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1. Einleitung und Problemstellung

1. Einleitung und Problemstellung

1.1 Einfithrung in die Thematik

Wer Sport treibt mochte seiner Gesundheit etwas Gutes angedeihen lassen und begleitend
oft auch sein Korpergewicht reduzieren. Was aber wenn der erzielte gesundheitsférdernde
Effekt nicht erreicht wird oder gar das Gegenteil geschieht?

Allzu oft sieht man augenscheinlich unsportliche, teilweise libergewichtige Menschen
Sport treiben. Mit hoch roten, schweiltriefenden Kopf und kaum noch genug Luft um ein
Wort heraus zu bringen. Dies ist oft ein Hinweis auf zu hohe Intensitdt durch fehlendes
Korpergefiihl oder falsch festgelegte Trainingsbereiche.

Selbst wenn man sich mit Trainingslehre beschéftigt hat, fiihren sogar akribisch
ausgearbeitete Trainingspléne oft nicht zum gewiinschten Trainingsziel.

Eine Ursache ist die Missachtung der individuellen Bediirfnisse. Wer Sport treiben will
und sich nicht langfristig schidigen mdchte, muss auf seinen aktuellen Gesundheitszustand
schauen und auf die Reaktionen seines Korpers achten.

Frither wurden Menschen durch zu starke Belastung bei nicht ausreichender und schlechter
Erndhrung krank. Heute ist das Gegenteil der Fall. Oft wird zu viel gegessen bei zu wenig
Bewegung. Durch Verdnderung der Arbeitswelt sind korperliche Tatigkeiten vermindert,
zu Gunsten zunehmender sitzender Tétigkeiten. Dies fithrt zur Reduktion des
Energieumsatzes. Dabei muss Bewegung nicht speziell ,,Sport“ sein: Ein ,,Erhohter
Energieumsatz durch lokomotorische Muskelaktivitdt (26) lasst sich nach BRAUMANN
2010 (28), beispielsweise auch durch schnelles Gehen oder Gartenarbeit erreichen.

In Deutschland sind zwei Drittel der erwachsenen Ménner und gut die Hélfte der Frauen
tibergewichtig, das heil3t sie haben einen Body-MaB-Index (BMI) von mindestens 25kg/m?
(33, 99).

Dariiber hinaus sind 20% der deutschen Gesamtbevolkerung adipds, sie haben einen BMI
von mehr als 30kg/m? (86).

Der Body-MaB-Index gilt als strenger Einflussfaktor auf die Sterblichkeit durch das
vermehrte Vorkommen kardiovaskuldrer Erkrankungen: Bei einem BMI von 30-35kg/m?
reduziert sich die mittlere Uberlebensrate bereits um 2-4 Jahre, bei einem BMI zwischen
40-45kg/m? sogar um 8-10 Jahre (42).

Speziell dem viszeralen Bauchfett wird ein entziindungsfordernder Effekt durch die
Bildung von pro-inflammatorischen Faktoren, wie dem Tumornekrosefaktor Alpha (TNF-

a) zugeschrieben (2, 69, 70). Muskelaktivitit wird die Produktion von dem

10



1. Einleitung und Problemstellung

entgegenwirkenden, protektiven Zytokinen, den sogenannten ,,Myokinen“ nachgesagt
(142).

Folge von Ubergewicht bei fehlender Bewegung und wachsender psychischer Belastung
sind die mit Entziindungsreaktionen assoziierten typischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
Die Koronare Herzkrankheit (KHK) stellt dabei die hdufigste Todesursache bei Frauen ab
dem 65. Lebensjahr und bei Mannern iiber 45 Jahren dar (143).

Seit den 60er Jahren ist hinldnglich belegt worden, dass regelméBige korperliche
Betdtigung das Risiko an einer kardiovaskulidren Erkrankung zu erkranken, um ganze 50%
reduziert (150).

Untrainierte haben bei Ubergewicht sogar eine bis zu 3fach erhdhte Mortalitit im
Vergleich zu fitten Menschen (134).

So kommen mit wachsenden Anteil an iibergewichtigen und adipésen Menschen enorme
Kosten auf das Gesundheitssystem zu und das Problem gewinnt immer mehr an Bedeutung
in der Gesundheitspolitik (97, 119, 129).

Aus diesem Grund ist man daran interessiert die ,,kardiovaskuldre Fitness®, also die
Stiarkung des Herz-Kreislauf-Systems dieser Patienten zu verbessern.

Sogar bereits bestehende Erkrankungen lassen sich durch Bewegungstherapie behandeln.
Dabei kann priaventives/ therapeutisches Training mit individuell abgestimmter Intensitét
und Dauer die leistungslimitierenden Anpassungsmechanismen optimieren.

Diese Anpassungsmechanismen an korperliche Belastung stellen schon seit langer Zeit ein
Schwerpunkt der Forschung in der Sportwissenschaft dar (77, 160, 162). Was in dieser
Form Jahre lang nur Kaderathleten und Leistungssportlern vorbehalten war (88), hat sich
im letzten Jahrzehnt auch im Freizeit- und Gesundheitssport etabliert.

Der zentrale Parameter bei der Messung der Adaptationsmechanismen ist die Bestimmung
der individuell Aeroben-Anaeroben Schwelle (IAAS). Sie wird als Umschlagspunkt des
Organismus auf die zunehmende Belastung angesehen (128, 176, 187, 188)

Jedoch gibt es bisher noch keine einheitlichen Schwellenbestimmungen: Unterschiedliche
Methoden und fehlende Validierungen erschweren eine Vergleichbarkeit.

Am meisten wurden diese Untersuchungen bei normalgewichtigen Sportlern durchgefiihrt.
Es gibt zwar auch Studien an {ibergewichtigen/adiposen Personen, doch ist die
Bestimmung der IAAS oft erschwert durch das fehlende Korpergefiihl und der oft nicht

geniigenden Ausbelastung.
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Gerade bei dieser Gruppe von Patienten ist aber eine genau abgestimmte Intensitidt und
Dosierung der Bewegungstherapie essentiell um eine Uberlastung (potenzielle
Gefdhrdung, vor allem bei KHK- und Asthma-Patienten) und Unterforderung (kaum/ kein
Therapieeffekt) zu verhindern.

Bewegungstherapie muss also richtig ,,verschrieben” werden. Eine pauschale Empfehlung
wie ,, Treiben Sie mal Sport und bewegen Sie sich mehr* ist nach Braumann 2010 (28) ein
unbrauchbarer Rat.

StandardméBige Methoden zur Bestimmung der Leistungsfahigkeit beruhen auf Grundlage
von Herzfrequenz (43, 49, 50), maximaler Sauerstoffaufnahme (127, 195, 196) und der
Blutlaktatkonzentration (88, 106). Die Untersuchung des respiratorischen Quotienten ist
fast nur in gut ausgestatten Laboren, durch wissenschaftliches Personal moglich. Bei der
Laktatbestimmung mittels Kapillarblut muss eine unangenechme Punktierung
vorgenommen werden. Zwar ist eine Laktatbestimmung auch aus Speichel moglich (169),
dieses Verfahren ist aber mit hohen Labor-Kosten verbunden.

In den letzten Jahren wurde der Fokus vermehrt auf den Funktionszustand des Vegetativen
Nervensystems gelegt. Als Marker werden vor allem die Herzfrequenzvariabilitét (7) und
die Katecholaminkonzentration gewéhlt (30, 56, 200). Dabei ist der Zusammenhang
zwischen Herzfrequenzvariabilitit und Laktatkonzentration in mehreren Studien belegt
worden (5, 12, 46, 103). Die ,,Vegetativen Methoden* weisen einige Vorteile bei der
Bestimmung der Leistungsféhigkeit auf: Sie sind sensibler und reagieren schneller als oben
genannte herkdmmliche Verfahren.

Die Bestimmung der Herzfrequenzvariabilitdt ist sehr einfach mittels spezieller Pulsuhren
moglich (155). Bei z.B. der Firma Polar® werden sogar spezielle Trainingsbereiche auf
Grundlage der HRV-Messungen, die sogenannten ,,OwnZonen* ermittelt (23, 118).

Da standardmiBig wéhrend einer ergometrischen Belastungsuntersuchung ein EKG
geschrieben wird, aus dem sich die Herzfrequenzvariabilitdt mit entsprechender Software
ebenfalls ableiten ldsst, sind die Vorteile offensichtlich: Die Ermittlung der individuellen
Aerob-Anaeroben Schwelle mittels Herzfrequenzmessung stellt eine kostengiinstige, feld-/
und benutzerfreundliche, sowie nicht invasive Alternative dar.

Die Bestimmung der Katecholamine aus vendsem Blut, birgt hingegen den Nachteil, dass

es nicht sehr kostengiinstig ist und geschultes Personal zur Abnahme bendétigt wird.
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1.2 Ziel der Studie

In der vorliegenden Studie soll untersucht werden ob bei iibergewichtigen und adipdsen
Personen ein Doppelstufen-Belastungstest durchfiihrbar ist. Die daraus gewonnenen Daten
der Herzfrequenzvariabilitit sollen genutzt werden um verschiedene HRV-
Schwellenkonzepte anzuwenden.

Wiéhrend die Ermittlung der individuellen Aerob-Anaeroben Schwellen mittels
Herzfrequenzvariabilitit bei normalgewichtigen (trainierten) Personen, in mehreren
Arbeiten nachgewiesen werden konnte (5, 13, 15, 30, 92, 136, 145, 158, 160, 202), soll in
der vorliegenden Studie untersucht werden, ob dies auch bei iibergewichtigen/adipdsen
Personen zutrifft.

Grund fiir diese spezielle Probandenauswabhl ist, dass es fiir Ubergewichtige/Adipdse kaum
Trainingsempfehlungen im Hinblick auf die Belastungsintensitét gibt.

In vielen Einrichtungen, in denen ,,Gesundheitssport® betrieben wird, trainieren immer
noch viele Patienten unterschiedlichen Alters, Geschlecht, Krankheit und
Leistungsfahigkeit nach derselben Standardbelastung (28).

Die Herzfrequenzvariabilitit gibt Anhaltspunkte {iber die vegetative Kontrolle des
kardiovaskuldren Systems. FEine erniedrigte HRV ldsst beispielsweise auf eine
beeintrichtigte vegetative Kontrolle des Herzens schlieBen, was mit einem erhohtem
Risiko kardiovaskuldrer Mortalitit assoziiert wird (131, 138, 182).

In der Studie soll mithilfe der Herzfrequenzvariabilitdt, eine augenscheinlich gesunde
»Risikogruppe  fiir = kardiovaskuldre = Erkrankungen®  auf etwaige  kardiale
Funktionsbeeintrachtigung durch das vegetative Nervensystem untersucht werden.

In Querschnittsstudien wurde bisher lediglich die Ruhe-Herzfrequenzvariabilitit bei
Untrainierten (51, 110, 152) und Ubergewichtigen (18) untersucht: Sie ist im Vergleich zu
Sportlern erniedrigt.

Die ermittelten HRV-Schwellenparameter werden mit den Werten der Standardmethode
Maximales Laktat-Steady-State (MLSS) verglichen. Das MLSS wird als validierte
Schwelle angesehen, da sie durch Dauerteste repliziert werden soll. Die Ergebnisse
konnten helfen, den wenigen, wissenschaftlich zweifelhaften Trainingsempfehlungen fiir
Ubergewichtige und Adipdse ein individuell abgestimmtes Konzept auf Grundlage der

Herzfrequenzvariabilitdtsmessung zu geben.
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1. Einleitung und Problemstellung

1.2.1 A-priori Fragestellungen
Im Folgenden werden die apriorischen Uberlegungen, die der Studie zugrunde liegen,

aufgelistet:

e Lassen sich auch bei {ibergewichtigen/adiposen Untrainierten HRV-Schwellen
feststellen?

e In wie weit stimmen die verschiedenen HRV-Schwellenkonzepte mit der validierten
Laktatschwelle iiberein?

e Gibt es im Hinblick auf die HRV-Schwellen einen Unterschied bei einer stufenférmig-
ansteigenden Belastung bei ilibergewichtigen/ adipdsen Untrainierten im Vergleich zu
normalgewichtigen Sportlern?

e Woran konnten diese Unterschiede liegen?

14



2. Grundlagen

2. Grundlagen

2.1 Die Belastungsuntersuchung

Vor jeder Bewegungstherapie sollte der aktuelle Leistungsstand des Patienten untersucht

werden. Nur daraus ist ersichtlich in wie weit und ob der Patient {iberhaupt belastbar ist.

Die Ermittlung erfolgt typischerweise in einer stufenweise ansteigenden

Belastungsuntersuchung auf einem Fahrradergometer/ Laufband (25).

Die  wichtigsten leistungsphysiologischen  Parameter, die sich aus einer

Belastungsuntersuchung ermitteln lassen sind:

e die maximal erbrachte Leistung (Pmax)

e die Individuell-Aerob-Anaerobe  Schwelle (IAAS), als  Ausdruck der
Ausdauerleistungsféhigkeit

e daraus abgeleitete Angaben zur Intensitdt des Trainings

Seit vielen Jahren hat sich standardgemidB die Laktatkonzentration im Blut als
diagnostisches Tool der Leistungsfahigkeit durchsetzen konnen, da es als entscheidender
Metabolit der anaeroben Energiebereitstellung angesehen wird (41).

Muskeln produzieren wihrend der Belastung ununterbrochen Laktat. Dieses wird
wiederum von anderen Organen (wie der Leber, dem Herzmuskel und andere
aktive/ruhende Muskelgruppen) als Energietrager zu CO2 und H20 verstoffwechselt (124,
172), bzw. mit dem Schweil} ausgeschieden (169).

Die Abgabe des Laktats aus der Muskelzelle wird ,,Laktat-Release und die Aufnahme in
die Blutbahn ,,Laktat-Uptake* genannt.

Das System von Produktion und Elimination steht in Ruhe und bei geringer Belastung, in
einem Gleichgewicht, dem sogenannten Laktat ,,Steady-State®. Bei ansteigender Belastung
iiberwiegt die Produktion, der Abbau kommt nicht mehr hinterher und das Laktat
akkumuliert sich. An diesem Punkt, dem ,,Maximalen Laktat-Steady-State* (MLSS) ist die
Umstellung des Stoffwechsels zu beobachten: Die Verbrennung stellt von aerob auf
anaerob um. Folge sind Ermiidung und Leistungsabfall (11, 16, 176).

Schon bei geringen Belastungen kommt es zu einer Erhhung des Blutlaktatspiegels (107).
Bei intensive Belastungen von ca. 10 Sekunden, wie z.B. bei 400m Liufen, konnen sogar

Laktatwerte bis zu 25mmol/l erzeugt werden (124). Je nach individueller Kapazitit dieses
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2. Grundlagen

anaeroben Stoffwechsels und in Abhédngigkeit von der Intensitdt der Belastung steigt der

Blutlaktatspiegel nicht kontinuierlich an, sondern wird stetig verstoffwechselt.

2.2 Die Individuelle Aerob-Anaerobe Schwelle

Die Individuelle Aerob-Anaerobe Schwelle repriasentiert sich unter Nutzung der
Laktatleistungsdiagnostik im ,,Maximalen Laktat-Steady-State* (MLSS).

Anhand einer grafische Darstellung der Laktatleistungskurve kann das MLSS abgelesen
werden (39, 174, 179). Eine einmalige Durchfiihrung stellt allerdings nur eine
Anndherungsmethode dar, weil diverse Protokolle zu differenten Blutlaktatleistungskurven
filhren und vielfaltige Konzepte zur Ermittlung der MLSS sich nicht direkt vergleichen
lassen (8, 84, 176). Die verschiedenen Schwellenkonzepte auf Grundlage von Blutlaktat
variieren untereinander um bis zu 25% (65). Auf das angewendete Verfahren wird in 2.2.1
weiter eingegangen.

Dabei lasst der Begriff der anaeroben Grenze beziiglich der Belastungsdauer eine variable
Deutung zu (122). Je hoher die Belastungsintensitit, desto kiirzer fillt die maximal
mogliche Belastungsdauer aus. Auch féllt die maximal erreichbare Laktatkonzentration bei
zunehmender Dauer einer Belastung immer geringer aus, was das exakte Ablesen einer
definierten Grenze fiir leistungsdiagnostische Aussagen erschwert.

Fillt die abgelesene Schwelle zu hoch aus und die daraus berechnete Belastung tibertritt
die Aerob-Anaerobe Schwelle, so kann dies laut Tegtbur et al. (180) gesundheitsschadlich
sein. Sie konnten zeigen, dass beim Uberschreiten der Schwelle eine stark ansteigende
Katecholamin Ausschiittung die Folge ist. Diese Antwort des Sympathikus schidigt
insbesondere vorerkrankte Herz-Kreislauf-Patienten.

Daraus ergibt sich die Suche nach einem alternativen Ermittlungsverfahren, welche die
korperliche Leistungsfahigkeit praziser und einfacher zu untersuchen vermag.

Das Vegetative Nervensystem mit seinen beiden Gegenspielern Parasympathikus und
Sympathikus beeinflusst fast alle Stoffwechselvorgdnge. Das Verhéltnis zwischen dem
aktivierenden Sympathikus und dem ,,Ruhe Nerv‘ Parasympathikus sind in der Medizin
wichtige Parameter zur Beurteilung des Allgemeinzustandes.

Wie bereits in mehreren Studien untersucht lassen sich unter Belastung spezifische
Katecholamin-Ausschiittungen und Herzfrequenzvariabilititen als Parameter des

Vegetativen Nervensystems darstellen.
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2. Grundlagen

2.2.1 Schwellenkonzept auf Grundlage der Blutlaktat Messung

Das angewendete Schwellenkonzept, um das Maximale Laktat-Steady-State zu ermitteln
ist der Doppelstufentest nach Braumann et al. (27).

Er basiert auf Beobachtungen von Davis und Gass (49, 50). Demnach durchlduft die
Blutlaktatleistungskurve in einem Stufentest, unter Laktatazidose eine besondere
Charakteristik: Zundchst kommt es zu einem Abfall, spéter erfahrt die Laktatkurve einen
erneuten Anstieg.

Daraus entwickelten Braumann et al. mit Hilfe von Schwimmern und Mittel-/
Langstreckenldufern einen Senkentest: Die Laktatazidose wurde in einer kurzzeitigen,
maximalen Belastung hergestellt. Danach folgte der stufenférmige Belastungstest.

Das MLSS kann demnach abgelesen werden, wenn die vorherrschende Laktateliminierung
in den niedrigen Belastungsstufen (Abfall der Laktatleistungskurve) die Produktion
iibersteigt. An diesem Punkt befinden sich Laktatproduktion und -Eliminierung in einem
Gleichgewicht, welche an der Ausprdagung einer Senke abzulesen ist (179).

Validiert wurde diese Laktatschwelle mittels Dauerbelastungstest bei der errechneten
Schwellenleistung. Bei diesem Verfahren der Validierung nach Heck et al. (80) miissen an
verschiedenen Tagen mindestens zwei Dauerbelastungsteste a” 30 Minuten mit einer
Intensitdt gefahren werden, bei der in den letzten 20 Minuten das kapilldre Laktat nicht
mehr als 1mmol/l ansteigt. Hier iibersteigt die Laktatproduktion die Laktatelimination

(100).

2.3 Die Herzfrequenzvariabilitit

Das Phénomen der Herzfrequenzvariabilitdt geht auf das dritte Jahrhundert nach Christus
zuriick: Durch Untersuchung des Pulses erkannte der chinesische Gelehrte Wang Shuhe,
dass neben der Hohe auch der Abstand der einzelnen Schldge zueinander Riickschliisse auf
die Gesundheit des Menschen schlieBen lassen.

Mitte der 80er Jahre des letzten Jahrhunderts wurden die Untersuchungen zur
Herzfrequenzvariabilitit wieder aufgenommen. Es wurde herausgefunden, dass unter
Ruhebedingungen der Abstand zwischen zwei aufeinander folgenden Herzschliagen
schwankt. Die Abweichungen der zeitlichen Abstinde aufeinanderfolgender Herzschlage,
iiber einen ldngeren Zeitraum betrachtet, wurden als Herzfrequenzvariabilitit beschrieben.
Der Abstand zwischen zwei aufeinanderfolgenden Kontraktionen der Herzkammern ist

physiologisch nicht konstant, sondern variiert von Schlag zu Schlag (178).
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2. Grundlagen
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Abb.1: Sechs RR-Intervalle mit Angabe der Herzperiodendauer und der Herzfrequenz (94)

Die HRV konnte als Marker des vegetativen Nervensystems identifiziert werden. Unter
Ruhebedingungen spiegelt der Parasympathikus seinen Einfluss auf den Sinusknoten
wider: Eine hohe Variabilitidt der Herzschlidge (eine hohe HRV) reagiert sehr sensibel auf
unterschiedliche Belastungssituationen und deutet auf einen entspannten und gesunden
Zustand des Korpers hin (63, 108, 140).

Nach Miick (132) stellt sie ,ein Mall fiir die allgemeine Anpassungsfihigkeit
(,,Globalfitness*) eines Organismus an innere und dullere Reize* dar.

Wenn unser ,,Herz zu rasen anfidngt oder wild am pochen ist, dann stellt dies bei
korperlicher Anstrengung und Aufregung eine ganz natiirliche Reaktion dar.

Psychischer und Physischer Stress gehen mit Einschrankungen der vegetativen Adaptivitét
einher und verringern die HRV. Hort das ,,Herzrasen® nach der Belastung nicht wieder auf,
oder ist es auch in Ruhe der Fall, stimmt also etwas nicht.

Eine eingeschrinkte HRV gilt als Mortalititsfaktor (108, 168) und Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung (64, 34, 123, 173). Sie wird zur
Uberwachung auf Intensivstationen und zur Therapiekontrolle bei z.B. Diabetes mellitus-
Patienten verwendet (182).

Umgekehrt kann durch Ausdauersport und Biofeedback die HRV erhoht, die ,,Psycho-
Physische-Fitness* verbessert werden (132).

Die Weiterentwicklung der Mess- und Ubertragungstechnologie in den 90er Jahren fiihrte
dazu, dass jeder einzelne Herzschlag nicht nur im Labor, sondern auch wéhrend der
sportlichen Aktivitit EKG-genau erfasst werden konnte. Diese Aspekte machen die HRV
interessant fiir sportmedizinische und trainingswissenschaftliche Fragestellungen.

Die Anzahl der Publikationen zum Thema Herzfrequenzvariabilitit stieg in den letzten
Jahren nahezu exponentiell.

»Die Entdeckung der Aussagekraft der Herzfrequenzvariabilitdt im Sport war damit der
Weg geebnet.” Diese These wagte Prof. Kuno Hottenrott im Juni 2002, als er sein erstes
Band iiber Herzfrequenzvariabilitdt im Sport (Prdvention-Rehabilitation-Training) bei den

Schriften der Deutschen Vereinigung fiir Sportwissenschaften herausgab.
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2. Grundlagen

Er sollte Recht behalten: Gemessen an den Publikationen in Pubmed, stieg die Bedeutung
dieser Thematik in den darauf folgenden Jahren stetig weiter an. Ende 2014 gab es fast

18.000 Eintrdge mit dem Suchbegriff ,,heart rate varibility*.

2.3.1 Modulatoren der Herzfrequenzvariabilitit

Das Herz unterliegt in seiner laufenden Aktivitidt einer Vielzahl von modulierenden
Einfliissen: zentralnerval, peripher-reflektorisch und humorale Mechanismen stimmen die
Variation der Herzperiodendauer fein ab.

Diese Anpassungsfahigkeit basiert auf ein optimales Zusammenspiel des vegetativen
(autonomen) Nervensystems mit seinen gegensitzlich wirkenden Sympathikus und
Parasympathikus.

Das sympathische System ist vor allem bei physischen/ physiologischen Stress aktiv,
indem es Energie bereitstellt, die Atmung und das Schwitzen beschleunigt, die Blutgefilie
verengt und durch niederfrequente, elektrische Impulse den Herzschlag beschleunigt.
Hochfrequente, vagale Impulse des Parasympathikus bewirken eine schnelle Absenkung
der Herzfrequenz. Er ist fiir Erholung, Regeneration und die Verdauung, vor allem in
Ruhephasen, verantwortlich (198). Je nach Aktivitidt des Organismus iiberwiegt eins der
beiden Systeme. Es sind allerdings beide permanent aktiv, sie stehen in einem
ausgeglichenen Verhiltnis zueinander. Deswegen spricht man auch von der ,,sympatho-
vagalen Balance® (94, 135).

Ein Uberwiegen des sympathischen Einflusses steht in der Diskussion, auf Dauer zu einer
erniedrigten HRV und so zu Beeintrachtigungen des Gesundheitszustandes bzw. zu
Erkrankungen zu fiihren. Eine ausreichend grole HRV mit iiberwiegend vagaler Wirkung
ist nach Miick-Weymann (161) ein ,,Globalindikator fiir Schwingungsfahigkeit und
Adaptivitit psycho-neurokardialer Funktionskreise im Austausch zwischen Organismus
und Umwelt“, also ein Hinweis auf Gesundheit.

Die starke Vereinfachung von ,,normaler/groer HRV bei sympatho-vagaler Balance und
erniedrigter HRV bei Dysbalance™ als Mal3 fiir das Gleichgewicht in der autonomen,
kardiovaskuldren Kontrolle steht in der Literatur jedoch unter kontroverser Diskussion (37,
59, 112, 159).

Der Sympathikus bewirkt eine wesentlich langsamere Beschleunigung der Herzfrequenz,
als die Senkung durch den Parasympathikus. Bis zur vollen sympathischen Wirkung dauert

es ca. 20-30 Herzschldge (105). Dieses Phidnomen sollte einen beim Sport treiben selber
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2. Grundlagen

schon aufgefallen sein: Zu Beginn der korperlichen Betétigung steigt die Herzfrequenz
langsam an, nach Beendigung sinkt sie schnell wieder ab.

Der Parasympathikus bewirkt am Herz eine Verlangsamung der Herzfrequenz (negative
Chronotropie) und der Erregbarkeit (negative Bathmotropie). AuBerdem verlangsamt er die
Erregungsleitung vom Sinus- zum AV-Knoten und im AV-Knoten selbst (negative
Dromotropie)

Die Wirkung des Parasympathikus beruht auf eine Freisetzung des Transmitters
Acetylcholin aus dem Nervus Vagus. Cholinerge Rezeptoren im Herzen vom Typ M2
aktivieren ein inhibierendes G-Protein, welches im Sinus- und AV-Knoten bestimmte K+-
Kanile 6ffnet. Durch den bewirkten Kaliumausstrom wird die Zelle hyperpolarisiert, das
heilt ihr Membranpotential wird negativer. Dies erschwert die zur Muskelkontraktion
fiihrende Auslosung eines Aktionspotentials. Zudem werden langsame Natriumkanile in
den Herzmuskelzellen, sogenannte , Funny-Channels®, teilweise inaktiviert und so
verzogert sich die spontane Depolarisation der Schrittmacherzellen, was zu einer
Frequenzabnahme fiihrt.

Auf diesen Weg erfolgt eine prompte Anderung der Herzfrequenz. Kurzzeitige HRV-
Schwankungen werden deswegen vor allem vom Vagotonus bestimmt.

Die sympathische Stimulation erfolgt iiber Nervenfasern, die direkt und indirekt iiber das
Riickenmark und den Grenzstrang an ihren Erfolgsorganen inserieren. Das freigesetzte
Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennieren Mark bewirkt vor allem an den Beta
eins und zwei-adrenergen Rezeptoren des Herzens eine Beschleunigung der langsamen,
diastolischen Depolarisation mit daraus folgender erhohter Herzfrequenz (positive
Chronotropie) und steigender Herzkraft.

Beide Anteile wirken {iber das Erregungsleitungssystem mit Sinusknoten, AV-Knoten, His
Biindel und Purkinje-Fasern, welche letztlich die Kammererregung und so die Kontraktion
des Herzmuskels ausmachen (172).

Das MaB der sympathischen und parasympathischen Stimulation ergibt sich aus der
Summe verschiedener, physiologischer Systeme, die im Regelkreis eingebunden ein
komplexes Netzwerk darstellen und mit dem autonomen Nervensystem in

Wechselwirkung stehen. Dazu gehoren:

e Das barorezeptorische System mit Baro- und Pressorezeptoren aus Aortenbogen und

Carotissinus, die iiber die Dehnung der GefiBwande den transmuralen Druck messen.
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Die afferenten Impulse bewirken iiber eine Baroreflexschleife eine verstiarkte Erregung
vom Parasympathikus und haben so Auswirkungen auf die Kurzzeitvariabilitit
(126, 190).

e Als respiratorische Sinusarrhythmie wird der Einfluss der Atmung auf die HRV
bezeichnet: Beim Einatmen steigt die Herzfrequenz, beim Ausatmen sinkt sie wieder.
Dieser Effekt wird ebenfalls durch eine hochfrequente, parasympathische Aktivitét
ausgelost. Sie ist umso stérker, je entspannter der Mensch ist und je tiefer die
Atemziige sind (44, 45).

e Das Renin-Angiotensin-System beeinflusst iiber die Volumenregulation der
extrazelluldren Fliissigkeit (und so iiber das barorezeptorische System) die HRV (125).

e Die Temperatur reguliert iiber die verdnderte Hautdurchblutung den Wérmeaustausch
und somit durch Aktivierung des autonomen Nervensystems ebenfalls die HRV (68).

e Auch die Gefiihls- und Wahrnehmungswelt, wie Konzentration und bewusste

Entspannung modulieren die HRV {iber hohere Hirnzentren (192).

Gefiihle und intuitiver Wahrnehmungsbereich

A ! 4. A

i / |

1

,| - Hohere Hirnzentren <:::> Parasympathikus (HF) ¢ |-
- Mentale Prozesse

A
< Barorezeptoren
- Thermoregulation N HERZ

- Respiration <::>

T S— T
- Renin-Angiotensin- = i)
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A A

Elektromagnetische und himodynamische Effekte
Abb. 2: Schematische Darstellung der Modulatoren der HRV (94)

2.3.2 Einflussfaktoren auf die Herzfrequenzvariabilitit
Nach Lollgen et al. beeinflussen Faktoren, welche die Herzfrequenz verdndern, ebenfalls

das Verhalten der Herzfrequenzvariabilitdt (120). Hierzu gehoren:
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2. Grundlagen

e Das Lebensalter spielt eine sehr wichtige Rolle: Kinder und Jugendliche erreichen
Hochstwerte, im Alter nimmt die HRV kontinuierlich ab. Kurz vor dem Tod ist ein
Minimum erreicht (114, 115, 185).

e Es gibt eine geschlechtliche Differenz bei der HRV: Frauen weisen hohere HRV-
Werte auf, da ihre sympatho-vagale Balance zu Gunsten des Vagotonus verschoben ist
(156, 163, 186).

e Die Korperposition entscheidet liber den Riickfluss des Blutes zum Herzen die HRV:
Im Sitzen werden niedrigere Werte als im Stehen oder Liegen ermittelt (172).

e Es gibt eine Zirkadiane Rhythmik: Am hochsten ist die HRV zwischen 3:00-5:00
Uhr in den Morgenstunden (117).

e Das Aktivitiatsniveau, ermittelt iber die Muskelaktivitit greift stark in die HRV ein:
Bereits vor Beginn der Korperarbeit hemmt das autonome Nervensystem den
Vagotonus und steigert den Sympathikus. Dies fiihrt zu einer kontinuierlichen HRV
Absenkung bei steigender Belastung (183). Nach Erreichen der intrinsischen
Herzfrequenz nimmt die sympathische Aktivitit zu, Schwankungen zwischen den
Herzschldgen sind kaum noch messbar. Ein guter Trainingszustand mit erhohter
Ausdauerleistung erhoht zwar den Vagotonus im Vergleich zu Untrainierten (51, 110,
152), trotzdem ist auch bei Ihnen nach der sportlichen Aktivitit, in der Erholungsphase

kurzzeitig eine verringerte HRV zu beobachten (51).

4
HRV HE

v

gering hoch
Belastungsintensitat

Abb.3: Verlauf der Herzfrequenz und HRV bei einer ansteigenden Belastung (94)
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e Auch Nahrungs- und Genussmittel konnen iiber das autonome Nervensystem einen
Einfluss auf die HRV haben: Kaffee, Alkohol und Nikotin (66) verringern die HRV.
Die ersten beiden sogar zusétzlich iiber eine direkte Wirkung am Herzen (32, 87).

e Ebenso sind Medikamente an der Modulation der HRV beteiligt: Bei Atropin,
Phenylephrin und B-Rezeptorblockern ist eine direkte Einflussnahme nachgewiesen

(94).

2.4 Grundlagen der HRV-Messung

Die HRV lésst sich mit Hilfe verschiedener mathematischer Verfahren untersuchen.

Aus der einfachen Messung der Zeitabstdnde zwischen zwei Herzschldgen lassen sich nur
bedingt Aussagen iiber den Zustand des vegetativen Nervensystems treffen. Bei genauer
Analyse der EKG-Rohdaten, konnen genauere Informationen iiber die (para-)
sympathische Aktivitit gewonnen werden. Aus diesem Grund muss zundchst einmal
iberlegt werden, welche Analysemethode fiir die entsprechende Fragestellung sinnvoll ist.
Es gibt zwei grofle Bereiche der HRV-Analyse: Die Frequenz- (frequency domain) und die
Zeitbereichsanalyse (time domain).

Weitere Methoden, welche die nichtlinearen Dimensionen der Herzfrequenzdynamik
untersuchen, wurden in letzter Zeit beschrieben und kommen ebenfalls bei der Auswertung
dieser Arbeit zur Anwendung.

Ein Expertengremium von der europdischen Kardiologengesellschaft und der
Nordamerikanischen Elektrophysiologie verdffentlichte im Jahre 1996 ein Positionspapier
zur Vereinheitlichung der Herzfrequenzvariabilitdt-Messmethoden.

Sie gilt immer noch als giiltiges Grundlagenwerk und enthédlt Empfehlungen zu
methodischen Verfahren und zur Interpretation der HRV-Analyse.

Sie ist fiir den klinischen Gebrauch gedacht und soll eine bessere Vergleichbarkeit der
Forschungsergebnisse ermoglichen (178).

Bisher wurden allerdings nur Standards zur Methodik bei Ruhe-, Lang- und
Kurzzeitmessungen (>5min) definiert, welche in der Sportmedizin kaum von Nutzen sind.
Fiir trainingswissenschaftliche Zwecke fehlen standardisierte Belastungstests und
Normierungen hinsichtlich der Auswertungsverfahren und Methoden.

Zudem sind die Vorgehensweisen bei der Elimination von Artefakten, der Datenfilterung

und das sogenannte Resampling, die Wahl der Abtastfrequenz, bisher sehr unterschiedlich.
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Es werden zu viele verschiedene Verfahren, Messzeiten und Datenmengen fiir die
Auswertung heran gezogen, was eine Vergleichbarkeit unmoglich macht und sogar zur

Verfélschung der Ergebnisse fithren kann (155).

2.4.1 HRV-Messung unter korperlicher Belastung

Wihrend einer kontinuierlich, ansteigenden Belastung ist es von grofler Bedeutung, dass
die HRV in kurzen Intervallen erfasst wird. Nur so ist es moglich Aussagen iiber die HRV
wihrend einer zeitlich begrenzten Stoffwechsellage treffen zu kdnnen.

Es gibt nur wenige Studien, in denen die HRV unter korperlicher Belastung gemessen
wurde. Dabei wurde meist die Frequenzanalyse zur Auswertung angewendet (58, 95, 101,
184, 185).

Mit sehr kurzer Intervalldauer kann sich jedoch keine Signalstationaritit einstellen (168).
Damit sich die HRV auf dem jeweiligen Intensitdtsbereich ,,einschwingen® kann,
verwendete man aus diesem Grund meist ein Belastungsprotokoll mit langen
Stufenintervallen (zwei bis drei Minuten) und nahm daraus ein storungsfreies Zeitfenster
(14, 23).

Fiir die Frequenzanalyse wird jedoch eine minimale Messdauer von mindestens 265 RR-
Intervallen oder fiinf Minuten gefordert (laut Shibata et al. sogar 4 Minuten (170)), um
sympathische/ parasympathische Aktivitdt richtig beurteilen zu konnen (2, 178). Von
einigen Autoren wurden Empfehlungen ausgesprochen, ab einer Belastung von 70% der
maximalen Leistung keine Frequenzanalytischen Parameter zur Beurteilung der autonomen
Funktion zu nutzen (37, 79, 148, 194)

Weitere Voraussetzung zur Anwendung der Frequenzanalyse ist ein moglichst
artefaktfreies EKG. Dies steht im Gegensatz zu den storanfilligen Aufzeichnungen
wéhrend zum Beispiel einer fahrradergometrischen Belastungsuntersuchung.

Aus den benétigten Griinden gute Messgenauigkeit und Signalstationaritit ist es durchaus
problematisch die iibliche Frequenzanalyse in gleicher Weise in der Sportmedizin zu
nutzen (20). Sie stellt somit keine ideale Methode fiir die HRV-Untersuchung unter
korperlicher Belastung dar (149).

Daraus ergab sich die Diskussion, ob zumindest nichtlineare Analysemethoden der HRV
fiir die Sportmedizin geeignet seien (167). Mittels des Poincare” Plot kdnnen nicht lineare

Anteile des Systems auch bei kurzer Analysedauer aufgezeichnet und einfach visualisiert
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werden (183). So entschied man sich, in dieser Studie auf das zuletzt genannte Verfahren

zuriick zu greifen.

2.4.2 Die Zeitbereichsanalyse

Basis dieser HRV-Analysemethode ist eine eindimensionale Zeitreihe aufeinander
folgender, in ihrer Reihenfolge zufillig auftretende Herzperiodendauern (RR- oder NN-
Intervalle fiir normal-normal) in ms. Sie lassen sich grafisch mit Hilfe eines RR-Intervall-
Tachogramms veranschaulichen. Die Funktionswerte sind die Zeitrdume des ,,n- ten“ RR-
Intervalls zum Beobachtungszeitraum ,,n“. In Abb. 4 werden schematisch vier RR-

Intervalle dargestellt.

EKG
- t1 R t2 o t3 R t4 -
R R R R R
t, =Dauern zwischen den R-Zacken
Tachogramm
N
£
=
N t, t, t, t,
Anzahl g

Abb. 4: Prinzip der Ableitung eines Tachogramms aus einem EKG (89)

Anhand der Aufzeichnungen lassen sich Storsignale (Artefakte) und Extrasystolen
detektieren, welche durch mathematische Filterung eliminiert werden konnen.

Die Herzfrequenz ldsst sich durch Umrechnung der RR-Intervallzeitraume erzeugen:

Hf (min-1)= 60000 RR- Intervallzeitrdume -1 (ms). Entsprechend errechnet sich die RR-
Intervalldauer bei gegebener Hf umgekehrt als: RR- Intervalldauer (ms)= 60000 Hf (min-
1) (89).

Vorteil dieser Methode ist, dass weder eine Signalstationaritét, noch eine grof3e Anzahl von

RR-Intervallen erforderlich ist. Dies macht es interessant fiir den FEinsatz in der
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Sportwissenschaft. Betrachtet wird ausschlieBlich das Streuungsverhalten als Rauschen um
einen Mittelwert herum, von allen oder definierter Segmente des Gesamtsignals. Bestimmt
werden als statistisches Basismal3, die Standardabweichungen und Varianzen der RR-
Intervalle (34).

Die SDRR (standard deviation of RR intervals) entspricht der Standardabweichung aller
RR-Intervalle und ist ein frequenzunabhéngiger Indikator der Gesamtvariabilitit.

Die RMSSD (root mean square of successive differences) stellt die Quadratwurzel des
quadratischen Mittelwertes der Summe aller Differenzen zwischen benachbarten RR-
Intervallen dar. Sie gibt Auskunft {iber die kurzfristige, parasympathisch vermittelte
Veranderung der RR-Intervalle (102).

Eine dhnliche Aussage trifft der Parameter pNN50. Berechnet wird hierbei der Prozentsatz
aufeinander folgender RR-Intervalle, die mehr als 50ms voneinander abweichen. GroBere
Schwankungen der Herzfrequenz werden so verdeutlicht.

Die zeitbezogenen Methoden sind alle abhiingig von der Aufzeichnungslinge eines EKGs,
d.h. je lidnger die Aufzeichnung, desto hoher die Werte. Aus diesem Grund sind
Zeitbereichs-Parameter nicht miteinander vergleichbar, sobald sie aus unterschiedlich
langen EKG-Aufzeichnungen entstammen. Ein weiterer Nachteil dieser Methode ist, dass
die Datenqualitdt der RR-Intervalle einen gro3en Einfluss auf die Werte hat. Laut Esperer
et al. (61) ist die Zeitbereichsanalyse nur eingeschrinkt fiir Kurzzeitmessungen geeignet.
In deren Untersuchungen korrelierten die Parameter SDNN und SDANN nicht oder nur
schwach im Vergleich von Kurzzeit- mit 24h Messungen. Andere Forschungsgruppen
kommen gar zum Schluss, dass SDNN als Kurzzeitparameter vollig ungeeignet sei (164).
Aus diesem Grund wird empfohlen, die Zeitbereichsanalyse nur fiir Langzeitauswertungen
(>22h) zu nutzen.

Die nachfolgende Ubersicht zeigt die wichtigsten Parameter der HRV in der
Zeitbereichsanalyse (nach Hottenrott, (94)).
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Parameter Einheit Definition
RR (NN) ms Abstand zweier Herzschlage im EKG
AvgRR (RRymw) ms Mittlerer Abstand aller RR-Intervalle im Zeitbereich
RRSD ms Standardabweichung aller RR-Intervalle
(SD, SDRR, SDNN) (= Gesamtvariabilitdt)
RMSSD ms Quadratwurzel des quadrierten Mittelwertes der
(rMSSD) Summen aller Differenzen aufeinanderfolgender RR-

Intervalle (=Parasympathikus)

RRSD (SDSD) ms Standardabweichung der Differenzen zwischen
benachbarten RR-Intervallen

pNNS50 % Prozentsatz (Anzahl) aufeinanderfolgender RR-
(NN50) Intervalle, die mehr als 50ms voneinander abweichen

(=Parasympathikus)

Tab. 1: Parameter der HRV-Zeitbereichsanalyse

2.4.2.1 Der Poincaré Plot

Ein weiteres, der Zeitbereichs-Domine zuzuordnendes Verfahren stellt die quantitative
Analyse von, in zweidimensionalen Streudiagrammen eingetragenen,
aufeinanderfolgenden RR-Intervallzeitrdumen dar (185).

Da der Poincare” Plot (PCP) das zentrale Analyseverfahren der vorliegenden Arbeit
darstellt, wird es detailliert besprochen.

Zur Erstellung eines Poincaré Plots (auch Lorenz Plot, Recurrence Plot oder Return Map
genannt) wird die RR-Zeitreihe in einem xy- Koordinatensystem auf sich selber abgebildet.

Jedem RR Intervall (RR;) wird als Funktionswert das folgende RR-Intervall (RR;:;)

zugeordnet (89).
X RRi 978 1012 1078 1066 1011 1056 1024 987 951 992 1003 1037 XXX
RR-Intervalle
eine Position
vorgeschoben
y: RRi+1 XXX 978 1012 1078 1066 1011 1056 1024 987 951 992 1003 1037

Abb. 5: Bildung der Wertepaare im PCP aus einer RR-Intervallreihe (89)
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Aus der grafischen Darstellung des PCP konnen ohne weiteren Aufwand erste
Informationen iiber die Ausprigung der HRV getroffen werden. Ist die aufgetragene
Punktewolke ellipsenformig auf der lingeren Achse der Winkelhalbierenden iiber das
gesamte Koordinatensystem ausgebreitet, deutet dies auf eine hohe HRV hin. Die Person
ist gesund (siche Abb. 6).

Bei geringer Streuung der Punkte ist von einer verminderten HRV auszugehen (60). Die
Abstinde zwischen den einzelnen Herzschligen sind in diesem Fall {iiber die
Aufzeichnungsdauer gesehen fast identisch. Eine vagale Spontanaktivitdt ist kaum/ nicht
erkennbar (76, 181).

Punkte weit aullerhalb der Punktewolke deuten auf Arrhythmien oder Artefakte hin.
Kamen et al. entwickelten ein morphologisches Klassifikationsschema der verschiedenen
Punktewolken-Muster in ,fliigel-“, ,torpedo-“ oder ,ballformig®. Diese Muster
ermdglichen selbst aus extrem kurzen EKG-Registrierungen (2000 RR-Intervalle) eine
signifikante Zuordnung zu verschiedenen NYHA-Schweregraden der Herzinsuffizienz
(193).

Mit Hilfe einer orthogonalen Regressionsanalyse werden Langs- und Querdurchmesser zu
einem  95%-Konfidenzintervall —gebildet und die Standardabweichungen der
Punkteabstinde zum Léngs- (SD2, SOL) und Querdurchmesser (SD1, SOQ) berechnet.
Der Léngsdurchmesser beschreibt Langzeitabweichungen der HRYV, kurzzeitige
Anderungen stellen sich im Querdurchmesser dar.

Da der PCP das zentrale Auswertungsverfahren in dieser Studie darstellt, wird im
folgenden Abschnitt auf die genaue Erstellung eingegangen:

Zur Generierung wird in einem kartesischen Koordinatensystem eine 45°-Diagonale mit
Ursprung im Nullpunkt gebildet. Dies stellt den Langsdurchmesser dar.

AnschlieBend berechnet man die Abstdnde jedes einzelnen Datenpunktes zur Diagonalen.
Um eine 95%-Konfidenzellipse zu bilden, miissen die 5% der Datenpunkte entfernt
werden, welche den grofften Abstand aufweisen. Fiir den Querdurchmesser wird die
Steigung der Querachse mittels linearer Annéherung berechnet. Die in der Abbildung 6 mit

DL und DQ bezeichneten Léngen stellen den Durchmesser der 95% Konfidenzsellipse dar.
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RR. | 95% Vertrauensellipse
I+ . SD zum Lingsdurchmesser
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Abb. 6: Poincar¢ Plot zur geometrischen HRV-Analyse (94)

Der PCP ist eine nichtlineare Analysemethode durch die Darstellung einer
zweildimensionalen Rekonstruktion im RR-Phasenraum. Es wird eine nicht verdnderbare
Untermenge eines Phasenraumes in einem dynamischen System abgebildet und kann so
die Dynamik der vegetativ beeinflussten Herzaktion darstellen. Das Streudiagramm kann
also unabhédngig vom Zeitpunkt der Datenerfassung abgebildet werden (154). Es konnte
nachgewiesen werden, dass die RR-Abstinde dhnlich eines nichtlinearen Prozesses
schwanken (29). In einem nichtlinearen System {iberlagern sich die einzelnen Anteile. Auf
genau diese Weise beeinflussen sich Sympathikus und Parasympathikus gegenseitig (167).

Diese Analysemethode der HRV ist eine seit drei Jahrzehnten angewendete und trotzdem
noch relativ wenig verbreitete Technik. Nach einer ersten in der Medline- Datenbank
gefiihrten Publikation aus dem Jahr 1992 von Woo et al. (157) finden sich bis Juli 2014 nur
insgesamt 199 Datenbankeintrige, welche die Suchbegriffe ,heart rate variability” in
Kombination mit ,,poincaré¢* enthalten (zum Vergleich: Die Suchbegriffe ,,heart rate
variability* und ,,spectral analysis*“= Frequenzanalyse liefern 1727 Eintrage).

Dabei bringt sie entscheidende Vorteile in der Sportwissenschaft: Auch relativ kurze
Analysedauern, wie sie bei Belastungsuntersuchungen auftreten, konnen dargestellt werden
(85,90, 111, 183, 185). Was in dieser Studie als besonders bedeutsam angesehen wurde:
Auch bei Ubergewichtigen/ Adipdsen mit vermehrten Unterhautfettgewebe kann der PCP
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gut verwendet werden. Im Gegensatz zu anderen Verfahren bendtigt der PCP keine
einwandfreie Signalqualitit. Aulerdem konnte gezeigt werden, dass enge Korrelationen
zwischen Parametern des PCP mit der Frequenzanalyse bestehen (siche Tabelle 2:
Korrelation) (90).

Die Hauptparameter sind Standardabweichung zur Liangs- (SOL)/ Querachse (SOQ) und
deren Quotient SOL/SOQ. SOL und vor allem SOQ verindern, abhédngig von der
Herzfrequenz ihre Assoziation zur Gesamtvariabilitdt. Nimmt der Einfluss von SOL auf die
Gesamtvariabilitét ab, scheint er bei SOQ in hoheren Herzfrequenzbereichen enger mit der
Gesamtvariabilitit zu korrelieren (90).

Neben diesen schon hiufig in Studien verwendeten Parametern, wurden in dieser Arbeit
weitere, neue Parameter untersucht.

Bereits in der Vorstudie dieser Messreihe, bei der die Eignung der nichtlinearen HRV-
Analyse zur Darstellung der individuellen Aerob-Anaeroben Schwelle bei trainierten
Sportlern thematisiert wurde (67), untersuchte man den Einfluss der Herzfrequenz auf
Parameter des PCP.

Man normierte die Parameter SOL und SOL/SOQ zur Herzfrequenz und bildete so die
neuen Parameter SOL/Hf und SOL/(Hf*SOQ). Die Herzfrequenz wurde aus dem
arithmetischen Mittel der RR-Intervalle, im Messzeitraum gebildet. Die Einheit aller

Parameter ist ms.
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Parameter Definition Wirkung Korrelation
SOQ Standardabweichung der orthogonalen Langfristige Low-
(SD1, stda, | Abstiinde der RR/RR;:; Punkte zum | Anderungen, (76, 181) |frequency-
SD quer) Querdurchmesser der Ellipse Vor allem Band, (LF)
Sympathikus (52, 185)
SOL Standardabweichung der orthogonalen Kurzfristige High- (HF)
(SD2, stdb, | Abstidnde der RRi/RR;+; Punkte zum Anderungen, frequency-
SD léngs) Langsdurchmesser der Ellipse Parasympathikus Band (185)
SOL Quotient der Standardabweichungen Sympatho-vagale |(HRV )
SOQ i} (HRV ur)
des Langs- und Querdurchmessers Balance
SOL Normierte Standardabweichung der | Parasympathikus ohne
Hf Punkte zum Querdurchmesser Einfluss der Hf
SOL Normierter Quotient der Stabw. des Sympatho-vagale
(Hf*SOQ) ,
Langs- und Querdurchmesser Balance ohne Hf
Einfluss

Tab. 2: Parameter des Poincaré Plot (94)

2.4.3 Die Frequenzanalyse

Die frequenzanalytische Auswertung wurde in der vorliegenden Studie nicht angewendet.
Sie wurde bisher jedoch hiufig bei der Herzfrequenz-Auswertung in der Sportwissenschaft
herangezogen und wird aus diesem Grund ebenfalls kurz erldutert.

Bei der Frequenzanalyse werden aus den Eingangssignalen die absoluten und relativen
Anteile der verschiedenen Frequenzgehalte bestimmt. Mittels einer Spektralanalyse kann
das Gesamtspektrum der Frequenzgehalte aller RR-Intervalle in harmonische
Schwingungen zerlegt werden (34).

Man unterscheidet folgende Frequenzbereiche:
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Parameter Definition Darstellung Frequenz
TP Gesamtspektrum, Gesamtvariabilitit <0,4 Hz
(Total Power) Varianz aller RR-Intervalle
ULF (ultra low Prozentualer ULF-Anteil Parasympathikus <0,003 Hz
frequency) am Gesamtspektrum und Sympathikus
VLF (very low Prozentualer VLF-Anteil Parasympathikus |<0,003-0,04Hz
frequency) am Gesamtspektrum und Sympathikus
LF (low Prozentualer LF-Anteil Parasympathikus | >0,04-0,15 Hz
frequency) am Gesamtspektrum und Sympathikus
HF (high Prozentualer HF-Anteil Parasympathikus | >0,15-0,4 Hz
frequency) am Gesamtspektrum
LF/HF Prozentualer Anteil LF zu HF Sympatho-vagale
Balance

Tab. 3: Parameter der HRV-Frequenzanalyse (94)

Der HF-Bereich ist durch mechanische Faktoren wie atmungsbedingte Druck- und
Scherkrifte auf den Sinusknoten gepragt. Damit ldsst sich beispielsweise die Auswirkung
der respiratorischen Sinusarrhythmie erklaren.

Wihrend dem HF-Bereich eindeutig eine entspannende Wirkung auf die
Herzfrequenzvariabilitit zugeschrieben werden kann (143, 173) spielen beim LF-Bereich
sowohl parasympathische, als auch sympathische Impulse eine Rolle. Langzeitaufnahmen
bilden den sympathischen Einfluss ab, parasympathische Impulse ergeben sich bei
niedriger Atemfrequenz unter sieben Zyklen/Minute. Des Weiteren reprisentiert sich in
diesem Bereich die barorezeptorische Aktivitdt (94).

Im sehr niedrigen Frequenzbereich, in dem VLF-Band machen sich hormonelle,
vasomotorische, thermoregulatorische Einfliisse und das Renin-Angiotensin-System
bemerkbar (94, 197).

Die HF/LF Ratio ermoglicht Aussagen iiber das Verhiltnis zwischen niedrigen und hohen

Frequenzen. Es beschreibt die ,,sympatho-vagale-Balance*.
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Bei der Analyse des Frequenzgehaltes von HRV-Signalen gibt es verschiedene Verfahren
mit unterschiedlichen Anwendungsvorrausetzungen und Parametereinstellungen. Deren
inhaltliche Auseinandersetzung wiirde in dieser Arbeit den Rahmen {iberschreiten.
Klassisch wird fiir die HRV-Analyse das Verfahren der ,,Fast Fourier Transformation®,
kurz FFT eingesetzt. Ein Exemplarisches Ergebnis einer FFT- Analyse iiber eine filinf-
miniitige RR-Intervall-Aufzeichnung wird in Abb. 7 dargestellt. Hierfiir wird ein
stationdres Signal bendtigt.

Ein neues innovatives Verfahren, die sogenannte , Wavelet-Analyse® benétigt keine
Signalstationaritit mehr. Bisher findet es vor allem Anwendung bei der EMG-
Untersuchung (55). In der HRV-Analyse gibt es nur wenige, dafiir viel versprechende
Ergebnisse (54).

RR-Tachogramm
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Abb. 7: Leistungsspektrum eines flinf-miniitigen RR-Intervall-Tachogramms
(Analysemethode: Interpolation der Ursprungsdaten, spezielle FFT (94))

2.5 Leistungsdiagnostische Verfahren mittels HRV

Es konnte gezeigt werden, dass sich die HRV als leistungsdiagnostisches Kriterium eignen
konnte, da am Ubergang zwischen aerober zu anaerober Stoffwechsellage das vegetative

Nervensystem die Anpassungsvorgénge sichtbar erscheinen lasst (95).
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Bereits 1997 zeigten Goldsmith et al. (73), dass zwischen der maximalen
Sauerstoffaufnahme VO2 Max, als klassischer Parameter der korperlichen
Leistungsfahigkeit und der hochfrequenten, vagalen Aktivitit (aus der Frequenzanalyse)
eine lineare Beziehung besteht.

Die HRV wurde in mehreren Studien verwendet um metabolische Schwellenkonzepte zu
erarbeiten und sie als Kenngrofle in Leistungsdiagnostik und Trainingssteuerung zu
etablieren. Jedoch werden immer noch die Aussagekraft und praktische Anwendbarkeit der
HRV-Analyse unter korperlicher Belastung kontrovers diskutiert (34). Es fehlen Standards
in Messmethodik und Auswertung. Das grofle Problem bei der Anwendung in der
Sportwissenschaft ist die fehlende Signalstationaritit, die ein Belastungs-EKG mit sich
bringt.

Wihrend einige Autoren (103, 185, 183) die Zeitbereichsanalyse in ihren Untersuchungen
anfiihrten und damit ausschlieBlich das Streuungsverhalten betrachteten, verwendeten die
meisten frequenzanalytische Methoden (5, 48, 79, 175, 202). Nach Anosov et al. (5)
werden Verdnderungen der Periodizitit im hochfrequenten HRV-Spektrum als
leistungsdiagnostisches Kriterium herangezogen.

Neuere Studien (14, 93, 113, 185, 183), verwendeten nicht lineare HRV-Analysemethoden
zur Beschreibung der HRV unter korperlicher Belastung und nutzen den Vorteil nicht auf
Storungsfreiheit angewiesen zu sein. Nach Berbalk und Neumann (14) wird die ,,HRV-
Schwelle® als Minimum von Parametern dargestellt, die den Parasympathikus
reprasentieren (SOL). Zwischen der Leistung an der ,,HRV-Schwelle® und der an der
mittels Laktatdiagnostik ermittelten individuellen Aerob-Anaeroben Schwelle konnten
sowohl bei trainierten (14, 62, 93, 136), als auch bei kardial vorgeschéddigten Probanden
(113) signifikante Zusammenhénge ermittelt werden.

Es konnten ebenfalls Ubereinstimmungen zwischen den Ergebnissen des Poincaré Plot mit
denen der Frequenzanalyse und der linearen Zeitbereichsanalyse nachgewiesen werden
(103, 113, 183, 185). Somit stellt die Darstellung der HRV-Werte mittels Poincaré Plot

Parametern eine geeignete Moglichkeit dar, die HRV unter Belastung auszuwerten.

2.5.1 Der Verlauf der HRYV bei einer ansteigenden Belastungsintensitiit
Zu Beginn der Belastung schwankt die Herzfrequenzvariabilitdit um einen Mittelwert, den
vom Parasympathikus induzierten atemsynchronen, rhythmischen Schwankungen. Bei

zunehmender Belastung erhoht sich die sympathische Aktivitit, die sich in einer
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gleichméBigeren Abfolge der einzelnen Herzschlige widerspiegelt. Ein festes
Gleichgewicht stellt sich auf dem jeweiligen Herzfrequenzniveau ein. Diese Genauigkeit
der Herzfrequenzeinstellung nimmt mit steigender Belastung zu. Eine Abnahme der HRV
ist die Folge.

Die autonome Umstellung erfolgt in 2 Schritten: Unmittelbar nach Belastungsbeginn
kommt es iiber eine Aktivierung der arteriellen Barorezeptoren zu einer schnellen
Abschaltung der efferenten Vagusaktivitit. Bei anhaltender und zunehmender
Belastungsintensitdt nimmt die efferente Sympathikusaktivitét zu (98, 139, 160).

Bei einer ansteigenden Belastungsintensitit unterliegt die HRV einem charakteristischen
Verlauf: Bei bis zu 40-50% der erreichten maximalen Leistung zeigt sich ein sehr steiler
Abfall der HRYV, der zuriickzufiihren ist auf den abnehmenden Einfluss des
Parasympathikus (185).

Daran anschlieBend zeigt der Vagus-reprasentierende Parameter SOL (HF-Band in der
Frequenzanalyse) eine Plateau-Phase (siche Abb. 8). Hier iibt der Parasympathikus kaum
noch einen Einfluss auf die Herzschlagfolge aus. Der Wiederanstieg des Vagotonus
repriasentierenden Kurzzeitparameters SOL steht im Zusammenhang mit der Atmung,
welche bei einer hohen Belastung als Hyperventilation auftritt.

Bislang konnte noch keine Methode gefunden werden, die den Sympathikotonus
(Langzeitvariabilitdt) alleine widerspiegelt. Stattdessen nutzt man die liberwiegend den
Sympathikus repridsentierenden Langzeitvariabilitdts-Parameter (SOQ, LF-Band in der
Frequenzanalyse) und die Gesamtvariabilitit (SDNN, TP in der Frequenzanalyse). Beide

zeigen bis zum Belastungsende hin einen kontinuierlichen, asymptotischen Abfall.
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Abb. 8: Schematische Darstellung der Dynamik von HRV-Parametern (94)

2.6 HRYV bei Ubergewicht/ Adipositas

Da in der vorliegenden Studie libergewichtige und adipdse Patienten das Probandengut
darstellen, wird im folgenden Absatz auf Ubergewicht und Adipositas in Verbindung mit
Herzfrequenzvariabilitit eingegangen.

Die HRV-Analyse stellt ein ideales diagnostisches Verfahren zur Fritherkennung von
Fehlzustdnden des autonomen Nervensystems dar. Sie ist somit hervorragend geeignet um
eine Risikoeinschédtzung von kardiovaskuldren Erkrankungen abzugeben.

In mehreren Studien konnte gezeigt werde, dass die HRV bei Ubergewicht und Adipositas
im Vergleich zu Normalgewichtigen, signifikant reduziert ist (17, 137).

Es konnte mittels verschiedener HRV-Messmethoden eine sympathische Uberaktivitiit bei
einem reduzierten vagalen Tonus festgestellt werden (72, 116, 133, 205).

Nicht nur der BMI, sondern auch die Verteilung des Korperfettes konnten als ursédchlicher
Faktor identifiziert werden. Schon 1989 zeigten Van Gaal et al., dass intraabdominal
(visceral) gelegenes Fett, auch ohne manifestiertes Ubergewicht/Adipositas, ein Ausdruck
einer metabolischen Stérung und erhéhtem Risiko von Atherogenese ist (153).

Dies hidngt mit der hormonellen Aktivitit der Adipozyten und der hohen Anzahl von
Adipokinen produzierender Makrophagen im Fettgewebe zusammen (31, 199, 204).

Das Fettgewebe als ,,grofftes endokrines Organ des menschlichen Korpers® produziert
verschiedene inflammatorisch wirkende Adipokine: Vor allem Interleukin 6 (IL-6) und der
Tumornekrosefaktor Alpha (TNF-a) (57, 78), sowie der Plasminogen-Aktivator-Inhibitor 1

(PAI 1) (38), konnten durch entziindliche Prozesse mit der Entstehung kardiovaskulérer
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Erkrankungen in Verbindung gebracht werden.

Als Mal} fiir das Viszeralfett stehen der Bauchumfang und der Taille-Hiifte-Quotient
(Waist-to-hip-ratio) zur Verfiigung.

Bei Frauen besteht ab einem Bauchumfang von 80 cm, bei Ménnern von 94 cm ein
erhohtes Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Ab einem Bauchumfang von 88 cm
(Frauen) bzw. 102 cm (Ménner) gilt das Risiko sogar als stark erhoht (53).

Der Waist-to-hip-ratio, welcher sich laut den Leitlinien des Deutschen Sportirztebundes
aus den MaBen: Umfang zwischen Beckenkamm und Rippenbogen, sowie Hiifte liber dem
GesidlB zusammensetzt, gibt Auskunft iiber Platzierung der Fettdepots (53).

Liegt der Wert bei Frauen iiber 0,8 bedeutet dies, dass sie Ubergewicht haben. Ab 0,85
spricht man von Adipositas. Ménner sollten aufgrund ihrer schmaleren Taille unter 0,9
bleiben. Ab 1 handelt es sich bei Ihnen um Adipositas.

Den beiden =zuletzt genannten Parametern wird eine bessere  statistische
Vorhersagegenauigkeit fiir das kardiovaskuldre Erkrankungsrisiko zugeschrieben als dem

Body-Ma@-Index.
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3. Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Bei dieser Studie handelt es sich um eine Ladngsschnittstudie im Rahmen einer grof3
angelegten Priventionsmedizinmessreihe. Die Anzahl der Probanden, die letztlich an der
Studie teilnahmen von n= 23 zeigt den Pilotcharakter. Sie begann im Herbst 2010 mit den
Eingangsuntersuchungen und erster Leistungsdiagnostik, gefolgt von einem zwolf-
wochigen, personlich abgestimmten Training mit korperlichen Kontrolluntersuchungen
und Trainingsdokumentationen, sowie einem Abschlusstest, in denen der

Leistungszuwachs bei einer zweiten Leistungsdiagnostik ermittelt wurde.

Zeitraum MaBnahme Bemerkung
Juli 2008-Januar 2009 Vorstudie mit Sportlern Fremdbetreuung
Sommer 2010 Vorbereitungsphase,
Patientenakquise
Ab September 2010 Eingangsuntersuchungen, Ursprung der HRV-
Doppelstufen- und Daten dieser Arbeit
Validierungsteste
Winter 2010/2011 12-wochiges Training nach Fremdbetreuung
individuellen Pldnen
Bis April 2011 Abschlussteste Fremdbetreuung

Tab 4: Zeitschema der Studienreihe

In dieser Arbeit werden allerdings nur die Leistungswerte der Eingangsuntersuchung
angeschaut. Bei der mit Sportlern durchgefiihrten Vorstudie, wurde im Rahmen einer
Querschnittsstudie ein dhnliches Protokoll absolviert.

Die Untersuchungen fanden im Institut fiir Sport- und Bewegungsmedizin der Universitét

Hamburg, in der Mollerstrasse 10, 20148 Hamburg statt.
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3.2 Probanden

An der Studie nahmen urspriinglich 28 Probanden teil. Die Geschlechterverteilung war wie
folgt: 14 weibliche (w) und 14 méannliche (m) Teilnehmer.

Im Sinne des Pilot-Charakters der geplanten Studie wurden 14 Personen mit Ubergewicht,
entspricht Gruppe 1 (weiblich n=8; minnlich n=6) und 14 Personen mit Adipositas Grad
I/II= BMI 30-35/ 35-40kg/m?, entspricht Gruppe 2 (weiblich n=6; ménnlich n=8) in die
Studie eingeschlossen. Das Alter der Probanden bewegte sich zwischen 22 und 64 Jahren.
Die durchschnittliche Grofle konnte mit 176,Icm +/- 8,7cm (w= 161-178cm; m= 171-
202cm) ermittelt werden, das mittlere Gewicht lag bei 96,4kg +/- 16,7kg (w= 75,7-110kg;
m= 85-140kg). Dies ergab einen durchschnittlichen BMI von 30,9 +/- 4,4kg/m?; bei einem
durchschnittlichen Kdorperfettgehalt von 29,2% (w= 32% +/- 2,6; m= 26,5% +/- 4), sowie
einem mittleren Bauchumfang von 107,8cm +/- (w= 83-123cm; m= 97-131cm) und einem

Waist-to-hip-Ratio (W-t-h-R) von 0,94/~ 0,09 (w=0,82+/- 0,06; m= 0,97+/- 0,04).
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Alle Probanden (n= 28)

38,5 176,1 96,4 30,9 29,2 107,8 0,90
13,1 8,7 16,7 4,4 4,3 10,9 0,09
20 161 75,7 25 19,1 &3 0,68
64 202 140 40 36,8 131 1,05

Gruppe 1= Ubergewichtige Probanden (n= 14)

38,9 176,6 86,1 27,4 27,8 100,1 0,86
12,7 58 7,9 1,6 4,5 6,7 0,1
20 163,5 75,7 25 19,1 &3 0,68
63 187 100,5 = 29,7 33,6 109 1,01

Gruppe 2= Adipose Probanden (n= 14)

38,1 1756 106,6 = 344 30,6 115,5 0,93

13,9 11 17 3.4 3,8 8,6 0,07
22 161 84,7 30,4 23,5 103 0,82
64 202 140 40 36,8 131 1,05

Tab. 5: Anthropometrische Daten der Versuchspersonen

Geworben wurden die Probanden mit Aushéngen in der Fakultét fiir Sportmedizin und

Bewegungswissenschaften und dem angrenzenden Sportstudio, sowie iiber
Mundpropaganda. AufBlerdem wurden passende Freunde und Familienangehorige
aufgefordert mitzumachen und Bekannte anzusprechen. Im Rahmen einer telefonischen
Befragung wurden Personen mit mdglichen Kontraindikationen ausgeschlossen oder der

Termin fiir die Erstuntersuchung vereinbart.

40



3. Material und Methoden

3.2.1 Einschlusskriterien

Um bei der Studie teilnehmen zu konnen mussten die Personen einen BMI von mind. 25
bis max. 40kg/m? aufweisen (Ubergewicht: BMI 25-30kg/m?; Adipositas Grad I: BMI 30-
35kg/m?, Grad I BMI 35-40kg/m?; ICD-10: E66.0/8). Zudem sollte der Bauchumfang bei
Minnern mind. 102cm, bei den Frauen mind. 96cm betragen. Das Alter war mit 18-64
Jahren ausgeschrieben. Auflerdem wurde darauf hingewiesen, dass man den Anweisungen

des Arztes Folge zu leisten hat und ausreichend deutsche Sprachkenntnisse bendtigt.

3.2.2 Ausschlusskriterien

Als Kontraindikationen wurden sdmtliche chronische Herz-/ Kreislauferkrankungen,
Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus, sowie psychiatrische/ orthopédische
Erkrankungen inklusiv Essstorungen angegeben, welche das Ausiiben der sportlichen
Tatigkeit unmdglich machen.

Zudem konnten nur Personen teilnehmen, die sich korperlich fit genug fiir die Belastung

fiihlten und mindestens eine Woche lang nicht an einen fieberhaften Infekt erkrankt waren.

3.2.3 Einverstandniserklirung

In einem personlichen Aufklarungsgesprich wurden die Ziele und der Ablauf der Studie,
die mdglichen Risiken und Nebenwirkungen der Leistungsdiagnostik/ des Trainings, sowie
die Vertraulichkeit der Daten dargestellt. Es wurde informiert, dass die Probanden
jederzeit, ohne Angabe von Griinden aus der Studie aussteigen konnen. Aufgetretene,
individuelle Fragen konnten immerzu von den angehenden Teilnehmern gestellt werden.
Eine Einverstdndniserkldrung zur Teilnahme an der Studie unterschrieben alle Probanden
vor Beginn der Untersuchungen. Ein zusammenfassendes Informationsblatt zum
Nachlesen mit Notfall-Telefonnummern wurde den Probanden ausgehédndigt (siche

Anhang).

3.3 Materialien und Gerite

3.3.1 Korperfettmessung
Der Korperfettanteil wurde mittels Calipometrie nach Parizkova bestimmt (141). Es kam
eine Harpenden Skinfold Caliper Korperfettzange (British Indicators, West Sussex, United

Kingdom) bei der Hautfaltenmessung an 10 verschiedenen Korperstellen zum Einsatz.
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3.3.2 Fahrrad Ergometer

Die Untersuchungen fanden auf dem drehzahlunabhingigen und elektromagnetisch
gebremsten Fahrrad-Ergometer ,,Lode Excalibur Sport 1000W* der Firma Lode BV
Medical Technology aus Groningen (Niederlande) statt.

Vor jeder Belastungsuntersuchung wurde die Sitz- und Lenkerhohe individuell eingestellt
und die Schuhe des Probanden an den Pedalen fixiert, um ein Herausrutschen bei hoher
Wattzahl zu verhindern.

Die Wattleistung wurde manuell {iber die programmierbare Steuereinheit, dem
sogenannten Workload-Programmer (ebenfalls der Firma Lode BV Medical Technology,
Groningen/ Niederlande) erhoht. Wiahrend der Belastung zeigte es kontinuierlich die

getretene Drehzahl und Wattleistung an.

3.3.3 Blutlaktatbestimmung

Die Bestimmung des Laktats erfolgte iiber Kapillarblut aus dem Ohrldppchen. Dazu wurde
die geplante Einstichstelle der Lanzette mit Cutasept F (BODE Chemie GmbH & Co. KG,
Hamburg, Deutschland) desinfiziert. AnschlieBend wurden jeweils 20 pl Blut in eine end-
to-end-Kapillare der Firma Eppendorf GmbH (Hamburg, Deutschland) gefiillt, welche
unverziiglich in ein 2ml safe-look Reaktionsgefd3 (EKF-diagnostic GmbH, Barleben/
Magdeburg, Deutschland) gegeben wurde. Um eine Gerinnung zu verhindern wurde das
Kapillarblut mit der darin enthaltenen Glukose/ Laktathimolyse-Losung durch zwei-
maliges Schwenken des Gefilles gemischt.

Nach der Belastungsuntersuchung wurden alle Reaktionsgefde in den Laktatanalysator
Biosen C line Package Clinic gesetzt (EKF-diagnostic GmbH, Barleben/ Magdeburg,
Deutschland). Dort erfolgte die enzymatisch-amperometrische  Analyse des

Blutlaktatgehalts.

3.3.4 Herzfrequenzmessung

Die Erfassung der Herzfrequenz erfolgte zweifach. Zum einen wurde mit dem
Herzfrequenzmessgerit Polar CX 800, bestehend aus Sender am Brustgurt und Empfénger
am Armband (Polar Elektro GmbH Deutschland, Biittelborn, Deutschland) die
Herzfrequenz gemessen. Die Aufzeichnung lief kontinuierlich und wurde zu festgelegten
Messzeitpunkten abgelesen. Zum anderen wurde zeitgleich ein EKG aufgezeichnet. Da das

verwendete Gerit (siche 3.3.5) fiir die Aufzeichnung in Ruhe konzipiert ist, musste es alle
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fiinf Minuten erneut gestartet werden, die Aufzeichnung lief also unterbrochen.

3.3.5 Erfassung der HRV

Die Messung der Herzfrequenzvariabilitit wurde iiber das EKG realisiert. Zum Einsatz
kam das drei Kanal Elektrokardiogramm Vicardio ECP-12 professional (getemed AG,
Medizin- und Informationstechnik AG, Teltow, Deutschland) mit einer Abtastfrequenz von
1024Hz und einer Messungenauigkeit von <5%. Die vier Klebe-Messelektroden wurden in
tiblicher Extremititen-Konfiguration auf dem Thorax platziert.

Die Ubertragung der EKG Rohdaten erfolgte per USB Schnittstelle. In einer speziell fiir
diese Studie entwickelten Software, der Studiensoftware der Universitdit Hamburg (Firma

Vicardio, Hamburg, Deutschland) erfolgte die Weiterverarbeitung (siche 3.5.1).

3.4 Ablauf der Studie

Der Studienzeitraum betrug fiir jeden einzelnen Probanden zwei bis vier Wochen, je nach
Anzahl der benétigten Dauerbelastungsteste zur Validierung der MLSS, welche aus der
Laktatleistungskurve ermittelt wurde.

Zu Beginn der Eingangsuntersuchung wurde in einer sportmedizinischen Anamnese und
korperlichen Untersuchung, mit Erhebung anthropometrischer Daten, iiberpriift, ob die
Einschlusskriterien iibereinstimmen und ob mdgliche Ausschlusskriterien vorhanden sind.
AnschlieBend wurde der Korperfettgehalt mit Hilfe eines Calipers an zehn festgelegten
Hautfalten gemessen. Aus der Summe aller Hautfalten konnte in einer Tabelle (siche
Anhang) der prozentuale Korperfettgehalt bestimmt werden (141).

AuBlerdem wurde Blut fiir ein groles Routinelabor, sowie bestimmte Herz-Enzyme zur
Kontrolle abgenommen.

Das vegetative Nervensystem reagiert sehr sensibel auf dulere Storfaktoren. Um diese so
gering wie mdoglich zu halten, wurden folgende MaBnahmen ergriffen: Die Probanden
sollten am Untersuchungstag ausreichend getrunken und gegessen haben. Die letzte
Nahrungsaufnahme musste jedoch mindestens drei Stunden zuriick liegen. Dariiber hinaus
wurde es den Probanden untersagt, in den letzten zwolf Stunden vor der Messung Koffein,
Teein und Alkohol zu sich zu nehmen. Wichtig war dariiber hinaus ausreichend Schlaf und
keine sportliche Betétigung, sowie kein psychischer Stress in den letzten 24 Stunden vor

den Belastungstests.

43



3. Material und Methoden

3.4.1 Der Laktat-Doppelstufentest

Es wurde ein Laktat-Senkentest auf dem Fahrradergometer mit zwei Belastungsstufen
durchgefiihrt, wie Braumann et al. ihn beschrieben (27).

Im ersten Stufentest, der bis zur subjektiven Erschopfung gefahren wurde, konnte die
gewlinschte Laktatazidose hergestellt werden. Die MLSS wurde aus der, im zweiten
Stufentest entstehenden Laktatsenke abgelesen (entspricht den Tiefpunkt der
Laktatleistungskurve).

Der Proband startete mit einer drei-miniitigen Einfahrphase bei 25 Watt. Die Trittfrequenz
sollte zwischen 70-90 Umdrehungen pro Minute (rpm) durchgehend gehalten werden. Die
Belastung wurde anschlieend manuell am Workload-Programmer alle 36 Sekunden um
fiinf Watt bis zur subjektiven Erschopfung gesteigert. Dies entspricht einer Steigerung von
8,3 Watt/Minute bzw. 25 Watt/3 Minuten. Alle drei Minuten, also am Ende jeder
Belastungs-Stufe und beginnend mit 25 Watt wurden folgende Werte ermittelt: Die
aktuelle Herzfrequenz und der Blutdruck. Eine kapillire Blutentnahme aus dem
Ohrléppchen zur Laktatmessung wurde vorgenommen. Die Probanden wurden angehalten
die einzelnen Stufen bis zum Ende zu fahren. Das EKG musste manuell alle fiinf Minuten
neu gestartet werden.

Wihrend der flinf-miniitigen, aktiven Erholungsphase, zwischen den beiden Stufentesten,
wurde bei konstant 25 Watt getreten. Nach eins, drei und fiinf Minuten wurden die oben
beschriebenen Werte erneut gemessen.

Der anschlieBende zweite Stufentest begann mit einer Startbelastung von P max/2, der im
ersten Stufentest maximal erreichten Leistung P max. Die Steigerung wurde hierbei mit
4,15 Watt/ Minute (entspricht 12,5 Watt/ 3 Minuten) bis zur erneuten maximalen,
subjektiven Erschopfung gewdhlt. Analog zum ersten Stufentest wurden am Ende der
jeweiligen Belastungsstufe die bereits oben beschriebenen Parameter gemessen und die
Blutentnahme vorgenommen. AbschlieBBend erfolgte eine fliinf-miniitige
Nachbelastungsphase, in welcher der Proband angehalten wurde bei 25 Watt und 70-90
Umdrehungen/Minute auszufahren. Auch hier wurde in den Abstinden eins, drei und fiinf

Minuten erneut Messungen durchgefiihrt und Blut entnommen.
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Doppelstufentest Fahrradergometrie
Proband 20, 08.11.2010 Laktat
Herzfrequenz (BPM) (mmol/T)

10
210

"]

190
170
150
130
110
90
70 T

2 B N W A U N R

50
-3 0 3 6 9 12 15 18 21 22 24 26 29 32 35 38 41 44 45 47 49

Zeit (min) Lac kap =Hf

Abb. 9: Verlauf von Blutlaktat und Herzfrequenz wihrend eines Doppelstufentestes. Aus
der Laktatsenke lésst sich die IAAS ablesen. Angegeben sind die Messzeitpunkte

beginnend mit einer drei-miniitigen Aufwarmphase (-3 Minuten) bis zur flinf-miniitigen
Ausfahrphase.

3.4.2 Der Dauerbelastungstest

Fiir die Validierung der aus dem Laktat-Doppelstufentest herausgelesenen MLSS miissen
laut Heck et al. (81, 83) mindestens zwei Dauerbelastungsteste an der individuell Aerob-
Anaeroben Schwelle (IAAS) entsprechenden Belastungsintensitit gefahren werden. Dabei
darf der Anstieg des Laktats im Kapillarblut, in den letzten 20 Minuten nicht mehr als
Immol/I betragen.

Durchgefiihrt wurden diese Dauerbelastungsteste frithestens nach zwei, spitestens nach
fiinf Erholungstagen nach dem Doppel-Stufentest bzw. den ersten Dauerbelastungstest.

Der Proband startete auf dem individuell eingestellten Fahrradergometer mit einer fiinf-
miniitigen Aufwiarmphase bei 25 Watt Leistung.

Direkt im Anschluss wurde die visuell bestimmte IAAS Wattleistung eingestellt und der
Proband wurde angehalten diese durchgehend 30 Minuten zu treten. Die
Nachbelastungsphase bestand erneut in fiinf Minuten bei 25Watt.

Nach der Aufwirmphase, in der Belastungsphase alle drei Minuten und in der
Nachbelastungsphase bei Minute eins, drei und fiinf wurden analog zum Doppelstufentest
die bekannten Messungen durchgefiihrt.

Sobald sich der Dauerbelastungstest als iiberschwellig (Anstieg der Laktatkonzentration
um mehr als Immol/l in den letzten 20 Minuten) oder unterschwellig (Anstieg des Laktats
um weniger als die geforderte I1mmol/l) herausstellte, wurde der folgende

Dauerbelastungstest mit 95% bzw. 105% der vorigen Belastung realisiert. Fiir alle
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Probanden konnte mit Hilfe von maximal drei durchgefiihrten Dauerbelastungstesten das

MLSS exakt bestimmt werden.

Validierung Nr. 2 bei 135 Watt

Patient 20, 18.11.2010 Laktat
Herzfrequenz (BPM) (mmol/1)
5
210
190 d
170
150 - ’ > 3
130
2
110
90
. 1
70
50 o]
-3 0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 31 33 35
Zeit (min) Lak kap =H=HF

Abb. 10: Verlauf von Blutlaktat und Herzfrequenz wéhrend eines 30-miniitigen
Validierungstestes an der individuell Aerob-Anaeroben Schwelle (IAAS). Die
Aufzeichnung beginnt mit einer drei-miniitigen Aufwéarmphase (-3 Minuten) und 14uft bis
zur fiinf-miniitigen Nachbelastungsphase. Von Minute neun bis 30 steigt das Laktat, wie
gefordert unter I mmol/l an.

3.5 HRV-Messmethodik

3.5.1 Bearbeitung der HRV-Rohdaten

Fir die Bestimmung der individuellen Aerob-Anaeroben Schwelle auf Grundlage der
Herzfrequenzvariabilitit, mussten die EKG-Rohdaten optisch, manuell nachbearbeitet
werden: Bei automatischer Detektion der RR-Datensitze wurden aufgrund der
storanfélligen Aufzeichnungen R-Zacken nicht erkannt/ Artefakte oder Extrasystolen als
solche detektiert und hétten damit die Berechnung der HRV-Parameter wesentlich
beeinflusst.

Gerade bei hoheren Belastungsintensitdten und aufgrund des teilweise schlechten Signals
durch viel Fettgewebe, hatte die speziell fiir das Sportmedizinische Institut der Universitét
Hamburg entwickelte Studiensoftware (Vicardio) Probleme die Zeitrethen der RR-
Intervalle richtig abzutasten.

So wurden alle vorldufigen, roten Markierungen, welche entweder unsichere oder gar
falsche Positionen anzeigten, per Hand in schwarze, sichere Positionsmarkierungen

umgewandelt, bzw. eliminiert.
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Die endgiiltigen, schwarz markierten R-Zacken gingen nun in die Auswertung als
Datensatz ein und wurden mit einem Bufferworth-Tiefenpassfilter maximal 5. Ordnung
und einer Samplingzeit von einer ms gefiltert. Dadurch lieBen sich die Werte im
Eingabefeld als Hertzangaben darstellen.

Um eine Verfilschung der urspriinglichen Messwerte mdglichst auszuschlieBen, wurde
keine Zeitnormierung vorgenommen. Dies bedeutet, dass in spidteren Analysen die
Einzelwerte immer nur fiir den jeweiligen Zeitpunkt berechnet wurden und keine
Interpolation der Werte vorgenommen wurde. Somit lagen keine zeitdquidistanten Werte
vor. Der Vorteil dabei ist, dass der exakte Abstand zwischen zwei RR-Abstinden
betrachtet wird und eine genauere Aussage iiber die Variabilitdt der Herzfrequenz dadurch
moglich ist. Allerdings muss die fehlende Zeitiquidistanz der Messwerte bei spiteren,
mathematischen Auswertungen beriicksichtigt werden.

Aus den bearbeitenden Rohdaten wurden ein Herzfrequenz-Tachogramm und ein RR-
Intervall-Tachogramm gebildet (Abbildung der Herzfrequenz bzw. des RR-Intervalls in ms
iiber die Zeit). Daraus konnte der HRV-Parameter SDNN ermittelt werden. Uber den

Poincaré Plot konnten schlieBlich die weiteren Parameter der HRV detektiert werden.

3.5.2 Bestimmung und Darstellung der einzelnen HRV-Parameter

In dieser Studie wurde als Samplingzahl (= Fensterbreite) 50 RR-Zeitintervalle genutzt,
damit auch kurzfristige Anderungen der HRV gut analysiert werden kénnen. Jeder HRV-
Parameter wurde also fiir einen bestimmten Zeitpunkt als gleitender Mittelwert aus 50 zu
betrachteten RR-Intervallen gebildet. Mit einem Filter von acht Hertz wurden die Werte
fiir die HRV-Parameter durch die Studiensoftware berechnet. Fiir jedes Intervall wurden
die Werte der einzelnen HRV-Parameter und der Endpunkt des Intervalls angegeben. Aus
dem bekannten Zeitpunkt des Datenpunktes innerhalb des Stufentestes konnte nun die
dazugehorige Leistung abgelesen werden. Somit konnten den Werten der HRV-Parameter
eindeutige Leistungswerte zugeordnet und der Verlauf der HRV-Parameter {iber den

Stufentest beurteilt werden.

3.5.2.1 Bestimmung der HRV-Schwellen
Fiir die HRV-Schwellenbestimmung war es notwendig sich mit dem gesamten Verlauf der
HRV-Parameter wihrend der Belastung vertraut zu machen. Es wurde analysiert, ob und

wann sich spezielle Charakteristika im Kurvenverlauf zeigen.
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Aus der Literatur und der Vorstudie bekannte Schwellenkonzepte (siehe 2.5.1) konnten
nun auf die einzelnen HRV-Parameter angewendet werden. Zur Bestimmung des absoluten
Minimums wurden die absoluten Einzelwerte auf ihren geringsten Wert hin gepriift. Eine
andere Moglichkeit bot die visuelle Auswertung der Graphen, sie wurde zur Bestimmung

von Plateauphaseneintritten und Kurvenwiederanstiege verwendet.
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Abb. 11: Kurvenverldufe der verschiedenen HRV-Parameter und Markierungen der R-
Zacken im EKG Verlauf. Der grau unterlegte Abschnitt ist der Daten-Bereich (50 RR-
Intervalle, entsprechen im unteren EKG der blau dargestellte Abschnitt), welcher in die
Mittelwert-Berechnung der jeweiligen HRV-Parameter (siche Fenster ganz oben rechts)
einflieBt. Studiensoftware der Universitit Hamburg

3.6 Statistik

Fiir die Anfertigung von Kalkulationen, Tabellen und die grafische Darstellung der
Messergebnisse wurde das Programm Microsoft Excel 2011 fiir Macintosh (Microsoft
Corp., Redmond, Washington, USA), sowie die Statistik-Software SPSS, Version 20.0 fiir
Macintosh (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) verwendet.

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt, soweit nicht anders angegeben, liber Mittelwert
(MW) +/- Standardabweichung (Stdabw), minimaler und maximaler Wert.

Als bivariate deskriptive Statistik wurden die Pearson-Korrelationen (rx) berechnet. Das

Bestimmtheitsmal} (1?), sowie der Standardschétzfehler (SEE) wurden dabei arithmetisch
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gebildet. Als zusitzliche Vergleichsmoglichkeit wurde eine Varianzanalyse (ANOVA) mit
einer linearen Regressionsanalyse und Bland-Altman-Plots durchgefiihrt.

Fiir die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde das Niveau Alpha <5% (p<0,05) festgesetzt. Ein
p<0,05 entspricht einem Alpha von <5% und war signifikant. Ein p<0,01 entspricht einem

Alpha <1% und wurde als hochsignifikant eingestuft.
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4. Ergebnisse

Von 28 Probanden konnten nur 26 MLSS ermittelt werden. Bei einer Probandin musste
wegen Abbruchkriterien die Belastung frithzeitig beendet werden, ein anderer Proband
erschien leider nicht mehr zum Dauertest.

Auch bei der Bestimmung der HRV-Schwellen konnten die Daten von zwei Probanden
nicht verwertet werden, da das schlechte EKG-Signal in der Belastungsphase nicht sinnvoll
interpretiert werden konnte.

In die Auswertung gehen daher 13 iibergewichtige- (Gruppe 1) und 11 adipdse Probanden

(Gruppe 2) ein.

38,1+/- 12,7 34,6 +/- 12,7
100,3+/- 6,9 115,1+/- 9,1 p<0,01
0,86+/- 0,1 0,94+/- 0,08 -
27,4+/- 1,6 34,1+/- 3,2 p<0,001
176,8+/- 6,0 177,2+/- 11,5 -
86,2+/- 8,2 107,9+/- 18,9 -
28,3+/-4,2 30,6+/- 3,3 -

Tab. 6: Anthropometrische Daten: Ubergewichtige (1) und Adipdse (2) im Vergleich

4.1 Das maximale Laktat-Steady-State (MLSS)
Tabelle 7 stellt die MLSS in absoluter- (Watt) und relativer Leistung (in Prozent der

maximal erreichten Wattzahl) dar. Angegeben werden Probandenzahl (n),

Minimum/Maximum, Mittelwert, sowie Standardabweichung (Stdabw) des Mittelwerts.

126,35+/- 30,65
26 53 78 64,87+/- 7,43
Tab. 7: MLSS in Watt/% Pmax
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Die aufgezeigten Werte zeigen die validierten Laktatschwellen (MLSS), die aus dem
Belastungstest mit anschlieBenden Validierungen bestimmt wurden.

Die hochste Schwelle lag bei 210 Watt, die niedrigste bei 65 Watt. Dies und die
Standardabweichung von 30,65 Watt zeigen die hohe Streuung der absoluten Leistung.

Die validierte Schwelle bewegte sich zwischen 53-78% der maximal erreichten Wattzahl.

4.2 Verhalten der HRV wihrend der Belastung

Bei der Betrachtung der einzelnen HRV-Parameterkurven (gemittelt iiber 50 RR-
Intervalle) zeigten sich charakteristische Verlaufe:

Alle Parameter nahmen bei zunehmender Belastung hin ab, ein Wiederanstieg im Bereich
der maximalen Leistung, zum Belastungsende hin, konnte nicht bei allen Messungen
nachgewiesen werden.

Besonders deutlich zu erkennen, war dieser bei den Parametern SOL und SOL/ Hf.

Die Werte der Parameter SDNN und SOQ verliefen fast parallel, genauso wie sich das
Verhalten von SOL, SOL/Hf und SOL/(Hf*SOQ) sehr dhnelten.

4.2.1 Bestimmung der HRV-Schwellen
Die HRV-Schwellen bewegten sich im Intensititsbereich von 50-98% der maximalen
Leistung. Folgende  Charakteristika konnten zur HRV-Schwellenbestimmung

herangezogen werden.

4.2.1.1 Absolutes Minimum

Die Parameter SOL, SOL/Hf und SOL/(Hf*SOQ) zeigten fast alle gleichzeitig (bis auf
wenige Ausnahmen mit einigen Sekunden Unterschied) einen mehr oder weniger
deutlichen Tiefpunkt im Kurvenverlauf. Dabei verlaufen die Kurven von SOL und SOL/Hf
fast synchron. SOL/(Hf*SOQ) konnte eine leichte Rechts-Verschiebung zu hdheren

Werten aufweisen.

4.2.1.2 Beginn des erneuten Kurvenanstiegs

Fiir den Parameter SOL/SOQ konnte der 1. deutliche Wiederanstieg des Kurvenverlaufs
als HRV-Schwelle bestimmt werden. Es wurden teilweise mehrere Kurvenanstiege
angezeigt, da aber nur der Bereich um die Aerob-Anaerobe Schwelle von Interesse war,

wurde nur der 1. von meist 2-3 Anstiegen im Verlauf des Parameters betrachtet.
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4.2.1.3 Eintritt in eine Plateauphase

Die beiden Parameter SDNN und SOQ =zeigten einen sehr dhnlichen Verlauf. Nur in
wenigen Ausnahmen unterschied sich der Zeitpunkt, in welcher die Kurve nach starkem,
initialem Abfall pl6tzlich flacher wurde und in ein Plateau eintritt, welches sich als Beginn

einer visuellen Waagerechten darstellte.

Abb. 12: Fensterausschnitt aus der Studiensoftware der Universitdt Hamburg. Dargestellt
sind Kurvenverldufe der verschiedenen HRV-Parameter. Die zwei oberen Kurven, der
Verlauf von SDNN und SOQ, beide Parameter treten in eine Plateau-Phase iiber und
zeigen hier ihre Schwelle.

4.3 HRV- Schwellen

Tabellen 8 und 9 stellen die HRV-Parameter an ihrer jeweiligen Schwelle dar.

Aufgezeigt werden sie als Wattzahl (Tabelle 8), also der absoluten Leistung aus dem
Belastungstest, sowie in Prozent der Maximalleistung (Tabelle 9), welches der relativen
Leistung entspricht. Angegeben werden die Probandenzahl (n), Standardabweichung

(Stdabw) des Mittelwerts, sowie die maximale und minimale Schwellenleistung.
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144,79+/- 31,91

24 80 205 144,38+/- 32,18
24 90 225 140,83+/- 33,55
24 75 190 142,29+/- 31,28
24 75 185 146,04+/- 30,54
24 95 190 145,21+/- 27,76
26 65 210 126,35+/- 30,65

Tab. 8: HRV-Schwellen und MLSS in absoluter Leistung (Watt)

74,50+/- 8,37

24 53 98 74,25+/- 8,60
24 52 95 72,54+/- 11,14
24 54 94 73,19+/- 10,16
24 54 94 75,31+/- 9,52
24 56 95 75,25+/- 9,26
26 53 78 64,87+/- 7,43

Tab. 9: HRV-Schwellen und MLSS in relativer Leistung (% Pmax)
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4.4 Ubereinstimmung der HRV-Schwellen mit der MLSS
4.4.1 Prozentuale Abweichung der HRV-Schwellen zum MLSS

19,9% +/- 16,0

19,8% +/- 15,8

22,2% +/- 14,6

21,2% +/- 16,6

22,6% +/- 15,2

20,5% +/- 16,6 *

Tab. 10: Prozentuale Abweichung HRV-Schwellen zum MLSS; *p<0,001, alle anderen
p<0,01

4.4.2 Korrelation der HRV-Schwellen untereinander und mit der MLSS

Zur Uberpriifung der Assoziation von HRV-Schwellen und den validierten
Laktatschwellen wurde zunéchst eine lineare Korrelationsanalyse durchgefiihrt.

Eine besonders hohe Korrelation konnte fiir den HRV-Parameter SOL und MLSS
gefunden werden. Am wenigsten korrelierte SDNN mit der MLSS.

Die HRV-Schwellen untereinander haben alle eine sehr hohe Assoziation.

Der Pearsonsche Korrelationskoeffizient rx der verschiedenen HRV-Parameter mit der
MLSS und den HRV-Parametern untereinander sind in Tabelle 11 dargestellt.

Fiir jeden Wert wurde das Signifikanz-Niveau bestimmt.
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HRV-Parameter MLSS SOL SOL/Hf SOL/ SDNN SOL/
(n=24) (n=26) (HF*SOQ) SOQ
SOL 0,685
&
SOL/Hf % 0,680 ' 0,999
= 'K
SOL/(Hf*S0Q) £ £ 0616 0923 0922
g 2
SDNN % g *0,557 | 0,876 0,877 0,773
o =
SOL/SOQ = TE 0,661 | 0,906 0,902 0,795 0,895
o
SOQ M *0,608 0,897 0,900 0,807 0,933 | 0,819

Tab. 11: Korrelationsanalyse: Pearsonscher Korrelationskoeffizient rx der verschiedenen
HRV-Schwellen mit MLSS/untereinander; *p<0,01, alle anderen p<0,001

4.4.3 Kovarianzanalyse

Da es sich bei der Vorhersage der HRV-Schwellen um den Einfluss nominal skalierter
Werte handelt, musste eine Varianzanalyse mit einer linearen Regressionsanalyse zum
Einsatz kommen.

Fiir jeden einzelnen HRV-Parameter wurde eine Kovarianzanalyse, die sogenannte
ANCOVA durchgefiihrt. Das Geschlecht und die validierte Laktatschwelle wurden als
abhédngigen Variablen zur Vorhersage des HRV-Schwellenparameters herangezogen.

Die unabhingigen Variablen (Kovariaten), die validierte Laktat-Schwelle in Watt und das
Geschlecht konnten einen Effekt auf die abhéngige Variable, der HRV- Schwelle in Watt
nachweisen.

Der BMI als Parameter hatte weder Einfluss, noch signifikante Unterschiede und wurde
aus diesen Grund nicht mit in die Berechnung genommen. Angegeben werden der

Standardschitzfehler und das Signifikanzniveau Alpha.
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4.4.3.1 Regressionsgleichungen
Standardschitzfehler= SEE; *p<0,05; **p<0,001; In den eckigen Klammern [mdnnlich]

angegebene Werte miissen beim méannlichen Geschlecht mit einberechnet werden.

SOL Watt= 49,7' [+14, 7]+ 0,7%** x Laktat (Watt)
SEE '=21,72; =9,75; 3= 0,17

SOL/Hf Watt=49,24' [+ 15,62°]+ 0,69*** x Laktat (Watt)
SEE '=21,94; >=9,85; *= 0,18

SOL/(Hf*SOQ) Watt= 51,17*'[+18,5]+ 0,64** x Laktat (Watt)
SEE '=24,38; >=10,95; >= 0,2

SDNN Watt=66,93*' [+18,857]+ 0,52** x Laktat (Watt)
SEE '=23,84; >=10,7;°*= 0,19

SOQ Watt= 65,85*' [+22,7°]+ 0,54** x Laktat (Watt)
SEE '=21,72;%=9,75;*= 0,17

SOL/SOQ Watt= 65,26*' [+11,247]+ 0,59%** x Laktat (Watt)
SEE '= 19,74; °=8,86: 3= 0,16

4.4.3.2 Regressiongeraden

Aus obigen Regressionsgleichungen lassen sich folgende Regressiongeraden ( ), die
Lines of Identity/Hauptachsen (------- ), sowie das Bestimmtheitsmal r 2 erstellen.

Punkte auf der Line of Identity, der sogenannten ,,Linie der Gleichheit entsprechen
gleichen Werten bei MLSS und HRV-Schwelle. Umso weiter entfernt die Punkte von der
Geraden liegen, umso ,,ungleicher* sind sie. Befindet sich der Punkt oberhalb der Geraden
so ist y>x, also die HRV-Schwelle groBer als die validierte Laktatschwelle (MLSS). Fiir
unterhalb der Geraden liegende Punkte gilt x>y, hier ist die validierte Laktatschwelle
grofer als die HRV-Schwelle. Fiir hohe Leistungs-Werte gibt es eine Angleichung der
HRV-Schwellen mit der validierten Laktatschwelle. Die positive Steigung der
Regressionsgeraden beschreibt einen linearen, gleichsinnigen Zusammenhang. Das
Bestimmtheitsmal} > betrdgt zwischen 0,469 bei SOL und 0,31 bei SDNN. Als Mal} der
Gite besagt es, dass lediglich 47%-31% der HRV-Schwellenparameter durch das Modell

der Regressionsgeraden (also durch die MLSS und dem Geschlecht) bedingt sind.
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Abb. 13: Regressionsgerade des HRV-Parameters SOL mit MLSS
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Abb. 14: Regressionsgerade des HRV-Parameters SOL/Hf mit MLSS
R* Linear = 0,380
2454
S 1957
=
g
o}
Q
2
T 145
)
o
vy
954
45 T T T T T
50 100 150 200 250
MLSS (Wartn)
Abb. 15: Regressionsgerade des HRV-Parameters SOL/(Hf*SOQ) mit MLSS
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Abb. 16: Regressionsgerade des HRV-Parameters SDNN mit MLSS
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R? Linear = 0,37
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Abb. 17: Regressionsgerade des HRV-Parameters SOQ mit MLSS
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Abb. 18: Regressionsgerade des HRV-Parameters SOL/SOQ mit MLSS
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4.4.4 Bland-Altman-Plots

Um die Ubereinstimmung der validierten Laktatschwelle mit den HRV-Schwellen genauer
zu iiberpriifen, wurden sogenannte Bland-Altman-Plots genutzt (22).

Sie dienen speziell dem Vergleich zweier Messmethoden und konnen bessere Aussagen
tiber den Zusammenhang treffen, als herkdmmliche Vergleichsmethoden. Dies ist damit zu
begriinden, dass die Streuung der gemessenen Werte keinen Einfluss auf die Darstellung
hat.

Fiir jeden Probanden wurde die Differenz der Messungen (y-Achse) gegeniiber dem
Mittelwert aus beiden Messungen (x-Achse) aufgetragen. Es kann fiir jeden Probanden der
Abstand zur mittleren Differenz abgelesen werden. Fiir jede HRV-Schwelle ist die
Differenz (MLSS-HRV-Schwelle) in Watt gegeniiber dem Mittelwert aus MLSS und
HRV-Schwelle in Watt abgebildet.

Der Mittelwert der Differenzen betrdgt maximal 19,79 Watt bei SOQ, minimal 14,83 Watt
bei SOL/(Hf*SOQ) und wird als mittige Referenzlinie (——) angezeigt.

Die obere und untere Linie stellt die Ubereinstimmungsgrenzen dar. Sie sind Mittelwerte
der Differenzen +/- 1,96 * Standardabweichung (------ ). Es bildet sich auf diesen Weg ein
95%-Konfidenzintervall ab. Aus der Streuung um die mittlere Differenz dieses
Konfidenzintervalls, konnte ebenfalls eine Aussage iiber die Giite der Ubereinstimmung
beider Schwellenkonzepte getroffen werden: Die weite Streuung zeigt eine relative
Ubereinstimmung. AuBer bei SOL, SOL/Hf und SOL/SOQ liegen alle Messpunkte im
95%-Konfidenzintervall. Beim Parameter SDNN liefert die MLSS in 95% der Fille einen
Wert, der bis zu 71,55 Watt kleiner bzw. 39,47 Watt groBler ist, als die Leistung an der
HRV-Schwelle. Bei der SOL/SOQ-Schwelle ist die Streuung geringer: in 95% der Fille
liefert die Standardmethode, die validierte Laktatschwelle, Werte die bis zu 64,56 Watt
kleiner und maximal 26,64 Watt groBBer sind als die der ,,neuen* HRV-Schwelle.

Jede Einzelmessung wird als Punkt (°) abgebildet.

Die Abbildungen 19 - 24 zeigen die Bland-Altman-Plots der HRV-Parameter mit der
MLSS.
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Abb. 19: Bland Altman Plot Leistung SOL und MLSS in Watt
Mittlere Differenz: -18,54W, Ubereinstimmungsgrenzen: 28,99/-66,07W
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Abb. 20: Bland Altman Plot Leistung SOL/Hf und MLSS in Watt
Mittlere Differenz: -18,13W, Ubereinstimmungsgrenzen: 30,04/-66,29W
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Abb. 21: Bland Altman Plot Leistung SOL/(Hf*SOQ) und MLSS in Watt
Mittlere Differenz: -14,83W, Ubereinstimmungsgrenzen: 39,31/-68,97W
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Abb. 22: Bland Altman Plot Leistung SDNN und MLSS in Watt
Mittlere Differenz: -16,04W, Ubereinstimmungsgrenzen: 39,47/-71,55W
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Abb. 23: Bland Altman Plot Leistung SOQ und MLSS in Watt
Mittlere Differenz: -19,79W, Ubereinstimmungsgrenzen: 31,7/-71,28 W
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Abb. 24: Bland Altman Plot Leistung SOL/SOQ und MLSS in Watt

Mittlere Differenz: -18,96W, Ubereinstimmungsgrenzen: 26,64/-64,56W
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4.5 Gruppenvergleich

Die folgende Tabelle stellt die Leistungswerte und die verschiedenen Schwellenkonzepte
im Vergleich dar. Gruppe 1, die iibergewichtigen Probanden, erreichten eine hohere
relative Leistung, bezogen auf das Korpergewicht (2,2+/-0,41 Watt pro kg Korpergewicht).
Die maximale, absolute Leistung hingegen ist bei der Gruppe 2, den adipdsen Patienten
grofer (199,6+/-30,9 Watt).

Das Maximale Laktat-Steady-State (MLSS) stellt sich bei der Gruppe 1, im Mittel um
knapp 2 Watt geringer dar. Die HRV-Schwellen der Parameter SOL und SOL/Hf befinden
sich bei Gruppe 1 ebenfalls um ca. 2 Watt niedriger. Die Schwelle des HRV-Parameters
SOL/(Hf*SOQ) ist bei den iibergewichtigen, im Vergleich zu den adipdsen Probanden,
sogar deutlich geringer. Fiir die Schwellen der HRV-Parameter SOQ und vor allem SDNN,
sowie SOL/SOQ konnten hohere Wattwerte bei den {iibergewichtigen Probanden
festgestellt werden, als bei den adipdsen Probanden.

Es zeigten sich keine Signifikanzen im Gruppenvergleich.

Gruppe 1 (n=13) Gruppe 2 (n=11)
Pmax (Watt) 188,9+/- 34,8 199,6+/- 30,9
Watt/kg/KG 2,2+/- 0,41 1,9+/- 0,30
MLSS (Watt) 125,4+/- 29,1 127,3+/- 29,6
SOL (Watt) 143,9+/- 36,9 145,9+/- 26,5
SOL/Hf (Watt) 143,1+/- 37,3 145,9+/- 26,5
SOL/(Hf*SOQ)(Watt) 138,5+/- 33,1 143,6+/- 35,5
SDNN (Watt) 145,4+/- 34,4 138,6+/- 28,4
SOQ (Watt) 146,5+/- 33,4 145,5+/- 28,4
SOL/SOQ (Watt) 148,1+/- 31,5 141,8+/- 23,6

Tab. 12: Gruppenvergleich von Leistungsdaten und Schwellen
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5. Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurden 2 verschiedene Methoden zur Beschreibung der
individuell Aerob-Anaeroben Schwelle angewendet und miteinander verglichen.

Der Goldstandard: Die Laktatschwelle, als das Maximale Laktat-Steady-State (MLSS)
wurde verschiedenen HRV-Schwellenkonzepten gegeniibergestellt. Die Laktatschwellen
werden dabei als ,,echt* angenommen, da sie mittels Dauerteste validiert wurden.

Die Daten entstammen einem Doppelstufen-Belastungstest auf einem Fahrradergometer.
Das Besondere dieser Studie ist, dass im Gegensatz zu anderen Untersuchungen die
Herzfrequenzvariabilitits-Daten wéhrend der ansteigenden Belastung (alle 36 Sekunden
wurde die Leistung um fiinf Watt erhoht) aufgezeichnet und lediglich aus 50 RR-
Intervallen, belastungsstufenunabhingig gemittelt wurden.

AuBlerdem wurde die Auswertung der Herzfrequenzvariabilitdt, nicht wie meist iiblich
mittels einer Frequenzanalyse, sondern mit Parametern der linearen und nicht linearen
Zeitbereichsanalyse durchgefiihrt.

Bisher nutzten wenige Arbeiten das Verfahren des Poincaré Plot bei einer
Belastungsuntersuchung, um metabolische Schwellenkonzepte zu erarbeiten (10, 14, 93,
185). Meist wurden die HRV-Daten aus einem Belastungsabschnitt der EKG-
Aufzeichnungen mit einer (113) bis fiinf Minuten (10) Aufzeichnungslédnge regeneriert.
Auch bei der Vorstudie an trainierten Normalgewichtigen untersuchten Floeter et al. (67)
50 gemittelte RR-Intervalle der letzten zwei Minuten einer Belastungsstufe
(50/100/150/200/250 Watt).

Zudem wurden gesunde iibergewichtige/adipose Personen noch nicht in dhnlichen Studien
untersucht. Kuhn und Platen (113) absolvierten einen Belastungstest bei kardial erkrankten
Patienten. Die meisten Untersuchungen fanden jedoch an trainierten, gesunden Probanden

statt. Dementsprechend konnte wenig direkte Vergleichsliteratur herangezogen werden.

5.1 Diskussion der Ergebnisse

5.1.1 Das maximale Laktat-Steady-State

Das maximale Laktat-Steady-State (MLSS) lag zwischen 65 und 210 Watt und zeigt die
Heterogenitédt des Probandenkollektivs. Da es zwischen 53-78% der maximal erbrachten
Leistung liegt, kann davon ausgegangen werden, dass sich die Probanden ausbelastet

haben. In der Vorstudie an trainierten Sportlern lag die MLSS bei 64+/-5% Pmax.

65



5. Diskussion

Demgegentiber steht die geringe Watt pro kg Korpergewicht Leistung, welche mit 2,2 bei
den Ubergewichtigen und mit 1,88 bei den Adipdsen als sehr gering einzuschitzen ist.
Nach Dickhuth et al. (56) sollten diese Werte bei gesunden, untrainierten Personen
zwischen 2,5 bei Frauen und 3 bei Méannern liegen.

Es konnte gezeigt werden, dass eine individuell Aerob-Anaerobe Schwelle auf Grundlage
von Blutlaktat auch bei Ubergewicht und Adipositas ermittelbar ist (1, 3, 19, 35, 201).
Bircher et al. erhielten im Mittel das MLSS nahe 35% Pmax (19). Im Vergleich zu
Normalgewichtigen hatten Zak-Golab et al. (206) eine hohere MLSS. Sie vermuten, dass

hierfur der erhohte Fettsaure-Verbrauch ursachlich sein konnte.

5.1.2 Analyseparameter der HRV-Schwellenbestimmung

Nach Empfehlungen von Hottenrott et al. (94), sollte die Interpretation der HRV nicht auf
Grundlage eines einzelnen Parameters erfolgen, sondern Kurz-, Lang- und ggf. auch die
Gesamtvariabilitdt im Kontext zueinander in Betracht gezogen werden. Dies wurde in der
vorliegenden Studie umgesetzt:

Wie auch schon in anderen Studien beobachtet, konnte die Abnahme des
parasympathischen Einflusses (Kurzzeitvariabilitdt) auf den Sinusknoten bei ansteigender
Belastung gezeigt werden (4, 30, 46, 203). Besonders deutlich wurde dies bei der
Abnahme des HRV-Parameters SOL. Andere Forschungsgruppen stellten den reduzierten
Vagotonus mittels Abnahme im HF-Band in der Frequenzanalyse dar, welcher eng mit
dem Parameter SOL korreliert (185).

Als Schwellenwert konnte hier, wie auch in anderen Studien beschrieben, ein absolutes
Minimum im Kurvenverlauf genutzt werden (10).

Ein leichter Wiederanstieg von SOL bei weiterer Steigung der Intensitdt, zum Ende der
Belastung, kann nicht mehr dem Vagotonus zugeordnet werden (15). Nach Ubertreten der
IAAS wird die kardiale Aktivitit nicht ldnger vornehmlich vagal beeinflusst. Hier miissen
andere Mechanismen den Verdnderungen der HRV zugrunde liegen. So konnte die
eintretende Hyperventilation (40) den Wiederanstieg der Kurzzeitvariabilitét ausldsen.
Bekriftigt wird diese Uberlegung mit Ergebnissen anderer Untersuchungen: Perlini und
Veicsteinas konnten ebenfalls einen Anstieg der Kurzzeitvariabilitit im HF-Band der
Spektralanalyse bei vagotomierten, mechanisch ventilierten Kaninchen feststellen. Dieser

Effekt verstarkte sich bei Steigerung des Atemzugvolumens (146).
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Eine andere Arbeitsgruppe (46) multiplizierte HRV HF mit HRV HF PEAK und konnte so
einen noch deutlicheren Anstieg nach Uberschreiten der Schwellenleistung produzieren.
HRV HF PEAK korreliert demnach starker mit der Atemfrequenz als HRV HF.

Diese Entdeckungen sind mit der respiratorischen Sinusarrhythmie zu erkléren, welche bei
erhohter Atemfrequenz eintritt. Dabei kommt es zu mechanischen Reizungen des
Sinusknotens durch verdnderte intrathorakale Druckverhéltnisse: Bei der Inspiration sinkt
der intrathorakale Druck durch Erweiterung des Brustkorbes ab, was den Riickfluss des
venosen Blutes zum Herzen hin erhoht. Die provozierte Dehnung des Sinusknotens steigert
deren Aktivitit und es kommt zu einem Anstieg der Herzfrequenz. Andererseits wird bei
Ausatmung die Herzfrequenz verringert (109).

Blain et al. konnten sogar Anaerobe-Schwellen mittels Verdnderungen der respiratorischen
Sinusarrhythmie darstellen (21). Beweisend fiir die nervale Unabhingigkeit dieses

Phanomens lieferte Bernardi in Studien an Patienten nach Herztransplantation (15).

Da es bislang noch keine geeignete Methode gibt, welche die alleinige Wirkung des
Sympathikotonus (Langzeitvariabilitit) darstellt, wurde die Gesamtvariabilitit mittels
Zeitbereichsparameter SDNN (TP-Band in der Frequenzanalyse) und dem Parameter SOQO
aus dem PCP (entspricht dem LF-Band in der Frequenzanalyse) hierfiir genutzt.

Es zeigte sich ein sehr dhnlicher Verlauf dieser beiden Parameter. Sowohl SDNN, ein
hiufig genutzter Zeitanalyse-Parameter der Gesamtvariabilitdt, als auch SOQ traten
gemeinsam in eine Plateau-Phase ein. Diese Beobachtung konnten Carrasco et al. mit einer
hohen Korrelation zwischen den Parametern SOQ und der Gesamtvariabilitdt bestdtigen
(36). Sobald sich die Werte der Gesamtvariabilitdt nicht mehr verringern, kann laut
Literatur von einem Uberschreiten der IAAS ausgegangen werden (103, 170). Andere
Studien konnten eine Reduktion der Total Power, als Ausdruck der Gesamtvariabilitit in
der Frequenzanalyse darstellen (6, 9, 48, 121, 171). Die Abnahme der Gesamtvariabilitét
scheint physiologisch zunéchst nicht nachvollziehbar, da die Belastungssteigerung auch
eine Zunahme des Sympathikotonus zur Folge haben miisste. Es konnte gezeigt werden,
dass hierfiir die reduzierende vagale Aktivitét ursachlich ist (52, 103).

In der Vorstudie mit Sportlern konnten Floeter et al. (67) zeigen, dass die Konzentration
des venosen Katecholamins als Ausdruck vom Sympathikus, parallel zur Laktatkurve erst
beim Uberschreiten der IAAS stark ansteigt. Es konnte also sein, dass der Sympathikus

erst nach Uberschreiten der IAAS die Gesamtvariabilitit beeinflusst, wihrend zuvor vor

67



5. Diskussion

allem der Vagotonus den Verlauf von SDNN und SOQ charakterisiert. Auch die
Atemfrequenz konnte hier einen Einfluss auf die Gesamtvariabilitdt haben. So gelang es
Cottin et al. einen signifikanten Abfall von SDNN und SOQ bei steigender Atemfrequenz

aufzuzeigen (48).

Auch der Quotient aus Lang- und Kurzzeitvariabilitdt wurde untersucht. Er soll Aufschluss
iber die sympatho-vagale Balance geben. Dieser ist laut Literatur in der Deutung aber sehr
umstritten (36, 184). So zeigten einige Studien bei ansteigender Belastung keine
Veranderungen oder gar eine Abnahme des dquivalenten Parameters der Frequenzanalyse
LF/HF an (9, 48, 79, 144, 148, 194). Die uneinheitlichen Ergebnisse und Deutungen
konnten dadurch zu erkliren sein, dass die Parameter SOL und SOQ unterschiedlich stark
von der Hohe der Herzfrequenz abhingig sind. Wihrend SOL mit zunehmender
Herzfrequenz weniger mit der Gesamtvariabilitdt korreliert, erhoht sich die Korrelation
von SOQ zur Gesamtvariabilitit. Insgesamt zeigt SOL groBere Verdnderungen bei
steigender Herzfrequenz als SOQ (90, 156).

Bei hoheren Herzfrequenzen konnte die Betrachtung also zu falschen Aussagen fiihren.
Um den Einfluss der Herzfrequenz auf SOL zu mildern, wurde der Quotient nicht wie
iiblich als SOQ/SOL abgebildet, sondern in Anlehnung an die voraus gegangene
Untersuchung an Sportlern der unsichere Faktor SOL in den Zahler gestellt und so
SOL/SOQ gebildet. Laut Floeter et al. d&nderten sich dadurch die Werte nicht (67).

Der Literatur nach kann in der Frequenzanalyse bei (LF)/(HF)>1 von einem Uberschreiten
der TAAS ausgegangen werden (5, 14, 21, 46, 47). Der anzutreffende langsame
Wiederanstieg des Quotienten SOL/SOQ), stellt demnach die metabolische Schwelle dieses
HRV-Parameters dar und konnte bei allen Probanden identifiziert werden.

Die oben genannte Problematik: Der Einfluss der Herzfrequenzhohe auf vagale Parameter
scheint folgenden Hintergrund zu haben: Die Beziehung zwischen der mittleren RR-
Intervalldauer und ihren Fluktuationen ist nicht linear, sondern verlduft mit zunehmender
Herzfrequenz asymptotisch (184 , 207).

Um diesen Effekt zu minimieren empfehlen viele Autoren die Normierung vagaler HRV-
Parameter auf die Basisherzfrequenz zur Stabilisierung und Verbesserung der Reliabilitét
von HRV-Ergebnissen. Auf diesen Weg wéren direkte Herzfrequenzschwankungen auf die

HRYV ausgeblendet (115, 156, 184, 189).

68



5. Diskussion

Floeter et al. entwickelt deshalb zwei weitere Parameter: SOL und SOL/SOQ wurden mit
der mittleren Herzfrequenz zu SOL/Hf und SOL/(SOQ*Hf) normiert. Es konnten jedoch
keine Unterschiede im Verhalten der absoluten Werte des PCP und der normierten
Parameter festgestellt werden. Die drei Parameter SOL, SOL/Hf und SOL/(SOQ*HfY)

hatten fast identische Verlaufe und als Schwelle ein Minimum vorzuweisen.

5.1.2.1 HRV-Schwellen im Vergleich zu anderen Studien

Trotz unterschiedlicher Methode der Datenerfassung und Transformation scheinen die
Ergebnisse der Studie mit denen anderer Arbeiten vergleichbar zu sein.

Mit allen Parametern konnten bei 24 der wurspriinglich 28 Probanden eine
Schwellenbestimmung durchgefiihrt werden. Dieses Ergebnis ist bemerkenswert, wenn
man sich die Arbeit von Kuhn et al (113) bei kardialen Patienten anschaut. Bei deren
Studie konnten lediglich bei 1/3 der Probanden HRV-Schwellen festgestellt werden. Als
Erkldrung wurden medikamentdse Beeinflussung und zu geringe sportliche Vorerfahrung
angegeben.

Die HRV-Schwellenparameter konnten in einem Bereich von 52-98% der maximal
erbrachten Leistung ermittelt werden, was eine sehr breite Streuung, im Vergleich zu
anderen Arbeiten darstellt. Bei Sportlern konnte dieser Bereich mit 54-68% Pmax (67)
angegeben werden. Aufgrund der teilweise sehr hohen HRV-Schwellen bei den
Ubergewichtigen/ Adipdsen muss eine Ausbelastung in der Belastungsuntersuchung
hinterfragt werden. Grund hierfiir konnte eine falsche Leistungseinschédtzung durch ein
fehlendes Korpergefiihl bei untrainierten Ubergewichtigen/Adipdsen sein. Dem
widerspricht jedoch die validierte Laktatschwelle.

Es sollte auch beachtet werden, dass Untrainierte eine allgemein niedrigere Laktatschwelle
im Vergleich zu ausdauertrainierten Personen besitzen. Trainierte Personen haben eine
Rechtsverschiebung in der Laktatleistungskurve, hin zu spateren und héheren Werten (75).
So konnten zumindest teilweise die, zur relativen Leistung gesehen, hohen HRV-
Schwellen erklért werden.

Aufgrund der Heterogenitit in der Leistungsféhigkeit der kardialen Probanden verzichteten
Kuhn et al. auf eine Mittelwertdarstellung des HRV-Parameters im Vergleich zur maximal
erbrachten Leistung. Deren HRV-Schwelle, in Form eines Minimums der
Kurzzeitvariabilitit, lag im Mittel bei 111,4+/-34,2 Watt. Unsere HRV-Schwelle des
Kurzzeitparameters SOL lag bei 144,79+/-31,91 Watt. Dies konnte mit einer hoheren
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Leistungsfahigkeit unserer Probanden zusammen hédngen oder sich mit ihrem vermehrten
Korpergewicht erkléren.

Untereinander korrelieren die HRV-Schwellen mit einem starken bis sehr starken, (hoch)
signifikanten Zusammenhang: Von r=0,999 zwischen den HRV-Schwellen SOL und
SOL/Hf zu r=0,773 zwischen SOL/(Hf*SOQ) und SDNN.

Bei der Analyse dieser Ergebnisse muss der groe Unterschied der -einzelnen
Schwellenleistungen von 135 Watt bei dem Parameter SOL/(Hf*SOQ) und bis zu 150
Watt zwischen dem Parameter SOL/(Hf*SOQ) und SDNN als Kritikpunkt angebracht
werden. Durch diese breite Verteilung konnte es zu einem falsch hohen
Korrelationskoeftizienten gekommen sein. Bei der Bildung des Mittelwertes konnten sich
positive und negative Abweichungen gegenseitig aufgehoben haben.

Fiir die Schwellen der HRV-Parameter SOQ und vor allem SDNN, sowie SOL/SOQ
konnten hohere Wattwerte bei den libergewichtigen Probanden festgestellt werden, als bei
den adiposen Probanden, welche im Mittel eine hohere Leistung erreicht haben. Ein
erhohter BMI fiihrt demzufolge zu hoheren, vegetativen Schwellen in den Parametern,
welche dem Sympathikotonus/der Gesamtvariabilitit zuzuordnen sind.

Dies konnte ein Hinweis auf die erhohte sympathische Aktivitit bei zunehmenden
Korperfettgehalt sein, welche in mehreren Arbeiten beschrieben wurde (17, 72, 104, 116,
133, 135, 137, 147, 154, 159, 205).

Die Schwellen der Vagotonus reprasentierenden Kurzzeitvariabilitits-Parameter SOL,
SOL/Hf sowie der Quotient aus SOL/(Hf*SOQ), welcher die sympatho-vagale Balance
darstellt, sind hingegen bei den adiposen Probanden im Mittel hoher als bei den

Ubergewichtigen. Dies passt zu deren hoheren maximal erbrachten Leistungen.

5.1.3 Vergleich MLSS zu den verschiedenen HRV-Schwellenkonzepten

Im Mittelwertvergleich wichen die verschiedenen HRV-Schwellen um maximal 22,6+/-
15,2% beim Parameter SOQ und 22,2+/-14,6% bei SOL/(Hf*SOQ) von der validierten
Laktatschwelle ab. Die geringsten Abweichung zum MLSS erzielten die Parameter
SOL/Hf mit 19,8+/-15,8% und SOL mit 19,9+/-16%.

Die Vorstudie an trainierten Sportlern hatte maximal 12 Watt Abweichung beim Parameter
SOL/SOQ von der validierten Laktatschwelle. Dies entspricht lediglich 15% Unterschied.
Zusammenhdngen konnten diese, im Vergleich wesentlich geringeren Abweichungen, mit

der modifizierten HRV-Datenrekrutierung. Bei deren Studie wurden die HRV-Werte aus
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50 RR-Intervallen, aus dem Ende einer gleichbleibenden Belastungsstufe gemittelt und
nicht, wie in dieser Studie, aus der laufenden, ansteigenden Belastung (Steigung alle 36
Sekunden um fiinf Watt).

Im Vergleich zu den Variationen bei der Laktatschwellen-Bestimmung, aufgrund der
verschiedenen Laktatschwellen-Methoden mit bis zu 20% Abweichung von der validierten
MLSS, erscheint das Ergebnis der vorliegenden Studie als relativ genau (unverdffentlichte
Studien der Universitdt Hamburg, Abteilung fiir Sport-und Bewegungsmedizin; (25, 82,
176))

Mit der Korrelationsanalyse konnte ein linearer Zusammenhang der verschiedenen HRV-
Schwellen untereinander und mit der MLSS aufgezeigt werden:

Der Korrelationskoeffizient nach Pearson r zeigt eine mittelmaBige Stirke der Assoziation
zwischen den einzelnen HRV-Schwellen untereinander und mit der validierten
Laktatschwelle. Der grofite, hoch signifikante Zusammenhang konnte zwischen der
validierten Laktatschwelle mit der HRV-Schwelle SOL ermitteln werden, hier betragt
r=0,685. Der geringste Zusammenhang konnte in einem immer noch signifikanten
Korrelationskoeffizienten von r=0,557 zwischen der validierten Laktatschwelle und der
HRV-Schwelle SDNN berechnet werden.

Die Vorstudie an trainierten Sportlern konnte einen maximalen Zusammenhang von r=0,81
zwischen der Schwelle von SOL/Hf mit der validierten Laktatschwelle feststellen. Dieser
Korrelationskoeffizient spiegelt das Ergebnis derer Mittelwertbetrachtung wieder: Mit
SOL/Hf, SDNN und SOQ konnte man den besten Zusammenhang zur MLSS darstellen.
Eine weniger genaue Schwellenbestimmung gelang bei den Sportlern mit SOL/SOQ und
SOL.

Als Erkldrung diskutierten Floeter et al. die bereits oben aufgefiihrte Abhéngigkeit zur
Herzfrequenz. Dieser Effekt war in unserer Studie nicht sichtbar. Die HRV-Verlaufskurve
von SOL und SOL/Hf liefen fast parallel, die Schwellen waren so gut wie immer identisch
und der Korrelationskoeffizient zwischen den Schwellen von SOL und SOL/Hf betrdgt
r=0,999. Auch hier konnte als Ursache die unterschiedliche Methodik aufgefiihrt werden,
es konnte aber auch an dem unterschiedlichen Probandenkollektiv liegen.

In einer Varianzanalyse mit linearer Regressionsanalyse (ANCOVA) wurde versucht die
Art des Zusammenhangs von validierter Laktatschwelle mit den verschiedenen HRV-
Schwellenkonzepten zu beschreiben. Anhand der Gleichungen konnte aus den bekannten

Wert x=validierte Laktatschwelle der Wert y=HRV-Schwelle prognostiziert werden.
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Die statistische Power zum Nachweis der Abhédngigkeit der HRV-Schwellen von der
validierten Laktatschwelle (und dem Geschlecht) konnte durch die ANCOVA erhoht
werden. Ein Teil der Varianz der Messwerte der HRV-Schwelle konnte durch die
kovariaten, unabhéngigen Variablen korrigiert werden.

Dabei konnte der BMI keinen Einfluss zeigen, das Geschlecht schon. In mehreren Arbeiten
bestétigte sich dieser Faktor als entscheidend (62, 85, 112).

Die Regressionsgeraden zeigen den Trend, dass die HRV-Schwellen tendenziell die
validierte Laktatschwelle iiberschitzen. Speziell im Bereich um 150 Watt Leistung sind
viele Ausreiler zu sehen. Bei hohen Schwellen-Leistungen ergibt sich eine Angleichung
der HRV-Schwellen an die MLSS.

Auch das BestimmtheitsmalB3 von r>=0,47 bei SOL und r*> =0,31 bei SDNN besagt, dass
lediglich 31-47% der HRV-Schwellen mit dem Modell der Regressionsgleichung
vorhergesagt werden konnen. Nichts desto trotz ist ein positiver, linearer Zusammenhang
deutlich erkennbar.

Bei der Bildung von Mittelwerten konnten sich positive und negative Abweichungen
gegenseitig aufgehoben haben. Aus diesem Grund wurden zusitzlich Bland-Altman-Plots
bei der Priifung der Ubereinstimmung der HRV-Schwellen mit der validierten
Laktatschwelle herangezogen. Sie stellen im Gegensatz zu den vorher genannten
Verfahren die hohe Streuung der individuellen Mittelwerte dar (22).

Aus den mittleren Differenzen wird ersichtlich, dass die Abweichungen von den HRV-
Schwellen zur MLSS zwischen 14,83 Watt bei dem Parameter SOL/(Hf*SOQ) bis 19,79
Watt bei SOQ liegen. Aus ihren negativen Werten lédsst sich ableiten, dass die HRV-
Schwellen die ,,wahren*“ MLSS {iberschétzen.

Die Ubereinstimmungsgrenzen (Limits of agreement) sind zudem relativ weit gefasst mit
maximal 39,47-(-71,55) Watt bei dem Parameter SDNN und deuten auf eine
,mittelmiBige* Ubereinstimmung mit der MLSS hin.

Bei der Vorstudie an Sportlern konnte eine wesentlich deutlichere Assoziation zwischen
HRV- und Laktatschwellen beobachtet werden: Mit Ausnahme von SOL/Hf kam es zu
keiner Uber- oder Unterschitzung der Schwellenleistungen (die mittleren Differenzen
waren weit unter 10 Watt) und die Ubereinstimmungsgrenzen lagen zwischen 31 Watt bei
SOL/(HF*SOQ) und 64 Watt bei SOL/SOQ.

Berbalk et al. (14) konnten ein kontrdres Ergebnis zu unserer Studie beschreiben: Deren

HRV-Schwelle in Form eines Minimums der Kurzzeitvariabilititsparameter lag im Schnitt
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bei 92% der Leistung, welche am Maximalen Laktat-Steady-State gemessen wurde. Das
heiBt die HRV-Schwelle war knapp 10% unter deren MLSS.

Die Laktatschwelle wurde bei deren Studie allerdings nach der Methode von Dickhuth et
al. (54, 55, 56) bestimmt. Dabei werden dem ersten Laktatanstieg, welcher das sogenannte
Basislaktat beschreibt, weitere 1,5mmol zugerechnet. Da unsere Laktatschwellen durch
Dauerteste validiert wurden, konnte iiberlegt werden, ob die Schwellenbestimmung nach
Dickhuth zur Uberschitzung der Individuellen Aerob-Anaeroben-Schwelle gefiihrt haben
konnte. Das Dickhuth- Verfahren kommt aus der Beobachtung von Trainingslaktatwerten.
Es konnte zwar in grofen Studien evaluiert werden (161), allerdings stehen Methoden mit
fixen Werten (hier Aerobe Schwelle + 1,5mmol) in der Kritik ungenau zu sein. Sie sind
nicht individuell anwendbar, sondern sollten eher bei entsprechenden Kollektiven
durchgefiihrt werden.

So testeten Berbalk et al. gut trainierte Ausdauersportler mit einem Durchschnittsalter von
25 Jahren. Beachtet werden sollte bei der Laktatschwellenbetrachtung deshalb, dass im
Vergleich zu Untrainierten von einer allgemeinen Rechtsverschiebung der Kurve, hin zu
hoheren und spéteren Laktatschwellen ausgegangen werden kann.

Die HRV-Aufzeichnungen wurden zudem in einem ,,eingeschwungenen Bereich von drei
Minuten Aufzeichnungszeit bei einer gleichbleibenden Belastungsstufe durchgefiihrt und
nicht wie bei uns aus der laufenden, ansteigenden Belastung.

Bei der Studie Kuhn und Platen (113) dhnelt das Probandenkollektiv zwar eher unserem
mit é&lteren, kardial vorerkrankten Patienten, dort wurde jedoch als Laktat
Schwellenkonzept die fixe 4 mmol-Schwelle nach Mader (122) verwendet, sodass auch
hier keine direkte Vergleichbarkeit der Ergebnisse gewihrleistet ist.

Deren HRV-Schwellen (das Minimum der Kurzzeitvariabilititsparameter) korrelieren mit
den 4mmol-Laktatschwellen hoch signifikant von r=0,97. Im unteren Leistungsbereich,
entspricht <75 Watt, wurde deren HRV-Schwelle um etwa 15 Watt unterschitzt, bei 100
Watt Leistung um ca. 10 Watt und bei 150 Watt Leistung stimmte die HRV-Schwelle mit
der 4mmol Laktatschwelle fast genau iiberein. Ab 175 Watt Schwellenleistung wurde die
HRV-Schwelle, im Vergleich zur 4 mmol Laktatschwelle geringfiigig iiberschétzt.

Auch in unserer Studie konnten bei einigen leistungsschwachen Probanden niedrigere
HRV-Schwellen, im Vergleich zur MLSS abgelesen werden. Bei den meisten jedoch (vor
allem im mittleren bis hohen Leistungsfeld, um 150 Watt Pmax) konnten héhere HRV-

Schwellen im Vergleich zur MLSS gemessen werden. Erst dariiber hinaus, im
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leistungsstarken Bereich konnten Angleichungen von HRV- zur Laktatschwelle gefunden
werden.

Zur Erklarung dieser unterschiedlichen Ergebnisse der beiden Studien konnte man auch
hier wieder auf die HRV-Datenrekrutierung verweisen: Kuhn und Platen werteten die
letzte Minute von zwei-miniitigen gleichbleibenden Belastungsstufen aus. Auch wurden
hier nur die Kurzzeitvariabilitdtsparameter betrachtet, welche eher die parasympathische
Steuerung der Herzaktion beeinflussen. Interessanter wére die Mitbegutachtung der
sympathisch geprigten Langzeit- und Gesamtvariabilitit gewesen. Denn gerade diese
stethen im Verdacht bei kardialen Erkrankungen verandert zu sein. Gesichert sind
Beobachtungen bei koronarer Herzkrankheit- und Herzinsuffizienz-Patienten (71, 72, 74,
116, 137, 165).

Durch die eingeschriankte Herzfunktion kommt es als Kompensation zu einer Stimulation
des Sympathikus und somit zur eingeschrinkten HRV. Dieser Mechanismus koénnte auch
bei unseren Probanden aufgetreten sein.

Kiritisch sollte auch hier die Richtigkeit der Laktatschwellen hinterfragt werden: Die fixe 4
mmol-Schwelle nach Mader stellt keine gut Wabhl fiir kardial vorerkrankte Patienten dar.
Laktatwerte von 4 mmol/l sind laut Mader et al. (122) eine Belastungsintensitit, welche die
meisten Ausdauersportler eine lingere Zeit tolerieren konnen.

Eine unserer Probandin hatte allerdings einen Endlaktatwert von 4 mmol/l. Der
Goldstandard zur Bestimmung des MLSS ist die Validierungsmethode nach Heck et al.
(82). Aus diesem Grund haben wir diese ,,wahre Laktat-Schwelle verwendet.

Ein neuer Gedankengang zur Deutung unserer ,,hohen* HRV-Schwellen im Vergleich zum
MLSS konnte die getrennte Betrachtungsweise von Vegetativen Nervensystem (HRV) und
Muskelmetabolismus (Laktat) sein. Im Vergleich zu ausdauertrainierten Sportlern (Studien
Floeter und Berbalk) hat unser untrainiertes Probandenkollektiv eine eher geringe,
metabolische Laktatschwelle. Dies passt zur Linksverschiebung der Laktatleistungskurve
bei Untrainierten hin zu geringeren Laktatwerten. Die teilweise ,,hohen HRV-Schwellen
dagegen, miissen nicht unbedingt dem eh verzogert produzierenden Muskellaktat gleich
sein. Das autonome Nervensystem mit der Herzfrequenzvariabilitit als Ausdruck der
vegetativen Steuerung der Herzaktion konnten genauere, zeitlich viel schnellere Angaben
zur Umstellung des Organismus von aerob zu anaerober Stoffwechsellage abgeben. Laut
Berbalk et al. (14) handelt es sich bei einer HRV-Schwellenbestimmung um den Zeitpunkt

des Umschlages von vorwiegend parasympathisch auf {iberwiegend sympathische
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Stoffwechsellage. Zwar zeigen die Verdnderungen der HRV enge Zusammenhéinge zu
leistungsdiagnostischen Kenngréf3en wie der Herzfrequenz und Sauerstoffaufnahme, sowie
metabolischen und ventilatorischen Schwellen (90, 136, 183, 202), doch miissen HRV-
und Laktatschwellen nicht unbedingt zeitlich iibereinstimmen.

SchlieBlich ist der Einfluss von trainierter Muskulatur auf die Aktivitdt des vegetativen

Nervensystems noch nicht hinreichend geklért (96).

5.2 Methodenkritik

5.2.1 Messmethodik

Anders als bei vielen Studien, bei denen die HRV-Analyse mittels Herzfrequenzcomputer
und anschlieBend passender Software (zum Beispiel Polar Advantage®, Software
Precision-Performance der Firma Polar Electro, Finnland) ausgewertet wurde (93, 113,
166), nutzten wir zur HRV-Datenregenerierung das 3 Kanal-Elektrokardiogramm Vicardio
ECP-12 professional (getemed AG, Medizin- und Informationstechnik AG, Teltow,
Deutschland), welches fiir Ruhe-Messungen ausgelegt wurde und aus diesem Grund viele
Artefakte wéhrend der Belastungsuntersuchung fabrizierte. Hieraus konnten sich speziell
bei unserem Probandenklientel mit dem starken Unterhautfettgewebe und der dadurch
schlechten Signalqualitdt fehlerhafte Detektionen und so verdnderte HRV-Werte ergeben.
Bei zwei Probanden konnten die EKG-Daten nicht verwendet werden.

Zudem sollte bei der autonomen Diagnostik eigentlich der Einfluss der nervalen
Regulation auf die Aktivitit des Sinusknotens untersucht werden, die im
Elektrokardiogramm als p-Welle erscheint. Thre Detektion ist aufgrund der geringen
Amplitude und des wellenférmigen Verlaufs nur relativ ungenau mdoglich, so dass die
meist eindeutigere, detektierbare R-Zacke standardméBig als Referenzpunkt fiir die HRV-
Analyse genutzt wird (91).

Das visuelle Kontrollieren und manuelle Nachdetektieren fehlerhafter/ nicht markierter R-
Zacken in der EKG-Aufzeichnung sollte diese Fehlerquote zwar verhindern, stellt
andererseits aber eine erneute Fehlerquelle dar, weil das Eingreifen in die EKG-Rohdaten
zu Verfélschung der HRV-Werte fiihren kann.

Des Weiteren mussten die fiinf-miniitigen Aufzeichnungsintervalle des EKGs manuell
gestartet werden. Dies fiihrte teilweise zu einigen Sekunden Verzdgerung, welche zwar in
der Berechnung der Leistung berticksichtigt wurden, jedoch insgesamt fehlende Stellen in

der EKG-Aufzeichnung darstellen. Hier konnten HRV-Schwellen verborgen liegen. Fehler
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aus der Berechnung der Leistung zu dem Zeitpunkt, an dem eine HRV-Schwelle visuell
abgelesen wurde, konnten ebenfalls aufgetreten sein. SchlieBlich birgt die software-
automatisierte Erfassung und Auswertung der HRV die Gefahr, dass die methodischen
Grenzen der zugrunde gelegten Analyseverfahren nicht beriicksichtigt werden (94).

Diese Fehler scheinen aber vergleichbar mit der auf fiinf-Prozent angegebenen, genauen
Validierungsmethode des Dauertestes nach Heck et al. (81).

Die Methode des visuellen Ablesens der verschiedenen HRV-Schwellenkonzepte aus dem
HRV-Verlauf ist sehr untersucherabhéngig und zeit-/arbeitsintensiv einzustufen. Es sollte
jedoch angemerkt werden, dass die meisten Laktatschwellenkonzepte ebenfalls auf
visueller Beobachtung beruhen. Diese Subjektivitit konnte zu stark unterschiedlichen
Ergebnissen bei gleichen Daten fiihren.

Insgesamt sollten die unterschiedlichen Messinstrumente und Auswertungsroutinen beim

Vergleich mit anderen Publikationen beriicksichtigt werden (34, 94).

5.2.2 Das Probandengut

Einen Einfluss auf die Ergebnisse konnte das Alter der Probanden haben. Unser Kollektiv
wies eine breite Streuung von 22-61 Jahren auf. Fir die Auswertung wurden aus
Einzelwerten arithmetische Mittel gebildet. Die fehlende Altersunterscheidung konnte
dazu gefiihrt haben, dass es zu einer schlechteren Ubereinstimmung der HRV-
Schwellenkonzepte mit der validierten Laktatschwelle kam.

Es gilt als bewiesen, dass mit zunehmenden Alter die HRV im Zeit- und Frequenzbereich
abnimmt (114, 117, 184). In den bisher verdffentlichten Studien zu gleicher Thematik
wurden hauptsdchlich junge Erwachsene bis maximal mittleren Alters getestet. Bei der
Vorstudie, die trainierte Sportler mit ausgeglichener Geschlechterverteilung untersuchte,
war der dlteste Proband 34 Jahre alt (67). Berbalk et al. (14) testeten leistungsstarke
Athleten mit einem Durchschnittsalter von 25 Jahren und konnten in ihrer Pionier-Studie
zum Thema HRV-Schwellenbestimmung erstmals Parameter mittels nicht-linearer
Methodik bestimmen.

Bei Kuhn und Platen (113) wurden dagegen kardial erkrankte Probanden mit gemischter
Geschlechterverteilung im hoheren, mittleren Alter untersucht. Die Probanden hatten einen
Mittelwert von 66,1 Jahre und einer geringen Standardabweichung von 10,6 Jahre. In den
genannten Studien konnten, wie bereits in der Ergebnisdiskussion beschrieben, enge

Korrelationen zu den validierten Laktatschwellen nachgewiesen werden.
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Ein weiterer, gesicherter Einflussfaktor auf die HRV ist das Geschlecht: Frauen besitzen
im Vergleich zu Ménnern eine vermehrt vagale Aktivitit des vegetativen Nervensystems
und so eine erhohte HRV (62, 85, 91, 112, 156, 163, 186). Konig et al. (111) konnten
zeigen, dass ein  signifikanter = Zusammenhang zwischen einer  erhohten
Sympathikusaktivitit (in Form des LF-Bandes der Frequenzanalyse) und Ubergewicht bei
Minnern besteht. Ein geringeres Risiko an Herz-Kreislauferkrankungen zu erkranken, von
Frauen gegeniiber Madnnern wird in diesem Zusammenhang diskutiert (112). Dies konnte
eine Erkldrung dafiir sein, dass Méanner hiufiger an Herz-Kreislauferkrankungen leiden als
Frauen.

Bei gesunden, normalgewichtigen Probanden unterliegt die HRV einer deutlichen, wenig
zu beeinflussenden interindividuellen Variabilitit (91). Daraus folgt die Uberlegung, ob
man die Interpretation der autonomen Regulation auf Basis einer Kollektivauswertung in
Frage stellen miisste. Eine Unterteilung des Probandenkollektivs in verschiedene HRV-
bezogene Untergruppen erscheint sinnvoll. Zwar zeigte unser Probandenkollektiv
insgesamt einen geringen Trainingslevel, dennoch gab es Unterschiede in der Auspragung
der Alltagsaktivitit. Personen mit hoherer Ausdauerleistungsfahigkeit zeigen eine hohere
Variabilitit der Herzfrequenz (51, 110, 152). Durch deren insgesamt hohere
parasympathische Aktivitdt in der autonomen Kontrolle des Herzens konnten verdnderte
Umschlagspunkte von iiberwiegend parasympathisch zu sympathischer Steuerung

(entspricht dem HRV-Schwellenkonzept) entstehen.

5.2.3 Das Belastungsprotokoll

Das Studiendesign eines Doppelstufentests erfordert eine grundlegende Fitness des
Probanden, um eine Laktatsenke in der zweiten Belastungsphase zu produzieren.

Bei vielen Probanden erwies sich sowohl die Motivation, als auch die korperliche Fitness,
speziell zur zweiten Belastungsphase hin als unbefriedigend. Umso bemerkenswerter, dass
auBler bei zwei Probanden, iiberall eine IAAS im Verlauf der Laktatkurve herausgelesen
werden konnte.

Um die HRV-Diagnostik moglichst gut mit anderen Arbeiten vergleichen zu konnen,
wurde in dieser Studie fiir die HRV-Schwellendiagnostik nur der erste Teil des
Doppelstufentests betrachtet. Dieser Teil entspricht jedoch keinen Standardstufen-
Protokoll von drei Minuten Stufenlinge und einer bestimmten Steigerung pro Stufe. Es

wurde alle 36 Sekunden eine Zunahme der Belastungsintensitit um fiinf Watt
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vorgenommen, um die HRV-Diagnostik unter ansteigender Belastung zu vollziehen. Dies
widerspricht allen Vorgaben und den Vorgehen in dhnlichen Studien.

Laut Literatur seien mindestens fiinf Minuten Aufzeichnungsdauer  fiir
Kurzzeitaufzeichnungen bzw. 200-500 aufeinanderfolgende Schlige notwendig, um die
sympatho -vagale Balance zu erfassen (66, 87, 120). Somit kénnte die ,,Stufendauer von
36 Sekunden und 50 untersuchte, gemittelte RR-Intervalle zu gering gewesen sein, um ein
,»Einschwingen® auf der jeweiligen Stufe, wie Berbalk es beschrieben, zu ermoglich?!
Auch metabolische Anpassungsvorgénge im Bereich des Laktats brauchen laut Stegmann
et al. mindestens eine Stufendauer von drei Minuten um sichtbar zu werden (174).

Des Weiteren sollte die Trittfrequenz zwischen 60-80 Rad-Umdrehungen pro Minute (rpm)
liegen, da in diesem Bereich der Atemrhythmus nicht von der Trittfrequenz beeinflusst
wird (151). Dies ist von Bedeutung, da Cottin et al. zeigen konnten, dass die HRV
maligeblich durch die Atemfrequenz beeinflusst wird (48). Speziell zum Ende der
Belastung hin, hatte unser Probandenkollektiv Probleme damit, die Trittfrequenz geniigend
hoch zu halten. Ebenfalls als atemfrequenzveridndernd stellte sich das Sprechen heraus. Die
Probanden wurden zwar angehalten wihrend der Belastung nicht zu Sprechen, man konnte

es jedoch nicht vollig unterbinden.

5.2.4 Einfluss von Stress und Schlaf

Ein sehr wichtiger Diskussionspunkt sind die Stressoren, welche bei der Teilnahme an
dieser Studie auftraten. Ein Grofteil der Probanden absolvierte erst nach ihrem vollen
Arbeitstag die Belastungsteste. Die Arbeitsbelastung und deren Auswirkungen auf die
HRV wurden in etlichen Studien untersucht (89, 102, 157, 181, 193). Laut Konig et al.
sind neben beruflichen, auch private Gedanken und Sorgen starke Einflussfaktoren auf die
HRV (110).

Zudem muss bedacht werden, dass unsere Probanden Sport nicht gewohnt waren und die
anstehende korperliche Betétigung, mit freiem Oberkdrper, vor unbekannten Menschen,
mit vielen Messinstrumenten am/um den Korper herum fiir die meisten schon Stress
bedeutete. Auch der Schlaf der Probanden (24, 32) konnte die Tagesform und somit das

Testergebnis beeinflusst haben.
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5.3 Uberpriifung der Fragestellungen und Ausblick

Die vorliegende Studie ist im Pilotcharakter angelegt worden. Da zuvor keine
vergleichbaren Arbeiten zur Aerob-Anaeroben Schwellenbestimmung mittels Parameter
der Herzfrequenzvariabilitit an untrainierten Ubergewichtigen und Adipdsen durchgefiihrt
wurden, sollte in dieser Studie zundchst einmal iiberpriift werden, ob bei diesem
Probandenklientel {iberhaupt HRV-Schwellen bestimmbar sind.

Mittels linearer und nicht linearer Zeitbereichsanalyse konnte eine Schwellenbestimmung
verschiedener HRV-Parameter aus einer stufenformig, ansteigenden
Belastungsuntersuchung herausgearbeitet werden.

Dieses Resultat steht im Einklang mit Berichten anderer Studien, welche die HRV als
alternative Methode zur Bestimmung der individuellen Aerob-Anaeroben Schwelle nutzten
(14, 67,93, 113).

Die Ubereinstimmung der vegetativen HRV-Schwellenkonzepte mit der metabolischen
Laktatschwelle (MLSS), welche durch Dauerteste validiert wurde, ist sehr unterschiedlich
ausgeprigt. Im Vergleich zu jungen, trainierten Probandenkollektiven mit hdheren
Korrelationen beider Methoden zueinander, lassen sich keine generellen Tendenzen der
verschiedenen HRV-Parameter herausarbeiten. Die Abweichungen der beiden Methoden
belaufen sich auf bis zu 23%. Dies ldsst eine Anwendbarkeit der HRV als alleiniges
Element der Leistungsdiagnostik bei Ubergewichtigen fragwiirdig erscheinen. Denkbar
wire eine Bereicherung der Trainingssteuerung mit der vegetativen Komponente
Herzfrequenzvariabilitit. In unterschiedlichen Studien konnte gezeigt werden, dass der
parasympathischen Kontrolle eine kardioprotektive Rolle widhrend der Belastung
zugeschrieben werden kann (17, 191). So konnte die HRV-Schwellebestimmung
verhindern, dass schidliche Belastungsintensititen bei der Bewegungstherapie von
Herzkreislauferkrankungen-Risiko-Patienten, wie iibergewichtige Menschen es darstellen,
angewendet werden.

Woher die Abweichungen der Ergebnisse beider Verfahren (Laktat vs.
Herzfrequenzvariabilitdt) kommen, ldsst sich auf den ersten Blick nicht genau sagen. Weil
die HRV Ausdruck eines sehr komplexen Zusammenspiels verschiedener Komponenten
des vegetativen Nervensystems ist, sind weitere Studien erforderlich. Der Arbeit fehlt eine
direkte Kontrollgruppe mit identischen Versuchsautbau und gleicher Mess- und

Auswertungsmethodik. Die in der Diskussion herangezogenen Arbeiten unterscheiden sich
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in der Art und Weise der Durchfiihrung und Auswertung zu sehr, um die Relevanz und
Aussagekraft unserer Ergebnisse richtig einordnen zu kénnen.

Bei dieser Studie wurden HRV-Schwellenkonzepte erstmals bei Ubergewichtigen und
Adiposen angewendet. Wie bereits in 2.6 beschrieben, konnte in mehreren Studien gezeigt
werden, dass die Ruhe-HRV bei Ubergewicht und Adipositas, im Vergleich zu
Normalgewichtigen signifikant reduziert ist. Grund hierfiir sind eine sympathische
Uberaktivitit bei einem reduzierten vagalen Tonus (17, 72, 104, 116, 133, 135, 137, 147,
154, 159, 205).

Anscheinend ist die HRV bei einer ansteigenden Belastung ebenfalls vermindert. Die
unbekannte kdrperliche Betitigung konnte zu einer Uberreaktion des Sympathikus gefiihrt
haben.

Welche Ursache dieses Phdnomen zugrunde liegt ist dabei noch nicht ganz geklirt. Der
Stoffwechsel der Fettzellen ist vielschichtig: Eine Mehrzahl von Hormonen und Enzyme
sind daran beteiligt (siche auch 2.6).

Ob vermehrtes Korperfett mit seiner hormonellen Aktivitdt (als Ausdruck des
Ubergewichts) diese vegetative Fehlsteuerung des Herzens hervorruft oder ob die
Anderungen der kardialen Innervation unabhingig vom Korperfett, als Folge bisher
maskierter Herzschidigungen (durch eine lange Zeit Ubergewicht) auftreten, gilt es in
weiteren Untersuchungen heraus zu finden.

Sztajzel et al. (177) und Molfino et al. (130) untersuchten die Auswirkung des Korperfettes
auf die autonome Kontrolle der Herzfunktion. Dabei konnten Zusammenhinge zwischen
dem Korperfett/dem BMI mit der HRV gefunden werden. Es konnte jedoch kein
eindeutiges Ursache-Wirkungsprinzip fiir die erniedrigte  HRV bei Ubergewicht
ausgemacht werden. Molfino et al. {iberlegten, ob genetische Dispositionen die sympatho-
vagale Balance und so die Empféanglichkeit fiir die Zunahme von Korperfett eine Rolle
spielen konnen. Quilliot et al. (153) sind der Auffassung, dass das Hormon Leptin eine
zentrale Rolle bei der Entstehung von Ubergewicht spielt. Als Produkt der Fettzellen
hemmt es das Auftreten von Hungergefiihl. Die meisten fettleibigen Menschen weisen
hohe Spiegel auf und haben eine reduzierte, vegetative Empfanglichkeit auf dieses
Hormon.

Weitere Untersuchungen sind notwendig, um den Einfluss von Ubergewicht/erthohtem

Korperfett auf die Herzfrequenzvariabilitdt (unter Belastung) genauer zu beschreiben.
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Standardisierte  Mess- und  Auswertebedingungen  fiir  Untersuchungen  der
Herzfrequenzvariabilitit bei korperlicher Belastung sind hierfiir notwendig. Die aus 1996
stammenden, immer noch geltenden Empfehlungen der Task Force (178) sollten den neuen

technischen Voraussetzungen erweitert und angepasst werden.

Folgende Fragestellungen konnten dabei in nachfolgenden Arbeiten beriicksichtigt werden:

Welche genauen Zusammenhénge bestehen zwischen
e dem Korperfettanteil und der HRV (unter Belastung)?
e dem Korpergewicht und der HRV (unter Belastung)?

e dem Bauchumfang und der HRV (unter Belastung)?
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6. Zusammenfassung

Die Herzfrequenzvariabilitdt stellt seit einiger Zeit einen Forschungsschwerpunkt der
Sportwissenschaften dar. Sie spiegelt den Einfluss des autonomen Nervensystems auf die
Herzaktion wider und gibt neue Ansidtze fiir die Trainingssteuerung. Bisher wurden
Schwellenkonzepte auf Grundlage der Herzfrequenzvariabilitét hauptsdchlich bei Sportlern
getestet. Besonders flir untrainierte und iibergewichtige/fettleibige Patienten konnte die
Trainingssteuerung mittels HRV von Vorteil sein, da es fiir sie nur wenige
Trainingsempfehlungen hinsichtlich der Belastungsintensitidt gibt. Die Studie wendete
erstmals HRV-Schwellenkonzepte bei diesem Probandenklientel an und nutzte neue
nichtlineare Analyseparameter zur Auswertung.

Zum Vergleich wurde eine klassische Laktatleistungsdiagnostik durchgefiihrt.

Methodik: 28 gesunde, (jeweils 14) iibergewichtige/adipose Probanden (14 @, 14 &'; Alter:
38,5 +/- 13,1 Jahre; Gewicht: 96,4 kg +/- 16,7 kg; BMI: 30,9 +/- 4,4 kg/m?; Korperfett:
29,2 +/- 4,3%; Bauchumfang 107,8 +/- 10,9 cm) durchliefen eine doppelstufenférmig,
ansteigende Belastungsuntersuchung auf dem Fahrradergometer mit anschlieBendem
Dauerbelastungsstest zur Validierung der Laktatschwelle. Mittels EKG erfolgte die
kontinuierliche Aufzeichnung der Herzaktion. Die HRV-Auswertung wurde iiber den
Poincaré Plot realisiert. Aus den Kurvenverliufen der genannten Parameter wurden
verschiedene Schwellenkonzepte visuell heraus gearbeitet und als absolute und relative
Leistung angegeben. Diese wurden anschlieend in einer Varianzanalyse und mit Hilfe von

Bland-Altman Plots mit den validierten Laktatschwellen (MLSS) verglichen.

Ergebnisse: Es konnten mit allen HRV-Parametern Schwellenkonzepte herausgearbeitet
werden. Dabei besteht ein hoher Zusammenhang zur validierten Laktatschwelle,
tendenziell iiberschitzen die HRV-Schwellenkonzepte die Laktatschwelle jedoch. Die
geringste prozentuale Abweichung im Mittelwert-Vergleich ergab sich zwischen dem
Kurzzeitvariabilititsmarker (Parasympathikus-Einfluss) SOL/Hf und der MLSS mit 19,8
+/- 15,8%. Die Parameter der Langzeit- und Gesamtvariabilitidt (eher Abbildung des
Sympathikus) SOQ und SDNN, sowie der sympatho-vagalen Balance (SOL/SOQ) zeigten
Abweichungen zur MLSS von tiber 20 %.
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Diskussion: ~ Woher die  beschriebenen = Abweichungen  zwischen  beiden
Schwellenkonzepten stammen ist nicht ersichtlich. In vergleichenden Studien mit
unterschiedlichem Versuchsaufbau konnten hohere Korrelationen festgestellt werden. Die
HRYV ist Ausdruck eines sehr komplexen Zusammenspiels verschiedener Komponenten
des vegetativen Nervensystems. Weitere Studien mit identischer Methodik sind
erforderlich um heraus zu finden, ob das vermehrte Korperfett oder z.B. bisher nicht
demaskierte Schadigungen des Herzens hierfiir ursdchlich sind. Trotzdem scheint eine
Anwendung der HRV bei der Trainingssteuerung (zumindest als zusétzlicher Marker) sehr
sinnvoll. Bei Ubergewichtigen besteht bereits unter Ruhebedingungen eine verminderte

HRYV durch eine sympathische Uberaktivitit.
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8. Anhang

8.1 Aufklirungsbogen Studiendurchfiihrung

Patientenaufkldrung zur Studie:

“Evaluation eines leistungsdiagnostisch gestiitzten bewegungstherapeutischen

Programms zur Korperfettreduktion: Eine Beobachtungsstudie mit Pilotcharakter”

Lieber Patient,

Sie haben sich erfreulicherweise bereit erklart, an der oben genannten Studie teilzunehmen.
Die unten aufgefiihrten Punkte sollen Ihnen helfen zu verstehen, warum und wie diese

Studie durchgefiihrt wird.

1. Wissenschaftlicher Hintergrund

Ubergewicht zihlt mittlerweile zu einem der bedeutsamsten Gesundheitsprobleme der
heutigen Zeit. Durch Ubergewicht entstehen zahlreiche Folgeerkrankungen wie
Herzinfarkt, Schlaganfall, Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit) und Arthrose
(Gelenkverschlei}). Dafiir wird besonders das so genannte viszerale Fett (das Fett um die
Organe und das Bauchfett) verantwortlich gemacht. Korperliche Aktivitdt kann in hohem
MalBle das Korperfett reduzieren. Genaue Angaben iliber optimale Trainingsintensititen

fehlen bislang.

2. Ziel dieser Studie ist es daher

e Thren genauen Korperfettgehalt und dessen Verteilung festzustellen
e Zulberpriifen, ob eine Laktat basierte Leistungsdiagnostik bei Thnen moglich ist
e Ob Sie ein daraus abgeleitetes Training durchfiihren konnen.

e Ob sich durch dieses Training Thr Korperfettanteil reduzierten lésst.

3. Konzeption der Studie

Zu Beginn und am Ende der Studie wird eine ausfiihrliche &drztliche und
leistungsdiagnostische Untersuchung (siche unten) durchgefiihrt. Dazwischen fiihren Sie
selbststindig ein herzfrequenz- gesteuertes Trainingsprogramm lhrer Wahl iiber 12

Wochen durch. Alle zwei Wochen findet eine kleine Kontrolluntersuchung statt.
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4. Studiendurchfiithrung Eingangsuntersuchung

Zu Beginn der Studie findet zundchst nach der Vermessung lhrer Korpergrofle und des
Gewichtes eine ausfiihrliche érztliche Untersuchung inklusive einer Blutabnahme in der
Abteilung Sport- und Bewegungsmedizin der Universitdit Hamburg (Mollerstralie 10) statt.
Danach erfolgt die leistungsdiagnostische Untersuchung. Dazu miissen Sie auf einem
Standfahrrad zunichst mit leichtem Widerstand fahren, alle 3 min wird der Widerstand
erhoht, bis Sie erschopft sind. Zur Uberwachung des Herzens werden Elektroden auf die
Brust geklebt. Alle 3 min wird Thnen aus dem Ohrlidppchen eine kleine Probe Blut zur
Laktatdiagnostik ~ entnommen. Daraus konnen dann spdter Thre exakten
Trainingsintensitdten festgelegt werden. Zusétzlich wird Thnen Blut aus einer
Venenverweilkaniile zur Bestimmung von Katecholaminen (Stresshormone wie Adrenalin
und Noradrenalin) entnommen. In den folgenden zwei Wochen miissen sie zur exakten
Festlegung Threr Trainingsintensitidten zwei 30 miniitige Dauerbelastungen, wiederum mit

Laktatabnahme absolvieren.

Durchfithrung des Trainings

Das Training sollen Sie selbststindig durchfithren, dies beinhaltet verschiedene
Moglichkeiten (siehe beiliegende Aufklarungsbogen). Bei jedem Training miissen Sie
einen Herzfrequenzmonitor tragen. Alle zwei Wochen findet eine Gewichtsmessung in der
Abteilung Sport- und Bewegungsmedizin der Universitit Hamburg (Mollerstrale 10) statt.

Nach zwolf Wochen erfolgt eine erneute grole Untersuchung

5. Risiken und Nebenwirkungen

Sdmtliche durchgefiihrte Untersuchungen werden routineméBig tdglich durchgefiihrt und
sind als sehr risikoarm anzusehen. Im Rahmen der Blutabnahmen kann es in seltenen
Féllen zu Entziindungen kommen. Im Rahmen der Belastungsuntersuchung kann es
ebenfalls in seltenen Fillen zu schwerer wiegenden Herzrhythmusstorungen oder
Herzinfarkt dhnlichen Beschwerden kommen. Nach der Belastung treten immer wieder
leichte Kopfschmerzen auf. Das durchzufiihrende Training beinhaltet keine submaximalen
und maximalen Belastungen und ist somit auch als risikoarm anzusehen. Gelegentlich kann
es zu leichten Kopfschmerzen, Unwohlsein oder leichten Gelenk- oder Muskelschmerzen

kommen.
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6. Erlduterung moglicher anderer Therapien

Die Durchfiihrung einer aktiven Bewegungstherapie ist als fest etablierter Baustein in der

Behandlung von Ubergewicht anzusehen.

7. Notfallnummer bei unerwiinschten Ereignissen

Sollte es wider Erwarten im Rahmen der gesamten Studie zu Problemen kommen, kénnen
Sie sich unverziiglich und zu jeder Zeit unter folgender Nummer melden, um Thnen

schnellst moglich zu helfen: XXXXXXXXXXX.

8. Hinweis auf Freiwilligkeit

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie konnen zu jeder Zeit ohne Angabe von

Griinden und ohne Nachteil fiir hre weitere Behandlung von der Studie zurlicktreten.

9. Bestitigung der Vertraulichkeit

Die im Rahmen der Studie nach Einverstindniserkldrung erhobenen persénlichen Daten,
insbesondere Befunde, unterliegen der Schweigepflicht und den datenschutzgesetzlichen
Bestimmungen. Sie werden in Papierform und auf Datentrager aufgezeichnet und in der
Abteilung Sport- und Bewegungsmedizin der Universitit Hamburg gespeichert. Die
Nutzung der Daten erfolgt in pseudonymisierter Form (dies bedeutet in verschliisselter
Form, die ermittelten Daten werden nicht unter Threm Namen gespeichert, sondern unter
einem Zahlencode. In einer separat gefiihrten Liste werden Thr Name und der
entsprechende Zahlencode dokumentiert. Zugriff auf diese Codierungsliste haben
ausschlieBlich die wissenschaftlichen Mitarbeiter der Abteilung Sport- und
Bewegungsmedizin der Universitdit Hamburg). Eine Weitergabe der erhobenen Daten im
Rahmen des Forschungszwecks erfolgt nur in pseudonymisierter Form. Gleiches gilt fiir
die Veroffentlichung der Studienergebnisse. Sie haben das Recht, iiber die von Ihnen
stammenden personenbezogenen Daten Auskunft zu verlangen, und liber moglicherweise
anfallende personenbezogene Ergebnisse der Studie gegebenenfalls informiert oder nicht
informiert zu werden. Gegebenenfalls wird der Leiter der Studie Thre Entscheidung dariiber
einholen. Die Aufzeichnung bzw. Speicherung erfolgt fiir die Dauer von 10 Jahren. Im
Falle des Widerrufs der Einverstindnisses werden die bereits erhobenen Daten entweder

geloscht oder anonymisiert.
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8.2 Einverstandniserklirung

Patienteneinverstindniserkldrung zur Studie

,Evaluation eines leistungsdiagnostisch gestiitzten bewegungstherapeutischen

Programms zur Korperfettreduktion: Eine Beobachtungsstudie mit Pilotcharakter*

Name:
Vorname:
Geburtsdatum:

Ich, wurde von meinem Arzt iiber Wesen, Bedeutung und Tragweite der oben genannten
Studie aufgeklért. Ich habe den Aufkldrungstext gelesen und verstanden. Ich hatte die
Moglichkeit, Fragen zu stellen, habe die Antworten verstanden und akzeptiere sie. Mein
Arzt hat mich iiber die mit der Teilnahme an der Studie verbundenen Risiken und den
moglichen Nutzen informiert.

Ich hatte ausreichend Zeit, mich zur Teilnahme an dieser Studie zu entscheiden und weil3,
dass die Teilnahme an dieser Studie freiwillig ist.

Ich weiB, dass ich jederzeit und ohne Angaben von Griinden diese Zustimmung widerrufen
kann, ohne dass sich dieser Entschluss nachteilig auf die spitere Behandlung durch meinen
Arzt auswirken wird.

Mir ist bekannt, dass meine personlichen Daten in verschliisselter Form gespeichert
werden.

Mit meinem Einverstédndnis zur Teilnahme erklare ich gleichzeitig, dass ich mit der im
Rahmen dieser Studie erfolgenden Aufzeichnung von Krankheitsdaten einverstanden bin.

Ich habe eine Kopie der Patienteninformationen und dieser Einwilligungserkldrung
erhalten. Ich erkldre hiermit meine freiwillige Teilnahme an dieser Studie.

Ort und Datum Unterschrift des Patienten

Ort und Datum Unterschrift des aufklarenden Arztes
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8.5 Individuelle Anthropometrische Daten der Probanden

31 m 97 26,3 182 87,0 19,1
48 m 110 31,0 187 110,0 26,0
44 w 120 36,0 174 110,0 33,0
27 m 109 29,0 187 100,5 26,3
22 w 117 32,0 166 89,0 31,8
35 w 96 25,0 173 76,0 29,4
45 w 123 39,8 161 102,0 35,3
49 w 97 26,6 178 84,5 27,0
20 w 103 29,7 164 79,5 33,6
32 m 131 40,0 178 128,5 32,4
22 m 117 39,7 183 133,2 31,9
33 m 102 26,4 184 98,5 23,7
33 w 99 29,4 176 91,0 31,0
30 w 109 35,4 169 101,0 33,9
31 m 131 34,3 202 140,0 30,9
37 w 99 25,5 176 78,3 30,2
27 m 107 29,0 181 95,0 25,0
38 w 98 26,8 177 83,7 31,8
23 m 103 30,4 171 89,0 25,3
41 w 83 26,8 175 82,0 32,2
45 m 105 32,1 184 108,8 30,0
47 m 113 34,1 179 107,5 28,7
23 w 114 32,3 162 84,7 29,0
64 m 108 30,7 175 94,0 23,5
58 w 116 33,7 169 95,0 36,8
61 m 108 29,1 175 88,5 26,6
63 w 106 26,0 171 75,7 32,5
50 m 98 27,8 175 85,0 21,2

Tab. 13: Individuelle anthropometrische Daten
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8.6 Individuelle Ergebnisse der Probanden

ID | Pmax | MLSS | % Pmax | SOL | Zeit | Watt | % Pmax | SOL/ Hf | Zeit | Watt | %Pmax
1| 200 155 78 0,621 |17:34| 150 75 0,004 | 17:32| 150 75
2| 275 210 76 2,625 |35:43| 205 75 0,018 |35:43 | 205 75
4 220 135 61 1,998 |27:01| 185 84 0,012 | 27:05| 185 84
5 155 95 61 1,371 |21:51| 115 74 0,007 | 21:50| 115 74
6 230 170 74 0,882 [29:00| 185 80 0,005 |29:00| 185 80
8 195 135 69 0,681 |[23:25| 135 69 0,004 | 23:23 | 135 69
9| 165 90 55 0,710 {22:00| 115 70 0,004 |20:44| 110 67

10| 200 110 55 2,183 |25:24| 145 73 0,016 | 25:24| 145 73
11| 215 115 53 0,776 |28:17| 175 81 0,050 | 28:14| 175 81
12| 200 125 63 0,522 |28:11| 195 98 0,003 | 28:05| 195 98
13| 180 110 61 2,597 |23:59| 140 78 0,016 |23:59| 140 78
14| 195 120 62 1,266 |25:24| 155 79 0,008 | 25:24 | 155 79
15| 210 120 57 0,892 [24:00| 135 64 0,087 |24:02| 135 64
16| 210 160 76 0,964 |23:58 | 140 67 0,007 | 23:48 | 135 64
17| 225 130 58 0,803 |28:09| 180 80 0,005 | 28:13| 180 80
18| 160 100 63 3,841 [23:59| 115 72 0,037 |24:00| 115 72
19| 190 115 61 2,940 |24:02| 140 74 0,018 | 23:53| 140 74
20| 200 135 68 0,846 |27:48 | 160 80 0,006 |27:48 | 160 80
21| 215 140 65 1,721 {26:56| 160 74 0,013 | 26:56 | 160 74
22| 185 125 68 0,872 [22:20| 125 68 0,006 | 22:18| 125 68
23| 180 125 69 1,814 (22:44| 125 69 0,015 |22:44| 125 69
25| 175 125 71 0,480 [22:09| 125 71 0,004 | 22:04 | 125 71
26| 170 120 71 1,346 | 18:58 | 90 53 0,012 | 18:50 90 53
27| 100 65 65 0,374 | 16:48| 80 80 0,003 16:48 80 80

Tab. 14: Individuelle Laktat- und HRV-Schwellen
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ID | SOL/Hf* SOQ | Zeit Watt | %Pmax | SDNN Zeit Watt | %Pmax
1 2,977 17:32 150 75 3,349 17:14 145 73
2 6,118 39:08 225 82 9,108 31:43 180 65
4 6,088 27:02 185 84 9,12 26:45 185 84
5 3,594 21:41 115 74 5,899 20:54 110 71
6 2,884 24:00 145 63 4,149 26:47 170 74
8 2,888 20:09 110 56 2,811 23:09 135 69
9 3,769 20:44 110 67 2,394 20:53 110 67
10 7,542 25:14 145 73 9,392 23:41 130 65
11 2,800 28:16 180 84 3,951 27:33 175 81
12 2,173 27:29 190 90 3,839 27:22 190 90
13 6,521 23:47 135 75 7,500 26:25 160 89
14 3,535 24:02 155 79 6,484 23:20 130 67
15 1,489 21:56 110 52 5,535 25:16 145 69
16 1,459 24:02 140 67 9,802 23:40 135 64
17 1,852 26:24 165 73 3,003 28:31 180 80
18 2,852 24:00 115 72 11,01 27:38 150 94
19 2,675 24:02 140 74 14,53 21:13 115 61
20 1,369 29:03 170 85 4,808 27:20 155 78
21 8,446 26:56 160 74 9,600 28:42 175 81
22 1,840 21:14 115 62 3,152 24:41 145 78
23 4,033 20:53 110 61 6,238 22:37 125 69
25 3,869 21:56 125 71 4,939 18:25 95 54
26 4,073 19:00 90 53 6,874 20:03 100 59
27 0,882 18:17 95 95 2,804 15:43 75 75
ID SOQ Zeit Watt | %Pmax [ SOL/SOQ | Zeit Watt | %Pmax
1 1,183 19:32 165 83 0,501 17:32 150 75
2 2,472 32:26 185 67 1,772 33:06 190 69
4 2,159 26:45 185 84 0,987 27:05 185 84
5 2,467 20:43 110 71 0,666 21:42 115 74
6 1,748 27:48 175 76 0,757 27:48 175 76
8 1,407 23:32 135 69 0,727 26:19 160 82
9 1,359 20:37 110 67 0,736 21:36 115 70
10 3,457 23:41 130 65 1,495 26:23 150 75
11 1,502 27:26 175 81 0,481 28:14 175 81
12 2,059 27:05 185 93 0,394 27:20 190 95
13 3,098 24:36 145 81 1,193 25:28 150 83
14 1,916 25:49 160 82 0,679 21:55 120 62
15 1,527 25:16 145 69 0,510 24:06 135 64
16 4,711 23,45 135 64 0,982 26:20 160 76
17 1,376 28:31 180 80 0,336 27:58 175 78
18 4,238 27:32 150 94 0,869 25:45 130 81
19 2,785 25:07 155 82 0,792 22:34 125 66
20 2,572 27:24 155 78 0,358 26:21 145 73
21 3,898 28:42 175 81 1,730 25:37 150 70
22 1,573 25:24 145 78 0,476 24:07 140 76
23 2,782 22:40 125 69 1,430 24:42 140 78
25 2,627 18:27 95 54 0,517 21:54 120 67
26 2,788 21:37 110 65 0,693 19:29 95 56
27 1,708 15:35 75 75 0,119 18:16 95 95

Tab. 15 und 16: Individuelle HRV-Schwellen

109




8. Anhang

8.7 Lebenslauf

Lebenslauf entfallt aus datenschutzrechtlichen Griinden
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