmus mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit auch bei

schlechten Startbedingungen (siehe Kapitel 2.2.7).
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C Parameter)

Abbildung 3.26: Prinzip der Parameteridetifikation

3.5. Statistische Methoden

Nach Ermittlung der Parameter aus den Warm- und Kaltversuchen konnte damit
begonnen werden, diese auf signifikante Merkmale zu untersuchen. Vorab musste
jedoch geklart werden, welche der errechneten Werte auch qualitativ dafiir in Frage
kamen. Wie schon in 3.4 erwahnt, gab die Summe der quadratischen Abweichungen
(SQA) an, wie gut es moglich war, das Modell an die realen Messwerte mittels der Pa-
rameteridentifikation anzupassen. Grobe Abweichungen, also hohe Werte fiir SQA,
bedeuteten somit, dass die Qualitdt der Werte in diesem Fall sehr schlecht waren
und sie folglich nicht fiir ein qualitatives Ergebnis der Statistik in Frage kdimen. Da-
her wurde im ersten Schritt ein Teilkollektiv gebildet, bei dem all jene als Ausreifser
entfernt wurden, bei denen die Differenz der SQA zwischen den beiden Versuchsrei-
hen grofer als 1.5 mmol/l und somit zu groft waren. Wie schon in 3.3.5 erwéhnt,
wurden die Parameter normiert, um sie besser vergleichen zu konnen. Die Normie-
rungsfaktoren und die dazugehorigen Einheiten sind in Tabelle 3.4 dargestellt.

Nach der Ausreifserentfernung wurde iiberpriift, ob die vorliegenden Daten eine Nor-

malverteilung aufweisen. Dazu wurde mit der Software MEDCALC (MedCal Soft-
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Parameter Konstante Normierungsfaktor Einheit
P1 c1 10 ( L )
min

P2 2 10 ( mimol )
l-min
mmol

P3 C3 1000 —_—

<l - mian - Watt)

P4 C4 1000 ( mmol )
l-min

P5 C5 5 (mm0l2)

Tabelle 3.4: Die dimensionslosen Parameter P¢ und die dazugehorigen dimensionsbehaf-

teten Normierungskonstanten

ware, Mariakerke, Belgien) ein Kolmogorow-Smirnow-Test durchgefiithrt. Anschlie-

Bend wurden die Parameter der Kalt- und Warmversuche mittels Wilcoxon-Test fir

gepaarte Stichproben auf eine signifikante Gleichheit der zentralen Tendenz unter-

sucht.
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4. Ergebnisse

Hier folgen nun zusammengefasst die Ergebnisse aller Kalt- und Warmversuche sowie
die ermittelten Parameter. Die Ergebnisse beziehen sich auf ein Kollektiv aus 14
Probanden, da ein Proband nicht an beiden Versuchen teilnehmen konnte . Am

Ende des Kapitels werden relevante Werte statistisch ausgewertet.

4.1. Laktatkonzentration

Der zeitliche Verlauf der arteriellen Laktatkonzentration vor, wahrend und nach
der laktaziden Belastung ist in Abbildung 4.27 a. und b. dargestellt. Die Laktat-
konzentration steigt wihrend der Belastungsphase (Minute 6 bis Minute 7). In der
Erholungsphase (ab Minute 7) zeigen beide Kurven den fiir Kurzzeitbelastung tib-
lichen Verlauf (vgl.[17]). Die Konzentration steigt wéihrend der ersten Minuten der
Erholung noch an. Der mittlere Maximalwert ist in Minute 11 erreicht. Anschliefend

fallt die Konzentration progressiv ab.

laktazide Belastung T - laktazide Belastung

I N

Laktatkonzentration (mmol/l)
Laktatkonzentration (mmol/l)

0 5 789101112 1415 18 20 2526 30 33 35 4041 5 789101112 1415 18 20 2526 30 33 35 4041
Zeit in (min) Zeit in (min)

(a) Kaltversuch (b) Warmversuch

Abbildung 4.27: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Laktatkonzentratio-

nen wahrend der Belastungs- und Erholungsphase

Der mittlere Ruhelaktatwert ist bei den Warmversuchen 1,25 %"l und um 0,32
%"l hoher als bei den Kaltversuchen. Der mittlere Maximalwert ist hingegen mit

10,03 %Ol bei den Warmversuchen um 0,43 %Ol geringer als bei den Kaltversuchen.

48



4.1 Laktatkonzentration 49

Am Ende der Messung betriagt die mittlere Laktatkonzentration 3,64 m’lml bei den

Warmversuchen und 3,77 %Ol bei den Kaltversuchen. Der héchste Laktatwert wurde

bei Proband 10 im Kaltversuch mit 14,61 m’;"’l gemessen. Der Hochstwert bei den

Warmversuchen von 13,67 %‘)l wurde von Proband 12 erreicht (Tabelle 4.6)

[ i Kaltversuch [ Warmversuch [ Differenz (kalt-warm) |
Minute MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA
0 0,94 2,12 0,51 0,40 1,25 2,25 0,70 0,45 -0,32 -0,13 | -0,19 -0,05
5 1,09 1,99 0,49 0,47 1,17 2,25 0,54 0,47 -0,08 | -0,26 | -0,05 0,00
7 5,07 7,82 3,60 1,18 5,12 6,86 3,52 1,09 -0,05 0,96 0,08 0,09
8 8,28 11,29 5,43 1,82 8,44 10,48 6,26 1,48 -0,16 0,81 -0,83 0,35
9 9,69 12,94 7,13 2,10 9,49 11,87 6,66 1,81 0,20 1,07 0,47 0,28
10 10,11 | 13,75 6,64 2,33 9,97 12,98 6,28 2,14 0,14 0,77 0,36 0,19
11 10,46 | 14,41 6,32 2,58 10,03 | 13,67 5,82 2,33 0,43 0,74 0,50 0,25
12 10,34 | 14,14 6,11 2,57 9,95 13,66 5,42 2,49 0,39 0,48 0,69 0,08
14 9,86 14,61 5,56 2,91 9,41 13,35 4,97 2,61 0,45 1,26 0,59 0,30
18 9,06 13,98 4,50 3,10 8,50 12,90 3,73 2,86 0,57 1,08 0,77 0,24
26 6,81 11,30 2,87 2,88 6,39 11,04 2,36 2,71 0,42 0,26 0,51 0,17
33 5,23 9,84 2,23 2,48 4,84 8,81 1,69 2,11 0,39 1,03 0,54 0,36
41 3,77 6,61 1,58 1,73 3,64 7,08 1,34 1,67 0,13 -0,47 0,24 0,06

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung
Werte in %"l

Tabelle 4.5: Zusammenfassung der gemessenen Laktatkonzentrationen zu den Messzeit-

punkten
[ i Kaltversuch [ Warmversuch [ Differenz (kalt-warm) |
Proband MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA
1 7,88 12,24 0,85 4,22 7,44 11,41 1,33 3,75 0,43 0,83 -0,48 0,46
2 4,64 7,50 0,49 2,65 5,62 8,66 0,70 3,02 -0,98 -1,16 -0,21 -0,37
3 5,60 9,09 0,65 3,21 7,46 11,48 1,37 3,64 -1,86 -2,39 -0,72 -0,43
4 5,02 8,06 0,83 2,64 4,40 7,07 0,54 2,45 0,62 0,99 0,29 0,18
5 557 | 886 | 065 | 3,20 | 623 | 10,05 | 0,04 | 337 | -0,66 | -1,19 | -0,20 | 0,17
6 4,10 7,13 0,51 2,31 3,81 6,66 0,65 2,26 0,29 0,47 -0,14 0,05
7 8,44 12,32 0,73 4,11 8,54 12,49 1,62 3,88 -0,09 -0,17 | -0,89 0,23
8 865 | 12.65 | 1,30 | 4,13 | 858 | 12,44 | 1,63 | 397 | 0,07 | 021 | 0,33 | 0,15
9 943 | 13,50 | 1,47 | 4,26 | 820 [ 12,55 | 1,23 | 411 | 1,23 | 0,95 | 0,24 | 0,16
10 10,13 | 14,61 | 091 | 4,84 | 6,78 | 1045 | 0,97 | 3,52 | 3.35 | 4,16 | -0,06 | 1.32
11 5,43 8,43 0,85 2,87 4,30 6,69 1,00 2,17 1,14 1,74 -0,15 0,69
2 809 | 13,67 | 082 | 444 | 934 [ 13,67 | 0.79 | 456 | -0.35 | 0,00 | 0,03 | -0.i3
13 714 [ 1045 | 1,10 | 3,29 | 7,40 | 1059 | 1,09 | 3,37 | -0,26 | 0,14 | 0,01 | -0,07
11 6,61 | 9.96 | 0,60 | 3,18 | 6,80 | 10,16 | 0.94 | 3,25 | -0.25 | -0,20 | -0.34 | 0,07
[MW ][ 698 [ 10,61 | 0,84 | 3,52 | 6,78 [ 10,31 | 1,06 | 3,38 | 0,9 | 029 | 0,22 | 0,14 |

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STDA... Standardabweichung
Werte in %"l

Tabelle 4.6: Zusammenfassung der gemessenen Laktatkonzentrationen der einzelnen Pro-

banden
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4.2. Herzrate

Der zeitliche Verlauf der Herzrate vor, wihrend und nach der Belastung ist in Abbil-

dung 4.28 a. und b. dargestellt. Die Herzrate steigt wihrend der Aufwéarmphase von

durchschnittlich 73.8 ﬁ auf 93,0 ﬁ bei den Kalt- und von 81,6 ﬁ auf 106,7 mlm
bei den Warmversuchen an. Der Maximalwert wird am Ende der Belastung erreicht
(180,4 kalt und 183,9 warm), um anschliefend in der Erholungsphase wieder nahezu
auf den Ausgangswert zuriickzusinken. Nach der zwolften Minute wurden die Pro-
banden vom Ergometer auf die Liege gelegt, daher ist ein ungewohnlicher Abfall der
Herzrate ab diesem Zeitpunkt zu beobachten. Die gesamte durchschnittliche Herz-
rate ist bei den Warmversuchen um 10.38 ﬁ hoher als bei den Kaltversuchen. Bei
den Messwerten aus Tabelle 4.8 fillt besonders Proband 10 auf, welcher eine ausge-

prigte Tachykardie unter Belastung aufweist. Im Durchschnitt betragt die maximale

Herzrate 180,4 —— bei den Kalt- und 183,9 —— bei den Warmversuchen.

laktazide Belastung

laktazide Belastung

Herzrate (1/min)
Herzrate (1/min)

100

=
8

R — L . I . 50 Ll i R L . - .
() 5 7809101112 1415 18 20 2526 30 33 35 4041 ] 5 789101112 1415 18 20 2526 30 33 35 4041
Zeit in (min) Zeit in (min)

(a) Kaltversuch (b) Warmversuch

Abbildung 4.28: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Herzraten wahrend

der Belastungs- und Erholungsphase
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[ H Kaltversuch Warmversuch [ Differenz (kalt-warm)
Minute MW MAX | MIN STA MW MAX MIN STA MW MAX MIN STA
0 73,8 100 54 14,7 81,6 113 63 14,0 -7,9 -13 -9,0 0,66
5 93,0 123 60 14,8 106,7 133 85 15,4 -1,0 -10 -25,0 -0,59
7 180,4 232 142 20,2 183,9 214 155 18,2 -1,9 18 -13,0 1,99
8 142,9 209 102 25,3 156,3 194 126 19,3 0,6 15 -24,0 6,00
9 118,7 171 80 25,7 128,1 152 94 20,5 -0,7 19 -14,0 5,22
10 104,0 165 71 27,3 118,9 147 89 18,0 0,3 18 -18,0 9,36
11 99,9 | 146 72 24,1 | 1128 | 133 87 | 15,9 | -0,1 13 | <150 | 8,14
12 97,2 139 67 21,8 111,4 139 86 17,5 0,1 0 -19,0 4,29
14 86,2 127 56 18,7 97,5 114 84 10,7 1,2 13 -28,0 8,04
18 84,9 126 60 19,2 94,0 109 7 9,7 3,4 17 -17,0 9,47
26 82,1 112 69 12,3 89,1 113 68 12,0 1,1 -1 1,0 0,33
33 78,3 113 60 13,4 84,9 102 70 9,7 -0,3 11 -10,0 3,74
41 73,1 100 56 14,0 84,2 104 70 10,0 -0,3 -4 -14,0 3,98

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung

Werte in

min

Tabelle 4.7: Zusammenfassung der gemessenen Herzraten zu den Messzeitpunkten

[ i Kaltversuch i Warmversuch i Differenz (kalt-warm) |
Proband MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA
1 100,0 194 54 38,7 111,5 210 70 41,0 -11,5 -16 -16 -2,28
2 80,9 162 63 26,7 97,4 174 78 26,4 -16,5 -12 -15 0,28
3 92,1 164 60 28,6 109,3 168 82 26,5 -17,2 -4 -22 2,15
4 80,8 142 57 23,7 100,3 157 73 27,3 -19,5 -15 -16 -3,59
5 81,6 | 185 | 56 | 39,5 || 97,5 | 189 | 63 | 353 || <158 | -4 7 | 4,14
6 932 | 171 72 | 28,6 || 1108 | 183 | 84 | 283 || <175 | -12 | -12 | 0,28
7 104,1 | 180 | 63 | 32,6 || 128,2 | 192 | 102 | 285 || 24,2 | -12 | -39 | 4,06
g 1038 | 174 | 68 | 31,7 || 12,5 | 199 | 80 | 354 || <178 | 25 | -12 | -3,68
9 11909 | 193 | 91 | 31,8 || 1185 | 180 | 76 | 33,9 15 Z 5 | 2,13
10 10,8 | 232 | 81 | 43,6 || 1314 | 214 | 91 | 38,3 || 94 18 10 | 5,24
11 90,6 | 176 | 67 | 31,4 || 93,6 | 164 | 66 | 26,7 || 30 | 12 1 475
12 110,90 | 186 | 86 | 27,4 |[ 1136 | 190 | 72 | 33,7 || 63 A 4 | 6,29
13 93,2 | 180 68 | 30,2 || 100,5 | 155 7 225 || 74 | 25 I 7,62
4 114,7 | 186 78 | 30,3 || 126,8 | 191 84 | 30,3 || -i21 | 5 % | -0,03
MW 101,1 | 1804 | 68,0 | 31,8 || 111,5 | 183,9 | 781 | 31,0 || -10,4 | 3,57 | 9,21 | 0,75

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung

Werte in

min

Tabelle 4.8: Zusammenfassung der gemessenen Herzraten der einzelnen Probanden
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4.3. Temperaturmessung

Die Temperatur wurde an relevanten Punkten am Korper (siehe Abb.3.22 Kapitel

3.2.2 ) sowie mittels ThermoScan 6022 aurikuldr gemessen.

4.3.1. Kerntemperatur

Der Verlauf der Kerntemperatur wiahrend der Versuchszeit ist in Abbildung 4.29
dargestellt. Auch sie zeigt einen fiir diese Belastung typischen Verlauf. Bei erhohter
Umgebungstemperatur steigt die Kerntemperatur nach der Belastung leicht an und
fallt danach wieder auf das Ausgangsniveau zuriick. Bei geringer Umgebungstempe-
ratur fillt die Kerntemperatur nach der Belastung zuerst ab, steigt aber anschliefend
auch wieder auf einen Wert nahe dem Ausgangsniveau an. Die mittlere Temperatur
ist bei den Warmversuchen mit 37,4 °C' um 0, 69 °C' hoher als bei den Kaltversuchen
(36, 7°C"). Der hochste Wert von 38,2°C wird beim Warmversuch von Proband 2
in Minute 12 erreicht. Der geringste Wert von 35,9 °C wird von Proband 5 in der

achten Minute beim Kaltversuch erreicht.

[ i Kaltversuch [ Warmversuch [ Differenz (kalt-warm) |

Minute || MW | MAX | MIN | STA | MW | MAX | MIN | STA | MW | MAX | MIN | STA
0 36,76 | 37,30 | 36,20 | 0,38 | 37,33 | 37,60 | 37,10 | 0,17 | -0,57 | -0,30 | -0,90 | 0,21
5 36,73 | 37,30 | 36,00 | 0,40 | 37,26 | 37,70 | 36,60 | 0,30 | -0,98 | -0,40 | -0,60 | 0,10
7 36,66 | 37,10 | 36,10 | 0,32 | 37,29 | 37,60 | 36,00 | 0,17 | -1,86 | -0,50 | -0,80 | 0,15
g
9

36,61 | 37,30 | 35,90 0,38 37,33 | 37,60 | 37,00 0,17 0,62 -0,30 | -1,10 0,21
36,64 | 37,10 | 36,20 0,30 37,44 | 37,90 | 37,00 0,24 -0,66 | -0,80 | -0,80 0,05

10 36,656 | 37,30 | 36,00 0,35 37,563 | 38,00 | 37,00 0,27 0,29 -0,70 | -1,00 0,08
11 36,64 | 37,20 | 36,10 0,38 37,55 | 37,90 | 37,20 0,22 -0,09 | -0,70 | -1,10 0,16
12 36,66 | 37,20 | 36,20 0,33 37,61 | 38,20 | 37,20 0,28 0,07 -1,00 | -1,00 0,05
14 36,80 | 37,40 | 36,10 0,37 37,56 | 37,90 | 37,30 0,19 1,23 -0,50 | -1,20 0,18
18 36,86 | 37,30 | 36,20 0,36 37,34 | 37,80 | 36,00 0,44 3,35 -0,50 0,20 -0,08
26 36,89 | 37,20 | 36,40 0,23 37,43 | 37,80 | 36,70 0,27 1,14 -0,60 | -0,30 | -0,04
33 36,80 | 37,30 | 36,30 0,29 37,42 | 37,70 | 36,90 0,22 -0,35 | -0,40 | -0,60 0,08
41 36,69 | 37,10 | 36,10 0,31 37,29 | 37,80 | 36,40 0,32 -0,26 | -0,70 | -0,30 | -0,01

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung
Werte in Grad Ceslius

Tabelle 4.9: Zusammenfassung der gemessenen Kerntemperaturen zu den Messzeitpunk-

ten
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Abbildung 4.29: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Kerntemperaturen
wéahrend der Belastungs- und Erholungsphase
[ i Kaltversuch [ Warmversuch [ Differenz (kalt-warm) |
Proband MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA
1 36,7 | 37,2 | 36,1 | 0,30 | 37,7 | 380 | 37,5 | 0,16 | -1,02 | -0,80 | -1,40 | 0,14
2 36,3 | 36,7 | 36,0 | 0,18 | 37,4 | 382 | 36,0 | 054 | -1,12 | -1,50 | 0,00 | -0,36
3 36,9 | 37,0 | 36,7 | 0,11 | 37,2 | 375 | 36,6 | 021 | -0,35 | -0,50 | 0,10 | -0,10
Z 36,3 | 36,6 | 36,1 | 0,14 | 37,3 | 374 | 37,1 | 0,00 | -0,99 | -0,80 | -1,00 | 0,05
5 36,3 | 36,7 | 359 | 0,26 | 37,1 | 37,5 | 36,7 | 023 | -0,77 | -0,80 | -0,80 | 0,04
6 36,7 | 37,2 | 36,3 | 0,20 | 375 | 37,7 | 37,3 | 0,14 | -0,77 | -0,50 | -1,00 | 0,15
7 36,7 | 37,0 | 36,4 | 0,22 | 37,5 | 37,8 | 364 | 0,36 | -0,84 | -0,80 | 0,00 | -0,14
B 36,9 | 37,3 | 36,2 | 0,28 | 37,4 | 37,56 | 37,2 | 0,09 | -0,50 | -0,20 | -1,00 | 0,20
9 370 | 37,3 | 36,3 | 0,28 | 37,3 | 37,6 | 37,1 | 0,17 | -0,31 | -0,30 | -0,80 | 0,12
10 37,1 | 37,3 | 36,7 | 0,17 | 37,7 | 37,9 | 37,5 | 0,13 | -0,59 | -0,60 | -0,80 | 0,04
11 37,2 | 374 | 368 | 0,16 | 37,4 | 37,8 | 37,0 | 0,23 | -0,28 | -0,40 | -0,20 | -0,07
12 36,8 | 37,1 | 36,1 | 0,27 | 37,4 | 37,6 | 37,2 | 0,16 | -0,60 | -0,50 | -1,10 | 0,11
13 36,6 | 36,8 | 36,3 | 0,15 | 37,4 | 37,6 | 37,2 | 0,12 | -0,83 | -0,80 | -0,90 | 0,03
14 36,8 37,0 36,7 0,11 37,6 37,8 37,3 0,14 -0,74 -0,80 | -0,60 -0,03
MW 36,7 37,0 36,3 0,21 37,4 37,7 37,0 0,20 -0,69 -0,66 -0,68 0,01

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN
Werte in Grad Celsius

...Minimum | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.10: Zusammenfassung der gemessenen Kerntemperaturen der einzelnen Pro-

banden
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4.3.2. Hauttemperatur

Der Verlauf der Korperoberflachentemperatur iiber die Versuchszeit ist in den Ab-
bildungen 4.30 bis 4.32 sowie in der Tabelle 4.11 dargestellt. Die Stirntemperatur
ist im Warmversuch im Mittel um 6,68 °C' hoher als im Kaltversuch und zeigt ei-
ne geringere Schwankung um den Mittelwert. Die Differenz der Brusttemperatur
(Abb. 4.31 a) betridgt im Mittel 6,48°C. Die Verldufe der Temperaturen an den
Oberschenkeln (Abb. 4.32) dhneln sich sehr stark. Vergleicht man den Verlauf der
Warmversuche mit denen der Kaltversuche, so fallt ein dhnlich reziprokes Verhalten

wie schon bei der Kerntemperatur auf.
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Abbildung 4.30: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Stirntemperaturen

wéahrend der Belastungs- und Erholungsphase
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Abbildung 4.31: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Brust- und Riicken-

temperatur wihrend der Belastungs- und Erholungsphase
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Abbildung 4.32: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Oberschenkel- tem-

peraturen wahrend der Belastungs- und Erholungsphase
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[ H Kaltversuch Warmversuch Differenz (kalt-warm) ]
Sensor MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA MW MAX | MIN STA
T1 31,76 | 32,18 | 31,25 0,47 37,38 | 37,72 | 37,04 0,34 -5,96 -4,86 -5,79 0,13
T2 30,41 | 30,63 | 30,26 0,19 36,82 | 36,89 | 27,07 5,65 -6,48 3,56 3,19 -5,46
T3 31,26 | 32,19 | 30,48 0,86 37,00 | 37,29 | 36,37 0,47 -6,03 -4,18 -5,89 0,39
T4 30,52 | 31,562 | 29,23 1,15 36,98 | 37,38 | 36,23 0,58 -6,86 -4,71 -7,00 0,56
TH 30,62 | 31,34 | 29,40 0,98 36,55 | 36,93 | 35,87 0,54 -6,31 -4,53 -6,47 0,44

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung

Werte in Grad Celsius

Tabelle 4.11: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Korpertemperaturen

4.3.3. Raumtemperatur

wéahrend der Belastungs- und Erholungsphase

Die Verldufe von Raumtemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit sind in Abbildung
4.33 und 4.34 ersichtlich. Bei den Kaltversuchen betragt das Mittel 21,82°C und
45.4 % Luftfeuchte. Bei den Warmversuchen 40, 14 °C und 36,27 % Luftfeuchte. Der

Abfall der Minimalwerte der Raumtemperatur bei den Warmversuchen resultiert auf

einem vorzeitig abgebrochenen Versuch (siehe Kap.5.3)
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Abbildung 4.33: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Raumtemperatur

wahrend der Belastungs- und Erholungsphase
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Abbildung 4.34:

Relative Luftfeuchte (%)
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Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Luftfeuchtigkeit wah-

[ i Kaltversuch Warmversuch Differenz (kalt-warm) |
MW MAX MIN STA MW MAX MIN STA MW MAX MIN STA
Temp, || 21,82 | 22,26 | 21,54 | 036 | 40,14 | 40,75 | 39.45 | 0,65 | -180 | -i7.2 | -17,9 | -0.29
RLF 154 | 47,09 [ 445 | 181 | 36,27 | 4021 | 34,56 | 2,00 | 5,19 | 13,43 | 9,94 | -1,09

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...
Temperatur Werte in Grad Celsius | Realtive Luftfeuchtigkeit in Prozent

Minimum | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.12: Mittelwert, Maxima und Minima der gemessenen Raumtemperatur und

relativen Luftfeuchtigkeit wahrend der Belastungs- und Erholungsphase
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4.4. Parameteridentifikation

Folgend werden die Ergebnisse der Parameteridentifikation, wie sie in 3.4 beschrie-
ben wurde, préasentiert. Bei den Werten fiir die Parameter handelt es sich bereits
um normierte Werte. Die Normierungsfaktoren sind in Tabbelle 3.4 aufgelistet. Eine
grafische Darstellung der Parameteridentifikation ist als Beispiel in den Abbildungen
4.35, 4.36 und 4.37 dargestellt. Eine grafische Darstellung aller Simulationen befin-
det sich im Anhang. Fiir die Auswertung geniigt es anschliefslend die ermittelten

Parameter zu betrachten.

— —  Yi-Start []
Y2-Start
Y1-Pbest | |

Y2-Pbest
X Messwerte

Laktatkonzentration (mmol/l)

I I I | 1
0 5 7 8 9 101112 14 18 26 33 M

Zeit (min)

Abbildung 4.35: Simulation mit identifizierten Parametern von Proband 6 Warmversuch

SQA—0.11

Y1 stellt den Verlauf der Laktatkonzentration im Kompartment 1, dem Muskel dar,
Y1-Start ist das Ergebnis der Simulation mit den Startparametersatz, Y1-Pbest je-
nes mit den optimal ermittelten Parametern. Y2 zeigt die Laktatkonzentration im
Kompartment 2, dem gesamten Blutvolumen. Auch hier ist wieder Y1-Start jener
mit dem Anfangsparametersatz simulierte Verlauf und Y1-Pbest jener mit dem opti-
mal ermittelten. Die tatsdchlich gemessenen Laktatwerte sind mit einem roten Kreuz

markiert. Bei Abbildung 4.35 handelt es sich, mit einer SQA von 0,11 mmol/l, um
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das beste Ergebnis der Parameteridentifikationen. Man erkennt einen leichten An-
stieg der Laktatkonzentration im Muskelkompartment wahrend der Aufwarmphase
in den ersten fiinf Minuten und einen sehr starken wiahrend der laktaziden Belastung
in Minute 6. In der anschliefenden Erholungsphase sinkt die Laktatkonzentration
im Muskelkompartment kontinuierlich. Der Verlauf der Laktatkonzentration von Y2-
Pbest folgt genau den Messwerten, was durch die Parameteridentifikation ja auch
angestrebt wird. Abbildung 4.36 zeigt die Ergebnisse der Kaltversuchs des gleichen

Probanden. Hier wurde eine SQA von 0,69 mmol/l erreicht.

17 T T T T T

— —  Yi-Start
16 Y2-Start H
Y1-Pbest

15— H . . Y2-Pbest
X Messwerte

Laktatkonzentration (mmol/l)

I I I | 1
0 5 7 8 9 101112 14 18 26 33 M

Zeit (min)

Abbildung 4.36: Simulation mit identifizierten Parametern von Proband 6 Kaltversuch

SQA=0,69mmol /I

Die schlechtesten Parameter wurden beim Kaltversuch von Proband 9 ermittelt.
Wie in Abbildung 4.37 ersichtlich liegen die Messwerte weit neben dem simulierten
Laktatkonzentrationsverlauf von Y2-Pbest. Die maximale Laktatkonzentration im
Muskelkompartment betragt hierbei 25,3 mmol/I.

Die Ergebnisse der Parameteridentifikation sind in Tabelle 4.14, Tabelle 4.13 sowie
Tabelle 4.15 zusammengefasst. Im Balkendiagramm von Abbildung 4.38 sind die

Giiten der einzelnen Berechnungen zusammengefasst.
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29~ — — Yi-Stat H
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Y1-Pbest
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Abbildung 4.37: Simulation mit identifizierten Parametern von Proband 9 Kaltversuch
SQA=6,35mmol /1
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Proband P1 P2 P3 P4 P5 SQA
1 3,18 5,73 15,00 11,70 22,49 0,94
2 4,16 3,35 14,30 10,60 16,33 1,08
3 3,09 2,71 16,60 12,00 33,95 0,36
4 3,16 9,48 12,70 12,00 1,69 0,67
5 3,00 2,01 17,50 14,00 42,35 0,48
6 3,29 4,41 15,90 11,70 35,16 0,69
7 2,36 4,81 11,40 8,30 21,43 3,62
8 2,49 9,99 12,10 12,00 25,03 1,34
9 3,38 2,49 12,20 7,30 33,89 6,35
10 2,69 6,76 13,80 7,10 25,64 5,31
11 3,36 10,09 14,00 13,00 14,84 1,32
12 2,28 12,33 19,00 11,20 38,18 2,32
13 2,34 12,27 12,10 12,50 24,08 2,65
14 2,47 3,66 13,90 6,30 19,86 1,77
MW 2,95 6,43 14,32 10,69 25,35 2,07
MAX 4,16 12,33 19,00 14,00 42,35 6,35
MIN 2.28 2,01 11,40 6,30 1,69 0,36
STA 0,54 3,70 2,26 2,42 10,76 1,85
MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung
Tabelle 4.13: Normierte Parameter der Kaltversuche
Proband P1 P2 P3 P4 P5 SQA
1 4,12 3,16 15,10 8,90 26,65 1,07
2 5,38 2,51 14,50 8,10 14,44 1,68
3 3,07 7,15 13,70 10,00 13,15 0,80
4 3,63 9,78 12,10 10,40 4,01 0,53
5 3,13 3,08 15,80 12,00 50,45 0,66
6 4,73 2,23 16,20 8,60 28,00 0,11
7 1,63 9,51 10,30 8,00 0,18 0,84
8 2,81 7,98 12,10 9,60 30,10 2,28
9 3,61 1,32 11,40 8,40 22,11 2,66
10 3,21 5,27 13,80 8,10 24,81 1,20
11 4,45 10,04 11,70 10,50 5,47 0,25
12 2,42 7,05 20,00 9,60 31,49 3,51
13 2,99 10,79 10,70 10,20 18,16 2,77
14 2,82 3,01 14,10 5,40 14,89 1,23
MW 3,43 6,13 13,68 9,13 20,28 1,40
MAX 5,38 10,79 20,00 12,00 50,45 3,51
MIN 1,63 2.23 10,30 5.40 0,18 0,11
STA 0,98 3,13 2,60 1,58 13,19 1,03

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.14: Normierte Parameter der Warmversuche
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Proband P1 P2 P3 P4 P5 SQA
1 -0,94 2,57 -0,10 2,80 -4,17 -0,13
2 -1,21 0,84 -0,20 2,50 1,90 -0,60
3 0,02 -4,44 2,90 2,00 20,80 -0,43
4 -0,48 -0,31 0,60 1,60 -2,32 0,14
5 -0,13 -1,06 1,70 2,00 -8,10 -0,17
6 -1,44 2,18 -0,30 3,10 7,17 0,57
7 0,73 -4,70 1,10 0,30 21,26 2,78
8 -0,32 2,02 0,00 2,40 -5,07 -0,94
9 -0,23 -1,83 0,80 -1,10 11,78 3,70
10 -0,52 1,49 0,00 -1,00 0,83 4,11
11 -1,09 0,05 2,30 2,50 9,36 1,07
12 -0,13 5,28 -1,00 1,60 6,70 -1,19
13 -0,65 1,48 1,40 2,30 5,92 -0,12
14 -0,35 0,65 -0,20 0,90 4,97 0,55
MW -0,48 0,30 0,64 1,56 5,07 0,67
MAX 0,73 5,28 2,90 3,10 21,26 4,11
MIN -1,44 -4,70 -1,00 -1,10 -8,10 -1,19
STA 0,56 2,69 1,11 1,33 8,88 1,68

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | MIN...Minimum | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.15: Differenz der normierten Parameter der Kalt- und Warmversuche
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Abbildung 4.38: Summe der quadratischen Abweichungen der Parameteridentifikationen

aus Warm- und Kaltversuchen
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4.4.1. Radarplots

Mit Hilfe der Radarplots ist es moglich alle Parameter eines Probanden gleichzeitig
grafisch darzustellen. In der Gegeniiberstellung von Warm- und Kaltversuch kénnen
so grobe Anderungen leicht erkannt werden. Folgend nun in den Abbildungen 4.39
bis 4.52 die Darstellung der normierten Parameter jedes Probanden in Radarplots

fiir Warm- und Kaltversuch.

P2 P5
5,727 26,6535

11,7 15

(a) Kaltversuch (b) Warmversuch

Abbildung 4.39: Radarplot der Parameter von Proband 1
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P4 P3
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143 8.1
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Abbildung 4.40: Radarplot der Parameter von Proband 2
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Abbildung 4.41: Radarplot der Parameter von Proband 3
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Abbildung 4.42: Radarplot der Parameter von Proband 4
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Abbildung 4.43: Radarplot der Parameter von Proband 5
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Abbildung 4.44: Radarplot der Parameter von Proband 6
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Abbildung 4.45: Radarplot der Parameter von Proband 7
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Abbildung 4.46: Radarplot der Parameter von Proband 8
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(a) Kaltversuch (b) Warmversuch

Abbildung 4.47: Radarplot der Parameter von Proband 9
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Abbildung 4.48: Radarplot der Parameter von Proband 10
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Abbildung 4.49: Radarplot der Parameter von Proband 11
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Abbildung 4.50: Radarplot der Parameter von Proband 12
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Abbildung 4.51: Radarplot der Parameter von Proband 13
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Abbildung 4.52: Radarplot der Parameter von Proband 14
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4.5. Statistik

Dieses Teilkapitel beschéftigt sich mit der statistischen Auswertung der fiinf ermit-
telten Parameter, der Kerntemperatur sowie der Herzrate. Wie schon in Kapitel 3.5
erwahnt und wie aus aus Abbildung 4.38 in Kapitel 4.4 hervorgeht, divergiert bei
drei Probanden (7,9 und 10) die Modellanpassung zwischen Kalt- und Warmversuch
sehr stark. Daher wird auch gleichzeitig ein Teilkollektiv ohne diese drei Proban-
den untersucht. Anfangs werden die einzelnen Versuche getrennt betrachtet. Nach
Berechnung von Mittelwert, Median, Interquantilabstand und Standardabweichung
folgt ein Kolmogorow-Smirnow-Test. Die Kalt- und Warmwerte beider Kollektive
werden einem Wilcoxon-Tests fiir gepaarte Stichproben unterzogen, um signifikante
Unterschiede festzustellen. Die Ergebnisse werden noch anhand von Box-Whiskers

und Dot-and-Line-Plots grafisch dargestellt.
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4.5.1. Kerntemperatur

[T Gesamtkollektiv [ Teilkollektiv

[ Versuch kalt [ warm [ kalt [ warm
MWwW 36,721 37,414 36,671 37,394
Median 36,746 37,408 36,715 37,385
IQA 0,288 0,167 0,412 0,123
STA 0,277 0,172 0,278 0,175
Kolmogorov accept(P=0,916) accept(P=0,991) accept(0,779) accept(P=0,879)
Wilcoxon P = 0,0001 P =0,0010

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

37.8F
376
37.4[
372
37,0[
368
36,6
36,4
362

1
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36,8
36,6
36,4
36,2

37.8
37,6
37,4
37,2
37,0
36,8
36,6
36,4

36,2

TK T™W

(¢) Gesamtkollektiv

Tabelle 4.16: Statistische Auswertung der Kerntemperatur

L 1
TK W
(b) Teilkollektiv
- TK T™W

(d) Teilkollektiv

Abbildung 4.53: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot der Kerntemperatur
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4.5.2. Herzrate

[ HR [ Gesamtkollektiv Teilkollektiv

[ Versuch [ kalt [ warm kalt [ warm
MW 101,115 111,495 95,531 107,531
Median 96,615 111,154 93,154 109,308
IQA 21,058 20,404 15,769 13,692
STA 17,536 12,493 13,114 10,640
Kolmogorov accept(P=0,752) accept(P=0,793) accept(P=0,686) accept(P=0,727)

[ Wilcoxon P = 0,0040 P = 0,0029

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.17: Statistische Auswertung der Herzrate
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Abbildung 4.54: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot der Herzrate
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4.5.3. Parameter P1
[ P1 [ Gesamtkollektiv [ Teilkollektiv |
[ Versuch [ kalt [ warm [ kalt [ warm |
MW 2,947 3,429 2,985 3,595
Median 3,044 3,170 3,089 3,126
IQA 0,794 1,136 0,760 1,380
STA 0,536 0,982 0,559 0,945
Kolmogorov accept(P=0,840) accept(P=0,844) accept(P=0,859) accept(P=0,516)
[ Wilcoxon P = 0,0067 P = 0,0020 |

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.18: Statistische Auswertung Parameter P1
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Abbildung 4.55: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot von Parameter 1
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4.5.4. Parameter P2

[ P2 Gesamtkollektiv Teilkollektiv |
[ Versuch kalt [ warm kalt [ warm |
MW 6,435 6,134 6,912 6,072
Median 5,266 6,160 5,727 7,054
IQA 6,435 6,028 6,536 5,834
STA 3,697 3,129 3,960 3,343
Kolmogorov accept(P=0,772) accept(P=0,670) accept(P=0,745) accept(P=0,378)
[ Wilcoxon P = 10,4631 P =0,1748 ]

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.19: Statistische Auswertung Parameter P2

14F 14F
12] -1 12] -1
1of T 1of T
sl sl
ol ol
4; 4;
2L L T .L 1 -
P2K P2W P2K P2W
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14F 14F
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3; 8;
ol ol
4; 4;
2; 2;
P2K P2W P2K P2W

(c) Gesamtkollektiv

(d) Teilkollektiv

Abbildung 4.56: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot von Parameter P2
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4.5.5. Parameter P3

[ P8 [ Gesamtkollektiv [ Teilkollektiv |
[ Versuch [ kalt [ warm [ kalt [ warm |
MW 14,321 13,679 14,827 14,182
Median 13,950 13,750 14,300 14,100
IQA 3,350 3,150 2,950 3,350
STA 2,257 2,603 2,238 2,621
Kolmogorov accept(P=0,901) accept(P=0,852) accept(P=0,975) accept(P=0,949)
[ Wilcoxon [ P = 0,0923 [ P = 0,2754 |

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.20: Statistische Auswertung Parameter P3
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Abbildung 4.57: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot von Parameter P3
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4.5.6. Parameter P4

[ P4 Gesamtkollektiv Teilkollektiv |
[ Versuch kalt [ warm kalt [ warm |
MW 10,693 9,129 11,545 9,391
Median 11,700 9,250 12,000 9,600
IQA 3,125 1,975 0,800 1,550
STA 2,424 1,575 1,956 1,692
Kolmogorov accept(P=0,386) accept(P=0,302) accept(P=0,396) accept(P=0,802)
[ Wilcoxon P = 0,0023 P = 0,0010 |

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA..Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung

Tabelle 4.21: Statistische Auswertung Parameter P4
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Abbildung 4.58: Box-Whiskers- und Dot-and-Line-Plot von Parameter P4
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4.5.7. Parameter P5
[ P5 [ Gesamtkollektiv [ Teilkollektiv |
[ Versuch [ kalt [ warm [ kalt [ warm |
MW 25,351 20,279 24,906 21,527
Median 24,555 20,132 24,080 18,155
IQA 13,678 14,190 16,458 15,257
STA 10,755 13,193 11,888 13,482
Kolmogorov accept(P=0,915) accept(P=0,969) accept(P=0,972) accept(P=0,964)
[ Wilcoxon P = 0,0676 P = 0,2402 |

MW... Mittelwert | MAX... Maximum | IQA... Inerquantilabstand | STA... Standardabweichung
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Tabelle 4.22: Statistische Auswertung Parameter P4
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5. Diskussion

5.1. Diskussion der Fragestellung

Dem Einfluss der Umgebungstemperatur auf Stoffwechselvorgénge gilt in der Leistungs-
und Sportphysiologie generell hohes Interesse. Prognosen iiber das Verhalten einzel-
ner Prozesse konnen in der gesamten Trainingssteuerung sowie im Wettkampf einen
entscheidenden Vorteil bringen. Die Laktatkonzentration im Muskel, respektiv im
gesamten Korper, ist einer der am stirksten leistungslimitierenden Faktoren bei
Kraftausdauer- und Ausdauersportarten. Seit Beginn der Sportwissenschaften galt
das Interesse dem Einfluss der Umgebungstemperatur auf die Laktatkinetik. Zahl-
reiche Studien (vgl. [28, 8, 31, 33, 11]) konnten jedoch keine eindeutigen Tempe-
ratureinfliisse auf Stoffwechselvorgénge feststellen. Abgesehen von unterschiedlicher
Methodik in den Tests, handelt es sich bei diesen Studien um reine empirische Aus-
wertungen der Messwerte wie Temperatur, Herzrate und Laktatkonzentration. Es
wurden also Maximalwerte und Zeitverlaufe verglichen und statistisch ausgewer-
tet. Aufgrund dieser Methodik konnte keine genaue Aussage iiber die einzelnen, der
Muskelphysiologie zugrunde liegenden Prozesse gemacht werden. Es wurden ledig-
lich Input und Output betrachtet und analysiert. Mit dem System-/Modell-Zugang
der in dieser Arbeit verwendet wurde, konnen nun die einzelnen Prozesse betrach-
tet, und ihnen eine fiir jeden Probanden spezifische Grofse zugewiesen werden. Somit
kann bei guter Identifizierbarkeit bei jedem Proband genau gesagt werden, wie stark
welcher Prozess arbeitet und somit bei gleichen Belastungsprotokollen und unter-
schiedlichen Umgebungstemperaturen auch eine mogliche Temperaturbeeinflussung

festgestellt werden.
5.2. Diskussion des methodischen Ansatzes
5.2.1. Versuchstemperaturen und Luftfeuchtigkeit

Bei Studien, die den Temperatureinfluss auf physiologische Grofen untersuchen,
wird oft eine maximale Umgebungstemperatur von 35°C gewahlt (vgl. [8, 11]).

Dabei handelt es sich aber um eine Temperatur die nahe der durchschnittlichen
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Kerntemperatur liegt. In diesem Fall wurde bewusst eine Umgebungstemperatur
gewahlt, die mit 40 °C' hoher als die durchschnittliche Kerntemperatur des Proban-
den ist (siehe [27]). Eine hohere Temperatur, zum Beispiel 45 °C' wie sie von Oyono
et. al [28] eingestellt wurde oder noch héher wire mit dem Versuchsaufbau durchaus
moglich gewewesen, jedoch wurde darauf verzichtet, da es einerseits fiir die Proban-
den eine zu grofe Belastung fiir den Kreislauf gewesen wére und es andererseits sehr
aufwendig geworden wire, die gewiinschte Luftfeuchtigkeit von 40% aufrecht zu er-
halten. Bei einem dafiir benotigten hohen Wasserdampfgehalt kommt es sehr schnell
zu Kondensierung im Raum beim Betreten der Kammer. Ziel dieser Arbeit war es
einen Einfluss der Umgebungstemperatur auf die Parameter der Laktatkinetik zu
untersuchen. Eine genaue Beschreibung der Temperaturcharakteristik der einzelnen
Parameter war nicht gefordert. Wie sich aus Vorversuchen herausstellte, hitte der
Mehraufwand einer Versuchsreihe mit einer Zwischentemperatur von 30°C keine
zusatzliche qualitative Information erbracht.

Mit 20°C fiir die Kaltversuche wurde ein Temperaturbereich gewéhlt wie er oft
bei solchen Versuchen verwendet wird (vgl. [8, 11, 33]). Aukerdem wurde das Lak-
tatkinetikmodell bei diesen Standardtemperaturen fiir Ergometrien entwickelt. Eine
geringere Versuchstemperatur von zum Beispiel 0°C' wire nur in einer Kéltekam-
mer realisierbar. Es wére durchaus interessant gewesen dies auch zu testen, aber
eine solche Einrichtung stand in der Versuchszeit nicht zur Verfiigung. Wie aus
Tabelle 4.12 ersichtlich, konnten die Umgebungstemperaturen mit einer Standard-
abweichung von 0,36 °C' im Kaltversuch und 0,65°C im Warmversuch, was einer
prozentualen Abweichung von +1,63% entspricht, genau gehalten werden. Wobei
bei den Ergebnissen von 40.14°C und 21.82°C beriicksichtigt werden muss, dass
sich der Temperatursensor an der Decke der Versuchskammer befand und somit
wahrscheinlich eine leicht hohere Temperatur erfuhr, als sie tatsédchlich im Mittel
vorherrschte. Die Luftfeuchtigkeit mit 45, 4% bei den Warm- und 36, 27% im Mittel
bei den Kaltversuchen wich den gewiinschten konstanten 40% ab und hatte besser

geregelt werden konnen.

78



5.2 Diskussion des methodischen Ansatzes 79

5.2.2. Belastungsprotokoll

Nach Keul [12] ist bekannt, dass nach einer Minute der laktaziden Belastung die an-
aerobe Energiebereitstellung abnimmt und die aerobe stérker aktiviert wird (Abb.
2.1 Kapitel 2). Daher wurde fiir die Belastungszeit nur eine Minute gew&hlt. Beim
Belastungsprotokoll 3.21 musste gewéhrleistet werden, dass fiir jeden Proband die
maximale Belastung so gewahlt wird, dass er sich iiber dem ,anaeroben Schwellenbe-
reich” (Kapitel 2.2.1), also in der anaerob laktaziden Energiebereitstellung befindet.
Eine Moglichkeit zu Bestimmung des individuellen Schwellenbereichs wére eine Stu-
fenergometrie mit VO, Messung bis zur Ausbelastung gewesen. Fiir die Versuche
musste jedoch nur gewéhrleistet werden, dass sich der Proband wéahrend der Be-
lastung iiber diesem Schwellenbereich befindet. Bei einer zu grofen Belastung von
cirka 8Watt /kg wire es fiir das gesamte Kollektiv nicht mehr moglich, die fiir den
Versuch geforderten, 60 Sekunden durchzuhalten. Nach Vorversuchen mit ein paar
Probanden wurde beschlossen, die individuelle Belastung auf 5Watt /kg Korperge-
wicht zu setzen. Ein Wingate Protokoll wie Oyono et. al. [28] und Falk et al. [8] es
anwendeten, bei dem mehrere kurzzeitige maximale Belastungsphasen fiir 15 Sekun-
den mit 30 Sekunden Pause zwischen den Belastungsphasen verwendet wird, wurde
nicht in Betracht gezogen, da einerseits die Belastung langer als die gewiinschte Mi-
nute dauern wiirde und andererseits dieser Test hauptsachlich zur Ermittlung der

Maximalkraft dient, was nicht im Fokus dieser Arbeit liegt.

5.2.3. Messung der Kern- Hauttemperatur

Bei der Messung der Kerntemperatur stand zur Wahl diese sublingual, rektal oder
aurikuldr zu messen. Die Sublingualtemperatur wird jedoch stark von der einge-
atmeten Luft sowie vorausgegangenem Essen und Trinken beeinflusst. Die Rektal-
temperatur wurde von Falk [8, 28] herangezogen und wird heutzutage noch héufig
verwendet, man findet jedoch einen Temperaturgradienten von bis zu 1 °C' zwischen
Anus und 15 cm Tiefe (vgl.[27]). Kleine Verschiebungen des Sensors, die bei einer
Ergometrie durchaus zu erwarten sind, wiirden somit grofse Artefakte darstellen. Au-

Berdem sinkt die Teilnahmebereitschaft von Probanden deutlich bei dieser Methode.
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Aurikulér gemessene Temperaturen erwiesen sich als sehr genau und aussagekréf-
tig (vgl.[4, 9, 16, 30]). Aukerdem misst man hier die Kerntemperatur relativ nahe
am Hypothalamus, der ja auch eine wesentliche Rolle in der Thermoregulation des
Korpers spielt (siehe [27]).

Die Sensoren fiir die Messung der Hauttemperatur funktionierten ohne grofe Pro-
bleme. Lediglich die Riickentemperatur hatte unter Umstédnden mit einem zweiten
anders plazierten Sensor gemessen werden kénnen, da die Probanden in der Liege-

position genau darauf lagen und somit den Wert verfélschten.

5.2.4. Messung der Laktatkonzentration

Das Blut fiir die Laktatbestimmung wurde, wie in Kapitel 3.1.3 beschrieben vom
hyperdmiserten Ohrlappchen zu den Messzeitpunkten abgenommen. Es wére auch
moglich gewesen die Laktatkonzentration mittels arteriellen Katheder kontinuierlich
zu messen wie es auch Falk et al. [8] und Oyono et al. [28] taten. Kontinuierliche
Messwerte wurden jedoch nicht benotigt. Des Weiteren wurde mit der angewende-
ten Methode sichergestellt, dass die Messgrofien Laktatkonzentration, Herzrate und
Kerntemperatur zeitgleich aufgenommen wurden. Eine zeitliche Abstimmung der
Messpunkte, wie sie bei der kontinuierlichen Methode notig gewesen wére und die
damit verbundenen Fehlerquellen, fiel somit weg. Im Allgemeinen wiesen die Lak-
tatkonzentrationen wahrend der Messzeit einen typischen Verlauf (vgl. Mares [17])

auf.

5.2.5. Messung der Herzrate

Die Messung der Herzrate mittels Abstand der R-Zacken am EKG erwies sich in den
Vorversuchen und in vorangegangenen Studien als ausreichend genau, daher wurden

Alternativen nicht in Betracht gezogen.

5.2.6. Parameteridentifikation

Nach Carson et al. [6] gilt ein Modell als Parameter-identifizierbar, wenn alle gesuch-

ten Parameter eindeutig bestimmt werden kénnen. Von einer Systemidentifizierbar-
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keit spricht man, wenn eine endliche Anzahl an unterschiedlichen Parametersiatzen
gefunden werden kann. Als nicht identifizierbar gilt ein Modell, wenn es unendlich
viele Parametervektoren gibt, mit denen die gleichen Ausgangsgrofen nachgebil-
det werden konnen. Bei dem vorliegenden Modell konnte, wie auch schon bei Eisl [5]
trotz unterschiedlicher Startwerte, fiir alle Probanden ein eindeutiger Parametersatz

gefunden werden.

5.2.7. Testgiite und Aussagekraft der Methodik

Unter einem Test versteht man im Allgemeinen nach Lienert [15]: “..ein wissen-
schaftliches Routineverfahren zur Untersuchung empirisch abgrenzbarer Merkmale
mit dem Ziel einer quantitativen Aussage tber den relativen Grad der Merkmals-
auspragung”. Die Giite definierter Testverfahren lasst sich iiber sogenannte Haupt-
und Nebengiitekriterien beschreiben. Unter die Hauptgiitekriterien fallen Objekti-
vitat, Reliabilitdt und Validitédt. Zu den Nebengiitekriterien zdhlen Normierbarkeit,
Vergleichbarkeit sowie Okonomie. Das hier verwendete theoretische Modell wurde
auf der Basis von a-priori-Wissen, grundlegenden physikalischen, chemischen und
physiologischen Gesetzmafigkeiten erstellt. Es bestehen kausale und logisch deduk-
tive Beziehungen zwischen Original und Modell. Somit werden die Hauptgiitekrite-
rien, neben der Messgenauigkeit des Systems, génzlich durch das verwendete Modell

bestimmt. Die Validitat liegt dabei wesentlich hoher als bei empirischen Modellen.

5.3. Diskussion des Kollektivs

Beim Kollektiv wurde nur auf Méanner zuriickgegriffen. Bei Frauen steigt die Koper-
temperatur postovulatorisch um 0.5 °C' an und bleibt bis zur nédchsten Menstruation
auf diesem Niveau (siehe Kapitel 2.3.5). Die zwei Versuche fanden innerhalb eines
Monats statt, somit wire die Wahrscheinlichkeit sehr hoch gewesen, dass diese Tem-
peraturdifferenz die Ergebnisse beeinflusst. Anfénglich bestand das Kollektiv aus
15 Probanden. Ein Proband konnte jedoch gesundheitshalber nicht an dem zweiten
Versuch teilnehmen und wurde deshalb ausgeschlossen. Bei Proband 7 musste der

Warmversuch vorzeitig beendet werden, da Kreislaufprobleme am Ende auftraten.
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In diesem Fall wurde die Versuchskammer in Minute 27 geliiftet. Die Messungen
wurden zwar weiter bis zum Ende durchgefiihrt, werden aber im Teilkollektiv nicht
beriicksichtigt. Ein Ausschluss aus dem Teilkollektiv fand auch bei Proband 9 aus
zweierlei Griinden statt. Einerseits brach der Proband irrtiimlicher Weise aufgrund
eines Kommunikationsfehlers die Belastung nach 30 Sekunden kurzzeitig ab und an-
dererseits hatte er anschliefsend grofse Kreislaufprobleme, was sich in einem akuten
Abfall der Herzfrequenz widerspiegelte. Proband 10 wies, wie schon vorher erwahnt
eine ausgepragte Tachykardie auf, des Weiteren war die bei der Belastung von ihm
verwendete Trittfrequenz viel zu hoch (iiber 180 Umdrehungen/Minute) wodurch
nicht mehr gewahrleistet werden konnte, dass die vorgegebene Belastung auch tat-

séchlich eingehalten wurde.

5.4. Diskussion der Ergebnisse
5.4.1. Laktatkonzentration

Aufgrund der Inhomogenitéat des Kollektivs sind die Laktatkonzentrationen relativ
weit gestreut (mittlere Standardabweichung beim Kaltversuch 3.52 mmol /I und 3.38
mmol /l beim Warmversuch). Nachdem aber die Laktatverldufe in dieser Arbeit nicht
direkt verglichen werden, sondern nur die daraus ermittelten Parameter und deren
Veranderung, kann dies nicht als negativ beurteilt werden. In Anlehnung an Oyono
et al. [28] konnte jedoch ebenfalls eine hohere mittlere Laktatkonzentration bei den

Warmversuchen (Differenz 0.19 mmol/l) beobachtet werden.

5.4.2. Herzraten

Auch hier spiegelt sich das inhomgene Kollektiv in den Ergebnissen wider. Das ta-
chykarde Verhalten von Proband 10 (siehe Kapitel 4.2) diirfte auch ein Grund sein,
warum die Parameteridentifikation in diesem Fall nicht ausreichend gute Ergebnisse
lieferte. Eine signifikant (p<<0.0029) hohere mittlere Herzrate bei den Warmversu-
chen konnte, wie auch schon bei Oyono et. al [28] sowohl zu Beginn der Messung als

auch wéihrend des gesamten Versuches festgestellt werden.
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5.4.3. Temperaturen

Eine signifikante Erhohung der Kerntemperatur beim Warmversuch wurde wie von
Anfang an erwartet sowohl vom Teilkollektiv als auch vom gesamten Kollektiv er-
reicht. Wie schon bei den Ergebnissen erwahnt, fiel die Kerntemperatur bei den
Kaltversuchen wahrend der Belastung kurzzeitig im Mittel um 0.15°C' ab. Eine
Erklarung dafiir wére, dass Aufgrund der erhéhten Blutzirkulation wihrend und
nach der Belastung das kiltere Blut aus den Extremitédten schneller in den Kor-
perkern gelangt und daher diesen geringfiigig abkiihlt. Der anschlieflende Anstieg
kann der erbrachten Arbeit sowie der Thermoregulation zugeordnet werden. Dieser
Effekt wurde von Oyono et al.[28] nicht beobachtet. Der Grund diirfte darin liegen,
dass beim Rektalthermometer die Temperatur durch die in diesem Fall arbeitende
Muskulatur beeinflusst wird. Der kurzzeitige Abfall der Stirntemperatur beim Kalt-
versuch zwischen der fiinfzenten und zwanzigsten Minute einer Messung wiirde sich

durch das Ablosen eines Sensors erklaren lassen.

5.4.4. Parameteridentifikation

Wie bereits vorher erwdahnt, wurden die Paramteter von Proband 7, 9 und 10 aus
den Versuchen nicht ausreichend gut identifiziert. Die Behauptung ,nicht ausreichend
identifiziert” begriindet sich wie folgt: das Giitekriterium der Parameteridentifika-
tion, also die Summe der quadratischen Abweichungen (SQA) ist in diesen Fillen
sehr hoch ( zwischen 3.62 mmol/l und 6.35 mmol/l). Des Weiteren ist die Diffe-
renz der SQA zwischen Warm- und Kaltversuchen grofer als 1.5mmol/l und daher
nicht tolerierbar, da bei der statistischen Auswertung jeweils die Werte aus den bei-
den Identifikationen nach einer zentralen Tendenz untersucht werden. Je grofser die

Differenz der Anpassung, desto schlechter ist somit auch die Qualitét einer Aussage.

5.4.5. Parameter P1

Dieser Parameter beschreibt den Transport des Laktats aufgrund des Konzentrati-
onsunterschieds zwischen aktivem und passivem Kompartment. Je grofser P1, desto

schneller wird das im Muskel gebildete Laktat an die Messstelle transportiert. In-
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dividuelle Unterschiede bei den Probanden ergeben sich hier durch unterschiedlich
starke Kapillarisierung und daraus resultierenden unterschiedlich groften Austausch-
flachen in der Skelettmuskulatur. Der Parameter P1 zeigt, wie vorher erwartet, eine
signifikante (p=0.002) Erhchung um 0,37 mmol/min im Warmversuch. Dies kann
auf die Vasodilatation (vgl. Kapitel 2.3.3) zuriickgefithrt werden.

5.4.6. Parameter P2

Dieser Parameter ist direkt proportional zur Laktatproduktion. Er ist stark von der
individuellen Belastung abhéngig. Je kleiner P2, desto flacher ist auch die Laktat-
kurve im gesamten Bereich. Nachdem die Belastung bei den Versuchen nicht anhand
der individuellen Leistung jedes einzelnen, sondern anhand des Korpergewichts vor-
gegeben wurde, weist dieser Parameter eine grofse Streuung auf. Weiters konnte keine

signifikante Veranderung (p=0,178) zwischen den Versuchen festgestellt werden.

5.4.7. Parameter P3

Hierbei handelt es sich um die Laktatbildungsrate. Zusammen mit P2 ist er der
einzigen Parameter, der die Laktatproduktion beschreibt. Nachdem ein exponenti-
eller Zusammenhang besteht, wirken sich dementsprechend hohe Werte von P3 als
Rechtsverschiebung, geringe Werte als Linksverschiebung in der Laktatkurve aus.
Mit diesem Parameter verhélt es sich dhnlich wie mit Parameter P2. Es konnten
auch keine signifikanten Unterschiede (p=0.2754) zwischen den Versuchen festge-

stellt werden.

5.4.8. Parameter P4

Mit diesem Parameter wird, wie schon in Kapitel 3.3.4 erwéahnt, die Laktatelimina-
tion durch die Oxidation im Citratzyklus beschrieben. Es zeigt sich hier ein hochst
signifikanter Unterschied (p=0,001) zwischen den zwei Versuchen. Der Parameter
nahm im Median um 2.4 - 10732222 (ohne Normierungsfaktor) ab. Betrachtet man

nun nur das Temperaturverhalten von enzymatischen Reaktionen, wie es auch beim

Citratzyklus (Kapitel 2.1.5) der Fall ist, so wiirde man eigentlich genau das Ge-
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genteil erwarten, ndmlich eine Steigerung der Oxidation bei héherer Temperatur
(vgl.[2, 23]). Bei thermischem Stress wird jedoch vom Korper zur Kompensation ei-
ne groke Menge Sauerstoff fiir die Schweifsproduktion und Warmeabgabe benétigt.
Obwohl die Enzymreaktion im Muskel schneller laufen kénnte, fehlt ihr in diesem

Fall somit lokal der Sauerstoff und daher sinkt die Oxidationsrate.

5.4.9. Parameter P5

Mit P5 wird die Aktivitdt der Pyruvatdehydrogenase beschrieben. Nachdem diese
stark von der relativen Laktatkonzentration abhéngt (siehe Abbildung 3.25 Kapi-

tel 3.3.4), finden sich auch hier wie zu erwarten keine signifikanten Unterschiede

(p=0,2402).
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6. Schlussfolgerung

Der im Interesse dieser Arbeit liegende Einfluss der Umgebungstemperatur auf die
Parameter der Laktatkinetik, konnte an einem Kollektiv von 11 Probanden bei zwei
von fiinf Parametern eindeutig nachgewiesen werden. Der Parameter fiir den Laktat-
transport zwischen Muskulatur und Blutvolumen P zeigte eine hochst signifikante
(p=0,002) Erhohung, und der Parameter fiir den Laktatellimination in der Muskula-
tur P, zeigte eine hochst signifikante (p=0,001) Verringerung in warmer Umgebung.
Ebenso konnte eine eindeutige Erhohung der Kérperkern- und Hauttemperatur bei
erhdhter Umgebungstemperatur festgestellt werden. Alle beobachteten Verédnderung
konnte auf thermoregulatorisch- physiologische Prozesse zuriickgefiihrt und erklért
werden. Bei den Versuchen fiir diese Studie wurde versucht die strikte Vorgaben eines
selbst entwickelten Versuchsprotokolls einzuhalten um Variationen in der Methodik
und damit verbundene Fehler zu vermeiden. Aufgrund dieser Vorgaben wurden vier
der fiinfzehn Probanden bei denen es zu Abweichungen im Versuchsprotokoll kam
aus dem Kollektiv ausgeschlossen und ein Teilkollektiv von 11 Probanden gebil-
det. Nachdem eine Beeinflussung nachgewiesen wurde, wére es folglich interessant
weitere Versuche bei Temperaturen zwischen den getesteten 21,82°C und 40, 14 °C'
durchzufiihren um eine genaue Temperaturcharakteristik der beobachteten Verande-
rungen zu erhalten. Die Ergebnisse der Arbeit rechtfertigen auch die Frage beziiglich
der Auswirkung von Temperaturen unterhalb der 21,82°C auf die Parameter der

Laktatkinetik .
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A. Anhang

A.1. Matlab M.Files

A.1.1. Parameteridentifikation.m

1sclear graph;

2clear all;

3close all;

4global Param Tges Pges TH HR yl 0 y2 0 HR_all warm LA all warm
5TE_all warm sqresid i;

6

7i=1; %F r Array sqresid in yziel

8

9proband=15;

10 protokoll="d"’;

11 %maz="201";

12

13while proband > 14 | proband < 1

14proband=input ( ’Proband_1..14:__");

15end

16

17while protokoll < ’a’ | protokoll > ’c¢’

18 protokoll=input (’Protokoll_(a)_Kalt__(b)_warm_:__", s’ );
19end

20

21%% Einlesen der Daten

22

23HR _all_cold=dlmread ( "HR. txt’,’; )

24LA_all cold=dlmread ('LA.txt’,";’);
25 TE all cold=dlmread ("TE. txt’,’; )

26 TH all cold=dlmread ("TH.txt’,’;’);

27LO _all=dlmread ( 'LOAD. txt ’,’;’);LO _all=LO_all’;
28HR _all warm—=dlmread ( 'HRW. txt ', ;

20LA_all warm—=dlmread ( TAW. txt ', ’;

30TE_all_warm=dlmread ( "TEW. txt ’,’;’
31TH_all warm=dlmread ( "THW. txt ’,’;’
32KT all warm=dlmread ( "TW. txt’,’;’);

)
)

)
)

)

)
)
)
)3
33% gemessene Kerntemperatur bei Kaltversuch

34 KT all cold=dlmread ( 'TK.txt’,’;’);

35% gemessene Kerntemperatur bei Warmversuch

36

37%% Auswahl der Protokolle

38% Start Kaltversuch Protokoll auslesen aus HR.txzt ,LA.tzt,Load. txt)

39if protokoll=—"a’

91



A.

1 Matlab M.Files 92

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

ergo=0+proband;

PO _1=50; %Anfangsbelastung in Watt

Ta_ 1=5; %Einfahrzeit in min

Tbreak=1; %Pause zwischen FEinfahren und Belastung
Tint_1=1; %Intervalldauer in min

proto=1;%Zur Bestimmung der Belastungsendzeit Te
Pst_1=LO _all(proband); %Individuelle Belastung
protokol="Kalt’;%F r Darstellung

HR=HR all cold(ergo ,:);HR=HR(1:nnz(HR))’; %Herzfrequenzvektor
LA=LA _all cold(ergo ,:);LA=LA(1:nnz(LA))’; %Laktatvektor
TH=TH all cold(ergo,:) ’;

Te=TE all cold(proto ,proband); %Zeit Belastungsende

)

Kerntemp=KT _all cold(ergo,:) ’;

54 %start Warmversuch Protokoll auslesen aus HRW. tzt , LAW. tzt , TEW. tzt

55 els
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75 els
76
77
78
79
80
81
82
83
84

ssend

eif protokoll=—’b’

ergo=0+proband;

PO _1=50; %Anfangsbelastung in Watt

Ta_1=5;  %FEinfahrzeit in min

Tbreak=1; %Pause zwischen FEinfahren und Belastung

%Pst_1=300; %Belastungsstufe in Watt

Tint_1=1; %Intervalldauer in min
proto=1;%Zur Bestimmung der Belastungsendzeit Te
Pst_1=LO _all(proband); %Individuelle Belastung

protokol="warm’;%F r Darstellung

clear HR;
clear LA;

HR=HR all warm(ergo ,:);HR-HR(1:nnz(HR))’; %Herzfrequenzvektor
LA=LA_ all warm(ergo ,:);LA=LA(1:nnz(LA))’; %Laktatvektor
TH=TH all warm(ergo ,:) ' ; %ITH=TH(1:nnz(TH)) ’;
Te=TE _all warm(proto ,proband); %Zeit Belastungsende
Kerntemp=KT all warm(ergo ,:) ’;

eif protokoll=—’"c’

ergo=18+proband;

PO _1=50; %Anfangsbelastung in Watt

Ta_1=5; %FEinfahrzeit in min

Pst 1=300; %Belastungsstufe in Watt

Tint  1=4;

proto=3;

protokol="C";

protokoll vgll=’a’;

protokoll vgl2="b";
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93

86

87%% Protokoll

88

89 %HR=HR all(ergo ,:);HR=HR(1:nnz(HR))’; %Herzfrequenzvektor
90%LA=LA all(ergo ,:);LA=LA(1:nnz(LA))’; %Laktatvektor

91

92Te=TE _all cold(proto ,proband); %Zeit Belastungsende
93

94%% Belastungszeitvektor

95 Tprodu=[0 5 6 7 8 9 11 12 14 18 26 33 41];

96 Tprodu= Tprodu’;

97

98

9% Aufruf Belastungsprotokoll

100 [ Tges , Pges , Tgraph , Pgraph ,Pe, Pbel , Tbel , Terh|=

101 Belastungsprotokoll stairs(P0_1,Ta 1,Pst 1,Tint 1,Te,TH, Tprodu);
102

103

104 %%

105 %Anfangswerte im den Laktatvereilungsrumen yl und y2
106yl 0=LA(1);

107y2 0=LA(1);

108

109%Startwerte der Parameter

110Param0=[0.5 1 0.01 0.01 1];

111 % Param0=[0.5 0.82 0.015 0.005 0.015 }];

112 %ParamO=rand (1,6);

113

114 tic

115%% Parameteridentifikation

116 options=optimset (’MaxIter’,10000, LevenbergMarquardt’,
117 ’on’ ,’LargeScale’,’on’ ,’DiffMinChange ’ ,1e—6,’ Display ’,
118 "iter ’,’TolX’,1e—6, TolFun’,1e—6, MaxFunEvals’ ,;10000);
119 [ Pbest ,Resnorm, Residual , Exitflag , Output|=
120lsqnonlin (@yziel oP4 ,Param0,[le—4 le—4 le—4 le—4 le—4],
121 || ,options ,LA,Te);

122 time=toc ;

123 Pbest Z%Ausgabe von Pbest

124

125%% Simulation mit den Ausgangsparametern (P0)

126 Param=ParamO ;

127

128 opt=simset ( "solver’, ’oded’);

120 [Tsim_p0,Ysim pO]=sim(’Modell Laktatkinetik oP4’,Te+34,0pt);
130

131yl pO=interpl (Tsim pO,Ysim pO(:,1),Tges);
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132%Abtasten von yl zu den Messzeitpunkten

133y2 pO=interpl (Tsim p0,Ysim pO(:,2),Tges);

134 %Abtasten von y2 zu den Messzeitpunkten

135

136 %% Simulation nach der Parameteridentifikation (Pbest)

137 Param=Pbest ;

138opt=simset (’solver’,’oded’);

139 [ Tsim, Ysim]|=sim ( ’Modell Laktatkinetik oP4’,Te+34,0pt);

140

141yl=interpl (Tsim,Ysim (:,1),Tges);

142%Abtasten von yl zu den Messzeitpunkten

143y2=interpl (Tsim, Ysim (:,2),Tges);

144%Abtasten von y2 zu den Messzeitpunkten

145

146 %% Darstellung der Laktatkinetik

147 figure ( ’position’ ,[250 —50 600 768])

148 %subplot (2,1,1)

149%[haxes , hlinel , hline2]=plotyy ( Tgraph, Pgraph, Tges, Kerntemp );
150 title ([ ’Proband:__’ ,num2str (proband), protokol], ’fontsize’,20);
151%, num2str (proband ), protokol],

152
153%set (hlinel , "color ', ’k’, linewidth ’,1);
154%set (hlinel , ’Linestyle ’,’— 7, "color 7, ’k’, "linewidth ’,2)

155%set (hline2, ’Linestyle 7, ’— 7, "color >, 'r’, "linewidth ’,1);
156
157%xzlabel (" Zeit in min’);

158

159 %axes (hazes (1)); set (gca, YColor’, ’k’); ylabel (’Belastung in Wait’);

160 axis ([0 max(Tges) 0 550 |);

161%set (gca, "ztick ’, Tbel, "fontsize ’,7, ytick ’, Pbel);
162%grid on;

163

164%azes (hazes (2)); set(gca,  YColor’, 'r’);

165 ylabel (’Kerntemperatur_in_ Celsius ’);

166 axis ([0 max(Tges) min(Kerntemp)—0.5 max(Kerntemp)+0.5 |);
167%set (gca, "ztick >, [Tges],  fontsize *,7, "ytick ’,[1:max(LA)+1]);
168

169%hlegend (" Kerntemperatur ’, ’Stufenprotokoll ’)

170

111 %zelle=cell (6,1);

112%zelle {1,1}=["SQA=",num2str (sqresid (length (sqresid),1))];
173%zelle {2,1}=["P1=" num@str(Pbest (1))];

174%zelle {3,1}=["P2=" num@str(Pbest (2))];

175%zelle {4,1}=["P3=" num@str(Pbest (8))];

176%zelle {5,1}=["P4{=" num@2str(Pbest (4))];

177%zelle {6,1}=["P5=" num@2str(Pbest (5))];
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178

179

180subplot (1,1,1)

181 plot (Tsim pO0,Ysim pO(:,1),’—.b’,Tsim p0,Ysim p0(:,2),’g—.’,Tsim,Ysim(:,1),
182 ’'b’ ,Tsim,Ysim (:,2), g’ ,Tges,LA, 'rx’);

183axis ([0 Te+34 0 max ([max(Ysim pO(:,1)) max(Ysim pO(:,2)) max(Ysim(:,1))
184max (Ysim (:,2)) max(LA)|)+1]);

185set (gea , "xtick ’ ,[Tges|, ytick’ ,[0:max ([max(Ysim pO(:,1)) max(Ysim pO(:,2))
1s6max (Ysim (:,1)) max(Ysim(:,2)) max(LA)])+1], fontsize’ ,7);

187%title ([’ Laktatkinetik Proband ’,num2str(proband)], fontsize ,20);

)

188xlabel (’Zeit_(min)’, fontsize’ ,14);ylabel (’Laktatkonzentration__(mmol/1)",
189 'fontsize ’ ,14);

190

191%text (1, maz([maz(Ysim_p0(:,1)) maz(Ysim_p0(:,2)) maz(Ysim(:,1))

192max (Ysim (:,2)) max(LA)|) —1,[ 'SQA-P0=",num2str (sqresid (1,1))],

193 'fontsize ’ ,10);

194

195 %text (1, maz([maz(Ysim_p0(:,1)) maz(Ysim_p0(:,2)) maz(Ysim(:,1))

196max (Ysim (:,2)) max(LA)]) —2,[ 'SQA=" ,num2str (sqresid (length (sqresid),1)) ]|,
197 ' fontsize ’ ,10);

198%text (20,( maz(Ysim(:,1))/2) +5, maz([maz(Ysim_ p0(:,1)) maz(Ysim_p0(:,2))
199max (Ysim (:,1)) max(Ysim(:,2)) max(LA)|])—2,{zelle{1,1}; zelle{2,1};
200zelle {3,1}; zelle{4,1}; zelle{5,1}; zelle{6,1}}, fontsize’ ,10);

201 %text (2,max ([max(Ysim_p0(:,1)) maz(Ysim p0(:,2)) maz(Ysim(:,1))

202max (Ysim (: ,2)) max(LA)]) —2,[’P1=" num2str(Pbest (1))], fontsize’,10);
203legend ( ’Y1-Start >, ’Y2—Start ’, ’Y1-Pbest ', ’Y2—Pbest ’ , ’Messwerte ’ );

204 grid on;

205

206

207 %subplot (2,1,2)

208%[ hazes , hlinel|=plotyy ( Tgraph, Pgraph );

209

210%set (hlinel , "color 7, ’k’, "linewidth *,1);

211%set (hlinel , " Linestyle ’, ’— ', "color ’, ’k’, "linewidth ’,2)

212%set (hline2, ’ Linestyle ', ’— 7, "color 7, 'r’, "linewidth ’,1);

213

214%zlabel (’Zeit in min’);

215

216 %azes (hazes (1));set (gca, "YColor’, ’k’); ylabel (’Belastung in Watt’);
217axis ([0 max(Tges) 0 550 ]);

218%set (gea, "ztick ’, Thel, 'fontsize ’,7, ytick ’, Pbel);

219%grid on;

220

221%azxes (hazes (2)); set (gca, "YColor’, ’'r’); ylabel (’Kerntemperatur in Celsius ) ;
222 axis ([0 max(Tges) min(Kerntemp)—0.5 max(Kerntemp)+0.5 |);

223
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224

225 %% Awusgabe in Datei

226 fid=fopen (’Ergebnisse.txt’,’a’);

227 fprintf (fid , "\n%d%s._’ ,[proband protokol]);
228 fprintf (fid , %4.4f_%4.4f_%4.4f_%4.4f_%4.41_%4.41_%4.4f_%4.4f_%4.41"
229 [Pbest sqresid (length (sqresid) ,1)]);

230 fclose (fid );

231

232 dateiname = |[num2str(proband) protokol];
233

234% Awusgabe der Diagramme als jpg—File

235 %print —djpeg —f1 —r300 druck

236 %print —djpeg —f2 —r300 diagramm_ fig2
237%print ( '—dpng’, '—r300°, dateiname)

238

239 print ( '—depsc2__’, '—r300’, dateiname)

A.1.2. Belastungsprotokoll stairs.m

1function |[Tges,Pges,Tgraph,Pgraph,Pe,Pbel, Tbel, Terh|=Belastungsprotokoll stairs
2(P0_1,Ta,Pst_1,Tint,Te,TH, Threak)

3%global Tges Pges;

4

5 %Belastung

6%trest=rem(Te—Ta, Tint ); %Restzeit in min, falsBelastungsstufe nicht
7ausgefahren wurde

8 Tbel=[0,5,6,7]; %Zeitpunkte am Ende der einzelnen Belastungsstufen
9Pe=Pst_1;

10Pbel=[P0_1,P0 _1,0,Pe]|; %Vektor mit den Belastungen in Watt

11

12%Erholungsvektot mit Messzeitpunkten

13Terh=[Te + TH(1,:),TetTH(2,:) ,Te+TH(3 ,:) ,Tet+TH(4 ,:) ,Te+TH(5 ,:) ,Tet+TH(6,:) ,
14Te+TH(7,:) ,Te+TH(8 ,:) ,Te+TH(9,:) ,Te+TH(10,:) ,Te+TH(11 ,:)];
15Perh=|zeros (1,length (Terh))];

16

17%Belastung und Erholung

18

19Pges=[P0_1,0,Pst 1,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0] ;%Leistungsvektor

20 Tges=[0,5,Terh]| ;% Zeitvektor

21 Tprodu=[0 5 6 7 8 9 11 12 14 18 26 33 41]|; %Zeitvektor?2

22 [xb,yb]= stairs (Tprodu(l:length (Tprodu)),Pges(1l:length(Pges)));
23 %Treppenfunktion

24

25 Tgraph=[xb "] ;

26 Pgraph=[yb "] ;
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A.1.3. yziel oP4.m

1function residuum=yziel (Pbest ,LA,Te,TH)

2

3global Param TH HR yl1 0 y2 0 Tges sqresid i;

4

5 Param=Pbest ;

6

7opt=simset (’solver’,’oded’);

8 [Tsim, Ysim|=sim ( *Modell Laktatkinetik oP4’ ,Te+TH(11,:),0pt); Z%Simulation

9

10y2=interpl (Tsim, Ysim (:,2),Tges); %Abtasten von y2 zu den Messzeitpunkten
11residuum=y2-LA; %Berechnung der Residuen

12sqresid (i,1)=sum(residuum."2); %Quadratsumme der Residuen
13i=i+1;
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A.2. Matlab Simulink
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o 8
8 g
s |8 5 €
g ¢ > |8
] R
. - #
°
E

Integrator

Math
Function2

From

Workspace
From

Workspace3

Tprodu,Pges]
[Tprodu,HR]

©
I
<3
o

To Workspace1

Constant

Implementiertes Laktatkinetikmodell




A.3 Simulationsergebnisse

99

A.3. Simulationsergebnisse

Laktatkonzentration (mmol/)

O-ANWAMNTON®

- — - Y1-Start
— — - Y2-Start
————— Y1-Pbest
Y2-Pbest | |

> Messwerte

(a) Kaltversuch

N
o

18

Zeit (min)

44N NNN NN
® 00 =N A
1T

Laktatkonzentration (mmolf)

Y Y
O =N ®AMOTONDOOS=N®MNOGEON

— = - Yi-Start ||
—  — - Y2-Start
Y1-Pbest [T
Y2-Pbest ||
> Messwerte

(b) Warmversuch

Abbildung 1.60: Ergebnisse der Simulation von Proband 1
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Abbildung 1.61: Ergebnisse der Simulation von Proband 2
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Abbildung 1.63: Ergebnisse der Simulation von Proband 4

102



A.3

Simulationsergebnisse

Laktatkonzentration (mmol/l)

N WA OO N ® O

Laktatkonzentration (mmol/l)

- N W MO N O O

-

- Y1-Start
— Y2-Start |
Y1-Pbest
Y2-Pbest [

X Messwerte

I
5 7 8 9 10 11 12 14 18 26 33

Zeit (min)

o

- Y1-Start
- Y2-Start [
Y1-Pbest | |
Y2-Pbest
< Messwerte |-

X
i
5 7 8 9 10 11 12 14 18 26 33

Zeit (min)

(b) Warmversuch

Abbildung 1.64: Ergebnisse der Simulation von Proband 5
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Abbildung 1.65: Ergebnisse der Simulation von Proband 6
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Abbildung 1.66: Ergebnisse der Simulation von Proband 7
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Abbildung 1.67: Ergebnisse der Simulation von Proband 8

106



A.3 Simulationsergebnisse

107

30 T T T
29 - —_ = Y1-Start |4
- Y2—-Start
28 |-
— Y1-Pbest
27 = ——— Y2-Pbest [
26 — X Messwerte [

Laktatkonzentration (mmol/l)

I
7 8 9 10 11 12 14 18 26 33

Zeit (min)

— Y2-Pbest

Y1-Start
Y2-Start
Y1-Pbest [

Messwerte

Laktatkonzentration (mmol/l)

o= NMNWAMNOON®O

i i
o 5 7 8 9 10 11 12 14 18 26 33

Zeit (min)

(b) Warmversuch

Abbildung 1.68: Ergebnisse der Simulation von Proband 9
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Abbildung 1.69: Ergebnisse der Simulation von Proband 10
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Abbildung 1.71: Ergebnisse der Simulation von Proband 12
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Abbildung 1.72: Ergebnisse der Simulation von Proband 13
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