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Leistungsdiagnostik und Trainingsherzfrequenz-
bestimmung in der kardiologischen Rehabilitation

R. Pokan, P. Hofmann, M. Wonisch, G. Smekal, N. Bachl, K Mayr, W. Benzer, P. Schmid

Kurzfassung: Die Wirksamkeit einer kardiologischen
Trainingstherapie ist abhéngig von der Trainingsinten-
sitat. Im Vordergrund steht, eine Uberlastung der Pati-
enten zu vermeiden. Eine zu geringe Trainingsintensi-
téat allerdings macht ein therapeutisch optimal wirksa-
mes Training unméglich. Daher ist es notwendig, indi-
viduell fir jeden einzelnen Patienten Ober- und Unter-
grenzen der Belastung festzulegen. Verschiedene Me-
thoden zur Ermittlung der Trainingsvorgaben unter Ver-
wendung der Atemgasanalyse oder der Blutlaktatkon-
zentration sind in der Literatur beschrieben. Eine Reihe
von Organisationen empfiehlt Berechnungen, die auf
anthropometrischen Daten, dem Prozentsatz der ma-
ximalen Herzfrequenz bzw. der Herzfrequenzreserve, ent-
sprechend der , Karvonen-Formel” beruhen. Bei Patien-
ten mit KHK kann man in den meisten Féllen eine
Aufwartskrimmung der Herzfrequenzleistungskurve
beobachten. Diese Aufwartskrimmung und die Starke
der Krimmung stehen in engem Zusammenhang zu ei-
ner Abnahme der belastungsabhangigen myokardialen
Funktion. Ist eine Aufwarts- oder Abwartskrimmung
der Herzfrequenzleistungskurve zu beobachten, ist die
Bestimmung eines Herzfrequenzknickpunktes zur Fest-
legung einer QObergrenze der Trainingsherzfrequenz
eine optimale Methode. Nimmt jedoch die Beziehung

zwischen HF und Leistung einen anndhernd linearen
Verlauf, so sollte die Obergrenze bei ca. 70 % der
Herzfrequenzreserve liegen. Zusétzlich ist die Bestim-
mung der ,lactate turn points” (LTP1 und LTP2) eine ein-
fache und valide, spiroergometrischen MeRverfahren
gleichwertige Methode zur Definition der drei Phasen
der Energiebereitstellung. Um im Rahmen einer
Trainingstherapie bei Patienten mit Stoffwechsel- und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen eine Uberlastung zu ver-
meiden, ist es sinnvoll, den HRTP zu bestimmen, der die
Leistung angibt, ab der es zu einer Abnahme der links-
ventrikuldren Auswurffraktion kommt.

Abstract: Performance Diagnostic and Target
Training Heart Rate in Cardiac Rehabilitation.
The effectiveness of training therapy depends on an
adequate exercise-training load. The main task of exer-
cise training in patients is to avoid overload, however,
an insufficient training load will not result in optimal
effectiveness of therapeutic training. Therefore, the
exercise prescription must include distinct, individually
prescribed upper and lower limits of tolerance for each
patient. Several methods of exercise training prescrip-
tion for patients, i. e., respiratory gas exchange meas-

ures or lactate concentration (LA) are described in lit-
erature. Theoretical calculations of the target training
heart rate or calculations based on anthropometric
data or percent of maximal heart rate (HR) or HR re-
serve based on the Karvonen formula are frequently
used. Target training HR detection by means of the %
HR,.ee method may overestimate the LVEF response
in some cases, especially when HR response to exer-
cise is irregular. In patients with CHD an upward de-
flection of the heart rate performance curve can be ob-
served in most cases. This upward deflection and the
degree of the deflection is correlated with a dimin-
ished stress dependent left ventricular function. In
cases with an upward or a downward deflection of the
HRPC the determination of the HRTP may be an opti-
mal method. In cases with a linear time course of the
HRPC the exercise intensity should approximate 70 %
of HR .. Additionally the determination of the lac-
tate turn points 1 and 2 is a simple and valid method
equivalent to respiratory thresholds to define three
phases of energy supply. Finally, to prevent myocardial
overloading in patients participating in cardiac reha-
bilitation program, it seems to be useful to determine
the HRTP, indicating the work load beyond which the
LVEF usually decreases. J Kardiol 2004; 11: 446-52.

B Einleitung

In der Bewegungstherapie von Herz-Kreislauf-Patienten miis-
sen sowohl zu intensive als auch zu extensive Belastungen
vermieden werden, um ein sicheres und effektives Training zu
erlauben. Dabei erfolgt die Trainingssteuerung fiir ein Aus-
dauertraining tiblicherweise mit Hilfe der Herzfrequenz. Zur
Ermittlung der Trainingsherzfrequenz werden zumeist an-
thropometrische Daten ohne Beriicksichtigung der korperli-
chen Leistungsfihigkeit angewandt. Die Streubreite der in der
Literatur nach diesen Methoden berechneten Trainingsherz-
frequenzen ist enorm und bedingt, iibertragen auf die Bela-
stungsintensititen z. B. fiir ein Ausdauertraining am Fahrrad-
ergometer, Spannweiten von iiber 100 %. Das heifit, die Bela-
stungsvorgaben reichen von ,.trainingsunwirksam*® bis ,,po-
tentiell iiberlastend”. Andere Verfahren basieren auf validen
Leistungstests unter Einbeziehung kardiopulmonaler und/
oder metabolischer Parameter und kommen vor allem bei ge-
sunden Leistungssportlern zur Anwendung, wurden aber
urspriinglich zur Belastungsbeurteilung von Patienten mit
Herz-Kreislauf-Erkrankungen entwickelt [1].

In den folgenden Kapiteln soll nach einer kurzen Darstel-
lung der wichtigsten leistungsphysiologischen Grundlagen
auf verschiedene leistungsdiagnostische Testmethoden, ins-
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besondere bei KHK-Patienten, niher eingegangen werden.
Weiters ist zu kldren, ob die aufgrund dieser Testmethoden fiir
ein Ausdauertraining berechneten Trainingsherzfrequenzen
den lediglich auf anthropometrischen Daten beruhenden Be-
stimmungen tiberlegen sind.

B Grundlagen der Leistungsphysiologie
und Leistungsdiagnostik

Die Dreiphasigkeit der Energiebereitstellung

Wihrend stufenformig ansteigender Korperarbeit kann die

Energiebereitstellung in drei Phasen unterteilt werden:

e Phase I - die aerobe Phase bis zum ersten Laktatanstieg und
bis zum Beginn einer iiberproportionalen Zunahme der
Ventilation gegeniiber der Sauerstoffaufnahme ohne zu-
satzliche Steigerung der Kohlendioxydabgabe.

e Phase II — die aerob-anaerobe Ubergangsphase, bis zum
zweiten Laktatanstieg und bis zu einer nun einsetzenden
iiberschieenden Steigerung der Ventilation gegeniiber der
Kohlendioxydabgabe.

e Phase III — die anaerobe Phase bis zur Ausbelastung [2].

Spiroergometrie

Bereits in den 1920er Jahren war es moglich, mittels Messun-
gen der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO,,.,) exakte Aussa-
gen tiber das kardiopulmonale Leistungsverhalten zu treffen.
Da die Ausdauerleistungsfihigkeit an die Grofe der Sauer-
stoffmenge gebunden ist, welche pro Zeiteinheit der arbeiten-
den Muskulatur iiber Atmung und Herz-Kreislauf-System zu-
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gefiihrt werden kann, hat die unter Arbeit maximal mogliche
Sauerstoffaufnahme in der Leistungsbeurteilung besonderes
Interesse gefunden. Nachdem es nicht nur moglich wurde, die
Sauerstoffaufnahme, sondern auch die Abgabe von Kohlen-
dioxyd (CO,) quantitativ zu messen, wurden Verfahren ent-
wickelt, die es ermoglichten, mittels Messungen der Atem-
gase drei von der Belastungsintensitit abhiingige Phasen der
Energiebereitstellung zu definieren.

MeRparameter
VE Atemminutenvolumen (I/min)
FEO expiratorische O -Fraktion (%)

2

FECO, expiratorische CO,-Fraktion (%)

Rechenparameter

vQ Sauerstoffaufnahme (1/min)

VO,/kg Sauerstoffaufnahme/Korpergewicht (ml/min/kg)
VCO, Kohlendioxydabgabe (I/min)

EQO, Atemiquivalentfiir O,= VE/VO,

EQCO, Atemiquivalent fiir CO,= VE/VCO,
RQ Respiratorischer Quotient = VCO,/VO,

Mit dem Einsetzen einer vermehrten anaeroben muskuldren
Energieproduktion durch zunehmende korperliche Belastung
kommt es zu einem Anstieg der Blutlaktatkonzentration und
zur Azidose. Diese metabolische Azidose muf} abgepuffert
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Abbildung 1: Bestimmung der ,anaerobic threshold” (AT); mod. nach Wassermann
etal. [1, 3] entsprechend der aeroben Schwelle im deutschsprachigen Raum.
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Abbildung 2: Bestimmung der ,anaerobic threshold” (AT) sowie des ,respiratory
compensationt point”; mod. nach [4] entsprechend der anaeroben Schwelle im
deutschsprachigen Raum.

werden, es entsteht dabei vermehrt CO,, welches abgeatmet
wird. 1964 definierte Karlman Wasserman [1, 3] den Moment
einer Belastung, an dem die CO,-Abgabe gegeniiber der O,-
Aufnahme inaddquat anzusteigen beginnt und es zu einer ver-
mehrten VE kommt, als ,,anaerobic threshold* (AT) (Abb. 1).
Diese AT ist durch den ersten Laktatanstieg bedingt und ent-
spricht daher dem im deutschsprachigen Raum iiblichen Ter-
minus der ,,aeroben Schwelle®.

Belastungen, die iiber dieser Intensitét liegen, gehen mit
einer gesteigerten Laktatproduktion und einer Erhthung der
Blutlaktatkonzentration einher, die Laktatproduktion und -eli-
mination halten sich allerdings die Waage, so daf} bei Bela-
stungen iiber einen ldngeren Zeitraum die erhohte Laktat-
konzentration im Blut konstant bleibt. Weiterhin wird gegen-
tiber der O,-Aufnahme vermehrt CO, iiber eine gesteigerte VE
abgeatmet. Wir sprechen nun von Phase II, der aerob-anaero-
ben Ubergangsphase der Energiebereitstellung.

Eine weitere Zunahme der Belastungsintensitit fiihrt zu
einer weiteren Steigerung des anaeroben Stoffwechsels mit
einer weiteren Zunahme der Laktatproduktion. Laktatproduk-
tion und -elimination geraten aus dem Gleichgewicht. Das
Laktat kumuliert im Blut, die Blutlaktatkonzentration (LA)
nimmt rasch zu. Obwohl die Ventilation entsprechend der zu-
nehmenden metabolischen Azidose nun nochmals gesteigert
wird, kann die Azidose iiber ein weiteres, unverhéltnisméfig
vermehrtes Abatmen von CO, nicht mehr respiratorisch kom-
pensiert werden. Beaver et al. [4] definierten diesen Zeitpunkt
als den ,respitatory compensation point* (RCP) entsprechend
der ,,anaeroben Schwelle* im deutschen Sprachraum (Abb. 2).

Abbildung 3 zeigt schematisch das Verhalten von VE, LA,
VCO, und VE sowie die entsprechende Zuordnung der drei Pha-
sen der Energiebereitstellung. Aus dem gegenseitigen Ver-
halten dieser drei respiratorischen Parameter ergibt sich, daf3
der tiefste Wert des VE/VOQ, der AT nach Wasserman entspricht
und somit Phase I von Phase II trennt, und daf} der tiefste
Wert des VE/VCO, dem RCP entspricht und somit Phase IT von
Phase III trennt [5].

Phase | |Phase II; Phase Il

Abbildung 3: Darstellung des Ver-
haltens der Atemgasparameter so-
wie der Blutlaktatkonzentration ent-
sprechend der Dreiphasigkeit der
Energiebereitstellung.

Leistung
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Laktatleistungsdiagnostik

Die Blutlaktatkonzentrationen auf submaximalen und maxi-
malen Belastungsstufen sind in Abhidngigkeit von der Lei-
stungsfdhigkeit bei Patienten gegeniiber Gesunden erniedrigt
[6, 7]. Karlson et al. [8] konnte diesen Zusammenhang auch
bei Patienten mit besserer und schlechterer Leistungsfahigkeit
nachweisen (Abb. 4). Abbildung 4 zeigt, dal Patienten mit
einer maximalen Leistungsfihigkeit unter 125 Watt Blutlak-
tatkonzentrationen von 4 mmol/l nicht erreichen. Patienten,
die eine maximale Leistungstihigkeit von 75 Watt nicht iiber-
schreiten konnen, kommen lediglich auf Blutlaktatkonzentra-
tionen von knapp tiber 2 mmol/I. Das heilit aber nicht, daf3 die-
se Patienten iiber keinen oder nur einen unterentwickelten an-
aeroben Stoffwechsel in den arbeitenden Muskelzellen verfii-
gen. Vielmehr setzt die anaerobe Energieproduktion aufgrund
der reduzierten kardialen Leistungsfihigkeit bereits auf sehr
niedrigen Belastungsstufen ein. Die resultierenden niedrigen
Blutlaktatkonzentrationen ergeben sich aus dem Mif3verhilt-
nis der aufgrund der reduzierten Herzleistung konsekutiv z. B.
durch Inaktivititsatrophie unterentwickelten Muskelmasse
gegeniiber der Gesamtkorpermasse, auf die aber die im Blut
bestimmten Laktatkonzentrationen zu beziehen sind.

Niveri et al. [9] konnten zeigen, da3 Patienten mit einge-
schrinkter Leistungsfihigkeit zwar stark reduzierte maximale
Blutlaktatkonzentrationen nach Belastung aufweisen, die
Laktatkonzentration in den aktiven Muskelzellen aber unmit-
telbar nach maximal moglicher Belastung hoher als bei gut
leistungsfihigen Gesunden ist. Die Daten sind aus Tabelle 1
und Abbildung 5 ersichtlich.

Die Autoren fiihren diese hohen Muskellaktatkonzentratio-
nen bei leistungsschwachen Patienten auch auf eine erniedrig-

Blutlaktat (mmol.")
2 125 Wmax

4 n
75-124 Wrmax

o= T T al
1] 50 100 150

Leistung (W)

Abbildung 4: Die Blutlaktatkonzentrationen auf submaximalen und maximalen Bela-
stungsstufen sind in Abhangigkeit von der Leistungsféhigkeit erniedrigt (mod. nach [8]).

Tabelle 1: Blut- und Muskellaktatkonzentration unter Belastung
bei Patienten mit Herzinsuffizienz gegentiber Gesunden
(mod. nach [8]).

Patienten Kontrollgruppe
(mkl X min-' X kg™)
W 96+ 11 273+ 14
VO2rmax 15,1+4,9 335+6,7
(LA g, 25+03 6,1+1,2
(mmol X I1)
(LA g crettmusker 25,6+3,2 22,7127
(mmol X kg™)
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te periphere Durchblutung zuriick, die fiir einen reduzierten
Laktatabbau mitverantwortlich sein diirfte. Dieses Faktum
macht es vor allem bei Patienten mit stark eingeschrinkter
Leistungsfihigkeit notwendig, leistungsdiagnostische Model-
le zu entwickeln, die vollig unabhédngig von absoluten Laktat-
werten sind. Beaver et al. [10] stellten als erste ein solches
Modell mit einer ,,Jog-log transformation‘ vor. Die logarith-
mische Transformation der Laktatwerte macht aus der vor
allem im zweiten Abschnitt einer e-Funktion dhnlichen Lak-
tatleistungskurve zwei Gerade, sodal3 regressionsanalytisch
der erste Laktatanstieg gut bestimmbar ist. Nachteil dieser
Methode ist allerdings, daB nur der Ubergang von Phase T zu
Phase II definiert werden kann. Den gleichen Nachteil hat
auch die Methode nach Berg et al. [11], der mit dem Quotien-
ten aus LA/V O, das Laktatiquivalent bildet und mit dessen
niedrigstem Wert ebenfalls nur den Zeitpunkt des ersten Lak-
tatanstiegs festgelegt werden kann. Abbildung 6 zeigt die
Kurven der Laktatidquivalente von KHK-Patienten bei liegen-
der Fahrradergometrie und Laufbandergometrie. Es ist er-
sichtlich, daf} die submaximale Leistungsfiahigkeit am Lauf-
band gegeniiber dem Fahrrad deutlich hoher ist.

30
] 4
g 20f
E -
B P
< ~ " Kontrollen
[14]
< 10F
-0
[}
=
=
0 1 'l 1
-20 100 140 180 220 260
Leistung (W)

Abbildung 5: Patienten mit Herzinsuffizienz weisen auf vergleichbaren Bela-
stungsstufen gegeniiber Gesunden deutlich héhere Muskellaktatkonzentrationen auf
(mod. nach [9]).

Laktat/VO?/kg

n = 20 Patienten (KHK)

04 +

0,2 4+
Laufband

01 +

0 T
40 B0 80 100 120 140 160 180

Herzfrequenz

Abbildung 6: Laktataquivalente von KHK-Patienten bei liegender Fahrradergometrie
und Laufbandergometrie (mod. nach [11]).
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Eine Methode, die drei Phasen der Energiebereitstellung
auch bei Patienten mit niedrigen Blutlaktatkonzentrationen
und fehlendem Laktatanstieg in der Nachbelastungsphase aus
der Laktatleistungskurve zu bestimmen, stellt die Berechnung
zweier ,,Lactate turn points* (LTP1, LTP2) dar [7,12, 13].

Mittels linearer ,turn point“-Regressionsanalyse werden
computerunterstiitzt die LTPs bestimmt. Der erste Anstieg der
Blutlaktatkonzentration iiber den Ausgangswert (LTP1) wird
einheitlich zwischen erstem Belastungslaktatwert und 75 %
Pmax berechnet. Der zweite deutliche Anstieg der Blutlaktat-
konzentration (LTP2) liegt zwischen dem zuvor bestimmten
LTP1 und dem Maximallaktat [12, 13]. In Abbildung 7 ist die
Berechnung beider LTPs dargestellt. Der LTP1 féllt mit dem
Tiefpunkt des Ateméquivalents fiir O, (= VE/VO,TP) zusam-
men und trennt somit Phase I von Phase II der Energiebereit-
stellung. Der LTP2 liegt im Bereich des Tiefpunktes des
Atemiquivalents fiir CO, (= VE/VCO, TP) und trennt Phase II
von Phase III [14]. In Fillen sehr unterentwickelter acrober
Kapazitit kommt es von Beginn an sowohl zu einem kontinu-
ierlichen Anstieg der Blutlaktatkonzentration, so daf} kein
LTP1 zu finden ist, als auch zu einem Ausbleiben des Absin-
kens des VE/VO,. Das Atemiquivalent fiir O, nimmt somit von
Beginn der Belastung an zu. Ein VE/VO, TP tritt also nicht auf

VENCO,
“ Vefvo,
Erholung | 30

22,5

50

25

LTP1 LTP2 Pmax

Leistung (W)

Abbildung 7: Darstellung des Verhaltens der Blutlaktatkonzentration und der Atem-
dquivalente von VO, und VCO,.

| VENCO,
a VENO,
mmolll - phase II Phase Ill | Erholung -

225

50
L ]
// ______________________ 25

LTP2
Leistung (W)

Pmax

Abbildung 8: Darstellung des Verhaltens der Blutlaktatkonzentration und der Ateméqui-
valente von \0, und \CO, bei eingeschrankter aerober Kapazitét; die Phase | der Energie-
bereitstellung bleibt aus.

(Abb. 8) [14]. Abbildung 9 zeigt bei gesunden Ménnern und
Frauen unterschiedlichen Alters sowie bei Patienten und
Patientinnen mit verschiedenen Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen den Zusammenhang zwischen der Leistung am LTP2
wihrend eines Fahrradergometerstufentestes und der maxi-
mal moglichen Dauerleistung iiber 30 Minuten unter metabo-
lischen und respiratorischen ,,Steady state*“-Bedingungen.
Daraus ist abzuleiten, dal mit erhohter Leistungsfahigkeit am
LTP2 die Ausdauerleistungsfihigkeit (= Watt-Max-Laktat-
Steady-State = WattMLSS) zunimmt.

B Myokardiale Funktion unter Belastung bei
Gesunden und Herz-Kreislauf-Patienten

Als MaB} der myokardialen Funktion in Ruhe und unter Bela-
stung wird die ,,linksventrikuldre Auswurffraktion* oder ,,left
ventricular ejection fraction” herangezogen: LVEF (%) =

350

300

250 -

200 -

150 -

Watt LTP2

100

50 -

0

T T

0 50 100 150 200 250 300 350

Watt MLSS

Abbildung 9: Zusammenhang zwischen der Leistung am LTP2 wéhrend eines Fahr-
radergometerstufentests und der maximal maglichen Dauerleistung tiber 30 Minuten
unter metabolischen und respiratorischen ,Steady-state”-Bedingungen bei gesun-
den Ménnern und Frauen unterschiedlichen Alters sowie bei Patienten und Patientin-
nen mit verschiedenen Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

la i LVEF
mmol/l LVEFTP %
Phase | Phase Il Phase Il | Erholung
£ OISR PTNITER I Ul T S 75)
-
T SR N S B R
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< TR SRR [] - MERIY» PR 25
r

LTP1 LTP2

Leistung (W)
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Abbildung 10: Bei Patienten mit KHK kommt es in Phase IIl der Energiebereitstel-
lung zu einer Abnahme der linksventrikuldren Auswurffraktion.

JKARDIOL 2004; 11 (11) 449



Leistungsdiagnostik und Trainingsherzfrequenzbestimmung

(EDV - ESV) / EDV x 100. Im Gegensatz zu Gesunden, wo
ein deutlicher Anstieg der LVEF von Ruhe bis zum LTP2 mit
einer anschlieenden Plateau-Bildung oder einer geringfiigi-
gen Abnahme der LVEF zu beobachten ist [15], kommt es bei
Patienten nach einer geringen Zunahme der LVEF von Ruhe
bis zum LTP2 zu einer deutlichen Abnahme der LVEF wih-
rend Phase III (Abb. 10). Die LVEF bei maximaler Belastung
kann auf Werte unter dem Ruhewert als Zeichen der myokar-
dialen Uberlastung absinken [7].

B Herzfrequenzleistungskurve bei Gesun-
den und Herz-Kreislauf-Patienten

Filschlicherweise ist man generell von einem ,,linearen* Zu-
sammenhang zwischen Herzfrequenz und Belastung ausge-
gangen. Jedoch beschrieben bereits Brooke und Hamley 1972
[16] einen S-formigen Verlauf der Herzfrequenzleistungs-
kurve (= HFLK) mit einer Abflachung auf submaximalen Be-
lastungsstufen. Conconi et al. [17, 18] nutzten diese Abfla-
chung der Herzfrequenzleistungskurve zur Bestimmung eines
Deflexionspunktes und setzten diesen in Bezug zur anaeroben
Schwelle. Untersuchungen aus den 1990er Jahren zeigten,
daf diese Abflachung der Herzfrequenzleistungskurve bei ge-
sunden jungen Menschen in ca. 85 % der Fille auftritt und
gegebenenfalls zur unblutigen Bestimmung der anaeroben
Schwelle herangezogen werden kann [12, 15]. Dabei war zu
beobachten, dafl das Ausmal} dieser Abflachung der Herzfre-
quenzleistungskurve auch bei Gesunden in einem linearen Zu-
sammenhang mit einem im Bereich der anaeroben Schwelle
einsetzenden Nachlassen der myokardialen Funktion steht
[17, 19]. Mit zunehmendem Alter 146t diese Abflachung aller-
dings in Abhéngigkeit zur myokardialen Funktion nach. Dem-
gegeniiber findet man bei den meisten Patienten mit KHK und
eingeschrinkter linksventrikuldrer Funktion eine weitere,
tiberproportionale Zunahme der Anstiegsgeschwindigkeit der
Belastungsherzfrequenz [13]. Auf jener Belastungsstufe, auf
der dieser Aufwirtsknick im Verlauf der Herzfrequenzlei-
stungskurve auftritt, ist ein Absinken der LVEF zu beobachten
(Abb. 11).

Die quantitative Analyse der Herzfrequenzleistungskurve
erfolgt zwischen 50 % der maximalen Leistung im Bereich
der aeroben Schwelle und der maximalen Leistung (P )
durch die Anpassung eines Polynoms zweiten Grades mit
kleinstem Fehlerquadrat (aus dieser Funktion werden die Stei-
gungen der Tangenten k, im Punkt LTP1 und k, im PunktP_
sowie die Differenz der Winkel k = (k, — k) X (I +k, X kz)‘l
berechnet) [19]. Stirke und Richtung der Kriimmung der
Herzfrequenzleistungskurve werden wie folgt festgelegt:
k > 0,2 = eindeutige Abflachung der Herzfrequenzleistungs-
kurve; k liegt zwischen 0,2 und —0,2 = annédhernd linearer Ver-
lauf der Herzfrequenzleistungskurve; k < —0,2 = weitere Zu-
nahme der Herzfrequenzsteigerung. Es besteht ein quantitati-
ver Zusammenhang zur Stirke der Aufwirtskrimmung der
Herzfrequenzleistungskurve und Abnahme der LVEF [13,
19]. Der Herzfrequenzknickpunkt liegt dabei, in Abhéngig-
keit von Stidrke und Richtung der Kriimmung, zwischen 60
und 90 % der HF,,, [12, 20], und féllt sowohl mit dem Abfall
der LVEF [13, 15] als auch der sogenannten anaeroben
Schwelle, also dem Ubergang zwischen Phase IT und Phase III
der Energiebereitstellung, zusammen [13, 15].
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Kann eine Kriimmung der Herzfrequenzleistungskurve,
unabhingig von der Richtung, nachgewiesen werden, so kann
ein Herzfrequenzdeflexionspunkt berechnet und zur Lei-
stungsdiagnostik herangezogen werden [12, 13] (siehe auch
Abb. 11). Abbildung 12 zeigt bei gesunden Minnern und
Frauen unterschiedlichen Alters sowie bei Patienten und Pati-
entinnen mit verschiedenen Herzkreislauferkrankungen den
Zusammenhang zwischen der Leistung am Herzfrequenzde-
flexionspunkt wéhrend eines Fahrradergometerstufentests
und der maximal moglichen Dauerleistung iiber 30 Minuten
unter metabolischen und respiratorischen ,,Steady-state“-Be-
dingungen.

Daraus ist abzuleiten, dal mit Zunahme der Leistungsfi-
higkeit am Herzfrequenzdeflektionspunkt (= Watt/HRTP)
auch eine erhohte Ausdauerleistungsfihigkeit (= Watt/MLSS)
vorliegt. Nimmt jedoch die Beziehung zwischen HF und Lei-
stung einen annihernd linearen Verlauf, so liegt der Ubergang
zwischen Phase II und Phase III der Energiebereitstellung bei
ca. 70 % der Herzfrequenzreserve. Nur in diesen Fillen sollte

die Karvonen Formel [21] HFTraining =(HF__-HF_, )x0,7+
VENCO,
HR |1a LVEF | VENO,
Amin | ™M Phase il ||| Phase il | Erolung % [ 40
150 22,5
wofe | o0
50 25
LTP2 Pmax
Leistung (W)

Abbildung 11: Diese Abnahme der LVEF in Phase Il geht mit einem kompensatorisch
tiberschiefendem Herzfrequenzanstieg einher.
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Abbildung 12: Zusammenhang zwischen der Leistung am HRTP wahrend eines Fahr-
radergometerstufentests und der maximal maglichen Dauerleistung tiber 30 Minuten
unter metabolischen und respiratorischen , Steady-state”-Bedingungen bei gesun-
den Ménnern und Frauen unterschiedlichen Alters sowie bei Patienten und Patientin-
nen mit verschiedenen Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
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HF, . zur Trainingssteuerung herangezogen werden. In Abbil-
dung 13 istder Zusammenhang zwischen dem Herzfrequenz-
knickpunkt in Prozent der Herzfrequenzreserve (HRTP %
HR ) und der Stirke und Richtung der Kriimmung der Herz-
frequenzleistungskurve, ausgedriickt als K-Wert bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit, einer gleichaltrigen gesunden
Kontrollgruppe und gesunden jungen Sportstudenten darge-
stellt.

Abbildung 14 zeigt den Zusammenhang zwischen dem
Herzfrequenzknickpunkt in Prozent der Herzfrequenz-
reserve (HRTP % HR ) und der Zunahme bzw. Abnahme
der Auswurffraktion des linken Ventrikels wihrend einer
Fahrradergometrie in Phase III der Energiebereitstellung bei
Patienten mit koronarer Herzkrankheit, einer gleichaltrigen

gesunden Kontrollgruppe und gesunden jungen Sportstu-
denten.

Tabelle 2 zeigt die Ergebnisse von Trainingsherzfrequenz-
berechnungen fiir Herz-Kreislauf-Patienten, die nach den in
der Literatur bekannten und unter Einbeziehung anthropome-
trischer Daten erstellten Formeln errechnet wurden [23].
Schon auf den ersten Blick ist die gro3e Streubreite von bis
iiber 40 % der nach fixen Formeln errechneten Ausdauertrai-
ningsherzfrequenzen bzw. iiber 100 %igen Spannweiten der
aus den Trainingsherzfrequenzen in Watt ermittelten Intensi-
titsvorgaben fiir z. B. ein 30miniitiges Ausdauertraining am
Fahrradergometer im MLSS feststellbar. Demgegeniiber ste-
hen die Berechnungen der THF bzw. der Intensititsvorgabe
mittels Herzfrequenzdeflexionspunkt, LTP2 bzw. VE/VCO,, die
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Abbildung 13: Zusammenhang zwischen dem Herzfrequenzknickpunkt in Prozent
der Herzfrequenzreserve (HRTP % HF,....) und der Starke und Richtung der
Krimmung der Herzfrequenzleistungskurve, ausgedriickt als K-Wert bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit (KHK), einer gleichaltrigen gesunden Kontrollgruppe (K)
und gesunden jungen Sportstudenten (SS).

Abbildung 14: Zusammenhang zwischen dem Herzfrequenzknickpunkt in Prozent
der Herzfrequenzreserve (HRTP % HR .n) Und der Zunahme bzw. Abnahme der
Auswurffraktion des linken Ventrikels wahrend einer Fahrradergometrie in Phase Il
der Energiebereitstellung bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK), einer
gleichaltrigen gesunden Kontrollgruppe (K) und gesunden jungen Sportlern (SS).

Tabelle 2: Herzfrequenzen (HF) und Belastungsintensitdaten in Watt im Bereich des maximalen , Lactate Steady State” (MLSS),
des Herzfrequenzknickpunktes (HRTP), des zweiten ,Lactate Turn Points” (LTP2), des Tiefpunktes des Atemaquivalentes flr
Kohlendioxyd (\E/MCO,) entsprechend des ,,Respiratory Compensation Point” und empirisch ermittelte Empfehlungen verschie-
dener Autoren. Mod. nach [23]. Es wurde von der berechneten Trainingsherzfrequenz (iber den Fahrradergometerstufentest auf
die entsprechende Wattleistung rlickgerechnet, da die Herzfrequenz unter metabolischen ,Steady-state”-Bedingungen nicht

konstant bleibt.

N HF Leistung P geg. R?2geg. Pz-Transformation R2geg.
(BPM) (Watt) Watt Watt R? Watt MLSS/Watt HRTP
MLSS MLSS
MLSS 34 109 +33
HRTP 28 120+ 19 113+ 37 n.s. 0,9560
LTP2 34 121 +18 114 £ 37 n.s. 0,9506 n.s.
VENCO, 33 121 +17 114 + 38 n.s. 0,8519 < 0,05
HFg,1e + 60 Schlage/min [Hellerstein, 1968] 34 138+ 14 127 + 34 < 0,001 0,6670 < 0,05
HF e + 70 Schlédge/min [Hellerstein, 1968] 34 142 + 14 144 + 37 < 0,001 0,6780 < 0,05
170 Schlage/min — Alter (J) [Baum, 1971] 34 1M1+£12 86 + 37 < 0,001 0,4390 < 0,05
HF e + 0,7 x (HF . —HF. ) [Karvonen, 1957] 34 124 £ 15 113+35 n.s. 0,8190 < 0,05
70 % der HF  [Weidener, 1974] 34 103 +13 68 = 30 < 0,001 0,5410 < 0,05
80 % der HF _, [Mellerowitz, 1975] 34 117 £15 99 + 36 < 0,05 0,7390 < 0,05
90 % der HF __ [Mellerowitz, 1975] 34 132+ 16 129 + 42 < 0,001 0,9040 n.s.
HF o + [(220 — Alter) — HF , 1x 0,65 [Lagerstrom, 1978] 34 130+ 10 122 + 38 <0,01 0,6520 < 0,05
(HF . — HF..0) X 80 % + HF, . [Halhuber, 1982] 34 116+ 15 99 + 34 < 0,05 0,7620 < 0,05
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praktisch ident sind und an deren Ergebnisse lediglich die mit-
tels Karvonen-Formel HFTraining = HF__ - HF, ) x 07 +
HF, ,. berechnete Trainingsherzfrequenz herankommt.

Die hochsten linearen Korrelationskoeffizienten fiir die
Bestimmung der Belastungsvorgaben via Herzfrequenz erge-
ben sich bei Berechnung mit Hilfe der HRTP bzw. des LTP2.
Alle anderen Korrelationskoeffizienten waren gegeniiber die-
sen beiden Verfahren signifikant niedriger (siehe z-Transfor-
mation, Tab. 2), d. h. im Einzelfall konnen diese Intensitits-
vorgaben bei Berechnung mit anderen Methoden deutlich ho-
her oder niedriger liegen und damit trainingsunwirksam oder
potentiell iiberlastend, eventuell sogar gefihrlich sein. Geht
man aufgrund der zuvor beschriebenen Zusammenhinge zwi-
schen HF, Leistung, diversen Atemgrofen, dem Blutlaktat-
spiegel, insbesondere aber von der Tatsache aus, daB} die
LVEF bei Uberschreiten der mittels HRTP oder LTP2 ermit-
telten Trainingsherzfrequenzen bzw. Wattvorgaben deutlich
abnimmt, so sollten die Berechnungen fiir die Intensitétsvor-
gaben fiir ein Ausdauertraining mittels HRTP oder LTP2 er-
folgen. Die errechneten Werte sind als Obergrenze anzusehen
und die daraus abgeleiteten Intensititsvorgaben sollten nicht
tiberschritten werden.

Bei ausgeprigter Kriimmung der Herzfrequenzleistungs-
kurve (= HFLK) ist die visuelle Bestimmung des Herzfre-
quenzdeflexionspunktes sehr gut und exakt moglich, aller-
dings ist diese Bestimmung in vielen Fillen aufgrund der zu
gering ausgepridgten Kriimmung erschwert. Daher wurden
verschiedenste Computerprogramme mit unterschiedlichen
Methoden entwickelt, die z. T. auch im Handel erhiltlich sind
[23]. An dieser Stelle soll auf eine Auswertung mittels Com-
puterprogramm, die nach unseren Daten zu validen Ergebnis-
sen fiihrt, eingegangen werden. Es werden in die HFLK zwei
Regressionsgeraden gelegt, und zwar von einer unteren Gren-
ze im Bereich der aeroben Schwelle, also bei ca. 50 % der
maximalen Leistung, nach oben und von der maximal erreich-
ten Herzfrequenz nach unten. Diese Berechnung wird auto-
matisch so oft durchgefiihrt, bis eine optimale Ubereinstim-
mung beider Geraden angenéhert ist. Der Schnittpunkt der
beiden Geraden ist dann der Herzfrequenzdeflexionspunkt. Es
sei aber nochmals darauf hingewiesen, daf} eine zu geringe
Kriimmung oder ein linearer Verlauf der HFLK, wie das nach
unseren Erfahrungen in 10-15 % der Fille vorkommt, die
Bestimmung dieses Deflexionspunktes unmoglich macht [12,
13, 20].

max

B Klinische Konsequenzen fiir die Trainings-
herzfrequenzbestimmung in der kardio-
logischen Trainingstherapie

Bei KHK-Patienten kann man in den meisten Féllen eine Auf-
wirtskriimmung der Herzfrequenzleistungskurve beobachten.
Da der Abfall der LVEF mit einer weiteren Zunahme der An-
stiegsgeschwindigkeit der Herzfrequenz einhergeht, ist es
niitzlich, einen Herzfrequenzknickpunkt zu bestimmen, um
eine myokardiale Uberlastung zu vermeiden. Daher sollte die
dabei berechnete Herzfrequenz als Obergrenze fiir ein thera-
peutisches Ausdauertraining herangezogen werden.
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Die Bestimmung dieser ,,Obergrenze* einer Trainingsherz-
frequenz kann bei Herz-Kreislauf-Patienten prinzipiell so-
wohl mit Hilfe des Herzfrequenzdeflektionspunktes, des Blut-
laktatspiegels (LTP2) oder mit Hilfe der respiratorischen Um-
stellpunkte (RCP bzw. VE/VCO, TP) erfolgen, da die mit die-
sen drei Verfahren ermittelten Herzfrequenzen fiir ein Steady-
state-Training praktisch ident und allen nach Formeln berech-
neten Trainingsherzfrequenzbestimmungen iiberlegen sind.

Eine Kombination von zumindest zwei verschiedenen
MefBparametern, wie z. B. HF und spirometrische Me3werte

oder HF und Laktat, ist als optimal zu bezeichnen.
AusschlieBlich unter der Voraussetzung, daf} die Herzfre-
quenzleistungskurve einen linearen Verlauf nimmt, kann die

Karvonen-Formel HE

Training

= (HF

- HF,,) x 0,7 + HF

max Ruhe

zur Trainingssteuerung verwendet werden.
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