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1 Problem

Das Hormon Prolaktin (PRL) erfüllt wichtige Funktionen im Rahmen der Reproduktion
und Homöostase (VAN DE KAR et al. 1996; YEN 1991). In früheren Studien unserer
Arbeitsgruppe wurde erstmals neben den bekannten belastungsinduzierten Prolaktin-
anstiegen der fördernde Einfluss von Sauerstoff auf die Prolatinsekretion beschrieben
(HOLLMANN und STRÜDER 1998a/b; STRÜDER et al. 1996, 1999). Die zugrundelie-
genden Regulationsmechnismen konnten bisher jedoch nicht erklärt werden. Die erhobe-
nen Befunde legten daher eine weitere differenzierte Betrachtung der durch Sauerstoff in-
duzierten Veränderungen in der Prolaktinkonzentration im Plasma nahe. Bisher war z.B.
nicht bekannt, welche Bedeutung die Veränderungen des Säure-Base-Haushalts sowie
respiratorische Vorgänge im Rahmen der sauerstoff- bzw. belastungsinduzierten Prolaktin-
sekretion haben. Mit Mittelpunkt der Studie stand daher die Beantwortung nachfolgender
Fragestellungen:

� Welche Veränderungen in den Blutgasen und der Konzentration von PRL im Plasma
treten während 45minütiger Inhalation von 80 Vol.% Sauerstoff und 20 Vol.% Stick-
stoff in Ruhe auf?

� Beeinflusst die durch vierminütige Rückatmung von 6 l Luftgemisch mit 7 Vol.%
Kohlendioxid und 93 Vol.% Sauerstoff induzierte respiratorische Azidose die
Plasmakonzentration von PRL in Ruhe?

� Führt die vermehrte Kohlendioxidabgabe während kontrollierter willkürlicher
Hyperventilation zu einem Anstieg der Prolaktinspiegel im Plasma?

� Besteht bei wiederholten intensiven körperlichen Belastungen eine Beziehung zwi-
schen dem Prolaktinanstieg im Plasma und der Kohlendioxidabgabe durch kompen-
satorische respiratorische Mechanismen sowie der Laktat-Clearance?

2 Methode

Die Probanden (Ausdauersportler; n=10) der Studie absolvierten vier Untersuchungs-
abschnitte (I-IV). Bei allen Untersuchungen wurde den nüchternen Probanden jeweils eine
Braunüle in eine Unterarmvene gelegt. Es folgte eine 30minütige Ruhephase, der sich eine
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kapilläre und venöse Blutabnahme (Ruhe) anschloss. Hiernach wurden folgende
Maßnahmen durchgeführt:

1. Eine 45minütige Inhalation von 80 Vol.% Sauerstoff und 20 Vol.% Stickstoff. Die
Inhalation erfolgte aus Sauerstoffflaschen über einen Lungenautomaten. Venöse
und kapilläre Blutabnahmen geschahen nach 15, 30 und 45 Minuten.

2. Ein Rückatmungstest – modifiziert nach READ (1967). Hierbei atmeten die
Probanden zunächst über ein Spirometrie-System in einer 5minütigen Ruhephase
Umgebungsluft. Es folgten eine kapilläre und venöse Blutabnahme. Anschließend
atmeten die Probanden aus einem Beatmungsbeutel über eine Gesichtsmaske für 4
Minuten 6 l eines Luftgemisches, bestehend aus 7 Vol.% Kohlendioxid und 93
Vol.% Sauerstoff. Die ausgeatmete Luft wurde jeweils im Beatmungsbeutel
wieder aufgefangen. Venöse und kapilläre Blutabnahmen wurden nach 2 und 4
Minuten durchgeführt. Anschließend folgte eine 10minütige Erholungsphase mit
Blutabnahmen nach 2, 4, 6 und 10 Minuten. Während des gesamten Zeitraums
wurden über das Spirometrie-System PetCO2, Atemminutenvolumen, VCO2,
Atemzugvolumen, RQ und Atemfrequenz bestimmt. Die Sauerstoffsättigung
wurde ebenfalls permanent über ein Pulsoxymeter erfasst. Die Herzfrequenz
ermittelten wir mittels eines Pulsmessers.

3. Ein Hyperventilationstest: Hierzu wurden die Probanden angewiesen, 6 Minuten
willkürlich zu hyperventilieren bei einer vorgegebenen Atemfrequenz von 28-32
Atemzügen pro Minute. Dieser Testphase folgte eine 10minütige Erholungsphase.
Venöse und kapilläre Blutabnahmen wurden nach 2 und 6 Minuten der Testphase
sowie nach 2, 4, 6, 8 und 10 Minuten der Erholungsphase durchgeführt. Die
Herzfrequenz wurde kontinuierlich erfasst.

4. Eine hochintensive körperliche Belastung auf dem Laufband (drei 400-m-Läufe
mit 6.5 m/s). Die Pause zwischen den Belastungen betrug jeweils 2 Minuten.
Venöse und kapilläre Blutabnahmen erfolgten unmittelbar nach Belastungsende
sowie in der 3. und 5. Erholungsminute. Aus dem Kapillarblut bestimmten wir das
Laktat.

In allen kapillären und venösen Blutabnahmen wurden pH, pCO2, pO2, SaO2 und PRL
gemessen.
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3 Ergebnisse

Als wesentliche Befunde wurden festgestellt:

� Hyperoxie (80 Vol.%) führte zu einer Abnahme des pCO2 und einem Anstieg des
arteriellen pH-Wertes. Dies ging mit einem Anstieg der Prolaktinkonzentration im
Plasma einher.

� Im Rückatmungstest stiegen e und PetCO2 während der Hypercapnie an. e erhöhte
sich aufgrund des Anstieges im Atemzugvolumen, die Atemfrequenz blieb konstant.
Die Konzentration von PRL im Plasma war während dieser Phase unverändert. Nach
Abbruch der CO2-Rückatmung nahm PetCO2 ab. Die respiratorische Rate stieg wäh-
rend dieser Erholungsphase an. Dies ging auch mit einem Anstieg der Prolaktinkon-
zentration im Plasma einher.

� Während willkürlicher Hyperventilation stiegen die Atemfrequenz und der arterielle
pH-Wert an, während der pCO2 abnahm. In der Erholungsphase nach der
Hyperventilation fiel der arterielle pH-Wert und der pCO2 auf den Ausgangswert ab.
Veränderungen in der Prolaktinkonzentration wurden im Testverlauf nicht
festgestellt.

� Wiederholte intensive Belastungen auf dem Laufband führten insbesondere in der
Erholungsphase zu einem Anstieg in der Prolaktinkonzentration. Nach den Belastun-
gen lag ein erniedrigter pH-Wert und eine Abnahme des pCO2 vor.

4 Diskussion

Aus den erhobenen Befunden wurden unter Berücksichtigung der einschlägigen Literatur
folgende zentrale Schlussfolgerungen gezogen:

Hyperoxie (Haldane-Effekt; BECKER 1996), intensive körperliche Belastungen sowie die
Inhalation einer erhöhten CO2-Konzentration (respiratorische Azidose) führen zu einem
Anstieg des CO2-Partialdruckes an den zentralen Chemorezeptoren. Die Hypercapnie
bewirkt eine Stimulation der CO2-chemosensitiven Neurone in den Raphe Nuclei mit
Anstieg der Feuerungsrate (LALLEY 1994; WANG et al. 1998). Die morphologischen
und elektrophysiologischen Eigenschaften dieser Neurone entsprechen denen serotonerger
Neuronen. Die Stimulation der zentralen Chemosensitivität steht damit im Zusammenhang
mit dem Anstieg der serotonergen Aktivität (WANG et al. 1998). Die serotonerge
Mitwirkung in der zentralen Chemosensitivität geht mit einem Anstieg der
Feuerungsmuster der exspiratorischen Neuronen einher und resultiert in einem Anstieg der
Atemfrequenz (Hyperventilation). Als Nachweis für den Anstieg in der serotonergen
Aktivität kann dabei der Prolaktinanstieg herangezogen werden, da Serotonin ein wichtiger
Prolaktin-Freisetzungsfaktor ist. Der Prolaktinanstieg verläuft in dieser Untersuchungs-
reihe parallel zum Anstieg in der respiratorischen Frequenz. Während vermehrter CO2-
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Abgabe durch willkürliche Hyperventilation kommt es zu einem Abfall des CO2-
Partialdruckes ohne Aktivitätszunahme im serotonergen System – die Plasmakonzentration
von PRL steigt daher auch nicht an.

Zusammenfassend deuten die erhobenen Befunde somit auf einen Zusammenhang zwi-
schen Veränderungen der Blutgase, respiratorischen Vorgängen und der Prolaktinsekretion
hin.
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