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Anpassungen nach korperlichem Training und
Detraining bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit

K. A. Volaklis, A. D. Christodoulos, A. Th. Spassis, E. A. Volakli, 0. Ch. Kougioumtzidou, S. P. Tokmakidis

Kurzfassung: Ziel der vorliegenden Studie war
es, die Trainingsadaptationen eines Rehabilitationspro-
gramms sowie die Folgen einer Trainingspause bei Herz-
patienten beziiglich der anthropometrischen, kardio-
pulmonalen und muskuldren Parameter zu untersuchen.
In einer prospektiven Studie wurde deshalb bei 27
mannlichen Koronarpatienten (Intervention n = 14, Kon-
trolle n = 13) ein achtmonatiges kombiniertes Trainings-
programm (2mal wdchentlich aerobes Training bei 60—
85 % der bei symptomlimitierter Belastungsunter-
suchung erreichten Werte und 2mal Krafttraining bei
60 % der Maximalkraft) durchgeftihrt. Vor und nach
dem therapeutischen Programm sowie nach einem
dreimonatigen Trainingsabbruch wurden die anthropo-
metrischen GroRen, die Leistungsféhigkeit (mittels
Laufbandergometrie), die Ruhe bzw. Belastungshamo-
dynamik und die muskuldre Kraft iberpriift. Das syste-
matische Trainingsprogramm wirkte positiv auf die
Korperzusammensetzung  (Korpergewicht: —3,4 %,
Hautfaltendicke: 5,8 %, p < 0,05), das Herz-Kreislauf-
System (VOzmax: +15,4 %, p < 0,05) und die Muskelkraft
(+27,8 %, p < 0,05) der Trainingsgruppe. Andererseits
hatte der dreimonatige Trainingsabbruch eine Riickbil-
dung der trainingsinduzierten Adaptationen zur Folge

(Kérpergewicht: +1,8 %, Hautfaltendicke: +3,8 %,
VOzmax: =10 %, Muskelkraft: =12,9 %, p < 0,05). Die
gewonnenen Daten der vorliegenden Studie zeigen die
giinstigen Effekte eines Ausdauertrainingsprogramms
in Kombination mit Kraftbelastungen auf hamodyna-
mische, kardiopulmonale und muskuldre Parameter bei
Koronarpatienten. Andererseits scheint eine mehr-
wochige Trainingspause einen signifikanten Verlust
der Trainingsgewinne hervorzurufen. Um eine standige
Leistungsverbesserung von Herz, Kreislauf, Muskeln
und Stoffwechsel zu erzielen und die kardiale Morbidi-
t4t bzw. Mortalitét zu reduzieren, miissen Koronar-
patienten regelmaRig und mit ausreichender Intensitat
trainieren.

Abstract: Effects of Training and Detraining in
Patients with Coronary Artery Disease.There is no
sufficient data to illustrate the effects of detraining in
patients with coronary artery disease (CAD). We inves-
tigated the decline of positive adaptations that occur
after a short period of training interruption in patients
who previously underwent systematic training. Four-
teen patients with documented CAD participated in a
supervised exercise program for a period of 8 months

(two sessions of aerobic exercise: 60-85 % of maximum
heart rate achieved during stress test and two sessions of
strength training at 60 % of 1 repetition maximum — 1RM).
Upon completion of the training, patients were followed
for the next three months. Body composition measure-
ments, cardiopulmonary stress-testing as well as muscu-
lar strength for six exercises were applied at baseline,
after 8 months of the program and 3 months after training
cessation. Data were analyzed with ANOVA for repeated
measures and the Tukey post-hoc test. Results in the
intervention group showed significant improvement in
body composition (body weight: —3.4 %, sum of skinfolds:
—5.8 %, p < 0.05) and cardiorespiratory fitness (VOzmax:
+15.4 %, p < 0.05) but these were reversed after three
months of training cessation (body weight: +1.8 %, sum of
skinfolds: +3.8, VO2max: —10.0 %, p < 0.05). In addition, mus-
cular strength also increased significantly in all exercises
by an average of 27.8 % (p < 0.05) but reversed after de-
training (~12.9 %, p < 0.05). Thus, patients with coronary
artery disease should follow a systematic exercise pro-
gram throughout life in order to improve their health sta-
tus (body composition, cardiovascular function and mus-
cular strength), quality of life and prognosis. J Kardiol
2004; 11: 363-8.

B Einleitung

Die hohe therapeutische Effektivitidt korperlichen Trainings
im Rahmen der Sekundirprivention bzw. Rehabilitation bei
Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) ist seit langem
bekannt. Zahlreiche Studien haben gezeigt, daf dosiertes und
systematisch durchgefiihrtes Training die kardiovaskulédren
Risikofaktoren giinstig beeinflufit, die Herz-Kreislauf-Funk-
tion okonomisiert, die funktionelle Leistungsfiahigkeit und
Belastbarkeit der Patienten steigert und deren Lebensqualitit
erheblich verbessert [1-6].

Andererseits kann das Abbrechen des Trainings, gemif3 dem
Trainingsprinzip der Reversibilitit, zu einem teilweisen oder
volligen Verlust der positiven Trainingseffekte fiihren. Bereits
in den 1980er Jahren konnte gezeigt werden, dafl ehemalige
Spitzensportler, die nach dem Ende ihrer Karriere ihre Trai-
ningsgewohnheiten vollig vernachlédssigten, das gleiche kardia-
le Risiko wie korperlich inaktive Personen aufwiesen [7].

Die negativen Auswirkungen des Trainingsabbruchs bei
Athleten und Freizeitsportlern sind in der Literatur erwihnt
[8-10]. Im Gegensatz hierzu bestehen zur Zeit keine Anga-
ben, wie sich die bereits unter Training erworbenen Adapta-
tionen verhalten bzw. veridndern, wenn Herzpatienten ihr Trai-
ning fiir einen bestimmten Zeitraum unterbrechen. Ziel der
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Fakultat fiir Sportwissenschaften der Universitat zu Thrazien, Griechenland
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vorliegenden Studie war es, das Regressionsausmal} der
Trainingsanpassungen als Folge einer Trainingspause bei
Herzpatienten beziiglich der anthropometrischen, kardio-
pulmonalen und muskulédren Parameter zu untersuchen.

B Methodik

An der Studie nahmen im Rahmen eines Rehabilitations-
programms 27 minnliche Patienten mit koronarer Herz-
erkrankung teil, wobei 14 Patienten der Trainingsgruppe und
13 Patienten der Kontrollgruppe angehorten.

Charakteristika der Trainingsgruppe

Alter 56,2 + 8,6 Jahre, Gewicht 82,5 + 10,2 kg, Grofe 171,2 £
5,6 cm, BMI 28,2 + 3,6 kg X m™. Diagnosen: Z. n. Myokard-
infarkt: n = 4; Z. n. Bypassoperation: n = 6; Z. n. nach PTCA:
n = 4. Linksventrikulédre Ejektionsfraktion (EF): 63,7 £ 4,7%.
Erstdiagnose der KHK im Mittel 19,3 £ 10,2 Monate vor der
Untersuchung. Medikation: Nitrate = 6; Betablocker = 7;
ACE-Hemmer = 6; Kalziumantagonisten = 6, Diuretika = 2.

Charakteristika der Kontrollgruppe

Alter 56,9 + 12,3 Jahre, Gewicht 79,8 + 11,7 kg, GroBe 170,3
+7,5cm, BMI27,3 £2,7 kg x m™. Diagnosen: Z. n. Myokard-
infarkt: n = 3; Z. n. Bypassoperation: n = 7; Z. n. nach PTCA:
n = 3. Linksventrikulidre Ejektionsfraktion (EF): 65,2 £ 3,2 %.
Erstdiagnose der KHK im Mittel 18,4 + 7,6 Monate vor der
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Untersuchung. Medikation: Nitrate = 4; Betablocker = 5;
ACE-Hemmer = 6; Kalziumantagonisten = 2, Diuretika = 1.

EinschluBkriterien: Koronarangiographisch diagnostizier-
te koronare Herzerkrankung mit Indikation zur Ergometrie
entsprechend der ACC/AHA-Klassifikation I und IIa [11].

Ausschlukriterien nach ACC/AHA-Richtlinien: akuter
Myokardinfarkt, instabile Angina pectoris, symptomatische,
unkontrollierte Arrhythmien, schwere symptomatische Aorten-
stenose, unkontrollierte symptomatische Herzinsuffizienz,
schwere arterielle Hypertonie, hypertrophe Kardiomyopathie,
akute Lungenembolie oder Lungeninfarkt, periphere arterielle
VerschluBBkrankheit, akute Myokarditis oder Perikarditis oder
akute Aortendissektion [11].

Untersuchungsablauf

Alle Patienten wurden einer klinischen Routineuntersuchung
inkl. Echokardiographie unterzogen und gaben ihr schrift-
liches Einverstindnis zum Studieneinschluf. Die Untersu-
chung war als eine prospektive Studie angelegt. Die Studien-
dauer betrug 11 Monate (8 Monate Training plus 3 Monate
Detraining). Vor Aufnahme und nach dem achtmonatigen
Trainingsprogramm wurden Korperzusammensetzung, Lei-
stungsfihigkeit (mittels Laufbandergometrie), Ruhe- bzw.
Belastungshimodynamik sowie Maximalkraft der Patienten
bestimmt. Die Interventionsgruppe wurde drei Monate nach
dem Trainingsabbruch nochmals untersucht. Wihrend der
dreimonatigen Dekonditionierung der Patienten erfolgte aus-
schlieBlich ein mildes Erhaltungstraining (1 Stunde Spazie-
rengehen mit einer Intensitéit 4-5 km/h, 2-3mal wochentlich).
Die gesamte Zahl der Trainingseinheiten, die die Patienten in
Eigenregie wihrend dieser Phase absolvierten, wurde mit Hil-
fe eines Fragebogens vermittelt. Die Kontrollgruppe wurde
zwar allgemein zu Bewegung ermuntert, nahm allerdings
nicht am Trainingsprogramm teil. Die medikamentose Be-
handlung wihrend der gesamten Studienperiode blieb bei al-
len Patienten unverindert.

Testverfahren

Anthropometrische Daten

Neben der Bestimmung von Korpergewicht und Korpergrofie
[Body-Mass-Index, berechnet nach der Formel: Korperge-
wicht (kg) x Korpergrofie (m)?] wurde noch die subkutane
Korperfettverteilung mittels der Kalipermessung als die Sum-
me von vier Hautfalten bewertet (Trizeps brachii, Riicken
oben, Hiifte und Oberschenkel vorne).

Spiroergometrie

Die Belastungsuntersuchung wurde auf einem Laufband nach
dem Bruce-Protokoll bis zur subjektiven Erschopfung oder
bis zum Auftreten eines der tiblichen Abbruchkriterien durch-
gefiihrt. Das EKG wurde jede Minute bis zur 5. Minute der
Nachbelastungsphase mitgeschrieben. Am Ende der 3. Minu-
te jeder Belastungsstufe wurde der Blutdruck nach Riva-
Rocci gemessen. Die Sauerstoffaufnahme wurde mit einem
offensystemischen Spirometer durchgefiihrt und die O,- und
CO,-Konzentration lie sich mit dem Gas-Analysator
OXYCON Champion (IEC 601-1, Erich Jdger, Wiirzburg,
Deutschland) ermitteln. Kapillarblutentnahmen (10 pl) er-
folgten aus dem hyperdmisierten Ohrldppchen in der 6. Minu-
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te der Belastung sowie in der 3. Minute der Nachbelastungs-
phase zur Laktatbestimmung. Laktat wurde enzymatisch im
Vollblut gemessen (Dr. Lange, Deutschland).

Bewertung der Muskelkraft

Zur Feststellung des individuellen Kraftniveaus wurde das
klassische Maximalkrafttestverfahren bei den folgenden
Ubungen eingesetzt: Bankdriicken, Latissimusziehen, sitzen-
des Rudern, Beinextension, Beinbeugen und Butterfly.

Trainingscharakteristika

In der Untersuchungsgruppe wurde das Training 4mal pro
Woche durchgefiihrt (2mal aerobes Training und 2mal Kraft-
training). Aerobes Training wurde unter Uberwachung der
Herzfrequenz auf dem Laufband- bzw. dem Fahrradergometer
durchgefiihrt; die Intensitit lag bei 60—-85 % der bei der sym-
ptomlimitierten Belastungsuntersuchung erreichten Werte.
Beim Krafttraining wurden sechs verschiedene Muskeln/
Muskelgruppen mit Hilfe von Kraftmaschinen trainiert (60 %
der Maximalkraft). Der Umfang des Trainings lag bei drei
Sédtzen mit jeweils 12—15 Wiederholungen. Zwischen den Sit-
zen wurde eine Pause von 3-5 Minuten eingehalten. Die Bela-
stungsintensitdt wurde im Verlauf des Trainings durch Erho-
hung der Gewichte beibehalten. Jede Trainingseinheit wurde
von zwei Sportlehrern mit Reha-Erfahrung iiberwacht.

Statistik

Die Auswertung der Ergebnisse erfolgte durch ein- bzw.
zweifaktorielle Varianzanalysen, die Signifikanz der Unter-
schiede zwischen Trainings- und Kontrollgruppe wurde mit
dem Tukey-post-hoc-Test tiberpriift. Fiir die Berechnung wur-
de das Programm SPSS (Version 10.1) eingesetzt. Als
Irrtumswahrscheinlichkeit wurde ein Niveau von o0 = 5 %
(p < 0,05) festgesetzt.

B Ergebnisse

Von den anfinglich 16 Patienten nahmen zum Zeitpunkt der
Endmessung 14 Patienten an der Studie teil. Zwei Patienten
der Versuchsgruppe beendeten das Trainingsprogramm im
dritten bzw. fiinften Monat (aus gesundheitlichen, aber nicht
kardialen Griinden); ein Patient der Kontrollgruppe nahm
ohne weitere Angabe an der Endmessung nicht teil. Wéahrend
des 8monatigen Trainingsprogramms traten keine kardio-
vaskuldren Zwischenfille auf. Die Patienten absolvierten im
Mittel 112,3 + 15,8 von den insgesamt 135 Trainingseinheiten
(83 %).

Das systematische Trainingsprogramm wirkte positiv auf
die Korperzusammensetzung, das Herz-Kreislauf-System und
die Muskelkraft der Koronarpatienten. Andererseits hatte der
dreimonatige Trainingsabbruch einen Verlust der durch syste-
matisches Training erzielten Adaptationen zur Folge.

Trainingseffekte

In der Trainingsgruppe kam es zwischen Eingangs- und Ab-
schluBuntersuchung (8 Monate) zu einer signifikanten
Gewichtsreduktion um 3,4 % (von 82,5 + 10,2 auf 81,0 £
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9,1 kg, p < 0,05) und zu einer signifikanten Verringerung der
Hautfaltendicke um 5,8 % (von 56,2 + 10,1 auf 53,1 £ 8,8 mm,
p <0,05) (Abb. 1).

Die maximale Sauerstoffaufnahme (V Oun,) stieg in der
Trainingsgruppe signifikant um 15,4 % an (von 25,2 £ 5,7 auf
29,1 + 6,3 ml/kg/min, p < 0,05) und blieb in der Kontroll-
gruppe konstant (24,9 £ 6,5 und 25,2 £ 6,7 ml/kg/min, ns). Es
wurde ferner eine nennenswerte Senkung des Druck-Fre-
quenz-Produktes (DFP) in Ruhe bzw. unter submaximaler
Belastung beobachtet (Tab. 1). Die submaximale Laktat-
konzentration in der 6. Minute war nach 8§ Monaten um

20,7 % (2,9 £ 1,2 versus 2,3 £ 1,5 mmol/l, p < 0,05) signifi-
kant reduziert (Abb. 2). Zudem konnte die Trainingsgruppe
ihre maximale Muskelkraft von 253,6 + 13,2 auf 324,2 =
12,9 kg (p < 0,05) erheblich steigern (+27,8 %) (Tab. 2).

Detrainingseffekte

Wihrend der dreimonatigen Dekonditionierung gingen die
Patienten der Trainingsgruppe im Mittel 34,1 + 8,0 Stunden
spazieren. Das Korpergewicht (82,5 + 10,2 versus 81,0 *
9,1 kg, p < 0,05) wie auch die Hautfaltendicke (55,2 + 10,2

Trainingsgruppe
g % b
: o a [
,% 82
g 80
g 78
g 764 : : .
Beginn 8 Monate Detraining
E 60
é b
P 58
S 56- f
e
|5 54
& 52
g m T T T 1
* Beginn 8 Monate Detraining

Kontrollgruppe

a N

8 Monate

Korpergewicht (kg)

Beginn

Hautfaltendicke (mm)

Beginn 8 Monate

Abbildung 1: Verdnderung der anthropometrischen Daten der Patienten zu Beginn, am Ende des achtmonatigen Trainingprogramms sowie drei Monate nach dem Trainings-
abbruch. Die Kontrollgruppe (rechts) wurde nur zu Beginn und am Ende der Trainingsperiode bewertet (p <0,05; a: versus Beginn, b: versus 8 Monate, ¢: versus Trainingsgruppe).

Tabelle 1: Verhalten der Herzfrequenz, des systolischen Blutdrucks und des Druck-Frequenz-Produkts in Ruhe und wahrend
der Laufbandergometrie zu Beginn, am Ende des achtmonatigen Trainingsprogramms sowie drei Monate nach dem Trainings-
abbruch. Die Kontrollgruppe wurde nur zu Beginn und am Ende des Trainingsprogramms bewertet.

Trainingsgruppe Kontrollgruppe

Beginn 8 Monate Trainingsabbruch Beginn 8 Monate
Herzfrequenz (b/min)
Ruhe 70,0 £ 7,9 65,8 + 7,00 68,5 + 8,3 70,2 + 8,0 71,2 £ 9,0°
3. Min. 103,3 + 16,3 93,9 £ 12,00 101,2 £ 15,4° 101,6 + 15,5 101,4 £ 15,4¢
6. Min. 115,3 £ 20,3 104,3 + 13,8° 110,0 £ 15,8° 115,8 £ 22,1 115,3 £ 21,4¢
9. Min. 130,171 + 22,3 121,3+ 17,32 127,0 £ 18,4° 134,2 £ 16,7 133,5 £ 20,1¢
Ausbelastung 156,0 £ 10,2 156,2 £ 8,5 156,4 £ 10,5 156,56+ 12,6 165,9 £+ 11,6
Systolischer Blutdruck (mmHg)
Ruhe 133,2 £ 12,8 125,7 £ 9,12 131,0 £ 11,6° 133,56+ 13,4 136,5 £ 13,4¢
3. Min. 151,4 + 21,0 139,6 £ 20,62 147,8 £ 20,8 150,56+ 11,1 150,0 £ 11,5¢
6. Min. 166,7 + 20,7 156,7 + 17,02 159,2 + 14,6 168,0 £ 9,1 167,0 £ 15,6¢
9. Min. 177,3 £ 21,0 173,0 £ 19,2 180,7 £ 18,9° 186,6 + 8,6 187,7 £ 12,1¢
Ausbelastung 198,4 £ 10,6 198,4 + 6,8 203,0 £ 10,9 210,0 £ 141 213,6 £ 9,2
Druck-Frequenz-Produkt (x103)
Ruhe 92+ 14 8,2+ 0,8 8,8+ 1,2° 94+ 1,8 9,7 £ 2,0°
3. Min. 159 £ 44 13,3 £ 3,0° 15,4 + 3,90 154+ 2,7 15,6 £ 3,1¢
6. Min. 19,6 + 5,4 16,6 £ 3,3° 18,0+ 3,6 19,6+ 4,0 20,2 + 4,5¢
9. Min. 23,8 £ 6,5 21,6 £ 5,42 23,6 + 4,8° 24,6 + 3,5 25,7 £ 4,1¢
Ausbelastung 31,0 £ 29 31,0+ 25 31,6+ 3,2 32,7 £ 4,2 33,2 £ 3,7°

(p < 0,05; a: versus Beginn, b: versus 8 Monate, c: versus Trainingsgruppe [8 Monatel]).
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versus 53,1 + 8,8 mm, p < 0,05) stiegen wihrend der Detrai-
ningsperiode signifikant an (1,8 % bzw. 3,8 %). Als eine
Konsequenz unterschied sich die Korperzusammensetzung
der Patienten kaum im Vergleich zu den Eingangswerten
(Abb. 1).

Drei Monate nach Beendigung des Trainings wurde eine
10%ige Abnahme der VO,.,, beobachtet, deren Wert sich vom
Eingangswert nicht signifikant unterschied. Parallel hierzu
wurde eine Erhohung des DFP sowohl in Ruhe als auch bei
submaximaler Intensitdt beobachtet (Tab. 1).

Die Blutlaktatproduktion in der 6. Minute der Belastung
nahm zu (+13,0 %, 2,6 = 0,2 versus 2,3 * 0,8 mmol/l, ns),
wihrend sie bei der Ausbelastung reduziert wurde; ein signifi-
kanter Unterschied konnte jedoch nicht ermittelt werden.
Ferner wurde von unseren Patienten drei Monate nach dem
Trainingsabbruch eine erheblich niedrigere Maximalkraft er-
reicht, sowohl fiir die untere (-15,7 %) als auch fiir die obere
Extremitét (-12 %) (Tab. 2).

Tabelle 2: Maximalkraft der Trainingsgruppe (in kg) zu Beginn,
am Ende des achtmonatigen Trainingsprogramms sowie drei
Monate nach dem Trainingsabbruch.

Beginn 8 Monate A (%) Detraining A (%)
Untere
Extremitat’ 57,2142 77541 +354 65,3+7°¢ -15,7
Obere
Extremitat? 196,4+9,8 246,6+94° +255 2169179 -12,0
Totale
Muskelkraft ~ 263,6+13,2 324,2+12,9* +27,8 282,2+10,9°¢ -12,9

'die Kraftsumme der Ubungen Beinextension und Beinbeugen, *die
Kraftsumme der Ubungen Bankdricken, Latissimusziehen, sitzendes
Rudern, und Butterfly (p < 0,05; a: versus Beginn, b: versus 8 Mona-
te, c: versus Beginn).

B Diskussion

Zahlreiche Publikationen haben in den letzten Jahren den
Nutzen des korperlichen Trainings im Rahmen der Sekun-
dirprivention bei KHK-Patienten dokumentiert [3—6]. Bei
unseren Patienten fiihrte ein systematisch durchgefiihrtes
Ausdauertraining kombiniert mit Kraftbelastungen zu
einer Verbesserung der Korperzusammensetzung und der
Leistungsfihigkeit (V Osn) sowie zu einer Maximalkraft-
zunahme.

Unser Trainingsprogramm fiihrte zu einem signifikanten
Abfall des DFP nach acht Monaten, was auf die Senkung so-
wohl der Herzfrequenz als auch des systolischen Blutdrucks
zuriickzufiihren war (Tab. 1). In einer relevanten Studie stell-
ten Pierson et al. [12] fest, daf} ein sechsmonatiges Trainings-
programm (Ausdauer plus Kraft) bei Koronarpatienten zu
einer signifikanten Abnahme des DFP wéhrend submaxi-
maler Belastung fiihrte, wohingegen ein aerobes Training
diese positive Adaptation nicht aufweisen konnte.

Neben den positiven Effekten dieses spezifischen Trai-
ningsprogramms konnten wir einen nennenswerten Verlust
der beobachteten Anpassungen nach einer dreimonatigen
Trainingspause zeigen. Der dreimonatige Trainingsabbruch
hatte eine signifikant negative Wirkung auf das DFP in Ruhe
zur Folge (Tab. 1). Unsere Ergebnisse entsprechen fritheren
Befunden von Motoyama et al. [13], die bei Blutdruck-
patienten nach einer vierwochigen Trainingspause eine volli-
ge Riickbildung der unter einem 9monatigen Trainings-
programm erzielten himodynamischen Adaptationen fest-
stellten. Ebenfalls wurde bei jungen Frauen mit familidrer Hy-
pertonie, die nach einem 8wdchigen aeroben Trainings-
programm ihr Training fiir 6-8 Wochen unterbrochen hatten,
iiber einen Anstieg des DBD berichtet [14].

Trainingsgruppe
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Abbildung 2: Veranderung der max. und der submaximalen Laktatkonzentration (6. Min.) der Patienten zu Beginn, am Ende des achtmonatigen Trainingsprogramms sowie drei
Monate nach dem Trainingsabbruch. Die Kontrollgruppe (rechts) wurde nur zu Beginn und am Ende der Trainingsperiode bewertet (p < 0,05; a: versus Beginn, b: versus 8

Monate, c: versus Trainingsgruppe).
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Signifikante Verdnderungen lieBen sich auch bei der
Belastungshdmodynamik feststellen. So nahm das DFP bei
allen Stufen der submaximalen Belastung signifikant zu. Die-
se Verdnderungen stehen im Einklang mit fritheren Literatur-
befunden, wonach eine erhebliche Erh6hung der himodyna-
mischen Werte bei gesunden Probanden wihrend submaxima-
ler Belastung als Folge eines 8- bis 12wochigen Trainings-
abbruchs zu beobachten war [10, 14—16]. Unseren Kenntnis-
sen nach existieren solche Angaben fiir Koronarpatienten
allerdings nicht. Bei Herzpatienten ist die Steigerung des DFP
Hinweis auf eine Zunahme des myokardialen Sauerstoff-
bedarfs, deutet auf eine gesteigerte kardiale Druckarbeit hin
und ist auf keinen Fall wiinschenswert.

In unserer Studie nahm die VO, nach dem dreimonatigen
Trainingsabbruch signifikant ab. Bei Leistungssportlern wurde
ebenfalls eine nennenswerte Senkung der VO, in den ersten
Wochen einer Trainingspause beobachtet [17, 18]. Diese Ab-
nahme ist im ersten Monat rascher und wird in den nichsten
2-3 Monaten nach der Trainingspause progressiv langsamer,
ohne allerdings das initiale Niveau zu erreichen [19, 20]. Im
Gegensatz dazu fiihrt eine 6- bis 8wochige Trainingsunter-
brechung bei vorher nicht trainierten Probanden, die an kurz-
fristigen Trainingsprogrammen teilnahmen, zu einem kom-
pletten Verlust der Trainingseffekte [19].

Die Riickfithrung der aeroben Kapazitit als Folge des
Detrainings geht auf eine Reduktion des Blutvolumens, eine
Senkung des Schlagvolumens sowie eine Abnahme der arte-
riovendsen Sauerstoffdifferenz zuriick [19, 20]. Die nach der
Trainingspause beobachtete tendenzielle Zunahme der Blut-
laktatproduktion bei gegebener Intensitét ist nicht mit der
Senkung der VO, verbunden, hingt allerdings mit der Ab-
nahme der Kapazitit oxidativer Enzyme zusammen [20], die
ebenfalls zu den negativen Folgen eines Trainingsabbruchs
zdhlt [21].

Allerdings fehlen Studien, die die Nebenwirkungen einer
Trainingspause auf die Herz-Kreislauf-Funktion von Herz-
patienten untersucht haben. Bei dlteren Menschen wurde nach
einem dreimonatigen Abbruch des Trainings eine Zunahme
der Ischdmiezeichen im EKG bei der Belastungsergometrie
beobachtet [22]. In einer relevanten Studie stellten Meyer
et al. [23] fest, daf} eine dreiwochige Trainingspause bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz zu einer signifikanten Abnahme
der absolvierten Gehstrecke beim 6-Minuten-Test fiihrte, ohne
allerdings die anderen spiroergometrischen Funktionspara-
meter negativ zu beeinflussen. Die Befunde unserer Studie
bestitigen, dafl das Ausbleiben regelmifiger und dauerhafter
Belastungsreize bei Herzpatienten einen nennenswerten Ver-
lust der hamodynamischen bzw. kardiopulmonalen Adapta-
tionen erbringt, sowohl in Ruhe als auch auf gegebener Bela-
stungsstufe.

Der Trainingsabbruch wirkte sich auch negativ auf die
Muskelkraft aus. Der Kraftverlust bei unseren Patienten be-
trug 12 % fiir die obere bzw. 15,7 % fiir die untere Extremitit.
Zudem blieb das Muskelkraftniveau aber signifikant hoher,
verglichen mit den Eingangswerten (Tab. 2). Zu dhnlichen Er-
gebnissen kamen Staron et al. [24] bei jungen Frauen, bei de-
nen sechs Wochen nach Trainingsabbruch ein signifikanter
Abfall der Muskelkraft (13-32 %) zu beobachten war. Eine
30%ige Riickbildung der Muskelkraft zeigte sich bei 11 &lte-
ren Minnern, die nach einem 24woéchigen Kriftigungs-
programm ihr Training fiir 12 Wochen unterbrachen [25].

Lédngere Trainingspausen bewirken einen noch stirkeren
Kraftverlust. So berichteten Connelly und Vandervoort [26]
iiber eine 68%ige Abnahme der Maximalkraft der Knie-
strecker sowie iiber eine Reduzierung der isometrischen Kraft
der Kniebeuger um 24,4 % bis 29,8 % bei dlteren Frauen ein
Jahr nach dem Trainingsabbruch.

Der Verlust der Muskelkraft als Folge des Detrainings geht
auf morphologische (Muskelatrophie) sowie metabolische
Faktoren (Senkung der Kreatinphosphat- und Glykogen-
reserve, Abnahme der Kapazitit oxidativer Enzyme) zuriick
[27, 28]. Dariiber hinaus wird den Verinderungen des neuro-
nalen Aktivierungsvermogens ebenfalls eine bedeutende
Rolle beigemessen [29, 30].

Der Erwerb bzw. die Erhaltung eines basalen Kraftniveaus
ist fiir Herzpatienten von erheblicher Bedeutung, wenn man
bedenkt, daf ein gewisses Ausmal} an Kraft sinnvoll ist, um
Alltagsbelastungen besser bewéltigen zu konnen und orthopéa-
dische Beschwerden gezielt zu reduzieren. Dies ist nur durch
spezielle Trainingsprogramme anhand individueller Charak-
teristika zu erzielen. Die Ergebnisse unserer Studie zeigen,
daf} ein ldngerdauerndes, kombiniertes Trainingsprogramm
(Ausdauer- plus Kraftkomponente) eine nennenswerte Ver-
besserung der Muskelkraft bewirkt, wihrend das Ausbleiben
der Trainingsreize zu einer signifikanten Riickbildung der
trainingsinduzierten Kraftgewinne fiihrt.

B SchluRfolgerung

Die gewonnenen Daten der vorliegenden Studie zeigen die
positiven Effekte eines Ausdauertrainingsprogramms, kombi-
niert mit Kraftbelastungen, auf kardiopulmonale, himodyna-
mische und muskuldre Parameter bei Koronarpatienten. An-
dererseits scheint ein kurzfristiger Trainingsabbruch zu einem
signifikanten Verlust dieser Adaptationen zu fiihren. Kiirzlich
haben wir bei Herzpatienten eine trainingspauseninduzierte
negative Auswirkung auf das Lipid- bzw. Lipoproteinmuster
nachweisen konnen [31]. In diesem Zusammenhang miissen
Koronarpatienten regelméfig und mit ausreichender Intensi-
tdt trainieren, um eine stidndige Leistungsverbesserung von
Herz, Kreislauf, Muskeln und Stoffwechsel zu erzielen.

5. Stahle A, Mattsson E, Ryden L, Unden A,
Nordlander R. Improved physical fitness and
quality of life following training of elderly
patients after acute coronary events.

A 1-year follow-up randomized controlled
study. Eur Heart J 1999; 20: 1475-84.
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