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Abkürzungsverzeichnis 

a  Beschleunigung 

FetO2  End-Tidale O2-Fraktion 

FetCO2  End-Tidale CO2-Fraktion 

F  Kraft 

FG  Gravitationskraft 

FSM  Frank Starling Mechanismus 

g  mittlere Erdbeschleunigung 

G  Vielfaches der Erdbeschleunigung 

GK  Gravitationskonstante 

Gz  Kopf – zu – Fuß Beschleunigung 

HF  Herzfrequenz  

Hyper2 zweite Hypergravitations-Phase 

HZV  Herzzeitvolumen 

m  Masse 

MAP  Mittel arterieller Druck 

Mikro  Mikrogravitations-Phase 

mmHG Millimeter Quecksilbersäule 

laHC  Langarm humane Zentrifuge 

PAH  Pulmonale arterielle Hypertonie 
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PH  Pulmonale Hypertonie 

r  Radius 

s  Sekunde 
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TPR  totaler peripherer Widerstand 
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TS  Tilt Seat (Kipp-Sitz) 

V.  Vena 

V’CO2  Pulmonale Kohlenstoffdioxid-Abgabe 

V'E  Ventilation 

V’O2  Pulmonale Sauerstoff-Aufnahme 
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1. Zusammenfassung 

Einleitung: Flüssigkeitsverschiebungen spielen eine wichtige Rolle in der kardiovaskulären 

Regulationskinetik. Bei Gravitationsänderungen (Mikrogravitation oder Hypergravitation) oder 

Änderungen der Wirkungsrichtung in Bezug auf den Körper (relativer Gravitationsvektor) wie 

Positionsänderungen, Orthostase oder Beschleunigungssportarten (Autorennen oder Bobfahren) 

können Flüssigkeitsverlagerungen beobachtet werden. In besonderen Fällen (Übergang zur 

Hypergravitation, erhöhte G-Kräfte beim Rennfahren usw.) werden verschiedene Atemmanöver, z.B. 

das Pressatemmanöver, eingesetzt, um akuten Flüssigkeitsverschiebungen entgegenzuwirken. Es wird 

vermutet, dass das Pressatemmanöver die kardiovaskulären Anpassungen beim Übergang zur 

Mikrogravitation oder bei akuten Lageveränderungen verstärkt und dass es indirekte Hinweise 

(erhöhtes V'O2 als indirekter Marker für eine erhöhte Lungendurchblutung) für einen kurzfristigen 

Unterschied zwischen der Auswurffraktion des rechten und des linken Ventrikels gibt. 

Methoden: Acht gesunde männliche Probanden (32±3 Jahre, 182±7cm, 82±6kg) wurden auf einem 

Kippsitz, in einer Langarm-Humanen-Zentrifuge und während Parabelflügen getestet. Die 

Schwerkraftveränderungen während des PF wurden für die Untersuchungen auf der laHC rekonstruiert 

und in den TS-Untersuchungen wurden verschiedene Körperpositionen dementsprechend verändert. 

Alle Teilnehmer wurden im Sitzen, im Ruhezustand und mit dem Pressatem-Manöver getestet. Während 

der Untersuchungen wurden kontinuierlich respiratorische, kardiovaskuläre und muskuläre Daten 

aufgezeichnet. Um den Einfluss der Pressatmung, eine mögliche Interaktion und einen Unterschied 

zwischen den Bedingungen zu überprüfen, werden die Parameter mithilfe einer drei-faktoriellen 

Varianzanalyse (ANOVA) mit wiederholten Messungen analysiert (Faktoren: Bedingung (Kippsitz, 

Parabel, Zentrifuge)), Manöver (Ruhe, Pressatmung) und Zeit (-10 bis 40s)). 

Ergebnisse: Die drei-faktorielle Varianzanalyse zeigte einen signifikanten Einfluss aller drei 

Hauptfaktoren p≤0,05 (Zeit, Bedingung und Manöver) für die Parameter V'O2, FetCO2, V'E, HF, und SV, 

für die Parameter V'CO2, HZV und TPR konnte sich ein signifikanter Einfluss der Hauptfaktoren Zeit 

und Bedingung nachgewiesen werden. Für MAP und FetO2 zeigte sich ein signifikanter Einfluss für den 

Faktor Zeit. Darüber hinaus wies die drei-faktorielle Varianzanalyse eine signifikante Interaktion 

zwischen den Faktoren Zeit und Bedingung und den Faktoren Zeit und Manöver für alle Parameter 

nach. 

Schlussfolgerung: Die Pressatmung beeinflusst die kardiovaskuläre Reaktion bei akuten Gravitations- 

und Lageveränderungen. Die Hypothese, dass die Pressatmung die kardiovaskuläre Anpassung bei 

Mikrogravitation- und Flüssigkeitsverschiebungen erhöht, konnte für einige Parameter bestätigt werden. 

Durch indirekte Marker konnte gezeigt werden, dass es Unterschiede zwischen der rechten und linken 

Auswurfleistung des Herzens gibt. Weitere Studien sind erforderlich, um die Anpassungsmechanismen 

zu verstehen, da die physiologische Komplexität der Anpassungsmechanismen bei einer Vielzahl von 

Gravitationsänderungen und Flüssigkeitsverschiebungen sehr groß ist. 
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Introduction: Fluid shifts play a significant role in cardiovascular regulatory kinetics. During gravitational 

changes (microgravity or hypergravity) or changes of the direction of action in relation to the body 

(relative gravitational vector) like positional changes, orthostasis, or acceleration sports (car racing or 

bobsleighing), fluid displacements can be observed. In special cases (transition to hypergravity, 

increased G-forces in race driving ect.), different breathing maneuvers, for example, exhaling on 

exertion, are used to counteract acute fluid shifts. It is suggested that exhaling on exertion enhances 

cardiovascular adaptations during the transition to microgravity or acute positional changes and that 

there is indirect evidence (increased V‘O2 as an indirect marker for increased lung perfusion) for a short-

term difference between the ejection fraction of the right and left ventricle. 

Methods: Eight healthy male subjects (32±3yr, 182±7cm, 82±6kg) were tested on a tilt seat (TS), in a 

long arm human centrifuge (laHC), and during parabolic flights (PF). The gravitational changes durig PF 

were reconstructed by changing gravity in a laHC and different body positions on a TS. All participants 

were tested in the seated, resting and exhaling on exertion maneuver. During the examinations, 

respiratory, cardiovascular, and muscular data are continuously recorded. To check for the influence of 

exhaling on exertion, a possible interaction, and a difference between conditions, parameters are 

analyzed using a three-factor analysis of variance (ANOVA) with repeated measures (factors: Condition 

(tilt-seat, parabolic, centrifuge)), maneuver (rest, exhaling on exertion) and time (-10 to 40sec)). 

Results: The three-factorial analysis of variance shows a significant influence of all three main factors 

p≤0.05 (time, condition, and maneuver) for the parameters V'O2, FetCO2, V'E, HR, und SV, for 

parameters V'CO2, CO and TPR, a significant influence of the main factors time and condition was 

shown. For MAP and FetO2, a significant influence for the factorial time is exhibited. Furthermore, the 

three-factor analysis of variance shows a significant interaction between the factors time and condition 

and the factors time and maneuver for all parameters. 

Conclusion: The exhaling on exertion maneuver influences on the cardiovascular response during acute 

gravitational and positional changes. The hypothesis that exhaling on exertion enhances cardiovascular 

adaptation in micro-g and fluid shifts could be confirmed for some parameters. It could be shown by 

indirect markers that there are differences between the right and left ejection performance of the heart. 

Further studies are needed to understand the adaption mechanisms because of the physiological 

complexity oft he adaption mechanisms in a wide variety of gravitational changes and fluid shifts. 
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2. Einleitung 

Flüssigkeitsverschiebungen spielen eine wichtige Rolle in der kardiovaskulären 

Regulationskinetik. Bei Änderungen in der Schwerkraft (Mikrogravitation oder 

Hypergravitation) oder Änderungen in der Wirkungsrichtung in Bezug auf den Körper (relativer 

Gravitationsvektor) wie Orthostase bei Positionsänderungen oder Beschleunigungssportarten 

(Autorennen, Bobfahren oder Bahnradfahren) können Flüssigkeitsverschiebungen beobachtet 

werden. 

Beim Übergang zur Schwerelosigkeit werden hydrostatische Druckunterschiede minimiert und 

es kommt zu einer Flüssigkeitsverschiebung in Richtung Thorax. Die Volumenrezeptoren 

werden zunehmend stimuliert und registrieren diese neue Situation als eine Überladung des 

zentralen Blutvolumens (Hypervolämie)1,2. Durch den erhöhten venösen Rückstrom steigt die 

kardiale Vorlast, insbesondere im rechten Ventrikel, so dass ein vorübergehender Unterschied 

zwischen der rechts- und linksventrikulären Auswurfsleistung beobachtet werden kann. 

Kumulativ steigen mit der Zeit somit auch das SV und das HZV 3. 

Die HF und der MAP verhalten sich während des Überganges in die Mikrogravitation sehr 

unterschiedlich. Eine Mehrheit der Studien zeigt eine Verringerung der HF, wobei man davon 

ausgeht, dass dies als Konsequenz des erhöhten SV zu verstehen ist 4-6. Je nach Messort 

bzw. Studiendesign werden sowohl eine Verringerung des MAPs, keine Veränderung, als auch 

eine Erhöhung des MAPs beschrieben 5,7-9.  

Verschiedene Atemmanöver, wie zum Beispiel das Valsalva-Manöver, können zu einem 

gegenteiligen Effekt führen. Das Valsalva-Manöver ist ein Atemmanöver, das durch eine 

forcierte Ausatmung gegen eine geschlossene Glottis und/oder Nase gekennzeichnet ist 10,11. 

Dieses Manöver erhöht aufgrund des Widerstands den intrathorakalen und intraabdominalen 

Druck, wobei die hämodynamischen Effekte dieses Druckanstiegs in verschiedene Phasen 

unterteilt werden können. Aufgrund des erhöhten intrathorakalen Druckes kommt es in den 

ersten Sekunden nach Beginn des Manövers zu einem Anstieg des SV, was zu einem 

anfänglichen Anstieg des MAPs führt. Eine zusätzliche Stimulation des Barorezeptors führt zu 

einer Verringerung der HF. Wird der Ausatmungsdruck länger als 5 s aufrechterhalten, führt 

die Kombination aus erhöhtem intrathorakalem und vermindertem intraabdominalem Druck zu 

einem virtuellen Kollaps der V. cava zum rechten Vorhof des Herzens, wodurch der venöse 

Blutrückfluss zum Herzen verringert wird. Nach Abschluss des Manövers führen der plötzliche 

venöse Rückfluss und der weiterhin erhöhte periphere TPR zu einem erhöhten SV und 

infolgedessen zu einem schnellen Anstieg des MAP (Overshoot) mit Reflexbradykardie 10-13. 

Um alle verschiedenen Phasen zu untersuchen, sollte die Dauer des Pressdruckes 

mindestens 10-15 s betragen. Beträgt die Dauer nur 4 bis 5 s, kann in der Regel nur der 

anfängliche hämodynamische Effekt beobachtet werden11,14. 
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Diese hämodynamischen Veränderungen sind für das Pressatem-Manöver und damit für die 

erhöhte Toleranz gegenüber erhöhten g-Kräften relevant. In besonderen Fällen (z. B. 

Übergang zur Hypergravitation oder erhöhte G-Kräfte bei Hochgeschwindigkeitssportarten wie 

Formel 1) werden verschiedene Atemmanöver, z. B. ein modifiziertes Valsalva-Manöver oder 

ein Pressatem-Manöver eingesetzt, um akuten Flüssigkeitsverschiebungen 

entgegenzuwirken14,15. Während der Hypergravitation werden hydrostatische 

Druckunterschiede vergrößert; aufgrund der hohen G-Kräfte kommt es zu einer 

Flüssigkeitsverschiebung in Richtung der unteren Extremitäten; außerdem sinken das HZV 

und der MAP aufgrund des fehlenden venösen Blutrückflusses. Die Barorezeptoren 

registrieren die Druck- und Volumenunterschiede. Die HF wird erhöht und es wird versucht, 

SV und MAP zu erhöhen 4,16-18. Die Pressatmung umfasst eine forcierte Ausatmung gegen die 

geschlossene Glottis und Nase für 4-5 s, gefolgt von einer schnellen Ausatmung und einer 

erneuten Einatmung für maximal eine Sekunde. Dieses Manöver wird mehrmals wiederholt, 

um den MAP zu erhöhen und einen ausreichenden venösen Rückfluss während der kurzen 

Unterbrechung zu gewährleisten 14-16. Die kardiovaskuläre Regulation, während akuter 

Schwerkraftänderungen bei einem Pressatem-Manöver, ist bis jetzt wenig erforscht.  

Schlegel et al. waren die ersten, die das Valsalva-Manöver während eines Parabelflugs in der 

Mikrogravitationsphase durchführten19. Ihr Experiment zeigte, dass die Stimulation der 

Volumenrezeptoren in der Schwerelosigkeit verringert ist. Darüber hinaus wird ein minimaler 

Unterschied zwischen der pulmonalen und der systemischen Blutzirkulation als Reaktion auf 

akute Schwerkraft-Veränderungen und Änderungen der Körperposition relativ zur Schwerkraft 

beobachtet 3. Es wird angenommen, dass es einen vorübergehenden Unterschied zwischen 

der rechts- und linksventrikulären Auswurffraktion als Reaktion auf akute 

Schwerkraftunterschiede gibt 3,20,21. Der Unterschied zwischen den Auswurffraktionen der 

Ventrikel und das Verständnis der Auswirkungen des physischen Druckes (z. B. Pressatem-

Manöver) auf das Lungengefäßsystem birgt Potenzial für die Diagnose und das weitere 

Verständnis von Lungengefäßerkrankungen, wie z. B. der idiopathischen pulmonal-arteriellen 

Hypertonie (PAH). Veränderungen des pulmonalen Gefäßwiderstands sind neben anderen 

Mechanismen eine pathophysiologische Erklärung für die idiopathische pulmonale arterielle 

Hypertonie 22-24. Weitere Erkenntnisse über diese Mechanismen könnten einen wertvollen 

Beitrag zu einer genaueren Diagnose und anderen therapeutischen Ansätzen leisten.  

Nach unserem derzeitigen Kenntnisstand ist das Ausmaß, inwieweit die Pressatmung die 

kardiovaskuläre Regulation bei akuten Schwerkraftveränderungen unter verschiedenen 

Bedingungen und in verschiedenen Positionen beeinflusst, nur unzureichend untersucht 

worden. 
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Ziel dieser Arbeit ist es, zusätzlich zu den bereits aufbereiteten Daten zur Ruhesituation (siehe 

3), den Einfluss des Pressatem-Manövers auf die kardiovaskuläre Regulation bei akuten 

Gravitationsänderungen im Vergleich zur Ruheatmung zu analysieren. Dabei werden die drei 

Bedingungen der Schwerkraftveränderung (Kipp-Sitz, Parabelflug und Langarm-

Humanzentrifuge) auf den Körper miteinander verglichen. 

Die Hypothese ist, dass die Pressatmung die kardiovaskulären Anpassungen, während des 

Übergangs in die Mikrogravitation oder bei akuten Lageveränderungen erhöht bzw. verstärkt. 

Wir vermuten, dass mit Beginn der Pressatmung die HF stärker ansteigen wird und auch der 

MAP im Verlauf der Pressatmung nur einen kleineren Abfall und sich dadurch stabiler als in 

der Ruhebedingung zeigen wird. Zum anderen ist die Hypothese, dass wenn durch die 

Pressatmung der initiale Anstieg des SV in der Mikrogravidität deutlich abfällt. Wie in der 

Studie von Hoffmann et al. (2019)3 sollte dies auch Reaktionen in V'O2 als indirekter Marker 

für eine erhöhte Lungenperfusion implizieren und der hier präsentierte Parameter FetO2 dies 

bestätigen. 
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3. Theoretischer Hintergrund 

Im folgenden Kapitel werden die für die Studie relevanten theoretischen Grundlagen erläutert.   

3.1. Schwerkraft, Beschleunigung und Schwerelosigkeit 

Für diese Arbeit ist es wichtig, die physikalischen Begriffe zu den Themen Mikrogravitation und 

Beschleunigung kurz zu definieren und das Wirkprinzip der G-Kräfte zu verstehen. Die 

Beschleunigung (𝑎⃗) ist die Änderung der Geschwindigkeit pro Zeiteinheit. Mit der Kraft 𝐹⃗ wird 

jede Einwirkung auf den Körper beschrieben, welche dessen Bewegungszustand oder Form 

ändert. Die Kraft 𝐹⃗  ist ein Vektor und definiert durch die Richtung, in die sie wirkt, durch ihre 

Größe und ihren Angriffspunkt. Newton hat in diesem Zusammenhang drei Grundgesetze 

formuliert 25,26.  

1. Newtonsches Axiom – Trägheitssatz: Es besagt, vereinfacht gesagt, dass jeder Körper 

bestrebt ist, seinen Bewegungszustand beizubehalten. Dies bezeichnet man als 

Trägheit. Um den Bewegungszustand zu verändern, muss die Kraft, die auf den Körper 

einwirkt, diese Trägheit überwinden. Je größer die Masse, desto größer ist die Trägheit.  

2. Newtonsches Axiom – Newtonsches Grundgesetz: Die Kraft, mit der ein Körper 

beschleunigt wird, ist sowohl proportional zu der Beschleunigung selbst, als auch zu 

der Masse des beschleunigten Körpers. Daraus folgt das 2. Gesetz: Kraft gleich Masse 

mal Beschleunigung (𝐹 = 𝑚 × 𝑎) 

3. Newtonsches Axiom – Actio=Reactio: Jede Kraft ruft eine Gegenkraft hervor. Diese 

sind einander entgegengesetzt und gleich groß.  

Die Gravitationskraft 𝐹⃗𝐺 wird von Newton als die Kraft beschrieben, mit der sich zwei 

Gegenstände gegenseitig anziehen. In seinem Gravitationsgesetz beschreibt er, dass sich 

zwei Massen m1 und m2 im Abstand r gegenseitig mit einer Kraft 𝐹⃗ anziehen, die parallel zu 

der Verbindungslinie zwischen beiden Massen wirkt. Diese Kraft 𝐹⃗  ist in ihrer Stärke 

proportional zum Produkt der beiden Massen, umgekehrt proportional zum Quadrat ihres 

Abstandes. Sie läuft entlang der Verbindungslinie beider Massepunkte 25,27. 

𝐹𝐺 = 𝐺 ×
𝑚1 ×𝑚2

𝑟2
 

In der theoretischen Physik wird mit GK die Gravitationskonstante bezeichnet (definiert als 

G=6,68∙10-11 Nm2∙kg-2). Generell wirkt Gravitationskraft zwischen allen Massen, das heißt sie 

wirkt auch zwischen der Erde und dem Menschen. Diese Anziehungskraft bzw. Gewichtskraft, 

die in Richtung der Erdoberfläche wirkt, kann mit einer weiteren Konstanten, der 
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Erdbeschleunigung g=9,81 m∙s-2, gemäß dem 2. Newtonschen Axiom berechnet werden und 

sorgt dafür, dass alle Körper von der Erde angezogen werden 25,27. 

𝐹𝐺 = 𝑚 × 𝑔 

In der Weltraumforschung ist es hingegen gebräuchlich, G als Maß für die Kraft zu betrachten, 

die ein Körper aufgrund einer Beschleunigung erfährt, sogenannte G-Kräfte. Sie wird als 

Vielfaches der Erdbeschleunigung definiert. 1G ist die erfahrene Kraft bei einer 

Erdbeschleunigung von 9,81m∙s-2 (𝐺 = 𝑎⃗ × 𝑔−1) 16. Da G wie die Kraft abhängig von der 

Richtung der Wirkung ist, wurde eine einheitliche Nomenklatur eingeführt, um die Wirkung auf 

den menschlichen Körper zu beschreiben.  

 

Abbildung 1:Beschleunigungsachsen des Körpers modifiziert nach Braddok 28 

Die Beschleunigungen können positiv wie negativ wirken und richten sich  nach den drei 

Hauptachsen des Körpers 16,28. In dieser Arbeit werden ausschließlich die Gz-

Beschleunigungen, also die von Kopf zu Fuß Beschleunigungen betrachtet. Alle im Text 

angegebenen G-Kräfte beziehen sich auf die Gz.  

Auf der Erde wirken auf den Menschen zum einen, wie oben erwähnt, die Gravitationskraft, 

die den Körper Richtung Erde zieht, zum anderen die entgegengerichtete Kraft, die 

Zentrifugalkraft, die durch die Erdrotation entsteht. Wenn beide Kräfte annähernd gleich groß 
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sind, ist der Körper „schwerelos“ bzw. in einem Zustand, in dem er Mikrogravitation erfährt. 

Dies ist ein Zustand, bei dem ein Körper so gut wie keinen Einfluss einer Kraft verspürt (0G).  

Schwerelosigkeit und Mikrogravitation werden im allgemeinen Sprachgebrauch häufig 

synonym verwendet, physikalisch korrekt ist jedoch der Begriff Mikrogravitation. 

Mikrogravitation beschreibt den Zustand von annähernder Schwerelosigkeit, das heißt die 

Schwerkraft ist nicht gänzlich null. Für die „echte“ Schwerelosigkeit muss die Gravitationskraft 

exakt null sein und dies ist aufgrund der Gravitationsfelder der Himmelskörper nur theoretisch 

möglich. Auf der Erde kann annähernde Schwerelosigkeit kurzzeitig bei einem freien Fall oder 

bei einem Parabelflug erzeugt werden 15,29.  

 

3.2. Kurzfriste Herz-Kreislaufregulation 

Neben den physikalischen Grundlagen spielen auch die physiologischen Grundlagen eine 

wichtige Rolle um im Folgenden die Anpassungsmechanismen bei den 

Flüssigkeitsverschiebungen in der Hyper- und Mikrogravitation nachvollziehen zu können. 

Hauptaufgabe des Herzens sowie des Kreislaufes ist es, mit Hilfe der Herzaktion und des MAP 

eine adäquate Organdurchblutung zu gewährleisten. Über verschiedene Mechanismen kann 

sich das Herz-Kreislaufsystem sowohl kurzfristig als auch langfristig an die verschiedenen 

Bedürfnisse des Körpers im Alltag anpassen. Für diese Arbeit sind vor allem die kurzfristigen 

Mechanismen der Blutdruck- und Herzzeitvolumen-Regulation von Bedeutung 30,31. 

Das Herzzeit- bzw. Schlagvolumen wird bei kurzfristigen Änderungen vor allem über den 

Frank-Starling-Mechanismus reguliert. Ziel des FSM ist es, bei kurzfristigen Druck- und 

Volumenschwankungen, das SV beider Ventrikel möglichst konstant zu halten. Für das 

bessere Verständnis ist es wichtig, die Begriffe Vorlast und Nachlast kurz zu erläutern. Mit 

Vorlast ist das Volumen im Ventrikel gemeint, welches nach der Diastole noch im Ventrikel 

verbleibt und somit eine gewisse Vorspannung des Myokards erzeugt. Die Nachlast ist der 

mittlere Druck in der Aorta bzw. Pulmonalarterie. Sie steht somit für den Auswurfwiderstand 

der Ventrikel. Bei einer akuten Volumenbelastung z.B. durch einen vermehrten venösen 

Rückstrom, steigt das enddiastolische Volumen und somit die Vorlast. Die Herzmuskelzellen 

werden stärker vorgedehnt, dies steigert die Kontraktionskraft und dadurch wird automatisch 

das SV gesteigert, wodurch das enddiastolische Volumen für den nächsten Schlag-Zyklus 

wieder normalisiert wird. Bei einer akuten Druckbelastung, z.B. durch Vasokonstriktion der 

peripheren Gefäße, steigt die Nachlast. Aufgrund der erhöhten Nachlast ist das SV zunächst 

verkleinert und es verbleibt ein größeres Volumen im Ventrikel. Die Vorlast ist nun im nächsten 

Schlag-Zyklus aufgrund des verbleibenden Volumens und des unveränderten venösen 

Rückstroms erhöht und das Herz kann trotz Druckerhöhung ein normales SV auswerfen 30,31.   
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Für die kurzfristige Regulation des Blutdruckes sind vor allem drei Messfühler verantwortlich, 

welche die Änderungen schnell detektieren können: Presso-, Volumen- und 

Chemorezeptoren. 

Die Pressorezeptoren sind am Aortenbogen und im Karotissinus lokalisiert. Sie detektieren 

über Dehnungsänderungen der Gefäßwand Änderungen des Druckes. Bei einer Erhöhung 

des Blutdruckes beispielsweise steigt die Impulssequenz dieser Rezeptoren, wodurch der 

Parasympathikustonus erhöht und der Sympathikustonus gesenkt wird 30. In Folge sinken die 

HF sowie das SV und dadurch das HZV. Durch Dilatation der Gefäße sinkt auch der TPR. Dies 

Zusammen führt zu einem Absinken des Blutdruckes. Die Regulation über diese Rezeptoren 

wird auch Barorezeptor-Reflex genannt 17,31.  

Die Volumenrezeptoren liegen in den Herzvorhöfen und in der Pulmonalarterie und registrieren 

den Volumenstatus des Kreislaufes. Analog zum Barorezeptor-Reflex arbeitet der 

Vorhofdehnungsreflex. Bei erhöhtem Blutvolumen und damit vermehrter Vorhofdehnung wird 

der Parasympathikustonus erhöht und der Sympathikotonus gesenkt, zudem wird das Atriale 

natriuretische Peptid ausgeschüttet, welches eine vermehrte Wasserausscheidung durch die 

Niere bewirkt. Durch den Gauer-Henry-Reflex wird zusätzlich die Ausschüttung des 

Vasopressin im Hypothalamus gesteuert. Bei Blutdruckerhöhung wird über den 

Parasympathikus die Vasopressin Ausschüttung gehemmt und damit eine vermehrte 

Wasserausscheidung durch die Niere bewirkt. Diese Reflexe spielen sowohl für die kurzfristige 

als auch langfristige Regulation eine Rolle 30-32. 

Antagonistisch zu diesen Reflexen arbeitet der Bainbridge-Reflex. Die Volumenrezeptoren die 

für diesen kardialen Reflex verantwortlich sind, liegen im rechten Herzvorhof und in den Venae 

cavae. Bei plötzlicher Steigerung des Blutvolumens wird der Sympathikotonus erhöht, damit 

dieser über den Sinusknoten eine schnelle Erhöhung der HF bewirkt. Durch die erhöhte Vorlast 

wird über den FSM das SV und der Blutdruck gesteigert, was wiederum den Barorezeptor-

Reflex aktiviert. Je nach Kreislaufsituation bzw. Volumenstatus des Körpers überwiegt der 

Bainbridge- oder der Barorezeptor-Reflex. Bei schon vorab erhöhtem Blutvolumen bzw. 

erniedrigter HF überwiegt der Bainbridge-Reflex, um über die Erhöhung der HF das vermehrte 

Blutvolumen „abzupumpen“, während bei erniedrigtem Blutvolumen bzw. erhöhter HF der 

Barorezeptor-Reflex überwiegt 17,33. Die genauen physiologischen Zusammenhänge und 

Interaktionen zwischen den beiden Reflexen sind aktuell noch nicht genau geklärt.  

Periphere arterielle Chemorezeptoren können den Blutdruck über ihren Einfluss auf den 

Sympathikus steuern. Sie reagieren auf Änderungen der Atemgase. Beispielsweise durch 

einen Abfall des O2-Partialdruckes bzw. pH-Wertes und Anstieg des CO2-Partialdruckes zu 

einer Erhöhung des Sympathikotonus und somit zu einer Erhöhung des Blutdruckes 30,31.  
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Die Einflüsse von Sympathikus und Parasympathikus sind nochmals zusammenfassend in 

Tabelle 1 dargestellt. 

Wirkort Sympathikus-Stimulation Parasympathikus-Stimulation 

Herz Kontraktionskraft ↑, HF↑ HF↓ 

Arterien Gefäßtonus ↑, TPR↑ - 

Venen Gefäßtonus ↑, Vorlast ↑, SV↑ Gefäßtonus ↓, Vorlast ↓, SV↓ 

Tabelle 1: Einflüsse des vegetativen Nervensystems auf das Herzkreislaufsystem 30,31 

 

3.3. Adaptation des Herzkreislaufsystems an Hyper- und Mikrogravitation 

Der menschliche Körper hat sich nahezu perfekt an die Einflüsse der Schwerkraft auf der Erde 

angepasst. Bei aufrechter Körperhaltung hat die Schwerkraft einen erheblichen Einfluss auf 

die Drücke im Herz-Kreislauf-System. Während der Druck auf Herzebene im Stehen bei ca. 

100 mmHg liegt, ist er auf Fußniveau bei ca. 200 mmHg 34. Dieser hydrostatische 

Druckunterschied ändert sich linear zur Schwerkraft. Wenn die Schwerkraft von 1G auf 3G 

zunimmt verdreifacht sich auch der Druckunterschied 4. Bei steigenden G-Kräften wird das 

Blut aufgrund der vermehrten „Schwere“ in die untere Körperhälfte gedrückt. Der venöse 

Rückfluss zum Herzen sinkt und das SV fällt (Frank-Starling-Mechanismus). Aufgrund der 

verminderten Auswurfleistung fällt zudem der MAP.  Durch die verminderte Dehnung der 

Pressorezeptoren steigen reflektorisch die HF und der TPR. Um vor allem eine cerebrale 

Hypoxie und die folgende Bewusstlosigkeit zu verhindern wird der MAP wieder gesteigert 35. 

Bei gleichbleibender erhöhter Beschleunigung normalisiert sich der MAP auf Herzhöhe nach 

ca. 10-15s 16. 

Auch bei der Mikrogravitation ist die Flüssigkeitsverschiebung von großer Bedeutung. Mit 

Erreichen der Mikrogravitation spielt die Schwerkraft so gut wie keine Rolle mehr und die 

hydrostatischen Druckunterschiede im Körper werden minimiert bzw. abgeschafft. Ein 

Volumen von fast zwei Litern wird von der unteren Extremität in Richtung Thorax gedrückt. Die 

Volumenrezeptoren werden vermehrt stimuliert und registrieren diese neue Situation als eine 

Überladung des Blutvolumens (Hypervolämie) 29. Durch den erhöhten venösen Rückstrom 

steigt die Vorlast und somit auch das SV und HZV. Die HF und der MAP verhalten sich sehr 

variabel. Ein Großteil der Untersuchungen zeigt eine Verringerung der HF, wobei man davon 

ausgeht, dass dies als Konsequenz des erhöhten SV zu verstehen ist 4,5,36. Der MAP hingegen 

verhält sich sehr variabel. Je nach Messort bzw. Studiendesign werden sowohl eine 

Verringerung des MAP, keine Veränderung, als auch eine Erhöhung des MAP beschrieben 5,7-

9. 
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3.4. Pressatmung/Valsalva-Manöver 

Um physiologischen Adaptionen bei den Flüssigkeitsverschiebungen entgegenzuwirken 

können verschiedene Atemmanöver sowie technische Hilfsmittel (z.B. spezielle Anzüge) 

verwendet werden. Im Folgenden wird kurz das für die Studie relevante modifizierte Vasalva-

Manöver kurz vorgestellt. Das Valsalva-Manöver ist ein Atemmanöver, das durch eine forcierte 

Ausatmung gegen eine geschlossene Stimmlippe und geschlossene Nase gekennzeichnet ist 

10,11. Durch dieses Manöver wird durch den Widerstand der intrathorakale und intraabdominelle 

Druck erhöht. Die hämodynamischen Effekte dieser Druckerhöhung können in vier Phasen 

zusammengefasst werden. Aufgrund des erhöhten intrathorakalen Drucks kommt es in den 

ersten Sekunden nach Beginn des Manövers zu einer Erhöhung des MAP und dadurch initial 

zu einer Erhöhung des SV sowie durch die Stimulation des Pressorezeptors zu einer 

Verminderung der HF (Phase I). Bei anhaltendem Ausatemdruck über 5 Sekunden werden 

durch die erhöhten intrathorakalen und intraabdominellen Drücke der venöse Rückstrom zum 

Herzen verringert. Das SV und HZV sowie der MAP sinken aufgrund der verringerten Vorlast. 

Um das verringerte SV zu kompensieren, steigen die HF und der TPR deutlich an und dadurch 

mit Verzögerung auch der MAP (Phase II). Mit Beendigung des Atemmanövers fällt analog zu 

Phase I mit dem intrathorakalen Druck auch kurzzeitig der MAP und die HF bleibt reflektorisch 

erhöht (Phase III). Bevor sich das Herz-Kreislaufsystem wieder stabilisiert, führt der plötzliche 

venöse Rückstrom und der weiterhin erhöhte TPR zu einer Erhöhung des SV und dadurch zu 

einer schnellen Erhöhung des MAP (Overshoot) mit reflektorischer Bradykardie (Phase IV) 10-

13. Um alle vier Phasen zu beobachten, sollte die Dauer des Pressens mindestens 10-15 

Sekunden betragen. Bei einer Dauer von circa 4-5 Sekunden kann meistens nur die Phase I 

beobachtet werden 11,14. Diese hämodynamischen Veränderungen in der ersten Phase sind 

für das Pressatem-Manöver und somit für eine erhöhte Toleranz gegenüber erhöhten g-

Kräften relevant. Bei hohen Beschleunigungen wird, wie oben beschrieben, das Blut in die 

Füße „gedrückt“ und der MAP sinkt. Bei dem Pressatem-Manöver erfolgt eine forcierte 

Ausatmung gegen die geschlossene Stimmlippe und Nase für 4-5s, gefolgt von einer schnellen 

Aus- und wieder Einatmung für max. eine Sekunde. Dieses Manöver wird mehrmalig 

hintereinander wiederholt. Hierdurch soll der MAP, analog zur Phase I, steigen und gleichzeitig 

durch die kurze Unterbrechung der adäquate venöse Rückstrom gewährleistet werden 14-16.  
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3.5. Pulmonale Hypertonie 

Wie bereits in den vorherigen Kapiteln erläutert, haben Flüssigkeitsverschiebungen in der 

Hyper- und Mikrogravitation einen großen Einfluss auf die physiologische Herz-Kreislauf-

Adaptation. Durch verschiedene Atemmanöver können die Adaptionen verstärkt oder 

verringert werden. Das Verständnis dieser Anpassungsmechanismen kann Potential für die 

Diagnostik und das Verständnis der Pathogenese verschiedener pulmonaler und 

kardiovaskulärer Erkrankungen sein. In dieser Studie haben wir uns auf die pulmonale 

Hypertonie konzentriert. Die Pulmonale Hypertonie ist ein Überbegriff für eine Vielzahl an 

Krankheitsbildern, welche eine Erhöhung des Blutdrucks im pulmonalen Kreislauf gemeinsam 

haben. Sie ist definiert durch einen chronisch erhöhten pulmonal-arteriellen Mitteldruck von 

≥25mmHg in Ruhe, ermittelt durch eine Rechtsherzkatheteruntersuchung. Klinisch wird die PH 

grob in fünf Untergruppen klassifiziert (Nizza-Klassifikation 2013), welche ihrerseits wieder je 

nach Ätiologie weiter unterteilt werden  22,37: 

 - Pulmonal arterielle Hypertonie 

 - Pulmonale Hypertonie infolge Linksherzerkrankung 

 - Pulmonale Hypertonie infolge Lungenerkrankungen und/oder Hypoxie 

 - Chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie 

 - Pulmonale Hypertonie mit unklarem oder multifaktoriellem Mechanismus 

Die pulmonale arterielle Hypertonie ist zusätzlich zum pulmonal-arteriellen Mitteldruck von ≥ 

25mmHg durch einen pulmonal arteriellen Wedge-Druck definiert. Hierbei wird zwischen einer 

präkapillären pulmonalen Hypertonie (pulmonal arterieller Wedge-Druck ≤ 15mmHg) sowie 

einer postkapillären pulmonalen Hypertonie (pulmonal arterieller Wedge-Druck >15mmHg) 

unterschieden 37-39. Die genauen pathophysiologischen Mechanismen vor allem der 

idiopathischen PH sind weitestgehend unklar, generell liegt eine progrediente chronische 

Entzündung mit Okklusion der kleinen und mittleren Pulmonalarterien vor 24,40.  Bei sekundären 

PAH-Formen (infolge Lungenerkrankungen bzw. Linksherzerkrankungen) sind die 

Mechanismen besser untersucht. Durch Thromben bzw. Mikrothromben, Vasokonstriktion in 

Folge von Hypoxie (z.B. bei COPD) sowie Umbauprozessen auf Gewebeebene führen zu 

einer Erhöhung des Widerstandes in den Pulmonalgefäßen 37,40,41. Unabhängig von der 

Ursache der PAH kommt es zu ähnlichen pathophysiologischen Folgen. Die Drucksteigerung 

im Lungenkreislauf führt zu einer erhöhten rechtsventrikulären Nachlast, dies führt bei 

chronisch erhöhter Nachlast im weiteren Verlauf zu einem Cor pulmonale 42. Die klinische 

Präsentation ist sehr variabel und unspezifisch. Hauptsächlich zeigt sich eine 

Belastungsdyspnoe, Müdigkeit, Abgeschlagenheit, Thoraxschmerzen, Synkope und eine 
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Zunahme von Ödemen am ehesten als Folge des Cor pulmonale bei oftmals rechtsführender 

kardialer Dekompensation 22,42.  Um eine pulmonale Hypertonie zu diagnostizieren bzw. zu 

bestätigen und die Ätiologie weiter abzuklären, ist eine Rechtsherzkatheteruntersuchung 

notwendig. Zusätzlich werden zur Einschätzung des Schweregrades verschiedene 

Belastungstests, ein Elektrokardiogramm, eine Echokardiographie sowie verschiedene 

Labortests durchgeführt. Nach Einschätzung des Schweregrades sowie Erhebung des 

Patientenstatus werden individuelle Therapiekonzepte erstellt 22,42,43.  
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4. Publikation: „Cardiovascular Regulation During Acute 

Gravitational Changes with Exhaling on Exertion “ 
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5. Zusätzliche Ergebnisse 

Die nicht in der Publikation veröffentlichten kardiovaskulären und pulmonalen Veränderungen 

für die Manöver Ruhe und Pressatmung während der Gravitationsänderungen werden in den 

Abbildungen 2-4 präsentiert. Des Weiteren erfolgte die Präsentation für jede Intervention 

(Kipp-Sitz, Parabelfug und Lang-Armzentrifuge) separat. Für alle Parameter wurden graphisch 

die arithmetischen Mittel mit den Standardfehlern des jeweiligen Manövers für die jeweilige 

Bedingung in Abhängigkeit der Zeit, sowie die signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 

Manövern, dargestellt (Abb. 2-4). Generell zeigten in den Ruhephasen die Kurven für 

Pressatmung und Ruhe einen weitestgehend simultanen Verlauf. Die Parameter FetO2 sowie 

FetCO2 zeigten mit Beginn der Pressatmung in allen drei Bedingungen im Vergleich zum 

Ruhemanöver einen deutlichen Abfall sowie mit Beendigung der Pressatmung einen 

kontinuierlichen Anstieg in der Hyper2-Phase. Erst nach Beendigung der Hyper2-Phase 

glichen sich die Kurven der Ruhe- und Pressatmung wieder an (siehe Abb. 2 und 3). Mit Beginn 

des Pressatemmanövers stieg der TPR an und lag über der Ruhekurve, wobei sich dies am 

deutlichsten bei den Bedingungen PF und laHC zeigte (siehe Abb. 4). Mit Beenden der 

Pressatmung und Beginn der Hyper2-Phase, fiel der TPR rapide und verlief in den 

Bedingungen TS und PF leicht unterhalb der Ruhekurve und Bedingung laHC deutlich 

unterhalb der Ruhekurve.  
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Abbildung 2: Vergleich zwischen Ruhe und Pressatmung für den Parameter ΔFetO2 [%]. TS (Kipp-Sitz), PF 
(Parabel), laHC (Zentrifuge). Dargestellt sind die arithmetischen Mittelwerte mit Standardfehler in Abhängigkeit 
der Zeit. Markierungen am oberen Bildrand zeigen signifikante Unterschiede zwischen den Manövern (p<0,05) 
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Abbildung 3: Vergleich zwischen Ruhe und Pressatmung für den Parameter ΔFetCO2 [%]. TS (Kipp-Sitz), PF 
(Parabel), laHC (Zentrifuge). Dargestellt sind die arithmetischen Mittelwerte mit Standardfehler in Abhängigkeit 
der Zeit. Markierungen am oberen Bildrand zeigen signifikante Unterschiede zwischen den Manövern (p<0,05) 
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Abbildung 4: Vergleich zwischen Ruhe und Pressatmung für den Parameter TPR [mmHg∙min∙L-1]. TS (Kipp-Sitz), 
PF (Parabel), laHC (Zentrifuge). Dargestellt sind die arithmetischen Mittelwerte mit Standardfehler in 

Abhängigkeit der Zeit. Markierungen am oberen Bildrand zeigen signifikante Unterschiede zwischen den 
Manövern (p<0,05) 
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Die Varianzanalyse zeigte einen signifikanten Einfluss aller drei Hauptfaktoren p ≤ 0,005 

(Bedingung, Zeit und Manöver) für den Parameter FetCO2. Für den Parameter FetO2 stellte sich 

ein signifikanter Einfluss für die Hauptfaktoren Zeit und Manöver und auch für den Parameter 

TPR stellte sich ein signifikanter Einfluss bei den Hauptfaktoren Bedingung und Zeit dar (vgl. 

Tbl. 2). Auch die Effektgröße, das partielle eta-Quadrat (ηp
2) zeigte einen großen Effekt für die 

signifikanten Parameter. Darüber hinaus konnten wir durch die drei-faktorielle Varianzanalyse 

eine signifikante Interaktion zwischen Zeit und Manöver für alle drei Parameter (FetO2, FetCO2, 

TPR) aufzeigen, zudem ließ sich eine signifikante Interaktion zwischen Bedingung und Zeit für 

die Parameter FetO2 und TPR darstellen (vgl. Tbl 2). Für die signifikanten Interaktionen konnten 

deutliche Effektgrößen nachgewiesen werden. Zwischen den Bedingungen zeigte ein 

paarweiser Vergleich signifikante Unterschiede zwischen PF und laHC für die Parameter 

FetCO2 und TPR (siehe Tbl. 3).  

Tabelle 2: statistische Signifikanz der Innersubjektfaktoren der dreifaktoriellen ANOVA (Hauptfaktoren: 
Bedingung, Zeit, Manöver) und die partialen Eta-Quadrat (ηp

2) für die signifikanten Ergebnisse abhängig der 
Parameter, *: p≤0,05 

 

 laHC zu TS TS zu PF PF zu laHC 

FetO2 >0,99 0,642 0,463 

FetCO2 0,663 0,102 0,004* 

TPR 0,235 0,798 0,013* 

Tabelle 3: statistische Signifikanz des paarweisen Vergleichs der Bedingungen (PF, laHC & TS) über die Zeit      
(-10s - 40s) abhängig der Parameter, *: p≤0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bedingung Zeit Manöver Bedingung 

x Manöver 

Bedingung 

x Zeit 

Zeit x 

Manöver 

Bedingung 

x Zeit x 

Manöver 

FetO2 p=0,215 

 

p=0,000* 

ηp
2=0,781 

p=0,000* 

ηp
2=0,864 

p=0,580 p=0,041* 

ηp
2=0,312 

p=0,000* 

ηp
2=0,800 

p=0,585 

FetCO2 p=0,004* 

ηp
2=0,593 

p=0,000* 

ηp
2=0,761 

p=0,000* 

ηp
2=0,887 

p=0,481 p=0,057 

 

p=0,000* 

ηp
2=0,800 

p=0,344 

TPR p=0,014* 

ηp
2=0,417 

p=0,000* 

ηp
2=0,731 

p=0,187 
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6. Diskussion 

In dieser Studie wurden bei den drei Untersuchungsbedingungen die Einflüsse der 

Pressatmung auf das kardiovaskuläre System während Flüssigkeitsverschiebungen und 

Schwerkraftveränderungen untersucht.  Es konnte für fast alle Parameter ein Einfluss der 

Pressatmung auf die Herz-Kreislauf-Regulation festgestellt werden. Darüber hinaus gab es 

signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Untersuchungsbedingungen.  

Auch wenn das Pressatem-Manöver ein modifiziertes Valsalva-Manöver ist, lassen sich die 

kardiovaskulären Anpassungen mit den klassischen Phasen von Hamilton vergleichen 10. Mit 

dem Beginn des Pressatem-Manövers steigt der MAP zu Beginn des Manövers in allen drei 

Untersuchungsbedingungen an. Dieser Anstieg resultiert aus dem höheren intraabdominalen 

und intrathorakalen Druck mit dem initial kurzfristig erhöhten venösen Rückfluss zum Herzen. 

Dieser hohe intrathorakale und intraabdominale Druck verhindert im Verlauf den weiteren 

venösen Rückfluss 11,13,44. Analog dazu verhält sich die HF. Nach einem initialen Anstieg 

kommt es aufgrund der Aktivierung des Barorezeptor-Reflexes in den 

Untersuchungsbedingungen PF und TS zu einem signifikanten HF Abfall. Die reflektorische 

Tachykardie kann nur in der laHC nachgewiesen werden. Analog zu den Veränderungen von 

MAP und HF, die auf die physiologische Regulation sowie den Wegfall des venösen 

Rückflusses zurückzuführen sind, zeigt sich eine Abnahme von SV und HZV. Der TPR weist 

in allen drei Bedingungen, bis auf den steilen Anstieg zu Beginn der Pressatmung (bedingt 

durch den erhöhten Druck), einen sehr variablen Verlauf auf 11,13,17,32,44.   

Mit Beginn der Mikrogravitation erhöht sich der venöse Rückstrom, was zu einer Hypervolämie 

vor dem rechten Ventrikel führt. Aufgrund des Frank-Starling-Mechanismus und der 

Aktivierung des Barorezeptor- und des Brainbridge-Reflexes führt dies zu einem erhöhten SV 

und zu einer Reduktion der HF 4,5,17,19. In der PF-Bedingung gibt es keine signifikanten 

Veränderungen des MAP. Die Kurven in Ruhe und bei dem Pressatem-Manöver verlaufen fast 

identisch. Am Ende der Pressatmung ist ein Trend zu einem erhöhten MAP erkennbar. 

Schlegel et al. (1998)19 und Linnarsson et al. (2015)2 beschreiben bereits unabhängig 

voneinander mit Beginn der Mikrogravitation eine hohe MAP-Variabilität. Als Ursachen 

beschreiben sie eine verringerte Empfindlichkeit der kardialen Reflexe in Mikrogravitation. Der 

signifikante Anstieg des MAP während der Pressatmung in der TS-Bedingung unterstützt 

diese Vermutung.  

Während der PF zeigt sich die HF mit Beginn der Pressatmung signifikant verringert. Es 

scheint, dass die Pressatmung die kardiovaskuläre Anpassungsreaktion auf die 

Mikrogravitation verstärkt. Zum einen kommt es zur Hypervolämie, erzeugt durch die 

Mikrogravitation und zum anderen durch die Pressatmung erzeugten erhöhten intrathorakalen 

Drücke zu einem anfänglichen Anstieg des SV und einem kompensatorischen Rückgang der 
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HF. Aufgrund des venösen Kollapses und des durch die Pressatmung verringerten SV kommt 

es folgend durch die Unterstimulierung des Barorezeptors und Stimulierung des Brainbridge-

Reflexes zu einer langsamen Steigerung der HF. Diese kardiovaskulären Anpassungen 

ermöglichen den Abtransport des überschüssigen Volumens 5,10,33,45. 

Die Studienergebnisse zeigen, dass die kardiovaskulären Veränderungen während der 

Pressatmung nur ansatzweise den Phasen von Hamilton entsprechen. In den Studien von 

Looga (2005)11 und Pstras (2016)13 wurde eine forcierte Ausatmung gegen einen Widerstand 

von etwa 15 s durchgeführt. In unserer Studie wird ein modifiziertes Manöver verwendet: Der 

Druck wird nur vier Sekunden lang aufrechterhalten, gefolgt von einer explosiven Ein- und 

Ausatmung. Darüber hinaus wurde das Atemmanöver während verschiedener Gravitations- 

und Lageänderungen in den unterschiedlichen Bedingungen (TS, laHC, PF) durchgeführt. 

Schlegel et al. (1998)19 zeigten, dass die klassischen Phasen des Valsalva-Manövers in der 

Mikrogravitation nicht vollständig reproduziert werden können. 

Weitere Indikatoren für die kardiovaskuläre Regulierung sind die pulmonale O2-Aufnahme 

sowie das endexspiratorische O2. Hinsichtlich des Gasaustauschs wurde eine signifikante 

Abnahme der O2-Aufnahme und der CO2-Freisetzung mit Beginn der Pressatmung im 

Vergleich zur Ruhekurve unter TS- und PF-Bedingungen beobachtet. Diese Abnahme 

resultiert aus dem vorgeschriebenen Pressatem-Manöver an sich. Durch das Pressen und die 

forcierte Ein- und Ausatmung steigt der intrapulmonale Druck und damit auch der 

Atemwegswiderstand, ein Teil der Alveolen kollabiert, und der pulmonale Gasaustausch wird 

reduziert 13,46. Mit der Beendigung der Pressatmung steigt trotz normaler Atmung die 

pulmonale O2-Aufnahme in der Hyper2-Phase dramatisch an. Im Vergleich zum Ruhezustand 

zeigt sich ein signifikanter Unterschied in der Untersuchungsbedingung TS und PF. Aufgrund 

der vorangegangenen venösen Stauung kommt es in der anschließenden Erholungsphase 

gemäß dem Fick‘schen-Prinzip zu einer massiven Perfusion der Lunge. Zudem zeigt das 

endexspiratorische O2 sowie das CO2 nach Beendigung des Pressatemmanövers einen 

signifikanten Unterschied zu den Ruhekurven in allen Bedingungen. Auch SV, HZV und HF 

sind in dieser Hyper2-Phase kurzzeitig erhöht, was die Annahme einer kurzfristigen 

Hypervolämie trotz des Übergangs von Mikro- zu Hypergravitation bestätigt. 

Einen weiteren Einfluss auf die Regulationsmechanismen könnten die Ergebnisse von 

Hoffmann et al. (2019)3 haben, die einen Unterschied zwischen der rechten und der linken 

Auswurffraktion des Herzens in den ersten Sekunden der Mikrophase während des 

Ruhemanövers nachweisen konnten. Während der Mikrophase führte der erhöhte venöse 

Rückfluss zu einem erhöhten rechtsventrikulären SV. Darüber hinaus wurde der 

hydrostatische Druck auf den linken Ventrikel verringert, was zunächst zu einem verringerten 

Füllungsdruck des linken Ventrikels führte. Dies führte zu einer kurzfristigen Stauung des 
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Blutes im pulmonalvenösen System und zu einer Auswurfdifferenz zwischen rechtem und 

linkem Ventrikel 3,21,47. Da das pulmonal venöse System eine erhöhte Compliance besitzt und 

im Vergleich zum arteriellen System mit niedrigerem Drücken arbeitet, ist es in der Lage als 

Blutreservoir zu dienen 48,49. In dieser Studie wurden nicht, wie bei Hoffmann et al. (2019)3, die 

Schlagvolumina für die jeweiligen Ventrikel bestimmt. Aus diesem Grund kann der Einfluss 

von Mikrogravitation und Pressatmung auf die Auswurffraktion des Herzens nicht genau 

bestimmt werden. Dennoch gibt es Hinweise darauf, dass die Pressatmung die kurzfristige 

Auswurfdifferenz zwischen rechtem und linkem Ventrikel erhöht. Dies zeigt sich vor allem, wie 

oben beschrieben, im Übergang von Micro zu Hyper2. Die Multivarianzanalysen zeigten auch, 

dass es eine signifikante Interaktion zwischen Bedingung und Zeit sowie Manöver und Zeit für 

fast alle Variablen gibt. Auch die großen beobachteten Effektgrößen deuten darauf hin, dass 

die signifikanten Interaktionen nicht "zufällig" entstanden sind50.  Auch wenn die absoluten Gz-

Unterschiede für alle Bedingungen gleich waren, gibt es mit Ausnahme von V'CO2, V'O2, FetO2, 

FetCO2 und den absichtlich herbeigeführten Unterschieden in V'E signifikante Unterschiede 

zwischen den Untersuchungsbedingungen. Dies wird nicht nur grafisch demonstriert, sondern 

auch durch die statistische Analyse als signifikant erwiesen. Diese Beobachtung kann die 

Hypothese stützen, dass es einen Zusammenhang zwischen den Volumenänderungen und 

dem Gz-Level und der Gz-Richtung gibt. 

Diese Annahme kann für Patienten mit pulmonalen Gefäßerkrankungen relevant sein. Die 

normale physiologische Reaktion des pulmonalen Gefäßsystems auf Anstrengung besteht in 

einer Erweiterung der pulmonalen Arterien sowie der Rekrutierung eines zuvor ungenutzten 

Gefäßbettes. Der Druck in den Lungenarterien steigt aufgrund erhöhten Blutflusses an und 

der pulmonale Gefäßwiderstand sinkt. Diese Mechanismen sind im Verlauf der PAH 

beeinträchtigt 38. Unter anderem zeigt sich ein Perfusionsversagen der belüfteten Lunge, was 

zu einem Anstieg des physiologischen Totraums und des Beatmungsbedarfs führt; auch ein 

Unvermögen das HZV als Reaktion auf dieses Perfusionsversagen zu erhöhen wird 

beschrieben 38,51,52. Die unterschiedlichen pathophysiologischen Ursachen der pulmonalen 

Hypertonie können zu verschiedenen Auswurfdifferenzen während der simulierten 

Mikrogravitation führen 3. Die Regulationsmechanismen und die Anpassung von SV und HF 

während dieser Phase könnten für das weitere Verständnis der PAH ebenfalls von Bedeutung 

sein. Groepenhoff et al. (2010)51 stellen die Hypothese auf, dass PAH-Patienten im Vergleich 

zu Patienten mit Linksherzinsuffizienz eine geringere SV-Antwort auf körperliche Anstrengung, 

aber eine stärkere Reaktion der Herzfrequenz aufweisen 51. In ihrer Studie weisen Jain et al. 

(2019)23 darauf hin, dass die pulmonale Gefäßkapazität bei Belastung ein potenzieller 

Frühmarker für die Diagnose von PAH sein könnte 23.  

 



 

39 

Limitationen 

In diesem Experiment wurden unerfahrene Probanden (Manöver und 

Untersuchungsbedingung) getestet. Newman (2015)53 zeigt, dass Daten von erfahrenen 

Probanden im Vergleich zu unerfahrenen Probanden zuverlässiger sind 53. Dies könnte ein 

Grund dafür sein, dass die Baseline-Werte für MAP und HF in der TS-Untersuchung niedriger 

sind, als bei den Bedingungen Parabel und Zentrifuge. Der mögliche kognitive Einfluss und 

die erhöhte Sympathikus-Aktivität können einen entscheidenden Einfluss auf die Messwerte 

haben. Ein weiterer Aspekt ist der höhere posGz-Wert im laHC-Experiment als Baseline (1,7g). 

Dies führte zu einem leicht erhöhten Druck in den unteren Extremitäten und zu einem anderen 

Ausgangswert bezüglich des zentralen Blutvolumens und damit zu anderen Schlagvolumina 

54. Aufgrund der Unterschiede ist es zu erwarten, dass die drei Bedingungen unterschiedliche 

kardiovaskuläre Anpassungsreaktionen hervorrufen. Dies erschwert den Vergleich der 

Testbedingungen.  

Für die statistische Zeitreihenanalyse wurde, obwohl die Bedingung der Normalverteilung für 

einige Parameter nicht erfüllt war, eine drei-faktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung 

verwendet. Regressionsmodelle gelten im Allgemeinen als robust gegenüber Abweichungen 

von der Normalverteilung 55,56. Aus diesem Grund hätten sich potenziell andere p-Werte 

ergeben können. Eine weitere Einschränkung war die Verfügbarkeit der Sitzplätze in 

Parabelflügen. Die Stichprobe war mit nur acht Probanden sehr klein, aber aufgrund der 

vollständigen Datensätze war eine sehr gute Vergleichbarkeit der Stichproben gegeben. 

Obwohl im Vorfeld keine Power-Analyse durchgeführt wurde, zeigten die Ergebnisse deutliche 

Einflüsse des Pressatem-Manövers auf die kardiovaskuläre Regulation unter allen 

Bedingungen. 

 

Schlussfolgerung 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Pressatmung die kardiovaskuläre Reaktion bei 

akuten Schwerkraft- und Lageveränderungen beeinflusst. Die Hypothese, dass die 

Pressatmung die kardiovaskuläre Anpassung bei Mikrogravitation und 

Flüssigkeitsverschiebungen verbessert, konnte für einige Parameter bestätigt werden:  

Die Herzfrequenz zeigte in den ersten Sekunden einen stärkeren Anstieg (signifikant unter der 

Bedingung PF). Auch der MAP war unter den Bedingungen PF und TS bei der Durchführung 

der Pressatmung stabiler als in der Ruhebedingung.  Auch die Hypothese, dass das SV in der 

Pressatmung im Vergleich zur Ruhebedingung abfällt konnte für alle Parameter bestätigt 

werden. Ein teils signifikanter Abfall zeigt sich in allen Bedingungen.  
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Auch wenn in dieser Studie nicht explizit untersucht, konnte durch indirekte Marker der 

signifikante Anstieg des V'O2 am Ende des Pressatem-Manövers, wie bereits von Hoffmann 

et al. (2019) beschrieben, gezeigt werden, dass es Unterschiede zwischen der rechten und 

linken Auswurfleistung des Herzens gibt. Aufgrund der physiologischen Komplexität der 

Anpassungsmechanismen bei einer Vielzahl von Schwerkraftänderungen und 

Flüssigkeitsverschiebungen sind weitere Studien erforderlich, um die 

Anpassungsmechanismen zu verstehen. Auch die neuronalen und humoralen Mechanismen, 

die in dieser Studie nicht analysiert wurden, bedürfen weiterer Aufmerksamkeit bei der 

Kreislaufregulation bei Schwerkraftänderungen und Flüssigkeitsverschiebungen. Die 

vorgestellten Ergebnisse können relevante Hinweise für ein besseres Verständnis der PAH 

und ihrer Auswirkungen auf die physiologische Regulation liefern und einen wertvollen Beitrag 

für weitere Konzepte zu neuen Studiendesigns leisten. 
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