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Zusammenfassung

Bei regelméfigen sportmedizinischen Leistungstests an jugendlichen Sportlern des
,Nordischen Ausbildungszentrums Eisenerz“ ergaben sich klinische Hinweise, dass, bei
zunehmender korperlicher Belastung, im EKG Anderungen in der Amplitude des ST-
Segments auftreten. Es wurde nun im Rahmen einer Pilotstudie durch eine retrospektive
Auswertung vorliegender Daten aus Spiroergometrien untersucht, ob systematische
Zusammenhinge zwischen den ST-Segment-Amplituden-Anderungen und
laktatorientierten bzw. respiratorisch-orientierten Kenngroen des aerob-anaeroben
Ubergangs bestehen.

Fiir die Auswertung lagen die Daten von 14 ménnlichen Sportlern vor, bei denen im
Rahmen einer Fahrradergometrie nach dem {iblichen kardiologischen Protokoll ein 12-
Kanal-EKG, spiroergometrische Gro3en und die Laktatkonzentration erhoben wurden. Als
metabolisch orientierte KenngroBen des aerob-anaeroben Ubergangs (AAU) wurden die
Belastungswerte bei einer Laktatkonzentration von 2 mmol/l (,,aerobe Schwelle® AS) bzw.
4 mmol/l (,,anaerobe Schwelle ANS) und als respiratorische KenngroBen des AAU das
Minimum des Atemédquivalents fiir O2 (min EQO2 — VTI1) bzw. das Minimum des
Atemiquivalents fir CO2 (EQCO2 — VT2) herangezogen. Fiir die Kenngrof3e, abgeleitet
aus der Amplitude des ST-Segments (A-ST-Seg.), wurde eine quadratische Regression an
den Verlauf der A-ST-Seg. angepasst und deren Minimum analytisch bestimmt.

Alle Kennwerte wurden einander gegeniibergestellt und ein WILCOXON-Test zur
Hypothesenpriifung sowie eine Regressions- und eine Bland-Altman-Analyse zum Zwecke
des Methodenvergleichs durchgefiihrt.

Der WILCOXON-Test erbrachte eine Annahme der Null-Hypothese fiir den Vergleich der
Kenngrofe der A-ST-Seg. mit allen anderen Kenngrof3en mit Ausnahme von AS und ANS
auf dem p< 0,05 Niveau. Der Rang-Korrelationskoeffizient fiir die A-ST-Seg.-Kenngrof3e
und allen untersuchten KenngréBen lag zwischen ca. 0,4 und 0,6, statistisch sicherbar mit
p<0,05 mit Ausnahme fiir EQO2. Die Bland-Altman-Analyse ergab den geringsten Bias
gegeniiber ANS bzw. AS (19,6 bzw. 34,2 W) der Betrag des Ubereinstimmungsbereichs
war fiir alle Kenngrofen vergleichbar.

Der Bias zwischen der A-ST-Seg.-Kenngrofle und AS bzw. ANS ist fiir klinische Belange
gut vertretbar, der Ubereinstimmungsbereich weist jedoch eine hohe Breite auf.

Aus der Untersuchung kann die Schlussfolgerung gezogen werden, dass die Validitdt der
A-ST-Seg.-KenngroBe mit gingigen Methoden zur Bestimmung des AAU gut vergleichbar
ist, eine weiterfiihrende Untersuchung an einem grofleren Kollektiv wire flir detailliertere
Aussagen sicherlich von Vorteil.
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Abstract

During routinely performed exercise tests in juvenile sportsmen at the ,,Nordisches
Ausbildungszentrum (training center for nordic sports) Eisenerz” clinical indicators were
observed that with increasing physical strain in the ECG changes in the amplitude of the
ST-segment appeared. To verify the findings, a retrospective pilot-study was performed to
investigate the possible existence of systematic relations between ST-segment-amplitude
changes and standard characteristics of the aerobic-anaerobic-transition (AAT) both based
on metabolic and respiratory parameters.

Data of 14 male sportsmen from a standardized bicycle ergometry (cardiologic work load
protocol) were available including a 12-leads ECG, spiroergometric variables and lactate
concentration. As metabolically oriented characteristics of the AAT the work load at a
lactate concentration of 2 mmol/l (aerobic threshold — AT) resp. 4 mmol/l (anaerobic
threshold - ANT) were calculated, as respiratory oriented characteristics the minimum of
the respiratory equivalent for O2 (EQO2 — VTI1) resp. the minimum of the respiratory
equivalent for CO” (EQCO2 — VT2) were taken.

As a characteristic dependent on the changes of the ST-segment the minimum of a
quadratic regression curve fitted to the data was calculated.

All different characteristics of the AAT were compared to the ST-segment characteristic
using the WILCOXON-test for hypothesis testing, for method comparison rank-correlation
analysis and Bland-Altman-analysis were performed.

The WILCOXON:-test accepted the Null-hypothesis for the comparison of the ST-segment-
parameter for all other parameters at the p<0,05 level (exception AS and ANS). The
coefficient of rank-correlation for the ST-segment parameter and the other characteristics
was in the range of ca. 0,4 to 0,6, statistically significant on the p<0,05 level (exception
EQO2). Bland-Altman analysis yielded the least bias in comparison to ANS resp. AS (19,6
resp. 34,2 W), the absolute value of the limits of agreement was comparable for all
parameters investigated. The bias between ST-segment parameter AS resp. ANS is in an
optimal range for clinical comparison, the limits of agreement, however, are quite large.
From our investigation we conclude that the validity of the ST-segment-characteristic is
well comparable to standard methods for the determination of the AAT, an extended
investigation on a larger collective could possibly provide a more detailled analysis.
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1 Einleitung

1.1 Allgemeines

1.1.1 Aufgaben der Sportmedizin

wportmedizin stellt das Bemiihen der theoretischen und praktischen Medizin dar, den
Einfluss von Bewegung, Training und Sport sowie den von Bewegungsmangel auf den
gesunden und kranken Menschen jeder Altersstufe zu analysieren, um die Befunde der
Prdvention, Therapie und Rehabilitation dem Sporttreibenden dienlich zu machen. “, so
formulierte 1958 Wildor Hollmann die Definition der Sportmedizin anlésslich der
Griindung des Institutes flir Kreislaufforschung und Sportmedizin an der Deutschen

Sporthochschule Kéln. (1)

Die Sportmedizin beschiftigt sich mit der Untersuchung und Beratung von Sportlern
unabhéngig davon, ob es sich um Spitzensport, Hobbysport, Sport im Rahmen einer

Rehabilitation oder Sport als Behandlung z.B. chronischer Krankheiten handelt.

Im Groben sind 3 Bereiche der Sportmedizin anzugrenzen (2):

e Die sportmedizinische Untersuchung als Basisuntersuchung bzw. zur
Gesundheitsiiberwachung: Praventives Training kann zur Verbesserung von Kraft,
Ausdauer, Schnelligkeit und Koordination fiihren und das Risiko fiir z.B. Herz-
Kreislauferkrankungen und Diabetes senken. Auch in der Rehabilitation spielt
Sport, der an die bestehenden Erkrankungen angepasst ist, eine grof3e Rolle.

e Die  sportmedizinische = Leistungsbeurteilung  als  trainingsbegleitende
Leistungsdiagnostik: Die Leistungsdiagnostik z.B. in Form einer Spiroergometrie
oder der Messung der Laktatkonzentration, kann Auskunft iiber den
Trainingszustand des Patienten geben. (Wo liegt seine maximale
Leistungsfahigkeit? Wie verhilt sich die Atmung bei Belastung? Wie verhilt sich
das Herz-Kreislauf- System?) All diese Faktoren sind hilfreich bei der Erstellung
eines optimalen Trainingsplanes.

e Betreuungsmodelle im Hochleistungssport




1.1.2 Beurteilung der korperlichen Leistungsfahigkeit
(Leistungsdiagnostik)

Schon vor iiber 200 Jahren hat ein Wissenschaftler namens Antoine Laurent de Lavoisier

die Erhohung des Sauerstoffverbrauchs bei Belastung am Menschen und an Tieren

nachgewiesen. Dies war der Beginn der Leistungsdiagnostik, die {ber

Drehkurbelergometer, Laufbandergometer und dann Fahrradergometer beim heutigen

Goldstandard der Spiroergometrie angelangt ist.

1.1.2.1 Ziele der Leistungsdiagnostik

e Ermittlung von Stand und Entwicklung der Leistungsfahigkeit eines Probanden
e Ermittlung von Leistungsreserven

e Exakte Steuerung der Leistung fiir das optimale Trainings- und Wettkampfresultat

1.1.2.2 Mdglichkeiten der Leistungsdiagnostik

Im Rahmen der Leistungsdiagnostik hat man grob gesehen 2 Moglichkeiten:

e Belastungstests unter Laborbedingungen: Der  Goldstandard  der
Leistungsdiagnostik ist die Spiroergometrie, bei der der Proband auf einem
Ergometer einer stufenférmigen oder auch rampenformigen Belastung ausgesetzt
ist. Wihrend der gesamten Belastungszeit und auch wéhrend der Erholungsphase
wird ein 12-Kanal-EKG geschrieben. Pro Stufe werden dann noch Parameter wie
z.B. Blutdruck, Laktat, Herzfrequenz etc. gemessen und genau dokumentiert.

e Feldtests: Hier werden die einzelnen Parameter nicht unter Laborbedingungen,
sondern unter normalen Umgebungsbedingungen, z.B. beim Training oder auch

unter Wettkampfbedingungen, registriert.

1.1.2.3 Grundlagen des Muskelstoffwechsels (3—6)

Die  unmittelbare  Energiequelle des  Skelettmuskels ist die Umwandlung
(Dephosphorylierung) von Adenosin-Triphosphat (ATP) zu Adenosin-Diphosphat (ADP).
Damit die Muskelarbeit fortgesetzt werden kann, muss die ATP-Menge auf einem
bestimmten Level gehalten werden. Um dephosphoryliertes ATP zu resynthetisieren, gibt
es 3 Moglichkeiten:

e Anaerob-alaktazid: Kreatinphosphat kommt im Muskel in hoher Konzentration

(6x mehr als ATP) vor. Bei hoher Belastung muss schnell viel ATP bereitgestellt
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werden. ATP wird dann zu ADP und P verstoffwechselt. Dann kommt die
Kreatinkinase (CK) ins Spiel. Sie macht aus ADP und Kreatinphosphat neues ATP
und Kreatin, indem sie das energiereiche Phosphat des Kreatinphosphats auf das
ADP iibertragt. Auch der Kreatinphosphatspeicher der Muskulatur ist erschopflich,
weshalb dieser Vorgang nur fiir 6-8 Sekunden Energie liefern kann.
Anaerob-laktazid: Die Glykolyse, deren Endprodukt Pyruvat ist, produziert aus
Glukose schneller Pyruvat, als es im Citratzyklus oxidiert werden kann. Damit ein
Uberschuss an Pyruvat nicht zum Stillstand der Glykolyse fiihrt, wird Pyruvat
anaerob durch die LDH (Lactatdehydrogenase) zu Laktat reduziert und gleichzeitig
NADH/H" zu NAD" oxidiert. 1 Molekiil Glukose liefert dadurch 2 Molekiile ATP.
Das Laktat wird tiber die Blutbahn in die Leber, die Skelettmuskulatur und die
Herzmuskulatur transportiert, wo es ,,wiederverwertet wird. Limitierend sind in
diesem Fall der Energiegewinnung die H'-Ionen, die bei der Oxidation von
NADH/H® zu NAD" anfallen. Diese H' -lonen senken den PH-Wert, was die
Aktivitit von einigen Enzymen einschrinkt, besonders die der PFK
(Phosphofruktokinase), einem Schliisselenzym der Glykolyse. Es kommt zu einer
Enzymhemmung der Glykolyse durch die Laktat-Azidose.

Aerober Kohlenhydratabbau/ aerobe Glykolyse: Im Rahmen der aeroben
Glyolyse wird Glykogen iiber Glukose zu Pyruvat abgebaut, welches dann in den
Mitochondrien unter Anwesenheit von Sauerstoff (=aerob) zu Wasser und
Kohlendioxid abgebaut wird. Jedes Molekiil Glukose liefert in diesem Vorgang 32
Molekiile ATP. Dieser Prozess liefert Energie fiir eine Leistung von bis zu 2
Stunden.

Aerober Fettsiureabbau: Der Abbau der Fettsduren wird als B-Oxidation
bezeichnet. Hier werden im Mitochondrium Fettsduren unter Anwesenheit von
Sauerstoff (=aerob) zu Wasser und Kohlendioxid abgebaut. Aus einer Ci¢-
Fettsdure entstehen in diesem Prozess ca. 106 Molekiile ATP. Diese Energiequelle

ist bei einer Ausdauerleistung vorrangig
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Abb. 1.1 Energiequellen der Muskulatur bei Belastung (3)

1.1.2.4 Herzfrequenz-orientierte Leistungdiagnostik/ Conconi Test (7-
11)

Der Conconi-Test ist ein Verfahren, das die anaerobe Schwelle mittels der

Herzfrequenzinderung bei Belastung festlegt.

Durchfiihrung und Ablauf:

Nach einer Aufwiarmphase von 10-15 Minuten bei 100W (bei Untrainierten und Frauen
50W) beginnt der Proband mit einer Startbelastung von 100W (50W). Anders als bei
anderen Stufentests, bei denen die Zeit pro Stufe gleich bleibt, ist hier die pro Stufe
verrichtete Arbeit die Konstante, was bedeutet, dass die Zeit pro Stufe immer kleiner wird.
Die Leistungssteigerung ist mit +20W pro Stufe fixiert. Ebenso ist die Zeitdauer der ersten
Belastungsstufe mit 120 sec fix vorgegeben. Hier ein Beispiel zur Erklarung:

Der Proband startet bei 100W fiir 120 sec. Das entspricht dann einer geleisteten Arbeit von
12000J (100Wx120sec=12000 J =12KJ). Wird die Leistung nach 120 sec um 20W
gesteigert und der Proband muss eine Arbeit von 12KJ erbringen, reduziert sich die Zeit
auf 100 sec.

In Abb. 1.1 ist ein vorgefertigtes Stufenprotokoll zu sehen.

Pro Stufe wird dann die Herzfrequenz registriert und in einer Grafik gegen die Leistung
aufgetragen. Man erhélt dann eine Kurve wie in Abb. 1.2. Der ,,deflection-point* dieser

Kurve, also der Abknickpunkt, ist der Punkt der anaeroben Schwelle.




Zeit | LAP Watt
summiert Abschnitt 0100 ©O75 050
Mindten nSek Programm dor Tost durchgetinrt wird
12kJ 9kJ 6kJ
1 2:00.0 120 100 75 50
2 3:40.0 100 120 90 60
3 5:05.7 85.7 140 105 70
4 6:20.7 75.0 160 120 80
5 7:27.4 66.7 180 135 90
6 8:27.4 60.0 200 150 100
7 9:21.9 54.5 220 165 110
8 10:11.9 50.0 240 180 120
9 10:58.1 46.2 260 195 130
10 11:41.0 42.9 280 210 140
11 | 12:21.0 40.0 300 225 150
12 12:58.5 375 320 240 160
13 13:33.8 35.3 340 255 170
14 | 14:071 333 360 270 180
15 14:38.7 31.6 380 285 190
16 15:08.7 30.0 400 300 200
17 15:37.3 28.6 420 315 210
18 16:04.6 27.3 440 330 220
19 16:30.7 26.1 460 345 230
20 16:55.7 25.0 480 360 240
21 17:19.7 24.0 500 375 250

Tabelle 1.1 Stufenprotokoll eines Conconi-Tests am Ergometer (9)
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Abb. 1.2 Herzfrequenz-Leistungskurve; Conconi Test (9)

1.1.2.5 Laktatorientierte Leistungsdiagnostik

Schwellenmodelle




Zur Beurteilung der Laktatkonzentration im Blut gibt es mehrere Konzepte. Eines der
ersten formulierte 1976 Mader et al. (12,13), der einen Laktatwert von 4mmol als Ende
des aerob-anaeroben Ubergangs festlegte. Dieses Ende des aerob-anaeroben Ubergangs
wird auch als maximales Laktat-steady-state (maxLass oder MLSS) bezeichnet und gibt
den Bereich an, in dem sich die Laktatproduktion und die Laktatelimination die Waage
halten. Es ist also auch jene Belastung, die ein Sportler individuell lang- ohne einen

weiteren Laktatanstieg- durchhalten kann. (4)
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Abb. 1.3 aerob-anaerobe Schwelle nach Mader et al 1976
1979 fiihrten Keul (14), sowie 1981 Stegmann und Kindermann (15,16), den Begriff der

individuellen anaeroben Schwelle (IAS) ein, der sich auf einen Bereich am Ende des
aerob-anaeroben Ubergangs bezieht, in dem die maximale Eliminationsrate von Laktat und
dessen Diffusionsrate im Gleichgewicht stehen (5). Keul prisentierte ein Modell der IAS,

nach dem die IAS bei einem Tangentenanstieg der Laktatkurve von 51°34 liegt.
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Abb. 1.4 die anaerobe Schwelle nach Keul et al 1979




Das IAS —Modell nach Stegmann wihlt zur Ermittlung der IAS auch ein Tangentenmodell,
jedoch wird hier der Laktatwert der Erholungsphase, der dem Maximalwert unter
Belastung entspricht, hergenommen und von diesem Punkt aus eine Tangente an die
Laktatkurve gelegt. Der Schnittpunkt mit der Laktatkurve ist die IAS (15,17).

Skinner et al. (18) ordneten 1980 auch der bis jetzt unbeachteten aeroben Schwelle zu
Beginn des aerob-anaeroben Ubergangs einen fixen Wert zu (2mmol) und bezeichneten
diese Schwelle als aerobic treshold (AT). In seinem Modell waren die fixen
Schwellenwerte 2mmol AT und 4mmol AnAT (anearobic treshold) (Abb.1.5). Dieses
Modell gab zwar eine gute Orientierung, jedoch zog man nicht in Betracht, dass die
Laktatkinetik unter Belastung abhingig von Proband, Trainingszustand des Probanden und

Belastungsprotokoll variiert (5).
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Abb. 1.5 Darstellung des aerob-anaeroben Ubergangs nach Skinner

1991 veroffentlichten Dickhuth et al. eine weitere Definition der IAS: der Anstieg des

Laktats von 1,5mmol iiber dem minimalen Laktatequivalent (19).
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Abb. 1.6 Modell nach Dickhuth




Der Stand des derzeitigen Wissens bedient sich des 3-Phasen-Modells von Skinner und

McLellan (1980) (18), in dem sie von 3 Phasen der Energiebereitstellung ausgehen
(2,18,20-22):

Laktat (mmol/1)

Phase 1: Das in der ersten Phase mit nur geringer Belastung entstehende Laktat
wird im Muskel selbst verstoffwechselt, weshalb es nicht in den Blutkreislauf
gelangt und daher nicht messbar ist. Wird so viel Laktat gebildet, dass es im
Muskel nicht mehr abgebaut werden kann, gelangt es in den Kreislauf und fiihrt
dort zu einem Anstieg der Blutlaktatkonzentration. Dieser erste Anstieg der
Laktatkonzentration im Blut wird auch als 1.Laktat Turning Point (LTP)
beschrieben. An diesem Punkt endet die erste Phase (23).

Phase 2: Bei steigender Belastung steigt auch die Laktatkonzentration an. Die
oxidative Kapazitit des Organismus reicht aus, um das entstandene Laktat zu
verstoffwechseln. Der Punkt der hochsten Belastung, bei der sich Laktatproduktion
und —elimination gerade die Waage halten, wird als MLSS bezeichnet und
kennzeichnet die anaerobe Schwelle und das Ende der 2.Phase. Beim Ubergang
von Phase 2 zu Phase 3 kommt es zu Belastungen iiber dem MLSS und die
Laktatkurve steigt abrupt an und kennzeichnet den 2.LTP.

Phase 3: Bei Belastungen iiber dem MLSS kommt es zu einem raschen Anstieg der
Laktatkonzentration. Die Laktatproduktion {ibersteigt die Moglichkeiten des
Organismus, das Laktat zu verstoffwechseln und es kommt zu einer Senkung des

pH-Wertes (Laktatazidose), die die Belastung limitiert.

LTP, LTP,

Phase I

Phase II ' Phase III

Zeit (min)

Abb. 1.7 Schematische Darstellung der 3 Phasen der Energiebereitstellung und die damit verbundene

Laktatkurve




1.1.2.6 Ventilationsorientierte Leistungsdiagnostik

Bereits zu Beginn des 20. Jahrhunderts haben Forscher wie Hill, Barr und Himwich
festgestellt, dass es bei korperlicher Belastung zu einem O,-Mangel kommt, der zu einem
Anstieg der Laktatkonzentration fiihrt, was wiederum zu einer metabolischen Azidose
fiihrt. Weiters haben sie herausgefunden, dass diese sauren Valenzen durch Bikarbonat
gepuffert werden.

Wasserman und Mcllroy haben 1964 ein Modell verdftentlicht, in dem sie einen Punkt, an
dem zusétzlich zur aeroben auch eine anaerobe Energiebereitstellung notwendig ist, als
anaerobe Schwelle definierten. Dieser Punkt kennzeichnet den Beginn des aerob-
anaeroben Ubergangs (24,25). 1968 erginzte Wasserman seine Definition der
ventilatorischen anaeroben Schwelle mit der Erklarung, dass diese Schwelle den Punkt der

hochsten VO, eines Athleten beschreibt, den er noch ohne prolongierte Laktatazidose

durchhalten kann (26).
Die Grunderkenntnis von Hill, Barr und Himwich besagte: Unter korperlicher Belastung
wird Laktat zusammen mit H'-Ionen gebildet, die wiederum durch Bikarbonat unter

Freiwerden von CO, gepuffert werden (27).

Wie reagiert unser Korper auf diese Vorgénge?
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Abb. 1.8 Schematische Darstellung des Gasaustausches unterhalb (A) und oberhalb (B) der

anaeroben Schwelle nach Wasserman (28)




In Abb.1.8 ist ersichtlich, dass der Korper unterhalb der von Wasserman beschriebenen
ventilatorischen anaeroben Schwelle (A) mit einer rein aeroben Energiebereitstellung
auskommt. O,-Zufuhr und CO,-Abgabe halten sich die Waage.

In Bereich B (oberhalb der ventilatorisch anaeroben Schwelle) bedarf es einer zusétzlichen
anaeroben Energiebereitstellung. Hierbei entsteht Laktat, welches durch Hydrogenkarbonat

gepuffert wird, wobei CO, entsteht. Dieses CO, wird auch Excess-CO, bezeichnet (26).

1.1.2.6.1 Ventilationsparameter

Atemminutenvolumen AMYV/ Ventilation (V)

Das Atemminutenvolumen (AMV) ist das Produkt aus dem Atemzugvolumen (AZV) und
der Atemfrequenz (AF).
AMYV (I/min):

e In Ruhe: 6-8 I/min

e Unter Belastung: je nach Trainingszustand: bis zu 250 1/min

Verianderung des Atemminutenvolumens bei Belastung:

Das Atemminutenvolumen kann sowohl iiber eine Zunahme des AZV als auch durch eine
Zunahme der AF steigen.

Zu Beginn der Belastung fiihrt eine Erhohung des Atemzugvolumens zu einer Steigerung
des AMV. Die AMV-Kurve steigt proportional zur Belastung (zur O,-Aufnahme). Ist diese
MaBnahme erschopft, siecht man in der AMV-Kurve den ersten ,,Knick®, der von
Wasserman als ventilatorisch anaerobe Schwelle beschrieben wird und den Ubergang von
der 1. in die 2. Phase der Energiebereitstellung kennzeichnet, der heute als aerobe Schwelle
bezeichnet wird. Ist die ventilatorisch anaerobe Schwelle iiberschritten, kommt es zu
vermehrter Laktatbildung durch den erhéhten Bedarf an anaerober Energiebereitstellung.
Die bei der Laktatbildung anfallenden sauren Valenzen werden durch Bikarbonat
gepuffert, wodurch vermehrt CO, anfillt, was zu einer verstirkten Abatmung fiihrt. Bei
weiterer Belastung konnen wir in der AMV-Kurve einen zweiten Knick erkennen, den
Wasserman den ,,Respiratory compensation point“ (RCP) nennt. Hier versucht der
Organismus durch eine starke Erhohung der AF die metabolische Azidose zu
kompensieren, die durch die H'- Ionen, die bei der Laktatproduktion anfallen, erzeugt

wird. Der RCP kennzeichnet den Ubergang in die 3. Phase (3,5,29,30).
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Abb. 1.9 Darstellung der AMV-Kurve, der AZV-Kurve und der AF-Kurve.

Respiratorischer Quotient (RQ)

Der respiratorische Quotient ist der Quotient von ausgeatmetem Kohlendioxid (VCO;) zu
eingeatmetem Sauerstoff (VO;). In Ruhe liegt dieser Wert zwischen 0,7 und 1. Die
Schwankungsbreite dieses Wertes ist damit erkldrt, dass dieser Wert von der
Substratoxidation abhéngt. Ist das oxidierte Substrat ein Kohlehydrat, so wird fiir ein
Molekiil Kohlendioxid ein Molekiil Sauerstoff bendtigt- der RQ ist dann 1. Handelt es sich
um eine Fettoxidation, wird pro Molekiil Kohlendioxid mehr als 1 Molekiil Sauerstoff
gebraucht, was einen RQ-Wert von 0,7 ergibt. Bei Mischkostformen betrdagt der RQ-Wert
ca. 0,85 (2,29-31).

In Belastung ist der RQ nur méBig aussagekriftig, da bei anaerober Glykolyse, im Rahmen
der Pufferung der H'-Tonen, CO, anfillt, was in einer verstiarkten Abatmung resultiert. Es
ergibt sich ein RQ >1 (29,31).

Diese Erkenntnis haben sich Black et al. im Jahre 1984 zunutze gemacht und einen RQ=1

als ventilatorisches Schwellenkriterium definiert (32).

Das Atemiiquivalent fiir Sauerstoff und Kohlendioxid

Das Ateméquivalent flir Sauerstoff (Vi/VO,) (EQO,) gibt die Menge an Luft an, die

eingeatmet werden muss, um 1 Liter Sauerstoff aufzunehmen. Das Ateméquivalent fiir
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Kohlendioxid (Vg/VCO;) (EQCO;) gibt die Menge an Luft an, die ausgeatmet werden
muss, um die bei der Einatmung von 1 Liter Sauerstoff entstandene Menge Kohlendioxid
abzuatmen. EQO, betrdgt in Ruhe ca. 25 (2,30,31).

Zu Beginn der Belastung wird, wie schon beim AMV beschrieben, das AZV erhoht, was
den EQO; sinken lésst, weil die Ventilation der Lunge verbessert wird. Dies erklért auch,
weshalb die EQO,-Kurve bei Belastung zunichst bis auf einen Wert von ca. 20-22 sinkt.
Diesen Punkt beschrieb Hollmann 1963 als ,,Punkt des optimalen Wirkungsgrades der
Atmung® PoW (29). Dieser Punkt entspricht der anaeroben Schwelle nach Wasserman,
also dem Ubergang von der ersten in die zweite Phase der Energiebereitstellung (30). Die
Atmung gilt hier als 6konomisch, weil wenig Atemluft eingeatmet werden muss, um 1
Liter O, aufzunehmen.

Bei weiterer Belastung iiber die anaerobe Schwelle nach Wasserman wird die Atmung
immer undkonomischer und das Ateméquivalent flir O, steigt an. Durch die Abnahme des
AZV und die dadurch entstehende Zunahme des Totraumvolumens erreicht das
Ateméquivalent Werte bis zu 30-50 (10,30).

Betrachten wir kurz die Ateméquivalentkurve fiir CO, unter Belastung. Zu Beginn der
Belastung kommt es auch in der EQCO,-Kurve zu einem Abfall, weil durch das erhohte
AZV auch mehr CO, abgeatmet werden kann. Ab der anaeroben Schwelle nach
Wasserman kommt es zu einem Anstieg der CO, Abgabe, weil ja durch die Pufferung der
bei der Laktatbildung entstehenden sauren Valenzen vermehrt CO, vorhanden ist. Da das
AMV und die CO,-Abgabe linear ansteigen, sehen wir in der EQCO,-Kurve keinen
Anstieg. Dies entspricht auch der 2. Phase der Energiebereitstellung. Am Ende dieser 2.
Phase (im RCP) mach die EQCO,-Kurve einen ,,Knick® und steigt an. Das ist durch die
metabolische Azidose erkldrbar. Der Versuch des Organismus, die metabolische Azidose
respiratorisch zu kompensieren, fithrt zu einer Steigerung der Atemfrequenz, wodurch sich
das AZV und damit die Beliiftung der Lunge vermindern. Die Abatmung von CO; ist
undkonomisch (5,28,30).
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Abb. 1.10 Darstellung der EQO;- und EQCO,-Kurven bei Belastung und der Zusammenhang mit den

LTP (33)
Wie in Abb.1.10 zu sehen ist, fillt der LTP 1 mit dem ,,Knick® der EQO,-Kurve
zusammen und der LTP 2 mit dem ,,Knick* in der EQCO,-Kurve.

V-Slope-Kurve

Die V-Slope-Kurve ist eine Regressionsanalyse von VCO, vs. VO,. Ermittelt wird der
Punkt, an dem die CO,-Abgabe die O,-Aufnahme iiberschreitet. Zu Beginn der Belastung
steigen O,-Aufnahmne und CO,-Abgabe in gleichem Maf} an. Sobald neben der aeroben
Energiebereitstellung in der Phase 1 eine anaerobe Energiebereitstellung bendtigt wird,
fallt durch die Pufferung der H'-Tonen, die bei der Laktatproduktion entstehen, vermehrt
CO; an, und die Abatmung von CO, steigt an- dies jedoch nicht im gleichen Ausmal} wie
die O,-Aufnahme.

Der Punkt, an dem die CO,-Abgabe die O,-Aufnahme {iiberschreitet, entspricht der
anaeroben Schwelle nach Wassermann, oder dem Ubergang von der 1. in die 2. Phase der

Energiebereitstellung (33,34).

13



5
4 |-
=
E 31
o 2
>
1 =
0

VO, (I/min)

Abb. 1.11 V-Slope-Kurve (33)

Maximale Sauerstoffaufnahme (VOjpax)

Die maximale Sauerstoffaufnahme bezeichnet die Menge an O, von der gesamten
inhalierten Atemluft, die pro Zeiteinheit aufgenommen wird (35). Es gibt eine relative
maximale Sauerstoffaufnahme (ml/min/kgKG) und eine absolute maximale
Sauerstoffaufnahme (ml/min). Die relative maximale Sauerstoffaufnahme ist bezogen auf

die Korpermasse. Normwerte:

¢ Frauen:

o untrainierte Frauen im 3.Lebenjahrzehnt: 2,21 /min bzw. 35ml/min/kgKG
o trainierte Frauen: bis 4l/min bzw. 60-70ml/min/kgKG

e Minner:
o untrainierte Ménner im 3.Lebensjahrzehnt: 3,0 I/min bzw. 40ml/min/kgKG
o trainierte Méanner: bis 61/min bzw. 80-85ml/min/kgKG (10,31)

Die maximale Sauerstoffaufnahme ist ein direktes MaB fiir den aeroben Energieumsatz und
ein objektives Maf} fiir die kardiopulmonale Leistungsfihigkeit und ist abhidngig von
folgenden Faktoren:

o Alter

e Geschlecht

e Korpermasse

e Trainingszustand (30,31)
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Abb. 1.12 Kurven der maximalen Sauerstoffaufnahme (36)

Unter Belastung steigt die maximale Sauerstoffaufnahme an, bis sie eine individuelle
Hochstgrenze erreicht hat. Selbst wenn die Belastung immer noch gesteigert wiirde, konnte
die maximale Sauerstoffaufnahme nicht mehr weiter ansteigen. Diese Erkenntnis hatten
schon Hill und Lupton im Jahre 1923 (36).

Die maximale Sauerstoffaufnahme hangt vom Alter ab, sie sinkt mit zunehmendem Alter

und zwar um ca. 1%/Jahr bei Ménnern und 0,8%/Jahr bei Frauen iiber dem 30.Lebensjahr

(10,31).

Abschliefend zum Kapitel der Leistungsdiagnostik hier noch eine Abbildung, die sowohl
metabolische, als auch ventilatorische Parameter und ihren Verlauf im Rahmen einer

steigenden Belastung darstellt (Laktat, pH-Wert, Bikarbonat, O,-Aufnahme, CO,-Abgabe,

AMYV, Ateméquivalent fiir O, und COs, etc.).

15



VE 1204 . MH, 248

L/min-BTPS)

|
|
¥ |
|
. i PR
VCO2 " P
1] K | rS
o 2T Py
(L/min-5TP0) R e -
0- |' i > Vo 2
VCOz. MN)’T ) ’
BT PRI (L/min-STPD)
Q- P -n““‘“vrl 13-3."“'.‘3." il go“v
g |__"°.|._._"l';_0
35 \'loz’ _— |
i Ve |
VE s ,vct)g: -
2 2 i e o = e r .
VCOz VE 5 "-ww,l N il 1 VE
15 —= |
B 5 Voz | AT V_
Gl s Liprctd
- L s R il _;.;....r 7 0 Lis 02
PerCO PeTCO; Bzl
A& G I T oo o T
prrSy |
bmria) 254 . - ,'F“Tol : S| pET 02
T ey RS L "J'."“;f
AN | {mentgl
_ 10 | i b
La | [
La” |
(mEasL) \
o | r28 ”
T80 HE | HCO3
pH pH’ | | L2 (mEq/L)
7.20
REST T ©

- ey ey
Ll NN

WORK RATE
Abb. 1.13 Darstellung ventilatorischer und metabolischer Parameter in Abhiingigkeit von der

Belastung (28)

1.2 EKG
1.2.1 Allgemeines
1.2.1.1 Elektrophysiologie des Herzens (37)

Arbeitsmyokard:
Das Arbeitsmyokard besteht aus quergestreiften, langgestreckten, verzweigten
Muskelzellen, die iiber Gap junctions (Konnexone) und Desmosomen (Macula adhaerens)

im sogenannten Glanzstreifen miteinander verbunden sind.

Erregungsbildungs- und —leitungssystem:
Das Erregungsbildungs- und —leitungssystem besteht aus:
e Nodus sinuatrialis (Sinusknoten)
e Nodus atrioventricularis (AV-Knoten)
e Fasciculus atrioventricularis (His-Biindel)
e (Crus dextrum et sinistrum, Tawara-Schenkel

e Rami subendocardiales (Purkinje-Fasern)
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1.2.1.1.1 Ruhemembranpotenzial (3)

Durch die Verteilung von K™, Na” und CI" im Intra- und Extrazellulirraum, die aus der
Permeabilitéit der Zellmembran resultiert, entsteht ein so genanntes Ruhepotenzial, das sich
im Arbeitsmyokard und Erregungsbildungs- und Weiterleitungssystem geringfiigig

unterscheidet.

Arbeitsmyokard:

Das Ruhemembranpotenzial des Arbeitsmyokards betrdgt ca. -80mV, was sich wie folgt
ergibt. Aktiv tranportiert die Na'-K'-ATPase K" gegen den Konzentrationsgradienten in
die Zelle, und Na" aus der Zelle hinaus. Zusitzlich, um das Ruhepotenzial zu stabilisieren,
gibt es gleichrichtende K'- Kanile, die, zum Beispiel bei einer leichten Depolarisation,

passiv K'-Ionen aus der Zelle schleusen.

Extrazelluldr

i @ C_z o)

ot S Oy @ a0 e 0 ®
CE Dy Y0 @ o

Intrazellulir (=) = Protein ©=

Abb. 1.14 Darstellung der Ionenkaniile einer Arbeitsmyokardzelle (38)

Erregungsbildungs- und —leitungssystem:

In den Sinusknotenzellen und in den Zellen des AV-Knotens existieren im Gegensatz zum
Arbeitsmyokard keine gleichrichtenden K'-Kanile, was das Ruhepotenzial instabiler und
postiver macht, ca -60mV.

Im His-Biindel, den Kammerschenkeln und den Purkinjefasern liegt das

Ruhemembranpotenzial bei ca -90mV und ist relativ stabil.

1.2.1.1.2 Aktionspotenzial und Erregungsausbreitung

Arbeitsmyokard: (39)

Die Erregung des Arbeitsmyokards kann in 5 Phasen eingeteilt werden:
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Phase 0/ Aufstrichphase: Schnelle, spannungsabhingige Na'-Kanile werden
geoffnet, wodurch die Zellmembran depolarisiert und auf ca. +30mV polarisiert
wird (Overshoot).

Phase 1/ partielle Repolarisation: entsteht durch das rasche Schliefen der Na'-
Kanile und ein kurzzeitiges Offnen von K'-Kanilen.

Phase 2/ Plateauphase: Es kommt zur Offnung spannungsabhingiger Ca**-Kanile,
die der Repolarisation durch den K'-Ausstrom entgegenwirken.

Phase 3/Repolarisation: Schnelle und langsame K'-Kanile, die fiir einen Transport
der K'-lonen aus der Zelle hinaus sorgen, sind fiir die Repolarisation
verantwortlich. Die zusitzlich gleichrichtenden K'-Kanile stabilisieren das
Ruhemembranpotenzial.

Phase 4: Erhalten des Ruhemembranpotenzials von ca -80mV.

= elektrscher Impuls

+2 D' m"«lr b I E
|:| g, S
-30 0 __-5.\3
5
&0 " =
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Abb. 1.15 Aktionspotential des Arbeitsmyokards (40)

Erregungsausbreitung:

Ausgehend vom Sinusknoten, der im rechten Vorhof sitzt, greift die Erregungswelle auf

die Arbeitsmuskulatur der Vorhofe tiber. Danach trifft sie auf den AV-Knoten, von wo aus

sie entlang des His-Biindels auf die Tawara-Schenkel iibertragen wird. Letztendlich

gelangt die Erregung iiber die Purkinje-Fasern zu den Zellen des Arbeitsmyokards der

Kammern.

18



sinusknoten e

£
b
Vaorhofmyokard

3 &
AV-Knoten
" ' supraventrikular T
HiEt et [ venitrikular
| —— linker Tawara-
! Schenkal
rechier Tawara- —1- linksposteriorer
Schenkel ol == Faszikel
Nt EE
Y 1f; 2 E
Purkinj i, |
Fu: e Sk TP IpNoe A linksanteriorer
I e A A Faszikel

Abb. 1.16 Darstellung der Erregungsausbreitung (41)

1.2.1.1.3 Refraktiirzeit (42) (40)

Absolute Refraktarzeit:
Diese Phase entspricht in etwa der Dauer des Aktionpotenzials. In dieser Phase ist die
Herzmuskelzelle komplett ,,unempfindlich* gegeniiber neu eintreffenden Reizen. Die Zelle

ist nicht erregbar.

Relative Refraktirzeit:

Diese Phase beginnt bei ca -55mV. Ab jetzt ist eine Erregung der Zelle wieder mdoglich,

das Membranpotenzial ist jedoch noch nicht vollstindig wiederhergestellt.
my¥ 20
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Abb. 1.17 Darstellung der Refraktiirzeit einer Myokardzelle (40)

1.2.1.1.4 EKG-Ableitungen (42)

Vektorschleife:
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Im Rahmen der Erregungsausbreitung im Herzen kommt es zu Potentialinderungen,
welche vom EKG aufgezeichnet werden konnen. Diese Potentialéinderungen sind durch
eine Grofe und eine Richtung definiert und werden daher als Vektor dargestellt. Die
Potentialdnderung bei der Erregung einer Herzmuskelzelle wird als Elemetarvektor
dargestellt. Diese Elementarvektoren, die zum selben Zeitpunkt aufgenommen wurden,
werden in Folge zu einem Summationsvektor addiert.

Wird die Abfolge der Summationsvektoren zeitlich aneinandergereiht, ergibt sich eine
Vektorschleife mit einer Schleife der Erregungsausbreitung in den Vorhofen, einer
Schleife der Erregungsausbreitung in den Herzkammern, und einer Schleife der
Erregungsriickbildung in den Kammern. Die Erregungsriickbildung in den Vorhofen lauft

parallel zur Erregungsausbreitung in den Kammern ab.

Ableitungen: (39) (42)

Bipolare Extremitiitenableitung nach Einthoven:
Diese Extremititenableitungen werden zwischen 3 Elektroden abgeleitet: rechter Arm,
linker Arm und linkes Bein. Die Elektrode am rechten Bein stellt die Erdung dar.

Gemessen wird hier immer zwischen 2 gleichwertigen elektrischen Polen.

e Ableitung I: rechter Arm (-) -> linker Arm (+)
e Ableitung II: rechter Arm (-) -> linker Fuf3 (+)
e Ableitung III: linker Arm (-) -> linker Ful3 (+)

Diese Ableitungen liegen in der Frontalebene und konnen in den Cabrera-Kreis

eingetragen werden. I liegt dann bei 0°, II bei +60° und III bei +120°.
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Abb. 1.18 schematische Darstellung der Ableitungen nach Einthoven (3)

Unipolare Ableitung nach Goldberger:

Es werden 4 Extremitétenelektroden angelegt, wobei eine die Erdung darstellt. Gemessen
wird jeweils von einer Elektrode zu einer indifferenten Nullelektrode, die durch
Zusammenschaltung der zwei anderen Extremitéten geschaffen wird. So entstehen die 3
Ableitungen aVR, aVL, aVF, die Ableitungen der Vertikalebene sind. Tridgt man diese
Ableitungen in den Cabrera-Kreis ein, der die horizontale Ebene mit 0° bezeichnet, liegt

aVF bei +90°, aVR bei -150° und aVL bei -30°.

avR avl

L4 L
it -—
‘ F
avk [—‘j avlL | l’n'l.-'F
avF — —

Abb. 1.19 schematische Darstellung der Ableitungen nach Goldberger (3)
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Abb. 1.20 Cabrera-Kreis (3)

Unipolare Brustwandableitungen nach Wilson:

Die 6 Brustwandableitungen werden wie folgt angelegt:

e VI 4.ICR rechts parasternal

o V2 4.ICR links parasternal

e V3 5.Rippe zwischen V2 und V4

e V4 5.ICR linke Medioklavikularlinie
e V5 5.ICR vordere linke Axillarlinie
e V6 5.ICR mittlere linke Axillarlinie

Dies sind Ableitungen der Horizontaleben

Abb. 1.21 schematische Darstellung der Brustwandableitungen nach Wilson (3)
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Das EKG und seine Anteile (42) (Abb.1.4)

P-Welle: Erregungsausbreitung in den Vorhdfen

QRS-Komlex: Erregungsausbreitung in den Kammern

T-Welle: Erregungsriickbildung

U-Welle: kann nach der T-Welle vorkommen, Erregungsriickbildungsstérung z.B.
im Rahmen einer Elektrolytstorung (z.B. Hypokaliémie)

PQ-Zeit: Erregungsiiberleitungszeit

QT-Zeit: Erregungsausbreitung und Erregungsriickbildung in den Kammern

ST-Strecke: Zeit der vollstindigen Erregung des Kammermyokards

QRS

PR-Intervall |"—>’

—-‘ |<— QRS-Dauer

l QT-Zeit !

Abb. 1.22 EKG-Wellen, -Zacken und — Intervalle (43)

1.2.2 ST-Segment und Bedeutung (44,45)

Wie auch in Abb.1.22 zu sehen ist, beginnt die ST-Strecke am Ende der S Zacke- dieser

Punkt wird auch als J-Punkt bezeichnet- und endet am Beginn der T-Welle. Sie entspricht

der Phase der vollstandigen Depolarisation der Kammern. Normalerweise verlauft die ST-

Strecke an der isoelektrischen Linie. Dieser Verlauf ist nicht in allen Ableitungen gleich.

Extremitdtenableitungen: Der Beginn der ST-Strecke ist hier meist isoelektrisch,
wobei es nach dem J-Punkt zu einer Steigung kommt und die ST-Strecke ohne

deutliche Abgrenzung in ein meistens positives T iibergeht.
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e Brustwandableitungen: In V1 und V2, eventuell auch in V3, ist ST um ca 0,25
mV angehoben. ST steigt dann an und gehe in ein meist positives T f{iber.
Jugendliche kénnen in V1, V2 und V3 ein negatives T haben, Erwachsene in V1.

In V4, V5 und V6 liegt der J-Punkt in der Regel auf der isoelektrischen Linie, es
folgt ein positives T.

Was bei Jugendlichen noch auffillt, sind vegetative ST-Hebungen mit teilweise
hochpositiven T-Wellen in V3-V6. Hebungen und Senkungen der ST-Strecke bis

zu 1mm konnen bei Jugendlichen in fast allen Ableitungen auftreten. (46)

Messung der ST-Strecke:

Die ST-Strecke folgt nicht immer einem horizontalen Verlauf, weswegen ein Messpunkt
festgelegt wurde. Dieser Punkt befindet sich 60 ms hinter dem J-Punkt. Hier wird dann der
Abstand zur isoelektrischen Linie gemessen und in mV angegeben.
Folgende Punkte konnen die Beurteilung der ST-Strecke erschweren:

e Unscharfer J-Punkt

e Grenzwertige ST-Strecken-Verdnderung

e Physiologische ST-Strecken-Hebung

Maogliche Differenzialdiagnosen der ST-Strecken-Hebung:

e Akuter Myokardinfarkt: Beim akuten MI kommt es in Folge eines
Gefidlverschlusses zu einer Minderperfusion eines bestimmten Gebietes des
Herzmuskels, was zu einer Positiv-Ladung des unterversorgten Gebietes flihrt. Die
negativen Ladungen der Umgebung verschieben sich in Richtung Infarktgebiet.
Dieser stete Strom in Richtung Infarktgebiet zeigt sich als ST-Hebung.

e Hypertrophie: Bei der Hypertrophie kommt es zu Stérungen der Repolarisation
durch eine verlangsamte Leitung von Tawara-Schenkeln und Purkinje-Fasern, was
sich im EKG als ST-Streckenverdanderung zeigt.

e Linksschenkelblock: Durch die Leitungsstorung von Tawara-Schenkeln und
Purkinje-Fasern kommt es auch zu einer gestorten Repolarisation.

e Herzwandaneurysma: Durch eine Infarktnarbe kommt es zu einer Schwichung der

Herzwand, die sich in der Kontraktion nach auflen bewegt.
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Perimyokarditis. Die Entziindung beeintrachtigt die Funktion des Myokards,
wodurch es zu einer frithen Repolarisation im Sinne einer ST-Strecken-Hebung

direkt aus dem abfallenden Schenkel der R-Zacke kommen kann.

Mogliche Differenzialdiagnosen der ST-Strecken-Senkung (44,45,47)

Myokardischdmie (Details siche Punkt 1.1.3)

Akuter Myokardinfarkt: Beim akuten Myokardinfarkt kommt es in Folge eines
GefaBverschlusses zu einer Minderperfusion eines bestimmten Gebietes des
Herzmuskels, was zu einer Positiv-Ladung des unterversorgten Gebietes fiihrt. Das
hiermit erzeugte Spannungsgefille fithrt zu einem Ladungsfluss von auflen nach
innen. Das Spannungsgefille zeigt sich im EKG als ST-Senkung.

Digitaliswirkung: Digitialis hemmt die Na'-K'- ATPase, was zu einer erhohten
intrazelluldren Ca*-Konzentration fiihrt.

Hypertrophie: Bei der Hypertrophie kommt es zu Storungen der Repolarisation
durch eine verlangsamte Leitung von Tawara-Schenkeln und Purkinje-Fasern, was
sich im EKG als ST-Streckenverdanderung zeigt. Im fortgeschrittenen Stadium zeigt
sich eine ST-Senkung.

Hypokalidmie: Ein Mangel an Kalium kann beispielsweise durch rezidivierendes
Erbrechen und Diuretika entstehen, was zu degenerativen Verdnderungen im

Myokard fiihrt, wodurch es zu funktionellen Stérungen kommt.

1.2.3 Pathologie der ST-Senkung bei Belastung

Einteilung der ST-Strecken-Senkung nach der Atiologie (48,49)

Primir: bedingt durch Anderungen in Form und Dauer der Repolarisation, z.B.:
Ischimie, Myokarditis, Medikamente, Toxine, Elektrolytverschiebungen, besonders
Calcium und Kalium.

Sekundér: ST-Senkungen als Begleiterscheinung bei z.B. Schenkelblocken,

ektopen Kammerkomplexen.

Einteilung der ST-Strecken-Senkung nach der Form (44,48,50-52)

Horizontal: z.B. bei Koronarinsuffizienz
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e Aszendierend: z.B. bei Tachykardie, vegetativer Dystonie

e Deszendierend: z.B. bei Hypokalidmie, Liksherzhypertrophie, Koronarinsuffizienz,
Herzinfarkt, Perikarditis, Myokarditis

e Konvexbogenformig: z.B.bei der Kammerhypertrophie

e Muldenformig: z.B. bei der Behandlung mit Digitalisglykosiden

Messung der ST-Strecken-Senkung: (40,48,50,53)
Wie bereits im Kapitel 1.1.2 erwéhnt, wird zur Messung der ST-Strecken-Senkung ein
Punkt, der einen bestimmten Abstand zum J-Punkt hat, definiert. Unter Belastung schlagen
die Empfehlungen folgende Definition des Messpunktes vor:

e In Ruhe: 80 ms

e Bei einer Frequenz zwischen 120/min und 160/min: 70 ms

e Bei einer Frequenz >160/min: 60 ms

Wann ist eine ST-Strecken-Senkung pathologisch? (40,42,47,50,51)

e ST-Senkungen bis 0,ImV: sind nicht pathologisch, sofern die ST-Strecke in Ruhe

isoelektrisch ist.

ST-Senkungen 0,1-0,15mV: diese gelten als Grenzbefunde, eine KHK ist jedoch

wahrscheinlich

ST-Senkungen 0,15-0,2mV: sind sicher pathologisch.

ST-Senkungen >0,2mV: deutlich pathologisch.

Bei Jugendlichen gilt die zusdtzliche Definition der pathologischen ST-Strecken-
Senkung: wenn die ST-Strecke in 2 Extremitdtenableitungen oder zumindest 1
Brustwandableitung mehr als 0,05mV unter der PQ-Strecke liegt, gilt dies als
pathologisch.

Persistiert die ST-Senkung in der Erholungsphase und bildet sich auch nach 2
Minuten nach Belastung nicht zuriick, gilt das auch als pathologisch und ist ein

Hinweis auf eine manifeste KHK.

Pathophysiologie der ST-Strecken-Senkung bei Belastung: (46,54-58)
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Mit zunehmender Belastung wéhrend der Ergometrie steigt der Sauerstoffbedarf des
Herzens und damit auch die Herzfrequenz. Eine Steigerung der Herzfrequenz bedingt
jedoch die Verkiirzung der Diastolendauer, also genau jener Zeit, in der die
Koronardurchblutung stattfindet. Somit kommt es bei steigender Belastung zu einer
reaktiven Ischdmie des Myokards, was sich im Belastungs-EKG als ST-Strecken-Senkung
vom aszendierenden Typ zeigt, sie beginnt also bei einem gesenkten J-Punkt und verlauft

dann ansteigend zur T-Welle.

Patienten, die an einer KHK leiden, zeigen im Belastungs-EKG ST-Strecken-Senkungen.
Diese ST-Senkungen verdndern sich im Laufe der Untersuchung, was die Vermutung
nahelegt, dass es auBBer der Koronarstenose noch einen 2. Faktor gibt, der Einfluss auf die
ST-Stecke nimmt. Nachdem sich mit dem zunehmenden Sauerstoftbedarf des Herzens
unter Belastung auch die Herzfrequenz &ndert, ging man davon aus, dass es eine

Verbindung zwischen der Anderung der Herzfrequenz und der ST-Senkung geben muss.

ST segment depression

.
—"} !
Mean exercise LI
ST/HR index L LS
(simple division) B £
f'f i
,/.f ™ H)’
L f
P r X
e i Peak exercise
&
e '_rs’ ST/HR slope
- . N
s / (linear regression)
- . . . . )/
Heart rate

Abb. 1.23 Darstellung des Zusammenhangs zwischen Herzfrequenz und ST-Senkung (54)

1.3 Ziel der Untersuchung

Untergeordnet unter das generelle Ziel sportmedizinischer Vergleichsuntersuchungen
ndmlich Standardisierung, Vereinfachung und synoptische Analyse werden in der

vorliegenden Arbeit zwei spezifische Ziele verfolgt:

e Ableitung einer KenngroBe des aerob-anaeroben Ubergangs auf Basis des

Zeitverlaufs von Anderungen der Amplitude des ST-Segments im Verlauf eines
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stufenformigen Belastungsprotokolls (kardiologisches Protokoll) am
Fahrradergometer

e Statistischer Vergleich dieser am ST-Segment orientierten Kenngrofle mit
etablierten KenngroBen des aerob-anaeroben Ubergangs basierend auf
metabolischen  Verdnderungen  (,laktatorientierte = KenngréfSen®) . bzw.
respiratorischen Verdnderungen (,respiratorisch od. ventilatorisch orientierte

Kenngrofien®).

Die Datenbasis bildet eine retrospektive Analyse von Ergebnissen sportmedizinischer
Untersuchungen an einem Kollektiv von 14 jugendlichen minnlichen Sportlern, bei denen
ein 12-Kanal-EKG, eine Routine-Spiroergometriec und wiederholte Laktatmessungen im

Verlauf des Belastungsprotokolls vorgenommen wurden.
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2 Material und Methoden

Ein positives Votum der Ethikkommission befiirwortet die Durchfiihrung dieser Studie.

EK-Nummer: 26-337 ex 13/14
2.1 Messdatenerfassung

2.1.1 Datenerhebung in der Klinik

Die im Rahmen der Diplomarbeit bearbeiteten Daten wurden im Rahmen von
wiederkehrenden  sportmedizinischen  Belastungsuntersuchungen am  ménnlichen
Juniorenkader des Nordischen Ausbildungszentrums in Eisenerz an der Abtlg. fiir Kinder-
und Jugendheilkunde im LKH Leoben (Leiter: Univ.Prof.Dr.Reinhold Kerbl,
verantwortlicher Arzt: OA Dr.Thomas Thaller ) erhoben.

Fahrradergometer: e-bike, Ergoline GmbH, drehzahlunabhéngig, CE-Nummer: 0123
EKG-System: Cardiosys und Cardiosoft, GE (General Electrics), CE-Nummer: 0459
Ergo-Spirometrieanlage: Power Cube, Ganshorn Medizin Electronic GmbH, CE-

Nummer: 0124

Alle genannten Systeme wurden von einem PC gesteuert, der auch die Aufzeichnung der

angefallenen Messwerte iibernahm.

Als Belastungsprotokoll wurde das standardisierte kardiologische Stufen-Protokoll mit
einer Stufendauer von 2 Minuten und einem Belastungsinkrement von 25W/Stufe bei einer
Ausgangsbelastung von 25W herangezogen. Die Belastung wurde bis zur subjektiven

Erschopfung der Versuchsperson (Vpn.) gefiihrt (,,Ausbelastung® / ,,Maximalbelastung®).

Profil Stufe | Zeit (min) | Leistung (W)

Vorbelastung 0

Belastung 25

50

75

100

125

150

NoOouhwWIN|EK
NINININININININ

175
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8 2 200
9 2 225
10 2 250
11 2 275
12 2 300
13 2 325
14 2 350

Tabelle 2.1 schematische Darstellung des Belastungsprotokolls

Die Daten aus dem EKG-System und dem Spiroergometriesystem wurden vom PC-
gestiitzten System automatisch erfasst und auf der Festplatte des Systems abgespeichert.
Pro Stufe (2 min) wurden jeweils 5 Datensétze aufgezeichnet, was einer Abtastrate von

24s entsprach.

Die Laktatbestimmung erfolgte aus Mikro-Blutproben aus dem hyperdmisierten
Ohrldppchen  (arterialisiertes Kapillarblut) offline mittels eines enzymatisch-
amperometrischen Messsystems (Fa. Hitado, Super GL easy). Die Laktatwerte wurden

einmal pro Stufe abgenommen, vorwiegend am Ende der Belastungsstufen.

2.1.2 Ubernahme der Daten

Die auf der Festplatte des Ergometriesystems versuchspersonenbezogen abgespeicherten
Daten wurden iiber das Dokumentations-Modul des Systems als pdf-Files ausgegeben,
wobei jeweils 2 Datensétze resultierten, einer fiir die EKG-Daten und einer fiir die

Ergospirometrie-Daten.

Die Datensétze wurden mittels der Software Acrobat 5.0 (Adobe Acrobat XI) in EXCEL-

Files iibergefiihrt und zeitlich synchron zusammengefasst.

Das Ergebnis war pro Vpn. ein EXCEL-File, das die Primérdaten aus EKG und

Ergospirometrie enthielt.

Die Anzahl der urspriinglich in die Auswertung einbezogenen Datensétze (entsprechend
den Vpn.) war 18, nach genauer Uberpriifung auf Vollstindigkeit und Plausibilitit mussten
4 Datensitze ausgeschlossen werden, sodass 14 Datensétze in die Auswertung einbezogen

wurden.
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2.1.3 Anthropometrische Daten

Die anthropometrischen Daten der Vpn. (14 Vpn.) konnen der nachfolgenden Tabelle

entnommen werden.

Proband | Alter | Gr6Be (cm) | Gewicht (kg)
1 17 182 73
2 17 176 61
3 15 182 70
4 16 174 58
5 15 175 67
6| 13 169 58
7 17 175 70
8 16 184 70
9 17 178 61

10 14 171 62
11 18 175 70
12 18 190 73
13 18 185 74
14 18 180 64

Tabelle 2.2 anthropometrische Daten der Versuchspersonen

2.2 Reduktion der Daten auf ,,Belastungsstufen-Endwerte“

Aus den Primirdaten wurde fiir die nachfolgende Bearbeitung eine Datenreduktion
durchgefiihrt, wobei die Messwerte am Ende der jeweiligen Belastungsstufe als fiir diese

relevant angesehen wurden.

Dazu wurden bei Herzfrequenz (HR) und den respiratorischen Daten die Messwerte am
tatsdchlichen Stufenende herangezogen, bei der Amplitude des ST-Segments wurde —
wegen der starken Schwankungen der Messwerte — der Medianwert aus allen Messwerten

innerhalb der entsprechenden Belastungsstufe berechnet.

Aus den reduzierten Datenwerten (,,Sekundirdaten) wurde eine neue EXCEL-Tabelle
aufgebaut, in die auch die synchron zu den Belastungsstufen erhobenen Laktat-Messwerte

handisch iibertragen wurden.
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2.3 Erarbeitung der Kennwerte des &rob-androben Ubergangs
(AAU) aus den ST-Segment-Amplituden

Die ST-Segment-Amplituden aller 14 Vpn. wurden grafisch als Funktion der Belastung
(analog zur sog. ,,Laktat-Leistungskurve®) dargestellt. Dabei fiel auf, dass der Verlauf der
ST-Segment-Amplitude (ST Seg A) nach Belastungsbeginn zunichst eine abfallende
Tendenz zeigt, meist ein Minimum erreicht und danach einen méafigen Anstieg aufweist

(siche Abb. 2.1).
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0 . . . . . . .

002 50 -\m\ 150 200 250 300 350 400
0,04
0,06
0,08 \\

o \'\ A,

\0—0/

-0,12 ¥

-0,14

Abb. 2.1 Verlauf der ST-Segment-Amplituden als Funktion der Belastung (Einheiten: x-Achse...W, y-
Achse...mV)

Es lag daher die Vermutung nahe, dass das Minimum der ST Seg A in Analogie zu

respiratorischen KenngroBen des AAU einen Kennwert fiir den AAU darstellen konnte.

Um die Bestimmung zu standardisieren und von den intraindividuellen Schwankungen
relativ unabhingig (,robust) zu gestalten wurde eine ,statistische Ermittlung” des

Minimums in Betracht gezogen.

Da die ST Seg A interindividuell stark unterschiedliche Absolutwerte aufweisen, wurde
in einem ersten Schritt eine Normierung der ST Seg A auf den Wertebereich zwischen 0

und 1 vorgenommen, um vergleichbare Ausgangsbedingungen zu erhalten.

Dann wurde in einem zweiten Schritt — auf Basis zahlreicher experimenteller Ansédtze —

eine quadratische Funktion der Form
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y=a+bx+cx’

iiber ein iibliches Regressionsverfahren an die Datenpunkte angepasst (siche Abb.2.2).

09
0,8
0,7
0,6
0,9

0,4

0,3‘1 1 1 1 1 1 1 1
0 50 100 150 200 250 300 350

Leistung

Abb. 2.2 Verlauf der normierten ST-Segment-Amplituden als Funktion der Belastung mit
Regressionfunktion (Einheit: x-Achse...W)

Das Minimum dieser Funktion lésst sich analytisch durch Differenzieren der quadratischen

Funktion und durch Nullsetzen der ersten Ableitung zu
Xmin = - b/2.C

ermitteln. Aufgrund des Regressionsverfahrens stellt diese Vorgangsweise eine Methode

dar, die robust gegeniiber zufdlligen Abweichungen der Messwerte ist.

2.4 Berechnung der Kennwerte des AAU aus Laktat und
respiratorischen Daten

Als laktatorientierte Kennwerte des AAU werden die Schwellenwerte nach MADER (13)

herangezogen, wobei die ,aerobe Schwelle“ (AS) dem Belastungswert bei einer
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Laktatkonzentration von 2 mmol/l, die ,,anaerobe Schwelle* (ANS) den Belastungswert bei
4 mmol/l darstellt. Die Belastungswerte wurden durch lineare Interpolation zwischen den

jeweiligen Laktat-Stufenwerten bestimmt.

Als respiratorisch orientierte Kennwerte des AAU wurden, in Anlehnung an das
Positionspapier zu ventilatorischen und Laktatschwellen (WESTHOFF et al.)(5), die
,ventilatorische Schwelle 1 (VT1) als das Minimum des Ateméquivalents fiir O, (EQO2),
die ,,ventilatorische Schwelle 2 (VT2) als Minimum des Atemiquivalents fiir CO,
bestimmt. Die Berechnung der jeweiligen Minima erfolgte nach dem bei der
Minimumsbestimmung fiir die ST Seg A beschriebenen Verfahren durch Anpassung einer
quadratischen Regressions-Funktion und nachfolgender analytischer Berechnung der

Minima.

Die vom Spiroergometriesystem bestimmte respiratorische Schwelle (als ,,AT* bezeichnet)

liegt an dem Punkt, an dem der respiratorische Quotient (RQ) gleich 1 ist.

Alle berechneten Kennwerte des AAU wurden zur weiterfiilhrenden Analyse in ein

EXCEL-Tabellenblatt tiberfiihrt.

2.5 Statistische Analyse der Daten

Die statistische Analyse der Daten erfolgte mittels des Software-Pakets ,,Medcalc*
(MedCalc Software bvba, Ostend, Belgien).

Vor Beginn der eigentlichen Analyse erfolgte die Berechnung basisstatistischer Kennwerte

und die Priifung auf das Vorliegen einer Normalverteilung (Kolmogorow-Smirnoff-Test).

Danach wurden zur iibersichtlichen Darstellung der Verteilung der Kennwerte im

Kollektiv Box-Whiskers-Plots berechnet.

Box-Whiskers-Plot:

Der Box-Whiskers-Plot ist eine graphische Darstellung der Verteilung statistischer Werte.
Die folgende Abb. 2.3 zeigt ein Beispiel eines Box-Whiskers-Plots.
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Abb. 2.3 Darstellung eines Boxplots (59)

Ein Boxplot weist 5 Kennwerte auf:

e Minimum / unterer ,,Whisker*“: Dies ist der kleinste Wert des Datensatzes,
abgesehen von Ausreiflern.

e Maximum / oberer ,,Whisker“: Dies ist der groffte Wert des Datensatzes,
abgesehen von Ausreiflern.

e Unteres Quartil: 25% der Werte des Datensatzes liegen unterhalb des unteren
Quartils und 75% dartiber.

e Oberes Quartil: 75% der Werte des Datensatzes liegen unterhalb des oberen
Quartils und 25% dartiber.

e Median: Dieser Wert liegt genau in der Mitte. Sowohl unterhalb als auch oberhalb
dieses Wertes befinden sich 50% der Werte.

Im Anschluss daran erfolgte die Hypothesenpriifung, die, da man von einer
Normalverteilung nicht ausgehen konnte, mittels des WILCOXON-Tests fiir gepaarte
Differenzen durchgefiihrt wurde. Dieser Test wurde sequentiell zwischen den ST Seg A
und den laktatorientierten KenngroBen des AAU bzw. zwischen den ST Seg A und den

respiratorisch orientierten Kenngrofen durchgefiihrt.

Um Wechselbeziehungen zwischen den Kenngroflen ndher zu analysieren, wurde eine
Korrelationsanalyse angeschlossen. Dabei wurde aus Verteilungsgriinden der

Rangkorrelationskoeffizient nach SPEARMAN berechnet.
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Um die jeweiligen Methoden zur Bestimmung des AAU zu vergleichen (ST Seg A,
laktatorientierte Bestimmung und respiratorisch-orientierte Bestimmung) wurde eine

BLAND-ALTMAN-Analyse (,,Mittelwert-Differenzen- Plot*) durchgefiihrt.

Bland-Altman-Analyse (60,61)

Die Bland-Altman-Analyse untersucht die Ubereinstimmung von 2 Messmethoden, indem
die Differenzen beider Messwerte gegen den Mittelwert beider Messmethoden aufgetragen
werden.

Vorteil dieser Analyse ist die Beriicksichtigung der Streuung und Verzerrung der Daten.
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Abb. 2.4 schematische Darstellung eines Bland-Altman-Plots (62)

In Abb.2.4 ist eine schematische Darstellung eines Bland-Altman-Plots zu sehen. ,,Mean*
bezeichnet den Mittelwert der Differenzen, der Bereich +/- 1,96 die Standardabweichung

der Differenzen.
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3 Ergebnisse — Resultate

3.1 Datenstruktur

Nach Auswertung der auf Stufenendwerte reduzierten Daten stand pro Vpn. ein Datensatz

mit folgenden Kennwerten zur Verfiigung:

e acrobe Schwelle (laktatorientiert) als ,,AS* bezeichnet

e anaerobe Schwelle (laktatorientiert) als ,,ANS* bezeichnet

e Maximalbelastung als ,,Max“ bezeichnet

e Minimum der ST-Seg A als,,min_ST* bezeichnet

e Minimum des Ateméaquivalents fiir O, als ,,min EQO2* bezeichnet

e Minimum des Ateméaquivalents fiir CO, als ,,min_ EQCO2* bezeichnet

e respiratorische Schwelle nach systeminterner Bestimmung als ,,AT* bezeichnet.

Die Datenstruktur wurde nach Vpn tabellarisch aufbereitet, 1 Vpn. musste aufgrund stark
aberanter Ergebnisse (,,Ausreifler”) von der weiteren Analyse ausgeschlossen werden,

sodass eine resultierende Anzahl von 13 Vpn. fiir die weiterfithrenden Analysen vorlagen.

3.2 Exemplarische Einzelbeispiele

Abbildung 3.1 zeigt die Bestimmung des Minimums der ST Seg A durch Anpassung

einer quadratischen Regressionsfunktion.
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Abb. 3.1 Verlauf der ST-Segment-Amplituden als Funktion der Belastung und Regressionsfunktion
(Einheit: x-Achse...W)

Die Tabelle 3.1 représentiert die entsprechenden statistischen Kennwerte der Regression,

die die ausgezeichnete Qualitit der Anpassung reflektieren und dementsprechend auf

hohem Niveau statistisch abgesichert werden konnen.

Regression

Dependent Y Stnorm

Independent X Leist.

Sample size 9
Coefficient of determination R* 0,9895
Residual standard deviation 0,02056

Regression Equation

y = 1,0841 + -0,009635 x + 0,00003134 x°

Analysis of Variance

Source DF Sum of Squares Mean Square
Regression 2 0,2397 0,1198
Residual 6 0,002537 0,0004228
F-ratio 283,4505
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Significance level

P<0,0001

Tabelle 3.1 Statistische Kennwerte der quadratischen Regression

3.3 Gruppenergebnisse

Tabelle 3.2 zeigt die gegeniibergestellten Ergebnisse fiir die Kennwerte des AAU,

bestimmt aus dem Minimum der ST Seg A, den Laktatwerten und den respiratorischen

Kennwerten.

Vpn AS ANS MAX min_ST |min_ EQO2 |min_EQCO2 |[AT

1 170 242,77 325 142,19 132,98 171,96 250
2 171,91 229,23 275 244,98 115,47 183,44 200
3 201,82 | 266,88 300 190,21 90,4 135,72 225
4 150 177,16 225 216,33 44,24 121,1 200
5 136,21 183,72 275 117,09 62,77 90,84 200
6 110,77 159,84 225 159,01 60,87 98,65 175
7 155,29 203,95 250 170,85 78,97 108,67 200
8 138,64 | 228,79 325 27,78 126,1 159,2 275
9 141,18 | 196,24 275 257,28 100,76 142,68 250
10 108,56 | 159,65 225 153,72 32,5 122,95 175
11 130,15 176,42 250 103,56 94,28 118,95 225
12 193,46 265,09 350 272,9 132,98 160,42 150
13 175,54 253,18 350 223,77 132,62 158,73 100
14 181,01 210,34 275 218,34 91,01 144,55 75
mean 154,61 210,95| 280,36 178,43 92,57 136,99 192,86
sdev 28,88 37,3 44,05 67,49 33,53 27,96 55,84

Tabelle 3.2 Kennwerte des AAU im untersuchten Kollektiv

Tabelle 3.3 listet die basisstatistischen Kennwerte und die Ergebnisse der Priifung auf

Normalverteilung auf.

Summary statistics table

N | Mean SD Median | Normal Distr.
ANS 13 1 209,575 | 38,4584 : 203,954 0,2814
AS 13 1 155,839 | 29,6799 : 155,294 0,6904
AT 13 | 186,538 | 52,6539 : 200,000 0,2209
min_EQCO2 | 13 | 135,283 | 28,3326 | 135,720 0,7412
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min_EQO2

13 : 89,990

33,4260

91,005

0,6758

min_ST

13 : 190,018

53,8332

190,205

0,5520

Tabelle 3.3 Basisstatistische Kennwerte

Bei keiner der berechneten KenngroBen wird das Vorliegen einer Normalverteilung

statistisch akzeptiert, daher werden in der Folge ausschlieflich verteilungsfreie Methoden

angewandt.

Zur besseren Ubersicht werden in den folgenden Box-Plot-Darstellungen jeweils die

ST Seg A Minima einmal den laktatorientierten und danach den respiratorisch

orientierten KenngréBen des AAU gegeniibergestellt.

280F
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min_ST

Abb. 3.2 vergleichende Box-Plot-Darstellung von min_ST und den laktatorientierten Kenngrofien AS
bzw. ANS (Einheit der y-Achse...W)

Der Medianwert des min_ST korrespondiert am besten mit dem Belastungswert an der

ANS.
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Abb. 3.3 vergleichende Box-Plot-Darstellung von min_ST und den respiratorisch orientierten

Kenngroflen (Einheit der y-Achse...W)

Der Medianwert des ST Seg A Minimums (horizontaler Balken in den jeweiligen

»Boxen®) liegt deutlich hoher als die entsprechenden Kennwerte (VT1 bzw. VT2 ) der

respiratorisch orientierten Kenngrofen.

3.4 Statistische Analysen

Die Ergebnisse der Hypothesenpriifung mittels des WILCOXON-Tests fiir gepaarte

Differenzen zeigen die folgenden Tabellen.

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1 AS
Sample 2 min_ST

Sample 1 Sample 2
Sample size 13 13
Lowest value 108.5616 103.,5600
Highest value 201,8182 272.8991
Median 155,2941 190,2052
95% CI for the median 133,3748 to 178,1053 148,3183 to 233,7113
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cmd:SHOWXMINMAX?12
cmd:SHOWYMINMAX?14
cmd:SHOWXMINMAX?5
cmd:SHOWYMINMAX?1

Interquartile range

134,6986 to 176,9105

150,8363 to 229,0771

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences 9
Number of negative differences 4
Smaller total of ranks 13,00
Two-tailed probability P=10,0215

Tabelle 3.4 Ergebnisse des WILCOXON-Test fiir die Hypothesenpriifung zwischen AS und min_ST

Die Nullhypothese (zwischen beiden Kenngréfen besteht kein statistisch signifikanter

Unterschied) wird mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 angenommen.

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1 ANS
Sample 2 min_ST

Sample 1 Sample 2
Sample size 13 13
Lowest value 159.,6491 103.5600
Highest value 266,8750 272.8991
Median 203,9541 190,2052
95% CI for the median 176,8143 to 247,6482 148,3183 to 233,7113

Interquartile range

176,9747 to 245,3752

150,8363 to 229,0771

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences 5
Number of negative differences 8
Smaller total of ranks 29,00
Two-tailed probability P=0,2734

Tabelle 3.5 Ergebnisse des WILCOXON-Test fiir die Hypothesenpriifung zwischen ANS und min_ST

Die Nullhypothese (zwischen beiden Kenngrofen besteht kein statistisch signifikanter

Unterschied) wird abgelehnt (p>0,2), d.h. zwischen beiden Kenngrofen besteht ein

statistisch signifikanter Unterschied.

Wilcoxon test (paired samples)
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cmd:SHOWXMINMAX?12
cmd:SHOWYMINMAX?14
cmd:SHOWXMINMAX?5
cmd:SHOWYMINMAX?1

Sample 1 min_EQO2
Sample 2 min_ST

Sample 1 Sample 2
Sample size 13 13
Lowest value 32.4989 103,5600
Highest value 132,9849 272,8991
Median 91,0051 190,2052
95% CI for the median 61,8797 to 123,5081 148,3183 to 233,7113
Interquartile range 62,2934 t0 119,7612 150,8363 t0 229,0771

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences 13
Number of negative differences 0
Smaller total of ranks 0,00
Two-tailed probability P =0,0002

Tabelle 3.6 Ergebnisse des WILCOXON-Test fiir die Hypothesenpriifung zwischen EQO2 und

min_ST

Die Nullhypothese (zwischen beiden Kenngroflen besteht kein statistisch signifikanter

Unterschied) wird mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,001 angenommen.

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1 min_EQCO2
Sample 2 min_ST

Sample 1 Sample 2
Sample size 13 13
Lowest value 90.8419 103.5600
Highest value 183.4416 272.8991
Median 135,7198 190,2052
95% CI for the median 114,1305 to 159,5249 148,3183 to 233,7113
Interquartile range 116,3773 to 159,1560 150,8363 to 229,0771

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences

11

Number of negative differences

Smaller total of ranks

4,00
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cmd:SHOWXMINMAX?12
cmd:SHOWYMINMAX?14
cmd:SHOWXMINMAX?1
cmd:SHOWYMINMAX?1
cmd:SHOWXMINMAX?10
cmd:SHOWYMINMAX?14
cmd:SHOWXMINMAX?4
cmd:SHOWYMINMAX?1

Two-tailed probability

P=0,0017

Tabelle 3.7 Ergebnisse des WILCOXON-Test fiir die Hypothesenpriifung zwischen EQCO2 und

min_ST

Die Nullhypothese (zwischen beiden KenngrofBen besteht kein statistisch signifikanter

Unterschied) wird mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,005 angenommen.

Um Zusammenhidnge zwischen den Kenngroflen zu verdeutlichen, wurde eine

Korrelationsanalyse (Rangkorrelation nach SPEARMAN) durchgefiihrt, die Ergebnisse

gibt die nachfolgende Tabelle wieder.

Correlation table

AS ANS | min_ST | min_EQO2 | min_EQCO2 AT
AS Correlation Coefficient 0,945 0,588 0,599 0,632 -0,173
Significance Level P <0,0001 : 0,0346 0,0306 0,0205 0,5709
n 13 13 13 13 13
ANS Correlation Coefficient | 0,945 0,516 0,725 0,665 -0,011
Significance Level P | <0,0001 0,0707 0,0050 0,0132 0,9711
n 13 13 13 13 13
min_ST Correlation Coefficient | 0,588 0,516 0,451 0,599 -0,305
Significance Level P | 0,0346 | 0,0707 0,1223 0,0306 0,3110
n 13 13 13 13 13
min_EQO2 Correlation Coefficient | 0,599 0,725 0,451 0,769 0,090
Significance Level P | 0,0306 0,0050 0,1223 0,0021 0,7712
n 13 13 13 13 13
min_EQCO2 | Correlation Coefficient | 0,632 0,665 0,599 0,769 -0,048
Significance Level P | 0,0205 | 0,0132 : 0,0306 0,0021 0,8774
n 13 13 13 13 13
AT Correlation Coefficient | -0,173 -0,011 -0,305 0,090 -0,048
Significance Level P | 0,5709 0,9711 0,3110 0,7712 0,8774
n 13 13 13 13 13

Spearman rank correlation coefficient

Tabelle 3.8 Ergebnisse der Korrelationsanalyse, statistisch signifikante Korrelationen mit p< 0,05 sind

gelb markiert

Statistisch sicherbare Korrelationen bestehen zwischen der AS und allen laktatorientierten

und respiratorisch orientierten Kenngroflen mit Ausnahme von AT,
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ebenso bestehen sicherbare Korrelationen zwischen ANS und den genannten Kenngrofen,
ebenfalls mit Ausnahme von AT. Das Minimum der ST Seg A- weist iiberdies eine

sicherbare Korrelation mit EQCO2 auf.

Zum Zwecke des Methodenvergleichs wurde nachfolgend eine BLAND-ALTMAN-
Analyse durchgefiihrt, jeweils sequentiell fiir das Minimum der ST Seg A und die

laktatorientierten bzw. respiratorisch orientierten KenngroBen des AAU.
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Abb. 3.4 BLAND-ALTMAN Analyse zwischen den Kenngrofien AS und min_ST

Der relative Bias beider Methoden (AS bzw. min_ST) zueinander betrigt 34,2 W, die
Schwankungsbreiten um den Mittelwert +54,7 bzw. -123,0 W.
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Abb. 3.5 BLAND-ALTMAN Analyse zwischen den Kenngrofen ANS und min_ST

Der relative Bias beider Methoden (ANS bzw min_ST) zueinander betrdgt 19,6 W, die
Schwankungsbreiten um den Mittelwert +114,9 bzw. -75,8 W.
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Abb. 3.6 BLAND-ALTMAN Analyse zwischen den Kenngréfien EQO2 und min_ST
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Der relative Bias beider Methoden (EQO2 bzw min_ST) zueinander betrdgt -100,0 W, die
Schwankungsbreiten um den Mittelwert -0,8 bzw. -199,3 W

S0 +1.96 SD
° 30,3
0 -

-50}F _ OO _ Mean
o ° -547

-100F © .
-1.96 SD
-150 -139,8
-200 1 ) 1 ) 1 ) 1 ) 1 ) 1 A 1 A 1
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Mean of min_EQCO2 and min_ST

Abb. 3.7 BLAND-ALTMAN Analyse zwischen den Kenngrofien EQCO2 und min_ST

Der relative Bias beider Methoden (ASEQCO2 bzw min_ST) zueinander betragt -54,7 W,
die Schwankungsbreiten um den Mittelwert +30,3 bzw. -139,8 W.
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Abb. 3.8 BLAND-ALTMAN Analyse zwischen den Kenngrofen AT und min_ST

Der relative Bias beider Methoden (AT bzw min ST) zueinander betrdgt -3,5 W, die
Schwankungsbreiten um den Mittelwert +165,5 bzw. -172,4 W.
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4 Diskussion

4.1 Diskussion der Fragestellung

Zu Erfassung und Beschreibung des AAU existiert eine Vielzahl von KenngroBen, die sich
einerseits an der Laktat-Konzentration, anderseits an ventilatorischen Kenngrofen
orientieren. Eine synoptische Gegeniiberstellung aller in Betracht kommenden Kenngrof3en

erfordert einen hohen Mess- und Interpretationsaufwand.

KenngroBen, die sich am EKG bzw. an daraus abgeleiteten Informationen orientieren,
erfordern keinen zusitzlichen Messaufwand, da diese sozusagen als ,,Nebenprodukt™ der
obligatorischen Analyse des Belastungs-EKGs anfallen. Dariiber hinaus sind sie mittels

des beim Belastungs-EKG standardisierten Belastungsprotokolls zu erheben.

4.2 Diskussion der Methodik

Das Ziel des methodischen Aufwands war die Klassifikation bzw. Charakterisierung des
AAU iiber KenngroBen aus dem metabolischen Bereich (Laktatkonzentration) sowie aus
dem ventilatorischen Bereich (Spiroergometrie) und die vergleichende Gegeniiberstellung

dieser Charakterisierungen mit der neu zu definierenden Kenngrof3e aus der ST-Seg-A.

Fiir die Bestimmung der metabolisch orientierten KenngréBen aus der Laktatkonzentration
wurden die ,klassischen® Schwellenwerte nach MADER (AS... Belastung bei 2 mmol/l,
ANS... Belastung bei 4 mmol/l) herangezogen, da sich diese Kenngréfen einfach durch
lineare Interpolation zwischen den Belastungswerten des kardiologischen Stufenprotokolls
bestimmen lassen. Auf die Verwendung der ,,Lactate turning points* LT1 bzw. LT2 wurde
bewusst verzichtet, da deren verlédssliche Bestimmung ein Belastungsprotokoll mit kiirzerer

Stufendauer und kleinerem Belastungsinkrement pro Stufe vorausgesetzt hitte.

Als ventilatorische KenngroBBen wurden exemplarisch das Minimum des Atemaquivalents
fir 02 (EQO2) als MaB fiir die VT1, das Minimum des Atemiquivalents fiir CO2
(EQCO2) als MaB fiir die VT2 herangezogen (vgl. Lit. WESTHOFF et al.). Fiir den
Vergleich der Validitit der ST-Seg-A-Methode erwiesen sich alle genannten Gréfen als
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durchaus gut geeignet und deren Bestimmung erfordert nur einen vertretbaren

methodischen Aufwand.

Die Definition der ST-Seg-A Kenngrofle, als Minimum innerhalb des stufenformigen
Belastungsprotokolls bestimmt iiber quadratische Regression, erwies sich — nach
Durchfiihrung zahlreicher Vorversuche — als praktikabel, einfach durchzufiihren und robust
gegenliber einzelnen Ausreiflern. Zudem ist das Minimum analytisch aus den Parametern

der verwendeten quadratischen Regression zu berechnen.

4.3 Diskussion der Ergebnisse

Eine Gegeniiberstellung der Medianwerte aller erhobenen KenngroBen zeigt nachfolgende

Darstellung.
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min_ST AS ANS min_ EQO2min_EQCO2 AT

Abb. 4.1 Vergleichende Box-Plot-Darstellung aller bestimmten Kenngrofien (Einheit der y-Achse: W)

Stellt man die Medianwerte in Tabellenform dar, so ergibt sich:

min_ST AS ANS min_EQO2 | min_EQCO2 | AT
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190,205 155,294 200,00 91,005 135,720 200,000

Tabelle 4.1 Medianwerte aller bestimmten Kenngrofien (Einheit... W)

Betrachtet man die Tabelle der Medianwerte liegt der Schluss nahe, dass AT bzw. ANS der

ST-Seg-A-KenngroBle (min_ST) groBenordnungsméflig am nédchsten liegen.

Vergleicht man die Ergebnisse der statistischen Priifung mittels des WILCOXON-Tests, so
ergibt sich folgende vergleichende Darstellung:

AS ANS min_EQO2 | min_EQCO2 | AT
p-Wert 0,0215 0,2734 0,0002 0,0017 0,9460
min_ST
Tabelle 4.2 Irrtumswahrscheinlichkeiten (p-Wert) im WILCOXON-Test aller bestimmten

Kenngroflen im Vergleich mit min_ST

Aus der Analyse der Irrtumswahrscheinlichkeiten, mit denen die Nullhypothese (kein
statistischer Unterschied zwischen den betrachteten Groen) angenommen wird, zeigt sich

fiir min_ EQO2 die geringste Irrtumswahrscheinlichkeit.

Die zusammenfassende Darstellung der statistischen Absicherung der Ergebnisse der

Korrelationsanalyse zeigt Tabelle 4.3.

AS ANS min_EQO2 | min_EQCO2 | AT
r 0,588 0,516 0,451 0,599 0,305
min_ST
p-Wert 0,0346 0,0707 0,1223 0,0306 0,311
min_ST

Tabelle 4.3 Rang-Korrelationskoeffizienten aller bestimmten Kenngréfien zu min_ST und deren

statistische Absicherung (p-Wert)

Aus dieser Zusammenstellung kann abgelesen werden, dass der groflte (statistisch mit
p<0,05 absicherbare) Korrelationskoeffizient zwischen min ST und min EQCO2

gefunden werden kann.

Die Zusammenfassung der Ergebnisse der Bland-Altman-Analyse stellt Tabelle 4.4 dar.
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AS ANS min_EQO2 | min_EQCO2 | AT
Bias 34,2 19,6 -100,0 -54,7 -3.5
min_ST
+1,96  SD | 54,7 114,9 -0,8 30,3 165,5
ST min
-1,96 SD | -123,0 -75,8 -199,3 -139,8 -172,4
ST_min

Tabelle 4.4 Ergebnisse der Bland-Altman-Analyse aller bestimmten Kenngrofien im Vergleich zu

min_ST (Einheit... W)

Formt man die Tabelle 4.4 der Bland-Altman Analyse etwas um, indem man die

Ubereinstimmungsgrenzen (+/- 1,96 SD) als Betrag angibt, ergibt sich folgendes Bild:

AS ANS min_EQO2 | min_EQCO2 | AT
Bias 34,2 19,6 -100,0 -54,7 -3,5
min_ST
Betrag 177,7 190,7 200,1 170,1 3379
ST_min

Tabelle 4.5 Ergebnisse der Bland-Altman-Analyse aller bestimmten Kenngroflen im Vergleich zu

min_ST - Darstellung des Betrags der Ubereinstimmungsgrenzen (Einheit... W)

Aus beiden Tabellen ergibt sich, dass der geringste Bias (dieser entspricht ungefdhr dem
absoluten Messfehler beider Methoden gegeneinander) fiir ANS bzw. AS besteht. Bezieht
man in die Bewertung zusitzlich den Betrag der Ubereinstimmungsgrenzen ein, wiirde
man ebenfalls diese beiden KenngroBen als der ST-Seg-A-KenngroBe (min ST) am

ehesten entsprechend ansehen.

Um zu einer abschlieBenden bewertenden Diskussion zu gelangen, muss der Unterschied
zwischen ,statistischer Relevanz“ und ,klinischer Relevanz® der Ergebnisse niher

analysiert werden.

Der WILCOXON-Test fiir gepaarte Differenzen analysiert, ob zwischen den beiden
Messgrofien ein statistischer Unterschied besteht, fiir dessen Irrtumswahrscheinlichkeit ein

p-Wert angegeben wird. Nachdem dieser Test als sog. ,,Rangsummentest* aufgebaut ist,

52




300

250

200

150

100

50

weist er umso niedrigere Irrtumswahrscheinlichkeiten auf, je geringer die

Rangunterschiede der einzelnen Vpn. bei den jeweiligen Messgroflen ausfallen.

Eine Darstellung des Rangverhaltens bei zwei repriasentativen Kenngroflen demonstriert

diesen Effekt (siche Abb.4.2)
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Abb. 4.2 Punkt-Linien Diagramme als Ergiinzung zum WILCOXON-Test fiir min_EQO2 / min_ST (p
sehr klein) (links) und ANS / min_ST (p groB3) (rechts). (Einheiten der y-Achse...W)

Man sieht deutlich, dass beim Vergleich min EQO2 und min ST die Rénge besser
tibereinstimmen als bei ANS und min ST, dementsprechend verhalten sich auch die

Irrtumswahrscheinlichkeiten.

Daher liefert der WILCOXON-Test zwar eine statistisch eindeutige Aussage, ist jedoch fiir

die klinische Beurteilung der Eignung von Tests wenig geeignet.

Ahnlich verhilt es sich mit dem Korrelationskoeffizienten (Rangkorrelationskoeffizienten).
Der Korrelationskoeffizient ist ein MaB flir die Assoziation zweier GroBen, jedoch nicht
fiir das MaB ihrer Ubereinstimmung. Uberdies ist er von der Spannweite der Daten und der
Anzahl der Datenpunkte abhéngig. Auch diese statistische Grof3e und deren Absicherung

sind fiir die klinische Beurteilung von nur geringer Wertigkeit.

Die wesentlichste Aussage ist vonseiten der Bland-Altman Analyse zu erwarten. Diese

beantwortet folgende klinisch relevante Fragen:
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e  Wie groB} ist der Bias?

e Wie groB sind die Grenzen der Ubereinstimmung?

Diese Fragen konnen nur aus der klinischen Praxis beantwortet werden. Ein geringer Bias
(deutet auf einen geringen absoluten Fehler zwischen beiden Methoden hin) ist ein

Hinweis auf Vergleichbarkeit, ebenso ein schmales Ubereinstimmungsband.

In unserem Fall liegt der niedrigste Bias-Wert beim Vergleich von min_ST mit ANS (19,6
W) und ist demnach klinisch gut vertretbar, die Breite des Ubereinstimmungsbereichs
reicht von 114,9 W bis -75,8W. Der zweitniedrigste Bias-Wert liegt beim Vergleich von
min_ST mit AS (34,2 W), in diesem Fall ist die Breite des Ubereinstimmungsbereichs
sogar etwas geringer.

Daher représentiert die hier vorgestellte ST-Seg-A-abhingige Messgro3e am ehesten die
metabolischen KenngroBen des AAU. Die Bias-Werte sind fiir die klinische Praxis sehr

giinstig, die Ubereinstimmungs-Bandbreiten jedoch relativ hoch.

Zieht man jedoch einen Vergleich zwischen etablierten Kenngroen wie AS und EQO2
bzw. ANS und EQCO2 mittels der Bland Altman-Analyse in derselben Probandengruppe
zum Vergleich heran, so ergeben sich folgende Verhiltnisse (siche Abb. 4.3 und Abb. 4.4):
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Abb. 4.3 Bland-Altman Analyse zwischen den Kenngriofien AS und min_EQO2. (Einheiten der x- und
y-Achse... W)
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Der Bias zwischen AS und min EQO2 liegt hier bei 65,8 W, die Breite des
Ubereinstimmungsbandes bei 131,7 W (Betrag), der Bias zwischen ANS und min EQCO2
bei 74,3 W und die Breite des Ubereinstimmungsbandes bei 148,6 W (Betrag).

In Relation mit den fiir die ST-Seg-A-Kenngrofle bestimmten Daten im Vergleich
zwischen AS bzw. ANS und min ST liegen die Bias-Werte deutlich niedriger, die

Ubereinstimmungsbandbreiten sind jedoch miBig grofer.
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Abb. 4.4 Bland-Altman Analyse zwischen den Kenngroflen ANS und min_EQCO2 (Einheiten der x-
und y-Achse... W)

4.4 Physiologische Begriindung der Kenngrofle

Wie aus der Physiologie bestens bekannt, wird der Herzzyklus in die Phasen ,,Systole* und
,Diastole* unterteilt. Wahrend der Systole herrscht vor allem im linken Ventrikel ein hoher
Druck, sodass die koronare Perfusion behindert wird und diese iiberwiegend in der

Diastole erfolgt (siche Abb. 4.5)
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Abb. 4.5 Verlauf des Drucks im linken Ventrikel und der Koronarperfusion (63)

Bei zunehmender Herzfrequenz als Folge der ansteigenden Belastung im Stufenprotokoll
nimmt die Herzperiode (zeitliche Distanz zweier R-Zacken, RR-Intervall) in der
Konsequenz ab. Da jedoch die Systolendauer prozentuell weniger reduziert wird, trifft die
Diastolendauer die stirkere Einschrinkung in ihrer Dauer. Dies fiihrt zu einer geringeren
,Perfusionszeit“ flir das Myokard, einer relativen Minderperfusion und damit
moglichweise zu einer passageren Verdnderung der ST-Seg-A. Nach den beobachteten
Zeitverldufen der ST-Seg-A-Anderung wihrend des stufenformigen Belastungsprotokolls
durchlduft die myokardiale O2-Versorgung anscheinend ein globales Minimum (dieses
wurde als KenngroBe des AAU herangezogen), bevor kompensatorische Mechanismen
(myokardiale Mechanismen, Anpassung des kardiozirkulatorischen und respiratorischen

Systems) eine adaptive Perfusionsverbesserung bewirken.

Wie anhand von Abb. 4.6 und 4.7 gezeigt werden kann, zeigt eine quadratische Regression
zwischen ST-Seg-A (Stnorm) und Herzfrequenz (HFmax) ein analoges Verhalten zur
Regression zwischen ST-Seg-A und Belastung, da die Herzfrequenz (vor allem bei

Jugendlichen) nahezu linear mit der Belastung ansteigt (siche Abb. 4.8).
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Abb. 4.6 quadratische Regression zwischen Herzfrequenz (HFmax) und der normierten ST-Seg-A an

einer Vpn. (Einheit der x-Achse...Schlige/min)
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Abb. 4.7 quadratische Regression zwischen Belastung (Leistung) und der normierten ST-Seg-A an

einer Vpn. (Einheit der x-Achse...W)
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Abb. 4.8 lineare Regression zwischen Belastung an einer Vpn. (Leistung) und Herzfrequenz

(Einheiten: x-Achse...W, y-Achse... Schlige/min)

4.5 Schlussfolgerungen und Ausblick

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass die ST-Seg-A-Methode vonseiten
ihrer Validitit durchaus mit den géingigen Methoden zur Bestimmung des AAU verglichen
werden kann, wenngleich selbstverstandlich Unterschiede in den Absolutwerten zwischen

den Kenngrofen auftreten.

Die ST-Seg-A-KenngroBe ist am besten mit den metabolischen KenngroBen des AAU
»aerobe Schwelle (AS) und ,,anaerobe Schwelle® (ANS) zu vergleichen und liegt
hinsichtlich der Qualitdt der klinischen Vergleichbarkeit dhnlich wie jene zwischen den
metabolischen Kenngroflen AS bzw. ANS und den respiratorischen Kenngroen EQO2
(VT1) bzw. EQCO2 (VT2).

Grundsidtzlich kann angemerkt werden, dass fiir eine Anwendung in der
sportmedizinischen Praxis der methodische Zugang zur Bestimmung des AAU relativ
grofziigig gesehen werden kann, da meist nur Anderungen im Trainingszustand iiber die

Zeit erfasst werden (z. B. prozentuelle Verbesserungen etc.)
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Andere KenngroBen aus den Anderungen der ST-Seg-A, wie sie iiber die
Regressionsprozedur vorliegen (z. B. ,,Steilheit der Reduktion® etc.), kdnnten ebenfalls

noch zusitzliche Informationen beinhalten.

Fiir die Untersuchung der Reproduzierbarkeit (,,Reliabilitdt*) der Methode sind auch noch

Mehrfachuntersuchungen an mehreren Vpn. notwendig.

Auch wire eine Analyse von Entwicklungen des Trainingszustands, dokumentiert durch
mehrere Untersuchungen pro Jahr und iiber einen ldngeren Zeitraum (z.B. 3 Jahre)

interessant, um das Potential dieser Methode fiir die Praxis der Sportmedizin auszuloten.

Fiir eine weiterfiihrende Analyse der ST-Seg-A-Methode und deren Anwendung in der
Praxis wire sicherlich die Kombination dieser Methode mit metabolischen Kenngréfen

des AAU ein zielfithrender Weg.
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