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Verzeichnis der Abkirzungen

Abkirzung Bedeutung

ALAT Alaninaminotranséese
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p Sigkénzniveau

pH Malf tlie Wasserstoffionenkonzentration
po; Sauerstoffadruck
pCO, Kohlendioxidpaldruck
S Start#oweichung

TG Triglycee



1. Einleitung

Der Markt fur Nahrungserganzungsmittel und Getréulie positive Effekte auf Gesundheit,
Fitness oder Wohlbefinden haben sollen, wéchst.

Seit wenigen Jahren ist sauerstoffangereichertess¥#vam Handel. Dabei handelt es sich um
Wasser, dem durch technische Verfahren Sauersttéf ruck zugesetzt wurde. Hierdurch
lasst sich ein Vielfaches des Sauerstoffgehalts Vmmkommlichem Leitungs- oder
Mineralwasser erreichen (36, 100). Die Tatsaches daNasser und Sauerstoff flr den
menschlichen Stoffwechsel lebenswichtig sind, stitlee positiven Erwartungen an
Sauerstoffwasser. In der Werbung ist von ,PowefStofie Rede (3) oder von der
~Extraportion Sauerstoff, um fit und leistungsfateg bleiben (71). Ein amerikanischer
Anbieter verspricht ,enhanced sports performandé).(

Ausdauerleistungen, also langerdauernde Musketarimeit dominantem oxidativen
Energiestoffwechsel, sind von der Versorgung mite8stoff durch das Blut abhangig. Diese
erfolgt zum gréf3ten Teil durch an Hamoglobin gelmnah Sauerstoff. Zu einem geringen
Teil liegt Sauerstoff auch physikalisch gel6st inutBvor. Als limitierender Faktor der
Ausdauerleistungsfahigkeit der Muskulatur gilt dwitochondrienmasse. Aber auch der
Sauerstofftransport spielt eine essentielle RAIB.(

Die Auswirkungen eines erhdhten Sauerstoffangeibotier Atemluft wurden in zahlreichen
Studien  untersucht: ADAMS, EKBLOM und HOGAN besefen langere
Leistungsfahigkeit unter Hyperoxie (2, 25, 47). HLiwies eine verbesserte submaximale
Ausdauerleistungsfahigkeit unter Hyperoxie nach).(YAMAJI zeigte positive Einflisse auf
die Arbeitskapazitdt PWfG durch Atmen hoher Konzentrationen von Sauerst@®f ©9).
Hyperbare Sauerstoffatmung unmittelbar vor aushbetder Arbeit erwies sich dagegen nicht
als leistungssteigernd (46). Ebensowenig konntdeinErholungsphase nach erschopfender
Arbeit eine Verbesserung durch Sauerstoffatmungtgsstellt werden (78, 97).

Die Wirkung von sauerstoffangereichertem Wasser tiaher erst Gegenstand weniger
Studien. DUNCAN (1997) untersuchte den Effekt dab&von oxygeniertem Wasser auf die
Leistung von Sportlern im 5000 m — Lauf. Er besslrbei Probanden, die tber einen
Zeitraum von sechs Tagen taglich 1,2 }-®asser getrunken hatten, einen Zeitgewinn von
durchschnittlich 15 sek gegenuber Probanden, dilgeliches Leitungswasser getrunken
hatten. Diese Studie ist jedoch methodisch nicimwvandfrei und wurde nicht in der
Fachliteratur veroffentlicht (23).

Bei Kaninchen konnte nach intragastraler Applikatimn Sauerstoffwasser eine Erhdhung
des pQ in Bauchhohle und Pfortader nachgewiesen werden3@ 34).

In einer Untersuchung von SCHOENBERG (2002) wurke systemische Freisetzung von
Sauerstoffradikalen durch Trinken von oxygenieridasser gezeigt (83). In zwei finnischen
Studien wurden mdgliche Effekte von Sauerstoffwaaséden Alkoholabbau untersucht. Die
Ergebnisse sind jedoch widersprichlich (56, 61pheEGefahrdung fir den menschlichen
Organismus konnte bisher nicht nachgewiesen weft@n87). Dartber hinaus wird in der
Literatur tGber den Sinn oder Unsinn der Gabe vare&ioffwasser diskutiert (1, 9).

In einem vorausgegangenen Versuch zu dieser Arhgde am Lehrstuhl fur Praventive und

Rehabilitative Sportmedizin der TUM die Auswirkuesguerstoffangereicherten Wassers auf
Blutgas- und Blutbildparameter in Ruhe untersuBlei.den Blutgasparametern liel3 sich kein
Effekt sichern. Abhangig von Menge und Applikasart des Sauerstoffwassers zeigte sich



jedoch eine Mobilisierung der Leukozyten und eirséégg der Granulozyten im Sinne einer
unspezifischen Immunreaktion (76).

2. Problemstellung

Ziel der vorliegenden Studie war es, sowohl diet@Rirkung als auch den Effekt einer
langerfristigen (14 tagigen) Gabe von sauersto#agighertem Trinkwasser auf korperliche
Leistungsfahigkeit, Blutgase, Blutbild und ausgel&ltklinisch-chemische Parameter in
Ruhe sowie bei stufenweise ansteigender, ausbetiestEahrradergometrie zu Uberprifen.



3. Methodik

3.1. Studienplanung

Die Untersuchung wurde als prospektive, randomesi€@oppelblind-Studie an gesunden,
jungen Mannern vom Lehrstuhl fur Praventive und dbditative Sportmedizin der TUM
(Leitung: Prof. Dr. D. Jeschke) in Zusammenarbeattdem Lehrstuhl fir Phythopathologie
der TUM (Leitung: Prof. Dr. E. Elstner) geplant.eCtinanzierung des Forschungsvorhabens
erfolgte durch die Fa. Oxywell GmbH & Co., Allersis#n. Die Unabhangigkeit der
Untersucher war gewahrleistet. Eine Einflussnahe®e3ponsors wurde ausgeschlossen. Dem
Forschungsvorhaben wurde von der Ethikkomission Medizinischen Fakultat der TUM
unter der Projektnummer 599/01 am 27.11.2001 zungett

ZielgroRen und Arbeitshypothesen:

Haupthypothese:

Hypothese 1: Trinken von sauerstoffangereicherterasddtr erhéht die submaximale
(Leistung an der anaeroben Schwelle) und / odemdieimale physische Leistung bei einer

stufenweise ansteigenden, standardisierten Famg@aetrie.

Nullhypothese 1: Trinken von sauerstoffangereid@mriVasser verandert die submaximale
und / oder die maximale Leistungsfahigkeit nicht.

Nebenhypothesen:

Hypothese 2: Trinken von sauerstoffangereichertems3dtr bewirkt eine Erh6hung des
arteriellen pQ.

Nullhypothese 2: Trinken von sauerstoffangerei@mrtVasser verandert den arteriellen, pO
nicht.

Hypothese 3: Trinken von sauerstoffangereicherteasddr flhrt zu einer Stimulation des
Immunsystems mit Erhéhung der Leukozyten und dEraktionen im Blut.

Nullhypothese 3: Trinken von sauerstoffangerei@mrivasser bewirkt keine Anderung der
Leukozyten und deren Fraktionen im Blut.

Hypothese 4: Trinken von sauerstoffangereicherteras3#r fihrt zu einer Anderung
ausgewahlter klinisch-chemischer Parameter.

Nullhypothese 4: Trinken von sauerstoffangerei@mrtwasser bewirkt keine Anderung
ausgewahlter klinisch-chemischer Parameter.



3.2. Probanden

Mittels Aushang in der Medizinischen Fakultdt wurd24 Interessenten fur die Versuche
gewonnen. Sie sollten mannlich, jung, gesund unid welastbar sein. Eine regelmalige
Einnahme von Medikamenten oder Nahrungserganzutigémivar ein Ausschlusskriterium.

Nach weiterer Information dber Ziel und Ablauf deBtudie wurde eine

Einwilligungserklarung eingeholt. Die Teilnahme dadgte freiwillig mit der standigen

Maoglichkeit fir die Probanden, die Untersuchungejedit ohne Angabe von Griinden
abzubrechen.

Nach den Ergebnissen einer eingehenden Voruntersgclis. unten) konnten alle 24
Interessenten in den Versuch tlbernommen werdeni)lab

Die Probanden wurden angewiesen, ihre Lebens- wathimfigsgewohnheiten wahrend der
Studienteilnahme nicht zu andern, keine Medikameotier sonstige moglicherweise
beeinflussende Substanzen wie Nahrungserganzumgsmihzunehmen und Anderungen
ihres Gesundheitszustandes mitzuteilen, um sie ggh der weiteren Studienteilnahme
auszuschliel3en.

Tabelle 1: Anthropometrische Daten der ProbandenZ4)
Mittelwerte mit Standardabweicheang

Einheit X +S min max
Alter (Jahre) 23,8 2,2 21 28
GroRe (cm) 184 7 172 200
Gewicht (kg) 77,6 71 63,5 93,1
BMI (kg / m? 23 2,2 18,8 28,1

3.3. Versuchsablauf
3.3.1. Voruntersuchung (Test 0)

Die 24 Probanden wurden zun&chst vormittags eimegebenden gesundheitlichen und
leistungsdiagnostischen Voruntersuchung unterzogae. umfasste Anamnese, Klinische
Untersuchung unter internistischen und orthopéaeéischspekten, Analyse von routinemafig
bestimmten Parametern aus vendsem Blut und UrimdBlckmessung in Ruhe im Liegen,
Ruhe-EKG und schlie3lich eine in sportmedizinischantren Ubliche, stufenweise
ansteigende Fahrradergometrie im Sitzen bis zujektien Ausbelastung und/oder dem
Auftreten von objektiven Abbruchkriterien. Letzteverde in einem klimatisierten Messraum
(20°C Raumtemperatur, 50% relative Luftfeuchtigkeiirchgefiihrt. Die Belastung begann
mit 50 Watt und wurde nach jeweils 3 Minuten um \B@tt gesteigert. Das EKG wurde
fortlaufend registriert. Vor, am Ende jeder Belagfsstufe sowie +1, +3, +5 Minuten nach
Abbruch wurde der Blutdruck nach Riva-Rocci gemess&or, am Ende jeder

Belastungsstufe sowie sofort, +1, +3, +5 MinuteohnBelastung wurde Laktat aus dem Blut
des zuvor hyperamisierten Ohrlappchens bestimmt.

3.3.2. Akuter Effekt von oxygeniertem Wasser (Tgst

Zwei bzw. drei Tage nach dem Eingangstest (Tegudjle analog zur 0.g. vorausgegangenen
Untersuchung zunachst die akute Wirkung von Sanférsisser a) auf p§ andere

4



Blutparameter in Korperruhe und b) auf Leistungapeater untersucht. Dazu wurden die 24
Probanden in drei Gruppen aus je acht Teilnehmengeteilt: Eine Gruppe ,Verum
Trinken®, eine Gruppe ,Placebo Trinken* und eine u@e ,Verum Spulen“. Die
Randomisierung erfolgte durch eine unabhangigéedRerson per Los, das die Teilnehmer
am Versuchstag zogen, wobei aus der Losnummer wédeatie Probanden noch fir die
Untersucher ersichtlich war, welcher Gruppe dietssgrach (Abb. 1). Zwischen den so
gebildeten Gruppen bestanden bzgl. der anthrop@oleén Grund- und Leistungsdaten keine
Unterschiede.

Teil a) Die Probanden erschienen niichtern gestaffelinem Zeitraum von 7:30 — 9:00 Uhr.
Nach einem standardisierten leichten Frihstick ekem je 8 der Probanden nach
Gruppenzugehdrigkeit 800ml entweder oxygeniertes3ataoder unbehandeltes Wasser zum
Trinken innerhalb von 20 min. Die ubrigen 8 spultem innerhalb der 20 min den Mund mit
oxygeniertem Wasser. Fur die Verum-Trinker bzw.td{8pwurde Minchener Leitungswasser
mit einem Wasser-Zubereiter ung-Batronen der Fa. Oxywell mit Sauerstoff angereiche
Das Wasser wurde durch die oben genannte drit@oRemuusgegeben. Auch die Untersucher
erfuhren erst nach Abschluss der Versuche die @Gmpgeilung. Ab Beginn des Trinkens
bzw. Spulens lagen die Probanden zwei Stundemémneklimatisiertem Raum.

Blutabnahmen, Messzeitpunkte, analysierte Parameter

Venenblut (im Liegen): Den Probanden wurde vor Wehsbeginn eine grof3lumige Brauntile
in der Ellenbeugenvene gelegt. Es erfolgten 5 Bln@hmen, vor Beginn des
Trinkens/Spulens sowie 10, 30, 60 und 120 min regdinn des Trinkens/Spulens.
MessgrofRen: GrofRes Blutbild zu allen Messzeitpumktentioxydative Reaktionen und
ausgewahlte klinisch chemische Parameter (CK, ASROAT, GGT, Na, K, Ca, Mg, Fe,
Harnstoff, Kreatinin, Harnsaure, Glukose, Bilirupi@holesterin, HDL, LDL, Triglyceride)
vor der Intervention, 30min und zwei Stunden naelgiBn der Intervention.

Kapillarblut: Die Ohrlappchen wurden in ausreichemdzeitlichen Abstand mit FinalgBn
Salbe eingerieben und so hyperamisiert, um ausnediiKapillarblut gewinnen zu kénnen.
Messzeitpunkte wie oben, MessgrofRen: BlutgasakalypgH, pQ, pCQO, Standard-
Bikarbonat, Base-Excess).

Teil b) Nach der Ruhephase erhielten die Teilnehemee Scheibe Knackebrot und weitere
400 ml Verum oder Placebo zum Trinken bzw. 400 ratfiwh zum Spulen innerhalb von
20min. Dem schloss sich die Fahrradergometrie stufenweiser Belastungssteigerung
analog zur Voruntersuchung an.

Blutentnahmen, Messzeitpunkte und analysierte Retearbei der Ergometrie:

Venenblut: Eine weitere Blutentnahme 5min nach EleteErgometrie

MessgroRen: Blutbild, antioxydative Kapazitdt undisgewdahlte klinisch chemische
Parameter wie unter a)

Kapillarblut: Vor Beginn der Belastung, am Endege@&elastungsstufe sowie sofort, 1, 3, 5
und 10 min nach Ende der Ergometrie

MessgroRen: Komplette Blutgasanalytik (s.0.) unkitaia

In den Tabellen 3 und 4 ist der VersuchsablaufTé@i a) und b) mit Zeitpunkten der
Blutentnahmen und dabei bestimmten Parametern stisam dargestellt.



Schema der Versuchsablaufe mit Zeitpunkten dereBtaahmen und dabei bestimmter
Parameter:

Tabelle 2: Versuchsablauf in Korperruhe

vor +10 min | + 30 min | + 60 min |+ 120 min
Lac
BGA X X X X X
BB X X X X X
KI.Chem. X X
ANtOX. X X X

Tabelle 3: Versuchsablauf Ergometrie

vor Ergo. | je Stufe* | Abbruch |1min nach|3min nach{5min nach
Lac X X X X X X
BGA X X X X
BB X
KI.Chem. X
AntOX. X

* nur bei 80 W, 140 W, 200 W etc., d.h. jeder Bydinetriestufe

3.3.3. Effekt einer 14tagigen Gabe von oxygenieftéasser (Test 2)

Fur den Langzeitversuch wurde eine Verum- und Biaeebogruppe zu je zwolf Probanden
gebildet. Die Zuordnung der beiden Trinkgrupperrlblunverandert. Die Spilgruppe wurde
zu je vier per Los auf die Verum- und Placebogrugpfgeteilt, was bereits vor Versuch a)
durch die dritte Person erfolgte (Abb. 1). Die aogometrischen Grund- und Leistungsdaten
der so gebildeten Gruppen wurden erneut auf Vetgbeirkeit Gberprift. Es bestanden keine
Unterschiede zwischen den Gruppen.

Die Probanden bekamen ihre Ration Sauerstoffwdsser unbehandeltes Wasser mit nach
Hause mit der Auflage, taglich je eine 0,5 | Flasatormittags und eine nachmittags zu
trinken, jedoch nicht mehr am Tag der Kontrollustehung. Hierzu wurde den
Studienteilnehmern professionell in Flaschen ablje§i Sauerstoffwasser bzw. Placebo-
Wasser mitgegeben. Jeder Proband erhielt 30 FlasaH&5 | mit entweder oxygeniertem
Wasser oder unbehandeltem Wasser der Fa. Oxy-Uguier Mineralquellen, alle mit dem
gleichen Etikett ,Sauerstoffwasser®. Lediglich dirabhéngige dritte Person konnte an der
Seriennummer erkennen, ob es sich tatsachlich uoerSaffwasser oder um Placebo
handelte.

Nach der 14tagigen Intervention mit Verum bzw. Plax fanden am
Kontrolluntersuchungstag erneut

a) eine Uberprifung der direkten Wirkung von oxygetaigr Wasser und
b) im Anschluss daran ein Ergometrie-Stufentest Zeiclgen Tageszeit wie bei dem
vorangegangenen Versuch statt.

Der Ablauf des Versuches, Blutentnahmen und Measpetier waren identisch mit denen im
Akutversuch (Test 1).
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Abb.1: Schema des Versuchsablaufs




3.3.4. Kontrolle des Sauerstoffgehalts des Wassers:

An den Versuchstagen in der Poliklinik wurden Meggn des Sauerstoffgehalts 1. des
unbehandelten Minchener Leitungswassers (Plac2bdes mit dem Gerat der Fa. Oxywell
zubereiteten Sauerstoffwassers, 3. des abgefiWessers der Fa. Oxy-Vit und 4. des
unbehandelten abgeflllten Wassers (Placebo in Héa¥cdurchgefuhrt. Kontrollen des

behandelten Oxywell-Wassers erfolgten sowohl umthiér nach der Zubereitung als auch
nach 20 mindtigem Stehen analog dem Applikatiorsseh Das Sauerstoffwasser der Fa.
Oxy-Vit wurde zu Beginn und am Ende der Intervemtiderprift (Tab. 4).

Tabelle 4: @-Gehalt des verwendeten Wassers

in mg/l
Zeit 0 20 min Tag 14
0,-Wasser "Oxywell" 62,25 58,5
Placebo "Oxywell" 8,69 8,63 -
0O,-Wasser "Oxyvit" 55,0 - 46,0
Placebo "Oxyvit" 8,0 - 8,0

3.4. Gerate und Messverfahren

Fur die Fahrradergometrie wurde ein Ergometer demd Ergoline, Bitz, Modell
~ergometrics 900“ verwendet. Die Elektrokardiograemmurden mit einem ,Cardioscript CD
6000 der Fa. Schwarzer, Miunchen aufgezeichnet. Dagtatanalyse wurde mit dem
Analysegerat der Fa. Biosen durchgefuhrt. Die Biségalytik erfolgte mit dem Gerat
,OMNI“ der Fa. AVL, Graz. Die klinisch-chemischenoRtineparameter wurden mit dem
Flammphotometer ,EFOX 5053“ der Fa. Eppendorf, Harglund mit dem Analysenautomat
»,RA 2000" der Fa. Technicon bestimmt. Die Blutbitddyse (Ery, Hb, Hkt, Leukozytenzahl)
erfolgte mit einem ,K 1000“ der Fa. Sysmex, Nordeds. Samtliche o0.g. Analysen wurden in
der Sportmedizinischen Poliklinik durchgefihrt. [giith die Bestimmung des
Differentialblutbildes erfolgte extern durch dasstitut fur Klinische Chemie und
Pathobiochemie des Klinikums rechts der Isar.

Durch Mitarbeiter des Lehrstuhls fir Phythopath@oder TUM wurden mit Vollblutproben
jeweils ACC- und Fentontest durchgefuhrt.

Ergometrie, Laktatleistungskurve und Software

Vor der Ergometrie, am Ende jeder Belastungsstofgies sofort, 1, 3 und 5 min nach

Abbruch der Belastung wurden jeweils Laktat, Hegfrenz und Blutdruck bestimmt. Als

maximale Leistung galt die Wattzahl der zeitlichrgmett bewaltigten letzten Belastungsstufe
bzw. bei vorzeitigem Abbruch der letzten Stufe Wattzahl der vorletzten Stufe plus dem
zeitproportionalem Anteil des Belastungsinkremelatsletzten Stufe.

Zur anschlieBenden Erstellung von Laktatleistungsku wurde ein lehrstuhleigenes
Programm (Ergometrie Ver. 1.0.1E_PPC, 8/00, entickon Dr. med. Wolfgang Haas,

ehem. Oberarzt am Lehrstuhl) verwendet. Es erladieteomputergestitzte Darstellung von
Laktat- bzw. Herzfrequenz — Leistungsbeziehungenemiem Polynom dritten bzw. funften

Grades.

Dabei wurden die Wertekonstellationen an folgenderstungsdiagnostisch wichtigen

Schwellen bzw. am Endpunkt berechnet und dargestell



- Aerobe Schwelle bei 2,0 mmol Laktat, abgektirzt ,ASfW]

- Anaerobe Schwelle bei 4,0 mmol Laktat, ,ANS" in [W]

- Individuelle aerobe Schwelle, berechnet als Minimwon f (Laktat/Leistung), ,IAS®
in [W]

- Individuelle anaerobe Schwelle (tan= 1 an der Laktatleistungskurve), ,JANS" in
[W]

- Maximalleistung (absolut und pro kg Korpergewichtax“ in [W]

Auswertungen

Fur die Bewertung der akuten und langerfristigebé>eon sauerstoffangereichertem Wasser
auf die Leistungsfahigkeit wurden die erhobenereBalter Belastungstests im Versuchsteil 1
(Akutversuch) und Versuchsteil 2 (Langzeitversuctgowohl mit denen der
Eingangsuntersuchung (Test 0) als auch untereimantta- und interindividuell verglichen.
ZielgroRen waren die Leistungen, Herzfrequenzen dasl Laktat maximal und an den
berechneten individuellen aeroben und anaerobewedielm beim Stufentest.

Fur den Einfluss der akuten und langerfristigen é&sabn sauerstoffangereichertem Wasser
auf Blutgase, Blutbild und ausgewahlte klinisch+oleche Parameter wurden in den Tests 1
und 2 jeweils die Verumgruppen mit der Placebogeuperglichen. Zielgrél3en waren zum
einen pQ und gegebenenfalls weitere Blutgaswerte, zum amd&esamtleukozyten- und
Neutrophilenzahl.

Die Auswertung der antioxydativen Reaktionen etilgm Lehrstuhl fir Phythopathologie
der TUM. Die Ergebnisse werden hier nicht behandelt

3.5. Statistik

Nach Beratung durch Frau Dipl.-Math. R. Busch umduFDipl.-Stat. R. Hollweck vom

Institut fur Medizinische Statistik und Epidemiolegder TUM erfolgte die statistische
Auswertung mit dem Programm ,SPSS Version 12.0Die verschiedenen Parameter
wurden durch Mittelwerte und Standardabweichungeschrieben. Zum Vergleich bzw. zur
Berechnung statistisch eindeutiger Unterschiede dearameter innerhalb eines
Versuchsablaufes wurde der Wilcoxon-Test angewerfelat den Vergleich zwischen den
Gruppen wurden der Mann-Whitney-Test bzw. der KaliKallis-Test benutzt. Es wurden
folgende Signifikanzgrenzen festgelegt:

p < 0,01 hoch signifikant **
p < 0,05 signifikant *
p < 0,10 Tendenz



4. Ergebnisse

4.1. Probanden

Alle Probanden konnten nach den Befunden der Versnthung als klinisch gesund und
voll belastbar beurteilt werden. Gemal3 der Studésmmg handelte es sich um sportlich
weitgehend untrainierte Personen, hauptsachlichizeddudenten, im Alter von im Mittel
23,8 Jahren. Im Vorversuch (Test 0) zeigten sidittel eine Maximalleistung von 3,8 W/kg
(Tab. 5).

Zwischen den gebildeten Versuchsgruppen bestatmal in den anthropometrischen Grund-,
Leistungsdaten und laborchemischen Parameterrsigifikanter Unterschied (Tab. 6,7,8).
Krankheitsbedingt konnte ein Proband aus der Veruppge am Test 2 nicht teilnehmen.
Kein Proband der Versuchsgruppen berichtete beit-Alader Langzeitversuch Uber
Beschwerden nach Genuss des Wassers.

Tabelle 5: Ergometrische Leistungswerte aller Pndlea im Vortest (n = 24)
Mittelwerte mit Standardabweichang

Einheit X S min max
AS (Watt) 143,4 51,4 68 273
ANS (Watt) 204,7 45,0 137 314
IAS (Watt) 118,4 39,3 52 198
IANS (Watt) 193,6 38,2 129 284
Max.Istg. (Watt) 292,1 37,7 240 384
AS (Watt/ kg)| 1,86 0,66 0,78 3,31
ANS (Watt/ kg)| 2,65 0,59 1,57 3,97
IAS (Watt/kg)| 1,53 0,51 0,59 2,33
IANS (Watt/kg)| 2,51 0,49 1,70 3,67
Max.Istg. |(Watt/kg)| 3,79 0,53 2,80 4,97

4.2. Akutversuch
4.2.1. Verhalten leistungsdiagnostischer Parameter

In der Verumgruppe ergaben die beim Stufentest bemen Schwellen- und
Maximalleistungen statistisch keine eindeutigendvielerungen zum Vortest: Die Mittelwerte
aller Leistungsschwellen und der Maximalleistunfjedierten nur um wenige Watt (+ 3 bei
AS, + 1 bei ANS, - 8 bei IAS, — 1 bei IANS und -b& max)(Tab. 6).

Dieses Ergebnis entsprach im wesentlichen auch\denmalten der Leistungsparameter der
Ubrigen zwei Gruppen ,Placebo Trinken“ (- 3 bei AS1 bei ANS, - 18 bei IAS, + 1 bei
IANS und — 1 bei max) und ,Verum Spulen“ (+ 2 bes A+ 6 bei ANS, + 7 bei iIANS und — 2
bei max)(Tab. 7,8).

Ein deutlicher Unterschied zum Vortest lie sicldigéch bei der Leistung an der
individuellen aeroben Schwelle feststellen. Die I§npippe zeigte hier eine
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Mittelwertsveranderung von + 22 W. Sie verbess&idl signifikant mit p = 0,018 gegentiber
der Voruntersuchung.

Der Gruppenvergleich bei Test 1 und auch der Gngrgleich der Anderungen von Test 0
zu Test 1 ergab insgesamt keinen eindeutigen Urtiexs (Abb.2).

Ebenso zeigten die Mittelwerte der den Schwellegepudneten Herzfrequenzen sowie die
maximalen Herzfrequenzen im Mittel keine Verandgamvon Test 0 zu Test 1. Weder in
der Verumgruppe noch in der Spilgruppe lieRen sighifikante Veranderungen sichern. Die
Placebogruppe zeigte an der individuellen aerobehwglle zwar eine Abnahme der
Herzfrequenz um im Mittel 12 Schlage / min bei ¢lehitgeringerer Leistung, jedoch ohne
statistische Signifikanz. An den lbrigen Schwellexd am Maximalwert bewegten sich die
Veranderungen auch in dieser Gruppe nur im Berewch+ 3 Schlagen. Der Vergleich des
Herzfrequenzverhaltens zwischen den Gruppen ergiae kJnterschiede.

Bei den maximalen sowie den Schwellen zugeordred&tatwerten kam es ebensowenig zu
relevanten Mittelwertverdnderungen: Verumgruppdajl@pppe und Placebogruppe zeigten
weder einen statistisch zu sichernden Gruppenutitiexs noch einen klaren Trend.

Tabelle 6: Leistungsdiagnostische Daten der Verupyg im Akutversuch, n =8
Mittelwerte mit Standardabweicheng* = p < 0,05 zu Test 0

Verum
Test 0 Test1
X +5S X +5S
Gewicht 78,4 9,8 78,6 9,5
BMI 23,3 2,8 23,3 2,7
W AS 137,2 34,0 140,3 34,7
W ANS 202,1 27,7 203,4 26,3
W IiAS 114,3 39,8 106,7 26,9
W IANS 195,8 17,0 1949 20,9
W max 293,9 19,9 292,1 20,2
Hf AS 133,0 13,4 133,2 14,8
Hf ANS 162,8 10,5 162,9 10,3
Hf IAS 124,8 12,7 118,4 11,3
Hf IANS 159,3 9,2 159,0 8,6
Hf max 197,9 5,6 194,5 7,4
Lac iAS 1,62 0,50 1,38 0,30
Lac iIANS 3,67 0,85 3,63 0,54
Lac max 12,29 1,24 11,38 2,01
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Tabelle 7: Leistungsdiagnostische Daten der Plageippe im Akutversuch, n =8
Mittelwerte mit Standardabweicheang* = p < 0,05 zu Test 0

Placebo
Test O Test1
X +5S X +5S
Gewicht 76,0 6,6 76,5 6,7
BMI 23,0 2,8 23,2 2,6
W AS 133,8 36,9 130,8 29,7
W ANS 190,4 27,7 191,1 19,5
W IiAS 118,6 24,8 101,1 26,7
W IANS 174,5 27,2 175,3 23,8
W max 272,3 29,0 271,0 31,2
Hf AS 135,9 15,5 135,1 12,5
Hf ANS 159,4 12,59 162,3 10,6
Hf IAS 130,3 16,8 118,6 18,3
Hf IANS 152,6 14,3 153,3 10,2
Hf max 189,5 9,2 192,0 8,5
Lac iAS 1,77 0,77 1,43 0,74
Lac iIANS 3,24 0,79 3,26 0,75
Lac max 10,72 1,57 10,86 1,88

Tabelle 8: Leistungsdiagnostische Daten im Akutwelnsder Spulgruppe, n =8
Mittelwerte mit Standardabweichang* = p < 0,05 zu Test 0

Spulen
Test O Test1
X +s X +s
Gewicht 78,4 4,7 79,0 53
BMI 22,8 1,3 22,9 1,0
W AS 159,1 75,8 160,6 80,3
W ANS 221,6 65,3 227,8 66,7
W IiAS 122,3 53,2 1442 * 50,9
W iANS 210,5 55,0 217,8 57,3
W max 310,3 51,1 307,8 49,0
Hf AS 131,9 22,9 133,1 23,7
Hf ANS 159,4 13,4 162,0 13,9
Hf IAS 120,3 17,5 128,1 22,9
Hf IANS 155,7 11,7 159,1 13,3
Hf max 191,9 11,3 192,2 8,8
Lac iAS 1,32 0,63 1,73 0,87
Lac IANS 3,52 0,69 3,56 0,69
Lac max 11,13 2,15 10,93 2,1
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Abb. 2: Mittelwerte der Leistungsanderungen Testi Test O; * = p < 0,05

4.2.2. Verhalten der Blutgasparameter aus artsieaiem Blut
4.2.2.1. Sauerstoffpartialdruck

In der Verumgruppe zeigte sich zum Messzeitpunkini® nach Ende des Trinkens ein um 1
mm Hg hoherer p®als vor Beginn der Trinkintervention. Wahrend dwsveistiindigen
Liegephase fiel der pOm Mittel um 5 mm Hg ab. Ein analoger, geringggeati Anstieg liel3
sich auch durch die zweite Gabe des Wassers vdErgemetrie beobachten (Tab.9).

Das gleiche Verhalten des p@eigten auch die Placebo- und die Spulgruppe (Abbin
keinem Fall gab es statistisch eindeutige Mittetwatierschiede zwischen den drei Gruppen.
Zwischen den Probanden zeigten sich jedoch deatlighterschiede in der Hohe des,pO
wobei 0.g. Verlauf bei allen Probanden zu erkenwan (Abb. 4). Innerhalb der Gruppen
waren vor Ergometrie statistisch keine Unterschimdbelegen.

Bei der anschlieRenden Ergometrie blieb der, @f den submaximalen Stufen im
Normalbereich und war im Mittel ca. 4 mm Hg holes wahrend der 2. Stunde der
Liegephase nach dem Trinken bzw. Spulen, dies aoch bei der 200-Watt-Stufe. Flnf
Minuten nach Belastungsende war dep rDallen Gruppen um ca. 10 mm Hg auf im Mittel
90 mm Hg angestiegen.
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Tabelle 9: pQim Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mmHg mit Standardadchungen
* = p < 0,05 zum Vorwert der Mexbe der gleichen Gruppe

Test1

Verum Placebo Spilen
pO, X +5s X +5s X +5s
\Vor 82,7 6,6 79,7 7,5 85,0 7,6
10 min 83,7 57 85,2 7,1 83,7 8,5
30 min 80,4 4,3 83,0 4,0 81,9 6,2
60 min 80,6 7,9 82,3 7,7 81,0 6,0
120 min 79,7 6,2 80,1 4,1 78,5 7.9
Pause 77,8 9,4 78,9 7,5 80,5 7,2
\Vor Ergo. 77,9 8,4 84,7 5,6 82,1 7,8
80 W 80,7 3,4 83,3 4,6 84,5 54
140 W 81,1 3,4 83,8 2,3 83,4 55
200 W 80,9 31 83,4 57 79,7 6,5
nach Ergo| 88,7 7,4 90,7 7,7 91,3 * 8,3
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Abb. 3: Mittelwerte von p@im Akutversuch
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vor
10 min

30 min

60 min
120 min
Pause

vor Ergo.
80 W
140 W
200 W
nach Ergo.

Abb. 4: Verhalten des p@er einzelnen Probanden im Akutversuch in der Vegnuppe
(n=8)

4.2.2.2. Kohlendioxidpartialdruck

Weder das Trinken von Sauerstoffwasser noch dakeispiamit, noch die Gabe von Placebo
fuhrte zu signifikanten Anderungen des Kohlendipeidialdruckes. Erst die Belastung durch
die Ergometrie fuhrte in allen drei Gruppen zu mngeutlichen Abfall des pCQder nach
Abbruch der korperlichen Belastung am deutlichstende: Gegenlber der Messung bei 200
W waren die Abnahmen in Verum- und Placebogruppe-vbbzw. -6 mmHg signifikant. In
der Spulgruppe fand sich eine schwachere Abnahme-#eanmHg.

Tabelle 10: pC@Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mmHg mit Standabiveichungen
* = p < 0,05 zum Vorwert der Messreihe der gleickenppe

Test1

\Verum Placebo Spilen
pCO, X +S X +S X +S
\Vor 37,85 2,81 39,78 3,40 37,80 2,37
10 min 37,85 4,18 38,36 2,75 38,96 2,00
30 min 38,36 2,25 39,11 2,42 38,22 2,47
60 min 39,35 2,00 37,28 4,12 38,98 1,81
120 min 37,38 3,79 37,94 4,13 39,43 3,50
Pause 39,84 2,20 37,80 2,84 38,85 2,88
\Vor Ergo. | 40,21 1,35 38,34 2,73 38,51 2,73
80 W 39,82 1,71 38,46 2,84 38,90 2,53
140w 38,81 3,29 37,20 2,30 37,16 2,31
200 W 36,53 2,21 35,14 3,56 34,05 6,13
nach Ergo| 29,69 * 3,03 28,94 * 2,53 30,26 2,05
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4.2.2.3. pH-Wert

Durch Trinken bzw. Spilen von,©Obzw. Placebo-Wasser liel3 sich in keiner Gruppe el
signifikante Veranderung des pH-Wertes in artesiatiem Blut in Ruhe feststellen. Alle
Mittelwerte lagen zwischen 7,40 und 7,43. Erst waldr der Ergometrie kam es im
Akutversuch zu deutlichen Abnahmen: In der Verumgeu fiel der pH ab 140 Watt
Belastung signifikant ab und zeigte auch absolutabhtet den niedrigsten Wert. Jedoch
wurden auch die beiden anderen Gruppen wahrendExgmetrie saurer. Das Minimum
erreichten alle Gruppen mit nochmals signifikanfdmahmen nach Belastung; im Mittel
lagen die letzten Messwerte bei 7,27. Gruppensciéde waren nicht zu sichern (Tab. 11).

Tabelle 11: pH-Wert im Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte mit Standardabweichan
* = p < 0,05 zum Vorwert der Meske der gleichen Gruppe

Test1

Verum Placebo Spulen
pH X +S X +S X +S
Vor 7,428 0,027 7,421 0,027 7,426 0,018
10 min 7,421 0,024 7,420 0,023 7,416 0,014
30 min 7,423 0,017 7,424 0,026 7,421 0,013
60 min 7,416 0,011 7,435 0,035 7,417 0,016
120 min 7,429 0,027 7,429 0,033 7,416 0,023
Pause 7,408 0,017 7,427 0,028 7,418 0,015
vor Ergo. 7,403 0,009 7,419 0,023 7,412 0,014
80 W 7,396 0,011 7,411 0,032 7,404 0,014
140 W 7,387 * 0,021 7,402 0,023 7,399 0,017
200 W 7,372* 0,019 7,377* 0,039 7,403 0,062
nach Ergo| 7,263* 0,049 7,285* 0,049 7,273* 0,049

4.2.2.4. Basenuberschuss

Verum- und Spulgruppe zeigten leichte Abfélle desdhuberschusses von 0,44 bzw. 0,06
mmol/l direkt nach dem Trinken bzw. Spulen; in &acebogruppe fiel der BE durch das
Trinken zunachst signifikant um rund 0,75 mmol/|] atieg dann jedoch wieder um rund 0,6
an. Ein Trend liel3 sich nicht erkennen.

Bei allen Gruppen zeigten sich durch die Ergometsignifikante Abnahmen des
Basenuberschusses mit den starksten Abféallen natdstBngsende. Absolut lieRen sich bei
allen Gruppen Endwerte von ca. —12 mmol/l feseste(lTab. 12).
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Tabelle 12: Base Excess im Akutversuch, n = 8 j@o@e
Mittelwerte in mmol/l mit Starmdiabweichungen
* = p < 0,05 zum Vorwert der Mesihe der gleichen Gruppe

Test 1

Verum Placebo Spilen
BaseExc. X +5s X +5s X +5s
vor 0,275 0,599 0,825 1,026 0,200 1,175
10 min -0,163 0,859 0,088 * 0,884 0,137 1,094
30 min 0,262 0,741 0,675 * 0,960 0,100 0,807
60 min 0,250 0,623 0,463 0,854 0,213 1,023
120 min 0,150 0,689 0,413 1,091 0,300 0,959
Pause -0,300 0,650 0,250 0,778 0,160 0,955
vor Ergo. | -0,129 0,320 -0,380 0,737 -0,387 0,706
80 W -0,760* 0,508 -0,400 1,126 -0,712 0,989
140 W -1,875* 1,156 -1,662* 1,285 -1,914* 1,000
200 W -3,829* 1,707 -4,229* 1,408 -3,313* 1,942
nach Ergo| -12,300* 3,163 | -11575* 2393 |-11,588* 2,852

4.2.3 Einflisse von Sauerstoffwasser auf Leukozytehderen Fraktionen im
Differentialblutbild

Durch die Verabreichung sowohl von sauerstoffarigeestem Wasser wie auch
Placebowasser kam es eine bzw. zwei Stunden sp@teMittel zu Anstiegen der
Gesamtleukozyten. In der Placebogruppe war deridgmstach 60 min mit p < 0,01 hoch
signifikant (Tab.13). Fir diese Anstiege war aubsBlich die Fraktion der neutrophilen
Granulozyten verantwortlich. Unterschiede zwisclidam drei Gruppen ergaben sich aber
nicht.

Interindividuell zeigten sich indes grof3e Differenzin einigen Féallen war keine Reaktion zu
erkennen, in anderen Féallen betrugen die Anstiegeuw 1000 Zellen pro ul Blut, was etwa
einen 20-prozentigen Anstieg der Leukozyten bzw.35% Anstieg der Neutrophilenfraktion
bedeutet. Ein geringerer weiterer Anstieg war adaith die zweite Gabe von Verum oder
Placebo bzw. das erneute Spulen vor der Ergomédstbeg zu beobachten.

Nach der Ergometrie waren die Gesamtleukozytenauah alle Teilfraktionen signifikant
angestiegen. Davon war der Anteil der Lymphozyt&mksr betroffen, deren Anzahl sich
etwa verdoppelte. Prozentual stieg der Lymphozyttsiavon im Mittel 34,5% in Ruhe bzw.
32,2% vor der Belastung auf 40,0% bei der Probensnach Belastungsende.

Auch hierbei waren weder beim Anstieg durch dieaBeing noch bei der prozentualen
Verteilung der Subtypen Unterschiede zwischen des dersuchsgruppen statistisch zu
belegen (Tab. 13, 14, 15, 16).
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Tabelle 13: Leukozyten im Akutversuch, n = 8 je gre
Mittelwerte in 1000/l mit Staaxdabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spulen
Leukos X +S X +S X +S
\/or 4,88 0,73 5,99 1,37 5,33 1,77
10 min 4,81 0,87 6,01 1,33 5,14 1,66
30 min 4,71 0,66 5,95 1,43 5,23 1,74
60 min 4,98 0,87 6,18 ** 1,35 5,24 1,71
120 min 5,23 * 0,93 6,40 1,40 5,39 1,81
vor Ergo. 5,60 * 1,20 6,69 * 1,30 5,74 1,90
nach Ergo| 8,96 * 1,77 10,06 * 2,28 9,50 * 3,54

Tabelle 14: Neutrophile im Akutversuch, n = 8 jau@re

Mittelwerte in 1000/l mit Staaxdabweichungen, *

=p < 0,05 zum Vorwert

Test 1

Verum Placebo Spilen
Neutros X +5s X +5s X +5s
Vor 2,63 0,35 3,46 1,24 2,94 1,54
10 min 2,71 0,43 3,68 * 1,28 2,96 1,48
30 min 2,73 0,34 3,73 1,38 3,01 1,54
60 min 2,96 0,53 3,93 * 1,45 3,14 1,56
120 min 3,06 0,59 3,96 1,41 3,18 1,59
Vor Ergo. 3,34 0,83 4,04 1,39 3,38 * 1,71
nach Ergo| 4,51* 0,86 539* 1,80 4,96 * 2,72

Tabelle 15: Lymphozyten im Akutversuch, n = 8 jeige

Mittelwerte in 1000/ul mit Staarxdabweichungen, *

=p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spulen
Lymphos X +5S X +5S X +5S
\Vor 1,76 0,40 1,91 0,41 1,91 0,54
10 min 1,60 0,42 1,75 0,44 1,70 * 0,51
30 min 1,51 0,38 1,64 * 0,46 1,70 0,44
60 min 1,51 0,32 1,70 0,40 1,64 0,33
120 min 1,66 0,37 1,89 * 0,40 1,78 0,26
vor Ergo. 1,83* 0,43 2,05~ 0,43 1,95 0,31
Nach Ergo| 3,69 * 1,19 3,85* 1,14 3,86 * 1,20
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Tabelle 16: Mixed-Fraktion im Akutversuch, n = 8Geuppe
Mittelwerte in 1000/l mit Staaxdabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spulen
Mixed X +S X +S X +S
\/or 0,488 0,210 0,613 0,155 0,475 0,175
10 min 0,500 0,251 0,587 0,173 0,475 0,128
30 min 0,475 0,205 0,588 0,113 0,513 0,164
60 min 0,500 0,200 0,550 0,177 0,462 0,160
120 min 0,500 0,273 0,550 0,160 0,438 0,130
Vor Ergo. | 0,450 0,177 0,600 0,185 0,413 0,155
Nach Ergo| 0,763* 0,277 0,825* 0,244 0,675* 0,244

4.2.4. Verhalten von Erythrozyten, Hamoglobin, Héoket

Nach dem Trinken bzw. Spulen kam es in allen dmeipen zunachst zu einem Abfall der
Erythrozytenkonzentration. In der Placebo- und &npidpe war der Abfall statistisch zu
sichern. Wahrend der anschlieBenden Liegephasg digeKonzentration in allen Gruppen
wieder an. Nach zwei Stunden lag diese in der Vemumd Placebogruppe sogar signifikant
Uber dem jeweiligen Vorwert der Messreihe der glerc Gruppen. Nach der Ergometrie
waren in allen Gruppen signifikante Anstiege zweerhnen (Tab. 17).

Tabelle 17: Erythrozyten im Akutversuch, n = 8 jeipe
Mittelwerte in Mill./ul mit Statardabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test 1

Verum Placebo Spilen
Erys X +5s X +5s X +5s
\Vor 4,720 0,262 4,698 0,235 4,416 0,292
10 min 4,664 0,212 4,619* 0,236 4,365* 0,307
30 min 4,670 0,215 4,623 0,240 4,381 0,278
60 min 4,695 0,255 4,671 0,265 4,385 0,265
120 min 4,774* 0,234 4,774 0,234 4,470* 0,262
vor Ergo. 4,828 0,290 4,825 0,250 4,523 0,288
nach Ergo| 5,217* 0,260 5110* 0,289 4869* 0,270

Ein &hnliches Verhalten wie die Erythrozytenkonestmnen zeigten auch die
Hamoglobinwerte: Durch Trinken bzw. Spulen kam esarhst zu einem, fur alle Gruppen
signifikanten Konzentrationsabfall — am Ende dexgeiphase wieder zu einer signifikanten
Zunahme. Nach der Belastung durch die Ergometrigtere alle Gruppen gleichartig
signifikante Hb-Anstiege (Tab. 18).
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Tabelle 18: HAmoglobin im Akutversuch, n = 8 je e
Mittelwerte in g/dl mit Standatzliveichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spulen
Hb X +5S X +S X +S
vor 14,75 0,77 14,59 0,54 13,81 0,74
10 min 14,54 * 0,65 14,43 * 0,53 13,61 * 0,79
30 min 14,61 0,67 14,36 0,61 15,84 6,05
60 min 14,64 0,84 14,51 0,61 13,70 0,69
120 min 14,89 * 0,77 14,94 * 0,64 13,91 * 0,70
vor Ergo. | 15,10 * 0,71 14,94 0,66 14,63 * 0,73
nach Ergo| 16,29 * 0,77 15,91 * 0,92 15,14 * 0,78

Gleichartig verhielt sich auch der Hamatokrit, neiner Abnahme nach dem Trinken,
Zunahme nach der Liegephase und schlie8lich Mawerén nach der Belastung. Auch hier
betrafen die Anderungen alle Gruppen (Tab. 19).

Tabelle 19: Hamatokrit im Akutversuch, n = 8 je @re
Mittelwerte in % mit Standardadehungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spilen
Hkt X +S X +5S X +S
\Vor 42,60 2,23 41,81 1,85 39,86 2,43
10 min 42,09 1,72 41,13 * 1,83 39,46 2,62
30 min 42,11 2,02 41,10 1,71 39,65 2,28
60 min 42,36 2,52 41,55 1,95 39,64 2,08
120 min 42,78 * 2,41 42,41 1,54 40,41 * 2,23
vor Ergo. 43,54 2,34 42,83 1,73 40,91 2,43
nach Ergo| 47,36 * 2,35 45,78 * 2,29 44,43 * 2,40

4.2.5. Verhalten der Thrombozyten

Die Thrombozytenkonzentration fiel nach Trinken o&pulen in allen Gruppen ab, am
starksten in der Placebogruppe mit — 10000 Anwithrend der folgenden Ruhephase war in
der Spllgruppe ein kontinuierlicher Zuwachs zu segren, wahrend Verum- und
Placebogruppe zum Zeitpunkt ,30 min“ noch Abnahmeigten. Vor Beginn der Belastung
lagen die Werte aller Gruppen tber dem Ausganganivéie Spulgruppe war mit + 14000 /
mm°® am stérksten angestiegen. Nach der Ergometrieenuird allen Gruppen signifikante
Zunahmen von rund + 68000 (Verum), + 53000 (Plateind + 76000 / mrh(Spiilgruppe)
gemessen (Tab.20). Zwischen den Gruppen herrskbaiea signifikanten Unterschiede.
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Tabelle 20: Thrombozyten im Akutversuch, n = 8 jegpe
Mittelwerte in 1000 / nimmit Standardabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1

Verum Placebo Spulen
Thrombos X +S X +S X +S
vor 197,25 28,13 233,63 34,83 202,00 24,38

10 min 195,38 47,87 223,88 40,93 196,75 33,77
30 min 187,38 28,83 217,63 32,21 201,63 24,64
60 min 193,75 * 30,37 219,38 34,36 202,25 23,29
120 min 197,63 * 27,52 225,50 36,50 214,25 31,47
vor Ergo. | 202,25 30,44 | 235,75* 35,65 216,13 24,29
nach Ergo| 270,25* 34,05 288,63 * 47,66 291,63 * 39,23

3.2.6. Einflisse des Sauerstoffwassers auf ausdgenwgizymaktivitaten
4.2.6.1. Creatinkinase

Die Aktivitat der Creatinkinase (CK) blieb in alléaruppen praktisch unbeeinflusst durch
Trinken oder Spulen und das anschlieliende Ruharh d&x Ergometrie zeigten alle Gruppen
signifikante Anstiege. Mit im Mittel + 10 U/l wared Anstieg in der Verumgruppe zwar
absolut am starksten, jedoch mit p = 0,012 genaigoifikant wie der Anstieg in der
Spulgruppe (+ 8 U/l). In der Placebogruppe warAlestieg am schwachsten mit + 7 U/l; p =
0,028 ( Tab. 21).

4.2.6.2. Aspartataminotransferase

Die Aktivitat der Aspartataminotransferase (ASABagierte in allen Gruppen nach dem
Trinken oder Spilen sowie nach der Liegephase rninral. Erst nach der Belastung liel3en
sich deutliche Anstiege verzeichnen, die sich jedoweischen den Gruppen nicht signifikant
unterschieden (Tab. 21).

4.2.6.3. Alaninaminotransferase

Bei der Alaninaminotransferase (ALAT) zeigte dieaddbogruppe eine signifikante
Aktivitatszunahme nach dem Trinken, wahrend Verumd Spulgruppe bis zum Beginn der
Ergometrie quasi unverandert blieben. Nach der dBetm wiesen alle drei Gruppen
Maximalwerte auf, in allen Gruppen waren diese Ags signifikant (Tab. 21).

4.2.6.4. Gamma-Glutamyl-Transferase

Die Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) zeigte dieingsten Veranderungen: Nach
Trinken bzw. Spilen kam es in Verum- und Spulgruppeleichten Aktivitatszunahme, in
der Placebogruppe zur leichten Abnahme. Nach degdphase fielen die Aktivitaten in
Verum- und Spulgruppe etwas, in der Placebogrupreeim leichter Anstieg zu verzeichnen.
Die Belastung fuhrte nur zu einem geringen AnstiegMittel mit + 3 U/l signifikant in der
Verumgruppe, + 2 U/l in der Placebogruppe und rmaimmpiasi unverandertem Wert in der
Spulgruppe (Tab. 21).
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Tabelle 21: Enzyme im Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in U/l mit Standatwi@eichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test 1 Verum Placebo Spilen

X +5s X +5s X +5s
ASAT vor 6,40 2,47 6,86 1,57 6,29 1,11
ASAT 2 h 6,78 1,46 6,90 1,86 6,25 1,38
'vor Ergo 6,66 2,20 6,59 1,24 6,18 1,84
ASAT nach| 12,96 * 3,99 11,68 * 3,77 12,63 * 5,02
ALAT vor 10,95 4,42 10,75 5,01 9,08 4,64
ALAT 2 h 10,99 3,72 12,43 * 4,68 9,08 3,92
'vor Ergo 10,63 4,30 11,35 6,53 9,48 5,14

ALAT nach| 13,21 * 4,74 14,43 * 5,79 11,54~ 5,95
GGT vor 14,85 6,63 13,24 5,14 10,03 3,47
GGT 2h 15,62 11,12 11,70 3,66 12,78 5,98
'vor Ergo 14,80 7,34 12,68 3,88 11,56 4,04
GGTnach | 17,81* 7,08 14,83 4,44 11,85 4,08
CK vor 67,50 48,29 60,13 22,07 57,13 25,59
CK2h 65,25 43,23 59,13 22,99 56,63 23,80
CKv.Ergo | 66,38 41,47 60,75 20,39 57,25 24,17
CK nach 76,13* 50,58 67,88* 24,58 65,25* 28,55

4.2.7. Serumelektrolyte und Serumeisen

Placebo- und Spilgruppe zeigten im Akutversuch itiiéch der Natriumkonzentration

weder signifikante Verdnderungen, noch lie3 sichT@end erkennen. In der Verumgruppe
kam es zu einem signifikanten Abfall der Natriumgkentration bis vor Beginn der

Ergometrie (Tab. 22).

Bei der Kaliumkonzentration lagen die Ausgangswenteder Spullgruppe am hochsten.
Gegenuber der Placebogruppe war dieser Untersahiddann-Whitney-Test mit p = 0,027
statistisch signifikant. Nach dem Trinken bzw. @milstieg die Konzentration in allen
Gruppen signifikant an. Nach der Belastung liel3eh deutliche, teils signifikante Abfalle
feststellen. Diese betrafen jedoch wiederum allepen (Tab. 22).

Die Kalziumkonzentrationen aller Gruppen blieben T@st 1 durch Trinken bzw. Spilen
weitgehend unbeeinflusst. Nach der Belastung wsieem jeder Gruppe um rund 0,2 mmol/l
signifikant angestiegen (Tab. 22).

Bei der Magnesiumkonzentration liel3 sich im Testud alle Gruppen ein signifikanter
Anstieg von rund 0,13 mg/dl nach zweistiindigem Ruhgessen. Nach der Ergometrie
wurden in allen Gruppen im Gegensatz zu den Ubriggarsuchten Elektrolyten praktisch
unveranderte Werte festgestellt (Tab. 22).

Beim Serumeisen kam es in der Verumgruppe nach T@mien zu einer mit + 12 pg/dl
signifikanten Konzentationszunahme, welche sielmmadht Probanden betraf. Placebo- und
Spulgruppe zeigten ebenfalls um 7 bzw. 10 pg/den®Werte. Auch hier zeigten je sechs
bzw. sieben Probanden einen Anstieg. Nach Belasttargn in allen Gruppen signifikante
Anstiege von +23 pg/dl (Verum) und je +17 pg/diagebo- und Spulgruppe) zu verzeichnen
(Tab. 22).
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Tabelle 22: Serumelektrolyte und Serumeisen im ¥usguch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mit Standardaberingen, * = p < 0,05 zum Vorwert
Natrium, Kalium, Kalzium in mnipIMagnesium in mg/dl; Eisen in pg/dl

Test1 Verum Placebo Spulen
X +s X +s X +s

Na vor 140,0 1,0 139,6 15 139,9 14
Nal20min| 139,6 14 139,3 1.2 139,7 14
Nav. Ergo| 139,3* 15 139,6 12 139,9 11
Nan.Ergo| 140,1 2,1 139,6 1,6 139,7 0,6
K vor 3,86 0,20 3,80 0,17 4,00 0,19
K120 min| 4,10 * 0,09 4,09 * 0,33 4,21 * 0,25
Kv. Ergo 4,15 0,16 4,18 0,44 4,16 0,18
K n. Ergo 3,96 0,25 3,86 * 0,24 3,95+* 0,18
Ca vor 2,28 0,06 2,32 0,06 2,30 0,06
Cal20min| 2,31 0,05 2,33 0,07 2,28 0,05
Cav. Ergo] 2,32 0,06 2,33 0,09 2,28 0,04
Can.Ergo| 2,52* 0,09 2,53 * 0,08 2,46 * 0,08
Mg vor 1,99 0,12 2,01 0,15 1,99 0,16
Mg1l20min| 2,14 * 0,12 2,12 * 0,14 2,11 * 0,16
Mg v.Ergo| 2,14 0,10 2,10 0,14 2,14 0,14
Mg n.Ergo| 2,20 0,11 2,15 0,13 2,12 0,18
Fe vor 90,5 38,7 111,6 48,1 105,5 24

Fe 120min| 102,5* 39,9 117,8 59,7 111,6 48,1
Fe v.Ergo | 104,6 38,8 118,3 59,5 115,3 24,5
Fen.Ergo | 127,4* 40,5 1348 * 67,9 132,3 * 27,3

4.2.8. Metabolische Messgrof3en
4.2.8.1. Serumharnstoff, Serumkreatinin und Serunddare

Im Akutversuch zeigte sich fur Harnstoff in allemu@pen eine signifikante Abnahme nach
zweistiindigem Liegen um rund 3 mg/dl. Die Ergoneetrlieb weitgehend ohne Einfluss
(Tab. 23).

Das Kreatinin zeigte in allen Gruppen signifikardanahmen zum Messzeitpunkt ,vor
Ergometrie®. Die Maximalwerte wurden nach der Belag erreicht (Tab. 23).

Der Verlauf der Harnsaurekonzentration war im Reihetes Akutversuchs in den drei
Gruppen uneinheitlich. Allen Gruppen waren deudicAnstiege nach Belastung gemein,
wobei der Spiegel der Verumgruppe mit +0,3 mg/dl stdrksten und signifikant anstieg
(Tab. 23).
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Tabelle 23: Serumharnstoff, -Kreatinin und -Harmedm Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test 1 Verum Placebo Spilen

X +5s X +5s X +5s
Hst vor 26,09 4,86 26,34 3,46 24,94 6,73
Hst2 h 22,73 * 4,36 23,54 * 4,02 22,38 * 7,40
Hstv.Ergo| 22,53 4,41 23,46 3,83 23,98 6,21
Hst nach 23,39 5,02 22,91 3,08 24,46 5,63
Krea vor 1,20 0,09 1,14 0,09 1,13 0,11
Krea 2 h 1,15 0,14 1,14 0,06 1,09 * 0,08
Kre v.Ergo| 1,21* 0,13 1,21* 0,10 1,12 * 0,07
Kreanach| 1,44* 0,15 1,33 0,16 1,34* 0,08
Hsa vor 5,42 0,64 5,19 0,47 5,51 1,18
Hsa2h 5,19 0,82 5,22 0,52 5,50 1,20
Hsv.Ergo| 5,26 0,70 521 0,49 5,54 1,22
Hsanach | 5,77 * 0,78 5,40 0,42 5,72 1,12

4.2.8.2. Glucose

Die Blutglukose zeigte nach Trinken oder Spilen uiatgender Ruhephase keine
aussagekraftigen Veranderungen. Erst nach Belaskomnte in allen Gruppen ein
signifikanter Anstieg gemessen werden (Tab. 24).

Tabelle 24: Glucose im Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test1 Verum Placebo Spulen

X +s X +s X +s
Gluc vor 90,00 9,29 89,38 7,63 91,12 6,66
Gluc 2 h 87,38 8,90 93,38 10,28 89,63 10,47
G.v. Ergo| 88,38 9,93 92,88 10,18 88,38 6,82
G. nach 117,63* 19,12 | 11450* 19,95 | 112,88* 23,27

4.2.8.3. Bilirubin

Bei der Messung des Gesamtbilirubins ergaben si€uhe auffallige, aber nicht signifikante
Mittelwertunterschiede. Wahrend Placebo- und Spipilge bis vor der Belastung keine
Verédnderungen zeigten, stieg die KonzentrationeinMderumgruppe zum Messzeitpunkt ,vor
Ergometrie® signifikant an. Nach der Belastung wmarm allen Gruppen signifikante

Zuwachse festzustellen (Tab. 25).
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Tabelle 25: Gesamt-Serumbilirubin im Akutversucks, & je Gruppe
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test 1 Verum Placebo Spilen

X +5s X +5s X +5s
Bili vor 0,86 0,46 0,74 0,24 0,96 0,52
Bili2 h 0,94 0,59 0,72 0,22 0,99 0,57
B.v.Ergo| 0,99* 0,62 0,73 0,23 1,02 0,55
Bili nach 1,19 * 0,82 0,84 * 0,23 1,19 * 0,62

4.2.9. Lipidprofil

Das Gesamtcholesterin stieg ab dem Ausgangswaatlen Gruppen durchgehend an, die
Veradnderungen waren im Gruppenvergleich identifaile. starksten und in jeder Gruppe
signifikanten Zuwéchse zeigten sich nach der Betas(Tab. 26).

Auch die HDL-Fraktion unterlag einer gleichartig&dynamik mit stetig zunehmenden
Werten und den stérksten und in allen Gruppen féigniten Zuwachsen nach der Belastung
(Tab. 26).

Die LDL-Fraktion zeigte in allen Gruppen vergleielnbebenfalls einen steigenden Verlauf
mit Maxima nach Belastung (Tab. 26).

Auch die Triglyceridfraktion folgte dem Verhaltenerd tbrigen Lipidparameter mit
kontinuierlichem Anstieg in allen Gruppen wahrendr d.iegephase und signifikanten
Zuwachsen nach Belastung (Tab. 26).

Tabelle 26: Serumcholesterin, HDL, LDL und Triglyice im Akutversuch, n = 8 je Gruppe
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen, * = p < 0,05 zum Vorwert

Test 1 Verum Placebo Spilen
X +5s X +5s X +5s

Chol vor 181,38 28,84 174,25 29,69 172,38 24,77
Chol 2 h 187,25 3550 | 180,63* 3550 | 178,50* 23,95
'vor Ergo | 190,63 37,47 181,50 33,50 182,88 27,31
'nach 21550* 3586 | 199,50* 34,06 | 202,00* 33,98
HDL vor 55,33 7,83 58,13 11,92 55,28 19,03
HDL 2 h 56,95 8,16 59,80 10,71 57,01 19,16
'vor Ergo 57,79 7,62 60,91 11,29 58,60 19,58
HDL nach| 66,73 * 9,46 69,98* 13,63 65,98* 22,34
LDL vor 112,00 30,58 99,75 36,80 99,13 25,99
LDL2h 115,88 34,02 104,50 38,94 | 103,25* 24,79
'vor Ergo | 117,25 36,00 103,38 38,20 105,38 29,06
LDLnach | 128,50* 35,08 | 110,38* 39,24 | 114,00* 33,27
TG vor 69,88 22,10 82,63 24,10 90,25 31,29
TG2h 72,38 28,09 82,50 23,41 91,75 33,89
TG v.Ergo| 78,75* 23,84 85,38 21,57 95,50 32,84
TGnach | 101,75* 37,71 96,75* 2456 | 110,75* 41,19
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4.3. Ergebnisse des Langzeitversuchs
4.3.1. Verhalten leistungsdiagnostischer Paranmatetn 14 tagiger Intervention
4.3.1.1. Leistungen

Nach der 14tagigen Intervention mit Trinken vonlitigl | sauerstoffangereichertem Wasser
konnten in der Verum-Trinkgruppe Steigerungen @nigeistungsdaten beobachtet werden.
An der fixen Laktatschwelle bei 2 mmol Laktat (ASyar gegenuber Test 1 eine
Leistungssteigerung von 15 Watt festzustellen. @élger Test 0 betrug der Zuwachs 17 Watt
und war signifikant mit p = 0,047.

An der fixen Laktatschwelle bei 4 mmol Laktat begen die Steigerungen 7 Watt gegenuber
Test 1 und 10 Watt gegenuber Test 0.

AulRerdem war die Leistung an der iAS um 14 W hobes.Leistungen an der iANS und die
maximalen zeigten keine wesentlichen Anderungeb.(Z&, Abb. 5).

Auch fur die Placebogruppe ergaben sich Verbesgerurder Leistungen an den fixen
Schwellen (AS + 14 Watt, ANS + 7 W) und an der widliellen aeroben Schwelle (iAS + 7
Watt; iIANS + 0 W) beim Vergleich gegeniiber Test 1. Die Maxinaeale waren minimal
gefallen (- 3 Watt). Die Veranderungen in der Phagguppe waren nicht signifikant.

Die Verumgruppe zeigte im Langzeitversuch an ASSAMd iAS etwas starkere Zuwachse
als die Placebogruppe. Auch die Maximalleistung \derumgruppe war etwas héher (Abb.

5). Der Vergleich des Leistungsverhaltens zwiscVierum- und Placebogruppe ergab jedoch
keine signifikanten Unterschiede. Insbesondere died_eistungssteigerung an der AS in der
Verumgruppe durch die ebenfalls deutliche, wenrhanicht signifikante Steigerung in der

Placebogruppe relativiert (Tab. 28).

Tabelle 27: Leistungsdiagnostische Parameter ingtaitversuch der Verumgruppe, n = 11
Mittelwerte mit Standardabweiolgen, * = p < 0,05 zu Test 1
**=p < 0,05 zust®

Verum
Test 0 Test1l Test 2
X +5S X +5S X +5S
Gewicht 78,2 7,9 78,3 7,7 78,2 8,2
BMI 23,3 2,4 23,3 2,2 23,3 2,39
W AS 138,4 49,4 140,4 50,7 155,0 *° 45,7
W ANS 205,0 42,7 207,5 41,9 214,6 36,0
W IiAS 116,5 43,0 115,0 38,2 129,1 24,1
W IANS 198,8 36,1 200,5 36,2 198,0 28,4
W max 297,3 35,3 297,5 36,9 302,6 39,3
Hf AS 131,1 15,3 130,1 15,9 137,2 * 15,1
Hf ANS 161,3 10,0 160,8 10,2 165,4 10,6
Hf IAS 124,2 12,4 118,6 15,7 128,8 12,9
Hf IANS 158,2 8,8 157,9 8,5 158,1 9,6
Hf max 196,8 8,5 194,4 8,7 196,6 7,6
Lac iAS 1,61 0,58 1,51 0,59 1,61 0,55
Lac iIANS 3,70 0,76 3,70 0,58 3,24* 0,49
Lac max 12,11 1,67 11,46 1,75 12,02 1,54
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Tabelle 28: Leistungsdiagnostische Parameter ingtaitversuch der Placebogruppe, n = 12
p<0,05zu Test1

Mittelwerte mit Standardabweiobgen, * =

Placebo
Test O Test 1 Test 2
X +5s X +5s X +5s

Gewicht 77 6,5 77,7 6,8 77,6 7,2
BMI 22,8 2 23 2,1 22,9 2,3
W AS 148,3 55,1 147,4 56,3 161,2 49,5
W ANS 204,4 49,1 207,3 47,6 213,1 42,3
W iAS 120,3 37 119,7 43,5 126,8 32,4
W iANS 188,4 41,2 191,4 45 191,5 38,1
W max 286,9 40,9 283,1 37,8 278,3 37,6
Hf AS 136,1 19 137,6 17,8 140 12,8
Hf ANS 159,8 13,8 163,9 12,3 163,8 10,2
Hf iIAS 126 18,9 124,8 20,1 125,7 13,1
Hf IANS 153,5 14 156,3 13 154,1 11,3
Hf max 189,4 9 191,4 7,3 186,9 12,5
Lac iAS 1,53 0,72 1,52 0,76 1,41 0,51
Lac iIANS 3,25 0,74 3,26 0,68 2,96 0,57
Lac max 10,64 1,57 10,66 2,07 9,92 2,07
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Abb. 5: Leistungsanderungen Test 2 zu Test 1

4.3.1.2. Herzfrequenz

Die hoheren Leistungen der Verumgruppe an den Sthwging mit einer durchschnittlich
hoheren Herzfrequenz einher (+ 7 Schlage pro MibeieAS, + 5 bei ANS, + 10 bei IAS,
unverandert an der IANS). Der Frequenzanstieg dgdgenTest 1 war an der aeroben
Schwelle mit p = 0,04 signifikant. Die maximale Eeequenz entwickelte sich nicht
eindeutig (Tab. 27).

Derartige Veranderungen lie3en sich in der Placelppg nicht feststellen. Hier zeigten sich
an den Schwellen nur Mittelwertsanderungen von gemals +3 Schlagen und maximal eine
Frequenzabnahme um 5 Schlage, was nicht signifikant

Beim Vergleich der Herzfrequenzen an den fixen aedaghwellen 2 und 4 mmol/l gegentber
Test 1 ergab sich ein tendenzieller bzw. signifikarunterschied (p=0,054 fur die AS und
0,034 fur die ANS) zwischen der Sauerstoffwassed-lalacebogruppe (Tab. 27, 28).
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4.3.1.3. Laktat

Die Analyse der Laktatwerte an der individuellena@mben Schwelle ergab in der
Verumgruppe einen hoch signifikanten Abfall von Mittel 0,46 mmol/l (p = 0,003). Alle
elf Probanden hatten hierbei niedrigere Laktatkotragionen (Tab. 27).

Allerdings wiesen auch in der Placeobogruppe neimzwolf Probanden an der iANS tiefere
Werte auf, was die Beobachtung in der Verumgrupgativiert. Die durchschnittliche
Abnahme von 0,21 mmol/l in der Placebogruppe welntrsignifikant (Tab. 28).

Beim Maximallaktat zeigte die Verumgruppe gegenubest 1 etwas erhOhte Werte. In der
Placebogruppe wurden dagegen etwas niedrigere Mékomzentrationen gemessen (Tab.
28). Im Mann-Whitney-Test fiihrten diese Anderungenterschiedlichen Vorzeichens zu
einem mit p = 0,012 signifikanten Unterschied.

4.3.2. Verhalten der Blutgasparameter aus artsieaiem Blut

4.3.2.1. p@

Nach der Langzeitintervention wies die Verumgruppeden Messzeitpunkten ,10 min®, ,30
min“ und ,200 Watt" signifikant hohere Werte als ifest 1 vor. Die Placebogruppe zeigte
ebenfalls Anstiege. Am Ende der Liegephase waresedsignifikant (Tab. 29).

Tabelle 29: p@im Langzeitversuch, Verum: n = 11/ Placebo: n = 12
Mittelwerte in mmHg mit Standabdveichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
pO, X +S X +S X +S X +S
vor 82,0 6,0 81,9 12,6 82,5 8,3 79,9 10,6
10 min 82,1 5,8 87,8 * 7,3 86,2 7,6 85,7 59
30 min 80,2 4,8 83,5* 52 83,3 4,5 88,4 6,8
60 min 80,8 7,2 81,1 6,1 81,8 7,0 83,5 3,4
120 min 79,7 7,3 81,6 7,2 79,1 47 82,5* 45
Pause 80,3 8,4 79,9 50 78,1 7,2 83,6 * 7,3
vor Ergo. 80,1 8,7 87,2 51 83,2 6,2 85,6 6,4
80 W 82,8 4,7 84,0 2,7 83,3 50 83,9 2,9
140w 82,3 4,0 83,2 3,6 83,2 3,9 83,5 6,7
200 W 80,1 34 84,2 * 47 82,7 6,7 84,1 6,8
nach Ergo| 89,3 6,9 92,8 3,3 91,2 8,3 89,7 10,3
4.3.2.2. pCQ

Beim Kohlendioxidpartialdruck kam es in Verum- umiacebogruppe zu gleichartigen
Veranderungen an den Messzeitpunkten ,Pause” uoidBelastung®: Im Vergleich zum Test
1 lieBen sich hier signifikante Abnahmen von im tMit—3 mmHg feststellen. Ein

Gruppenunterschied war jedoch nicht zu sichern. Bed Watt Belastung war der
Kohlendioxidpartialdruck in der Verumgruppe mit /EnHg signifikant niedriger als im Test
1, jedoch war auch der Wert in der Placebogruppd unmHg gefallen und lag absolut um 2
mmHg unter dem der Verumgruppe (Tab. 30). Ein Geappterschied war nicht zu belegen.
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Tabelle 30: pCQim Langzeitversuch, Verum: n = 11/ Placebo: =1
Mittelwerte in mmHg mit Standabeleeichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test1 Test 2
pCO, X +5s X +5s X +5s X +5s
\vor 38,08 2,60 38,53 4,44 38,88 3,27 37,00 5,65
10 min 38,37 3,64 36,99 3,37 38,42 2,37 37,66 3,66
30 min 38,50 2,42 37,15 5,73 38,63 2,30 35,90 3,98
60 min 39,21 2,04 38,63 2,66 37,85 3,47 36,28 3,93
120 min 38,62 3,95 34,92 6,03 37,88 3,68 35,38 5,75
Pause 39,17 2,63 36,69 * 1,86 38,43 2,81 35,98 * 1,85
vor Ergo. 39,33 2,48 35,69 ** 2,41 38,64 2,46 34,36 ** 3,68
80 W 39,21 2,65 38,59 2,23 38,78 2,31 36,41 5,06
140 W 37,97 3,11 37,05 2,66 37,51 2,26 35,13 5,40
200 W 36,43 1,90 34,51 * 2,43 33,95 5,67 32,70 5,40
nach Ergo| 29,95 2,65 28,85 1,92 29,33 2,41 28,83 4,28

4.3.2.3. pH — Wert

Nach Langzeitintervention hatten beide Gruppen, uwer und Placebo, zu den
Messzeitpunkten ,Pause” und ,vor Belastung” sidaifit hohere pH-Werte als im
Akutversuch (Tab. 31). Durch den im Vergleich zwsfTe erhdhten pH in der Placebogruppe
nach Belastung ergab der Vergleich der Anderungéschen den Gruppen mittels Mann-
Whitney-Test eine statistische Signifikanz von P801. Insgesamt betrachtet lasst sich

jedoch keine wesentliche Anderung des pH-Wertek dac Intervention erkennen.

Tabelle 31: pH-Wert im Langzeitversuch, Verum: hl=/ Placebo: n = 12
Mittelwerte mit Standardabweichan, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
pH X +5s X +5s X +5s X +5s
\vor 7,422 0,023 7,420 0,029 7,428 0,024 7,431 0,039
10 min 7,417 0,020 7,430 0,021 7,421 0,020 7,422 0,027
30 min 7,419 0,015 7,433 0,047 7,426 0,022 7,437 0,030
60 min 7,414 0,012 7,419 0,022 7,432 0,029 7,443 0,030
120 min 7,420 0,026 7,449 0,051 7,430 0,029 7,448 0,045
Pause 7,412 0,017 7,430 * 0,014 7,424 0,024 7,437 * 0,018
vor Ergo. 7,408 0,011 7,434 * 0,025 7,416 0,021 7,444 * 0,032
80 W 7,400 0,013 7,407 0,020 7,410 0,025 7,427 0,039
140 W 7,391 0,021 7,403 0,020 7,401 0,019 7,423 0,048
200 W 7,372 0,022 7,382 0,037 7,398 0,058 7,407 0,057
nach Ergo| 7,254 0,044 7,253 0,037 7,292 0,045 7,322 0,035
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4.3.2.4. Basenuberschuss

Der Basenuberschuss verhielt sich in beiden Gruppewesentlichen wie im Test 1 (Tab.
32). Der Vergleich der Anderungen zwischen den @eapmit dem Mann-Whitney-Test
ergab lediglich zum Messzeitpunkt ,nach Belastuagien mit p = 0,004 hoch signifikanten
Unterschied. Hier stand eine starkere Negativieradleg BE gegeniber Test 1 in der
Verumgruppe eine leicht ricklaufige BasenschuldanPlacebogruppe gegenuber. Insgesamt
betrachtet blieb die 14tagige Intervention jedodine signifikante Einflisse auf das
Verhalten des Basentberschuss.

Tabelle 32: Base Excess im Langzeitversuch, Verum1l / Placebo: n = 12
Mittelwerte in mmol/l mit Standiabweichungen

\Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
BaseExc. X +5S X +5s X +5s X +5s
vor 0,033 0,907 0,064 0,865 0,833 0,880 -0,110 1,261
10 min -0,142 1,057 0,020 0,835 0,183 0,769 -0,220 0,834
30 min 0,100 0,798 0,127 0,870 0,592 0,843 -0,100 0,872
60 min 0,058 0,747 0,900 0,987 0,558 0,843 0,510 0,825
120 min 0,133 0,900 0,073 0,704 0,442 0,899 0,233 0,873
Pause -0,080 0,732 -0,167 0,640 0,330 0,804 -0,009 0,796
vor Ergo. | -0,291 0,652 -0,480 0,567 -0,092 0,600 -0,442 0,905
80 W -0,989 0,766 -0,709 0,700 -0,309 0,949 -0,609 1,040
140w -2,033 0,979 -1,710 0,930 -1,573 1,243 -1,492 0,842
200 W -3,873 1,588 -4,140 2,558 -3,664 1,829 -3,683 1,485
nach Ergo| -12,609 2,768 -13,08 1,761 -11,058 2,507 -9,820 2,637

4.3.3. Einflisse von Sauerstoffwasser auf Leukoeyted deren Fraktionen im
Differentialblutbild

Nach der 14 tagigen Intervention zeigten die Leyiaz ein dem Akutversuch weitgehend
analoges Verhalten. Wéahrend die Verumgruppe quagrédnderte Zellzahlen zeigte, lag die
Placebomessreihe im Test 2 durchschnittlich umdQ@iter den entsprechenden Werten aus
dem Akutversuch. Zum Messzeitpunkt ,120 min“ waesi Abnahme in der Placebogruppe
statistisch signifikant (Tab. 33).

Tabelle 33: Leukozyten im Langzeitversuch, Veruns: 1l / Placebo: n = 12
Mittelwerte in 1000/l mit Staarxdabweichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test1 Test 2
Leukos X +S X +S X +S X +S
\Vor 5,19 1,45 5,24 0,91 5,60 1,34 5,21 1,06
10 min 5,07 1,39 5,50 0,95 5,58 1,37 5,38 1,04
30 min 4,98 1,33 4,96 0,79 5,61 1,44 5,15 0,97
60 min 5,15 1,40 5,23 0,65 5,78 1,38 5,53 1,00
120 min 5,34 1,50 5,22 0,80 6,00 1,41 5,49 * 0,89
vor Ergo. 5,70 1,65 5,69 1,04 6,32 1,38 5,73 0,91
nach Ergo| 9,23 3,00 9,20 1,67 9,78 2,13 8,96 1,64
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Die Neutrophilen-Fraktion zeigte im Test 2 in deerMmgruppe einen unveranderten
Ausgangswert. Auch der Verlauf wahrend des Verseadbtsprach dem wahrend Test 1. In der
Placebogruppe dagegen waren im Test 2 durchweg @dn/3ul niedrigere Werte zu
beobachten (Tab. 34). Statistisch liel3 sich didsgk nicht sichern.

Tabelle 34: Neutrophile im Langzeitversuch, Verums 11 / Placebo: n = 12
Mittelwerte in 1000/ul mit Staaxdabweichungen

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
Neutros X +5S X +5S X +5S X +5S
\Vor 2,80 1,19 2,81 0,74 3,22 1,15 2,91 0,70
10 min 2,86 1,14 3,07 0,75 3,38 1,21 3,10 0,69
30 min 2,85 1,12 2,90 0,63 3,46 1,31 3,03 0,70
60 min 3,03 1,21 2,99 0,66 3,65 1,34 3,34 0,83
120 min 3,14 1,26 3,02 0,68 3,66 1,31 3,26 0,67
\Vor Ergo. 3,41 1,40 3,19 0,79 3,76 1,32 3,40 0,72
Nach Ergo| 4,76 2,15 4,47 1,12 5,15 1,67 4,78 1,00

Die Lymphozytenkonzentration lag in der Verumgrupjpe Test 2 teils unter den
Vergleichswerten aus Test 1, haufiger jedoch dariheden Messzeitpunkten ,10 min“ und
.vor Ergometrie® waren diese Zunahmen hoch sigaifik bzw. signifikant. In der
Placebogruppe lagen die Werte im Test 2 dagegefigeéletwas unter denen aus dem
Akutversuch (Tab. 35).

Tabelle 35: Lymphozyten im Langzeitversuch, Verans 11 / Placebo: n = 12
Mittelwerte in 1000/pl mit Staardabweichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test1 Test 2 Test 1 Test 2
Lymphos X +S X +S X +S X +S
\or 1,89 0,48 1,86 0,40 1,83 0,41 1,76 0,45
10 min 1,72 0,47 1,88 ** 0,36 1,65 0,43 1,73 0,38
30 min 1,64 0,41 1,60 0,34 1,59 0,44 1,57 0,35
60 min 1,61 0,34 1,74 0,31 1,63 0,37 1,67 0,33
120 min 1,73 0,32 1,77 0,41 1,83 0,37 1,73 0,35
vor Ergo. 1,89 0,41 2,00 * 0,42 1,99 0,38 1,87 0,34
Nach Ergo| 3,78 1,30 3,99 1,12 3,82 0,99 3,54 0,88

Die Mixed-Fraktion zeigte nach zweiwdchiger Interiien in der Verumgruppe ein

uneinheitliches Bild. In der Placebogruppe dagelpgen die Messwerte haufiger etwas
niedriger als im Test 1, nach Belastung war digdb&nz zum Test 1 von 175 / ul hoch
signifikant (Tab. 36).
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Tabelle 36: Mixed-Fraktion im Langzeitversuch, latuin = 11 / Placebo: n =12
Mittelwerte in 1000/l mit Staarxdabweichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test1 Test 2
Mixed X +S X +S X +S X +S
\Vor 0,500 0,191 0,564 0,186 0,550 0,183 0,542 0,186
10 min 0,492 0,211 0,545 0,151 0,550 0,168 0,558 0,131
30 min 0,492 0,178 0,455 0,129 0,558 0,151 0,558 0,144
60 min 0,508 0,193 0,500 0,179 0,500 0,165 0,517 0,112
120 min 0,475 0,238 0,427 0,127 0,517 0,147 0,500 0,128
Vor Ergo. 0,408 0,178 0,500 0,232 0,567 0,161 0,467 0,123
Nach Ergo| 0,692 0,281 0,736 0,383 0,817 0,213 0,642 ** 0,198

4.3.4. Verhalten von Erythrozyten, Hamoglobin urihhtokrit

Im Test 2 konnten gegeniiber Test 1 keine signifsarmAnderungen nach der 14 tagigen
Intervention festgestellt werden. Erythrozytenkoriz&tion, Hamoglobin und Hamatokrit
zeigten im Test 2 ein analoges Verhalten wie im tTés (Tab. 37, 38, 39).
Gruppenunterschiede bestanden nicht.

Tabelle 37: Erythrozyten im Langzeitversuch, Veruns 11 / Placebo: n =12
Mittelwerte in Mill./ul mit Stalardabweichungen

Verum Placebo

Test1 Test 2 Test1 Test 2
Erys X +5s X +5s X +5s X +5s
\or 4,583 0,308 4,647 0,304 4,639 0,280 4,610 0,185
10 min 4,525 0,295 4,594 0,297 4,573 0,271 4,507 0,203
30 min 4,535 0,275 4,614 0,402 4,581 0,271 4,512 0,147
60 min 4,554 0,304 4,582 0,329 4,613 0,283 4,548 0,202
120 min 4,626 0,288 4,690 0,336 4,709 0,269 4,643 0,160
vor Ergo. | 4,696 0,309 4,726 0,333 4,754 0,305 4,664 0,168
nach Ergo| 5,067 0,316 5,085 0,342 5,063 0,300 5,039 0,275
Tabelle 38: Hamoglobin im Langzeitversuch, Veruns hl / Placebo: n = 12

Mittelwerte in g/dl mit Standatmlveichungen

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
Hb X +5S X +5S X +5S X +5S
\Vor 14,29 0,94 14,41 0,89 14,48 0,61 14,26 0,47
10 min 14,08 0,89 14,22 0,90 14,30 0,63 13,98 0,55
30 min 15,61 4,82 14,27 1,18 14,27 0,66 14,00 0,40
60 min 14,19 0,96 14,16 1,03 14,38 0,64 14,09 0,52
120 min 14,42 0,95 14,51 0,96 14,74 0,69 14,35 0,46
vor Ergo. 14,67 0,88 14,63 0,92 14,80 0,72 14,46 0,47
nach Ergo| 15,78 1,02 15,73 1,01 15,78 0,88 15,60 0,76
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Tabelle 39: Hamatokrit im Langzeitversuch, Verunx bl / Placebo: n = 12

Mittelwerte in % mit Standardadehungen

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test1 Test 2
Hkt X +S X +S X +S X +S
\Vor 41,39 2,74 41,89 2,56 41,46 2,12 41,09 1,32
10 min 40,86 2,60 41,51 2,77 40,93 2,05 40,23 1,60
30 min 40,95 2,52 41,60 3,62 40,96 1,90 40,29 1,15
60 min 41,14 2,82 41,36 2,80 41,23 2,03 40,51 1,55
120 min 41,63 2,72 42,64 2,81 42,11 1,79 41,33 1,15
Vor Ergo. | 42,39 2,71 42,64 2,81 42,46 2,11 41,63 1,23
nach Ergo| 46,10 2,94 46,29 2,81 45,61 2,21 45,12 2,18

4.3.5. Verhalten der Thrombozyten

Nach zweiwdchiger Intervention zeigten sich wededer Verum- noch in der Placebogruppe
wesentliche Anderungen im Vergleich zum Test 1. Bruppenunterschied war nicht
festzustellen (Tab. 40).

Tabelle 40: Thrombozyten im Langzeitversuch, Veram: 11 / Placebo: n = 12
Mittelwerte in 1000 / nfmit Standardabweichungen

Verum Placebo

Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
Thrombos X +5S X +5s X +5s X +5S
vor 194,92 23,67 195,73 22,37 220,33 32,07 217,92 27,13
10 min 190,25 40,86 203,09 28,77 220,42 38,22 219,42 29,30
30 min 189,75 24,23 220,18 91,43 214,67 31,35 211,33 29,56
60 min 194,50 25,42 196,55 29,11 215,75 32,23 217,92 25,78
120 min 198,33 22,65 203,09 18,71 226,58 36,02 222,00 29,49
vor Ergo. | 202,25 24,63 208,36 34,23 233,83 32,17 226,75 28,00
nach Ergo| 271,92 34,46 269,73 35,98 295,08 43,33 298,17 47,60

4.3.6. Einflisse des Sauerstoffwassers auf ausdentzymaktivitaten

4.3.6.1. Creatinkinase

Ebensowenig wie im Test 1 zeigte sich nach derwahigen Intervention eine Wirkung auf
die CK-Aktivitat (Tab. 41). Auffallend war jedoch ed héhere Mittelwert in der
Placebogruppe, der auf einen Probanden mit erhoh@wAusgangswert (290 Ul/l)
zuruckzufiuhren ist, der auch unter Belastung eh#reren Anstieg von +55 U/l bis auf 345
U/l aufwies. Hinsichtlich anderer Parameter wasdreT eilnehmer unauffallig.
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4.3.6.2. Aspartataminotransferase

In der Langzeitbeobachtung der Aspartataminotraasée (ASAT) zeigte sich als einzige
signifikante Veranderung eine hohere Aktivitat er &/erumgruppe vor der Ergometrie, die
durch einen gleichartigen Anstieg in der Placebppeuedoch relativiert wird (Tab. 41).

4.3.6.3. Alaninaminotransferase

Das Verhalten der Alaninaminotransferase (ALAT) ktiditat nach der zweiw6chigen
Intervention entsprach dem Verlauf im Akutversuthl{. 41), wobei in der Verumgruppe bei
einem Probanden eine gegeniber Test 1 isolierhaxh®erumaktivitat der ALAT von 140
U/l auffiel.

4.3.6.4. Gamma-Glutamyl-Transferase

Im Test 2 lagen die GGT-Aktivitaten in beiden Grappetwas hoher als im Akutversuch
(Tab. 41). Der gleiche Proband aus der Verumgrugpe,zum Test 2 mit hoherer ALAT-
Aktivitat angetreten war, zeigte auch erhohte GGér/ Signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen lief3en sich nicht sichern.

Tabelle 41: Enzyme im Langzeitversuch, Verum: rl# Placebo: n = 12
Mittelwerte in U/l mit Standatm@eichungen, * = p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo
Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
X +5S X +5S X +5S X +5S
ASAT vor 6,59 2,04 9,14 5,61 6,44 1,49 6,89 1,61
ASAT 2 h 6,93 1,32 8,98 5,57 6,36 1,74 6,96 2,19
Vor Ergo 6,78 1,79 9,24 * 5,88 6,18 1,71 7,78 2,17

ASAT nach| 13,69 4,68 14,65 7,83 11,15 3,23 12,34 4,55
ALAT vor 10,38 4,23 23,69** 34,71 10,14 5,07 12,61 5,15
ALAT 2 h 10,36 3,55 23,96 33,97 11,30 4,85 12,56 5,12
Vor Ergo 10,64 4,53 24,98 35,21 10,33 6,04 12,76 511
ALAT nach| 13,04 5,03 27,59 38,56 13,08 5,99 14,33 5,98
GGT vor 13,81 5,75 15,94 8,55 11,60 5,05 11,58 5,20
GGT 2h 15,03 9,32 17,69 8,47 11,70 4,81 11,38 4,03
Vor Ergo 13,87 6,26 15,96 7,25 12,16 4,16 12,08 4,75
GGTnach | 16,39 6,40 18,76 9,99 13,27 4,66 15,03 4,81
CK vor 68,83 41,24 69,91 39,33 54,33 20,90 78,50 69,31
CK2h 67,00 36,98 68,36 38,55 53,67 21,22 77,10 65,85
CKv.Ergo | 67,92 35,76 69,73 39,88 55,00 19,81 78,50 66,67
CK nach 78,00 43,45 77,09 38,21 61,50 23,26 92,08 83,24
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4.3.7. Serumelektrolyte und Serumeisen

Die Natriumkonzentration zeigte sich im Test 2 irarjleich zum Test 1 unverandert (Tab.
42).

Die Kaliumkonzentration lag in beiden Gruppen nadhégiger Intervention zu samtlichen
Messzeitpunkten hoher. In der Verumgruppe warenVdegte etwas starker gestiegen. Fur
den Ausgangswert liel3 sich die Zunahme in der Vgruppe mittels Mann — Whitney — Test
gegenuber der schwéacheren Zunahme in der Placegdmgmit p = 0,01 statistisch sichern
(Tab. 42).

Auch die Kalzium- und Magnesiumkonzentrationen hage Test 2 in beiden Gruppen héher
(Tab. 42). Auch hier wurden grof3ere und teilweisgniBkante Zunahmen in der
Verumgruppe beobachtet. Signifikante Gruppenuniegge waren nicht zu erkennen.

Im Langzeitversuch liel3 sich fur das Verhalten Besenkonzentration kein Effekt sichern
(Tab. 42).

Tabelle 42: Serumelektrolyte und -Eisen im Langszguch, Verum: n = 11 / Placebo: n =12
Mittelwerte mit Standardabweiogen, * = p < 0,05 zu Test 1
Na, K, Ca in mmol/l; Mg in mg/die in pg/dl

Verum Placebo
Test 1 Test 2 Test 1 Test 2

X +5S X +5S X +5S X +5S
Na vor 139,9 0,9 139,8 15 139,8 1,6 140,5 1,0
Nal20min| 139,6 1,6 139,6 15 139,5 15 139,7 1,2
Nav. Ergo| 139,4 1,3 139,4 1,3 139,8 1,2 139,6 1,0
Nan.Ergo| 140,0 1,8 139,0 1,0 139,6 1,3 139,6 1.4
K vor 3,93 0,20 4,23 ** 0,42 3,83 0,19 3,87 0,23
K120 min| 4,15 0,18 4,33 * 0,34 4,11 0,30 4,19 0,29
K v. Ergo 4,16 0,16 4,43 * 0,38 4,17 0,36 4,30 0,28
K n. Ergo 3,93 0,21 4,09 0,27 3,91 0,23 4,02 0,21
Cavor 2,29 0,06 2,34 * 0,07 2,30 0,07 2,32 0,07
Cal20min| 2,30 0,05 2,35 ** 0,05 2,31 0,07 2,34 0,06
Cav.Ergo] 2,31 0,05 2,37 ** 0,04 2,31 0,08 2,34 0,06
Can.Ergo| 2,52 0,08 2,54 0,05 2,49 0,09 2,50 0,05
Mg vor 2,00 0,13 2,07 * 0,13 1,99 0,16 2,06 0,13
Mg120min| 2,14 0,12 2,16 0,13 2,11 0,16 2,10 0,12
Mg v.Ergo| 2,15 0,10 2,17 0,14 2,11 0,14 2,12 0,12
Mg n.Ergo| 2,18 0,14 2,18 0,14 2,13 0,14 2,12 0,08
Fe vor 89,8 32,3 109,1 57,6 115,3 39,6 117,8 51,0
Fe 120min| 102,3 33,0 115,1 55,9 118,9 49,0 128,2 58,3
Fev.Ergo | 106,0 33,2 118,2 57,0 119,4 49,7 130,1 58,2
Fen.Ergo| 129,0 34,9 136,9 58,3 133,9 56,9 153,9 75,7
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4.3.8. Metabolische Messgrof3en
4.3.8.1. Serumharnstoff, Serumkreatinin und Serunddare

Fur die Harnstoffkonzentration konnte im Langzaigdeich in der Verumgruppe im
Vergleich zu Test 1 nach dem Trinken ein signifiklwbherer Wert festgestellt werden,
jedoch lagen die Harnstoffwerte in beiden Gruppesgésamt im Test 2 etwas hoher (Tab.
43).

Beim Kreatinin zeigte die Placebogruppe im Verdiemum Test 1 eine Zunahme der
Ruhewerte. Der Ausgangswert war signifikant hobBee. Verumgruppe wies demgegenuber
niedrigere Ruhewerte vor, wenn auch nicht signiftkdNach der Ergometrie waren beide
Gruppen wieder gleichartig angestiegen (Tab. 43).

Die Uberprifung der Harnsaurewerte nach zwei Wodierum- bzw. Placebogabe zeigte
praktisch unveranderte Ergebnisse (Tab. 43).

Tabelle 43: Serumharnstoff, -Kreatinin und -Hatwedm Langzeitversuch
Verum: n =11/ Placebo: n =12
Mittelwerte in mg/dl mit Stamndabweichungen, * =p < 0,05 zu Test 1

Verum Placebo
Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
X +5S X +5S X +5S X +5S
Hst vor 25,72 5,54 27,74 6,61 25,86 4,65 26,00 4,71
Hst2 h 22,33 5,64 26,43 * 6,57 23,43 4,64 24,45 4,81

Hstv.Ergo| 23,22 5,05 25,84 6,51 23,43 4,64 24,11 4,60
Hst nach 23,77 5,26 26,56 6,12 23,41 3,92 24,84 5,30

Krea vor 1,19 0,10 1,17 0,11 1,12 0,09 1,17 * 0,07
Krea 2 h 1,33 0,12 1,16 0,10 1,12 0,08 1,14 0,08
Kre v.Ergo| 1,18 0,10 1,16 0,09 1,18 0,10 1,17 0,07
Krea nach 1,42 0,13 1,46 0,13 1,32 0,13 1,36 0,09
Hsa vor 5,57 0,92 5,56 0,80 5,19 0,63 5,44 0,86
Hsa2h 5,43 1,05 5,53 0,77 5,18 0,66 5,35 0,91
Hs v.Ergo 5,49 0,97 5,54 0,76 5,20 0,69 5,38 0,89
Hsa nach 5,91 0,86 5,94 0,69 5,35 0,66 5,52 0,93
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4.3.8.2. Glucose
Die Glucosekonzentration im Test 2 zeigte in Veruamd Placebogruppe weitgehend
unveranderte Werte (Tab. 44).

Tabelle 44: Glucose im Langzeitversuch, Verum:Iil+ Placebo: n = 12
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen

Verum Placebo
Test1 Test 2 Test1 Test 2
X +5S X +5S X +5S X +5S
Gluc vor 89,83 8,52 90,55 6,96 90,50 6,97 89,92 11,34
Gluc 2 h 88,92 10,13 92,00 8,30 91,33 9,75 91,58 7,97
G.v. Ergo| 88,83 9,23 92,45 5,36 90,92 8,97 92,92 7,63
G. nach 120,58 19,30 114,00 13,44 109,42 19,96 103,50 17,75

4.3.8.3. Bilirubin

Langfristig waren die Bilirubin-Werte in der Verunuppe zu allen Messzeitpunkten leicht,
aber nicht signifikant gestiegen, in der Placebpgeudagegen quasi unverandert geblieben
(Tab. 45).

Tabelle 45: Gesamt-Serumbilirubin im Langzeitvelsiéerum: n = 11 / Placebo: n = 12
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen

Verum Placebo
Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
X +5S X +5S X +5S X +5S
Bili vor 0,85 0,41 1,02 1,00 0,86 0,44 0,86 0,49
Bili2 h 0,93 0,52 1,09 1,25 0,84 0,47 0,84 0,48
B.v.Ergo| 0,98 0,54 1,12 1,27 0,84 0,45 0,86 0,49
Bili nach 1,18 0,71 1,26 1,37 0,97 0,48 1,00 0,56
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4.3.9. Lipidprofil

Die Verumgruppe zeigte im Lipidprofil nach zweiwdgér Intervention Zunahmen.
Gesamtcholesterin, LDL-Fraktion und Triglyceridgda durchweg etwas hoher als im Test
1. In der Placebogruppe zeigten diese Parametarneimheitliches Bild. Die HDL-Fraktion
war im Test 2 bei beiden Gruppen etwa gleich stamgestiegen (Tab. 46). Statistische
Signifikanzen liel3en sich nicht sichern.

Tabelle 46: Lipidprofil im Langzeitversuch, Verum= 11 / Placebo: n = 12
Mittelwerte in mg/dl mit Standabweichungen

Verum Placebo
Test 1 Test 2 Test 1 Test 2
X +s X +s X +s X +s

Chol vor 176,25 29,03 185,82 31,52 175,75 25,90 175,00 23,65
Chol 2 h 181,92 33,49 190,45 32,33 182,33 29,63 176,92 24,03
vor Ergo | 186,67 35,25 195,18 33,77 183,33 29,48 180,33 25,52
nach 209,50 38,40 215,45 37,52 201,83 29,87 202,00 29,62
HDL vor 52,69 8,68 57,11 10,29 59,79 16,16 63,58 20,80
HDL 2 h 54,52 9,09 59,14 11,64 61,33 15,65 64,96 20,75
vor Ergo 55,86 8,74 61,10 11,80 62,34 16,33 66,79 21,17
Nach 63,98 10,49 69,03 12,66 71,13 19,01 75,13 21,60
LDL vor 108,08 28,59 113,09 31,05 99,17 33,21 95,17 29,88
LDL2h 112,00 30,66 113,73 30,64 103,75 34,44 95,33 28,69
vor Ergo | 114,33 32,81 115,36 30,13 103,00 35,01 95,50 28,05

Nach 124,50 34,41 125,18 34,93 110,75 36,25 105,83 34,19
TG vor 77,33 27,88 78,91 33,28 84,50 25,54 80,75 25,85
TG 2h 77,58 30,04 88,09 40,57 86,83 27,73 83,33 31,68

TG v.Ergo| 83,08 26,34 93,45 48,79 90,00 26,98 90,17 33,34
TG nach 105,83 38,82 106,18 53,89 100,33 30,31 105,33 42,45
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5. Diskussion

5.1. Bewertung der Methodik

Die Uberpriifung eines moglichen Effektes saueratmféreicherten Wassers auf die
korperliche Leistungsfahigkeit stand im Vordergrutet vorliegenden Studie. Dies setzt eine
valide Leistungsdiagnostik voraus, bei der die Blag prazise dosierbar und exakt
reproduzierbar sein muss.

Die Fahrradergometrie hat sich als Standard-Methmge Bestimmung der dynamischen
muskularen Leistungsfahigkeit etabliert (50).

Bei submaximaler, stufenweise ansteigender Belgstois ca. 70 % der individuellen

Maximalleistung korreliert die Leistung eng und elam mit der muskularen

Sauerstoffaufnahme unter der Voraussetzung, dafelastungsprotokoll die Zeitkonstante
der Q-Aufnahme von tau >/= 30 s beachtet wird (62). Eiaximal erreichte Leistung

korreliert nur unter den Bedingungen eines Vita imax— Tests, d.h. kontinuierlicher oder
stufenweiser Erh6hung der Belastung innerhalb woarévinute, so dass in einem Zeitraum
von 6 — 10 Minuten eine subjektive Erschopfungréinteng mit der maximal erreichbaren
Sauerstoffaufnahme. Sie ist eine gute globale Keifdey um Effekte auf den aeroben
Energiestoffwechsel zu belegen. Hinreichend prazsen sie aber nur mit direkter

spirometrischer Bestimmung mit modernen Methodestilment werden. Abhangig ist sie

einerseits von der beanspruchbaren Muskelmassejt damh von den individuellen

Korperdimensionen, der Leistungsfahigkeit des kgndimonalen Systems und der
zirkulierenden Blutmenge mit Hamoglobingehalt. Aredeeits sind externe Faktoren wig- O

Partialdruck der Einatmungsluft, Klima und wie aeféiirt das Belastungsprotokoll

malf3dgebend. Entscheidend ist dabei aber auch, desvale Ausbelastung des Probanden
erzielt wird.

Bei allen Belastungsprotokollen, mit denen Maximaie ermittelt werden sollen, stellt sich
das Problem einer maximalen Leistungsmotivationr Bmfluss der Motivation auf die
korperliche Aktivitat und das sportliche Verhalteon Probanden wurde in aktuellen Studien
gezeigt (66, 72). Ob ein Proband tatsachlich elnjekbive physische Maximalleistung auch
bei wiederholten Messungen erbringt, kann selbskobetinuierlicher spirometrischer oder
kardialer Messtechnik z.B. am ,levelling off* dea&rstoffaufnahme oder der Herzfrequenz
hdchstens mit Wahrscheinlichkeit angenommen werdarnt nur die Maximalwerte sondern
auch in der Erholungsphase erhobene, vom Grad debelastung abhangige Werte sind
deshalb selbst bei ,Signifikanzen® zuriickhaltendeurteilen.

Demgegeniber haben generell Leistungsparametesublimaximal und unbeeinflusst durch
motivationale Faktoren bestimmt werden kénnen, bidlgere Aussagekraft. Zur Beurteilung
der aeroben dynamischen Leistungsfahigkeit hat stthzwei Jahrzehnten die Bestimmung
sog. Energieumsatzschwellen mit Hilfe des aus iali@ertem Blut bestimmten Laktats

bewahrt (42).

Langerdauernde, kontinuierliche, in der Belastumgsisitit ansteigende dynamische
Muskelarbeit am Ergometer ist primar gekennzeichdatch aerobe energieliefernde
Prozesse: Die Resynthese von ATP vollzieht sichidant in den Mitochondrien durch den
Citratzyklus unter Mithilfe der Atmungskette. Abner definierten Flussrate reicht diese
Resynthese allein nicht aus, Glykogenolyse und @f@e missen mit steigender
Belastungsintensitat vermehrt in Anspruch genommerden, wobei Laktat anfallt.

Ubersteigt die Laktatproduktion die intrazelluldiminationskapazitat von Protonen und
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den passiven wie aktiven Transport von Laktat aersZlle ins Interstitium, resultiert eine
intrazellulare Laktatakkumulation. Die entstehen@eidose hemmt die Enzyme der
Energiefreisetzung und damit die Muskelarbeit. Daglut nachweisbare Laktat ist in seiner
Konzentration sowohl von der Laktatproduktion dewnehmend anaerob arbeitenden
Muskelzellen als auch von der Elimination durchnreierob arbeitende Skelettmuskel-
Kompartimente, Herzmuskulatur und Leber, der Ausslting Gber Nieren und Haut sowie
vom Verteilungsraum des Interstitiums und des Basmas abhangig (41, 80). Es
charakterisiert demnach nicht in Absolutwerten, desn mit zeitlicher Verzdégerung und
Modifikationen durch die genannten Faktoren nuetima das intrazellulare Laktatverhalten.

Bei einer stufenférmig ansteigenden Ergometriedoldie am Ende einer Stufe bestimmten
Laktatwerte in Relation zur Leistung einer exporedien Kurve, der Laktatleistungskurve.
Experimentell belegt (43) lassen sich auf der Balisser Beziehung die Leistungen
definieren, bei denen der Energiestoffwechsel geraxth voll aerob (aerobe Schwelle) und
gemischt aerob/anaerob bei noch konstantem Laktgtdp (anaerobe Schwelle) zu
bewerkstelligen ist. Voraussetzung ist eine aukezid lange Belastungsdauer auf einer Stufe
fur Diffusions- und Verteilungsprozesse, die einmlMe fur ein Belastungsinkrement von 10
Watt nicht unterschreiten sollte (20, 44).

Bei Fahrradergometern wird im Durchschnitt die Ber&chwelle (AS) bei 2,0 mmol Laktat
pro |, die anaerobe Schwelle (ANS) bei 4,0 mmdrigchritten. Sie werden als fixe AS bzw.
ANS bezeichnet (60).

Wie verschiedene Studien an unterschiedlich Traemeund auch unterschiedlich Ernahrten
ergaben (39, 91) und sich plausibel auch durch ag, die absoluten Laktatwerte
beeinflussenden Faktoren erklaren lasst, lassem diese Definitionen nicht auf jedes
Individuum Ubertragen. Deswegen wurden die Schwelile Watt am individuellen
Laktat/Leistungsverhalten definiert. Fir die indwelle aerobe Schwelle (IAS) hat sich der
niedrigste Quotient im Verlauf von Laktat/Leistuaty sinnvoll und auch experimentell als
brauchbar erwiesen. Die individuelle anaerobe Stbweérd Gberwiegend nach SIMON als
tana = 1 an der Laktatleistungskurve berechnet (59, 8@) hat sich in Langzeitexperimenten
als die Leistung erwiesen, bei der tUber 20 Minudem Laktatspiegel gerade noch im
Gleichgewicht steht (16).

Im Hinblick auf die Kernfragestellung der Studie rde besonderer Wert auf eine exakte
Durchfuhrung einer aussagekraftigen Ergometrie gjelBa die biologische Leistung am
Ergometer gerateabhéngig ist und von klimatischetdfen sowie der Tageszeit beeinflusst
wird, wurden samtliche Belastungen immer am gleichgeeichten Fahrradergometer bei
gleicher Umdrehungszahl von 70/min, im klimatissertErgometrielabor der Poliklinik und
zu weitgehend gleichen Tageszeiten fur jeden Padramuch bei Wiederholung der Tests
vorgenommen. Bei Test 0 erschienen die Probandegems nach einem leichten Friihsttck,
bei Test 1 und 2 erhielten sie alle ein gleichadjdeichtes Frihstick im Labor. Zudem ging
bei Test 1 und 2 eine zweistindige Ruhepause vor&erartige standardisierte
Testbedingungen wurden in den relevanten Studiederan Autoren teilweise nicht
beschrieben.

Das Belastungsprotokoll war, wie oben begriindet, esme mdglichst prézise Ermittlung
submaximaler Leistungsparameter, insbesondere emben und anaeroben Schwellen,
ausgerichtet. Das Belastungsinkrement von 30 Waath reiner Stufendauer von 3 Minuten
entsprach den von HECK erarbeiteten Bedingungen 46 Initialbelastung von 50 Watt lag
durchschnittlich unter 20 % der Maximalleistung @&ssamtkollektivs und damit sicher im
rein aeroben muskularen Arbeitsbereich.

Alle Probanden wurden bis zur subjektiven Ermidangbelastet. Die Maximalwerte von
durchschnittlich > 190 / min der Herzfrequenz undctischnittlich > 10 mmol/l des Laktats
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sprachen fur eine wahrscheinliche physische Aushelg. Dennoch wurde die gemessene
Maximalleistung nach den obigen Ausfihrungen nurriekhaltend und beim
interindividuellen Vergleich nur bezogen auf dies@mtkdrpermasse bewertet. Entsprechend
kritisch waren auch die nach Belastung erhobenentéNalie teilweise signifikante
Unterschiede ergaben, zu beurteilen.

Bei den nach Intervention in der zweistiindigen km@tase erhobenen Blutparametern war
daflr gesorgt, dass externe Storfaktoren so gewigy moglich gehalten wurden. Die
Probanden lagen im klimatisierten Raum abgeschuont wechselnden Licht-, Larm- und
Untersuchereinflissen. Die Blutabnahmen erfolgtenrcld erfahrene Arzte bzw.
Assistentinnen.

Da bei der Versuchsplanung nicht mit markanten Kidfe durch sauerstoffangereichertes
Wasser zu rechnen war, kam nur eine doppelblindhdi&fiihrte Studie an randomisierten
Kollektiven mit interindividuellem und intraindivicellem Vergleich in Frage. Dieses
eingehend beschriebene Untersuchungsdesign wurde hrchbrechung durchgefihrt. Die
Offenlegung der Intervention erfolgte erst nach éibsss der letzten Probandenuntersuchung
von Test 2.

Besonderer Wert wurde zum einen auf die Rekrutgerines hinsichtlich anthropometrischer
Grunddaten, Gesundheits- und Trainingszustandegeteind homogenen Kollektivs gelegt.
Es handelte sich in unserem Versuch um junge, gesuheilnehmer, vorwiegend
Medizinstudenten, die auch im Langzeitversuch naoclerer Anamnese ihre Lebens-,
Arbeits- und Sportgewohnheiten nicht anderten. Wgrémflisse z.B. hormoneller Art zu
minimieren, untersuchten wir im Gegensatz zu Studi gleicher Thematik von DUNCAN
(1997), HAMPSON (2003), JENKINS (2002), MARKTL (2B0und WILLMERT (2002)
nur mannliche Probanden (23, 36, 58, 64, 65, 9&) Abzahl der Probanden entsprach mit

n = 24 in etwa denen der anderen Studien (DUNCAN: 25, HAMPSON: n = 11,
JENKINS: n = 21, MARKTL: n = 40, WILLMERT: n = 1223, 36, 58, 64, 96). Da eine
Normalverteilung bei einer solchen Anzahl nicht ehweiteres angenommen werden kann,
wurden nicht der T-Test oder ANOVA-Test, die diegaussetzen, sondern der Wilcoxon-
Test zur statistischen Bearbeitung herangezogenwaitere nicht parametrische Tests kamen
der Mann-Whitney-Test und der Kruskal-Wallis-Test Anwendung (12).
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5.2. Bewertung der Ergebnisse
5.2.1. Verhalten leistungsdiagnostischer Parametéikutversuch

Unter den verschiedenen Faktoren, die auf die imb@m Bereich arbeitende Muskulatur
leistungslimitierend wirken, nimmt die Versorgungt rBauerstoff eine Schllsselrolle ein.
Hypoxie fuhrt zu signifikanter Reduktion der Ausddeistungsfahigkeit (55). Unter
Normoxie gilt der intrazellulare Sauerstoffpartiaick als entscheidend begrenzend (49).
Unter Hyperoxie ist die mitochondriale Leistungs@ieit ein limitierender Faktor. WELCH
gibt eine ausfiuihrliche Ubersicht Gber die EffektenvHypoxie und Hyperoxie auf die
korperliche Leistungsfahigkeit (95). HOLLMANN koreeine Reduktion des Laktatspiegels
nach Training unter maximaler Arbeitskapazitat éochung reinen Sauerstoffs zeigen (54).
Auch STELLINGWERFF berichtet von niedrigeren Laltatten in Blut und Muskulatur
nach ausbelastender Fahrradergometrie unter HyljgaroX/ergleich zu Normoxie (88).

Wenngleich einer bis wenige Atemzige normaler Umgegbluft dem Ko&rper mehr
Sauerstoff anbieten als ein Liter handelsublicheauesstoffwassers, stutzen o.g.
Beobachtungen doch die Erwartungen, die an oxygesieWasser gestellt werden.
Zumindest im Grenzbereich des aerob-anaeroben iEstoffwechsels wéare ein positiver
Effekt theoretisch denkbar.

Im Akutversuch der vorliegenden Untersuchung koneite solcher Effekt nicht gezeigt
werden. Interessanterweise zeigte die Gruppe, disdsptlungen mit dem Sauerstoffwasser
durchgefuhrt hatte, an der aussagekraftigen indelldn aeroben Schwelle signifikante
Leistungsverbesserungen. Das Verhalten der Spidgram den anderen Schwellenwerten
und maximal war jedoch, ebenso wie das Verhaltervdeum-Trinkgruppe und der Placebo-
Trinkgruppe uneinheitlich und ohne klaren Trend.

Eine gleichartige Beobachtung machten auch HAMPS@QH WILLMERT, die in ebenfalls
placebokontrollierten Studien keinen leistungssigiden Effekt einer einmaligen Gabe von
Sauerstoffwasser feststellen konnten (36, 96). JEISKdagegen beschreibt zumindest fur
hoher trainierte Athleten geringe und teils sidgwfite Verbesserungen der Ausdauer durch
einmaligen Genuss von sauerstoffangereichertem & gss).

Auch indirekt, am Verhalten der Herzfrequenz aahdardisierten Belastungsstufen war kein
Effekt festzustellen. Auch HAMPSON konnte keine wmtichen Verdnderungen der
maximalen Herzfrequenz nach einmaligem Konsum veawe&toffwasser finden (36).

Ebensowenig konnte WILLMERT signifikante Einflissauf Herzfrequenz oder

Laktatkonzentration im submaximalen oder maximaBslastungsbereich feststellen (96).
JENKINS berichtet dagegen von einer signifikantdnigeren Herfrequenz im Bereich der
»-anaerobic threshold” (58, 94) nach einmaligem Kem von oxygeniertem Wasser und
anschlieBender Ergometrie. Die maximalen Laktasvelieben bei ihm unbeeinflusst.

Zusammenfassend ergab sich im Akutversuch kein lArfia einen leistungssteigernden
Effekt durch Trinken sauerstoffangereicherten Wiagsse
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5.2.2. Verhalten leistungsdiagnostischer Daten angzeitversuch

Bei der Leistungskontrolle nach 14 Tagen Inten@entmit Sauerstoffwasser oder Placebo
zeigte sich ein uneinheitliches Bild: An AS, ANSduiAS hatten sich beide Gruppen leicht
verbessert, die Verumgruppe um wenige Watt stark&ie diskret stérkere
Leistungssteigerung in der Verumgruppe kann alswdis auf einen positiven Effekt
sauerstoffangereicherten Wassers interpretierteverfie Beobachtung, dass beide Gruppen
an AS, ANS und iAS hdhere Wattzahlen vorwiesen,nkérals Trainingseffekt zu deuten
sein. Bei den Probanden handelte es sich um Umrlanbzw. Freizeitsportler ohne
Erfahrung mit ergometrischen LeistungsuntersuchangbBiese reagieren starker auf
Trainingsreize als Sportler, die bereits Uber ehds Mal3 an Ausdauer verfiugen. Auch wenn
die Probanden angehalten waren, ihren Lebensstitemd der Studienteilnahme nicht zu
verandern, so ist dies doch nicht auszuschlief3en.

Auch das tagliche Trinken von einem Liter Wassbrnan oxygeniert oder nicht, kdnnte sich
positiv ausgewirkt haben. Die Notwendigkeit einesr@ichenden Flussigkeitsversorgung und
der schwachende Effekt von Dehydratation auf dipddiche Leistungsfahigkeit gelten als
erwiesen (5, 13, 14, 81, 82).

Die individuelle anaerobe Schwelle gilt als besaadrissagekraftiger Schwellenwert in der
Leistungsdiagnostik mit niedriger Inter-Observemshilitdt und hoher Reliabilitat (16). Der
Trend, der sich an AS, ANS und iAS zeigte, setidle an der iIANS jedoch nicht fort: In der
Verumgruppe hatten sich die Leistungen vermindertjer Placebogruppe waren sie quasi
unverandert geblieben. Durch diese Beobachtung $&ds eine mdgliche Interpretation der
Leistungsadnderungen nach 14tégiger Interventionpatstive Folge von Sauerstoffwasser
nicht erharten.

Die maximal erreichte Wattzahl hatte in der Veruapgre nur um wenige Watt zugenommen,
in der Placebogruppe dagegen etwas abgenommen. \eest auf eine verbesserte
Maximalleistung hin, wenngleich die Ergebnisse nickignifikant waren und die
Maximalleistung storanfallig ist, wie eingangs deseben. In der Studie von MARKTL
waren die Maximalleistungen nach dreiwdchigem Teimkinverandert geblieben (64).

DUNCAN untersuchte die Leistung von Sportlern in080n — Lauf nach Gabe von taglich
1,2 | Sauerstoffwasser tber sechs Tage und bebatinen Zeitgewinn von durchschnittlich
15 sek gegeniber Probanden, die gewdhnliches Igsivasser getrunken hatten. Fur die
hoher trainierten Probanden beschrieb er sogar\&neesserung von 31 sek. Diese Studie,
die nicht in der Fachliteratur veroffentlicht wurdst jedoch methodisch nicht einwandfrei
(23).

Die Herzfrequenzverhalten folgte in beiden Grupperwesentlichen der Leistung: Hohere
Leistungen gingen mit hoheren Herzfrequenzen ejrareder niedrigeren Maximalleistung in
der Placebogruppe war auch eine Abnahme der Sctilbga verzeichnen.

MARKTL beschrieb nach dreiwdchigem Trinken von Sataffwasser wahrend einer
Ergometriekontrolle im Mittel und bei Maximalleistg niedrigere Herzfrequenzwerte und
interpretierte dies als Okonomisierung der Herza 64).

Die Analyse der Laktatspiegel an der IANS nach diger Intervention ergab fur die
Verumgruppe eine signifikante Abnahme. Zusammendeitoben erwdhnten Verbesserung
der Leistungen an den Ubrigen Schwellen deutet di#fs eine Zunahme der aeroben
Leistungsfahigkeit hin (39). Dies betrifft in gegerem MalRe auch die Placebogruppe.
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Zum Zeitpunkt der Maximalleistung folgen die Lakiazentrationen dem

Leistungsverhalten: Eine gestiegene Maximalleistander Verumgruppe ging mit erhéhtem
Maximal-Laktat einher, die leicht gesunkende Hdestung in der Placebogruppe spiegelte
sich in entsprechend niedrigeren Laktatkonzentnatio wieder. MARKTL stellte nach

dreiwochigem  Trinken  von  Sauerstoffwasser  signiftea Abnahmen  der

Plasmalaktatkonzentration bei Hochstleistung in Egyometrie fest. Aul3erdem berichtet er
von einer signifikant niedrigeren Plasmalaktatkategion Uber die gesamte
Ergometriedauer (64).

Zusammenfassend ist eine leistungsfordernde Wirkamgr l&ngerfristigen Gabe von
sauerstoffangereichertem Wasser nicht ganz aueBeinlj in der vorliegenden Untersuchung
war sie jedoch statistisch nicht sicher zu belegen.

5.2.3. Arterielle Blutgasanalyse

Neben der Uberprifung mdéglicher Effekte auf diepledliche Leistungsfahigkeit stand die
Frage im Mittelpunkt, ob Sauerstoffwasser eine Buml des arteriellen
Sauerstoffpartialdrucks oder eine sonstige Beessflng der Blutgase bewirken wirde.

Der Sauerstoff aus dem untersuchten Wasser wird ddre Verdauungstrakts aufgenommen
und gelangt Uber das Pfortadersystem in die LétmirKaninchen konnte eine Erh6hung des
portal-venésen p® nach intragastraler Applikation von Sauerstoffe@ssachgewiesen
werden (27, 33, 34).

Im weiteren Verlauf miusste der Sauerstoff mit deemdsen Blut den kleinen Kreislauf
erreichen. Bei der Lungenpassage wird das Blut lwhnexygeniert, was einen Effekt
getrunkenen Sauerstoffwassers auf den arterie@nupwahrscheinlich macht. AuRerdem
nimmt der Korper durch einen bis wenige Atemzigehmfeauerstoff auf, als ihm durch
Trinken eines Liters Sauerstoffwassers angebotesh wi

EBLE stellte in einer kleinen Patienten-MessreiaemTrinken oxygenierten Wassers einen
deutlichen Anstieg des intratumoralenp@® Lymphknotenmetastasen von Karzinomen des
Kopf- und Halsbereichs fest. In diesem Zusammenhand) eine Aufnahme des Sauerstoffs

Uber die Lymphbahnen diskutiert (24).

5.2.3.1 Sauerstoffpartialdruck

In der vorliegenden Untersuchung stieg jedoch uetbér nach dem Trinken der ersten und
zweiten Dosis der p£n der Placebogruppe starker, wahrend er sicleirvérumgruppe nur
schwach erhohte. In der Spulgruppe waren nur mieimateilweise negative
Partialdruckveranderungen zu verzeichnen. Diesesaifen, wie auch das Abfallen despO
in allen Gruppen wéahrend der zweistiindigen Liegsplsimmt mit den Beobachtungen von
PRIELLER-BRUCK uberein (76). Er hatte in einem wwgegangenen Versuch am Lehrstuhl
die Effekte verschieden hoher Mengen sauerstoffengerten Wassers auf das
Blutgasverhalten untersucht. Der initiale Anstiegden Trinkgruppen kann als Folge des
Trinkens an sich interpretiert werden. Diesestséaflen Reiz auf den oberen Verdauungstrakt
und Magen dar, der zu einer erhdhten Blutzirkutatiihrt. Daflr spricht auch der
ausbleibende Effekt in der Spulgruppe. Der Abfallder Liegephase kann als Folge der
abnehmenden Kreislaufaktivitat in Ruhe gedeutetdeser— manche Probanden schliefen
sogar zwischenzeitlich ein. Im Langzeitversuch tegigsich etwa gleiche Partialdriicke und
ein gleichartiges Verhalten. Auch MARKTL konnte haeinem 14tagigen Trinkversuch
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keine signifikanten Veranderungen des Sauerstdifipdirucks in Ruhe feststellen (64).
Zusammenfassend konnte in der vorliegenden Untewsyc ein  Effekt
sauerstoffangereicherten Wassers auf den arteriglzin Ruhe nicht gezeigt werden.

Das pQ-Verhalten wahrend und nach Ergometriebelastung imarder vorliegenden
Untersuchung von besonderem Interesse. Training fisheiner Zunahme der arteriovendsen
O-Differenz, der Differenz des Sauerstoffgehalts Blges im vendsen Mischblut und im
arteriellen Blut. Gleichzeitig kommt es zu einer cR&sverschiebung der ©
Dissoziationskurve, was zu einer verringertep-Aufnahme in den Lungen und zu einer
erleichterten  Sauerstoffabgabe im Gewebe fuhrt. efdddn fallen arterieller
Sauerstoffpartialdruck und Sauerstoffsattigung imrerZbereich korperlicher Leistung ab. Es
wird vermutet, dass unter den Bedingungen einek sthohten peripherenAusschépfung
und einer Zunahme der Blutstromungssgeschwindigkeaien Lungenkapillaren die dortige
Kontaktzeit nicht mehr zur vollen Aufséattigung aeisht (52, 74, 75). Vor diesem
Hintergrund waren positive Effekte oral zugefuhr&awuerstoffs unter kdrperlicher Belastung
theoretisch denkbar.

Die Anstiege zu Beginn der Belastung durften aef idreislaufaktivierung zurtickzufihren
sein. Nach einer Plateauphase in allen Gruppendsabei steigender Belastung zu Abféllen,
zuerst und am deutlichsten in der Spulgruppe. Biédgnomen lasst sich moglicherweise
durch die vergleichsweise schlechtere Flissigkertsargung der Spulgruppe erklaren. Eine
Erhdhung des pOin der Verumgruppe gegenuber der Placebogruppe sieB im
Akutversuch nicht erkennen.

Dies deckt sich auch mit den Beobachtungen von HAMR, der nach einmaligem Trinken
sauerstoffanfereicherten Wassers und einer folgend&@hrradergometrie u.a. den
Sauerstoffpartialdruck kontrollierte (36).

JENKINS beschrieb dagegen eine signifikante Verdresg der Sauerstoffsattigung am Ende
einer ausbelastenden Ergometrie nach einmaligee @@ Sauerstoffwasser (58).

Die pO-Werte in unserem Langzeitversuch zeigten ein Unsgliches Bild: Die
Ausgangswerte der Verumgruppe lagen geringfugig dlemen der Placebogruppe, in der
Ruhephase hatte dann die Placebogruppe teils h@arerstoffpartialdriicke. Wahrend der
Ergometrie zeigte die Verumgruppe dann minimaksté Verbesserungen im Vergleich zum
Test 1, als die Placebogruppe. Zum Messzeitpun0 ,/* war die Verbesserung sogar
signifikant. Nach Ende der Belastung stieg des ptWas starker an als in der Placebogruppe.
Signifikant war diese Anderung jedoch nicht; audsar unterlagen die Messungen nach
Belastung Storfaktoren: Erschopfungsgrad, Atmund Bewegungen der Probanden fielen
nach Ende der Ergometrie unterschiedlich aus.

Zusammenfassend konnte kein Effekt sauerstoffardpeen Wassers auf den
Sauerstoffpartialdruck gesichert werden.

5.2.3.2. Kohlendioxidpartialdruck

Der pCQ gibt den prozentualen Volumenanteil von Kohlendiox einem Gasgemisch an.

Sein Maximum hat er im gesunden Korper am Ort d@s €Produktion, den Mitochondrien.

Uber das venose Mischblut bis zu den Lungenalvealender Gasaustausch erfolgt, nimmt
er kontinuierlich ab.

Er zeigte in allen Gruppen im Ruheteil des Akutuers keine nennenswerten
Veranderungen. PRIELLER-BRUCK beschrieb bei seingimenden Probanden ebenfalls
einen weitgehend unveranderten arteriellen p6).
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Nach der zweiwochigen Intervention lagen die Auggarerte in Verum- und Placebogruppe
durchschnittlich etwas unter den Werten aus Te8lidse Beobachtung deckt sich auch mit
den Ergebnissen von MARKTL (65). Eine sichere BExkig fir dieses Phdnomen gibt es
nicht.

Nach der Ruhephase und nach dem erneuten Trinkeamwlée Werte sogar signifikant unter
das Niveau aus Test 1 gefallen. Da dies beide @rupptraf, ist ein Zusammenhang mit dem
Sauerstoffgehalt des Wassers nicht herzuleiten.

Wahrend der Ergometrie kam es spatestens ab desulgdei 80 Watt in allen Gruppen zu
dem typischen Abfall des pGQ51). Dieser Abfall ist auf das verstarkte Abatmemn
Kohlendioxid bei korperlicher Belastung zurtickzuféi

HAMPSON beschreibt ein quasi unverandertes Veriséltron Kohlendioxidabgabe zu
Sauerstoffaufnahme nach Trinken von Sauerstoffwassel unmittelbar anschlieRender
Ergometrie (36).

Im Langzeitversuch konnte, abgesehen von den obeschbebenen niedrigeren
Ausgangswerten in beiden Gruppen, keine erwahnetswéeranderung zu Test 1 oder
zwischen den Gruppen festgestellt werden.

MARKTL dagegen berichtete von einer signifikant gg@seesnen C@Abgabe wahrend einer
Ergometrie nach zweiwochigem Trinken von Sauersiaéter (64).

Nach Ende der Belastung kam es in allen Gruppeneiteren Abnahmen des pgQvie es
auch nach Ergometrie ohne jeglichen ausseren Embeschrieben wird (51).

5.2.3.3. pH

Der pH ist das MalR fur die Wasserstoffionenkonzgiuin. Er bildet das Endprodukt aller
Einflisse auf die Aziditat ab.

Wahrend der Ruhephasen im Test 1 und 2 blieb deWpH quasi unverandert, unabhangig
von Verum- oder Placebogabe oder bloRem Spules. ddekt sich auch mit den Ergebnissen
von PRIELLER-BRUCK (76).

Im Ergometrieversuch zeigte sich dann ein zunehererpH-Abfall, wie er wéahrend
ansteigender Ergometrie typisch ist (51). Der etstdaskere Abfall in der Verumgruppe im
Akutversuch stimmt mit dem minimal stdrkeren Absinkdes pC® an den jeweiligen
Messpunkten tberein. Uber die Gleichung pH = 6,160g(HCQ) / 0,0301 x pC@sind pH,
pCO, und Bikarbonatkonzentration voneinander abhan@®).(Dies erklart auch die fur
Verum- und Placebogruppe signifikanten pH-Anstiegeden Messzeitpunkten ,Pause” und
,vor Belastung” im Langzeitversuch: Das SaureadenmaCQ war hier jeweils gegeniber
Test 1 signifikant vermindert.

Nach Ende der Belastung kam es in allen Gruppenvamsiuchen zu weiteren pH-Abfallen.
Ein Effekt des Sauerstoffwassers zeigte sich nibgitere arterielle pH-Abfélle in den ersten
Minuten der Erholungsphase nach Ergometrie werttetypisch beschrieben (51).
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5.2.3.4. Baseniberschuss

Der Basenuberschuss (BE) beschreibt die Basenktatien der Extrazellularflissigkeit. Er
erlaubt Ruckschliisse auf metabolische FaktorenSb@ungen im Saure-Basen-Haushalt
(29).

Die Auf- und Abwartsbewegungen, die der BE in al@muppen wéhrend der Ruheversuche
zeigte, kdnnen nicht als Folge der Gabe von Safésstsser interpretiert werden. Auch
PRIELLER-BRUCK konnte diesbezuglich keinen Zusamhaary feststellen (76).

Wahrend der Ergometrie negativierte sich der Basersichuss zunehmend, was als Folge der
Belastungsazidose auch zu erwarten war. Der negBfvist als Summe aller zur Pufferung
verbrauchten Basenadquivalente zu verstehen (19heBe&nswerte Unterschiede zwischen
den Gruppen konnten nicht beobachtet werden. Nade Ber Belastung kam es noch zu den
starksten Abnahmen. Weitere Ubersduerung in denererErholungsminuten nach
Ergometriende ist nicht ungewéhnlich (51).

Zusammenfassend konnte kein Effekt sauerstoffardengéen Wassers auf das Verhalten
von pCQ , pH oder Baseniiberschuss gesichert werden.

5.2.4. Blutbild
5.2.4.1. Leukozyten und deren Fraktionen

Die Leukozyten werden in Granulozyten (60 — 70%ymphozyten (20 - 30%) und
Monozyten (2 - 6%) unterteilt. Die weissen Blutkérghen sind wesentliche Tréager der
Immunantwort. Neben infektiosen Erregern bewirkechaandere Faktoren Veréanderungen
im weissen Blutbild: Physiologische Ursachen wiepledliche Anstrengung oder Hitze seien
als weitere Griunde fir eine Leukozytose genannt (6)

Im vorausgegangenen Versuch war ein signifikantestikg der Leukozyten, insbesondere
der Granulozyten nach Gabe von Sauerstoffwassegefgsllt worden. Dies wurde als
Aktivierung des unspezifischen Abwehrsystems intrert (76). Um die Kinetik dieses
Effekts detaillierter darstellen zu kénnen, wurdermer vorliegenden Untersuchung mehrere
Blutentnahmen wahrend der Ruhephase durchgefibg.Ahdnomen konnte nicht bestatigt
werden: Im weissen Blutbild der Verumgruppe wareathn dem Trinken bzw. Spulen
lediglich geringe Anstiege und Abfélle erkennbare dicht als Folge der Gabe von
Sauerstoffwasser gedeutet werden kénnen. Zumal diehPlacebogruppe vergleichbare
Schwankungen zeigte.

Im Langzeitversuch bot sich ein weitgehend anald®jibk Im Vergleich zu Test 1 fielen in
der Verumgruppe teilweise signifikant erhohte Lyropyten auf. Eine Interpretation dieser
Beobachtung als Folge des Sauerstoffwassers isbchedhicht mdglich. Auch die
Placebogruppe wies teilweise Zuwachse vor. Aul3erdemagieren Faktoren des
Immunsystems standig auf Einflisse wie Antigenkkintatc.,, was eine relativ hohe
Schwankungsbreite auch in Ruhe bedingt. Zum Vahlesteltle SCHONBERG nach
dreiwochigem  Trinken von  Sauerstoffvasser eine hteic Abnahme  der
Leukozytenkonzentration fest. In seiner Placebggeupraren die weissen Blutkérperchen
jedoch noch etwas starker gefallen (83).

Nach der Belastung kam es in allen Gruppen zu féignten Zunahmen bei samtlichen
Leukozytenfraktionen. Diese Verdanderungen wareraajieich stark, Gruppenunterschiede
lieBen sich nicht erkennen. Nach zweiwochiger irgetion mit Sauerstoffwasser bzw.
Placebo zeigte sich ein zu Test 1 analoges Verhatte Leukozyten und deren Fraktionen.
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Die Zuwachse waren quasi genauso stark wie im T,estwohl in der Verum- als auch in der
Placebogruppe.

Wahrend und nach korperlicher Arbeit, insbesond@i@radergometrie im aeroben Bereich,
werden Anstiege der Leukozyten und deren Fraktidreschrieben (30, 67, 69, 77).
Zusammenfassend konnte in der vorliegenden Unteusigceine Beeinflussung des weissen
Blutbildes durch sauerstoffangereichertes Wassét gezeigt werden.

5.2.4.2. Erythrozyten, Hamoglobin, Hamatokrit

PRIELLER-BRUCK hatte im vorausgegangenen Versuchereileichten Anstieg von
Erythrozytenkonzentration, Hb und Hk nach zweisigeoh Liegen beobachtet, unabhangig
von der Verum- oder Placebogabe (76).

Die Messungen wahrend des Ruheversuchs zeigtenttalmar nach Trinken bzw. Spilen
zuerst einen teilweise signifikanten Abfall o.gré&taeter.

Alle korpuskularen Bestandteile des Blutes erfahesme Konzentrationserh6hung beim
Ubergang vom Liegen zum Stehen, was im Umkehrsshéilse entsprechende Abnahme
nach dem Hinlegen erklart (90).

Im Verlauf der Liegephase kam es in allen Grupperiner Konzentrationszunahme, was als
Hamokonzentration gedeutet werden kann. Auf digitzlish zugefuhrte Flussigkeit kann
dies nicht zurickgefihrt werden, da sich die Spige genauso verhielt. Bei allen
Probanden waren jedoch das Verhaltensregime (Zwelisfes Liegen) und die Blutabnahmen
identisch. Die Veranderungen zu Beginn konnten dabés Hamodilution durch
Flissigkeitsverschiebung zwischen Extra- und Isalraum interpretiert werden. Der
folgende Ausgleich mit letztendlich Gber den Anfawgrten liegenden Konzentrationen
kobnnte dagegen Ausdruck einer Hamokonzentrationn, sebedingt durch eine
Ruckverschiebung in den Extravasalraum.

Im Test 2 nach 14 Tagen zeigte das rote Blutbiddgéeichartiges Verhalten. Dies deckt sich
auch mit den Beobachtungen von SCHONBERG, der rthTagen nur minimale
Abnahmen o.g. Parameter unabhangig von Verum- Bteebogabe feststellte (83). Ein
Zusammenhang mit sauerstoffangereichertem Wassstrdigh insgesamt nicht erkennen.
Nach der Egometriebelastung waren gestiegene Bagttenkonzentrationen, Hamoglobin-
und Hamatokritwerte zu beobachten. Die Zuwéchsesgtam sich bei allen Gruppen in den
gleichen GrdélRenordnungen. In der Spulgruppe kamocés zu starkeren Zuwachsen, trotz der
fehlenden Wasseraufnahme. Im Test 2 liel3 sich dHiéseokonzentration durch die Belastung
reproduzieren, erneut unabhéangig von der Gruppedauag.

Korperliche Belastung im Bereich der allgemeinenrZKwnd Mittelzeitausdauer fuhrt zu
einer Hamokonzentration, was mit gestiegenem kapitl Filtrationsdruck, erhdéhtem
osmotischen Druck und Flussigkeitsverlust erklartds0).

Zusammenfassend konnte kein Effekt sauerstoffargemeen Wassers auf das rote Blutbild
gezeigt werden.

5.2.4.3. Thrombozyten

Auch die Thrombozytenkonzentration fiel wéhrend &erhephase zuerst etwas ab, stieg
jedoch bis zum Messzeitpunkt ,120 min“ wieder dietitian. Diese Beobachtungen gelten fur
alle Gruppen und lieRen somit keinen Einfluss dalp&von sauerstoffangereichertem Wasser
erkennen. Die Kontrolle nach zwei Wochen ergab we&geanderungen in diesem Verhalten,
noch wesentlich veranderte Absolutwerte.

Dagegen beschreibt SCHONBERG nach dreiwodchigem k@ninvon Sauerstoffwasser
niedrigere Thrombozytenkonzentrationen, fur diesprdchende Kontrollgruppe dagegen
etwas erhohte Werte (83).
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Nach der ausbelastenden Ergometrie waren die Kéraziemen in allen Gruppen signifikant
erhoht. Im Langzeitversuch zeigten sich etwa glstalnke Zuwachse wie im Test 1. Derartige
Anstiege der Thrombozytenzahl durch korperliche aBeing werden durch die
Plattchenausschwemmung aus Milz, Knochen und Luegddart (26, 53).

Zusammenfassend konnte kein Zusammenhang zwischawoersfoffwasser und
Thrombozytenkonzentration gezeigt werden.

5.2.5. Enzyme

Im vorausgegangenen Ruheversuch konnten keine hendenden Verdnderungen im
Verhalten von CK, ASAT, ALAT und GGT durch placelooitrolliertes Trinken bzw. Spilen
von sauerstoffangereichertem Wasser festgesteitteng76).

Intensive Ausdauerbelastungen lassen jedoch bekamaen u.a. die Aktivitat von CK,
ASAT und ALAT signifikant ansteigen (7, 28, 31, 3B0). Im Durchschnitt lagen die
Ausgangswerte der untersuchten Enzymaktivitates@imtlichen Gruppen im Normalbereich.

5.2.5.1. Kreatinkinase

Die CK katalysiert im Sarkoplasma die Phosphorylgy des Kreatins. Sie ist ein
empfindliches Leitenzym von muskularer Belastund Muskelzellschadigung.

Im Ruheversuch der vorliegenden Studie war keirngirBleissung der CK-Aktivitat durch die
Gabe von Sauerstoffwasser nachweisbar. Alle Grugp&ten nur minimale Schwankungen.
Auch die 14 tagige Trink-Intervention blieb ohnestwirkungen.

Die Ergometriebelastung fuhrte in allen Gruppensmnifikanten Aktivitditszunahmen, in
Test 1 und 2. Da diese sich bei allen Gruppen mgleichen Grol3enordnungen bewegten,
kann jedoch nicht von einem Effekt sauerstoffanighesten Wassers auf die CK-Aktivitat
ausgegangen werden.

Die CK-Erhohung im Blut gilt als Gradmesser einesuskklschadens. Nach
Langstreckenlaufen werden Aktivitatszunahmen um datinfache beschrieben (57).
NEWHAM zeigte Anstiege der CK-Aktivitat nach exzesthen Unterarm-Kontraktionen
(68). MANFREDI bestatigte dieses Phanomen (63). Flllberichten werden Sportler
beschrieben, die nach kérperlichen Belastungen géengeren Muskelkater durch Konsum
von Sauerstoffwasser berichten (84).

5.2.5.2. Aspartataminotransferase und Alaninamamsfierase

Die ASAT wird ebenfalls als ,Muskelenzym* bezeichnge ist jedoch auch in Leber, Herz
u.a. Organen katalytisch aktiv. Wenngleich die ALAM starksten in der Leber anzutreffen
ist, so zahlt auch sie noch zu den ,Muskelenzymeniveiteren Sinn. Im Ruheversuch liel3
sich kein Zusammenhang zwischen der Gabe von Saffessser und dem Verhalten der
ASAT bzw. ALAT feststellen, ebensowenig in der Kaie nach zwei Wochen. Nach der
Belastung durch die Ergometrie waren deutliche uiid alle Gruppen signifikante
Aktivitatszunahmen fur die Aktivitat der beiden erguchten Transaminasen nachweisbar.
Nach Langstreckenldufen wird von hoch signifikangktivitatszunahmen der ASAT bei
vergleichsweise geringfligigen Zunahmen der ALAT#HAKdt berichtet (57). Auch in der
vorliegenden Untersuchung waren nach der BelastimgZunahmen bei der ALAT relativ
schwacher, was durch die héhere MuskelaffinitatAl®AT erklart werden kann. Im Test 2
verhielten sich ASAT und ALAT weitgehend analog zliest 1. Zusammenhange zwischen
Sauerstoffwasser und Transaminasen-Aktivitat liefieim nicht feststellen.
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5.2.5.3. Gammglutamyltransferase

Die GGT ist hauptsachlich in Leber Nieren katabftisaktiv. Die GGT-Aktivitat zeigte
wahrend der Liegephase in keinem Test eine Beessmillug durch Sauerstoffwasser. Die
Leber wird, anders als die Ubrigen Organe, zu eigeofRen Teil durch vendses Blut mit
Sauerstoff versorgt (29). Bei Kaninchen wurde nanotragastraler Applikation von
Sauerstoffwasser ein deutlicher Anstieg des Saffpattialdrucks in der Pfortader
nachgewiesen (27). Auf diesem Wege konnte die Stffmersorgung der Leber verbessert
werden, was sich bei Lebererkrankungen positiv auew konnte. ARTEEL beschrieb an
Ratten alkoholbedingte Hypoxie der Leber (4). BéieA wurde ein signifikant schnellerer
Alkoholabbau nach Gabe von sauerstoffangereichelMémsser nachgewiesen (56). Beim
Menschen konnte dieser Effekt nicht reproduziender (61).

Zu bedenken bleibt, dass nur durch die haufige RufugroRer Mengen
sauerstoffangereicherten Wassers merkliche Verhesgen der Sauerstoffversorgung der
Leber zu erwarten waren. Als Therapieoption ble8auerstoffwasser insofern wenig
praktikabel. Andere Mechanismen, wie z.B. eine ®Rgkung mit Anregung des
Leberstoffwechsels, kénnen jedoch nicht vollstaradiggeschlossen werden.

Alle Gruppen zeigten sowohl im Test 1, als auchlest 2 zum Zeitpunkt ,nach Belastung®
die jeweils hochsten Aktivitaten der Messreihe.odbdirat dieses Phanomen unabhéangig von
Verum- oder Placebogabe bzw. blolem Spilen auf,dass es auf die Belastung
zurlickzufiihren ist.

In der Literatur dagegen wird die GGT als weitgehambeeinflusst durch koérperliche
Belastung beschrieben (37). Dies deckt sich nichlitdan Ergebnissen der vorliegenden
Untersuchung.

Zusammenfassend liel3 sich kein Effekt sauerstoffismcherten Wassers auf die Aktivitaten
der untersuchten Enzyme sichern.

5.2.6. Serumelektrolyte und Serumeisen
5.2.6.1. Natrium

Natrium ist das extrazellular am starksten vertretElektrolyt. Es wirkt entscheidend an der
Aufrechterhaltung der physiologischen osmotischemz€ntration und des Wasserhaushalts
mit. In der vorliegenden Untersuchung fiel die Matrkonzentration im Ruheversuch in der
Verumgruppe ab, zum Zeitpunkt ,120 min“ sogar digant. In Placebo- und Spulgruppe
unterlag sie nur minimalen Schwankungen. Da diesgbBchtung sich im zweiten Test nicht
mehr reproduzieren lie3, kann insgesamt nicht vioene Effekt sauerstoffangereicherten
Wassers auf die Natriumkonzentration im Serum urRehebedingungen ausgegangen
werden. In den Untersuchungen von PRIELLER-BRUCK igtee sich die
Natriumkonzentration von Sauerstoffwasser unterdReldingungen unbeeinflusst.
Dynamische Arbeit grof3er Muskelgruppen wie in deorliggenden Untersuchung
beeinflussen den Flissigkeitshaushalt und die Elkverteilung. Der mengenmalig
wichtigste Natriumverlust geschieht dabei Uber d8shwitzen, wobei deutliche
interindividuelle Unterschiede bestehen (15). Beusraichender Versorgung mit
natriumhaltigen Getrdnken konnen jedoch auch st&d#astungen wie ein Marathonlauf
ohne Hyponatriamie bewaltigt werden (77).

Die Verumgruppe fiel im Belastungsteil des Testslutch eine deutliche Zunahme der
Natriumkonzentration nach der Ergometrie auf. InstT2 war jedoch zum entsprechenden

50



Messzeitpunkt eine Abnahme zu verzeichnen. Placahd- Spilgruppe zeigten in beiden
Versuchen nur schwachere oder gar keine Verandenungch der Ergometrie. Ein Trend
war nicht ersichtlich, ein Zusammenhang mit sao#festgereichertem Wasser liel3 sich nicht
sichern.

5.2.6.2. Kalium

Unter Ruhebedingungen waren bei allen Gruppen tsimifikante Zunahmen der
Kaliumkonzentration festzustellen. Da diese Veramdg jedoch alle Gruppen betraf, kann
dieser Effekt nicht dem Sauerstoffwasser zugedobnie werden. Probleme bei der
Blutentnahme hingegen kénnten hierflr verantwdrtiein: Stauungsbedingte Hamolyse und
zu starkes Aspirieren bei der Blutentnahme kdonnemaliumanstiegen fuhren (90). In der
vorliegenden Untersuchung wurden grofR3lumige Braamulerwendet, die zwischen den
Probeentnahmen mit Mandrins offengehalten wurdeor. jg¢der Bestimmung wurden 2 ml
Blut verworfen. Dennoch gestaltete sich mit zuneithee Liegezeit bei einigen Probanden
die Blutentnahme problematisch.

Im vorliegenden Versuch wurden in allen Gruppenbéiden Tests nach der Ergometrie
deutliche, teilweise signifikant erhohte Kaliumkentrationen festgestellt. Ein
Zusammenhang mit der Gabe von sauerstoffangeré&ch@fassers lasst sich nicht ableiten.
Wahrend korperlicher Belastung kommt es zu einewa&iderung des Kaliums aus dem
intrazellularen- in den interstitiellen und intraadéen Raum (32, 48). Ein Zusammenhang mit
der Gabe von sauerstoffangereichertem Wassersigbshicht ableiten.

5.2.6.3. Kalzium

Die leichten Anstiege der Kalziumkonzentration, dieTest 1 und 2 im Ruheversuch bei
beiden Trinkgruppen zu verzeichnen waren, konnteuf die Flussigkeitszufuhr
zurtckzufiihren sein, da sie in der Spulgruppe nalitraten. Ein weiterer Faktor, der zu
einer Erh6éhung der Kalziumkonzentration gefuhrtémakonnte, ist das Liegen selbst. Der
Ubergang vom Stehen zum Liegen im Ruheversuch fihbrteiner Verlagerung von
Korperwasser  (90). PRIELLER-BRUCK  konnte keine  Bd#essung der
Kalziumkonzentration durch placebokontrolliertesnken von Sauerstoffwasser beobachten
(76).

Nach der Ergometrie-Belastung war die Kalziumkomzgion in allen Gruppen in gleichem
Umfang gestiegen.

Ein Zusammenhang zwischen Sauerstoffwasser und iugatonzentration war
zusammenfassend nicht zu erkennen.

5.2.6.4. Magnesium

Magnesium ist Cofaktor der ATPase und zahlreicheitaser Enzyme. Es spielt eine
entscheidende Rolle bei der neuromuskularen Ergegod im Energiestoffwechsel (21).

In unseren Versuchen waren in allen Gruppen leiguezentrationsanstiege wahrend der
Ruhephase zu verzeichnen. Auch PRIELLER-BRUCK h#sgch dieses Phanomen

unabhangig von Verum- oder Placebogabe (76). Midgtigeise sind diese Zunahmen auf
das Ruhen zuriickzufuihren. Stauung und Hamolyseegtehenfalls zu falsch hohen Werten
fuhren (21).

Nach der Belastung wurden in den Trinkgruppen weiddhte Werte festgestellt. Die
maRige Abnahme in der Spilgruppe koénnte auf derativeh Flussigkeitsmangel

zurtckzufihren sein. Durch eine akute Ergometradighg, wie in der vorliegenden

Untersuchung, sind Verluste in der Grof3enordnumgNatrium nicht zu erwarten.
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Insgesamt lie3 sich keine Beeinflussung der SeruagAdsiumkonzentration durch
Sauerstoffwasser zeigen.

5.2.6.5. Serumeisen

Das Serumeisen stieg in allen beobachteten Grupp@ast 1 und 2 kontinuierlich an. Dies
deckt sich auch mit den Beobachtungen von PRIELBERICK (76). Das Liegen kénnte

Uber vermehrten Flissigkeitseinstrom nach intrdvaseh zu einer Mobilisierung von

Speichereisen ins Blut gefihrt haben, jedoch wurdaenoh nach der Belastung hohere
Serumeisenkonzentrationen festgestellt, ebenfallsalien Gruppen. Hierfir kbnnte eine
belastungsbedingte Freisetzung von Speichereisgéchiich sein.

Ein Zusammenhang zwischen Sauerstoffwasser undn®esenkonzentration war nicht zu
erkennen.

5.2.7. Metabolische Messgrol3en
5.2.7.1. Harnstoff

Harnstoff ist das wichtigste Abbauprodukt des &irstoffwechsels.

Das Absinken des Harnstoffs wahrend den Ruheph@sdmest 1 und 2 konnte auf das
Liegen zurtickzuflihren sein. Es trat unabhéngig Verum- oder Placebogabe oder blo3em
Spulen auf. Auch PRIELLER-BRUCK machte diese Bebhawgy: Auch bei ihm trat sie
unabhangig von der Trinkmenge bzw. der Verum- édacebogabe auf (76).

Nach der Ergometrie waren die Serumkonzentratidkkeem veréandert. Insgesamt war kein
Zusammenhang zwischen der Gabe von Sauerstofimasdelem Serumharnstoff erkennbar.

5.2.7.2. Kreatinin

Kreatinin ist die Ausscheidungsform des Kreatingee Berumkonzentration ist ein wichtiger
Parameter zur Beurteilung der Nierenfunktion.

In den Ruheteilen der vorliegenden Untersuchundpiersich die Kreatininkonzentration

uneinheitlich. PRIELLER-BRUCK dagegen beschreibtciweg Konzentrationsabnahmen
(76).

Erst nach Belastung kam es in der vorliegenden i&tbhei allen Gruppen zu einem

Konzentrationsanstieg. Die korperliche Ausbelastikimnte auf eine vorlbergehende,
nachlassende Filtrationsleistung der Niere zurlithmen sein. Nach der zweiwd6chigen
Trinkphase zeigte sich ein nahezu unverandertes Bil

Es kann insgesamt kein Zusammenhang mit sauernrsgeffaichertem Wasser erkannt werden

5.2.7.3. Harnsaure

Harnsaure ist das Endprodukt des Purinstoffwechsels

Die Beobachtungen von PRIELLER-BRUCK, der auchdi@sen Nierenparameter in Ruhe
durchweg Abfalle nach der Gabe von Sauerstoffwasser Placebo feststellte (76), konnte in
der vorliegenden Untersuchung nicht reproduzierrder. Vielmehr verhielt sich die
Harnsaurekonzentration in allen Gruppen uneinkaitli Nach Belastung war die
Verumgruppe in Test 1 und 2 starker gestiegen @sKdntrollgruppe; fur Signifikanzen
reichte der Unterschied jedoch nicht.
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5.2.7.4. Glukose

Glukose ist das quantitativ  wichtigste  Monosacahariim  menschlichen
Kohlenhydratstoffwechsel und ein wichtiger Enengiger.

Die Ausgangswerte der Probanden lagen samtlichrhiaite des physiologischen Bereichs.
Im Ruheteil des Versuchs bewegten sich die Bluttgakonzentrationen kaum. Alle Gruppen
zeigten nur minimale Schwankungen. Auch das kl€&irignstiick wirkte sich nicht merklich
aus. Einen Abfall des Blutzuckers, wie ihn PRIELI-BRUCK in all seinen Gruppen
beobachtete, konnte in der vorliegenden Untersuginicht festgestellt werden (76). Im Test
2 zeigte die Glucosekonzentration keine wesentlidkederungen.

Nach der Ergometrie war es in allen Gruppen baldreilests zu signifikanten Anstiegen des
Blutzuckerspiegels gekommen.

Die Art der Energiegewinnung bei korperlicher Ak ist abhéngig von Art, Intensitat und
Dauer der Muskelarbeit. Im vorliegenden Versuch dear Effekte auf die allgemeine,
dynamische Ausdauer untersucht. Zu Beginn der imliegenden Versuch gewahlten
Belastungsform sind, wie eingangs erklart, aerdioéiechselwege von Bedeutung. In den
hoheren Belastungsstufen und am Ende des Versuchtent die anaeroben
Stoffwechselvorgdnge zunehmend in den Vordergridd. Glukosebereitstellung fur die
arbeitende Muskulatur, grof3teils gewahrleistet kutdlee Mobilisierung von Muskel- und
Leberglykogen, ist von zentraler Bedeutung. Mit eumender Dauer und
Intensitat der Belastung steigt die Glukoseaufnahusedem Blut (93).

Der erhohte Blutzucker, der bei allen Gruppen idée Tests festzustellen war, konnte als
Uberhang der belastungsbedingten Glukosebereitstgll zu verstehen sein: Zum
Messzeitpunkt ,5 min nach Belastung” wurde Glukagght mehr durch schwere Beinarbeit
verstoffwechselt. So kdnnte es zu einer kurzfrestigrhohung Gber den Wert vor Belastung
gekommen sein. In der Literatur wird im Verlauf einFahrradergometrie uneinheitliches
Blutglukoseverhalten mit Anstiegen in der Erholystysse beschrieben (38).

Zusammenfassend zeigte sich kein Effekt sauersipdi@icherten Wassers auf die
Blutglukose

5.2.7.5. Bilirubin

Bilirubin ist das Abbauprodukt des Ham. Auch beis@®en konnen Stressoren wie
korperliche Aktivitat zu Bilirubinerhéhungen fuhré@9). Aufgrund der oben beschriebenen,
theoretisch denkbaren Wirkung sauerstoffangereiehewWassers auf die Leber, war die
Beobachtung der Bilirubinkonzentrationen von Ingsee

Besonders ein Proband zeigte bereits in Ruhe @ishegs Gesamtbilirubin bei unauffalliger
Anamnese, fehlenden klinischen Beschwerden undnateso unauffalligen Laborwerten.
Mdoglicherweise handelte es sich um eine angeboBiheibin-Stoffwechselstérung. Als
haufigste funktionelle Hyperbilirubindmie ist der. Meulengracht zu nennen.

Im Ruheteil des Versuchs zeigten sich in Spul- étacebogruppe keine nennenswerten
Bewegungen der Bilirubinkonzentrationen. Die Arggien der Verumgruppe rihren von
steigenden Bilirubinkonzentrationen des 0.g. Prdearher. Auch im Test 2 reagierte nur die
Verumgruppe mit vergleichbaren Anstiegen in der éplfase. Auch hierfiir war der gleiche
Studienteilnehmer verantwortlich. PRIELLER-BRUCKSsbRreibt in seinem Ruheversuch
uneinheitliche, aber unauffallige Bilirubinwerte nghBeeinflussung durch Sauerstoffwasser
(76).

Bilirubinanstiege sind auch fur Gesunde nach kdigiear Belastung beschrieben (89). Die
signifikanten Anstiege, die in allen Gruppen sowwhiTest 1, als auch in Test 2 nach der
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Ergometrie zu messen waren, kbnnen somit als plogssches Phdnomen nach Belastung
interpretiert werden. Die relativ hochsten Steiggen nach Belastung und die hdchsten
Endwerte absolut wies die Verumgruppe vor. Auchsdist auf den o.g. Probanden

zuruckzufihren, der seinen Maximalwert mit 5,33 dhgiach Ende der Ergometrie im

zweiten Test hatte.

5.2.8. Lipide

Triglyceride bilden in erster Linie das Depotfettdustellen einen wichtigen Energieliferanten
dar. Im Blut werden die Triglyceride v.a. in FormanvLipoproteinen transportiert und dem
weiteren Stoffwechsel zugefuhrt. Wie die Triglyderiliegt auch Cholesterin in Form von
Lipoproteinen im Blut vor. HDL, Lipoproteine hohBichte, transportieren Cholesterin aus
peripheren Zellen in die Leber zum weiteren Stoffiasel bzw. zur Ausscheidung. LDL,
Lipoproteine niedriger Dichte, transportieren daged@holesterin in periphere Zellen. Sie
tragen wesentlich zur Bildung atherosklerotischéagies bei und zeigen eine hohe
Assoziation zur Koronarmortalitat (17). Eine mobst starke Senkung der LDL-Fraktion ist
daher ein wesentliches Ziel in der Pravention kevalskularer Erkrankungen (70).
Regelmallige korperliche Aktivitat, vor allem aer®bAusdauertraining in leichter bis
mittlerer Intensitat, fihrt erwiesenermallen zu reirgiinstigen Beeinflussung der
Lipidparameter (8, 22, 85).

Triglyceride, Gesamtcholesterin, HDL und LDL lagem untersuchten Kollektiv bei
Studienbeginn im Normbereich.

Die Anstiege samtlicher gemessener Lipidparamatden Ruhephasen von Test 1 und 2, die
sich in allen Gruppen zeigten, dirften auf das nidefFrihstick zurickzuflhren sein.
PRIELLER-BRUCK berichtet von uneinheitlichem Verteal der Lipidparameter im
Ruheversuch, die keinen Zusammenhang zur Gabe aaer8offwasser erkennen lassen
(76).

Nach der Belastung konnten in der vorliegenden tdatdung ebenfalls in allen Gruppen in
beiden Tests signifikante Anstiege samtlicher geseresr Lipidparameter festgestellt werden,
die sich jedoch in den gleichen GroRenordnungeregeem. Belastungsbedingt ist mit einer
Katecholaminausschittung zu rechnen, die zu eied&potmobilisation fuhrt (48).
Festzuhalten ist, dass die Verumgruppe bezuglida@&holesterin, LDL und Triglyceriden
durch etwas starkere Zuwachse auffiel, als die rmd&ruppen. Dieser Unterschied war
nicht signifikant. Fir verschiedene nutritive Fakto ist eine Beeinflussung der
Blutfettparameter beschrieben (11, 18). Insoferrevés theoretisch denkbar, dass es sich bei
0.g. Beobachtungen um eine Folge des Konsums vaerstaffangereichertem Wasser
handelt. Unter Beriicksichtigung der verschiederehohusgangswerte der Gruppen und der
physiologischen Schwankungsbreite ist ein Zusamaregmiedoch eher auszuschliel3en.
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6. Zusammenfassung

Ziel der Untersuchung war es, mdogliche Effekte dadweiner akuten als auch einer
langerfristigen (14 tagigen) Gabe von Sauerstoffeasmuf korperliche Leistungsfahigkeit,
Blutgase, Blutbild und ausgewahlte klinisch-cheimnescParameter bei Gesunden zu
Uberprifen.

Hierzu wurde an einem homogenen mannlichen Prolkiotlektiv (n = 24) eine
prospektive, randomisierte, placebokontrollierte ppelblindstudie durchgefuhrt. Alle
Probanden wurden Kklinisch und laborchemisch untditsuund einer stufenformig
ansteigenden Fahrradergometrie im Sitzen bis zwbélastung mit Kontrolle von Puls,
Blutdruck und Blutlaktat unterzogen. Neben der meatierreichten Leistung wurden die aus
der Laktatleistungskurve berechneten aeroben uadraben Schwellen als Mafl3 der dynami-
schen Ausdauerleistungsfahigkeit bestimmit.

Im Akutversuch wurden zunachst drei Gruppen zu [eeBonen verglichen: Wahrend einer
zweistundigen Liegephase erhielt die Verumgruppd 8auerstoffangereichertes Wasser, die
Placebogruppe 0,8 | unbehandeltes Leitungswasseter dritten Gruppe wurden lediglich
Mundspulungen mit Sauerstoffwasser durchgefuhrt.hM& der Liegephase wurden
mehrfach Blutgase, Blutbild und klinisch-chemis&tsameter bestimmt. Nach erneuter Gabe
von je 0,4 | Wasser bzw. erneutem Spulen wurdehdie€end eine Fahrradergometrie mit bis
zur Erschépfung ansteigender Belastung durchgeftitierbei wurden regelmafiig Blutgase
und Laktat bestimmt.

Nach Aufteilung der Spulgruppe auf Verum- und Ptetenkgruppe erhielten die Probanden
fur zwei Wochen taglich 1 | Sauerstoffwasser odecébo. Nach den 14 Tagen fand erneut
eine Uberprifung analog zum Akutversuch statt.

Eine Leistungssteigerung durch Konsum von Saudw&ister konnte im Akutversuch nicht
gezeigt werden. Im Langzeitversuch zeigte die Vemuppe an der fixen und individuellen
aeroben Schwelle sowie an der anaeroben Schwelkes ettdrkere Verbesserungen als die
Placebogruppe. Auch die Maximalleistung der Verwpge war etwas hoher. Diese
Veranderungen waren jedoch nicht statistisch gigmt. GleichermalRen war die Abnahme
des Laktats an der individuellen anaeroben Schvbeileler Verumgruppe deutlicher.

Die Blutgase blieben unbeeinflusst durch die Gatwe S8auerstoffwasser. Ebenso lie? das
Verhalten des Blutbildes keinen Zusammenhang mit @abe von Sauerstoffwasser
erkennen. Auch bei den untersuchten Serumenzynektréyten, Metaboliten und Lipiden
zeigte der Konsum von sauersoffangereichertem W&eseen Effekt. Alle Veranderungen
bei diesen Parametern sind vielmehr auf die Fliusgiggufuhr, die Ruhephase und vor allem
auf die ausbelastende Ergometrie zurtickzufihren.

Aufgrund der Ergebnisse ist eine Verbesserung depban Leistungsfahigkeit durch

langerfristige Gabe von sauerstoffangereichertenssafanicht auszuschlie3en. Dieser Effekt
sowie mdgliche Ursachen mussen durch weitere Studigersucht werden.
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