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1. Einleitung 

Die moderne Sportmedizin befasst sich mit unterschiedlichen Teilbereichen der Analyse 

und den Folgen von sportlicher Aktivität. Ziel dabei ist es, die positiven Aspekte von 

körperlicher Aktivität auszuarbeiten und Sport als „integralen Bestandteil der Gesund-

heitsförderung in Prävention, Rehabilitation und Therapie der Gesellschaft zu etablieren“ 

(Deutsche Gesellschaft für Sportmedizin, o.J.). Daraus resultiert das Verständnis der 

Sportmedizin als Bindeglied unterschiedlichster medizinischer Teilbereiche, wie der Kar-

diologie, der Pneumologie, der Orthopädie, der Leistungsphysiologie, der Biochemie, 

der Biomechanik sowie der Psychologie und vielen weiteren (Deutsche Klinik für Prä-

vention, o.J.). Vor allem die sportmedizinische Leistungsdiagnostik ist in den letzten 

Jahrzehnten immer stärker in den Mittelpunkt gerückt, da sich durch das Verstehen und 

die Analyse des aktuellen Formzustandes von Athleten wichtige Rückschlüsse auf die 

individuelle Belastungssteuerung und die Leistungskurve ziehen lassen (Röcker and 

Dickhuth, 1996).  

Steigendes Interesse und Bewusstsein für psychische und physische Gesundheit brin-

gen den Sport als Wohlfühlfaktor und Mittel zur Stressreduktion wieder zunehmend in 

den Fokus der breiten Bevölkerung. Die zunehmende Professionalisierung des Ama-

teurbereichs, gepaart mit präziseren und zunehmend einfacher zugänglichen Methoden 

der Sportmedizinischen Leistungsdiagnostik sowie einem wachsenden Verständnis der 

Sportphysiologie führen dazu, dass die präzise Trainingssteuerung und individuelle Be-

treuung die ehemals Leistungssportlern vorenthalten war, vermehrt Einzug in den Brei-

tensport erhalten.  

Das Ziel der Leistungsdiagnostik, vor allem der spiroergometrischen Methoden, welche 

im Rahmen der Arbeit behandelt werden, ist es, individuelle Leistungsgrenzen mittels 

Messung der Atemgase sowie der Blutlaktatkonzentrationen in Ruhe und unter Belas-

tung zu ermitteln. Die daraus resultierenden Daten erlauben vielfältige Rückschlüsse zur 

Leistungsbestimmung sowie die Auswirkungen von zuvor ausgeübten Interventionen. 

Neben dem Erfassen der maximalen Leistungsfähigkeit liefern moderne, nichtinvasive 

Methoden zudem präzise Aussagen über den trainingsinduzierten Erschöpfungszustand 

als auch über Zustände des sympathikotonen autonomen Nervensystems (SANS). Än-

derungen der Umgebungsbedingungen, vor allem eine verminderten Sauerstoffzufuhr, 

führen zu einer akut reduzierten körperlichen Leistungsfähigkeit, können jedoch durch 

gezielte Exposition auch langfristig positive Einflüsse haben (Domej and Schwaberger, 

2018). In der vorliegenden Arbeit werden die Einflüsse einer moderaten Höhenexposi-

tion, welche verbunden ist mit einer verminderten pulmonalen Sauerstoffversorgung, auf 
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die individuelle anaerobe Schwelle und die Kinetik des Laktatstoffwechsels überprüft. 

Des Weiteren wird überprüft, ob sich die neuartige Methode der EKG-basierten und 

nichtinvasiven Bestimmung der anaeroben Schwelle, ebenfalls auf Messungen unter hy-

pobarer Hypoxie übertragen lässt. 

 

1.1 Sportmedizinische Leistungsdiagnostik 

Eine umfassende sportmedizinische Betreuung ist mittlerweile zu einer multidisziplinä-

ren und hochkomplexen Aufgabe geworden. Durch das zunehmende Verständnis von 

sowohl biochemischen als auch zellulären Mechanismen, physiologischen Anpassungs-

vorgängen bei gezielter Belastungssteuerung, über die fokussierte orthopädisch / trau-

matologische Betreuung bis hin zur steigenden Bedeutsamkeit einer engen und adäqua-

ten psychologischen Betreuung können jedoch auch stets neue Rekorde und individuelle 

Bestleistungen erzielt werden. Als wichtigstes diagnostisches Werkzeug einer internisti-

schen sportmedizinischen Statuserhebung, die vor allem für die individuelle Belastungs-

steuerung bei Ausdauersportarten von Bedeutung ist, steht jedoch nach wie vor die Spi-

roergometrie (Bassett, 2002). Diese ist ein diagnostisches Verfahren, „bei dem durch 

Messung der in- und exspiratorischen Atemgase und -volumina sowie der Atem- und 

Herzfrequenz während zunehmender körperlicher Aktivität die Leistungsfähigkeit und 

das Zusammenspiel der Atmung, des Gasaustausches, der peripheren Sauerstoffaus-

schöpfung und des kardiovaskulären Systems untersucht wird“ (Krüll, 2016b). Die erhal-

tenen Daten, die vor allem zur Bestimmung der ventilatorischen Schwelle genutzt wer-

den, werden oftmals durch zusätzliche Laktatmessungen auf den einzelnen Stufen er-

gänzt. Hierdurch kann der Untersucher über verschiedene Systeme in der Analyse der 

Leistungsdiagnostik, die anaerobe Schwelle bestimmen und somit in einem zweiten 

Schritt für den Athleten genaue Trainingsbereiche definieren.  

 

1.2 Laktat 

Der entscheidende Energieträger des menschlichen Stoffwechsels ist das Adeno-

sintriphosphat (ATP). Dieses Molekül kann auf unterschiedlichen Wegen aus den ver-

schiedensten Substanzen umgebaut und produziert werden. Pro Tag werden von einem 

erwachsenen Menschen ca. 100 kg ATP produziert und hydrolysiert, bei Sportlern in 

Belastungssituationen sogar bis zu 300 kg pro Tag (Rassow, 2016b). Da zu einem defi-

nierten Zeitpunkt nicht mehr als 5 µmol/g Muskel im Körper gespeichert werden kann, 
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ist eine dauerhafte Synthese notwendig, um die zelluläre Aktivität aufrecht zu erhalten 

(Boutellier, 2010). Aus den in der Glykolyse verstoffwechselten Glucose-Molekülen ent-

steht in mehreren, unter dem Strich exogenen Reaktionen, Pyruvat. Dies kann bei einer 

suffizienten Zellatmung, in der die Sauerstoffbereitstellung größer als der Sauerstoffver-

brauch ist, zur weiteren Energiebereitstellung im nachgeschalteten Citratzyklus abge-

baut werden (Rassow, 2016d).  

In Zellen die grundsätzlich keine Mitochondrien besitzen sowie unter hypoxischen Be-

dingungen auf zellulärer Ebene, wird in Muskelzellen aus dem anfallenden Pyruvat, 

durch das Enzym Laktatdehydrogenase, die Reaktion zu Laktat katalysiert (Rassow, 

2016a). Das somit in den Zellen akkumulierende Laktat wird in der Folge durch Isofor-

men des Membrantransportmoleküls Monocaboxylat-Transport (MCT) entlang des Kon-

zentrationsgradienten in das Blutplasma freigesetzt (Juel, 2004).  

Das Ziel des Körpers ist es, jegliche körperliche Aktivität und die damit verbundene Ener-

giebereitstellung, so effektiv wie möglich zu gestalten. Die sich im Körperkreislauf be-

findlichen Laktatmoleküle können in verschiedene Stoffwechselorgane aufgenommen 

und dort wieder zu verwertbaren, energiereichen Molekülen umgewandelt werden. Den 

größten Teil dieser Stoffwechselaktivität übernimmt dabei die Leber, indem sie die 

Laktatmoleküle in die Gluconeogenese einspeist. Darüber hinaus besitzen auch Nieren 

und Herzmuskelzellen die nötigen Enzyme, um akkumuliertes Laktat zu verstoffwech-

seln (Krüll, 2016a). Der Cori-Zyklus beschreibt den Kreislauf zwischen Laktatproduktion 

in den Skelettmuskelzellen, dem An- und Abtransport durch das Blutplasma und die Ver-

wertung des Laktats in der Gluconeogenese durch die Hepatozyten. Situationsbedingt 

kann die erzeugte Glucose über das Blutplasma zu den Muskelzellen transportiert wer-

den, um den aktuellen Energiebedarf zu sättigen oder in der Leber in Form von Glykogen 

gespeichert werden. 

 

1.2.1 Laktatkinetik 

Durch die Tatsache, dass das unter anaeroben Bedingungen in den Skelettmuskelzellen 

produzierte Laktat an das Blut abgegeben wird, um in anderen Organen verarbeitet zu 

werden, lässt sich anhand der Blutlaktatkonzentration die metabolische Aktivität von 

Muskelzellen bestimmen. Auch in körperlicher Ruhe findet sich ein Baseline-Laktatlevel 

im Plasma. Dieses beträgt, je nach Ernährungsgewohnheiten und Fitnesszustand, zwi-

schen 0,8 und 1,8 mmol/L (Herold, 2018). Mit steigender körperlicher Belastung findet 

sich, durch den höheren Energieumsatz, auch ein Anstieg des Plasmalaktats.  
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Die individuellen Laktatwerte sind von unterschiedlichen Faktoren abhängig. Zu den 

kurzfristig beeinflussbaren Eigenschaften gehören vor allem Ernährungsgewohnheiten 

und körperliche Vorbelastungen in den Tagen vor der Laktatmessung. Eine allgemeine 

körperliche Erschöpfung und leere Glykogenspeicher führen durch das verminderte Sub-

stratangebot der Glykolyse zu einer geringeren Laktatproduktion, inklusive einer tieferen 

Baseline, submaximalen Laktatwerten und falsch hohen Schwellenwerten (Krüll, 2016a, 

Faude et al., 2009). Aus diesem Grund wird eine Regerationszeit von 48 Stunden vor 

der Belastungssituation empfohlen. Des Weiteren wirken sich diätische Maßnahmen, die 

mit weniger als 30% Kohlenhydratanteil in der Nahrung einhergehen, negativ auf die 

Füllung der Glykogenspeicher in Leber (ca. 300 g Speicherkapazität) und Skelettmus-

keln (ca. 150 g) aus (Rassow, 2016c). Eine Steigerung des Kohlenhydratanteils der Nah-

rung auf >70% führt somit gezielt zu einer Auffüllung des Speichers (Carboloading). All-

gemein sollten jedoch keine Veränderungen an der Ernährung im Vorlauf einer Leis-

tungsdiagnostik vorgenommen werden, spezielle Diäten müssen lediglich anamnestisch 

erfasst und ggf. in die Auswertung einbezogen werden (Krüll, 2016a).  

Je nach Belastungsintensität und -dauer steigen die Laktatwerte zunächst langsam an, 

bis zur sogenannten individuellen Laktatschwelle (IANS). Die Laktatschwelle beschreibt 

den Bereich, an dem die Menge der Produktion von Laktat, den Abbau übertrifft. Aus 

Sicht der Trainingslehre ist der Bereich der IANS diejenige Belastungsintensität, welche 

über einen längeren Zeitraum (i.d.R 60 Minuten) aufrechtgehalten werden kann, ohne 

einen signifikanten Anstieg der Laktatwerte zu verzeichnen. Oberhalb dieser Reizinten-

sität zeigt die Laktatkurve bei zunehmender Belastung einen exponentiellen Anstieg. 

Das Ziel körperlichen Trainings im Ausdauerbereich ist es, durch eine verbesserte 

Laktattoleranz sowie eine verminderte Laktatproduktion durch effektivere Energiebereit-

stellung, diesen Punkt auf der Laktatbildungskurve nach rechts zu verschieben, um eine 

größere Leistung bei gleichbleibender subjektiver und metabolischer Erschöpfung zu er-

reichen. Die IANS befindet sich bei jedem Athleten bei unterschiedlichen Laktatkonzent-

rationen, ist in der Regel aber zwischen 2,5 mmol/L bei sehr trainierten und 4 mmol/L 

bei weniger trainierten Menschen zu erwarten (Messonnier et al., 2013). In der Literatur 

wird dieser Bereich als Laktat-Steady-State bezeichnet.  

Um genaue Laktatwerte zu messen und somit einen exakten Einblick über die metabo-

lischen Zustände zu einem definierten Belastungszeitpunkt zu erhalten, müssen nach 

wie vor invasive Methoden genutzt werden. Atemgasanalysen werden jedoch oft zur 

Hilfe gezogen, um einen zusätzlichen Informationsgewinn zu erhalten. Dabei dienen vor 

allem der Sauerstoff- und Kohlenstoffdioxidgehalt in der Ein- und Ausatemluft für Rück-

schlüsse auf die Stoffwechselaktivität.  
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Abbildung 1: Beispiel einer Laktatkurve bei ansteigender Belastung (Y-Achse = Laktat in mmol/L, 
X-Achse Leistung in Watt) 

Durch das zunehmende Verständnis über metabolische Vorgänge während körperlicher 

Belastungen konnten bereits wichtige Rückschlüsse auf die individuelle Belastungssteu-

erung gezogen werden. Jedoch ist immer noch nicht klar, in welchem Zusammenhang 

Sauerstoffmangel und Laktatproduktion durch (Muskel-) Zellen korrelieren. Bereits 1936 

konnte Ole Bang nachweisen, dass sich bei Menschen, die sich einer 40-minütige Dau-

erbelastung aussetzten nach circa 10 Minuten die höchsten Laktatkonzentrationen zei-

gen, welche im Verlauf kontinuierlich sinken, zum Teil sogar auf die Werte von vor Be-

lastungsbeginn (Bang, 1936). Wendell N Stainsby machte es sich ab den 60er Jahren 

mit diversen Studien zur Aufgabe zu beweisen, dass die Laktatproduktion nicht maßgeb-

lich durch das (Nicht-)Vorhandensein von Sauerstoff beeinflusst wird (Jöbsis and 

Stainsby, 1968, Welch and Stainsby, 1967). Auch andere Autoren konnten aufzeigen, 

dass Anoxie in Muskelgewebe nicht ausschlaggebend für die Laktatproduktion ist, da 

sich der kapilläre Blutfluss nach dem Beginn von Muskelkontraktionen rasch vermehrt 

(Grassi et al., 1996, Grassi et al., 1998, Kindig et al., 2002). Weitere Studien deuten 

darauf hin, dass die initiale Laktatproduktion nach Beginn der Muskelaktivität wohl indi-

viduell nur wenige Unterschiede aufweist. Die anschließende Phase der Laktatverwer-

tung bei andauernder Belastung ist jedoch stark abhängig vom jeweiligen Trainingszu-

stand des Menschen und der mitochondrialen Ausstattung (Stanley et al., 1986, 

Bergman et al., 1999). Pagliassotti & Donovan konnten in Versuchen mit Hasenmuskeln 
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zeigen, dass die Netto-Laktataufnahme und -wiederverwertung bei submaximalen Be-

lastungen ansteigt, sobald es zu erhöhten Laktatkonzentrationen im arteriellen Ge-

fäßsystem kommt - völlig unabhängig von der aktuellen Sauerstoffversorgung der Mus-

kulatur (Pagliassotti and Donovan, 1990).  

Grundlegend für die Weiterverarbeitung von Laktat ist die Oxidation zu CO2 und H2O. 

Diese kann jedoch nicht mehr stattfinden, sobald es zu einem relevanten Sauerstoff-

mangel kommt, was für eine Unabhängigkeit des Laktatstoffwechsels vom Sauerstoff-

angebot im Muskel spricht (Kelley et al., 2002). Keiner dieser Ansätze konnte jedoch je 

die Unabhängigkeit des Laktatmetabolismus vom Sauerstoffhaushalt beweisen, weshalb 

nach wie vor die kritischen Stimmen bezüglich einer vom Sauerstoffangebot entkoppel-

ten Laktatproduktion überwiegen (Ferguson et al., 2018).  

Gegeben der Annahme, dass die Laktatakkumulation in direktem Zusammenhang mit 

dem intrazellulären pO2 steht, stellt sich die Frage, ab welchen Konzentrationen nicht 

mehr genügend Sauerstoff vorhanden ist, um die Oxidation durch Cytochrom C zu ge-

währleisten. Verschiedene Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass es wohl unterhalb von 

einem intrazellulären paO2 von 2 mmHg zu Beeinträchtigungen der oxidativen Phospho-

rylierung des mitochondrialen Stoffwechsels kommt (Wilson et al., 1988, Connett et al., 

1990, Rumsey et al., 1990, Gnaiger et al., 1995, Gnaiger and Kuznetsov, 2002). Connett 

konnte mit seiner Arbeitsgruppe in mehreren Studien zeigen, dass trotz konstant suffi-

zienten Sauerstoffpartialdrücken von stets über 2 mmHg zu Beginn der repetitiven Mus-

kelkontraktionen die Laktatkonzentrationen von 1,2 mmol/kg auf 2,0 mmol/kg bei 10% 

der VO2max und auf 5,7 mmol/kg bei 70% der VO2max der maximalen Kontraktionsrate 

anstiegen (Connett et al., 1983, Connett et al., 1984, Connett et al., 1986). Ebenso konn-

ten bei späteren Untersuchungen mit neueren Messverfahren für die periphere Myoglob-

insauerstoffsättigung durch Richardson et al., keine verringerten intramuskulären Sau-

erstoffpartialdrücke bei steigenden Laktatkonzentrationen festgestellt werden 

(Richardson et al., 1998). Selbst wenn man den Probanden im Voraus Gasmischungen 

mit 12% O2-Gehalt verabreichte, wurden keine verminderten paO2-Konzentrationen ge-

messen, welche die oxidative Phosphorylierung limitieren könnte (Richardson et al., 

1998).  

Des Weiteren konnte in den genannten Studien keine Korrelation zwischen den paO2-

Konzentrationen sowie der erzeugten Milchsäure bei Belastungen zwischen 50-100% 

der VO2max festgestellt werden. Die Ergebnisse aller Studien zeigten jedoch auch, dass 

in sämtlichen Untersuchungen der PiO2 umso stärker abfiel desto höher die Belastung 
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war (Connett et al., 1983, Connett et al., 1984, Connett et al., 1986, Richardson et al., 

1995, Richardson et al., 1998, Molé et al., 1999).  

Als weitere Ursache für steigende Laktatkonzentrationen wird vermutet, dass der sin-

kende PiO2 sowie die bei Belastung auftretende Verminderung von ATP und Steigerung 

von ADP, AMP, Pi als Stimulus für die Glykolyse wirken und somit vermehrt Laktat als 

Abfall- /Zwischenprodukt anfällt (Clanton et al., 2013, Ferguson et al., 2018). Aus diesen 

Resultaten ließe sich schlussfolgern, dass ein sinkender PiO2 bei steigender Belastungs-

intensität ohne Dysoxie als Stimulus für die erhöhte Laktatproduktion dient (Poole D C 

et al., 2021).  

Neue Erkenntnisse sprechen dem mitochondrialen Reticulum die Fähigkeit zu, einen 

chemischen Gradienten zwischen Zelloberflächen innerhalb von Muskelzellen zu schaf-

fen, um ein „Energieverteilungsnetzwerk“ zu bilden (Glancy et al., 2015). Dadurch wer-

den lokal absinkende PiO2-Spiegel und deren Effekt auf die Phosphorylierung von ADP 

zu ATP bestmöglich abgepuffert (Clanton, 2019).  

Starke, überschwellige körperliche Anstrengung stimuliert über biochemische und hor-

monelle Signalwegen die Glykolyse und deren Enzyme – so auch die Laktatdehydro-

genase. Somit akkumuliert folgenderweise Laktat als Stoffwechselendprodukt der Gly-

kolyse, unabhängig vom vorherrschenden intrazellulären PiO2 (Rogatzki et al., 2015, 

Brooks, 2018, Poole D C et al., 2021, Ferguson et al., 2018, Glancy et al., 2021). Die 

Laktatspiegel resultieren aus der Glykolyserate und dem nachgeschalteten, mitochond-

rialen Oxidationskomplex. 

Andere Ursachen für einen Anstieg der Laktatkonzentration im Blut sind Schädel-Hirn-

Traumata (Brooks and Martin, 2015), Sepsis mit einer einhergehenden Mikrozirkulati-

onsstörung im peripheren Gewebe (Marik and Bellomo, 2016) sowie unterschiedliche 

Tumorerkrankungen (Semenza, 2008, San-Millán and Brooks, 2017). Für keine von 

ihnen gibt es jedoch beweisende Daten, dass die Laktatämie durch eine signifikante O2-

Minderperfusion ausgelöst wird. So wird Laktat stets und unter vollständig aeroben Be-

dingungen im zellulären Energieversorgungsprozess produziert und weiterverwertet 

(Rogatzki et al., 2015). Demnach wird die Laktatproduktion nach neuesten Ergebnissen 

vor allem als physiologische Antwort auf Stress gewertet (Ferguson et al., 2018, Poole 

D C et al., 2021).  
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1.3 Laktatschwellenmodelle 

Die Publikationen von Hollmann et al. (1959 und 1961) (Heck et al., 1985) sowie von 

Wassermann et al. (1964) zur „Anaerobic threshold in cardiac patients during exercise“ 

(Wassermann and McIlroy, 1964) markieren aus heutiger Sicht den Beginn der laktatba-

sierten Schwellenkonzepte. Die in den folgenden Jahren erforschten und publizierten 

Verfahren zur Bestimmung des Laktatschwellenwertes unterscheiden sich jedoch zum 

Teil erheblich in ihrer Art der Durchführung sowie den Ergebnissen der Auswertung. Seit 

Jahren wird eine kontroverse Diskussion über die Richtigkeit und Daseinsberechtigun-

gen von verschiedenen Schwellenmodellen geführt, vor allem basierend auf den Verfah-

ren ihrer Datenerhebung. Konventionell invasive Laktatmessung zu unterschiedlichen 

Zeitpunkten einer Belastung stehen der Kritik ausgesetzt, dass zu viele Variablen, wie 

Trittfrequenz, Ernährungs- und Fitnesszustand einen Einfluss auf die Ergebnisse haben 

und somit zu einer falschen Berechnung der Schwellenleistung führen (Heck and 

Bartmus, 2022). Im Folgenden werden einige, derzeit relevante Laktatschwellenkon-

zepte vorgestellt, welche hinsichtlich ihrer aktuellen Verwendung in der Leistungsdiag-

nostik sowie der Kompatibilität zu spiroergometrischen Tests ausgewählt wurden. Diese 

stellen im Ausdauerbereich den Goldstandart dar und finden in den von unserer Arbeits-

gruppe durchgeführten Studien ebenfalls Anwendung. 

  

Abbildung 2: Darstellung etablierter Laktatschwellenmodelle nach Jesse (2022) 
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1.3.1 Mader et al.  

Nach Mader et al. liegt keine individuelle Laktatschwelle vor, sondern jeder Sportler kann 

eine Belastung, die mit Plasmalaktatkonzentrationen von unter 4 mmol/l einhergeht, für 

mindestens eine Stunde oder länger aufrechterhalten (Heck et al., 1985). Die Ergebnisse 

seiner Untersuchungen zeigten, dass eine Belastungsintensität die zu Laktatwerten von 

über 4 mmol/L führten durch die Probanden vorzeitig abgebrochen wurden. Nachträglich 

wurden die Werte unterhalb und oberhalb der 4-mmol/L Grenze interpoliert. Dement-

sprechend konnte ein Wert auf der Abszisse zugeordnet werden, der als Schwellenleis-

tung definiert wurde (Mader et al., 1976). Als Testverfahren wurden verschiedene Stu-

fentests mit jeweils mindestens vier Minuten Stufendauer gewählt, um eine gleichmäßige 

Verteilung des Laktats im Kreislauf vorauszusetzen. Das Laktatschwellenkonzept von 

Mader gilt als gut validiert, stößt jedoch bei Sportlern, die ein höheres Leistungsniveau 

aufweisen an seine Grenzen. Grund hierfür ist die Tatsache, dass individuelle Faktoren, 

welche die Produktion und Elimination von Laktat beschleunigen bzw. verlangsamen 

nicht berücksichtigt werden (Dörr, 2010). Untersuchungen haben gezeigt, dass die Be-

rechnung des anaeroben Übergangs mittels der 4 mmol/L-Methode dazu tendiert, den 

Maximaler-Laktat-Steady-State (MaxLASS) systematisch zu hoch anzusetzen. So konn-

ten in einer Studie zur Überprüfung der Validität verschiedener Laktatschwellenkonzepte 

von Christian Dörr 2010 (Dörr, 2010) nur ca. 40% der Probanden die im Voraus errech-

nete Schwellenleistung für 60 Minuten erbringen. Die Erhebung der Laktatwerte erfolgt 

bei dieser Methode invasiv über eine Entnahme von Kapillarblut, jeweils am Ende der 

Belastungsstufen. 

 

1.3.2 Dickhuth et al.  

Anders als vorherige Autoren geht Dickhuth von einer individuellen Laktatschwelle aus. 

Dieser Schluss basiert auf diversen Einflussfaktoren auf die Laktatproduktion, wie Er-

nährungszustand, Stress, Muskelfaserzusammensetzung und Blutverteilungsphäno-

mene, welche interindividuell stark variieren können. Beruhend auf den physiologischen 

Grundlagen der Laktatproduktion, beschreibt Dickhuth eine individuelle Laktatschwelle, 

welche einen „Basis-Laktat-Turnover“ voraussetzt. Hierzu werden zum individuellen Ba-

sislaktat jeweils 1,5 mmol/L addiert, um die Schwellenleistung zu bestimmen (Dickhuth 

et al., 1991). Dieser Punkt wird als MaxLASS definiert, also diejenige maximale Leistung, 

welche über einen längeren, vorher definierten Zeitraum, erbracht werden kann. Die 

Dickhuth-Schwelle zeichnet sich in der Praxis durch ihre leichte Anwendbarkeit sowie 

ihre hohe Validität bezüglich der errechneten anaeroben Schwellen aus. Als weiteren 
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Vorteil dieser Methode sehen einige Autoren, dass sich individuelle Faktoren (Muskelfa-

serzusammensetzung, Ernährungszustand, Fitnesslevel) direkt auf die Baseline-Werte 

der Probanden auswirken und somit Einfluss auf die Laktatschwelle haben.  

 

1.3.3 Dmax-Methode  

Der Begriff „Dmax“ steht für Deviations-Maximum und ist definiert als der Punkt der größt-

möglichen Abweichung einer Geraden, zwischen den zwei extremen Punkten einer va-

riablen Leistungskurve zum natürlichen Verlauf dieser Kurve. Die Grundlage der Bestim-

mungsmethode war die von James et al. 1989 (James et al., 1989) ausgearbeitete Me-

thode, die als Bewertungskriterium die Atemfrequenz während einer Belastung nutzte. 

Dieses bereits bestehende Verfahren sollte objektiver und genereller anwendbar ge-

macht werden. Vorteile dieses Verfahrens sind vor allem die einfache Anwendbarkeit in 

der Auswertung der erhobenen Daten sowie eine präzise Bestimmung unterschiedlichs-

ter Schwellenwerte. Der erste Laktatmesswert, der während einer Belastung erhoben 

wird, wird als Anfangspunkt der Geraden festgelegt. Als Endpunkt wird der letzte gemes-

senen Wert gewählt. Der Punkt, an dem die Gerade die größte Distanz zu der erstellten 

Laktatleistungskurve hat, wird als Dmax-Laktatschwelle bezeichnet (Cheng et al., 1992). 
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1.4 Spirometrische Bestimmung der ventilatorischen Schwellenpunkte 

 
Die physiologischen Vorgänge der Energiebereitstellung und Zellatmung wirken sich di-

rekt auf die O2- und CO2-Konzentrationen im Blut aus und lassen sich ebenso direkt in 

der Atemluft messen. Daraus resultiert, dass die zuvor besprochenen metabolischen 

Schwellenbereiche auch über respiratorische Messungen detektiert werden können. Die 

Atemgaskonzentrationen werden mittels einer kontinuierlichen Messung aufgezeichnet 

und zeigen bei steigenden Belastungsformen einen charakteristischen Verlauf im Sinne 

sinkender pO2- und steigender pCO2-Konzentrationen über die Dauer der ansteigenden 

Belastung. Über die Aufzeichnung der Atemstromstärke sowie der Sauerstoffaufnahme, 

Kohlendioxidabgabe und der Herzfrequenz lassen sich die Limits der Leistungsfähigkeit 

und eine Differenzierung leistungslimitierender Systeme erarbeiten.  

Das Verhältnis der Atemgaskonzentrationen im Sinne des abgegebenen Kohlenstoffdi-

oxidvolumens (VCO2 l/min) durch das aufgenommenen Sauerstoffvolumen (VO2  l/min) 

wird als respiratorischer Quotient (RQ) angegeben (Kraut et al., 1981, Macleod, 1927). 

Dieser ist nicht nur von der aktuellen körperlichen Ausbelastung abhängig, sondern 

ebenso von vorherrschenden Ernährungsgewohnheiten. Eine ausgewogene Ernährung 

führt in Ruhe zu einem respiratorischen Quotienten von ca. 0,8 – 0,85, reine Fettver-

brennung lässt den RQ auf 0,7 sinken, maximale körperliche Anstrengung lässt sich über 

die Atemgase ab einem RQ von >1,1 erkennen (Kraut et al., 1981). 

Die ventilatorische Schwelle gibt den metabolischen Zustand an, an dem die zelluläre 

CO2-Produktion die O2-Aufnahme ausgleicht (Poole et al., 2021, Rassow, 2016b). Somit 

ist das Abschätzen der Laktatschwellenbereiche durch das Definieren der ventilatori-

schen Schwelle (VT = Ventilatory threshold) möglich (Wassermann and McIlroy, 1964, 

Wasserman et al., 1967). Steigende Belastungsformen, wie sie in der vorliegenden Stu-

die durchgeführt wurden, führen dazu, dass die metabolische Übersäuerung leicht ver-

setzt zu der kompensatorischen Hyperventilation abläuft. Dies macht eine Unterschei-

dung möglich, ob das überschüssige CO2 das an der anaeroben Schwelle auftritt aus 

dem Bicarbonat-Puffersystem, der metabolischen Azidose oder der Hyperventilation 

stammt (Poole et al., 2021).  

Die ventilatorischen Schwellenmodelle, welche analog zu den gängigen Laktatschwel-

lenkonzepten eingesetzt werden, fanden erstmals durch Wassermann et al. in den 60er 

Jahren ihre Anwendung (Wassermann and McIlroy, 1964). Hierbei dienen vor allem die 

respiratorischen Schwellenpunkte VT1 als aerober Schwellenwert und VT2 als respira-

torischer Kompensationspunkt zur anaeroben Leistungsgrenze, sie beziehen sich somit 
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auf den Beginn und das Ende des aerob-anaeroben Übergangsbereichs. Die VT1 wird 

entsprechend definiert als Punkt, an dem die CO2-Abgabe die O2-Aufnahme überschrei-

tet (Mora-Rodríguez et al., 2015, Reybrouck et al., 1986). Physiologisch ist dieser Pro-

zess über den ersten signifikanten Laktatanstieg durch die einsetzende anaerobe Gly-

kolyse zu erklären. Das hierbei freiwerdende CO2 fungiert, wie bereits zuvor erklärt als 

Atemantreiber und somit zu einer Steigerung der Ventilation. Im Bereich der VT2 beginnt 

bei steigenden Belastungsformen eine Erschöpfung der Puffersysteme mit einer resul-

tierenden metabolischen Azidose (Jones et al., 2008). Die entstehende Antwort des Kör-

pers ist unter anderem eine massive Hyperventilation um Kohlenstoffdioxid in maximaler 

Menge abzuatmen (Martini et al., 2022).  

Durch diese Methoden der Leistungsanalyse können gezielt VT-gesteuerte Trainings-

pläne erstellt und individuelle Leistungsveränderungen verfolgt werden (Esteve-Lanao 

et al., 2007, Wolpern et al., 2015). Diese VT-basierten Trainingsmethoden zeigten ein 

signifikant besseres Ergebnis bezüglich der Leistungs- sowie Sauerstoffaufnahmefähig-

keit gegenüber der Kontrollgruppe, welche herkömmliche Trainingsmethoden nutzten 

(Wolpern et al., 2015). Trotz der breiten Anwendung von Atemgasanalysen zur Leis-

tungsdiagnostik, gibt es bisher nur wenige Erkenntnisse über das Verhalten der respira-

torischen Schwellenkonzepte unter akuter Höhenexposition. Neueste Studien deuten 

auf eine signifikante verminderte Laktatschwelle hin, vermutlich ausgelöst durch die ge-

ringere Sauerstoffversorgung periphere Gewebe und Muskeln (Valli et al., 2013, 

Weckbach et al., 2019). Bereits mehrfach konnte in der Vergangenheit gezeigt werden, 

dass unter normobar-hypoxischen Bedingungen sowohl die maximale als auch die sub-

maximalen Parameter der aeroben und anaeroben Leistungsfähigkeit vermindert sind 

(Bebout et al., 1989, Gallagher et al., 2014, Hammond et al., 1986, La Monica et al., 

2018). Azvedo et. al. konnten 2020 den verminderten respiratorischen Kompensations-

punkt, welcher der VT2 entspricht, nach Hypoxieexposition zeigen (Azevedo et al., 

2020).  
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1.5 Elektrokardiographische Biosignalanalysen 

Das autonome Nervensystem, aufgeteilt in Sympathikus und Parasympathikus, hat 

durch die jeweiligen Effektorhormone einen direkten Einfluss auf kardiale Aktivität 

(Larsen, 2016b). So wird der steigenden Sympathikusaktivität eine positiv chronotrope, 

inotrope, dromotrope und bathmotrope Wirkung zugesagt (Aumüller et al., 2007). Diese 

sympathische Innervation erfolgt über die Nn. cardiaci und wirkt über eine Ausschüttung 

von Noradrenalin sowie eine Aktivierung der Beta-1-Rezeptoren (Benninghoff and 

Drenckhahn, 2004). 

Aus bisherigen Studien ist bekannt, dass eine gesteigerte Aktivierung des sympathikoto-

nen autonomen Nervensystems (SANS) die myokardiale Repolarisation destabilisieren 

und somit zu einem erhöhten Risiko für lebensbedrohliche kardiale Arrhythmien führen 

kann (Han et al., 1964, Kliks et al., 1975, Butrous et al., 1992). Grundsätzlich gibt es 

diverse Umstände, die zu einer gesteigerten sympathischen Innervation führen. Hierzu 

zählen unter anderem die zuvor beschriebene körperliche Belastung, Höhenexposition, 

Sepsis, kardiale sowie cerebrale Ischämien, Traumata, Stoffwechselentgleisungen, psy-

chosomatische Agitation sowie viele weitere.  

 

1.5.1 Herzfrequenzvariabilität und Dezelerationskapazität  

Als Parameter zur Darstellung eines gesteigerten SANS mit folglich erhöhtem Risiko des 

Auftretens schwerer ventrikulärer Arrhythmien bei kardial vorerkrankten Individuen, 

diente über einen langen Zeitraum unter anderem die Herzfrequenzvariabilität (HRV) 

(Schmidt et al., 1999). Grundlage hierfür ist die Empfehlung der „Task Force of the Eu-

ropean Society of Cardiology“ und der „North American Society of Pacing and Electro-

physiology“ (1996). Hierbei wird die Aktivität des sowohl sympathisch als auch parasym-

pathisch innervierte Sinusknoten als „Schreiber der autonomen Funktion“ zur Auswer-

tung genutzt (Rizas KD, 2017). Analysiert wird zur Berechnung der HRV die gemessene 

Varianz der RR-Intervalle, also die Zeit zwischen zwei R-Zacken auf Basis einer EKG-

Untersuchung die mindestens über 24 Stunden aufgezeichnet werden sollte. Mehrere 

durchgeführte Studien validierten die Aussage, dass eine eingeschränkte HRV mit einer 

erhöhten Gesamtmortalität bei Patientin nach einem akuten Herzinfarkt assoziiert ist 

(Kleiger et al., 1987, Fei et al., 1996, La Rovere et al., 1998). Die Herzfrequenzvariabilität 

als Parameter der vagalen Innervation des Herzens sowie des Erholungszustandes des 

Körpers, ist aufgrund seiner einfachen Zugänglichkeit über Smartwatches bereits ein 

fester Bestandteil der Trainingssteuerung vieler Hobby- und Leistungssportler geworden 
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(Mishica et al., 2021). Somit zeigt eine höhere Herzfrequenzvariabilität einen besseren 

Erholungsstatus und somit eine bessere Belastbarkeit an (Tiwari et al., 2021). Erste Ver-

suche die anaerobe Schwelle über die Herzfrequenzvariabilität abzuschätzen wurden 

bereits veröffentlicht, diese Ansätze sind im Verlauf jedoch nicht weiter untersucht wor-

den (Ramos-Campo et al., 2017).  

Kritikpunkt an diesen Untersuchungen ist die fehlende Differenzierungsmöglichkeit zwi-

schen sympathischen und parasympathischen Einflussfaktoren sowie die mangelnde 

Aussagekraft über den Einfluss auf die ventrikuläre Erregungsausbreitung, die als zent-

raler Faktor bezüglich des Auftretens von postischämischen Herzrhythmusstörungen ge-

sehen wird (Rizas et al., 2016, Rizas et al., 2014).  

Die Dezelerationskapazität (Deceleration Capacity = DC) ist eine Weiterentwicklung der 

HRV-Parameter und entspricht einem Maß der vagalen Innervation des Herzens. Hierbei 

kann aus EKG-Signalen mithilfe der „Phase Rectified Signal Averaging“ (PRSA) ein be-

reinigtes Signal extrahiert werden, welches erlaubt zwischen verlangsamenden (pa-

rasympathikotonen) und beschleunigenden (sympathikotonen) Einflüssen zu unter-

scheiden (Kantelhardt et al., 2007, Bauer et al., 2006). Der zentrale Ausschlag des 

PRSA-Signals entspricht der generellen Fähigkeit des Herzens, die Herzfrequenz von 

einem Herzschlag zum nächsten zu verlangsamen und wird quantifiziert als DC und in 

Millisekunden (ms) angegeben (Wenner, 2022).  

Von klinischer Relevanz zeigte sich die DC, nachdem Bauer et al. in einer Studie an über 

2.711 Patienten nach abgelaufenem Herzinfarkt beweisen konnte, dass eine DC von 

unter 2,5 ms einer LVEF mit ≤35% als Prädiktor der Mortalität überlegen war (Bauer et 

al., 2006). In Kombination mit pathologischen Werten der Herzfrequenzturbulenz, konnte 

eine erniedrigte DC bei Post-Infarkt-Patienten mit einer erhaltenen Pumpfunktion von 

>30% ein Mortalitätsrisiko detektieren, dass dem Risiko von Patienten mit einer hoch-

gradig eingeschränkten LVEF von ≤30% entsprach (Bauer et al., 2009). In einer retro-

spektiv durchgeführten Studie bei Patienten mit einem Nicht-ST-Hebungsinfarkt 

(NSTEMI) mit einer im Verlauf durchgeführten Koronarangiographie mit Stentimplanta-

tion (PCI), zeigte sich ein erhöhtes Risiko für erneute schwerwiegende kardiovaskuläre 

Ereignisse in der Zukunft (MACCE), bei postinterventionell gemessenen erniedrigten 

DC-Werten (Wang et al., 2022).  
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1.5.2 Periodic Repolarisation Dynamics und Zeitreihensignal dT° 

Direkte Messungen der myokardialen Synapsen haben gezeigt, dass die sympathischen 

Entladungen (Innervation) in sogenannten „niederfrequenten Bursts“ geschehen (>0,1 

Hz, entsprechende Zykluslänge >10 Sek.) (Furlan et al., 2000, Rizas KD, 2017, Malliani 

et al., 1991). Diese elektrokardiographischen Modulationen der kardialen Repolarisation, 

können mit Hilfe mathematischer Methoden dargestellt und nachvollzogen werden. Das 

somit projizierte Phänomen ist beschrieben als Periodic Repolarisation Dynamics (PRD) 

und unterliegt ebenso den zuvor beschriebenen Einflüssen des autonomen Nervensys-

tems.  

Zur Berechnung der PRD ist das Aufzeichnen eines hochauflösenden Oberflächen-

EKGs in den drei orthogonalen Frank-Ableitungen X, Y und Z notwendig (siehe Abb. 3). 

Aus diesen Daten wird mittels vektorelektrokardiographischer Methoden in einem karte-

sischen Koordinatensystem ein entsprechender Hauptvektor von jedem Repolarisations-

vorgang gebildet. In einem zweiten Schritt wird die berechnete Winkeländerung des 

Hauptvektors von Schlag zu Schlag als Zeitreihensignal dT° angegeben. Die Änderun-

gen des Hauptvektors der Repolarisation beträgt in der Regel lediglich wenige Grad, 

über einen länger beobachteten Zeitraum demaskieren sich jedoch periodische dT°-An-

stiege alle 15-30 Sekunden. Diese periodischen Schwankungen werden über bereits 

etablierte Algorithmen in eine Pseudofrequenz überführt. Von der PRD erfasst, wird der 

Bereich zwischen 0 und 0,1 Hz, dieser wird letztendlich als Quadratgrad (deg2) ausge-

wertet (Rizas et al., 2014). 

 

Abbildung 3: Schematische Darstellung der Frank-Ableitung nach Stülpnagel (2020) 

Eine Erhöhung des Sympathikotonus, führt zu einer Erhöhung des PRD und stellt somit 

eine erhöhte Instabilität der kardialen Repolarisation dar (Rizas et al., 2016). Wie zuvor 

bereits beschrieben, haben klinische sowie experimentelle Studien gezeigt, dass die de-
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tektierten typischen niederfrequenten Oszillationen am ehesten den Einfluss der sympa-

thischen Innervation widerspiegeln. Passend hierzu zeigten Patienten mit einer Beta-

Blocker-Therapie eine erniedrigte PRD auf (Rizas et al., 2014). Eine Simulation des sym-

pathikotonen Einflusses mittels Kipptischversuch zeigte hingegen einen signifikanten 

Anstieg der PRD (Rizas et al., 2016).  

Die sympathische Stimulation führt zudem zu einer Verkürzung der Aktionspotenzial-

dauer der Kardiomyozyten. Durch den dreischichtigen Aufbau des Herzens mit endo-, 

myo- und epikardialen Zellen mit jeweils leicht unterschiedlichen elektrophysiologischen 

Eigenschaften, entsteht durch den wechselnden Einfluss, der auf die epikardiale Schicht 

den stärksten Effekt hat, eine transmurale Dispersion der Repolarisation (Shimizu and 

Antzelevitch, 1998). Die entstehenden, sich im Mikrovoltbereich befindlichen Änderun-

gen der T-Wellen Morphologie, können mittels dem PRD quantifiziert werden.  

Bezüglich der unter 1.5.1 diskutierten Zuteilung von Patienten zu Hochrisikogruppen, hat 

durch die nichtinvasive Darstellung der Repolarisationsinstabilität ein leicht zugängliches 

Analysetool den Einzug in den klinischen Alltag erhalten, mit dem eine genauere Klassi-

fizierung der Patienten mit einem abgelaufenen Herzinfarkt in der Anamnese möglich ist, 

ohne sich dabei auf die isolierte Messung der LVEF stützen zu müssen (Schwartz et al., 

1992, Bauer et al., 2022, Palacios et al., 2021). Bereits im Jahr 2019 konnte erstmals in 

einer klinisch prospektiven Studie die Validität der PRD bezüglich der kardiovaskulären 

Mortalität bei Patienten mit einem durchgemachten Myokardinfarkt bestätigt werden 

(Rizas et al., 2019). 

 

1.5.3 Einflüsse auf die Periodic Repolarisation Dynamics  

Inwieweit sich die physiologischen und exogene Einflüsse auf die zuvor beschriebenen 

autonomen Biosignale auswirken, ist Gegenstand der aktuellen Forschung. Im Rahmen 

von Untersuchungen bezüglich der entkoppelten autonomen Funktion bei Patienten 

nach einem ischämischen Schlaganfall, konnte eine reduzierte DC im Sinne einer her-

abgesetzten vagalen sowie sympathikotonen Stimulation detektiert werden (Xu et al., 

2016). Kritisch kranke Patienten, die an einem terminalen Nierenversagen leiden, zählen 

zu einer Hochrisikogruppe bezüglich des Auftretens von kardialen Arrhythmien sowie 

dem plötzlichen Herztod – dieses Risiko wurde bisher den relevanten Elektrolyt- / Natri-

umschwankungen im Extrazellulärraum während des Dialysevorgangs zugeschrieben. 

Durch die Aufzeichnung der hochauflösenden Oberflächen-EKGs während der Dialyse 

konnte eine signifikante Relation zwischen übermäßigen Natriumschwankungen sowie 
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der Erhöhung der PRD gezeigt werden (Schüttler et al., 2021b). Ebenso zeigten sich bei 

Analyse normaler 12-Kanal EKGs bei Dialysepatienten eine signifikante Korrelation be-

züglich der Veränderung der T-Wellen Morphologie und dem Ausmaß der Elektro-

lytschwankungen unter laufender Dialyse (Bukhari et al., 2022).  

Die Auswirkung einer Stressexposition im Sinne einer akuten als auch bei verlängerten 

(>24h) hypobaren Höhenexposition zeigte bei Gesunden einen signifikanten Anstieg der 

PRD als auch einen Abfall der DC in einem Ruhe-EKG gemessen über 30 Minuten 

(Hamm et al., 2020, Hamm et al., 2018). Ebenfalls konnte gezeigt werden, dass Adipo-

sitas mit einer erhöhten PRD in Ruhe einhergeht (Hernández-Vicente et al., 2021). 

Bezugnehmend auf die zuvor erläuterte sportmedizinische Diagnostik sowie Leistungs-

messung zeigen sich die autonomen Biosignalanalysen als zunehmend valide Parame-

ter zu Bestimmung definierter Leistungszonen als auch Schwellenbereichen. Hamm et 

al. konnten 2019 bei spiroergometrischen Untersuchungen in zeitgleich abgeleiteten 

oberflächen-EKGs erstmals einen charakteristischen Abfall des Zeitreihensingnals dT° 

zum Zeitpunkt der aeroben sowie anaeroben Schwellenleistung zeigen (Hamm et al., 

2019). In Folge konnte dies in einer weiteren Studie bestätigt werden. Unter 65 Proban-

den, davon 32 Leistungs- und 33 Amateursportler, zeigte die Bestimmung der anaero-

ben Schwelle mittels etablierter laktatbasierter Mess- und Berechnungsverfahren eine 

hochsignifikante Korrelation zwischen den etablierten, invasiv gemessenen 

Laktatschwelle zur berechneten anaeroben Schwelle über die dT°-Änderung auf dem 

abgeleiteten Oberflächen-EKG (Schüttler et al., 2021a).   
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1.6 Akute Auswirkungen der Höhenexposition 

Das Zusammenspiel von Atmung, Stoffwechsel und unterschiedlichen äußeren Einfluss-

faktoren ist sehr komplex und unterliegt deutlichen individuellen und ortsgebundenen 

Schwankungen. Beim Aufenthalt in Höhe muss der Körper somit verschiedene Anpas-

sungen vornehmen, um effektiv zu arbeiten.  

Chemorezeptoren im Atmungszentrum in der Medulla oblongata erkennen die gegebene 

H+-Konzentration (pH-Wert) sowie den aktuellen PaCO2-Gehalt des Blutes und steuern 

auf Grundlage dessen die Atemfrequenz und -tiefe. Eine zunehmende Azidose sowie 

steigende Kohlenstoffdioxid-Partialdrücke führen zu einer Steigerung des Atemminuten-

volumens (Larsen, 2016a). Des Weiteren unterliegen die Anpassungen der Atemregu-

lation unterschiedlichen Hormonkonzentrationen (z.B. Katecholaminen, Progesteron 

und Schilddrüsenhormonen), der Körpertemperatur, emotional-kognitiven Faktoren (z.B. 

Stress oder Schmerz) und physiologischen Anpassungserscheinungen wie dem pulmo-

nalen Hering-Breuer-Reflex (Domej and Schwaberger, 2018). Die in Höhe vorherrschen-

den verminderten O2-Partialdrücke führen über eine Stimulation der peripheren Chemo-

rezeptoren zu einer reaktiv gesteigerten Atmung (Hypoxic ventilatory response - „HVR“) 

(Hoiland et al., 2018). Wie in Abbildung 4 dargestellt, steigt das Atemminutenvolumen 

exponentiell an mit gleichzeitig sinkendem pO2. Die kapillär gemessene Sauerstoffsätti-

gung sinkt währenddessen linear ab.  

 

Abbildung 4: Zusammenhang zwischen AMV, pO2 und sO2 nach Ward et al. (2000) 



1 Einleitung 27 

Operationen wie eine Neck-Dissektion oder HNO-Tumore können ähnlich wie Eingriffe 

an den Karotiden, die Chemosensoren im Glomus caroticum verletzen und folglich mit 

einer verminderten respiratorischen Anpassung in Höhe einhergehen (Roeggla et al., 

1995). Physiologisch lässt sich die Beziehung zwischen Sauerstoffsättigung im Blut 

(SO2) und Sauerstoffpartialdruck (pO2) mittels der S-förmig gekrümmten Sauerstoffbin-

dungskurve darstellen (O2-Dissoziationskurve – „ODC“). Wichtige Einflussfaktoren auf 

die ODC sind neben dem oben genannten pH-Wert und der Körpertemperatur die Kon-

zentration des Glykolyseproduktes 2,3-Biphosphoglycerat (2,3-BPG) in den Erythrozy-

ten. Eine Erhöhung der 2,3-BPG Konzentration geht einher mit einer Rechtsverschie-

bung; ein Abfall mit einer Linksverschiebung der ODC. Durch den verminderten pO2 in 

Höhe kommt es initial zu einer hyperventilationsbedingten Hypokapnie und damit ein-

hergehenden Höhenalkalose. Die daraus resultierende Linksverschiebung der ODC 

zeichnet sich durch eine erhöhte O2-Affinität und somit einer erschwerten Sauerstoffab-

gabe an periphere Gewebe aus. Dieser Effekt der akuten Höhenexposition gleicht sich 

nach wenigen Stunden durch steigende 2,3-BPG Spiegel wieder aus (Samaja, 1997, Liu 

et al., 2016). Bei kurzfristigen Höhenexpositionen überwiegt die Anpassung des Hämo-

globinmoleküls durch allosterische Effekte an die zunehmende O2-Bindung. Dabei geht 

das Häm-Molekül von der niedrigaffinen T-Form („tense“) mit zunehmender Anzahl der 

Sauerstoffbindungen in die hochaffine R-Form („relaxed“) über (Domej and 

Schwaberger, 2018). Eine wichtige Kenngröße stellt in diesem Zusammenhang der p50-

Wert dar. Er beschreibt den Punkt, bei dem die im gesamten Kreislauf vorhandenen 

Häm-Gruppen zu 50% mit molekularem Sauerstoff gesättigt sind (Ahmed et al., 2020). 

Akute Höhenexposition kann aus physiologischer Sicht mit einer Stressprovokation 

gleichgesetzt werden. Dieser Zustand geht einher mit einer sehr kurzfristigen Steigerung 

des parasympathischen Tonus, gefolgt von einer adrenergen Gegenregulation (Mazzeo 

et al., 1994, Hamm et al., 2020, Hamm et al., 2018). Zu den ersten kardiovaskulären 

Regulationsmechanismen auf die Hypoxämie zählen die Steigerung der Pulsfrequenz, 

des Herzminutenvolumens (HMV) und des systolischen Blutdrucks, wodurch es zu einer 

respiratorischen Alkalose im Blut-pH kommt (Bärtsch and Saltin, 2008, Grimminger et 

al., 2017, Grocott et al., 2007). Außerdem stimuliert akute Höhenexposition die Diurese 

und kann zur akuten Höhenkrankheit, diversen Schlafstörungen und anderen pathologi-

schen neurologischen Zuständen führen (Bärtsch and Saltin, 2008, Grimminger et al., 

2017, Hamm et al., 2020, Pun et al., 2018). Pulmonal kommt es ebenfalls zu einem 

progredienten Vasokonstriktion mit einer resultierenden pulmonalarteriellen Hypertonie 

(Moudgil et al., 2005). Der gesteigerte Sympathikotonus konnte bereits von unterschied-

lichen Arbeitsgruppen über signifikant erhöhte Katecholaminspiegel im Urin bei Höhen-

exposition dargestellt werden (Mazzeo et al., 1991, Rostrup, 1998, Mazzeo et al., 1998). 
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Hierbei kam es in allen Untersuchungen jedoch zu einer raschen Normalisierung der 

Katecholaminspiegel nach erfolgter Akklimatisation binnen wenigen Tagen. Bei einer an-

dauernden Höhenexposition kommt es durch die dauerhaft erhöhten Katecholaminspie-

gel zu einer Reduktion der kardialen Beta-adrenergen Rezeptordichte, was letztlich zu 

einer Verminderung der maximalen Herzfrequenz führt (Kacimi et al., 1992, Voelkel et 

al., 1981, León-Velarde et al., 2001). Hier konnte ebenfalls beobachtet werden, dass die 

Herzfrequenz sowie die kardiale Auswurfleistung nach einigen Tagen auf einer Höhen-

stufe eine rückläufige Tendenz zeigen. Aus respiratorischer Sicht kommt es im Rahmen 

der HVR initial bei akuter Höhenexposition zu einer alveolären Hyperventilation welche 

einen steigende PaO2 sowie eine gesteigerte Sättigung des Hämoglobins zur Folge hat. 

Somit geht eine schwächer ausgeprägte HVR mit einer verminderten Leistungsfähigkeit 

in Höhe einher (Schoene et al., 1984). Bezüglich der zuvor beschriebenen Herzfre-

quenzvariabilität konnte eine deutliche Reduktion unter Höhenexposition dargestellt wer-

den als Zeichen einer Verschiebung zugunsten der sympathischen Innervation bei er-

niedrigten parasympathischen Einflüssen (Kanai et al., 2001, Cornolo et al., 2004, 

Richalet et al., 2023). 

Allgemein ist die individuelle Leistungsfähigkeit unter akut hypoxischen Bedingungen 

vermindert (Ulrich et al., 2017). Vor allem vor einer stattgefundenen Akklimatisierung bei 

Höhenexposition ist die individuelle körperliche Leistungsfähigkeit herabgesetzt 

(Burtscher et al., 2006). Der abnehmende atmosphärische Druck führt über den sinken-

den pO2 und die dadurch vermittelte Hyperventilation auch zu einem verminderten PaCO2 

(Hartmann et al., 1974, Domej and Schwaberger, 2018). Dabei wirkt sich der verminderte 

Sauerstoffpartialdruck durch die S-förmige ODC in mittleren Höhen (1500-3000 m) noch 

kaum auf die Sauerstoffsättigung des Hämoglobins aus. Ab 1.500 m ü. NN beträgt der 

Höhenleistungsverlust bei Gesunden ca. 10% pro 1000 m Anstieg (Buskirk et al., 1967). 

Mehrere Studien konnten bisher belegen, dass eine akute (moderate) Höhenexposition 

mit einer signifikanten Reduktion der VO2max einhergeht (Ferretti et al., 1997). Diese ist 

jedoch nicht in der verminderten ventilatorischen Leistung zu begründen. Trotz des deut-

lich verminderten Luftwiderstandes unter Höhenexposition sowie der verminderten Leis-

tungsfähigkeit der quergestreiften Atemmuskulatur aufgrund der hypoxischen Zustände, 

konnten mehrere Studien keine relevante Veränderung des Atemminutenvolumens 

nachweisen (Forte et al., 1997, Sharma and Brown, 2007).  
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2. Hypothese 

Die laktatbasierte Leistungsdiagnostik spielt in der Sportmedizin seit vielen Jahren eine 

elementare Rolle und wurde im Laufe der vergangenen Jahrzehnte hinreichend durch 

verschiedenste Arbeitsgruppen validiert und verbessert. Im Zuge des steigenden Ver-

ständnisses der metabolischen Vorgänge bei körperlicher Aktivität und jeglichen Formen 

von Stress auf zellulärer Ebene, konnten zentrale biochemische Prozesse der Laktat-

produktion und unterschiedliche Einflussgrößen auf die Laktatkinetik bereits aufgeklärt 

werden. Kontrovers diskutiert wird jedoch seit vielen Jahren die Rolle des zellulären Sau-

erstoffangebots auf das Ausmaß sowie die Geschwindigkeit der Laktatakkumulation. 

Wie in Kapitel 1.2.1 bereits ausführlich diskutiert, tendieren aktuelle Studien zunehmend 

zu der Schlussfolgerung, dass die zelluläre Hypoxie zwar in Verbindung mit einer stei-

genden Laktatämie auftritt, diese zwei Parameter jedoch nicht ursächlich miteinander 

verbunden sind. Das Ziel dieser Arbeit ist, eine Antwort auf die Frage zu liefern inwiefern 

sich die individuelle Laktatproduktion, -kinetik und der Laktatmetabolismus unter körper-

licher Belastung bei wechselnden äußeren Einflüssen im Sinne einer akuten Exposition 

in hypobarer Hypoxie verändert. Vor allem vor dem Hintergrund der zunehmenden Pro-

fessionalisierung des Breitensports stellt sich die Frage, ob sich laktatschwellenbasierte 

Trainingskonzepte ohne weiteres auf Orte mit abweichenden Sauerstoffpartialdrücken 

übertragen lassen. Die zuvor erläuterten, elektrokardiographischen Biosignalanalysen 

gewinnen bezüglich der Risikoklassifizierung von kardialen Hochrisikopatienten zudem 

seit vielen Jahren an klinischer Relevanz. Das Verständnis und somit die Anwendbarkeit 

von PRD und DC unter wechselnden Einflüssen, vor allem bei einem maximal aktivierten 

SANS, ist Gegenstand aktueller Forschung und wird mittels der vorliegenden Arbeit wei-

ter analysiert. Durch die simultane Erhebung der Daten zur Berechnung der Schwellen-

leistung über drei unterschiedliche körpereigene Systeme, ist erstmalig eine Überprü-

fung möglich, ob eine Bestimmung der anaeroben Schwelle über das EKG-basierte Zeit-

reihensignal dT° unter hypobar-hypoxischen Umgebungseinflüssen möglich ist.   
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3. Material und Methoden 

3.1 Studiendesign und Population 

Die vorliegende Studie wurde von der Arbeitsgruppe um Prof. Dr. med. Stefan Brunner 

an der Ludwigs-Maximilians-Universität über zwei Untersuchungen durchgeführt, welche 

im Folgenden genauer dargestellt werden (Kapitel 3.1.5). Bei den Untersuchungen wur-

den n = 14 (4 Frauen, 10 Männer) eingeschlossen. Es wurden dabei nur Personen in die 

Studien eingeschlossen, welche keine kardialen Vorerkrankungen aufwiesen und kör-

perlich keine Einschränkungen zeigten. 

Bei allen Probanden wurden vor Beginn der Untersuchung Basismerkmale wie Alter, 

Größe, Gewicht, BMI, Herzfrequenz in Ruhe sowie systolischer und diastolischer Blut-

druck erhoben. Diese stellten sich im Mittelwert mit Standardabweichungen wie folgt dar.  

Parameter Einheit Mittelwert ± SA 
Alter Jahre 35,6 ± 9,8 

Größe cm 177,3 ± 8,9 

Gewicht kg 72,9 ± 11,3 

Body mass index kg/m² 23,1 ± 2,6 

Herzfrequenz Bpm 78,7 ± 14,3 

Tabelle 1: Studienpopulation Intervention hypobare Hypoxie 

 
3.2  Ergometrie  

Alle Untersuchungen wurden auf geeichten Ergometern der Firma Ergoline durchge-

führt. Das Belastungsprotokoll wurden von anderen Autoren evaluiert und gilt als aussa-

gekräftig bezüglich der Testung der individuellen Laktatschwellen sowie Leistungsfähig-

keit auf Radergometern. In den vorliegenden Untersuchungen (München / Zugspitze) 

besagte das Stufenprotokoll eine Anfangsbelastung von 40 Watt für Frauen und 60 Watt 

für Männer. Während der Belastungsphase wurde die gewählte Stufe für jeweils drei 

Minuten beibehalten, danach erfolgte eine Steigerung des Widerstandes um jeweils 20 

Watt. Die Umdrehungszahl (RPM) wurde stets zwischen 70 und 80 gehalten. Dieses 

Protokoll wurde bis zur maximalen Erschöpfung der Teilnehmer durchgeführt (Krüll, 

2016b).  
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3.3  Spiroergometrie 

Die Messung der Atemgase O2 und CO2 erfolgte mittels dem Metalyzer 3B der Firma 

Cortex. Vor den jeweiligen Untersuchungen wurde das Gerät mit dem vom Hersteller 

mitgelieferten Kalibrier-Set den Vorgaben entsprechend kalibriert, um eine maximale 

Genauigkeit der Messung zu gewährleisten. Die Probanden erhielten eine gut abdich-

tende Gesichtsmaske mit einer einsetzbaren Einmalturbine sowie dem zugehörigen 

elektronischen Messmaterialien, über welche die Atemgase gemessen wurden. Zusätz-

lich erhoben wurden die Herzfrequenz mit einem Bluetooth-Brustgurt der Firma Polar 

sowie die kapilläre Sauerstoffsättigung an der Fingerkuppe mit einem stationären Puls-

oxymeter. Zusätzlich wurde bei den Probanden am Ende der jeweiligen Belastungsin-

tervalle die objektive Dyspnoe anhand einer Borg-RPE-Skala mit Werten von 6 bis 20 

abgefragt (Borg, 2004). Die Aufzeichnung und der gemessenen Daten sowie die Integra-

tion der unterschiedlichen Datensätze erfolgte über die Software MetaSoft Studio 

(Cortex Biophysik GmbH, o. J). Die Auswertung und Veranschaulichung der gemesse-

nen und errechneten Spiroergometrie-Daten erfolgte über eine 9-Felder-Tafel ebenso 

über die oben genannte Software der Firma Cortex.  

Vor Beginn der Untersuchungen wurden folgende Abbruchkriterien festgelegt: Angina 

Pectoris, respiratorisch Insuffizienz, Blutdruckabfall um >10 mmHg gegenüber dem Aus-

gangswert, Hypertone RR-Werte von systolisch über 250 mmHg und diastolisch über 

115 mmHg sowie kognitive Einschränkungen wie Koordinationsstörungen oder Schwin-

del. Objektive Kriterien die von den Untersuchern zur Hilfe gezogen wurden, um zu kon-

trollieren, ob tatsächlich eine maximale Ausbelastung stattgefunden hat, waren ein Er-

reichen von >85% der maximalen Herzfrequenz, ein Anstieg des respiratorischen Quo-

tienten auf >1,1 sowie das Erreichen des Plateaubereichs in der V’O2-Kurve (Krüll, 

2016b). 

Die VT1 wurde festgelegt mittels der V-Slope-Methode, dem Anstieg des Atemäquiva-

lents EqO2 und dem Respiratorischen Quotient <1. Die Festlegung der Werte der VT2 

erfolgte über die VE-Slope Methode, dem Abfall des PetCO2 sowie dem RQ >1. 
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Abbildung 3: 9-Felder-Tafel einer spiroergometrischen Untersuchung 

 
Skalenwert  Beschreibung  
6 Überhaupt nicht anstrengend  

7-8 Extrem leicht 

9 Sehr leicht  

10-11 Leicht 

12-13 Etwas anstrengend 

14-15 Anstrengend 

16-17 Sehr anstrengend 

18-19 Extrem anstrengend 

20  Maximale Anstrengung  

Tabelle 2: Visuelle BORG Skala 
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Material  Artikel- / Bestellnummer 
Cortex Einwegturbine 010-15-500 

Maskenadapter für Volumenstromsensor 010-00-101 

Elektronik für Volumenstromsensor und Einwegtur-

bine Metalyzer 3B 

236-01-21 

Kalibrierset mit Koffer 010-01-793 

Cortex-Kalibrier-Gasflasche 010-00-005 

Kalibrierpumpe 3,0 L 010-00-083 

Gas-On-Demand-Ventil  010-01-898 

MSS-Trainingsassistent 721-09-020 

MSS-Spirometrie  721-09-028 

MSS-Netzwerk-Lizenz-Basis 721-09-011 

BT-Smart HF-Gurt 000-45-030 

Tabelle 3: Materialverbrauch und Chargennummer nach Cortex Biophysik GmbH, o. J 
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3.4  Laktatdiagnostik 

Die Erhebung und Dokumentation, der sich unter Belastung stark veränderten Laktat-

werte, spielt eine zentrale Rolle in der modernen Sportmedizin und Leistungssteuerung, 

da sie eine präzise Angabe über die aktuelle metabolische Situation einer Person unter 

einer bestimmten körperlichen Belastung gibt. Zehn Minuten vor Beginn der Belastung 

wurde den Probanden das Ohrläppchen mit Finalgon-Creme hyperämisiert, um während 

der Belastungsphase einen leichten Zugang zu kapillären Blutproben zu bekommen. Es 

folgte eine Baseline-Messung der Laktatkonzentration vor Beginn des Stufenprotokolls. 

In den folgenden Intervallen wurde jeweils am Ende der dreiminütigen Belastungsstufen 

eine Blutprobe entnommen und auf den Teststreifen aufgetragen. Die Messung erfolgte 

mittels dem Lactate-Scout 4 und den dazu passenden Teststreifen der Firma EKF-Diag-

nostics. Die letzte Messung erfolgte unmittelbar nach Abbruch der Untersuchung bei der 

maximalen Erschöpfung der Probanden (Krüll, 2016a). Die erhobenen Laktatwerte wur-

den mithilfe der Schwellenkonzepte von Mader et al. (Heck et al., 1985) und Dickhuth et 

al. (Dickhuth et al., 1991) sowie der Dmax-Methode (Cheng et al., 1992) ausgewertet, in 

Relation zueinander gesetzt und im Folgenden in eine Laktat (mmol/L) -Watt Kurve ein-

getragen. 

 

3.5 Berechnung der anaeroben Schwelle über das Zeitreihensignal dT°   

Während den Belastungsuntersuchungen erfolgte die kontinuierliche, hochauflösende 

EKG-Aufzeichnung (2048 Hz) über die drei orthogonalen Frank-Ableitungen. Zudem 

wurde jeweils ein 15-minütiges Intervall vor und nach dem jeweilig absolvierten Stufen-

protokoll aufgezeichnet. Die Rohdaten wurden exportiert und mittels der Software 

SMARTlab sowie etablierter Algorithmen analysiert (Pan and Tompkins, 1985, Laguna 

et al., 1994).  

Die genaue Berechnung der PRD sowie der dT° wurde bereits ausführlich von anderen 

Autoren dargestellt (Rizas et al., 2016, Rizas et al., 2014). Vereinfacht erklärt, wird als 

erster Schritt für jeden einzelnen Repolarisationsvorgang ein dreidimensionaler Haupt-

vektor berechnet (T). Folgend wird der laufende Vergleich zwischen zwei aufeinander-

folgenden ventrikulären Repolarisationen gezogen und die dreidimensionale Änderung 

zwischen den Vektoren entsprechend als Winkel in Grad angegeben (dT°). Als dritter 

Schritt werden die fortlaufenden Repolarisationen über einen definierten Zeitraum aus-

gegeben – dieser Wert entspricht der Periodic Repolarisation Dynamics. Hier zeigen sich 
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in Ruhe die typischen niederfrequenten Oszillationen, bei Belastung kommt es jedoch 

zu einem anderen Verlaufsmuster (s. Kapitel 5.2.5) 

Über eine graphische Aufarbeitung des PRD-Verlaufs im aufgezeichneten Intervall mit-

tels der Computersoftware SMARTlab, konnte der charakteristische dreiphasige Verlauf 

dargestellt werden. Sowohl die Herzfrequenz als auch die Winkeländerung dT° wurden 

aus Gründen der Robustheit über jeweils 30 Sekunden dynamisch gemittelt.  

Zur Bestimmung der anaeroben Schwelle definiert man den Punkt der maximalen Diffe-

renz der Dynamik zwischen der dT° sowie der gemessenen Herzfrequenz. Die zum je-

weiligen Zeitpunkt erbrachte Leistung – bei gedachter linearer Steigerung des Wider-

standes wurde als anaerobe Schwelle (AT) angegeben (s. Abb. 6).  

 

Abbildung 4: Graphische Darstellung des dT°-Verlaufs (rot) verglichen zur Herzfrequenz (blau) 
während einer Leistungsdiagnostik (Zeitverlauf in Minuten) nach Hamm et al. (2019) 
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3.6  Erhebung der klinischen Daten 

Das Ziel der Untersuchungen war es, die Unterschiede verschiedener Einflüsse auf die 

individuelle Laktatschwelle unter Belastungen auszuarbeiten sowie die Überprüfung der 

Möglichkeit einer nichtinvasiven Laktatschwellenbestimmung. Dazu wurden zwei Test-

reihen durchgeführt, in denen die Probanden den gleichen Belastungstest absolvierten, 

jedoch unter anderen äußeren Einflüssen. Es wurde darauf geachtet, andere Einflüsse 

auf ein Minimum zu reduzieren. Alle Probanden erschienen zu den Untersuchungen kör-

perlich ausgeruht und hatten in den letzten 48 Stunden vor Beginn der Belastung kein 

intensives Training absolviert. Jeder der Teilnehmer hatte drei Stunden vor der Untersu-

chung nüchtern zu bleiben, damit die erhobenen Laktatwerte und Atemgase keine fal-

schen Werte anzeigten. Die Spiroergometrie fand jeweils unter Laborbedingungen statt.  

Bei der ersten Versuchsreihe wurden alle Probanden zuerst in der Innenstadtklinik der 

LMU-München (526 Meter ü. NN) (Topographic-Map, o.J) untersucht. Die zweite Unter-

suchung fand in den Forschungsräumen des Schneefernerhaus auf der Zugspitze statt. 

Die in München genutzten Materialien wurden mit Ausnahme des Ergometers – von dem 

ein ähnliches Modell mit gültiger TÜV-Eichung im Schneefernerhaus vorhanden war – 

transferiert, um eine Verfälschung der Testwerte zu vermeiden. Alle Probanden wurden 

48 bis 72 Stunden nach der Baseline-Messung in München auch auf der Zugspitze ge-

testet. In dem Zeitintervall zwischen den Untersuchungen betätigte sich keiner der Test-

teilnehmer intensiv körperlich, damit ein gleicher körperlicher Leistungszustand zu Be-

ginn der Belastung vorlag. Das Schneefernerhaus auf 2.650 Meter ü. NN 

(Schneefernerhaus, o.J) wurde mithilfe der Seilbahnen der Zugspitze erreicht. Die Teil-

nehmer kamen in Intervallen auf der Zugspitze an, um zu gewährleisten, dass die Un-

tersuchung bei allen Testpersonen binnen zwei Stunden nach akuter Höhenexposition 

stattfindet. Nach der Ankunft wurde mit den Probanden der exakt gleiche Versuchsablauf 

wie zuvor in München durchgeführt. Die maximale Arbeitsleistung wurde definiert als 

jener Widerstand der Belastungsstufe, die abgeschlossen wurde, plus die Zeit der an-

schließenden Stufe bei der der Abbruch erfolgte.  
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Abbildung 5: Graphische Darstellung des Testprotokolls nach Weckbach et al. (2019) 

 
3.7 Statistische Auswertung  

Die statistische Auswertung erfolgte mit Microsoft Excel, GraphPad Prism sowie R. Zu-

dem wurden Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests bei Nicht-Normalverteilung der Daten 

durchgeführt, um Unterschiede zwischen den Baseline- sowie den Kontrolluntersuchun-

gen durchzuführen (Statistische Signifikanz stets p<0.05). Bei Normalverteilung der Da-

ten erfolgte die Ermittlung des Mittelwertes + Standartabweichung sowie des Median 

zum Vergleich zwischen Kontrolle und Intervention mittels t-Test. Interclasscorrelations 

(ICC) wurden auf die ermittelten Werte der Gruppen angewandt. Wenn mehrere Grup-

pen verglichen wurden, wurde eine einfaktorielle Anova Analyse und nachfolgende mul-

tiple Comparison Tests (Tukey) angewandt.  
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4. Ergebnisse 

4.1 Leistung 

Die maximale Leistung der Probanden zeigt sich auf der Zugspitze im Vergleich zu den 

Baseline-Untersuchungen um 10,6% vermindert (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, 

p=0,0051). Im Median verringerte sie sich von 220 Watt (200;260) auf 200 W (185;220).  

Die aerobe Schwelle VT1, welche mittels Atemgasanalyse gemessen wurden, zeigten 

sich um 12,3% (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, p=0,032) von ursprünglich 111,5 W 

(91,8;126,8) auf 105,0 W (98,0;108,5) vermindert. Die Schwellenleistung VT2 hat sich 

unter dem akuten Höheneinfluss um 13,1% (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, 

p=0,0014) von 184,5 W (163,3;204;8) auf 170,5 W (142,5;183,0) reduziert.  

 

Abbildung 6: Erbrachte Leistung (in Watt) zu den Schwellenwerten VT1, VT2 und VO2 max 

(B=Baseline, Z=Zugspitze)  

Die Ergebnisse der physiologischen Arbeitskapazität (PWC = physical working capacity) 

– also diejenige Leistung, die bei einem definierten Puls von 130 (PWC130) respektive 

150 (PWC150) dauerhaft erbracht werden kann – waren auf der Zugspitze signifikant 

niedriger im Vergleich zur Baseline Messung in München. Die PWC130 sank um 10,7% 

(0,9;19,3) (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, p=0,043) von 98 W (81;117) auf 94 W 

p = 0,032 p < 0,01 p < 0,01
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(66;111). Fast das gleiche Bild ergaben die Daten der PWC150. Hier reduzierte sie sich 

um 11,0% (5,6;15,8) (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, p=0,016) von 129 W (108;162) 

auf 125 W (96;149). 

 

Abbildung 7: Physiologische Arbeitskapazität (PWC) 130 und PWC150 (in Watt)  

  

p = 0,043 p = 0,016
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4.2 Laktatwerte 

Bezüglich der absoluten Laktatwerte zeigte sich folgendes Bild. In München lagen die 

Laktatwerte in Ruhe bei 1 mmol/L (0,85;1,2), verglichen mit 1,35 mmol/L (1,125;1,5) auf 

der Zugspitze. Diese Differenz ist statistisch signifikant im t-Test mit p≤ 0,001. Die Laktat-

werte bei Maximalbelastung zeigen mit 11,25 mmol/L (9,07;14,23) in der Baseline-Mes-

sung und 11,8 mmol/L (9,67;14,48) unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie keine signifi-

kante Veränderung (t-Test p=0,64).  

Die in der Erholungsphase fünf Minuten nach Belastungsende gemessenen Laktatwerte 

lagen in München bei 10,8 mmol/L (7,5;12,3), verglichen mit 10,15 mmol/L (8,63;14,25) 

(p=0,25).  

 

Abbildung 8: Absolute Laktatwerte (in mmol/L) 

  

p < 0,01 p = 0,64 p = 0,25
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4.3 Laktatschwellen 

 
Die Messungen der Laktatwerte und deren Auswertungen ergaben eine signifikante Re-

duktion der Laktatschwellen in allen angewandten Schwellenkonzepten. Nach Dickhuth 

et al. ergab sich eine Reduktion nach Höhenexposition um 11,2% (6,6%;18,9%) (Wil-

coxon-Vorzeichen-Rang-Test, p=0,002) von 137 W (120;181) auf 121 W (110;150). Ähn-

liche Ergebnisse zeigt die Berechnung nach Mader et al. die eine Verminderung der 

Laktatschwelle um 17,4% (14,3%;24,6%) von 146 W (124;209) auf 128 W (111;163) 

ergeben. Gleiche signifikante Ergebnisse liefern die Berechnungen der Dmax-Schwelle. 

Hier ist eine Reduktion um 14,5% (8,9;19,9) (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, p=0,011) 

zu sehen. Die Laktatschwellen sanken nach Berechnungen der Dmax in München im Mit-

tel von 158 W (127;189) auf 140 W (120;157) auf der Zugspitze ab. 

 

Abbildung 9: Reduktion der anaeroben Schwellenleistung in den angewandten Laktatschwellen-
konzepten Dickhuth, Mader und Dmax  

  

p < 0,01p < 0,01p < 0,01p < 0,01
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4.4 Herzfrequenz  

Die maximale Herzfrequenz zum Zeitpunkt der VO2-Max zeigt eine Verminderung um 

2,2% (t-Test, p=0,0026) bei akuter Höhenexposition mit 185 bpm (180,0;187,8) vergli-

chen mit den Werten auf Normalhöhe 187 bpm (183,0;194,0).  

Für die Schwellenbelastungen VT1 und VT2 zeigten sich keine signifikanten Abweichun-

gen der Herzfrequenz. Die Herzfrequenz im Bereich der VT1 war mit 144 bpm 

(135,3;149,5) in der Baseline Untersuchung und 138,5 bpm (133,3;142,8) bei akuter Hö-

henexposition nicht signifikant verändert (t-Test, p=0,83). Für die VT2 zeigten die Herz-

frequenzdaten eine Abweichung um 2,4% (-5,2;0,5) (t-Test, p=0,050) von 178 bpm 

(170,3;183,0) in München auf 171,5 bpm (165;176,5) in der Intervention auf der Zug-

spitze.  

 

Abbildung 10: Vergleich Herzfrequenz (in bpm) zu den Schwellenpunkten VT1, VT2 und zur 
VO2max  

  

n.s. n.s. p < 0,01
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4.5 Spiroergometriedaten  

Bei den Untersuchungen wurden die Atemgase hinsichtlich aeroben Schwellenleistung 

VT1, dem Respiratorischen Kompensationspunkt / anaerobe Schwellenleistung VT2 so-

wie VO2max analysiert. Die VO2max zeigt sich signifikant vermindert mit -8,5% (t-Test, 

p= 0,032). Der allgemeine Sauerstoffverbrauch pro Kilogramm Körpergewicht bei Maxi-

malbelastung zeigt sich im Mittel mit 39 ml/min/kg (34,3;42,8) in Höhe vermindert zu den 

gemessenen Werten in München mit 42,5 ml/min/kg (37,5;46,8). Für den VT1 Schwel-

lenbereich zeigt sich die VO2/kg um 9,5% (-13,4;0,0) (t-Test, p=0,0159) vermindert von 

24,0 ml/min/kg (21,3;27,8) auf 24,0 ml/min/kg (19,3;24,8) in Höhe verglichen mit den 

Daten aus München. Die VT2 Daten zeigen eine Reduktion der Sauerstoffaufnahme an 

der anaeroben Schwelle um -10,1% (-14,4;-6,6) (t-Test, p=0,0015) von 36,0 ml/min/kg 

(31,0;40,0) auf nunmehr 34,0 (28,5;35,8). 

  

Abbildung 11: Sauerstoffaufnahme in mL/kg/KG zu den Schwellenpunkten VT1, VT2 und zur 
VO2max  

Eine ähnliche Verminderung der Daten war zu sehen, wenn der absolute Sauerstoffver-

brauch pro Herzfrequenz (VO2/Herzfrequenz in Litern) analysiert wurde. Hierbei zeigt 

sich eine Reduktion der Werte um 5% (t-Test, p= 0,0215) bei der erbrachten Maximal-

leistung.  

Der O2-Verbrauch (in Liter) sank von 16,0 (15,3;18,8) auf 16,0 (14,0;17,8). Für die Daten 

der VT1 zeigt sich eine Verminderung um -10,5% (-15,4;-1,6) (t-Test, p=0,0119) von 

p = 0,012 p < 0,01 p = 0,03
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13,0 L (11,3;14,5) auf 12,0 L (11,0;13,0). Eine ähnliche, statistisch signifikante Reduktion 

ist im Bereich der VT2 zu sehen. Hier sind die Daten um -8,7% (-12,2;-5,7) (t-Test, 

p=0,0020) vermindert. Die Werte sanken von 16,0 L (14,0;17,5) auf 14,0 L (13,0;16,0) 

ab. 

  

Abbildung 12: VO2 / Herzfrequenz zu den Schwellenpunkten VT1, VT2 und zur VO2max  

Keine statistisch signifikanten Veränderungen fanden sich bei der Analyse der Atemfre-

quenz pro erbrachte Leistung, ebenso wenig wie bei dem Tidalvolumen der Atemzüge.  

Die Atemfrequenz zum Zeitpunkt der maximalen Belastung blieb mit 3,8% (-3,3;16,6) (t-

Test, p=0,27) Abweichung von 45,5 min-1 (40,0;54,5) auf 47,0 min-1 (44,3;53,8) nicht von 

statistischer Signifikanz. An der VT1 zeigten sich die Werte ebenso konstant mit 7,9% (-

8,3;14,3) (t-Test, p=0,65) Abweichung von 25,5 min-1 (23,0;30,0) zu 26,0 min-1 

(24,3;29,0). Gleiche Ergebnisse zeigen die Daten der VT2. Hier ist eine nicht signifikante 

Veränderung um 5,1% (-2,4;12,2) (t-Test, p=0,14) von 33,5 min-1 (31,3;38,5) in München 

zu 34,5 min-1 (32,3;39,0) auf der Zugspitze zu verzeichnen. Das Tidalvolumen der Atem-

züge blieb mit einer Abweichung um -0,7% (-4,7%;1,4%) (t-Test, p=0,96) von 2,9 L 

(2,4;3,2) auf 2,8 L (2,4;3,2) zum Zeitpunkt der Maximalbelastung konstant. Für die VT1 

zeigten die Tidalvolumina eine nicht signifikante Erhöhung um 4,3% (-8,8;11,0) (t-Test, 

p=0,51) von 1,8 L (1,6;2,1) auf 2,0 L (1,6;2,3). Ebenso nicht statistisch signifikant sind 

die Ergebnisse an der VT2 mit gleichbleibenden Ergebnissen von 2,6 L (2,3;2,9) und 2,7 

L (2,1;2,8) (t-Test, p=0,49). 

p = 0,011 p < 0,01 p = 0,02
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4.6 Sauerstoffsättigung 

Die Auswertung der gemessenen Sauerstoffsättigung zeigt bei allen verglichenen Zeit-

punkten signifikante Unterschiede von p<0,01 im t-Test zwischen den Messungen in 

München und auf der Zugspitze. In Ruhe lag der Mittelwert in München bei 97,5% (+/-

1,2), auf der Zugspitze bei 92,2% (+/-2,4). Die gemessenen Werte zum Zeitpunkt der 

Maximalbelastung lagen bei der Baseline-Messung bei 94,9% (+/-1,1), auf der Zugspitze 

zeigten sie sich verringert auf 84,6% (+/-3,9). Nach der 5-minütigen Erholungsphase 

normalisierte sich die Sättigung wieder auf 95,7% (+/-0,6) in München und auf 91,9% 

(+/-1,24) bei Höhenexposition.  

 

Abbildung 13: Periphere Sauerstoffsättigung in Ruhe / bei Maximalbelastung (in %) 

  

p < 0,01 p < 0,01
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4.7 Rate of Perceived Exertion  

Da die Belastungsprotokolle bis zur subjektiven Maximalbelastung gefahren wurden, hat 

sich an der Rate of Perceived Exertion (RPE) zum Ende der Tests nichts verändert. 

Genauer analysiert wurden das subjektive Belastungs- / Dyspnoeempfinden an den be-

rechneten Laktatschwellen nach Dickhuth, Mader und Dmax. Hierbei waren bei allen an-

gewandten Schwellenkonzepten statistisch signifikante Unterschiede zu erkennen. Zu 

Beginn der Belastungsphase auf der niedrigsten Stufe lag keine Abweichung der sub-

jektiv empfundenen Anstrengung vor. Die RPE-Werte lagen bei 7,2 (+/-1,4) in München 

und bei 6,9 (+/- 1,0) auf der Zugspitze.  

Bei Verwendung des Schwellenkonzept nach Dickhuth waren die zugehörigen RPE 

Werte um 6,45% (-10,7;7,1) (t-Test, p=0,03) kleiner. Die Werte reduzierten sich von 14,5 

(14,0;15,8) in München auf 14,0 (12,2;15,0) auf der Zugspitze. Nach Mader verkleinerten 

sich die RPE-Daten um 6,9% (-20;0,0) (t-Test, p=0,018) von ursprünglich 15,5 

(14,3;17,0) auf 15,0 (12,3;15,8). Auch bei den Berechnungen der Laktatschwelle mittels 

der Dmax-Methode fanden sich am Schwellenpunkt um 9,75% (-11,8;-5,7) (t-Test, 

p=0,00059) niedrigere Werte in Höhe als in München. Sie sanken im Median von 16,0 

(15;17) auf 15,0 (14;15) ab. 

 

Abbildung 14: Subjektive Erschöpfung (nach Borg) zum Zeitpunkt der anaeroben Schwelle in den 
angewandten Schwellenkonzepten Dickhuth, Mader und DMAX  
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4.8 Bestimmung der anaeroben Schwelle über dT°  

Die ermittelte anaerobe Schwelle dT° betrug bei der Baseline-Messung 156 W 

(130;205), in der Kontrolluntersuchung zeigte sich eine Reduktion um 10,9% auf 140 W 

(121;155) (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, p<0,05). Im Vergleich mit der zuvor erläu-

terten ventilatorischen Schwellenleistung sowie den etablierten Laktatschwellenkonzep-

ten zeigte sich in den vorgestellten Baseline-Untersuchungen ein Korrelationskoeffizient 

(ICC) von 0,87 im Vergleich der dT° zur VT2 sowie von 0,93 im Vergleich der 

Laktatschwelle nach Dickhuth und Mader zur dT°.  

 

Abbildung 15: Vergleich der Schwellenleistung in der Baselineuntersuchung: Ventilatory 
threshold (VT2), Laktatschwelle nach Dickhuth, Mader und dT°  

In den Messungen unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie zeigte sich im Vergleich der 

VT2 mit der dT° ein Korrelationskoeffizient von 0,76, im Vergleich der Laktatschwellen-

konzepte Mader & Dickhuth zur dT° von 0,94. Im durchgeführten Mann-Whitney-U Test 

zeigte sich in allen Messungen, dass kein signifikanter Unterschied zwischen der Art der 

Bestimmung der Laktatschwelle nach Mader, Dickhuth und dT° besteht. 

ICC = 0,87

ICC = 0,93
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Abbildung 16: Vergleich der Schwellenleistung (in Watt) auf der Zugspitze: Ventilatory threshold 
2 (VT2), Laktatschwelle nach Dickhuth, Mader und dT° 

 

ICC = 0,76

ICC = 0,94
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5. Diskussion  

Das Ziel der Untersuchungen war es, den Effekt der akuten Höhenexposition im Sinne 

einer hypobaren Hypoxie auf die Sauerstoffaufnahme und die damit einhergehenden 

physiologischen Adaptationsprozesse zu untersuchen. Ein besonderes Augenmerk galt 

dabei der Überprüfung, ob eine nichtinvasive Bestimmung der anaeroben Schwelle über 

den Verlauf der Repolaristationsinstabilität (dT°) im Verhältnis zur Herzfrequenz unter 

dem Einfluss akuter hypobarer Hypoxie möglich ist. Hierdurch soll die Frage weiter be-

antwortet werden, inwieweit eine gesteigerte Aktivierung des SANS, getriggert durch Hy-

poxie, die kardiale Repolarisation beeinflusst und ob das bisher nur unter ‚normalen‘ 

Umgebungseinflüssen getestete Verfahren, der nichtinvasiven Schwellenleistungsbe-

stimmung unter hypobaren Zuständen valide ist. Des Weiteren wurden die Veränderun-

gen der individuellen Laktatkinetik untersucht, um weitere Rückschlüsse auf die Frage 

zu erlangen, ob und wenn ja in wieweit, die Laktatproduktion durch steigende pCO2- und 

fallende pO2-Spiegel beeinflusst wird.  

In der Studie haben wir die Auswirkungen akuter Höhenexposition auf 2.650 Meter ü. 

NN ohne eine vorher stattgefundene Akklimatisation untersucht. Dabei zeigten sich die 

gemessenen Parameter maximale Leistungsfähigkeit, anaerobe Schwellenleistung, 

VT1- und VT2-Schwellenwerte sowie die zugehörigen Herzfrequenzdaten zu den be-

rechneten Leistungsdaten signifikant verändert. Ebenso hat der erniedrigte Sauerstoff-

partialdruck deutliche Veränderungen der Laktatkinetik verursacht. Im Folgenden wer-

den die einzelnen Ergebnisse genauer diskutiert und hinterfragt.  
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5.1 Patientenkollektiv 

Die Testpopulation stellte ein heterogenes Bild gesunder Probanden dar. Bei keinem der 

Teilnehmer lag eine chronische Erkrankung vor, die zu einer eingeschränkten Leistungs-

fähigkeit führt. Somit lassen die gewonnenen Daten Rückschlüsse auf physiologische 

Adaptationsprozesse unter dem Einfluss verschiedener Stressfaktoren zu. Bei Betrach-

tung der Fitnesslevel der teilnehmenden Probanden zeigen sich in den Untersuchungen 

zum Teil erhebliche Unterschiede bezüglich der erbrachten Leistung sowie des Zeit-

punktes der VT und LT. Bisher gibt es noch keine vergleichbaren Studien in der Literatur 

zu den Unterschieden der Auswirkung von akuter Höhenexposition auf die Leistungsfä-

higkeit von Leistungs- und Breitensportlern. Die von uns erhobenen Daten zeigten aller-

dings, dass das relative Ausmaß der individuellen Leistungsminderung mit steigendem 

Fitnesslevel prozentual zur Kontrolluntersuchung keine Unterschiede aufweist.  

 

5.2 Analyse der Auswirkung akuter Höhenexposition auf die erbrachten 
Leistungsdaten sowie die subjektive Erschöpfung 

Es zeigte sich, dass die körperliche Leistungsfähigkeit unter dem Einwirken der hypoba-

ren Hypoxie im Vergleich zu den Baseline-Messungen unter normalen Bedingungen 

stark reduziert war. Alle erfassten Leistungsdaten bestätigen die Ergebnisse vorheriger 

Arbeiten, dass die körperliche Leistungsfähigkeit nicht nur unter normobarer Hypoxie 

(Azevedo et al., 2020, Gallagher et al., 2014, La Monica et al., 2018), sondern ebenso 

unter akuter Höhenexposition signifikant vermindert ist (Saugy et al., 2016). Vorherige 

Untersuchungen fanden jedoch zumeist unter künstlich generierten Bedingungen in Hö-

henkammern statt. In diesen Arbeiten veränderten sich die Werte der VT1 und VT2, an-

ders als in den vorliegenden Versuchen – unabhängig von den simulierten Höhen (100m 

bis 4.000m ü. NN) mit verminderten Sauerstoffpartialdrücken der Umgebungsluft, nicht. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen zeigen eine klare Linksverschiebung 

der Leistungsfähigkeit als auch des maximalen Sauerstoffumsatzes unter akuter Höhen-

exposition. Dies legt den Verdacht nahe, dass die physiologische Reaktion auf Hypoxie 

eine andere ist als auf hypobare Hypoxie (Boos et al., 2016).  

Die erste physiologische Reaktion auf Hypoxie durch akute Höhenexposition, um die 

Sauerstoffversorgung peripherer Gewebe zu gewährleisten, ist die Hyperventilation 

(Esteve-Lanao et al., 2007, Valli et al., 2013). Beim Vergleich der Daten zwischen normo-

baren und hypobaren Umgebungszuständen zeigten sich keine physiologischen Anpas-

sungsunterschiede bei den Messungen in Ruhe, jedoch abweichende Ergebnisse der 
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Reaktion auf körperliche Anstrengung. Subudhi et al. konnten 2006 zeigen, dass sich 

sowohl die ventilatorische Schwelle (-28%), als auch die VO2-max (-42%) unter der Ein-

wirkung von hypobarer Hypoxie auf 4.000m ü. NN signifikant reduzieren. Jedoch konnte 

ein Rückgang der Differenz mit zunehmender Akklimatisierung beobachtet werden 

(Subudhi et al., 2006). Die Experimente unserer Arbeitsgruppe wurden unmittelbar in-

nerhalb der ersten Stunde nach Erreichen der Höhe von 2650 m über NN durchgeführt, 

um die Auswirkungen einer möglichen Akklimatisation so gering wie möglich zu halten. 

Die erhobenen Ergebnisse zeigen die gleichen Tendenzen, wie die von Subudhi et al. 

auf, jedoch mit weniger extremen Werten. Die VT1 verringerte sich um 12%, bei der 

VO2max zeigte sich eine Reduktion von 11% im Vergleich zu den Baseline Messungen. 

Die Ursache hierfür liegt in der um 1.400 Meter geringeren Höhe über dem Meeresspie-

gel des Versuchsortes sowie dem niedrigeren Fitnesslevel der Probanden (Mediane 

Leistungsfähigkeit in München 220W). Damit erfüllte sich jedoch genau der Zweck der 

Studie welcher darin lag, die allgemeinen Anpassungen und Leistungsfähigkeiten von 

Breitensportlern in moderater Höhe zu untersuchen. Diese Ergebnisse entsprechen 

ebenfalls ähnlichen Arbeiten, welche erst unter HH bei 5.200 m ü. NN einen Anstieg des 

Atemminutenvolumens sowie des exspiratory peak flow darstellen konnten (Netzer et 

al., 2022) 

Die reduzierte Leistungsfähigkeit zeigt sich nicht nur in den veränderten Maximalleistun-

gen sowie herabgesetzten Schwellenleistungen, sondern auch in den deutlich erniedrig-

ten PWC130 und PWC150 Ergebnissen. Während sich die Leistungsdaten deutlich re-

duziert zeigten, konnte beobachtet werden, dass die Herzfrequenzdaten, die zu den neu 

berechneten Schwellenwerten in Höhe passen, nicht verändert waren. Die physiologi-

sche Reaktion des Körpers auf körperlichen Stress bleibt also unverändert, unterliegt 

jedoch lediglich einer Linksverschiebung. Die gezeigte Linksverschiebung der Leistungs-

daten und Schwellenwerte unter dem akuten Höheneinfluss legen nahe, dass die evi-

denzbasierten Trainingsprogramme, welche unter normobaren Bedingungen evaluiert 

wurden, eine Adaption für das Training unter veränderten äußeren Umständen benöti-

gen. Diese Anpassung kann über die Betrachtung der Herzfrequenzzonen vorgenom-

men werden, welche sich in Höhe unverändert zeigten (Weckbach et al., 2019, Schüttler 

et al., 2021c, Takezawa et al., 2021). Das Ausmaß der Leistungsminderung und die da-

mit einhergehende physiologische Reaktion unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie, 

zeigte sich übereinstimmend mit den in der Literatur beschriebenen Referenzwerten von 

circa 10% Leistungsminderung pro 1.000 Höhenmeter ab dem Überschreiten einer Höhe 

von 1.500 Meter ü. NN (Schommer and Bärtsch, 2011).  



5 Diskussion 52 

Wie bereits beschrieben, hat sich der gesamte Sauerstoffverbrauch, gemessen pro Ki-

logramm Körpergewicht, im Vergleich zur Kontrolluntersuchung vermindert. Unabhängig 

ob die Messungen der Atemgase in Relation zur erbrachten Maximalleistung, zur 

Schwellenleistung oder zu vergleichbaren Herzfrequenzen dargestellt wurde, zeigte sich 

eine deutliche Linksverschiebung aller Parameter. Diese Reduktion der Atemgaskon-

zentrationen erklärt sich durch das verminderte O2-Angebot bei sinkenden Partialdrü-

cken. Das unveränderte Atemzeitvolumen, repräsentiert durch Atemfrequenz und Tidal-

volumen, zeigt dass die Atemarbeit unter Belastung bei unterschiedlichen Umgebungs-

einflüssen keiner Adaption respektive Steigerung unterliegt und die Sauerstoffversor-

gung durch die vorherrschenden Partialdrücke limitiert ist (Grocott et al., 2009). Korre-

lierend zu den erniedrigt gemessenen Atemgasen, zeigte sich die periphere Sauer-

stoffversorgung zu allen Zeitpunkten, wie erwartet und ebenso in der Literatur beschrie-

ben, signifikant erniedrigt (Schirlo et al., 2002, Kapus et al., 2017). Die deutliche Reduk-

tion der maximalen physischen Leistungsfähigkeit lässt sich letztlich auf das verminderte 

periphere Sauerstoffangebot an den Myozyten zurückführen.  

Die Daten der subjektiven Belastung / Atemnot, zeigen vor allem für die jeweils ermittel-

ten Schwellenbereiche niedrigere Werte auf. Dabei zeigen sich für alle verwendeten 

Schwellenkonzepte herabgesetzte RPE-Werte in Höhe als zu vergleichbaren Belas-

tungszeitpunkten ohne den Einfluss hypobarer Hypoxie. Zu Beginn der Belastung, war 

trotz abweichender Laktatwerte, erniedrigtem pO2 sowie höheren Herzfrequenzen bei 

den Probanden noch keine veränderte subjektive Anstrengung zu erkennen. Diese Be-

obachtungen sprechen dafür, dass eine subjektive Erschöpfung nicht direkt mit den al-

veolären Sauerstoff- und Kohlenstoffdioxidkonzentrationen zusammenhängen (Nakano 

et al., 2015). Davon unterschied sich das signifikant niedrigere Erschöpfungsempfinden 

an den individuellen Schwellenpunkten. Die beobachtete Linksverschiebung der anae-

roben Schwellenbereiche zeigte eine erniedrigte, absolut erbrachte Leistung an der phy-

siologischen anaeroben Schwelle. Gepaart mit den zuvor dargestellten reduzierten Blut-

gaskonzentrationen, lassen die erhobenen Ergebnisse die Vermutung naheliegen, dass 

die alveolären Blutgaskonzentrationen zwar als zentraler Hypoxietrigger und Ateman-

trieb fungieren (Buchanan and Richerson, 2009, Wasserman and Casaburi, 1988), die 

subjektive Erschöpfung jedoch durch andere Faktoren maßgeblich beeinflusst wird. 

Hierfür kommen beispielsweise psychosoziale Faktoren sowie die individuelle Motivation 

zur Erbringung einer Leistung (Rudi et al., 2022, Hu et al., 2007), die zum jeweiligen 

Zeitpunkt vorliegende Herzfrequenz des Athleten (Soriano-Maldonado et al., 2014) aber 

auch der individuelle Trainingszustand und somit das subjektiv richtige Einschätzen ei-

ner erbrachten Leistung im Verhältnis zur absoluten körperlichen Leistungsfähigkeit 

(Soriano-Maldonado et al., 2014, Hassmén, 1990, Braun-Trocchio et al., 2021). Dass 
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die körperliche Aktivität unter Höhenexposition oft als massiv erschwert wahrgenommen 

wird, kann zudem an der systematischen Überschätzung der individuellen Leistungsfä-

higkeit bei hypobar-hypoxischen Bedingungen liegen. Des Weiteren ist die kurzfristige 

Regenerationsfähigkeit unter hypoxischen Umgebungszuständen deutlich reduziert, so-

dass die erschwerte Erholung nach dem Belastungsende retrospektiv durch den Sportler 

der Belastung selbst zugeordnet wird und diese somit im Vergleich zu einer ähnlichen 

Ausbelastung unter normobaren Zuständen als erschwert wahrgenommen wird (Jeffries 

et al., 2019, Park et al., 2022a, Kipp et al., 2022). Wie zuvor erläutert, geht eine Höhen-

exposition mit einer signifikanten Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve als 

auch einer Reduktion des VT einher. Wie groß das Ausmaß dieses Effekts ist, wird am 

ehesten von Breitensportlern systematisch unterschätzt und führt zur raschen Erschöp-

fung in moderater bis hoher Höhe.  

 

5.3 Analyse der Laktatkinetik und Schwellenleistung 

Eines der entscheidenden Ziele der Untersuchung auf dem Schneefernerhaus war es, 

die Einflüsse von Hypoxie auf den Laktatstoffwechsel zu überprüfen. Durch die andau-

ernde Debatte, ob der Laktatstoffwechsel ursächlich durch hypoxische Zustände auf zel-

lulärer Ebene beeinflusst wird, bedarf es weiteren Untersuchungen und der Erhebung 

aussagekräftiger Parameter, die eine These unterstützen können. Neue Studien zeigen, 

dass eher mitochondriale Netzwerke sowie die Botenfunktion wichtiger Energiesubstrate 

wie ADP, ATP und unterschiedlicher Enzyme der Glykolyse einen erheblichen Einfluss 

auf die Laktatproduktion bei muskulären Kontraktionen haben (Glancy et al., 2015, 

Clanton, 2019).  

Bei Betrachtung der Laktatwerte in Ruhe zeigt sich eine signifikante Abweichung der 

Daten der Baseline-Messung, zu den Ergebnissen auf der Zugspitze. Die Laktatwerte 

sind unter akutem Höheneinfluss in Ruhe im Median um 35% erhöht. Bei Betrachtung 

der maximalen Laktatwerte in mmol/L fand sich kein aussagekräftiger Unterschied bei 

Höhenexposition, trotz der stark verminderten Sauerstoffsättigung (11,25 mmol/L zu 

11,8 mmol/L). Gepaart mit den Daten der peripheren Sauerstoffsättigung, gemessen am 

hyperämisierten Ohrläppchen, die sowohl in Ruhe als auch in der Belastungsphasen 

signifikante Unterschiede aufweisen, stützen die von uns erhobenen Daten die These 

der hypoxieunabhängigen Laktatproduktion. Die Sättigungswerte fielen unter Maximal-

belastung bei akuter Höhenexposition im Mittel bis auf 84,6% ab. Dies sind Werte, die 
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unter normobaren nicht hypoxischen Bedingungen stark besorgniserregend sind. Je-

doch ging die stark verminderte periphere O2-Sättigung nicht mit einer erhöhten 

Laktatakkumulation einher.  

Wie entsteht diese Diskrepanz zwischen der gesteigerten Aktivität der Laktatdehydro-

genase und somit erhöhten Laktatkonzentrationen in Ruhe, jedoch gleichbleibenden 

Werten bei submaximaler und maximaler Belastung? Der isolierte Faktor Hypoxie ist 

nach unseren Erkenntnissen nicht ursächlich verbunden mit der absoluten Laktatpro-

duktion bei körperlicher Anstrengung. Diese Ergebnisse zeigen auch andere Studien, 

die in Untersuchungen den Einfluss von hypobarer Hypoxie auf die Laktatakkumulation 

bei unterschiedlichen Belastungsformen untersucht haben (Jang et al., West, 1986, 

Hochachka et al., 2002, Park et al., 2022b). Wie in Kapitel 1.6 erläutert, ist die Adaptation 

an Höhe eine systemische Anpassungsreaktion und einer Stressreaktion des Körpers 

gleichzusetzen (Mazzeo et al., 1994).  

Der reaktiv gesteigerte Sympathikotonus aktiviert unter anderem die Energiebereitstel-

lung und somit auch jene Enzyme der Glykolyse, die im Verdacht stehen einen steigern-

den Einfluss auf den Laktatstoffwechsel zu haben (Clanton et al., 2013, Ferguson et al., 

2018). Aus metabolischer Sicht sind die Messungen in Ruhe somit nicht direkt zu ver-

gleichen. Die Daten vor Belastungsbeginn auf der Zugspitze sind durch den erhöhten 

PaCO2 eher mit dem Einfluss einer moderaten Belastung unter normobaren Umständen 

gleichzusetzen.  

Bei der Betrachtung der Messungen zu submaximalen und maximalen Belastungszeit-

punkten zeigte sich keine Korrelation zwischen den unter Höhenexposition gemessenen 

niedrigeren O2-Sättigungen und erhöhten CO2-Werten der Spiroergometriedaten, bei 

gleichen Laktatwerten zu vergleichbaren Belastungszeitpunkten unter abweichenden 

äußeren Einflüssen. Diese Linksverschiebung der Laktatproduktion, bezogen auf die er-

brachte Leistung ohne signifikant erhöhte Laktatspiegel unter Maximalbelastung, ist in 

der Literatur als Laktat-Paradoxon beschrieben (Hochachka et al., 2002, Lundby et al., 

2000, Swenson, 2016). Aus diesen Erkenntnissen lässt sich schlussfolgern, dass die 

einwirkende hypobare Hypoxie zwar ursächlichen Einfluss auf die sympathikotone Up-

Regulation hat, jedoch nicht führend die Laktatproduktion steuert.  

Zudem zeigt sich, dass je nach angewandtem Laktatschwellenmodell zum Teil große 

Unterschiede in der Validität der Ergebnisse auftraten. Gröbner et al. konnten dabei in 

einer Pilotstudie zeigen, dass sich Laktatschwellenmodelle mit einer fixierten 

Laktatschwelle (z.B. Dickhuth et al. bei 4 mmol/l) nur bedingte auf Umgebungen hypo-

barer Hypoxie übertragen lassen (Faulhaber et al., 2021). In folgenden Untersuchungen 
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bleibt die Frage zu klären, ob bereits unter normobarer Hypoxie die Laktatproduktion das 

individuelle Maximum erreicht, sodass es bei weiter steigenden PaCO2-Konzentrationen 

keine Steigerung der anaeroben Glykolyse erfolgen kann.  

 

5.4 Bestimmung der anaeroben Schwelle über das Zeitreihensignal dT° - im 
Vergleich zu etablierten Methoden unter hypobarer Hypoxie 

In der vorliegenden Untersuchung wurde die anaerobe Schwelle erstmalig über die Be-

stimmung des Zeitreihensignals dT° unter standardisierten Fahrradergometer-Testpro-

tokollen unter dem Einfluss akuter hypobarer Hypoxie untersucht. Hierbei zeigten alle 

Aufzeichnungen einen charakteristischen dreiphasigen Verlauf (siehe Abbildung 4). Be-

ginnend mit einem konstanten Anstieg der Repolarisationsinstabilität, parallel zur ge-

messenen Herzfrequenz, zeigte sich im Verlauf ein Abfall des Zeitreihensignals dT° bei 

weiter steigender Herzfrequenz sowie Belastungswiderstand. Der Moment der größten 

Differenz der Verlaufstendenz zwischen der Repolarisationsinstabilität dT° und der Herz-

frequenz zeigt eine hochsignifikante Korrelation zu der invasiv gemessenen und im An-

schluss berechneten anaeroben Schwelle über die angewandten Laktatschwellenkon-

zepte. Bei Betrachtung des weiteren Verlaufs zeigte sich erneut ein Anstieg des Zeitrei-

hensignals dT° und der Herzfrequenz im gleichen Ausmaß bis zur Maximalbelastung 

sowie ein rascher Abfall nach Belastungsende. In der anschließenden Erholungsphase 

kommt es rasch zu einer Reduktion der Repolarisationsinstabilität auf das Niveau von 

vor der Belastung. Wie in Kapitel 1.5.3 dargestellt, unterstützen die bisherigen Untersu-

chungen die These, dass eine Aktivierung des SANS zu einer erhöhten PRD führt. Kor-

relierend hierzu, zeigten sich die Baseline Level der PRD in Ruhe unter hypobarer Hy-

poxie signifikant erhöht (Hamm et al., 2018). Überraschend erscheint daher die Be-

obachtung, dass trotz steigender sympathikotoner Erregung, im Verlauf nach dem initi-

alen Anstieg ein kurzzeitiger Abfall der Repolarisationsinstabilität zu erkennen ist. Diese 

Beobachtung konnte beim Versuch mit einer fixierten atrialen Stimulation bei einer stei-

genden Herzfrequenz ohne körperliche Belastung von der Ruhe- bis maximalen Herz-

frequenz nicht gemacht werden (Hamm et al., 2019). Trotz nicht klarer Genese des cha-

rakteristischen PRD-Verlaufs, konnte dieser jedoch bereits mehrfach unter wechselnden 

Einflüssen sowie in unterschiedlich fitten Individuen aufgezeigt werden (Milagro et al., 

2021, Schüttler et al., 2021a, Hernández-Vicente et al., 2021). Auch durch die Durchfüh-

rung eines autonomen Stimulus im Sinne eines Valsalva-Manövers, konnte bereits eine 

gesteigerter Repolarisationsinstabilität detektiert werden (Porter et al., 2018).  
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Bisher sind die Erkenntnisse über die sympathikotone kardiale Innervation unter körper-

licher Belastung limitiert. Die zuvor bereits diskutierte gesteigerte Laktatproduktion bei 

körperlicher Aktivität, hat einen Einfluss auf die kardiale Energieproduktion und Verwer-

tung und somit auf die myokardiale Aktivität (Kolwicz et al., 2013, Kodde et al., 2007, 

Ferguson et al., 2018). Zudem zeigte sich, dass die Atemfrequenz sowie die Herzfre-

quenzvariabilität keine Korrelation zum PRD und somit zur Repolarisationsinstabilität 

aufweist (Rizas et al., 2014). Grundsätzlich geht man davon aus, dass die SANS mit 

einer steigenden körperlichen Belastung zunimmt. Hier geht man von einer Verschie-

bung des Verhältnisses der vagalen zur sympathikotonen kardialen Innervation von 4:1 

in Ruhe zu 1:4 unter maximaler körperlicher Anstrengung aus (White and Raven, 2014a). 

Die erste Phase mit dem Erreichen eines Plateaus kann pathophysiologisch durch die 

sinkenden vagale Innervation des kardialen autonomen Nervensystems erklärt werden 

(White and Raven, 2014b). Erst ab dem Erreichen von ca. 50 – 60% der VO2max kommt 

es zu einer relevanten Steigerung der sympathikotonen kardialen Innervation (Tulppo et 

al., 1996, Michael et al., 2017, Tulppo et al., 1998). Ab dem Erreichen des zweiten 

Schwellenpunktes kommt es zu einer überschießenden Aktivierung des SANS mit einer 

einhergehenden Steigerung der Repolarisationsinstabilität (Schüttler et al., 2021a). Im 

Belastungsverlauf kommt es zwar zu einer deutlichen Umkehr der Balance aus sympa-

thischer und parasympathischer Innervation, eine 100% Verschiebung zugunsten des 

SANS wird allerdings nie erreicht (White and Raven, 2014a). Da die individuelle anae-

robe Schwelle jedoch bei ca. 80% - 90% der maximalen Herzfrequenz liegt (Karapetian 

et al., 2008), ist davon auszugehen, dass weitere Einflussfaktoren neben der vagalen 

und sympathischen Innervation die veränderte Repolarisationsinstabilität verursachen. 

In vorherigen Studien zum Einfluss des SANS sowie PSNS auf die kardiale Aktivität un-

ter Belastung zeigte sich zudem, dass weitere Einflussfaktoren über die barorezeptor 

vermittelte Blutdrucksteuerung sowie eine erhöhte Vorlast über die Aktivierung der Mus-

kelpumpe zu einer Steigerung des Herzzeitvolumens führen (Williamson, 2010, DiCarlo 

and Bishop, 1992). Die steigende sympathische Innervation des Herzens während einer 

körperlichen Anstrengung ist hierbei direkt assoziiert mit einem ebenfalls steigenden 

zentralen Sympathikotonus (Fadel and Raven, 2012, McIlveen et al., 2001).  

Als das SANS präsentierender Parameter, zeigt der typische dT°-Verlauf, dass zum Zeit-

punkt der anaeroben Schwellenleistung eine signifikante Veränderung der autonomen 

Innervation vorliegen muss. Bereits vorherige Studien kamen zu dem Schluss, dass die 

PRD speziell die Intensität der sympathischen Innervation des ventrikulären Myokards 

darstellt (Pueyo et al., 2016). Die Zeit bis zur messbaren Antwort des Myokards im Sinne 

einer erhöhten Repolarisationsinstabilität auf eine gesteigerte sympathische Innervation, 

schwankt interindividuell z.T. stark von Sekunden bis zu maximal drei Minuten 
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(Sampedro-Puente et al., 2019). Der charakteristische dT°-Verlauf bleibt aufgrund der 

begrenzten Information über die myokardiale Energieversorgung sowie die komplexen 

Innervationsstrukturen über Hormonlevel und Beta-Rezeptor-Aktivität unter Belastung 

zum aktuellen Zeitpunkt nicht vollständig zu erklären.  Dass eine akute Höhenexposition 

mit einer Erhöhung der kardialen Stresshormonlevel einhergeht, wurde anhand der 

Herzfrequenzvariabilität bereits nachgewiesen (Zhang et al., 2014, Zhang et al., 2015, 

Perini et al., 1996). 

Durch die vorliegenden Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die Validität der 

nichtinvasiven Bestimmung der anaeroben Schwelle über das Zeitreihensignal dT° so-

wie der Herzfrequenz auch unter Bedingungen, die mit einem grundsätzlich erhöhten 

Sympathikotonus einhergehen, gegeben ist. Die Ergebnisse legen die sehr hohe Korre-

lation zwischen der konventionellen, invasiven Laktatschwellenbestimmung und der dT°-

Methode dar. Größere Abweichungen zeigten sich jedoch im Vergleich der dT°-Schwelle 

mit der ventilatorischen Schwelle. Hierfür könnte die abweichende Schwellenbestim-

mung über die Atemgase bei vermindertem Sauerstoffpartialdruck durch die moderate 

Höhenexposition verantwortlich sein (Schüttler et al., 2021c). Die in der Spiroergometrie 

gemessenen in- und exspiratorischen Atemgase unterliegen im Vergleich zum dT° sowie 

zur Laktatkinetik am wenigsten den physiologischen Anpassungsmechanismen und sind 

somit die am meisten beeinflussbare Methode der Bestimmung der anaeroben Schwelle. 

Bereits unter normobaren Umgebungseinflüssen, zeigte die VT2 im Vergleich zu den 

zwei verglichenen Methoden etwas höhere Schwellenwerte. Diese Tendenz verstärkte 

sich zunehmend im Sinne einer gesteigerten Abweichung bei akuter Höhenexposition. 

Bereits vorherige Studien sowie Metaanalysen haben im Vergleich der ventilatorischen 

Schwellen zu den unterschiedlichen Laktatschwellenmodellen gezeigt, dass bestimmte 

Laktatschwellenmodelle von den ventilatorischen Schwellenmodellen unter- bzw. über-

schätzt werden (Lucía et al., 2000, Pallarés et al., 2016).  So korreliert die 4 mmol/l-

Schwelle (Mader et al.) mehr mit der VT1 (Amann et al., 2006, Sjödin and Jacobs, 1981, 

Wasserman et al., 1973). Die VT2 entspricht keinem relevanten Laktatschwellenmodell, 

da sie die maximale Schwellenleistung beschreibt, bevor es zu einer signifikanten 

Laktatakkumulation kommt. In Einzelfällen wird in der Literatur die Dmax-Methode zum 

Äquivalent der VT2 zitiert, hierbei kommt es jedoch wie auch in unseren Daten, regelhaft 

zu einer Überschätzung der Schwellenleistung (Pallarés et al., 2016, Smekal et al., 

2012). Die vergleichbaren Arbeiten kommen zu dem Schluss, dass zum Erstellen eines 

individuellen Trainingsplans zur Verbesserung der Ausdauerschwellenleistung die ein-

facher zugänglichen und etablierten Laktatschwellenkonzepte, den ventilatorischen 

Schwellenpunkten ebenbürtig sind (Hauser et al., 2014, Beneke, 1995). Zur Bestimmung 
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der metabolischen Vorgänge bei steigenden Belastungsformen bleibt die Spiroergomet-

rie jedoch das präziseste Analysetool in der modernen Sportmedizin.  

Vorteilhaft an der dT°-Methode ist die einfache Zugänglichkeit bei sehr niedrigen Kosten 

der Anwendung. Des Weiteren sind keine aufwendigen Untersuchungen mit hohem ma-

teriellem Einsatz notwendig, wodurch eine Übertragbarkeit ins häusliche Umfeld zum 

täglichen Gebrauch möglich wäre. Für den Fall, dass es in Zukunft in Kooperation mit 

einem Sportartikel / Medizinproduktehersteller möglich ist, über einen entsprechenden 

Pulsgurt die Frank-Ableitungen abzuleiten, kann man das individuelle Training „live“ über 

die dT°-basierte anaerobe Schwelle gestalten. Da die Trainingsperformance vielen 

Schwankungen unterliegt und tagesformabhängig ist, könnte man somit eine deutlich 

gezieltere Trainingssteuerung, entsprechend bestimmten Leistungszonen, gestalten.  

In weiteren Untersuchungen wird zu klären sein, ob sich nicht nur bei steigenden Belas-

tungen sowie Laktatwerten eine valide Bestimmung der anaeroben Schwellenleistung 

festlegen lässt, sondern ob bei gleichbleibenden Belastungsintensitäten im Bereich der 

Laktatschwelle die dT° ebenso kontinuierlichen verläuft und sich ein Abflachen der gra-

phischen dT°-Kurve aufzeichnen lässt. Zum weiteren Verständnis der autonomen Bio-

signalanalysen zu sportmedizinischen Zwecken, werden zudem weiterführende Unter-

suchungen zu anderen Einflüssen wie Nahrung, Erholungszustand, Fitnesslevel, exo-

gene Einflüsse und weitere physiologische Adaptationsprozesse notwendig sein.   
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6. Limitierungen 

Diese Studie stellt eine erste Überprüfung von Hypothesen dar und ist mit n=14 von zu 

geringer Stichprobengröße, um eine allgemeine Schlussfolgerung zu schließen. Dafür 

müssen weitere Untersuchungen in größerem Umfang folgen. Allerdings sind die in der 

Literatur zu vergleichenden Arbeiten, vor allem bezüglich der Einflüsse hypobarer Hypo-

xie, mit ähnlich großen Kohorten durchgeführt worden und somit lassen die Ergebnisse 

durchaus einen Vergleich der Ergebnisse mit anderen Arbeiten zu (Park et al., 2022b, 

Bergman et al., 2000, Boos et al., 2016, Burtscher et al., 2006, Gallagher et al., 2014, 

Grocott et al., 2009, La Monica et al., 2018, Wolpern et al., 2015, Takezawa et al., 2021). 

Des Weiteren bleiben nach der Studie zur Überprüfung des Einflusses von hypobarer 

Hypoxie an der n=4 Frauen-Teilnahmen fraglich, wie sich intersexuelle Unterschiede auf 

die Anpassungen bei akuter Höhenexposition auswirken. Die Untersuchungen unter 

dem Einfluss akuter hypobarer Hypoxie fanden lediglich auf einer Höhe statt. Um Aus-

sagen über andere, extremere, Bedingungen treffen zu können, müssen weitere Tes-

tungen in Zukunft folgen. Außerdem zeigten sich Unterschiede in den Fitnesszuständen 

und somit der körperlichen Leistungsfähigkeit der Probanden, welche eine direkte Ver-

gleichbarkeit erschweren. Durch die gewählten Ausschlusskriterien, welche Personen 

mit chronischen Erkrankungen nicht zu den Untersuchungen zuließen, lassen sich ledig-

lich Rückschlüsse auf physiologische Anpassungsmechanismen in gesunden Individuen 

schließen.  

Durch die Ableitung des Oberflächen-EKGs bei körperlicher Belastung sind die expor-

tierten Daten z.T. durch die starke Muskelkontraktion durch Artefakte überlagert. Diese 

konnten durch die anschließende Bearbeitung über spezialisierte Programme zwar 

größtenteils bereinigt werden, eine leichte Messungenauigkeit verbleibt jedoch. 
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7. Zusammenfassung 

Hintergrund:  

Der Laktatstoffwechsel gilt seit vielen Jahren als ein zentrales Element im Monitoring 

sowie in der Steuerung von körperlichen Belastungen, vor allem im Bereich des Ausdau-

ersports. Trotz großer Fortschritte im Verständnis von zellulären Adaptationsprozessen 

auf äußere Reize wie veränderte Umweltbedingungen oder Trainingseffekte ist noch 

nicht endgültig geklärt, welche Faktoren, wie zum Beispiel die Sauerstoff- oder Kohlen-

stoffdioxidkonzentration in der Umgebungsluft, unterschiedliche Atemgaspartialdrücke, 

psychosomatische Faktoren, individuelle Belastungssteuerung und der Fitnesszustand, 

sich auf die Laktatkinetik auswirken. Mit dieser Arbeit soll die These überprüft werden, 

ob und wenn ja wie, sich bei den untersuchten Probanden die Laktatschwellenwerte und 

die Laktatkinetik unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie verändern oder ob eine gestei-

gerte Laktatproduktion als physiologische Antwort auf Stress gewertet werden kann 

(Ferguson et al., 2018, Poole et al., 2021). Als zweites Ziel der Arbeit werden etablierte 

Verfahren zur Bestimmung der anaeroben Schwelle mit der neuartigen und nichtinvasi-

ven EKG-basierten Methode über die Bestimmung des Zeitreihensignals dT° unter dem 

Einfluss hypobarer Hypoxie verglichen. Hierbei soll die Frage beantwortet werden, ob 

trotz einer Aktivierung des SANS die Berechnung der anaeroben Schwelle über dT° va-

lide Ergebnisse liefert.  

Methodik:  

Für die vorliegende Untersuchungen wurden n = 14 in die Studie eingeschlossen. Als 

Ausschlusskriterien galten chronische Erkrankungen des Herzkreislaufsystems sowie 

andere Einschränkungen, die zu einer verminderten körperlichen Leistungsfähigkeit füh-

ren. In den Untersuchungen zur Überprüfung des Einflusses von hypobarer Hypoxie auf 

die Laktatkinetik wurden an den nüchternen Probanden zuerst die Baseline-Untersu-

chungen in München durchgeführt. Danach erfolgte die Testung im Schneefernerhaus 

auf 2.650 m ü. NN auf der Zugspitze. Alle Teilnehmer wurden binnen zwei Stunden nach 

Ankunft auf der Zielhöhe mittels des in Kapitel 3.2 dargestellten Protokolls getestet, um 

mögliche Einflüsse einer Akklimatisierung so gering wie möglich zu halten. Die 

Laktatschwellenbestimmung erfolgte einerseits invasiv über die regelmäßige Entnahme 

von Kapillarblut sowie nichtinvasiv durch das Ableiten eines dreidimensionalen EKG-

Signals über die Frank-Ableitungen. Die statistische Auswertung der Ergebnisse erfolgte 

mittels Microsoft Excel, Graph Pad Prism sowie R. Wenn nicht anders angegeben lag 

die statistische Signifikanz stets bei p<0,05.  
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Ergebnisse:  

Die maximal erbrachte Leistung zeigte sich im Median um 10,6% reduziert. Ebenso ver-

minderte sich die Schwellenleistung, nach Dickhuth et al. um 11,2% (6,6%;18,9%) 

(p=0,002) von 137 W (120;181) auf 121 W (110;150). Ähnliche Ergebnisse zeigt die Be-

rechnung nach Mader et al. die eine Verminderung der Laktatschwelle um 17,4% 

(14,3%;24,6%) von 146 W (124;209) auf 128 W (111;163). Die gemessenen Laktatwerte 

zu Belastungsbeginn waren unter dem Höheneinfluss mit 1,35 mmol/L (1,125;1,5) signi-

fikant erhöht im Vergleich zur Baseline Untersuchung bei 1 mmol/L (0,85;1,2). Die ma-

ximal gemessenen Laktatwerte zeigten keine signifikanten Abweichungen zwischen 

Kontrolluntersuchung und Intervention. Durch den verminderten Sauerstoffpartialdruck 

auf 2.650 M über NN reduzierte sich der Sauerstoffverbrauch pro Kilogramm Körperge-

wicht signifikant zum Zeitpunkt der VT1, VT2 und der VO2max. Als Folge der verminder-

ten O2-Zufuhr zeigte sich die peripher gemessene Sauerstoffsättigung zu allen Interven-

tionszeitpunkten signifikant erniedrigt. Die individuell angegebene subjektive Erschöp-

fung an den berechneten Laktatschwellenwerten war in der Intervention in allen ange-

wandten Schwellenkonzepten signifikant niedriger als in der Baseline-Untersuchung. Die 

EKG-basierte Laktatschwellenbestimmung zeigte zu allen verglichenen Laktatschwel-

lenmodellen eine hochsignifikante Korrelation der Ergebnisse mit einem Korrelationsko-

effizienten zwischen den Schwellenmodellen nach Mader und Dickhuth zum dT° Signal 

von 0,93 in der Baseline-Messung sowie 0,94 unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie.  

Schlussfolgerung:  

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass trotz eines gesteigerten SANS durch 

den Einfluss einer akuten Höhenexposition, eine nichtinvasive Bestimmung der anaero-

ben Schwelle durch den Verlauf der Repolarisationsinstabilität dT° möglich ist. Hierbei 

zeigte sich eine signifikante Korrelation zu allen angewandten Laktatschwellenmodellen. 

Dies bedeutet einen neuen großen Schritt im Bereich der sportmedizinischen Leistungs-

diagnostik. Neben den klinischen Studien zur Nutzbarkeit der autonomen Biosignale be-

züglich der prädiktiven Wertigkeit zur Klassifizierung kardialer Hochrisikopatienten, wer-

den weitere Studien notwendig sein, um die Robustheit sowie die vielseitige Anwend-

barkeit der Repolarisationsinstabilität dT° zur optimierten Trainingssteuerung weiter zu 

untersuchen. Hier öffnet sich jedoch die Möglichkeit ein Analyseverfahren zu entwickeln, 

was vom Athleten während der Belastung genutzt wird, um entsprechende Schwellen-

bereiche zu erkennen und entsprechend eine Trainingssteuerung vornehmen zu kön-

nen.  
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Die Ergebnisse der Intervention zeigen erniedrigte periphere Sättigungen sowie ernied-

rigte pO2- und pCO2-Spiegel. Dies weist auf eine größere Sauerstoffmangelversorgung 

als in der Kontrolluntersuchung hin. Die gleichbleibenden absoluten Laktatwerte unter 

maximaler körperlicher Anstrengung unter dem Einfluss hypobarer Hypoxie stützen die 

These einer bedingt Hypoxie-unabhängigen Laktatproduktion bei körperlicher Belastung 

von gesunden Individuen. Die veränderten Borg-Werte lassen auf eine erhöhte sympa-

thikotone Aktivierung schließen. Dass sich hierbei das erhöhte Stresslevel mit einherge-

hend gesteigerten Katecholaminspiegeln und einer gesteigerten Aktivierung der aeroben 

als auch anaeroben Glykolyse, bei erniedrigter zellulärer Sauerstoffversorgung, in einem 

erhöhten Laktatumsatz mit einer reaktiv stärker gesteigerten Laktat-Clearance im Ver-

gleich zur Laktat-Produktion äußert, wird in weiteren Untersuchungen mit größerer Stich-

probenanzahl durch gezieltes metabolisches Monitoring zu bestätigen sein.  
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