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Praxisleitlinien Ergometrie *

M. Wonisch, R. Berent, M. Klicpera, H. Laimer, C. Marko, R. Pokan, P. Schmid, H. Schwann
fir die AG Kardiologische Rehabilitation und Sekundarprévention der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft

Kurzfassung: Die Ergometrie stellt ein Standard-
verfahren in der Kardiologie dar. Dies hat sich auch
durch neue diagnostische Verfahren nicht wesent-
lich geandert. Ziel dieser Leitlinien ist es, eine
praxisrelevante Ubersicht tiber die Ergometrie zu
geben. Neben den physiologischen und leistungs-
diagnostischen Grundlagen wird eine Ubersicht tiber
Vorraussetzungen, Indikationen, Kontraindikationen

und Abbruchkriterien gegeben. Auch werden Emp-
fehlungen fir die Durchfiihrung, Bewertung der er-
hobenen Parameter und verschiedene Einflussgro-
Ben angefihrt.

Abstract: Practice Guidelines for Exercise
Testing. Exercise testing is a standard procedure in
cardiology. This has not changed with newer diag-

nostic procedures. The purpose of this recommenda-
tion is to give a practical overview about ergometry.
[t contains physiologic fundamentals as well as an
overview about assumptions, indications, contra-
indications and criteria about interruption. Recom-
mendations about the procedure, valuation of meas-
ured parameters and different influences are given.
J Kardiol 2008; 15 (Suppl A): 3-17.

¥ Einleitung

Belastungsuntersuchungen spielen in der Kardiologie seit An-
beginn eine grofle Rolle [1-3]. Dies hat sich auch durch neue
diagnostische Verfahren nicht wesentlich gedndert [4-6].

Ziel der vorliegenden Empfehlungen ist es, eine aktuelle
Ubersicht iiber die praktische Anwendung der klassischen
Ergometrie zu geben.

¥ 1. Physiologische und pathophysiologi-
sche Grundlagen

Dynamische Belastungen fithren zu einer Steigerung des
Herz-Zeit-Volumens (Schlagvolumen- und Herzfrequenz-
anstieg) und des myokardialen Sauerstoffverbrauchs. Einen
indirekten Ausdruck dieses myokardialen Sauerstoffbedarfs
stellt das ,,Druck-Frequenz-Produkt (DFP)* dar, welches aus
dem Produkt von systolischem Blutdruck und Herzfrequenz
gebildet wird.

Unter ischdmischen Bedingungen kommt die sog. ,,Ischdmie-
kaskade* zum Tragen, die besagt, dass sich ischdmische Ver-
dnderungen im Myokard zuerst durch Stoffwechselverin-
derungen, dann durch Anderungen der myokardialen Funk-
tion gefolgt von EKG-Verdnderungen und zuletzt durch klini-
sche Beschwerden manifestieren [7] (Abb. 1).

Wihrend stufenférmig ansteigender Korperarbeit kann die
Energiebereitstellung in 3 Phasen unterteilt werden [8—12]
(Abb. 2).

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

e Phase II — die aerob-anaerobe Ubergangsphase, die Phase
der respiratorischen Kompensation der metabolischen Azi-
dose, bis zum zweiten Laktatanstieg und bis zu einer nun

* Vlorstandsbeschluss der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft vom
28.05.2008

Korrespondenzadresse: Prim. Doz. DDr. Manfred Wonisch, Sonderkrankenanstalt-
Rehabilitationszentrum fiir Herz-Kreislauferkrankungen, A-8061 St. Radegund,
Quellenstrale 1; E-Mail: manfred.wonisch@pva.sozvers.at

einsetzenden iiberschiefenden Steigerung der Ventilation
bezogen auf die Kohlendioxydabgabe.

e Phase III — die anaerobe Phase bis zur Ausbelastung [9]
(Abb. 2).
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Abbildung 1: Ischdmiekaskade
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Im Gegensatz zu Gesunden, wo ein deutlicher Anstieg der
linksventrikuldren Auswurffraktion (LVEF) im Sinne einer
Zunahme der myokardialen Funktion von Ruhe bis zum Uber-
gang von Phase II zu Phase III mit einer anschlieSenden Pla-
teau-Bildung oder einer geringfiigigen Abnahme der LVEF
zu beobachten ist [8, 13], kommt es bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung zu einer deutlichen Abnahme der LVEF wih-
rend Phase III der Energiebereitstellung. Als Zeichen der
myokardialen Uberlastung kann die LVEF bei maximaler
Belastung auf Werte unter den Ruhewert bei gleichzeitiger
Zunahme des enddiastolischen Volumens absinken [8, 14].

Auch der Herzfrequenzverlauf zeigt bei Gesunden unter an-
steigender Belastung ein dazu passendes Verhalten mit einer
Abflachung in der Phase III der Energiebereitstellung, welche
mit der Plateaubildung der LVEF einhergeht [13, 15]. Mit zu-
nehmendem Alter ldsst diese Abflachung allerdings in Ab-
hingigkeit zur myokardialen Funktion nach. Demgegeniiber
findet man bei den meisten Patienten mit koronarer Herz-
krankheit und eingeschrinkter linksventrikuldrer Funktion
eine weitere Zunahme der Anstiegsgeschwindigkeit der Be-
lastungsherzfrequenz [14, 16].

W 2.Voraussetzungen zur Ergometrie

2.1. Aufklarung

Eine vorangehende adidquate Patientenaufkldrung (miindlich
und schriftlich !!) mit entsprechender Dokumentation ist un-
bedingt erforderlich.

2.2. Klinische Voraussetzungen

e Exakte Zuweisung bzw. Fragestellung
e Anamnese, korperliche Untersuchung inklusive Auskulta-

tion, Ruhe-RR, Ruhe-EKG im Liegen

Fakultativ: Echokardiographie, Thorax-Rontgen, Lungen-
funktion

Medikamentenanamnese (s. Einflussgrofen)

Mindestens 2 Stunden Abstand zur letzten Mahlzeit und
ausreichende Regeneration nach schweren korperlichen
Belastungen

Mindestens 12 Stunden Abstand nach Alkohol und 2 Stun-
den Abstand nach Nikotin

2.3. Raumliche Voraussetzungen

Angenehmes Raumklima mit Raumtemperatur 18-24 °C,
relativer Luftfeuchte 30-60 %; ausreichende Raumgrofie mit
Liege in unmittelbarer Nihe.

2.4. Apparative Voraussetzungen

2.4.1. Ergometer

Anforderungen: standardisierbar, reproduzierbar, dosier-
bar

Fahrrad- und Laufbandergometrie erfiillen diese Kriterien
am besten
Fahrradergometer:
elektrisch gebremst
Bei speziellen Gegebenheiten und Erfordernissen: alterna-
tiv Armkurbel, sportartspezifische Ergometer (z. B. Roll-
stuhlergometrie, Ruderergometer)

vorzugsweise drehzahlunabhingig
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Extremitdtenableitungen:

RA = rechter Arn LA = linker Arm

LB =linkes Bein  RB = rechtes Bein (Erdung)

*Saug- oder Klebe-Elektroden bevorzugt

*Anlage dorsal besser als ventral
«Armelektroden:

maglichst lateral Schulterbereich

*Beinelektroden:
maglichst lateral lumbal

Brustwandableitungen:

V1, V2:
4.ICR re. u. li. parasternal

v4:
5.ICR mittlere Clavicular-

linie o
V3:
zwischen V2 und V4 i
/
V5:

vordere Axillarlinie in
Héhe von V4

V6:
mittlere Axillarlinie in
Hohe von V4

N
o 8
Dse="3

Abbildung 3: Elektrodenanlage. Mod. nach [5].

CE-Zeichen, Wartung und Eichung nach Hersteller-
empfehlung

2.4.2. EKG-Registrierung

12-Kanal-Registrierung (Extremitdten- und Brustwand-
ableitungen) (Abb. 3)

Bevorzugt Rechner-gestiitzte EKG-Gerite mit Signalmitte-
lung und einstellbarer Markierung der Messpunkte in der
EKG-Kurve, Vorprogrammierung des Untersuchungsablaufs
Nicht-Rechner-gestiitztes EKG: Nullpunktstabilisierung,
Ausschriebgeschwindigkeit 25 oder 50 mm/sec, fortlau-
fende Registrierung mit langsamem Papiervorschub
EKG-Ausschrieb alle 2 Minuten, bei Testabbruch, 1, 3 und
5 Min. nach Belastung, Weiter-Registrierung nach Bedarf
bis Erreichen des Ausgangs-EKGs und klinischer Stabili-
sierung des Probanden

Gewihrleistung einer guten Signalqualitidt durch entspre-
chende Hautpriparation (ev. Rasur)

Kontinuierliche Monitoriiberwachung (mindestens 2 Ab-
leitungen)
CE-Zeichen,
empfehlung

Geridtewartung entsprechend Hersteller-

2.4.3. Notfallsausriistung

Stethoskop, RR-Messgeriit

Liege in unmittelbarer Nihe

Defibrillator: CE-Zeichen, Uberpriifung zu Beginn jedes
Arbeitstages, Gerdt wihrend Ergometrie eingeschaltet,
Wartung nach Herstellerempfehlung

e Intubationsbesteck, Tubus, Ambubeutel, O,-Flasche
e Spritzen, Nadeln, Verweilkaniilen, Stauschlauch, Desin-

fektionsmittel

e Telefon im Raum!!!
e Medikamente: Adenosin, Adrenalin, Ajmalin, Amiodaron,

Atropin, Betablocker, Diazepam, Furosemid, Lidocain,
Theophyllin, Verapamil;

Infusionslosung (0,9 % NaCl oder 5 % Glukose) mit Infu-
sionsbesteck;

Nitroglyzerin, Fenoterol DA, Dextrose oral
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2.5. Personelle Voraussetzungen

2.5.1. Qualifizierte/r Arzt/Arztin

e Fachirztln fiir Innere Medizin, vorzugsweise mit Additiv-
fach Kardiologie oder Internistische Sportheilkunde

e Arzte/Arztinnen mit jus practicandi, die im Rahmen der
Ausbildung zumindest 100 Ergometrien nachgewiesen
haben

e Nachweis von jdhrlich zumindest 50 durchgefiihrten Ergo-
metrien

e Kenntnisse in (Patho)physiologie des Herz-Kreislauf-Sys-
tems, Leistungsphysiologie und Trainingsberatung

e Erfahrung in der Durchfiihrung von Notfall- und Reanima-
tionsmaf3nahmen

e Stindige Verfiigbarkeit im Untersuchungsraum

e Kontinuierliche Beobachtung des Probanden (Symptoma-
tik, Hautkolorit, KaltschweiBigkeit, Erschopfung)

2.5.2. Qualifizierte Hilfskraft

Ausgebildetes medizinisches Personal mit :

e Erfahrung in der Registrierung von Ruhe- und Belastungs-
EKG (Hautpriparation, Elektrodenplatzierung, Fehler-
und Artefakt-Management)

Ausreichender Geriteeinschulung

Erfahrung in der Blutdruckmessung

Kenntnissen in kardialer Beschwerdesymptomatik
Basis-Kenntnissen in Ischdmie- und Arrhythmiediagnostik

e Kenntnissen der wichtigsten Ma3nahmen der Reanimation
und Notfallmedizin

B 3. Indikationen

Die Indikationen zu Belastungsuntersuchungen werden in
3 Klassen eingeteilt [17]:
e Klasse I: Gesicherte Indikationen (generelle Akzeptanz)
e Klasse II: Mogliche Indikationen
— ITa: Meinungen mit eher ,,positivem Aspekt* fiir Bedeu-
tung und/oder Durchfiihrung einer Belastungsuntersu-
chung
— II'b: Meinungen mit eher ,,negativem Aspekt* fiir Bedeu-
tung und/oder Durchfiihrung einer Belastungsuntersu-
chung
e Klasse III: Keine Indikationen (generelle Ablehnung)

3.1. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
zur Diagnostik und Verlaufskontrolle einer koro-
naren Herzkrankheit

Siehe Tabellen 1 und 2.

3.2. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
nach Myokardinfarkt

Siehe Tabelle 3.

Tabelle 1: Indikationen zur Belastungsuntersuchung zur Diagnostik und Verlaufskontrolle einer koronaren Herzkrankheit [4-6]

Klasse |

Erwachsene Patienten mit mittlerem Risiko fiir eine KHK (auch Patienten mit komplettem Rechtsschenkelblock und ST-Strecken-

Senkung < 1 mm im Ruhe-EKG) nach Alter, Symptomen und Geschlecht (s. Tab. 2 — Vortestwahrscheinlichkeit)
Patienten mit klinischem Verdacht auf eine KHK oder bekannter KHK mit signifikanter Veranderung des klinischen Bildes

Klasse lla Patienten mit bekannter KHK zur Verlaufskontrolle

Untersuchung von asymptomatischen Mannern > 40 Jahre und Frauen > 50 Jahre vor mittelschweren bis schweren korperli-

chen Belastungen

Bei Berufen, bei denen eine Erkrankung Einfluss auf die 6ffentliche Sicherheit hat
Hohe Wahrscheinlichkeit fir eine KHK (z. B. chronische Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus)

Klasse Ilb

Patienten mit hoher Wahrscheinlichkeit fir eine KHK (nach Alter, Symptomen, Geschlecht)

Patienten mit niedriger Wahrscheinlichkeit fir eine KHK (nach Alter, Symptomen, Geschlecht)

Klasse Il

ST-Strecken-Senkung <1 mm im Ruhe-EKG unter Digitalis-Medikation
linksventrikulare Hypertrophiezeichen und ST-Strecken-Senkungen < 1 mm im Ruhe-EKG
Abnorme Befunde im EKG (Préexzitationssyndrom, z. B. Wolff-Parkinson-White-Syndrom), permanente Schrittmacherstimula-

tion, ST-Strecken-Senkung > 1 mm im Ruhe-EKG, kompletter Linksschenkelblock (QRS-Breite > 120 msek), frischer (akuter)
Myokardinfarkt

schwere Begleiterkrankungen mit eingeschréankter Lebenserwartung
Patienten mit geplanter Revaskularisation

Tabelle 2: Vortestwahrscheinlichkeit

Typische Atypische Unspezifischer

Alter Geschlecht Angina pectoris Angina pectoris Thoraxschmerz Asymptomatisch
30-39 mannlich mittlere mittlere niedrige sehr niedrige
weiblich mittlere sehr niedrige sehr niedrige sehr niedrige
40-49 mannlich hohe mittlere mittlere niedrige
weiblich mittlere niedrige sehr niedrige sehr niedrige
50-59 maénnlich hohe mittlere mittlere niedrige
weiblich mittlere mittlere niedrige sehr niedrige
60-69 maénnlich hohe mittlere mittlere niedrige
weiblich hohe mittlere mittlere niedrige

J KARDIOL 2008; 15 (Suppl A)
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Tabelle 3: Indikationen zur Belastungsuntersuchung nach
Myokardinfarkt [4-6]

Tabelle 6: Indikationen zur Belastungsuntersuchung bei

Arrhythmie-Patienten [4-6, 18-20]

Klasse | ~ Vor Entlassung zur Beurteilung von Prognose, korperli-
cher Leistungsfahigkeit und Medikation, sowie zur

Steuerung eines Therapietrainings

Nach Entlassung zur Beurteilung von Prognose, korper
licher Leistungsfahigkeit, Medikation und zur Steuerung
eines Therapietrainings wenn ein Belastungsversuch
vorher nicht durchgefiihrt wurde (Symptom-limitiert
[nach etwa 2-6 \WWochenl)

Zur Beurteilung von Prognose, korperlicher Leistungs-
fahigkeit, Medikation und zur Steuerung eines Thera-
pietrainings alle 6-12 Monate

Klasse Ilb Vor Entlassung bei Patienten nach Herzkatheterunter
suchung zur Beurteilung einer myokardialen Ischamie

Patienten mit abnormen EKG-Befunden (Praexzitations-
syndrom, Wolff-Parkinson-White-Syndrom), Perma-
nente Schrittmacherstimulation, ST-Strecken-Senkung
> 1 mm im Ruhe-EKG, kompletter Linksschenkelblock,
Linkshypertrophie, Digitalis-Therapie

Schwere Begleiterkrankungen mit eingeschréankter
Lebenserwartung

Patienten mit geplanter Revaskularisation

Klasse Il

Klasse |  Identifikation des optimalen Frequenzverhaltens bei
frequenzadaptiven Schrittmacher-Systemen (Art der

Belastung ist sensorabhangig)

Klasse lla Patienten mit bekannten oder moglichen belastungs-
induzierten Arrhythmien zur Diagnosestellung
Beurteilung des Herzfrequenzverhaltens unter Belas-
tung bei Patienten mit Vorhofflimmern
Beurteilung therapeutischer Verfahren (medikamentés,
Ablation, antitachykarde Chirurgie) bei Patienten mit
belastungsinduzierten Arrhythmien

Beurteilung des Herzfrequenz- und Rhythmusverhal-
tens von Patienten mit ICD

Ausschluss proarrhythmischer Effekte nach Einleiten
einer antiarrhythmischen Therapie

Beurteilung der chronotropen Kompetenz

Klasse Ilb Patienten mittleren Alters mit oder ohne KHK mit
isolierten ventrikularen Extrasystolen

Asymptomatische junge Patienten mit isolierten
Extrasystolen

Tabelle 4: Indikationen zur Belastungsuntersuchung bei
asymptomatischen Personen ohne bekannte koronare Herz-
krankheit [4-6]

Klasse |  Zur Beurteilung der korperlichen Leistungsfahigkeit
sowie zur Steuerung eines Therapietrainings bei

Patienten mit kardiovaskularen Risikofaktoren
Klasse lla Zur Beurteilung der koérperlichen Leistungsfahigkeit

sowie zur Steuerung eines Ausdauertrainings bei allen
korperlich aktiven Personen

Tabelle 5: Indikationen zur Belastungsuntersuchung vor und
nach Revaskularisation [4—6]

Klasse |  Nachweis myokardialer Ischamie vor etwaiger

Revaskularisation

Beurteilung von Patienten mit rezidivierenden Sympto-
men (verdachtig fir Ischamie) nach Revaskularisation

Beratung Uber das Ausmaf3 einer korperlichen Aktivitat
und/oder des Trainingsprogramms einer kardialen
Rehabilitation

Klasse lla Asymptomatische Patienten mit hohem Risiko einer
Restenose 1 Monat nach Revaskularisation

Klasse llb RegelméaRige Beurteilung des Status bei asympto-
matischen Patienten mit hohem Risiko fir Restenose,
Bypass-Verschluss oder Progression der KHK

Lokalisation der Ischdmie zur Festlegung der Interven-
tionsart

Klasse Il

Tabelle 7: Patienten mit arterieller Hypertonie [4-6, 21-23]

Klasse |  Erkennung einer hypertensiven Belastungsreaktion
bei normalem und hoch (noch) normalem Ruheblut-

druck (s. Tab. 8 — Belastungsblutdruck)

Prognostische Aussagen (Entwicklung einer LVH,
kardiovaskuléares Risiko bei Hypertonikern ohne
Organmanifestation)

Wirksamkeit der antihypertensiven Therapie auf den
Belastungsblutdruck

Einschatzung der Belastbarkeit und Trainingssteuerung
unter antihypertensiver Therapie

Klasse lla Diagnose bzw. Ausschluss einer Weil3kittelhypertonie

Pat. mit LVH unklarer Genese zur Beurteilung des RR-
Verhaltens

Klasse Il Arterielle Hypertonie in Ruhe (RR > 180/100 mmHg)

Tabelle 8: Belastungsblutdruck

75 Watt 100 Watt
Alter RR (mmHg) RR (mmHg)
20-50 Jahre 185/100 200/100
51-60 Jahre 195/105 210/105
61-70 Jahre 205/110 220/110

3.3. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
bei asymptomatischen Personen ohne bekannte
koronare Herzkrankheit

Siehe Tabelle 4.

3.4. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
vor und nach Revaskularisation

Siehe Tabelle 5.

3.5. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
bei Arrhythmiepatienten

Siehe Tabelle 6.

6  JKARDIOL 2008; 15 (Suppl A)

3.6. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
von Patienten mit arterieller Hypertonie

Siehe Tabellen 7 und 8.

3.7. Indikationen zur Belastungsuntersuchung
von Patienten mit Klappenvitien

Siehe Tabelle 9.

3.8 Indikationen zur Belastungsuntersuchung
von Patienten mit kongenitalen Vitien

Siehe Tabelle 10.
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Tabelle 9: Indikation zur Belastungsuntersuchung bei Pati-
enten mit Klappenvitien [4-6, 24, 25]

Klasse |  Asymptomatische hochgradige Aortenstenose zur
Demaskierung von klinischer Symptomatik, Beurtei-

lung des RR-Verhaltens und zur Risikostratifizierung
Zur Festlegung und Verlaufskontrolle der kérperlichen
Leistungsfahigkeit und Objektivierung der klinischen
Symptomatik bei anderen Klappenvitien

Bei Patienten mit Mitralstenose zur Festlegung der
korperlichen Leistungsfahigkeit mit invasiver Messung
des pulmonalarteriellen Druckes

Symptomatische hochgradige Aortenstenose

Klasse lla

Klasse Ilb

Klasse Il

Tabelle 10: Indikationen zur Belastungsuntersuchung bei
Patienten mit kongenitalen Vitien [26]

Klasse lla Zur Risikostratifizierung von Patienten mit HOCM
durch fehlenden oder abgeschwachten RR-Anstieg

Zur Festlegung und Verlaufskontrolle der kérperlichen
Leistungsfahigkeit und Objektivierung der klinischen
Symptomatik bei anderen kongenitalen Vitien

B 4. Kontraindikationen

Um die Komplikationsrate bei Belastungsuntersuchungen
moglichst gering zu halten, miissen vor einem Arbeitsversuch
eventuelle Kontraindikationen unbedingt beachtet werden.

Sehr gut bewihrt hat sich dabei die Einteilung in absolute und
relative Kontraindikationen (Tab. 11).

Bei Vorliegen relativer Kontraindikationen ist eine Belas-
tungsuntersuchung dann indiziert, wenn ein liberwiegender
Nutzen gegeniiber dem Untersuchungsrisiko erwartet werden
kann.

B 5. Belastungsabbruch (Tab. 12)

Ein Erreichen oder Uberschreiten einer Sollleistung oder
theoretischen maximalen Herzfrequenz stellt per se keinen
Abbruchgrund dar.

@ 6. Durchfilhrung der Ergometrie

6.1. Wahl des Belastungsprotokolls

Grundsitzlich sollte sich das Belastungsprotokoll an der Leis-
tungsfihigkeit des Patienten orientieren. Aus diesem Grund
empfehlen internationale Gesellschaften [4, 5, 27-29] indivi-
duelle, der Leistungsfahigkeit angepasste Belastungsvorgaben.

Allgemeines Ziel ist es, in ca. 8—12 Minuten eine Ausbelas-
tung zu erreichen. Belastungen von kiirzerer Dauer fiihren
nicht zu einer vollen kardiorespiratorischen Ausbelastung.
Obwohl aus Untersuchungen hervorgeht, dass eine Belas-
tungsdauer bis zu 17 Minuten zu keiner signifikanten Ein-
schrinkung der Maximalwerte fiihrt [29], bringen Belastungs-
zeiten iiber 12 Minuten keinen zusitzlichen Informations-
gewinn. Dariiber hinaus konnen ldnger dauernde Belastungen
durch muskuldre Erschopfung ebenfalls zu einem vorzeitigen
Belastungsabbruch ohne kardiorespiratorische oder symp-
tomlimierte Ausbelastung fiihren.

Tabelle 11: Kontraindikationen

Absolute Kontraindikationen

Relative Kontraindikationen

Akutes Koronarsyndrom

Symptomatische Herzrhythmus-
storung und/oder eingeschrankte
Hamodynamik

Symptomatische hochgradige
Aortenstenose

Dekompensierte Herzinsuffizienz
Akute Lungenembolie

Akute Karditis (Endo-, Myo-, Peri-
karditis)

Akute Aortendissektion
Fieberhafte Infekte

Akute Phlebothrombose der
unteren Extremitat

Hauptstammstenose

Klappenerkrankungen méfigen
Schweregrades

Bekannte Elektrolytstérungen

Arterielle Hypertonie
(RR > 180/100 mmHg)

Tachyarrhythmie oder Brady-
arrhythmie

Hypertrophe obstruktive
Kardiomyopathie

Hohergradige AV-Blockierungen
Andmie

Physische und/oder psychische
Beeintrachtigungen

Tabelle 12: Abbruchkriterien

Absolute Abbruchkriterien

Relative Abbruchkriterien

Abfall des systolischen Blutdrucks
um mindestens 10 mmHg gegen-
Uber dem Ausgangsblutdruck trotz
eines Anstiegs der Belastung mit
anderen Zeichen der Ischamie

Eindeutige Angina pectoris

Zunehmende zerebrale Sympto-
matik (z.B. Ataxie, Verwirrtheit,
Prasynkope)

Zeichen verminderter peripherer
Perfusion (Zyanose oder Blasse)

Technische Griinde, die es nicht
maoglich machen, das EKG oder
den systolischen Blutdruck aus-
reichend auszuwerten

Der Wunsch des Untersuchten,
die Belastung zu beenden (hier
sollte der Untersuchende unbe-
dingt verbal intervenieren, wenn
keine anderen Indikationen zum
Belastungsabbruch vorliegen)

Anhaltende ventrikuléare Tachy-
kardie

ST-Elevation um mindestens
0,7 mV in Ableitungen ohne
pathologische Q-Wellen
(nicht aVR oder V1)

Abfall des systolischen Blut-
drucks um mind. 10 mmHg
gegenlber dem Ausgangs-
blutdruck trotz eines Anstiegs
der Belastung ohne andere
Zeichen der Ischamie

ST oder QRS-Veranderungen
wie horizontale oder deszen-
dierende ST-Senkung (> 0,2 mV)
oder ausgepragter Lagetyp-
wechsel

Arrhythmien anderer Art als
anhaltende ventrikulare Tachy-
kardien, einschlieRlich multi-
fokaler ventrikularer Extra-
systolen, Triplets, supraventri-
kuldre Tachykardien, Blockie-
rungen oder Vorhofflimmern

Erschopfung, Luftnot, Giemen,
Beinkrampfe oder Claudicatio

Entwicklung eines Schenkel-
blockbildes oder intraventriku-
lare Leitungsverzogerung, die
nicht von einer ventrikularen
Tachykardie zu unterscheiden
sind

Zunehmende Angina pectoris

Abfall der Tretkurbel-Umdre-
hungszahl < 40 U/min

Arterielle Hypertonie
(250 mmHg systolisch und/
oder 115 mmHg diastolisch)

Hingegen konnen Ergometrien mit einheitlicher Belastungs-
steigerung bei leistungsschwachen Patienten zu vorzeitigem
Belastungssabbruch und bei leistungsstarken Patienten zu
nicht erwiinschten und unnétig langen Belastungszeiten fiih-
ren.

Da zu hohe abrupte Steigerungen der Belastung vom Patien-
ten subjektiv schlecht toleriert werden, bieten sich Steigerun-
gen mit einminiitigem Abstand an. Zusitzlich bieten Ergo-
metrien mit einem geringeren Zeit- und Belastungsinkrement

J KARDIOL 2008; 15 (Suppl A) 7



Praxisleitlinien Ergometrie

Tabelle 13: Protokolle

Erwartete Belastungs- Start- und
Maximalbelastung protokoll Erholungsbelastung
mind. 240 W 20 W/min 40 W

mind. 180 W 15 W/min 30 W

mind. 1560 W 12 W/min 24 W

mind. 120 W 10 W/min 20W

mind. 90 W 7 W/min 14 W* (20 W)
unter 70 W 5W/min 10 W* (20 W)

* unter der technischen Vorraussetzung, dass das Ergometer flr
Belastungen unter 20 W geeicht ist, ansonsten ist eine Start-
belastung von 20 W maglich.

den Vorteil einer besseren leistungsdiagnostischen Auswert-
barkeit.

Aus praktischen Griinden empfiehlt es sich, das Belastungs-
inkrement entsprechend der zu erwartenden Maximalleistung
(Tab. 13) anzugleichen [30].

Als Start- sowie Erholungsbelastung wird das Doppelte des
Belastungsinkrementes empfohlen (Abb. 4).

Analog zum Fahrradtest werden beim Test auf dem Laufband
ebenfalls individuell abgestimmte Protokolle empfohlen.
Dabei bieten sich Steigerungen in 1-miniitigem Abstand ent-
weder der Geschwindigkeit (z. B. 5 km/h + 0,3-0,5 km/h/min,
Steigung 1° konstant) oder der Steigung (z. B. 3° + 1°/min,
4 km/h konstant) an. Alternativ konnen standardisierte Proto-
kolle wie das Bruce- oder das modifizierte Bruce-Protokoll
verwendet werden.

6.2. Durchfiihrung

6.2.1. Voraussetzungen
Siehe bei 2.

6.2.2. Vorbereitung

Ruhiges Sitzen am Ergometer fiir 3 Minuten, danach RR-
Messung. Im Anschluss Beginn der Belastungsphase entspre-
chend dem Belastungsprotokoll.

6.2.3. Belastungs- und Nachbelastungsphase

Die Belastungssteigerung erfolgt entsprechend dem Be-
lastungsprotokoll, die Umdrehungszahl am Fahrradergo-
meter sollte sich in einem Bereich von 60-90 Umdrehungen/
min bewegen, in Einzelfillen (z. B. Sportuntersuchungen)
konnen auch hohere Umdrehungszahlen zugelassen wer-
den. Die Trittfrequenz sollte aber iiber die gesamte Unter-
suchungsdauer konstant (=5 Umdrehungen/min) gehalten
werden.

Kontinuierliche klinische Uberwachung (wie in den Punkten
2 (Voraussetzungen) und 11 (Dokumentation) angefiihrt); die
Herzfrequenz- und EKG-Aufzeichnung erfolgt kontinuier-
lich, eine EKG-Dokumentation und RR-Messung mindestens
alle 2 min. Weiters erfolgt eine kontinuierliche Deskription
allfalliger Rhythmusstérungen.
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Abbildung 4: Belastungsprotokoll. Nachdruck mit freundlicher Genehmigung von
P. Hofmann [30].

Tabelle 14: PER (Percieved Exertion Rating) Skala

7  Sehr sehr leicht 15 Schwer
9  Sehr leicht 17 Sehr schwer
11 Massig leicht 19 Sehr sehr schwer

13 Etwas schwer

Tabelle 15: A.P-Skala

0 Kein Schmerz Il Leichter Schmerz
Starker Schmerz

Sehr starker Schmerz

| Sehr geringer Schmerz vV
[l Geringer Schmerz V

Tabelle 16: Symptom-Skala

1 Allgemeine Erschépfung 8 Blasse

2  Schwaéche der Beine 9 Zyanose

3 Beinschmerzen 10 Schlecht motiviert
4 Dyspnoe 11 Braucht Nitro

5  Mudigkeit 12 Braucht O,

6  Schwindelgefihl 13 Kreislaufkollaps

7  Kalter Schweif3 14 Anderes

Optional: Kontinuierliche Messung der Atemgase, Blutlaktat-
bestimmung am Ende jeder Belastungsstufe

B 7 Bewertung der Belastungsuntersuchung

71. Klinische Symptomatik (Tab. 14-16)

Typische Angina pectoris wird auch ohne entsprechende
EKG-Verinderungen in 30 % der Fille als alleiniges Zeichen
einer myokardialen Ischdmie angegeben [6].

7.2. Korperliche Leistungsfahigkeit

Eine wesentliche Ergebnisgrofle der Ergometrie ist die er-
brachte Leistung auf dem Ergometer. In der internationalen
Literatur richtet sich die individuelle Beurteilung der Leis-
tungsfihigkeit nach dem Vielfachen des Energieumsatzes in
Ruhe (= metabolisches Aquivalent MET). Da die direkte Be-
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Nomogramm fiir die Berechnung der Kérperoberflidche (nach Du Bois) Durchschnittliche Erwartungswerte der maxmimalen Wattleistung
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darstellt, wird iiblicherweise eine indirekte Berechnung aus
den Leistungsdaten der Laufband- bzw. Fahrradergometrie
herangezogen.

Die Beurteilung der Leistungsfihigkeit setzt eine maximale
Ausbelastung voraus, dies ist jedoch nicht gleichzusetzen mit
dem Erreichen einer theoretischen maximalen Herzfrequenz.
Einflussgrofen auf die Leistungsfiahigkeit sind Alter, Grof3e,
Gewicht und Umgebungsbedingungen.

Fiir die Berechnung der tatsdchlich erreichten Leistung wird
ein interpolierter Wert errechnet:

Erbrachte Leistung (W) = Leistung der letzten vollendeten
Stufe (W) + (Steigerungshohe (W) x Dauer der letzten Stu-
fe (s) / vorgegebene Stufendauer (s).

Obwohl die Normwerte aus der Literatur teilweise differieren,
sollte als grober Anhaltspunkt ein Vergleich mit einem Soll-
wert (Abb. 5) erfolgen.

Dieser kann aus Abbildung 5 ermittelt oder nach folgender
Formel berechnet werden:

Korperoberfliche KO (m?) = 0,007148 x KG (kg)*** x
L (Cm)0,725

Leistung (W) = 6,773 + 136,141 x KO — 0,916 x KO x A
(Jahre)

Weiblich:
Leistung (W) = 3,933 + 86,641 x KO — 0,346 x KO x A
(Jahre)

Die Leistungsfihigkeit stellt per se einen eigenstiandigen pro-
gnostischen Faktor hinsichtlich der Gesamtmortalitit dar.

Zur Beurteilung einer etwaigen Arbeitsfihigkeit (Begutach-
tung) sind neben der korperlichen Leistungsfdahigkeit unbe-
dingt auch weitere klinische Parameter sowie individuelle
Arbeitsbedingungen heranzuziehen.

7.3. Herzfrequenz

Die Herzfrequenz zeigt bei Herzgesunden typischerweise
einen nicht ganz linearen, s-formigen Verlauf [15]. Die maxi-
male Herzfrequenz nimmt linear mit dem Alter ab, der indivi-
duelle Maximalwert ist aber einer grof3en Streuung unterwor-
fen. So existieren mehrere Formeln zur Berechnung der maxi-
malen Herzfrequenz, alle jedoch mit einer entsprechend ho-
hen Standardabweichung. Daher wird empfohlen, sich eine
einfache Formel zu merken:

HE, =220 - Alter (= 15 %)
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Ein verzogerter Herzfrequenzanstieg und/oder das Nichter-
reichen des unteren Erwartungswertes kann medikamentos
induziert (z. B. Betablocker), aber auch Zeichen einer Sinus-
knotenfunktionsstorung sein. Eine sog. ,,chronotrope Inkom-
petenz®, bei der weniger als 85 % der erwarteten maximalen
Herzfrequenz erreicht wird, geht bei Patienten mit bekannter
Herzerkrankung ohne bradykardisierende Medikation mit ei-
ner erhohten Mortalitdt einher [31]. Der Herzfrequenzverlauf
ist bei Patienten mit KHK meist derart verdndert, dass es nach
einem anfianglichen verzogerten Herzfrequenzanstieg ab einer
Belastung von ca. 75 % der Maximalbelastung zu einem tiber-
schieBendem Anstieg der Herzfrequenz als Zeichen einer
myokardialen Einschrinkung der Pumpfunktion im anaero-
ben Bereich der Energieproduktion kommt (Abb. 2) [8, 10].

7.4. Blutdruckverhalten

Der systolische Blutdruck steigt unter zunehmender Belas-
tung kontinuierlich an. Unter physiologischen Bedingungen
sollte der systolische Blutdruck um 5-10 mmHg pro MET
(ca. 20-30 W) ansteigen [16].

Der Blutdruck sollte bei untrainierten gesunden Personen un-
ter maximaler Belastung systolisch nicht tiber 250 mmHg
oder nicht mehr als 140 mmHg iiber den Ausgangswert errei-
chen [16]. Allerdings sind bei ausdauertrainierten, leistungs-
fahigeren Personen in Abhingigkeit der Maximalleistung
auch deutlich hohere systolische Blutdruckwerte durchaus
physiologisch. Eine Belastungshypertonie oder unzureichend
medikamentds behandelte arterielle Hypertonie liegt daher
dann vor, wenn der Blutdruck, gemessen bei der Fahrradergo-
metrie, auf einer gegebenen Wattstufe, den nach der Formel

RRsyst = 120 + 0, 4 x (Watt + Lebensalter in Jahren)

errechneten Wert {bersteigt [32]. Liegt eine Belastungs-
hypertonie vor, so ist diese ein Vorzeichen fiir eine zukiinftige
Hypertonie [33-35]. Dariiber hinaus ist die Belastbarkeit
durch eine pathologische Blutdruckregulation eingeschrinkt
[36] und eine hochgradige hypertensive Blutdruckregulation
kann unter Belastung auch zu ischimischen EKG-Verinde-
rungen ohne Arteriosklerose fithren [37]. Mittel- und lang-
fristig geht eine Belastungshypertonie allerdings mit einem
gesteigerten Risiko der Entwicklung eines Myokardinfarktes
einher [38].

Patienten mit einer eingeschrinkten Pumpfunktion unter
Belastung reagieren mit einer unzureichenden Steigerung
des systolischen Blutdrucks. Unzureichende systolische
Blutdruckanstiege  (maximaler systolischer Blutdruck
< 120 mmHg) und ein signifikanter Blutdruckabfall unter den
Ausgangswert sind als Zeichen einer schweren myokardialen
Pumpfunktionsstorung und/oder einer koronaren Mehrgefa(3-
erkrankung zu werten. Ein sehr schneller Blutdruckabfall
nach Belastungsbeginn kann auf eine Hauptstammstenose
hinweisen. Andere Ursachen von Blutdruckabfillen sind supra-
ventrikuldre oder ventrikuldre Arrhythmien, vasovagale Re-
aktionen, linksventrikuldre Ausflussbahnobstruktionen, Wir-
kung von Antihypertensiva und Hypovoldmie [38]. Auf jeden
Fall sollte ein Abfall des systolischen Blutdruckes auf Werte
unter den Ausgangswert oder ein signifikanter Abfall des
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Tabelle 17: EKG-Veranderungen physiologisch-pathologisch

Physiologisch Pathologisch

P-Welle P-Uberhéhung in Abnahme der P-Welle
I, 111, avF

PQ-Zeit Verklrzung Verlangerung

Q-Zacke Bereits in Ruhe patho-

logisch

R-Zacke Anfangliche Zunahme, Permanente Zunahme
danach Abnahme links-  héaufig bei ischamischen
prakordial Reaktionen

S-Zacke Zunahme préakordial

QRS-Komplex Verschiebung des R/S- Verbreiterung

Uberganges nach links
Anderung des Lagetyps

ST-Strecke Absenkung des J-Punktes ST-Hebungen;
mit rasch aszendierender ST-Senkungen (deszen-
(> TmV/sek) ST-Strecke  dierend, horizontal, trag
aszendierend)
TWelle Abflachung Zunahme > 1 mm
QT-Dauer Verklrzung Verlangerung

systolischen Blutdrucks um mehr als 10 mmHg nach anféngli-
cher Blutdrucksteigerung abhéngig von der klinischen Symp-
tomatik u/o Ischamiezeichen zum Abbruch der Ergometrie
fiithren (Tab. 12).

In der unmittelbaren Nachbelastungsphase kommt es zu
einem unverziiglichen Abfall des systolischen Blutdrucks.
Der systolische Blutdruck sollte 3 Minuten nach Belastungs-
abbruch weniger als 90 % des Wertes unter maximaler Belas-
tung betragen. Sollte es nicht mdglich sein, den Blutdruck
bei maximaler Belastung zu messen, so sollte der Blutdruck
in der dritten Nachbelastungsminute deutlich niedriger als
in der ersten Nachbelastungsminute sein [16]. In jedem
Fall geht eine verzogerte Blutdrucknormalisierung in der
Nachbelastungsphase mit einem zunehmenden Risiko fiir
koronare Herzkrankheit und einer ungiinstigen Prognose
einher [39].

75. EKG

Eine Reihe physiologischer wie auch pathologischer EKG-
Verdnderungen sind beschrieben [5] (Tab. 17).

Eine besondere Bedeutung in der Interpretation des EKGs
zur Ischimiediagnostik unter Belastung kommt der Analyse
der ST-Strecke zu. Als Bezugspunkt wird der J-Punkt, das ist
derjenige Punkt, wo die S-Zacke in die ST-Strecke iibergeht,
herangezogen (Abb. 6).

Verdnderungen der ST-Strecke lassen sich zunichst in ST-
Senkungen und ST-Hebungen unterteilen. ST-Senkungen
werden wiederum in aszendierend, horizontal und deszendie-
rend unterteilt (Abb. 7).

Aszendierende ST-Strecken-Senkungen werden v. a. bei rasch
aszendierendem Verlauf (> 1 mV/sek) als normal angesehen.
Sollte jedoch der Verlauf nur trdg aszendierend sein oder eine
ausgeprdgte ST-Senkung (> 0,15 ms 60-80 ms nach dem
J-Punkt) vorhanden sein, gilt auch dies als Hinweis fiir eine
Belastungskoronarinsuffizienz.
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Horizontale oder deszendierende ST-Strecken-Senkungen un-
ter Belastung (Abb. 6) lassen jedoch auf ein pathologisches
Korrelat schlieBen. Die nachfolgende ST-Strecke muss fiir
60-80 msec horizontal oder deszendierend gesenkt sein.
Sollte diese Senkung 60—-80 msec nach dem J-Punkt> 0,1 mV
betragen, so besteht der hochgradige Verdacht auf eine Belas-
tungskoronarinsuffizienz.

Die Zunahme einer schon in Ruhe vorbestehenden ST-
Streckensenkung von > 0,1 mV gilt ebenfalls als patholo-
gisch.

Allerdings muss auch die Normalisierung einer in Ruhe vor-
handenen ST-Senkung unter Belastung und gleichzeitigen
Beschwerden als Pseudonormalisierung angesehen und der
Verdacht auf Ischimie erhoben werden. Je ausgeprigter
ST-Strecken-Senkungen unter Belastung sind (z. B. ST-Sen-
kung > 0,2 mV, deszendierender ST-Streckenverlauf, ST-Stre-
cken-Senkungen in > 5 Ableitungen und Persistenz der ST-
Senkungen noch 5 Minuten nach Belastungsende), umso
hoher ist die Wahrscheinlichkeit einer KHK und umso aus-
geprigter sind die Koronarveridnderungen.

Die ST-Strecken-Senkung erlaubt keine sichere Lokalisation
des Ortes der Ischimie, somit ist eine anatomische Zuordnung
zum Koronargefdll nur eingeschrinkt moglich. Bei Patienten
mit Linksschenkelblock ist die Bewertung der ST-Strecke
unter Belastung nicht moglich, wohingegen eine Bewertung
der linksgerichteten Ableitungen beim Rechtsschenkelblock
moglich ist.

Hebungen der ST-Strecke unter Belastung >0,1 mV im
Bereich des J-Punktes bzw. 60—80 ms nach dem J-Punkt sind
bei Auftreten in jeweils 3 aufeinander folgenden EKG-Kom-
plexen als Zeichen einer transmuralen Ischidmie zu werten und
miissen zu einem Belastungsabbruch fiihren. Eine Ausnahme
stellen auftretende ST-Hebungen in Ableitungen mit vorbe-
stehender pathologischer Q-Zacke nach abgelaufenem Myo-
kardinfarkt dar. Hier findet sich oft eine ST-Hebung als Aus-
druck einer dyskinetischen linksventrikuldren Wandbewe-
gungsstorung.

Eine T-Wellenabflachung unter Belastung ist physiologisch.
T-Wellen-Hebungen von > 1 mm in Ableitungen ohne Q-Za-
cke sind als pathologisch zu werten und gehen mit einer
schweren KHK und schlechten Prognose einher. Ein negatives
T vor Belastung mit Aufrichtung (,,Pseudonormalisierung®)
wihrend der Belastung mit entsprechender Klinik sollte als
pathologisch (Ischdamie) gewertet werden. Bei jiingeren Men-
schen und bei Ausdauersportlern kann jedoch ein Aufrichten
der negativen T-Welle Ausdruck eines Sportherzens (exzentri-
sche linksventrikuldre Hypertrophie) sein.

75.1. Herzrhythmusstérungen

Ventrikuldre Rhythmusstérungen, die nur unter Belastung
auftreten, gehen nicht mit einem erhohten Mortalititsrisiko
einher. Nichtsdestotrotz ist eine weitere Abkldarung indivi-
duell anzustreben. Eine erhohte Mortalitét findet sich hinge-
gen bei Auftreten von ventrikuldiren Rhythmusstorungen nach
Belastungsende bzw. eine weitere Mortalititszunahme bei
Auftreten wihrend und nach der Belastung [40, 41].

R-Amplitude

P T
Y
ST-Senkung_!t_

Nullinie

S PR ST-Messpunkt
J-Punkt  60-80 ms

1 Sekunde

mV/s — Steigung

Abbildung 6: ST-Strecke

ascendierend

\%;d ierend

horizontal

descendierend

Abbildung 7: ST-Streckenverénderungen

Das Auftreten von Erregungsleitungsstérungen unter Belas-
tung ist als pathologisch zu werten und bedarf einer weiteren
Abkldrung. Ebenfalls kann das Auftreten von Vorhofflimmern
unter Belastung durch eine Ischimie ausgelost werden,
wenngleich die haufigste Ursache das Bestehen einer Hyper-
tonie darstellt.

Das Auftreten eines Linksschenkelblockes unter Belastung ist
als pathologisch zu werten und kann neben einer ischimi-
schen Genese auch degenerative Verdnderungen des Reiz-
leitungssystems zu Grunde haben.

75.2. Wertigkeit des Belastungs-EKGs fiir die Ischamie-
diagnostik

Die Sensitivitit ist ein Mal} dafiir, wie viele richtige positive
Befunde ein Test liefert, verglichen mit der Anzahl aller
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Tabelle 18: Sensitivitat und Spezifitat der Ergometrie. Nach
[Weiner DA et al. NEJM 1979].

Sensitivitat  Spezifitat = Vorhersage-
n (%) (%) wert (%)
Geschlecht
Manner 1465 80 74 88
Frauen 580 76 64 46
Ruhe-EKG
normal 1528 76 77 81
abnormal 517 88 43 72

Erkrankten. Die Spezifitit gibt an, wie viele Patienten vom
Test als richtig gesund erkannt werden, gemessen an der
Anzahl aller Gesunden. Der positive Vorhersagewert gibt an,
wie viele richtig positive Befunde ein Test liefert verglichen
mit der Anzahl der richtig und falsch positiven Befunde
(Tab. 18).

®m 8. Leistungsdiagnostik und Trainings-
therapie

Die Wirksamkeit einer Trainingstherapie ist abhingig von
der Trainingsintensitit. Um eine Uberlastung sowohl des
kardiorespiratorischen als auch metabolischen Systems zu ver-
meiden [10, 42, 43], steht eine aerobes Ausdauertraining im
Vordergrund. Aus diesem Grund ist eine Belastungsober-
grenze unter der anaeroben Schwelle einzuhalten [8, 10, 42—
44]. Hingegen verhindert eine zu geringe Trainingsintensitét
mit Belastungen unterhalb der aeroben Schwelle ein therapeu-
tisch optimal wirksames Training [44, 45] (Abb. 2).

Verschiedene Methoden zur Ermittlung der aeroben und an-
aeroben Schwelle unter Verwendung der Atemgasanalyse, der
Blutlaktatkonzentration oder der Herzfrequenz sind in der
Literatur beschrieben [11, 12, 45-48].

8.1. Laktatleistungsdiagnostik

Zur Bestimmung der aeroben und anaeroben Schwelle werden
entsprechend der Dreiphasigkeit der Energiebereitstellung die
beiden Umstellpunkte aus der Lakat-Leistungskurve (,,lactate
turn points*) empfohlen (Abb. 2) [8, 11, 46, 48-51].

8.2. Atemgasanalyse

Analog zum Verhalten der Laktat-Leistungskurve ergeben
sich Umstellpunkte in den ventilatorischen Parametern, eine
erste ventilatorische Schwelle (= ,ventilatory threshold®,
VT1) entsprechend der aeroben Schwelle und eine zweite
ventilatorische Schwelle (VT2) entsprechend der anaeroben
Schwelle [12, 45, 46, 48, 52].

8.3. Herzfrequenzleistungsdiagnostik

Kann eine Kriimmung der Herzfrequenzleistungskurve, un-
abhingig von der Richtung, nachgewiesen werden, kann ein
Herzfrequenzdeflexionspunkt (= ,heart rate turn point“,
HRTP), der dem Ubergang von Phase II zu Phase III der Ener-
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giebereitstellung entspricht, berechnet und zur Leistungsdia-
gnostik herangezogen werden [14, 15, 52-54] (s. 7.3.1.).
Nimmt jedoch die Beziehung zwischen HF und Leistung
einen annihernd linearen Verlauf, so liegt der Ubergang
zwischen Phase II und Phase III der Energiebereitstellung bei
ca. 70 % der Herzfrequenzreserve. Nur in diesen Fillen sollte
die Herzfrequenzreserve [55] zur Trainingssteuerung heran-
gezogen werden [46, 47, 54] (s. 8.4.3.).

8.4. Trainingsvorschreibung

In der Praxis wird oft die Anforderung an den Arzt in der Er-
stellung einer groben Trainingsherzfrequenz gestellt. Fiir ein
priaventives und rehabilitatives Ausdauertraining wird die
Trainingsintensitdt durch 3 relativ einfache Methoden fest-
gelegt.

8.4.1. Herzfrequenz bei 80-90 % der Herzfrequenz an der
anaeroben Schwelle

8.4.2. Herzfrequenz bei 50-70 % der maximalen Wattleis-
tung

Einfachstes Verfahren, es ist jedoch eine Ausbelastung erfor-
derlich.

8.4.3. Herzfrequenz bei 50-70% der Herzfrequenzreserve
Die Trainingsherzfrequenz wird folgendermaflen berechnet:

HE, . =HF,,

Training

_+((HF__—HF, )% 0,5-0,7)

h
Voraussetzung fiir diese Berechnung ist ein linearer Verlauf
der Herzfrequenz bis zum Maximum sowie die vollstindige
Ausbelastung.

B 9. Komplikationen (Tab. 19)

Klassifizierung von Patienten mit deutlich erh6htem Risiko
fiir kardiale Komplikationen wihrend der Belastungsunter-
suchung [96]:

Nach Diagnose:

1. Koronare Herzerkrankung

2. Herzklappenerkrankung mit Ausnahme einer hochgradi-
gen Stenose oder Insuffizienz

. Kongenitale Herzerkrankung [93]

4. Kardiomyopathie mit EF < 30 % bei stabiler klinischer

Situation mit Ausnahme einer HCM oder Myokarditis
5. Rezidivierende ventrikulidre Tachykardien unter Therapie

W

Nach Klinik:

1. NYHA 3 oder 4

2. Belastungsuntersuchung: Leistungsfihigkeit von < 6 METs;
Angina pectoris oder ischdmische ST-Verdnderungen bei
geringer Belastung, < 6 METSs nicht anhaltende ventriku-
lare Tachykardien unter Belastung

3. Fiiherer Herzstillstand ohne Assoziation mit einem akuten
Myokardinfarkt oder einer invasiven kardialen Untersu-
chung

4. Ein allgemeines medizinisches Problem, welches lebens-
bedrohend sein konnte
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Tabelle 19: Komplikationen der Ergometrie

Ereignis Haufigkeit Kommentar
Kardial
Morbiditat < 0,05 % [56, 70]
Todliche Komplikationen 0,03-0,04 % haufiger bei symptomlimitierter als bei submaximaler Belastung [57-59]
Nicht tédliche Komplikationen 0,07-0,15 % haufiger bei symptomlimitierter als bei submaximaler Belastung [57-59]
Akuter MCI 0,035-0,1 % 4-20 % der MCI wahrend oder in 1. Stunde nach Belastung
MCI 7 x haufiger als plotzlicher Herztod [5, 60-62]
Plotzlicher Herztod < 0,005 % [64]
Ventrikulare Tachyarrhythmien 0,05-2,3 % bei hohem Risiko fur ventrikuldare Arrhythmien bis 2,3 % [73, 74]
Supraventrikulare Tachyarrhythmien 3,4-15 % bei bekannten paroxysmalen supraventrikularen Arrhythmien [70, 75-77, 94, 95]
<1 % Vorhofflimmern/-flattern [5]
Ventrikulare Extrasystolie 2-20 % Bei bekannter KHK in 7-20 %; 2-8 % bei asymptomatischen Patienten
[4, 18,19, 34]
Supraventrikulare Extrasystolie 4-24 % [70, 75-77, 94, 95]
Paroxysmales Vorhofflimmern 0,8 % [94]
Passagerer Linksschenkelblock 0,4 % Unabhangiger Risikofaktor fuir Tod und kardiovaskulares Ereignis [93]
Bradyarrhythmien Sick-Sinus-Syndrom, hohergradige AV-Blockierungen, chronotrope Inkompetenz,
PM Dysfunktion [78-84]
Hypotonie 3-9 % bei koronarer MehrgefaRerkrankung oder Hauptstammstenose, Kardiomyopathie

mit hochgradig reduzierter Linksventrikelfunktion, linksventrikulare Ausflusstrakt-
obstruktion, Herzklappenerkrankung, Arrhythmien, vasovagale Reaktion, Anti-
hypertensiva, Volumenmangel [85-90]

Hypertensive Blutdruckregulation
Ventrikelruptur
Papillarmuskelabriss

sehr seltenes Ereignis nach MCI [65, 66]
sehr seltenes Ereignis nach MCI [67]

Nicht kardial

Intrakranielle Blutung [68], thromboembolisches Ereignis [69], transiente globale Amnesie [91]

Gelenksbeschwerden, Muskelschmerzen, Lumbalgie

¥ 10. EinflussgroRen

10.1. Geschlecht

Sowohl die Sensitivitit als auch die Spezifitit der Belastungs-
untersuchung ist vor allem bei submaximaler Belastung wegen
einer geringeren Pridvalenz der koronaren Herzkrankheiten
besonders bei primenopausalen Frauen und auch wegen der
geringeren Vortestwahrscheinlichkeit im Vergleich zu Ménnern
niedriger (Tab. 18) [96].

Wihrend der Ergometrie geben Frauen weniger hiufig typi-
sche Angina pectoris-Symptome an und beschreiben ihre
Beschwerdesymptomatik sehr unterschiedlich, oft jedoch
sehr heftig und verspiiren ofter unspezifische kardiale Be-
schwerden [97].

Auch die geringere Sensitivitit der belastungsinduzierten
EKG-Verinderungen, insbesondere der ST-Strecken-Senkun-
gen, die moglicherweise auch mit der hoheren Privalenz des
Mitralklappenprolapses und der mikrovaskuldren Funktions-
storung der Koronargefifle bei der Frau in Zusammenhang
stehen, schrinkt die Aussagekraft dieser Untersuchung bei der
Frau ein [98].

10.2. Medikamente

Medikamente beeinflussen die Aussagekraft von Belastungs-
untersuchungen, daher ist im Vorfeld genau zu priifen, welche
in Abhingigkeit zur Indikation der Belastungsuntersuchung
eingenommen werden sollen.

10.2.1. Betablocker

Durch die reduzierte Herzfrequenzregulation kann bei KHK-
Patienten die Ischimieschwelle bei einer hoheren Belastungs-
stufe erreicht und damit die Diagnostik beeintrichtigt werden.
Ein Absetzen des Betablockers sollte jedoch in jedem Falle
vor der Untersuchung genau iiberlegt werden, um nicht den
Patienten unnétig den Problemen eines moglichen Rebound-
phdnomens, wie AP-Symptomatik oder hypertone Blutdruck-
werte, auszusetzen.

10.2.2. Digitalis

Bereits beim Koronargesunden kommt es unter Digitalis-
medikation in 25-40 % bei Belastung zu ST-Strecken-Sen-
kungen [99]. Daher ist unter Digitalistherapie eine Beurtei-
lung des Belastungs-EKG’s zur Diagnose der koronaren Herz-
krankheit nur eingeschrinkt moglich.

10.2.3. Nitrate, Kalziumantagonisten

Beide Substanzgruppen erhohen aufgrund der antiangindsen
Wirkung die Ischdmieschwelle und beeinflussen damit das
Untersuchungsergebnis.

10.2.4. Antiarrhythmika

Belastungsinduzierte ventrikuldre Arrhythmien wurden unter
einer Therapie mit Antiarrhythmika der Klasse Ic, vor allem
unter Flecainid, beobachtet [100].

10.3. Alter

Abhingig vom Alter steigen Pridvalenz und Schwere der
Koronarstenosen, wodurch sich eine hohere Sensitivitit
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Tabelle 20: Mdgliche Ursachen eines falsch positiven Be-
lastungs-EKG's

Kardiale Ursachen

Linkshypertrophie (Aortenvitium, hypertensive Krise)
Kardiomyopathie

Mitralklappenprolaps

WPW-Syndrom

Myokarditis

Ruhetachykardie

ST-Streckenveranderungen > 0,05 mV in Ruhe
Linksschenkelblock

Erkrankungen des Perikards

Nach Revaskularisation einer KHK bis zu 3-6 Monate

Extrakardiale Ursachen

Medikamente (Diuretika, Antiarrhythmika, Digitalis, Psychophar-
maka, Katecholamine, Hormone)

Hypokalidmie

Hypertonie

Schilddrisenfunktionsstérungen (Hyper und Hypothyreose)
Geschlecht (Frauen)

Anémie

Hyperventilation

Tabelle 21: Mdgliche Ursachen eines falsch negativen Be-
lastungs-EKG's

Mangelnde Ausbelastung
Rechtsschenkelblock, Linksschenkelblock
Linksanteriorer Hemiblock
Rechtshypertrophie

Medikamente (Betablocker, Kalziumantagonisten, Nitrate,
Nicorandil, Molsidomin)

Koronare EingefaRerkrankung
Schrittmacher (Ventrikelstimulation)

Tabelle 22: Dokumentation

Vor der Belastung

Klinische Symptomatik z. B. NYHA, CCS
Diagnose und Fragestellung

Patientendaten Alter, Geschlecht, Gewicht,

GroRe, Korperoberflache
Aktuelle Medikation
Erwartungswerte
Art der Belastung

Leistung, Herzfrequenz

Laufband-, Fahrradergometer,
WiattstufengrofRe, Stufendauer

Ruhe-EKG-Befund
Name des Untersuchers
Datum, Uhrzeit

Wahrend und nach der Belastung

Grafische Dokumentation Herzfrequenz, Blutdruck, EKG-

Auffalligkeiten
PER, AP andere (s. Tabellen
PER, AP andere)

Subjektive Symptome

Abbruchkriterium

Leistungsfahigkeit Absolut (Watt bzw. km/h und
Steigung, MET)

Relativ (% Soll), W/kg)
Qualitative und semiquantita-
tive Beurteilung von Rhythmus-
stérungen und ST-Strecke

EKG-Befund
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(84 %) ergibt. Allerdings verringert sich dadurch die Spezifi-
tit (70 %) — bedingt durch héufig vorbestehende Verdnderun-
gen des Ruhe-EKGs (frithere durchgemachte Myokardinfark-
te, intraventrikuldre Herzreizleitungsstorungen) und/oder
einer Linkshypertrophie [101, 102].

10.4. Komorbiditat

Ein Problem bei der Interpretation der Untersuchung kann
eine fehlende Ausbelastung aufgrund diverser Begleiterkran-

kungen sein.

Weitere Einflussgrof3en auf das Ergometrieergebnis im Sinne
von falsch positiven Befunden und falsch negativen Befunden
sind in den Tabellen 20 und 21 dargestellt.

® 11. Dokumentation

Die gesamte Belastungsuntersuchung bedarf einer standardi-
siert protokollierten Dokumentation. In dieser Dokumentation
sollten die aus Tabelle 22 ersichtlichen Punkte enthalten sein.

Ein Beispiel einer Protokollierung der Ergometrie ist im

Anhang dargestellt.
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Anhang - Untersuchungsprotokoll

ERGOMETRIE
STEMPEL -Nr.
Protokoll und Befund i
Standardisiertes Untersuchungsblatt der
Osterr. Kardiol. Gesellschaft

Datum: / /

Tag / Monat / Jahr

Alter:

Name:
GroBe: Gewicht: _____ Korperoberflache:

Zugewiesen:

Frag llung:

Eingenommene Medikamente:

Ruhe-12-Abl. EKG:

Laufbandergometrie

Fahrradergometrie
Erwartunoswerte: HF = Watt =

Relastungsstufe Watt / Minute(n)

Watt HF RR PER | AP Sympt.
Stufe syst. diast. | @) | b) c)

EKG
(Rhythmus, ES, Leitung, ST-T)

Ruhe

&

-

[A)

Erholung

(4]

2. vom Arzt wegen:

Abgebrochen vom Patienten wegen: 1.
% der Norm

Letzte Stufe: Watt, sec Leistungsfahigkeit :

a.)PER = Subjektives Empfinden der Anstrengung (Skala 6 —20); b.) Angina pectoris (Skala 0 — V); ¢.) Symptom : 1 = allgemeine Erschépfung,
2 = Beinschwiiche, 3 = Beinschmerzen, 4= Dyspnoe, 5 = Miidigkeit, 6 = Schwindelgefiihl, 7 = Kalter Schweil3, 8 = Blisse, 9 = Zyanose, 10 =
schlecht motiviert, 11 = braucht Nitro, 12 = braucht Sauerstoff, 13 = Kreislaufkollaps, 14 = anderes:

—
Allfdlliges:

Ergebnis (Belastungstoleranz, RR, Frequenz, Symptome, EKG, Zusammenfassung):

Unterschrift:
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Hemmer. Die Informationen zu den Abschnitten Warnhinweise, Wechselwirkungen und Nebenwirkungen sind der veréffentlichten
Fachinformation zu entnehmen. Stand der Information: 1/2006.

Fachkurzinformation zum Inserat auf der letzten Umschlagseite

1) Omboni S. et al.; Antihypertensive efficacy of lercanidipine at 2.5, 5 and 10 mg. in mild to moderate essential hypertensives assessed by clinic and ambulatory
blood pressure measurements; Journal of Hypertension; Vol. 16: 1831-1938; 1998.

2) Meredith P.A.; Lercanidipine: a novel lipophilic dihydropyridine calcium antagonist with long duration of action and high vascular selectivity; Exp. Opin. Invest.
Drugs; Vol. 8 (No. 7): 1043—-1062; 1999.

3) Barrios V. et al.; Lercanidipine: experience in the daily clinical practice. Elypse study; Journal of Hypertension; Vol. 18 (Suppl. 2): 22; 2000.

4) Lamberto A. et al.; Double-Blind, Crossover Study of Lercanidipine Versus Amlodipine in the Treatment of Mild-to-Moderate Essential Hypertension; Current
Therapeutic Reasearch; Vol. 60 (No. 10); October 1999.

Zur Behandlung des leichten bis mittleren Bluthochdrucks

ZANIDIP® 10 mg-Filmtabletten. Zusammensetzung (arzneilich wirksame Bestandteile nach Art und Menge): Eine Filmtablette enthélt 10 mg
Lercanidipinhydrochlorid, entsprechend 9,4 mg Lercanidipin. Anwendungsgebiete: Zanidip ist angezeigt zur Behandlung leichter bis mittel-
schwerer essentieller Hypertonie. Gegenanzeigen: « Uberempfindlichkeit gegen den arzneilich wirksamen Bestandteil Lercanidipin, gegen
jegliche Dihydropyridine oder einen der Hilfsstoffe des Arzneimittels ¢ Schwangerschaft und Stillzeit « Frauen im geb&hrfahigen Alter, sofern
keine wirksame Verhutung erfolgt « Obstruktion des linksventrikularen Ausflusstraktes ¢ Unbehandelte Stauungsinsuffizienz  Instabile Angina
pectoris ® Schwere Nieren- oder Leberfunktionsstérungen e Innerhalb eines Monats nach einem Myokardinfarkt « Gleichzeitige Verabreichung
von: — starken CYP3A4-Inhibitoren, — Cyclosporin, — Grapefruitsaft. Hilfsstoffe: Tablettenkern: Lactosemonohydrat, mikrokristalline Cellulose,
Natriumstéarkeglykolat, Povidon K30, Magnesiumstearat. Filmiberzug: Hypromellose, Talk, Titandioxid (E171), Macrogol 6000, Eisendioxid (E172).
Name oder Firma und Anschrift des pharmazeutischen Unternehmers: KWIZDA PHARMA GmbH, 1160 Wien. Verschreibungspflicht/
Apothekenpflicht: Rp, apothekenpflichtig. Wirkstoffgruppe: Calciumantagonist. Die Informationen zu den Abschnitten Warnhin-weise,
Wechselwirkungen und Nebenwirkungen sind der veréffentlichten Fachinformation zu entnehmen. Stand der Information: 12/2007.
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DER STOFF, DER WIRKT.

Effiziente Blutdrucksenkung” aufgrund

- hoher GefaBselektivitat?
- ausgezeichneter Trough to Peak-Ratio?
- hervorragender Vertraglichkeit”
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