
Einleitung

Nach der Einführung der Frühmobilisierung im

Akutkrankenhaus und der organisierten

Rehabilitation im Rehabilitationszentrum 

ist die Weiterführung der eingeschlagenen

Maßnahmen im Rahmen ambulanter Koronar-

gruppen nur eine logische Folge. Eine genaue

Verlaufskontrolle der therapeutischen 

Maßnahmen und eine effektive Trainings-

steuerung setzt valide Leistungstests voraus.

In der Trainingstherapie müssen sowohl zu

intensive als auch zu geringe Belastungen

vermieden werden, um einerseits ein sicheres

und andererseits auch ein effektives Training

zu gestalten. Eine Reihe derartiger Verfahren

wurde bisher vor allem für Gesunde

entwickelt. Wurden aber ursprünglich zur

Belastungsbeurteilung von Patienten mit

Herzkreislauferkrankungen eingesetzt. Bereits

im Jahre 1964 hatte sich Karlman Wasserman

(und Mitarbeiter) in seiner bahnbrechenden

Arbeit „Detecting the Threshold of Anaerobic

Metabolism in Cardiac Patients during 

Exercise“ dieses Themas angenommen [18].

Während stufenförmig ansteigender Körper-

arbeit kann die Energiebereitstellung in drei

Phasen unterteilt werden. Phase I - die

aerobe Phase bis zum ersten Laktatanstieg

und bis zum Beginn einer überproportionalen

Zunahme der Ventilation gegenüber der 

Sauerstoffaufnahme ohne zusätzlicher

Steigerung der  Kohlendioxydabgabe. Phase II -

die aerob-anaerobe Übergangsphase, bis zum

zweiten Laktatanstieg und bis zu einer nun

einsetzenden überschießenden Steigerung

der Ventilation gegenüber der Kohlendioxyd-

abgabe. Phase III - die anaerobe Phase bis zur

Ausbelastung [17].

In den folgenden Kapiteln soll auf verschiedene

leistungsdiagnostische Testmethoden und

deren Vor- und Nachteile in der kardiolo-

gischen Rehabilitation eingegangen werden. 

Formeln zur Vorgabe der individuellen

Trainingsbelastungsherzfrequenz

Unter Berücksichtigung der individuellen

symptomlimitierten Belastbarkeit des Patien-

ten, lässt sich aus der maximal erreichten

Herzfrequenz (HF) eine semiindividuelle Be-

lastungsherzfrequenz (HFB) errechnen, die

zwischen 60% und 80% der symptom-

limitierten Maximalleistung liegt. Wobei

Unterschiede zwischen Lauf- und Fahrrad-

Belastungen zu berücksichtigen sind und der

effektive Belastungsbereich bei ± 10% liegt

[4, 11].

Bei Fahrradergometrie:

HFB = HFRuhe + 0.8 *(HFmax - HFRuhe)

Bei Laufbandergometrie:

HFB = HFRuhe + 0.7 *(HFmax - HFRuhe)

Zu beachten ist dabei, dass  bei Erreichen

einer Leistung von 100% der Normleistung ein

Abbruch der Ergometrie ohne subjektiven

oder objektiven Abbruchgrund nicht indiziert

ist, da eine Beurteilung der individuellen HFmax

dann nicht möglich ist.

Wird zum Training eine Intensität entspre-

chend einer Trainingsherzfrequenz von 60%

abgeleitet, so ist dies eine, hinsichtlich einer

kardialen Überlastung sehr sichere Trainings-

intensität. 

Atemgase

Bereits in den 20-er Jahren war es möglich

mittels Messungen der maximalen Sauerstoff-

aufnahme (O2) exakte Aussagen über das

kardiopulmonale Leistungsverhalten zu

treffen. Da die Ausdauerleistungsfähigkeit an

die Größe der Sauerstoffmenge gebunden ist,

welche pro Zeiteinheit der arbeitenden

Muskulatur über Atmung, Herz und Kreislauf-

system zugeführt werden kann, hat die unter

Arbeit maximal mögliche Sauerstoffaufnahme
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in der Leistungsbeurteilung besonderes

Interesse gefunden. Nachdem es nicht nur

möglich wurde die Sauerstoffaufnahme

sondern auch die Kohlendioxyd (CO2)-Abgabe

quantitativ zu messen, wurden Verfahren

entwickelt, die mittels Messungen der Atem-

gase drei von der Belastungsintensität

abhängige Phasen der Energiebereitstellung

definieren.

Messparameter:

V
.
E Atemminutenvolumen (l/min)

FEO2 expiratorische O2-Fraktion (%)

FECO2 expiratorische CO2-Fraktion (%)   

Rechenparameter:

V
.
O2 Sauerstoffaufnahme (l/min)

V
.
O2/kg Sauerstoffaufnahme / Körpergewicht

(ml/min/kg)

V
.
CO2 Kohlendioxyd abgabe (l/min)

EQO2 Atemäquivalent für O2 = V
.
E / V

.
O2

EQCO2 Atemäquivalent für CO2 = V
.
E / V

.
CO2

RQ Respiratorischer Quotient = V
.
CO2 / V

.
O2

Mit dem Einsetzen einer vermehrten anaero-

ben muskulären Energieproduktion kommt es

zu einem Ansteigen der Blutlaktatkonzentrati-

on und einer Azidose. Diese metabolische Azi-

dose muss abgepuffert werden, es entsteht

dabei vermehrt CO2, welches abgeatmet wird.

1964 definierte Karlman Wasserman [18] den

Moment einer Belastung an dem die CO2-

Abgabe gegenüber dem O2 Verbrauch inadä-

quat anzusteigen beginnt und es zu einer ver-

mehrten V
.
E kommt als „anaerobic threshold“

(AT) (Abb. 1).

Diese AT ist durch den ersten Laktatanstieg

bedingt und entspricht daher dem im deutsch-

sprachigen Raum üblichen Terminus der „aer-

oben Schwelle“.

Belastungen die über dieser Intensität liegen,

gehen sowohl mit einer gesteigerten Laktat-

produktion und einer Erhöhung der Blutlak-

tatkonzentration einher, aber die Laktatpro-

duktion und Elimination halten sich die

Waage, sodass bei Belastungen über einen

längeren Zeitraum die erhöhte Laktatkonzen-

tration im Blut konstant bleibt. Weiterhin wird

gegenüber der O2 Aufnahme vermehrt CO2

über eine gesteigerte V
.
E abgeatmet. Wir 

sprechen nun von der Phase II,  der aerob-

anaeroben Übergangsphase der Energie-

bereitstellung.

Eine weitere Zunahme der Intensität führt zu

einer weiteren Steigerung des anaeroben

Stoffwechsels mit einer weiteren Zunahme

der Laktatproduktion. Laktatproduktion und

Elimination geraten aus dem Gleichgewicht.

Das Laktat kumuliert im Blut, die Laktatkon-

zentration nimmt rasch zu. Obwohl die Venti-

lation entsprechend der zunehmenden meta-

bolischen Azidose nun nochmals gesteigert

wird, kann das unverhältnismäßig vermehrte

CO2 nicht mehr abgeatmet werden. Beaver et

al. [3] definierten diesen Zeitpunkt als den

„respitatory compensation point“ (RCP) 

entsprechend der „anaeroben Schwelle“ im

deutschen Sprachraum (Abb. 2).

Aus dem gegenseitigen Verhalten der drei

respiratorischen Parameter V
.
O2, V

.
OO2  und V

.
E

ergibt sich, 1. dass der tiefste Wert des, EQV
.
O2

der AT nach Wasserman entspricht und somit

Phase I von Phase II trennt und das der tiefste

Wert des EQV
.
CO2 dem RCP entspricht und

somit Phase II von Phase III trennt [16].

Abb. 2

Abb. 1



Laktat

Die Butlaktatkonzentrationen auf submaxi-

malen und maximalen Belastungsstufen 

sind in Abhängigkeit der Leistungsfähigkeit 

bei Patienten im Vergleich zu Gesunden

erniedrigt [1, 13]. Karlson et al. [10] konnte 

diesen Zusammenhang auch bei Patienten mit

besserer und schlechterer Leistungsfähigkeit

nachweisen (Abb.3).

Aus Abbildung 3 ist ersichtlich, dass Patienten

mit einer maximalen Leistungsfähigkeit unter

125 Watt gar nicht auf eine Blutlaktatkonzen-

tration von 4 mmol/l kommen. Patienten die

eine maximale Leistungsfähigkeit von 75 Watt

nicht überschreiten können, kommen 

lediglich auf Blutlaktatkonzentrationen die

knapp über 2 mmol/l liegen. Das heißt aber

nicht, dass diese Patienten über keinen oder

nur einen unterentwickelten anaeroben 

Stoffwechsel in den arbeitenden Muskelzellen

verfügen. Vielmehr setzt die anaerobe 

Energieproduktion auf Grund der reduzierten

kardialen Leistungsfähigkeit bereits auf sehr

niedrigen Belastungsstufen ein. Die resultie-

renden niedrigen Blutlaktatkonzentrationen

ergeben sich einerseits aus dem Miss-

verhältnis, der Aufgrund der reduzierten 

Herzleistung unterentwickelten Muskelmasse

gegenüber der Gesamtkörpermasse, deren

Laktatkonzentrationen gemessen werden.

Näverl et al. [12] konnten zeigen, dass Patien-

ten mit eingeschränkter Leistungsfähigkeit

zwar stark reduzierte maximale Blutlaktat-

konzentrationen nach Belastung aufweisen,

die Laktatkonzentration in den aktiven Mus-

kelzellen aber unmittelbar nach maximal

möglicher Belastung höher als bei gut lei-

stungsfähigen Gesunden sind. Die Originalda-

ten sind in der folgenden Tabelle und in Abb.4

dargestellt.

Patienten Kontrollgruppe

Wmax 96 ±  11 273    ± 14

V
.
O2 max 15.1 ±  4.9 33.5  ±  6.7

(mkl.min-1.kg-1)

[la-]b 2.5 ±  0.3 6.1   ±  1.2

(mmol.l-1)

[la-]sm 25.6 ± 3.2 22.7  ±  2.7

(mmol.kg-1)

Die Autoren führen diese hohen Muskellaktat-

konzentrationen bei leistungsschwachen 

Patienten auch auf eine erniedrigte periphäre

Durchblutung zurück, die für einen redu-

zierten Laktatabbau mitverantwortlich sein

dürfte.

Dieses Faktum macht es vor allem bei 

Patienten mit eingeschränkter Leitungs-

fähigkeit notwendig leistungsdiagnostische

Modelle zu entwickeln, die völlig unabhängig

von absoluten Laktatwerten sind. Beaver et al.

[2] stellten als erste ein solches Modell mit

Ihrer „log-log transformation“ vor. Die loga-

rithmische Transformation der Laktatwerte

macht aus der vor allem im zweiten Abschnitt

einer e-Funktion ähnlichen Laktatleistungs-

kurve zwei Geraden, sodass regressanalytisch

der erste Laktatanstieg gut bestimmbar ist. 

Nachteil dieser Methode ist allerdings, dass

nur der Übergang von Phase I zu Phase II 

definiert werden kann. Den gleichen Nachteil

hat auch die Methode nach Berg et al. [5] der

mit dem Quotienten aus V
.
O2 / La das Laktat-

äquivalent bildet und mit dessen niedrigstem

Wert ebenfalls nur den Zeitpunkt des ersten

Abb. 3

Abb. 4
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Laktatanstieges festlegen kann. Abbildung 5

zeigt die Kurven der Laktatäquivalente von

KHK-Patienten bei liegender Fahrradergome-

trie und Laufbandergometrie. Es ist ersichtlich,

dass die submaximale Leistungsfähigkeit am

Laufband gegenüber dem Fahrrad deutlich

höher ist.

Eine Methode die drei Phasen der Energie-

bereitstellung auch bei Patienten mit niedri-

gen Blutlaktatkonzentrationen und fehlen-

dem Laktatanstieg in der Nachbelastungszeit

aus der Laktatleistungskurve zu bestimmen

stellt die Berechnung zweier „Lactate turn

points“ (LTP1, LTP2) dar [7, 13, 14, 15]. Mittels

linearer „turn point“ Regressionsanalyse wer-

den computerunterstützt die LTP`s bestimmt.

Der erste Anstieg des La über den Ausgangs-

wert (LTP1) wurde einheitlich zwischen erstem 

Belastungslaktatwert und 75 %Pmax berech-

net. Der zweite deutliche Anstieg des Laktat

(LTP2)  wurde zwischen dem zuvor bestimm-

ten LTP1 und dem Maximallaktat bestimmt [7,

13, 14 ,15]. 

In Abbildung 6 ist die Berechnung beider LTP’s

dargestellt. Der LTP1 fällt mit dem Tiefpunkt

des Atemäquivalents für O2 zusammen und

trennt somit Phase I von Phase II der Energie-

bereitstellung. 

Der LTP2 liegt im Bereich des Tiefpunktes des

Atemäquivalents für CO2 und trennt Phase II

von Phase III [14]. In den Fällen sehr unterent-

wickelter aerober Kapazität kommt es von

Beginn an sowohl zu einem kontinuierlichen

Anstieg der Blutlaktatkonzentration, sodass

kein LTP1 zu finden ist, als auch zu einem Aus-

bleiben des Absinkens des EQO2. Das Atem-

äquivalent für O2 nimmt somit von Beginn der

Belastung an zu. Ein V
.
E/V

.
O2TP tritt also nicht

auf [14] (Abb.7).

Myokardiale Funktion

Als Maß für die myokardiale Funktion in Ruhe

und unter Belastung wird die „linksventri-

kuläre Auswurffraktion“ oder „left ventricular

ejection fraction“ herangezogen:

LVEF (%) = (EDV - ESV) / EDV x 100

Im Gegensatz zu Gesunden, wo ein deutlicher

Anstieg der LVEF von Ruhe bis zum LTP2 mit

einer anschließenden Plateau-Bildung oder

einer geringfügigen Abnahme der LFEF zu

beobachten ist, [8] kommt es bei Patienten

nach einer geringen Zunahme der LVEF von

Ruhe bis zum LTP2 zu einer deutlichen

Abb. 5

Abb. 6

Abb. 7

Abb. 8
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Abnahme der LVEF während Phase III (Abb.8).

Die LVEF bei maximaler Belastung kann auf

Werte unter dem Ruhewert als Zeichen der

myokardialen Überlastung absinken [13].

Herzfrequenz

Im Gegensatz zu dem von Brooke and Hamley

[6] beschriebenen S-förmigen Verlauf der

Herzfrequenz/Leistungskurve mit einer 

Abflachung auf submaximalen Belastungs-

stufen findet man bei den meisten Patienten

mit eingeschränkter linksventrikulären Funk-

tion eine weitere Zunahme der Anstiegs-

geschwindigkeit der Belastungsherzfre-

quenz. Auf der Belastungsstufe auf der dieser

Aufwärtsknick im Verlauf der Herzfre-

quenzleistungskurve zu beobachten ist, konn-

ten wir bei Patienten ein Absinken der LVEF

beobachten. Wasserman et al. [19] zeigen die-

ses Verhalten in einer schematischen Darstel-

lung der charakteristischen Verläufe der HF in

Realtion zur V
.
O2 bei Gesunden und Patienten

mit Herzerkrankung und beschreiben wie

folgt: „Cardiac output and heart rate normally

increase linearly with V
.
O2 during increasing

work rate exercise. In many types of heart

disease, the heart rate increase is relatively

steep for the increase in V
.
O2 because the stro-

ke volume is low. In addition, in patients with

coronary artery disease, V
.
O2 commonly slows

its rate of increase with work rate when the

myocardium becomes ischemic, bur heart rate

typically continuous to increase. Thus, the

rate on increase in heart rate relative to V
.
O2

becomes steeper, deviating from the linearity 

esablished at lower work rates. This implies

that stroke volume is not being maintained

and cardiac output increase is not keeping

pace with the work rate increase. Although

this curvilinear increase in the heart rate V
.
O2

relationship is not uniformly seen in patients

with heart disease, it is a useful diagnostic

observation and suggests a significant 

worsening in left ventricular function with

increasing work rate“.

Die quantitative Analyse der HR-Leistungs-

kurve (HRPC) erfolgt zwischen LTP1 und der

maximalen Leistung (Pmax) durch die Anpas-

sung eines Polynoms zweiten Grades mit

kleinstem Fehlerquadrat. Aus dieser Funktion

werden die Steigungen der Tangenten k1 im

Punkt LTP1 und k2 im Punkt Pmax sowie die

Differenz der Winkel k = (k1 - k2) . (1+ k1 . k2)

berechnet. Stärke und Richtung der Krüm-

mung der HRPC werden wie folgt festgelegt:

k > +0.1 = Abflachung der HRPC, k liegt 

zwischen +0.1 und -0.1 = linearer Verlauf der

HRPC und k < -0.1 = weitere Zunahme der

Herzfrequenzsteigerung. Wir konnten einen

quantitativen Zusammenhang mit der Stärke

der Aufwärtskrümmung der Herzfrequenz-

leistungskurve und der Abnahme der LVEF

nachweisen [15]. Der Herzfrequenzknickpunkt

liegt dabei in Abhängigkeit der Stärke der

Krümmung zwischen 60 und 90% der HFmax,

und fällt sowohl mit dem LFEV-Knickpunkt

und dem LTP2 zusammen [15] (Abb.9).

Kann eine Krümmung der HRPC, unabhängig

von der Richtung, nachgewiesen werden,

kann ein HR- turn point (HRTP) berechnet 

werden [9,15].

Schlussfolgerungen

Bei Patienten nach Myokardinfarkt kann man

in den meisten Fällen eine Aufwärtskrüm-

mung der Herzfrequenz/Leistungskurve be-

obachten.

Da der Abfall der LVEF mit einer weiteren

Zunahme der Anstiegsgeschwindigkeit der

Herzfrequenz einhergeht, scheint es nützlich

zu sein, einen Herzfrequenzknickpunkt zu

bestimmen, um eine myokardiale Überlastung

zu vermeiden.

Es erscheint ratsam bei Untersuchungen an

Patienten die Atemgasgrößen mitzubestim-

men. Sowohl unter dem Aspekt der Bestim-

mung der V
.
O2 max als auch der Bestimmung

Abb. 9
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der respiratorischen Umstellpunkte zur Fest-

legung von optimalen Trainingsbelastungen. 

Eine Kombination von zumindest zwei ver-

schiedenen Messparametern wie z.B HF und

spirometrischen Messwerten oder HF und

Laktat muss als optimal bezeichnet werden.
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