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1 Problem

Die Herzfrequenzvariabilität (HRV) ist mit der Weiterentwicklung von Soft- und Hard-
ware sowie mathematischer Verfahren zunehmend in das sportmedizinische Interesse
gerückt [6, 8, 13, 19, 25]. Während die HRV im klinischen Alltag, insbesondere die
Anwendung in der Pädiatrie, im Neonatalbereich und unter Geburt [17, 18] sowie als prä-
diktiver Parameter für maligne Rhythmusstörungen in der kardialen Rehabilitation, zu-
nehmend Verbreitung findet [27, 28, 29, 30], haben die verschiedenen Bestimmungs-
methoden der HRV in der sportmedizinischen Praxis noch keine allgemein akzeptierte
Anwendung erfahren. Ebenso wenig wie sich im klinischen Alltag aus z.B. einer ein-
geschränkten HRV im Sinne einer Frequenzstarre derzeit therapeutische Konsequenzen
ziehen lassen, lässt sich derzeit eine wissenschaftlich begründete Aussage zur Trainings-
überwachung und -steuerung treffen, obwohl Publikationen bereits Beziehungen zwischen
hochfrequenten Oszillationen und dem anaeroben Schwellenbereich [2] sowie einen Shift
zugunsten sympathikusdominierter Parameter nach einer intensiven Trainingsphase von
Mittelstreckenläufern aufzeigten [19]. Die Anwendung von Parametern der Zeit- als auch
Frequenzdomäne wird derzeit dennoch aufgrund der Bereitstellung durch Herstellerfirmen
von ambulanten Herzfrequenzmonitoren unkritisch forciert. Hierbei existiert aufgrund
moderner rechentechnischer Möglichkeiten eine Vielzahl von Parametern, wobei oftmals
deren primäre physiologische Bedeutung nicht vollständig geklärt ist und eine Deutung im
Zusammenhang mit leistungssportlichem Training derzeit von wissenschaftlicher Seite aus
nicht gerechtfertigt ist. Die oftmals postulierten diagnostischen Möglichkeiten (z.B.
Orthostasetest) zur frühzeitigen Diagnose eines drohenden Überbelastungs- oder Übertrai-
ningszustandes sind bisher prospektiv nicht überprüft, sondern nur vereinzelt trainings-
begleitend beschrieben worden [19]. Andererseits erlaubt die HRV eine wiederholte nicht-
invasive Einsicht in den Status und in temporäre Veränderungen des autonomen Nerven-
systems, wenn unter Einhaltung von Standards der „Task Force“ [24] moderne lineare und
nonlineare Analysemethoden verwendet werden [22, 27, 28, 29, 30]. Aufgrund der nicht-
invasiven und einfachen Messung würde die HRV bei entsprechender Reduzierung auf
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praktikable Aussagen bei Athleten und Trainern eine breite Akzeptanz finden, da die An-
wendung von mobilen Herzfrequenzgeräten bereits derzeit weit verbreitet ist.

Hierbei müssten jedoch physiologische Rhythmen in die Beurteilung mit einfließen. Oft-
mals werden neben externen Störgrößen, wie Trainingsumfang und -intensität, jedoch in-
trinsische Einflussfaktoren wie Stoffwechsellage (z.B. aktuelle Energiebereitstellung),
spontane Atemfrequenz und -tiefe sowie der Blutdruck nicht berücksichtigt. Insbesondere
fehlen derzeit wissenschaftliche Studien, welche die Kohärenz der Spontanatmung bei der
Bestimmung von Parametern der HRV im Zusammenhang mit leistungssportlichem Trai-
ning einschließt.

Des Weiteren haben sowohl physiologische als auch sportmedizinische Studien bisher im
Erwachsenenalter überwiegend bzw. ausschließlich männliche Probanden bzw. Patienten
untersucht. Die Datenlage bezüglich weiblicher Individuen ist unzureichend, sportmedizi-
nische Studien fehlen gänzlich. Da jedoch aufgrund der zyklusbedingten hormonellen
Änderungen sportmedizinische Studienergebnisse bezüglich HRV, welche an Männern
gewonnen wurden, auf Frauen nicht ohne weiteres übertragen werden dürfen, ist eine pra-
xisorientierte Anwendung bei Athletinnen derzeit nicht gerechtfertigt. So ist beispielsweise
seit den Anfängen der EKG-Aufzeichnung beschrieben, dass die unkorrigierte QT-Zeit
gleich oder erniedrigt sowie das korrigierte QT-Intervall länger als bei männlichen Ver-
gleichspersonen [1, 3, 5] ist, was auf eine erhöhte Herzfrequenz in Ruhe bei weiblichen
Individuen [9] zurückgeführt wird. Geschlechtsspezifische Unterschiede kardialer Para-
meter werden oftmals auf myokardiale und/oder auf den autonomen Tonus wirkende
Effekte weiblicher und/oder männlicher Sexualhormone zurückgeführt. Östrogen ernied-
rigt z.B. die ß-Rezeptorensensitivtät [7], α2-Rezeptoraffinität [14] sowie die Katechola-
minkinetik [16]. Ryan et al. konnten höhere hochfrequente Fluktuationen (HF) und eine
größere Komplexität der Herzfrequenzdynamik („approximate entropy“) sowohl bei prä-
als auch bei postmenopausalen Frauen in liegender Position im Vergleich zu männlichen
Vergleichspersonen finden [20], wobei eine Zuordnung zum Zyklus jedoch nicht erfolgte.
Da Ryan et al. jedoch auch postmenopausal höhere Werte dieser Parameter fanden, wurde
ein Östrogeneinfluss in der Diskussion negiert. In der Kritik ihrer eigenen Methoden wie-
sen Ryan et al. insbesondere auf die fehlende Überprüfung der kardiopulmonalen Leis-
tungsfähigkeit, welche insbesondere die HF beeinflussen kann, sowie auf die fehlende
Messung des Atemzugvolumens während der Registrierung des EKG hin. Barnett et al.
fanden eine höhere Herzfrequenz (HF), analog zu Ryan et al. verstärkt hochfrequente
Fluktuationen sowie einen geringeren Anstieg des LF-Bereichs für den Blutdruck nach
orthostatischem Test, was die Autoren zur Annahme eines verstärkten Parasympathikusto-
nus bei Frauen veranlasste [4]. Dies bestätigen ebenfalls die Daten von Kuo et al. [15].
Auch konnten Saleh und Connel nach 17ß-Östradiol-Applikation einen erhöhten zentral
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vermittelten Parasympathikustonus in männlichen Ratten induzieren [21]. Sita und Miller
wiesen in der Lutealphase eine höhere HF und eine erhöhte myokardiale sympathische
Aktivität – unter Ruhebedingungen und psychophysiologischen Stresssituationen – als in
der Follikelphase nach [23]. Christ et al. konnten unter einer kombinierten Östrogen-
/Progestingabe im Vergleich zu einer isolierten Östrogensubstitution sowohl für Parameter
der Zeitdomäne (pNN50 und RMSSD) als auch für die Total Power (TP) erniedrigte Werte
bei einer erhöhten Herzfrequenz bei postmenopausalen Frauen und Kontrollpersonen fest-
stellen [10], wobei verschiedene Progestagene unterschiedlich stark die obigen Parameter
erniedrigten [11]. Erniedrigte zeitdomänbasierte Parameter für Frauen bis 30 Jahren fand
auch die Arbeitsgruppe um Umetani, welche jedoch nur gepoolte Daten ohne Zuordnung
der Zyklusphasen verwendeten [26].

Auf Grund der derzeit fehlenden Datenlage wurde deshalb in einem ersten Schritt über-
prüft, ob ein zyklusabhängiger Einfluss auf Parameter der HRV bei ausdauertrainierten
Frauen besteht. Hierzu wurde eine Gruppe von Frauen mit einem stabilen Zyklus zu defi-
nierten Phasen untersucht. Als Kontrollgruppen wurden sowohl inaktive bzw. niedrig trai-
nierte, jedoch nicht spezifisch ausdauertrainierte Frauen als auch trainierte und untrainierte
Männer rekrutiert, um längerfristige Variationen der HRV zu berücksichtigen. Bei den
Männern soll des Weiteren überprüft werden, ob das männliche Sexualsteroid (freies)
Testosteron einen Einfluss auf die HRV ausübt.

2 Methoden

Es wurden jeweils 15 ausdauertrainierte (Trainingsumfang ≥ 5 h/Woche sowie
VO2max > 50 ml/kg) bzw. inaktive bis niedrig trainierte (Trainingsumfang < 2 h/Woche)
normotensive Frauen mit stabilem Zyklus und ohne Einnahme oraler Ovulationshemmer
im Alter von 20-35 Jahren untersucht. Im ersten Monat erfolgte die tägliche Messung der
Basaltemperatur zur Feststellung eines regulären Zyklus. Im zweiten Monat wurde die
morgendliche HRV im Rahmen eines Orthostasetestes (15 min Ruhe, 20 min Aufzeich-
nung im Liegen, 10 min Aufzeichnung im Stehen, 20 min Aufzeichnung im Liegen) ein-
mal Menstrual-, dreimal je Follikel- und Lutealphase sowie je einmal zum Ovulationszeit-
punkt bestimmt. Parallel erfolgten Blutentnahmen zur Zyklusüberwachung (Bestimmung
von LH, FSH, Östradiol und Progesteron, Immulite, DPC Biermann, Bad Nauheim). Des
Weiteren wurden täglich Schlafdauer, sportlichen Aktivitäten, Alkoholgenuss sowie sons-
tige außergewöhnliche Ereignisse registriert. Als Kontrollgruppe dienten zwei Gruppen
mit jeweils 15 trainierten (Trainingsumfang ≥ 5 h/Woche sowie VO2max > 55 ml/kg) bzw.
untrainierten Männern, welche achtmal in einem Monat nach gleichem Schema untersucht
wurden.
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Die EKG-Aufzeichnungen (Multikanal-Aufzeichnungen mit 1.000 Hz, 12bit-D/A-Wand-
lung, EKG-Verstärker der Firma Biovison, DAQ-Card und Software DasyLab der Firma
National Instruments) erfolgten jeweils zum identischen Tageszeitpunkt. Die R-Detektion
erfolgte mittels der Software LibRasch (R. Schneider, TU München). Nach visueller In-
spektion und Elimination von Artefakten (technische Artefakte sowie supraventrikuläre
und ventrikuläre Extrasystolen) mittels „adaptive filtering procedure“ nach Wessel et al.
[31] wurden die NN-Intervalle üblichen Algorithmen der Zeit- (SDNN, SDANN1,
RMSSD, PNN50, HRV-Triangular-Index)) und Frequenzdomäne (Total Power, VLF,
nicht- und normalisierte LF und HF sowie LF/HF-Ratio) zugeführt. Als Einschlusskrite-
rium wurde eine Grenze von weniger als sechs biologische Artefakte je Minute sowie ein
regulärer Zyklus anhand der Hormonprofile definiert.

Bei Vorliegen nicht-normal verteilter Daten erfolgte die Hypothesen-Überprüfung mittels
nicht-parametrischer Tests (Kruskal-Wallis-ANOVA, Wilcoxon-Test). Das Verhalten der
Subgruppen im zeitlichen Verlauf wurde mittels der MANOVA mit Messwiederholung
überprüft. Hierbei wurde aufgrund der Messwiederholungen sowie der Vielzahl an getes-
teten Parametern eine α-Adjustierung nach Bonferroni vorgenommen. Die Überprüfung
von Zusammenhängen erfolgte mittels der Spearman-Korrelation. Dargestellt werden je-
weils Median und Quartile.

3 Ergebnisse

Nach oben genannten Einschlusskriterium konnten die Daten für 13 trainierte und 12
untrainierte Frauen sowie 13 trainierte und 15 untrainierte Männer analysiert werden. Für
alle Parameter der Zeit- und Frequenzdomäne zeigte sich eine signifikant höhere Variabi-
lität für die trainierten Probanden (jeweils p < 0,001), wobei die Reaktionsmuster auf
Orthostasebelastungen jedoch durch den Zustand der Leistungsfähigkeit und das
Geschlecht unbeeinflusst blieben. Im zeitlichen Verlauf ergab sich für keinen der analy-
sierten Parameter ein signifikanter Unterschied. Insbesondere konnte kein signifikanter
Unterschied im Zyklusverlauf nachgewiesen werden (siehe Abbildung 1). Es wurde über-
wiegend auch kein differentes Verhalten der HRV-Parameter im Zyklusverlauf zwischen
trainierten und untrainierten Frauen gefunden. Lediglich die Schwankungen der RMSSD
und pNN50 im Liegen waren für die untrainierten Frauen signifikant ausgeprägter (p <
0,011 bzw. p < 0,0175). Sämtliche durchgeführten linearen und nicht-linearen Regressi-
onsanalysen ergaben keine prediktiven Zusammenhänge zwischen den HRV-Parametern
einerseits und den Konzentrationen von Östradiol, Progesteron, Testosteron, FSH und LH
sowie der Insulin- und Blutglukosekonzentration, den Elektrolyten Kalium, Magnesium
und dem Hämatokrit andererseits. Auch konnten keine Zusammenhänge zwischen den
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trainingsanamnestischen Daten, der VO2max, der Schlafdauer, den Skalen des „Profile of
Mood States“ (POMS) und dem Alkoholkonsum gefunden werden.

"Sympatho-vagale Balance" im Zyklusverlauf
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Abb. 1: Ratio LF zu HF als Ausdruck der „sympatho-vagalen Balance“: Unabhängig-
keit vom Zykluszeitpunkt, jedoch Beeinflussung durch die Leistungsfähigkeit

4 Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde überprüft, ob ein zyklusabhängiger Einfluss auf Para-
meter der HRV bei ausdauertrainierten sowie untrainierten Frauen und männlichen Kon-
trollpersonen besteht. Die in der Literatur jedoch ohne Zuordnung zum Zyklus beschrie-
bene höhere hochfrequente Fluktuation und größere Komplexität der Herzfrequenzdyna-
mik [4, 15, 20, 23, 26] konnte in der vorliegenden Arbeit nicht reproduziert werden.
Lediglich für ausgewählte Parameter der Zeitdomäne (pNN50 und RMSSD) wurde eine
stärkere Fluktuation für untrainierte Frauen analog zu Christ et al. [10] gefunden. Die in
dieser Studie erhobenen Befunde weisen auf eine gute Reproduzierbarkeit von Bestim-
mungen der HRV nicht nur bei Männern hin, sondern auch auf eine Unabhängigkeit vom
Zyklusverlauf bei nicht Hormon-substituierten Frauen. Bei nicht in psychophysiologischen
Stresssituationen befindlichen trainierten bis hochausdauertrainierten Individuen scheint
somit die methodische Voraussetzung der Reproduzierbarkeit gegeben zu sein. Ein Ein-
fluss der Sexualsteroide Östradiol und Progesteron scheint nicht vorhanden zu sein bzw.
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durch Adaptationen an die veränderlichen Konzentrationen sich nicht auf die Effektorgrö-
ßen der autonomen Regulation auszuwirken. Ein ausdauerorientiertes Training scheint den
zyklusbedingten Einfluss auf die HRV-Parameter zu minimieren, wie aus den geringeren
Fluktuationen der pNN50 und RMSSD bei trainierten Frauen sichtbar wird.

Zusammenfassend scheint eine Zyklusabhängigkeit der autonomen Regulation bei trainier-
ten Frauen nicht zu bestehen. Somit scheinen nach derzeitiger Datenlage die potentiellen
diagnostischen Möglichkeiten zur frühzeitigen Diagnose eines drohenden Überbelastungs-
oder Übertrainingszustandes nicht durch den (Zyklus-) Zeitpunkt der HRV-Bestimmung
beeinträchtigt zu sein. Einschränkend muss jedoch erwähnt werden, dass die o.g. Aussagen
nur für nicht Hormon-substituierte Frauen gelten. Inwieweit diese Befunde auch für Athle-
tinnen mit Applikation von synthetischen Östrogenen und Progestagenen gelten, sollte in
weiteren Studien abgeklärt werden, da einerseits für vermutlich untrainierte Probandinnen
Veränderungen im Sinne einer eingeschränkten HRV beschrieben wurden [10, 11, 26] und
andererseits die Mehrzahl der im Leistungssport aktiven Sportlerinnen Kontrazeptiva an-
wendet.
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