
Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) kann auf Grundlage des Beer-Lambert-Gesetzes in vivo als nicht-invasive und einfache Methode zur Messung der Sauerstoffsättigung (SmO2)
als Gleichgewicht von Sauerstoffangebot und -nachfrage im Skelettmuskel verwendet werden.1,2,3,4 Muskelkontraktionen bedürfen chemischer Energie (ATP), die hauptsächlich aus
dem im Muskel gespeicherten hochenergetischen Kreatinphosphat (PCr) gewonnen wird, dessen Resynthese wiederum durch den glykolytischen und oxidativen
Energiestoffwechsel erfolgt.5,6 Da die Rephosphorylierung von Kreatinphosphat im Muskel während und nach einer Aktivität oder Ischämie in erster Linie von der
Sauerstoffverfügbarkeit abhängt,7,8,9 sind Sauerstoffangebot und –bedarf sowie der Gehalt an energiereichen Phosphaten eng miteinander verbunden.2,3 In Ruhe und bei Ischämie
konnte bereits ein gekoppeltes Parameterverhalten nachgewiesen werden.10,11 Die Dephosphrylierung von PCr kann nicht-invasiv über den anaerob alakatziden Energiebeitrag
rekonstruiert werden, der seinerseits über die mit der Resynthese von PCr assoziierten schnellen Komponente der Excess Post Oxygen Consumption (EPOC) abgeschätzt werden
kann.12

Wir untersuchten die Beziehung zwischen dem zeitabhängigen Verhalten der Muskelsauerstoffsättigung SmO2(t) und der Dephosphorylierung von PCr in einem 60-s-All out-Sprint
auf dem Fahrradergometer und prüften SmO2(t) auf Korrelationen mit dem Ende des ermüdungsfreien Zustands tFf, der maximalen Trittfrequenz TFmax und der maximalen
Blutlaktatakkumulationsrate v̇Lamax.
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Unsere Ergebnisse deuten auf eine zeitabhängige Reflexion von SmO2-Kinetik und phosphagenem Energiebeitrag bei einem 60-s-Sprint auf dem Rad hin. Eine hohe maximale
Laktatbildungsrate dämpft, eine hohe maximale Trittfrequenz steigert die SmO2-Entsättigungsrate. Die Halbwertszeit der SmO2-Entsättigung zeigt das Ende des ermüdungsfreien
Zustands an. Das Erreichen eines SmO2-Plateaus nach der maximalen Entsättigung scheint mit einer Verringerung der Laktatbildungsrate verbunden zu sein. Die Kombination von
WPCr(T), das auf der Grundlage der Sauerstoffaufnahme während des EPOC bestimmt werden kann, und τSmO2, das sich aus der Modellfunktion SmO2(t) ergibt, ermöglicht es, die
Kinetik der PCr-Dephosphorylierungskintetik auf Basis eines einzigen Sprints abzuschätzen.

Alle Modelle zeigen eine ausgezeichnete Modellqualität (R2 > 0,95). Die Zeitkonstante der Sauerstoffsättigung im VL τSmO2 = 2,93 ± 0,65 s war statistisch signifikant und inhaltlich 
stark mit der Zeitkonstante von WPCr(t) τPCr = 3,23 ± 0,67 s (r = 0,790, p < 0,012), mit der maximalen Laktatbildungsrate v̇Lamax = 0,95 ± 0,18 mmol l-1 s-1 (r = 0,768, p < 0,017) und dem 
Zeitpunkt des ersten systematischen Abfalls vom ermüdungsfreien F-v-Profil tFf (r = 0,885, p < 0,001) korreliert. Weitergehend wurde eine negative Korrelation zwischen τSmO2 und 
der maximalen Trittfrequenz TFmax = 299,51 ± 14,70 U min-1 (r = -0,670, p < 0,049) festgestellt. Die Verwendung der mittleren Zeitkonstante von SmO2(t) in Kombination mit WPCr(60) 
zur Schätzung von WPCr(t) führt zu einem mittleren Fehler von 0,25±0,52 kJ (R2=0,997). 

Neun Bahnradsprinter (männlich; 21,1 ± 3,4 Jahre; 184,9 ± 5,1 cm; 89,6 ± 6,4 kg) führten
vier maximale Sprints (3, 8, 12, 60 s) im isokinetischen Modus (120 U min-1) und einen
widerstandsfreien Motoriktest auf einem SRM-Fahrradergometer durch. Aufgezeichnet
wurden Pedalkraft und Trittfrequenz, woraus ermüdungsfreie Kraft-Geschwindigkeits-
Profile (F-v) berechnet wurden (1).
tFf wurde als der Zeitpunkt der ersten systematischen Abweichung vom F-v-Profil
bestimmt (2). SmO2 des Muskels mit der größten Signalantwort (M. vastus lateralis: VL)
und Atemgase wurden bis zur 30. Nachbelastungsminute kontinuierlich gemessen. Der
maximale anaerob alaktazide Energiebeitrag WPCr(T) wurde anhand der schnellen
Komponente der Sauerstoffaufnahmekinetik nach der Belastung für jeden Sprint
berechnet (4, 5). Unmittelbar vor und engmaschig 30 min nach jedem Sprint wurden
Blutproben aus dem hyperämsierten Ohrläppchen entnommen, um die
Nettoblutlaktatakkumulation ΔBLC(T) zu bestimmen (7, 8). Die zeitlichen Änderungen von
SmO2, WPCr und ΔBLC wurden mittels nichtlinearer Regressionsanalyse analysiert (3, 6, 9).
Die maximale Laktatbildungsrate v̇Lamax wurde auf der Grundlage von ΔBLC(t) als höchste
Laktatakkumulationsrate im Blut berechnet (10).

Tab.1 Mittlere Leistungsabgabe (Pmean), mittlere Laktatakkumulation im
Blut (ΔBLC), mittlere Parameter der schnellen Komponente der Excess
Post Exercise Oxygen Consumption EPOC(t) und mittlerer alaktazider
Energiebeitrag (WPCr) im 3-, 8-, 12- und 60-s-Sprinttest (n=9).

Fig. 3 Visualisierung der mittleren Zeitverläufe der
Sauerstoffentsättigung SmO2(t) [%], des zeitabhängigen anaeroben
alaktaziden Energiebeitrags WPCr(t) [kJ], der zeitabhängigen
Blutlaktatakkumulation ΔBLC(t) [mmol l-1] und der daraus
resultierenden Laktatbildungsrate v̇La(t) [mmol l-1 s-1] mit möglicher
Interpretation der charakteristischen Zeitpunkte.
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Fig.1 Beispiel für den zeitlichen Verlauf der
Leistungsabgabe P(W), der Sauerstoffaufnahme V̇O2 (l
min-1) und der Blutlaktatkonzentration BLC (mmol l-1)
im Rahmen des 60-s-Radsprint-Tests.

Parameter 3 s 8 s 12 s 60 s

Pmean (W) 1152±116 1395±109 1371±102 715±42
ΔBLC 

(mmol l-1) 0,64±0,25 4,74±0,70 8,68±1,02 19,40±2,08

A (ml) 1985±436 2740±381 2878±501 3032±447

τa (min) 0,82±0,14 0,84±0,12 0,84±0,13 0,85±0,13

WPCr (kJ) 32±7 47±4 51±10 54±10

Fig. 2 Darstellung des linearer Zusammenhangs zwischen der Zeitkonstante
der Sauerstoffsättigung τSmO2 und (a) der Zeitkonstante der alaktaziden
Energiebereitstellung τPCr, (b) der maximalen Laktatbildungsrate v̇Lamax, (c)
der ersten Abweichung vom ermüdungsfreien F-v-Profil und (d) der
maximalen Trittfrequenz TFmax.
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(1) F v =−4,5±0,5∙v+1343±114 [N]; TFmax=300±16 [U min-1]
(2) tFf=2,06 ± 0,32 [s]
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