WiLFRIED KINDERMANN / HERBERT REINDELL

Zentrale Himodynamik bei Normalpersonen, Sportlern
und Patienten mit Hypertonie*

Die am isolierten Herzen erarbeiteten klassischen Herzgesetze von Frank (1901),
STARLING (1920) und STrAUB (1926) galten lange Zeit als Grundlage der Arbeits-
weise des gesunden und kranken menschlichen Herzens. Danach besteht beim
gesunden Herzen in situ eine Abhingigkeit der Herzarbeit von der Vor- und
Nachbelastung. Es wurde angenommen, dafl in Ruhe das gesamte Blut des Her-
zens als Schlagvolumen ausgeworfen werde und daf unter Belastung eine Lei-
stungssteigerung nur {iber ein erhhtes enddiastolisches Volumen (StarLING 1920)
und damit iiber eine erhdhre enddiastolische Faserspannung moglich sei (STrRAUB
1926). Eine aufgrund chronischer physiologischer Mehrbelastung auftretende Herz-
vergroflerung wurde als Schidigung angesehen (StarLiNg 1920). Aufgrund hi-
modynamischer Untersuchungen am menschlichen Herzen in vivo (EkeLunD/
Ho1MGREN 1967, GRANATH et al. 1964, KINDERMANN u. a. 1974), rontgeno-
logischer Untersuchungen am Sportherzen (REINDELL u. a. 1960) und patholo-
gisch-anatomischer Untersuchungen am druck- und volumeniiberlasteten Herzen
(LinzBacH 1948, 1958) wurde die Bedeutung der StarLiNgschen Herzgesetze
fiir das gesunde Herz und fiir das druck- und volumeniiberbelastete Herz mit
gesundem Myokard weitgehend eingeengt. Fiir die Arbeitsweise des gesunden
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* Vortrag auf dem internationalen wissenschaftlichen Kongref ,Physical activity and human well-
being“, Quebec 1976.
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menschlichen Herzens miissen heute andere Gesetzmifigkeiten als giiltig ange-
sehen werden.

Zwischen enddiastolischem Volumen (EDV), Schlagvolumen (SV) und endsysto-
lischem Volumen (ESV), auch Restblut genannt, bestehen feste Beziehungen (Abb.
1). Das angiokardiographisch gemessene enddiastolische Volumen des linken Ven-
trikels betrigt beim Mann durchschnittlich 70 * 20 ml/m? Kérperoberfliche.
Davon werden wihrend der Austreibungsperiode 45—55 ml/m? Korperoberfli-
che als Schlagvolumen ausgeworfen, zuriick bleibt ein Restblut oder endsystoli-
sches Volumen von 20—25 ml/m? Korperoberfliche. Die Auswurffraktion liegt,
angiographisch gemessen, bei 60—75%, bei Bestimmung mit der Farbstoff- oder
Kilteverdiinnungsmethode bei 50%. Das Herzminutenvolumen betrigt in Ruhe
bei einer Herzfrequenz von 70/min etwa 6—7 1; das entspricht einem Cardiac-
Index von durchschnittlich 3,5 1/min/m? (2,5—4,5).

Korperliche Belastung erfordert eine Mehraufnahme von Sauerstoff zur Deckung
des Energiebedarfs und damit eine Steigerung des Herzminutenvolumens. Bis etwa
70%0 der maximalen Sauerstoffaufnahme besteht eine lineare Beziehung zwi-
schen Sauerstoffaufnahme und Herzminutenvolumen (Abb. 2). Das Herzzeitvo-
lumen steigt bei einer Sauerstoffzunahme von 1 | pro min um etwa 6 I pro min
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Abb. 2: Herzzeitvolumen, Schlagvolumen, Herzfrequenz und arterio-vendse Sauerstoff-
differenz in Relation zur Sauerstoffaufnabme in Rube und wibrend kérperlicher Bela-
stung bei Normalpersonen und Sportlern (ROWELL 1969).
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-an. Der Anstieg des Herzminutenvolumens unter Belastung erfolgt im Liegen im
wesentlichen durch einen Anstieg der Herzfrequenz, wihrend das Schlagvolumen
nur geringfiigig zunimmt. Im Sitzen erreicht das in Ruhe infolge orthostatischen
Versackens des Blutes deutlich niedrigere Schlagvolumen wihrend Belastung an-
nihernd die gleichen Werte wie in liegender Kérperposition. Die Herzfrequenz,
die bei Jiingeren bis auf Werte iiber 200/min ansteigen kann, zeigt bis etwa 70%o
der maximalen Sauerstoffaufnahme ein lineares Verhalten. Gleichzeitig mit dem
Herzzeitvolumen steigt auch die arterio-vendse Sauerstoffdifferenz von 4—5 ml/%s
in Ruhe auf etwa 15 ml/%o bei maximaler kdrperlicher Belastung an. Bei Frauen
ist die Zunahme des Herzminutenvolumens auf gleichen Belastungsstufen grofier,
da aufgrund des niedrigeren Himoglobingehalts die arterio-vendse Sauerstoff-
differenz geringer ist. Beim dlteren Menschen kommt es auf gleichen Belastungs-
stufen zu einem geringeren Anstieg des Herzminutenvolumens (Abb. 3), was im
wesentlichen durch eine hohere arterio-vendse Sauerstoffdifferenz kompensiert
wird.

201 Q. /min]
Schlagvolumen

s o 15
,P’———

1001 101
I, ..—".

I,Iﬁ—
751 Rl 51
o .
VO, mISTPD/min VO, ml STPD/min
50 1] L) L3 L T 1 L) L] T
0 500 1000 1500 2000 500 1000 1500 2000

Abb. 3: Mittleres Schlagvolumen in Relation zur Sanerstoffaufnabme in Rube und wib-
rend kérperlicher Arbeit bei alten (geschlossene Kreise) und jungen (offene Kreise) Nor-
malpersonen (links) sowie Regressionsgeraden fir Herzzeitvolumen und Sauerstoffauf-
nabme bei alten (dicke Linien) und jungen (diinne Linien) Normalpersonen (redhts) in
liegender (durchgezogene Linien) und sitzender (unterbrochene Linien) Kérperposition
(GRANATH et al. 1964).

Abbildung 4 zeigt das Verhalten der Drudke im groflen und kleinen Kreislauf
beim Gesunden in Ruhe und unter Belastung. Fiir die cardiale Funktionsdiagno-
stik sind insbesondere der Lungenkapillardruck und der diastolische Pulmonal-
arteriendruck von Bedeutung. Diese Drucke korrelieren bei normalem Lungen-
gefiflwiderstand mit dem Fiillungsdrudk des linken Ventrikels. Die enddiastoli-
schen Fiillungsdrucke in den Ventrikeln hingen von der Kontraktionsfihigkeit
und Dehnbarkeit der Ventrikel sowie von der Stirke der Vorhofkontraktion ab.
Unter Belastung kommt es beim Gesunden nur zu einem geringen Anstieg der
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Fiillungsdrucke und damit auch des diastolischen Pulmonalarteriendrudss oder
Lungenkapillardrudss. Systolischer und mittlerer Pulmonalarteriendruck steigen
etwas deutlicher an. Ahnlich ist das Verhalten der Drucke im groflen Kreislauf
mit nur geringem Anstieg des diastolischen Drucks sowie deutlicherem Anstieg
des arteriellen Mitteldrucks und besonders des systolischen Drucks. Peripherer
Gefiflwiderstand, elastischer Widerstand der zentralen Arterienteile und Herz-
minutenvolumen bestimmen das Druckverhalten im groflen Kreislauf. Der we-
sentliche Abfall des arteriellen Drucks findet in den Arteriolen statt. In Ruhe
ergibt sich ein Gefiflwiderstand von etwa 1300—1400 dyn - sec * ¢cm™>, unter
Belastung erfolgt eine Herabsetzung des Gefiflwiderstandes auf etwa ein Drittel
des Ruhewertes. Entsprechende Verhiltnisse finden sich im kleinen Kreislauf.
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Mit zunehmendem Alter steigen die Drucke in den einzelnen Herz- und Gefifi-
abschnitten an (Abb. 5). In Ruhe finden sich nur geringe Unterschiede; der Lun-
genkapillardruck ist sogar geringfiigig niedriger bei Alteren; entsprechend ver-
halten sich der diastolische und mittlere Pulmonalarteriendruck. Die iibrigen
intrakardialen und intrapulmonalen Drucke zeigen in Ruhe keinen wesentlichen
Altersunterschied. Wihrend korperlicher Belastung liegen beim #lteren Menschen
Lungenkapillardruck, diastolischer Pulmonalarteriendruck und enddiastolischer
rechtsventrikulirer Druck um 6—7 mm Hg hoher (GRANATH et al. 1964).
Auch die iibrigen Drucke im kleinen Kreislauf zeigen hohere Werte. Ahnliche
Altersdifferenzen finden sich auch im grofien Kreislauf (Abb. 6). Systolischer und
mittlerer Druck in der Brachialarterie sind bei maximaler Belastung 30 bzw. 20
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mm Hg hoher als bei jiingeren Normalpersonen; der Druckanstieg wihrend Be-
lastung erfolgt bei Alteren steiler (GRANATH et al. 1964). Der diastolische Blut-
druck ist bei Alteren unter Belastung nur geringfiigig erhdht. Die Widerstinde
im groflen und kleinen Kreislauf liegen in Ruhe und unter Belastung beim Alte-
ren hoher als beim Jiingeren; der Abfall des Widerstandes ist beim Alteren unter
Belastung geringer (GRANATH et al. 1964). Strukturelle Verinderungen an Herz
und Gefiflen durch Abnahme der elastischen Eigenschaften bei zunehmender
Bindegewebsvermehrung, wobei es am Herzen zu einer Abnahme der Compliance
kommt, werden als hauptsichliche Ursache fiir die angestiegenen Drucke mit zu-
nehmendem Alter diskutiert (GRANATH et al. 1964).

Chronische physiologische Mehrbelastung fiihrt infolge ,physiologischer Hyper-
trophie“ der Muskelmasse (LinzBacH 1948, 1958) und ,regulativer Dilatation®
aller Herzhthlen (RENDELL/DELIUS 1948, REINDELL u. 2. 1960) zu einer Groflen-
zunahme des Herzens, die mit einer Steigerung der Leistungsbreite einhergeht.
Der Grenzbereich einer durch Ausdauerbelastung verursachten Herzvergrofle-
rung ist bei einem relativen Herzvolumen von 19,6 ml/kg Kérpergewicht (Nor-
malgewicht 11,3) erreicht; dieses Herzvolumen stellten wir bei einem ehemaligen
deutschen 5000-m-Rekordhalter und Silbermedaillengewinner der Olympischen
Spiele in Tokio fest. Auffallend ihnliche Verhiltnisse zwischen Herzgrofle und
korperlicher Aktivitit sind aus der Zoologie bekannt. So hat das Reh ein sehr viel
grofleres Herz als alle iibrigen Tiere; im Vergleich zu menschlichen Normalperso-
nen ist sein Herz nahezu doppelt so grofl (BERGMANN 1884).

Die Himodynamik des Sportherzens gleicht in wesentlichen Punkten der des Un-
trainierten (Tab. 1). Die Zunahme des Herzzeitvolumens mit zunehmender Sauer-
stoffaufnahme entspricht beim Trainierten etwa der des Untrainierten (Abb. 2).
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Bei hochtrainierten Ausdauersportlern sind maximale Herzminutenvolumina von
iiber 40 Vmin mdglich (ExsLoM/HerMANsEN). Das Schlagvolumen verhilt sich
ebenfalls wie bei Untrainierten: nur geringfiigiger Anstieg unter Belastung in lie-
gender Position. Die Absolutwerte des Schlagvolumens liegen beim Trainierten
sowohl in Ruhe als auch unter Belastung deutlich héher (BEVEGARD et al. 1963,
ExsLoM/HERMANSEN 1968, REINDELL u. a. 1960) und korrelieren mit der Herz-
grofle (REINDELL et. al. 1960). Die maximalen Schlagvolumina liegen iiber 200
ml )(6, Tab. 1). Die arterio-ventse Sauerstoffdifferenz zwischen Trainierten und
Untrainierten zeigt auf gleichen Belastungsstufen keinen wesentlichen Unterschied;
die maximale arterio-vendse Sauerstoffdifferenz ist beim Trainierten erhdht.
Demgegeniiber existieren Lingsschnittuntersuchungen, die eine vermehrte Aus-
schopfung des Blutes durch verbesserte Kapillarisierung und erhshte enzymati-
sche Kapazitit des Muskels nach Training anzeigen (CAESAR/JESCHKE 1970,
CrLAuseN/TrAP-JENSEN 1970). Eine endgiiltige Kldrung dieser unterschiedlichen
Befunde steht noch aus. Die maximale Herzfrequenz zeigt keine wesentlichen
trainingsabhingigen Unterschiede. Auf submaximalen Belastungsstufen liegt die
Herzfrequenz beim Trainierten niedriger als beim Untrainierten.
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Abb. 6: Systolischer (S) und diastolischer Druck (D) in der Brachialarterie in Relation
zum Herzzeitvolumen in Rube und wibrend korperlicher Arbeit im Liegen bei alten
Normalpersonen. Eingezeichnet sind die Regressionsgeraden (dicke Linien) sowie die *
2 s-Streubereiche (diinne Linien). Die unterbrochenen Linien zeigen die Regressionsgera~
den bei jungen Normalpersonen (GRANATH et al. 1964).
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1. W.M, 24 Jahre 1320 Ruhe 241 6,60 40 3,7 91 18 8 13 10
3000-m-Hin- 18,2 100 1559 10,58 88 148 168 32 16 25 16
dernis-Liufer 200 2684 119 34 15 26 16
300 4090 162 35 13 26 14
2. G.N,, 25 Jahre 1150 Ruhe 312 n 48 10,0 204 20 9 14 10
400-m-Liufer 15,7 100 1387 8,95 98 155 158 33 13 26
200 2595 11,02 132 235 178 28 10 19 6

300 3497 14,14 170 247 145 30 10 20 7

3. W.M,, 18 Jahre 1110 Ruhe 331 3,70 56 90 160 31 10 19 12

400-m-Liufer 14,5 100 1452 737 112 197 176 30 14 23 14
200 2616 11,73 152 222 146 26 10 21 10°

225 2947 14,56 165 20,2 122 28 8 21 10

4. G.B,, 17 Jahre 1165 Ruhe 495 3,76 55 13,2 240 27 13 19
Radrennfahrer 14,6 100 1335 7,31 91 21,0 230 36 14 26
200 2303 992 118 236 200 38 18 26 18
300 3566 11,12 150 32,0 213 36 16 26
375 4350 13,04 170 333 1% 38 19 28 17

5. V.N,20 Jahre 1410 Ruhe 331 316 50 10,5 205 26 11 18
Ruderer 16,8 100 1452 7,33 90 198 210 30 12 22
200 2616 927 139 281 201 32 11 24

300 3749 12,61 172 304 177 43 13 28

6. H.L., 24 Jahre 1050 Ruhe 406 3,69 52 11,0 206 17 5 11 8
Radrennfahrer 13,7 100 1662 846 98 192 196 21 11 17
200 2814 10,39 135 254 191 23 12 18

300 4108 14,09 169 292 173 23 12 18 11
325 4441 1447 176 30,7 174 24 11 18

7. A.R.,19 Jahre 1060 Ruhe 33 3,28 48 10,1 205 17 8 12 9
Mittelstredken- 14,9 100 1452 7,95 89 183 203 29 14 21
laufer 200 2616 10,69 142 244 172 26 12 20

300 3749 12,72 170 294 173 29 13 23

8. P.K,, 16 Jahre 945  Ruhe 300 3,79 49 79 161 23 10 16 8
Nordische 14,3 100 1731 10,24 110 169 154 34 11 24 9
Kombination 200 2827 1341 157 21,1 134 40 16 30 8

275 3556 14,59 180 244 136 39 16 30 9

9. F.H, 25 Jahre 1120 Ruhe 27 11 20

Ruderer 12,9 100 2000 9,28 128 21,6 168 26 16 21 14

200 2995 12,35 167 242 145 31 13 23
300 4104 1645 190 250 131 34 14 26

10. G.F,21 Jahre 1080 Ruhe 331 4,33 55 77 140 26 13 20 13
Eisschnelldufer 14,4 100 1452 11,24 105 129 123 37 18 27 17
200 2616 14,18 145 18,5 127 32 14 25 10

250 172

11. O.H.,, 19 Jahre 890 Ruhe 303 3,49 66 87 131 26 11 18
Mittelstrecken- 14,5 100 1590 924 112 172 154 32 10 21
ldufer 200 2718 13,09 158 20,8 132 30 17 24

250 3538 15,11 184 234 127 38 15 27

Tab. 1: Himodynamik in Rube und wibrend korperlicher Belastung bei elf Sportlern mit
Sportherz.
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Die groflere Sauerstofftransport-Kapazitit des Trainierten wird somit vor allem
durch ein grofleres Schlagvolumen in Ruhe und unter Belastung sowie eine ho-
here maximale arterio-ventse Sauerstoffdifferenz verursacht. Obwohl eine gute
Korrelation zwischen maximalem Schlagvolumen und Herzgrofle gefunden wur-
de, sind nach kérperlichem Training auch Zunahmen des Schlagvolumens ohne
entsprechende Zunahme der Herzgrofle moglich, wie insbesondere Lingsschnitt-
untersuchungen an trainierten Personen mittleren und hoheren Lebensalters aus-
weisen (HARTLEY et al. 1969, Rost/DREISBACH 1975). :
Die Drucke im groflen und kleinen Kreislauf unterscheiden sich in Ruhe und
unter Belastung bei Trainierten nicht wesentlich von Untrainierten (Tab. 1). Als
Folge des grofleren Schlagvolumens kénnen die systolischen Drucke in Relation
zur Herzfrequenz erhoht sein (BEVEGARD et al. 1963). Der periphere arterielle
und pulmonale Gefiflwiderstand zeigen keine trainingsbedingten Unterschiede.
Bei geringer und mittlerer korperlicher Belastung kann es bei Trainierten zu
einem stirkeren Anstieg des enddiastolischen Fiillungsdrucks des linken Ventri-
kels kommen, der an den Werten des Lungenkapillardrucks und diastolischen
Pulmonalarteriendrucks (Tab. 1) sichtbar wird. Beim Sportherzen findet sich im
Vergleich zu Normalpersonen ein reduzierter Anstieg von dp/dtmax unter Be-
lastung (WINK u. a. 1973). In Ruhe bestehen keine Unterschiede. Ein verminder-
ter Sympathikusantrieb des Herzens, hervorgerufen durch Training, wird ange-
nommen. Diese Reduktion von dp/dtmsx kann die beim Trainierten hoheren
Fiillungsdrucke auf niederen und mittleren Belastungsstufen erklaren.

Die Senkung der Herzfrequenz und die verminderte Kontraktilitit des trainier-
ten Herzens auf submaximalen Belastungsstufen fithren zu einer Senkung des
myokardialen Sauerstoffverbrauchs. Neuere Befunde weisen darauf hin, dafl es
nach korperlichem Training sogar unter gleichen himodynamischen Bedingungen
zu einer Reduzierung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs kommt (HEiss u.
a. 1975).

Vor allem bei jugendlichen Sportlern findet man hin und wieder hypertone Re-
gulationsstérungen (Abb. 7). Dabei bestehen iiberhhte Herzminutenvolumina bei
ungeniigender peripherer Sauerstoffausnutzung — vor allem unter Belastung. Da
der periphere Gefiflwiderstand in der Regel normal ist, handelt es sich bei den
erhohten Blutdruckwerten um einen Minutenvolumen-Hochdruck. Bei dem Sport-
ler mit der hypertonen Regulationsstdrung in Abb. 7 handelt es sich um einen
17jihrigen Radrennfahrer, der zwei Jahre spiter Weltmeiser im 4000-m-Mann-
schaftsverfolgungsfahren und bei den Olympischen Spielen 1976 in Montreal
Olympiasieger in dieser Disziplin sowie im 4000-m-Einzelverfolgungsfahren wur-
de. Durch eine Trainingsumstellung, insbesondere durch Bevorzugung des Dauer-
trainings, das auf das vegetative Nervensystem stabilisierend wirkt, lassen sich
diese Regulationsstdrungen hiufig giinstig beeinflussen.

Chronische Druckbelastung fithrt im Stadium der Kompensation zu einer konzen-
trischen Hypertrophie. Die Auswurffraktion ist eher vergroflert. Das Herz kann
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sowohl bei Links- als auch bei Rechtsbelastung (z. B. Cor pulmonale) normalen
Herzen gleichen (REINDELL u. a. 1967). Bei Volumeniiberlastung, die mehr als
ein Drittel des Schlagvolumens ausmacht, ist das Herz in systolischer und diasto-
lischer Endstellung vergroflert. Die Auswurffraktion bleibt gleich. Die Dynamik
des suffizienten menschlichen Herzens verhilt sich somit sowoh! bei Druck- als
auch Volumenbelastung grundlegend anders, als nach den klassischen Herzgesetzen
angenommen wurde.
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Nach den klassischen Herzgesetzen wird das chronisch druckbelastete menschliche
Herz durch Anstieg des diastolischen Fiillungsdrudks und durch Zunahme des Rest-
blutes grofler (THURN 1956). Diese Groflenzunahme wurde als physiologischer
Anpassungsvorgang aufgefafit. Eine Insuffizienz soll bestehen, wenn der systo-
lische Blutdruck bei weiterer Groflenzunahme des Herzens und bei weiterem An-
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stieg des diastolischen Fiillungsdrucks abfillt. Die am menschlichen Herzen in situ
mittels Herzkatheter erhobenen Befunde zeigen aber ein grundlegend anderes
Verhalten. Bei chronischer Druckiiberlastung entwidkelt sich eine Hypertrophie
mit Abnahme der Restblutmenge (konzentrische Hypertrophie). Das Herz wird
in systolischer und diastolischer Endstellung kleiner. Trotz Zunahme der Wand-
dicke ist das Herz nicht vergrofiert. Die Grofle des Herzens ist von der Druck-
belastung unabhingig. Der mittlere diastolische Fiillungsdruck ist nicht erhsht
(StrAUER 1976). Lediglich der enddiastolische Fiillungsdruck des linken oder
rechten Ventrikels ist in Korrelation zur Grofle der systolischen Drucksteigerung
durch die verstirkte Vorhofkontraktion etwas erhoht.

Die Hypertrophie stellt also einen kompensatorischen Mechanismus dar, um einer
gesteigerten Belastung des Herzens zu begegnen. Eine Erhthung des mittleren
diastolischen Fiillungsdrucks weist auch bei noch normal groflem Herzen bereits
auf eine gestdrte Myokardfunktion hin. Eine beginnende Dilatation des linken
Ventrikels bedeutet, dafl sich die konzentrische Hypertrophie in eine exzentrische
Hypertrophie entwickelt hat, und ist gleichbedeutend mit einer Zunahme der ge-
storten Myokardfunktion. Rontgenologisch ist das Herz dabei linksbetont asym-
metrisch; die Herzgrofle kann noch im Normalbereich liegen. Die Forderleistung
ist in der Regel noch normal, unter Belastung kann schon eine Verminderung des
Herzminutenvolumens erfolgen (7ab. 2). Ist das Herz so weit nach links dilatiert,
daf} die Herzgrofle mehr oder weniger auflerhalb des Normbereichs liegt (exzen-
trische Druckhypertrophie), dann besteht eine schwere Funktionseinschrinkung
des linken Ventrikels mit schwerer Belastungsherzinsuffizienz oder sogar schon
Ruheinsuffizienz. Die Auswurffraktion des linken Ventrikels ist erheblich redu-
ziert; die Fiillungsdrucke sind deutlich erhoht. Schlieflich kann sich eine bei chro-
nischer Druckbelastung auftretende myokardiale Insuffizienz auch auf das rechte
Herz — mit Anstieg der Fiillungsdrucke im rechten Ventrikel — auswirken.

Drucke (mm Hg) '-é
— = — ~ e P w
A é 2. g E p g o ,.& £.8
o = s} \E PR « o =] [N 8 g 2’8 o Q
vae SEEZ2 08 B EE £ 248 £ 7 3885
Ruhe 262 49 53 92 58 25 10 18 11 8 5 230/110 2520
25 600 8,2 7,3 77 93 45 29 40 30 220/120 1860

50 890 97 92 81 113 48 28 40 30 6 8 250/120 1610

Herzgrofle: 800 ml EKG: ST-Senkungen Alter: 54 Jahre
10,0 ml/kg Linksmuskelblock Grife: 176 cm
wihrend Belastung Gewicht: 80 kg

Tab.2: Himodynamik in Rube und wibrend korperlicher Belastung bei einem Patienten
mit Hypertonie.
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