Kardiologie

Austrian Journal of Cardiology
Osterreichische Zeitschrift fiir Herz-Kreislauferkrankungen

Aktuelle Evidenz von kérperlichem
Training bei Herzinsuffizienz - Ist
Sport das bessere Medikament?
Wonisch M, Brandt D, Fruhwald FIM
Hofmann P, Klein W, Maier R

Pokan R, Watzinger N

Journal fir Kardiologie - Austrian
Journal of Cardiology 2004; 11

(11), 441-445

Homepage:

www.kup.at/kardiologie

Online-Datenbank mit
Autoren- und Stichworisuche

Offizielles Organ des ‘, \
Osterreichischen Herzfonds

Member of the (@) ESC-Editors’ Club Member of the

Indexed in EMBASE/Excerpta Medica/Scopus www.kup.at/kardiologie

Krause & Pachernegg GmbH - VERLAG fir MEDIZIN und WIRTSCHAFT - A-3003 Gablitz

P.b.b. 02Z031105M, Verlagspostamt: 3002 Purkersdorf, Erscheinungsort: 3003 Gablitz



www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/cgi-bin/popup.pl?url=http://www.kup.at/kardiologie

kiause & Pachenegg

2012: Abo-Aktion zum Kennenlernen

Wenn SieArzt sind, in Ausbildung zu einem &r ztlichen Ber uf, oder im Gesundheitsbereich tétig, haben
Siedie M oglichkeit, die elektronische Ausgabe dieser Zeitschrift kostenlos zu beziehen.

Die Lieferung umfasst 4-6 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfélliger Sonder hefte.

Das e-Journal steht als PDF-Datei (ca. 5-10 MB) zur Verfigung und ist auf den meisten der
mar ktiblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfahig.

Inkludiert im PDF sind im Laufe des Jahres eine Serviceseite fur Vortragende, mit direktem Zugriff
auf hochauflésende Grafiken und — so vorhanden — embedded Video-Clips.

Bestellung kostenloses e-Journal Abo

A



http://www.kup.at/gratis-abo.html

Aktuelle Evidenz von korperlichem Training bei Herz-

insuffizienz -

Ist Sport das bessere Medikament?

M. Wonisch', F. M. Fruhwald', P. Hofmann?, R. Pokan?, N. Watzinger’, R. Maier', D. Brandt*, W. Klgint"

Kurzfassung: Die Leitsymptome der chronischen
Herzinsuffizienz bestehen in einer eingeschrankten Be-
lastbarkeit verbunden mit vorzeitiger Belastungsdys-
pnoe. Die Ursachen dieser Symptomatik sind viel-
schichtig und werden sowohl durch zentrale Faktoren
(kardial, pulmonal) als auch periphere Faktoren (Ske-
lettmuskulatur, periphere Durchblutung, neurohumora-
les System) bestimmt. Uber korperliches Training als
therapeutische Malnahme bei Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz wird seit iber zehn Jahren be-
richtet. Ein dosiert eingesetztes Ausdauertraining fiihrt
zu einer Verbesserung vieler pathophysiologischer Ver-
anderungen und des subjektiven Wohlbefindens. Ob-
wohl eine direkte Verbesserung der kardialen Funktion
zweifelhaft erscheint, wurde eine Verbesserung der
korperlichen Leistungsfahigkeit konsistent nachgewie-
sen. Dariiber hinaus konnte in Metaanalysen eine Re-
duzierung der Mortalitat und der Morbiditét gefunden

werden. Bei Beachtung von Kontraindikationen gilt Aus-
dauertraining bei Patienten im NYHA-Stadium [I-Ill als
sicher. Einzelne Kosten-Nutzen-Analysen konnten einen
hohen wirtschaftlichen Effekt der Durchfiihrung eines
rehabilitativen Trainings bei Patienten mit einge-
schrankter linksventrikularer Funktion nachweisen. Da
die meisten positiven Effekte nach Beendigung des
Trainings reversibel sind, sollte ein Rehabilitationspro-
gramm als Beginn einer langfristigen Anderung des Le-
bensstils angesehen werden.

Abstract: Physical Training in Patients with
Chronic Heart Failure. The main symptoms of chronic
heart failure are reduced exercise tolerance and dys-
pnoea. The pathophysiological basis is complex and in-
cludes central factors (cardiac and pulmonary) as well
as peripheral factors (skeletal muscle, peripheral ves-
sels, neurohormonal system). During the last ten years,

several reports have suggested physical training as
therapeutic intervention in patients with chronic heart
failure. Exercise training improves several pathological
alterations and subjective wellbeing. Although there
does not seem to be any improvement in cardiac func-
tion, an increase in exercise capacity has been observed
by several authors. Furthermore, some evidence exists
that survival is improved and hospitalisation is reduced.
However, these data have to be confirmed in larger
prospective trials. With respect to contraindications
exercise training seems to be safe for NYHA-class II-Ill
patients. One analysis focusing economical aspects was
able to show that exercise training is a very cost-effec-
tive intervention. Many of the achieved positive effects
of physical training are reversible after discontinua-
tion. Therefore, changes in lifestyle with increased
physical activity should be considered as a long-term
goal. J Kardiol 2004; 11: 441-5.

B Einleitung

Lange Zeit galt die These, dafl Patienten mit Herzinsuffizienz
korperliche Anstrengung moglichst vermeiden sollten [1].
Obwohl bereits Anfang der 1980er Jahre der Nutzen korper-
lichen Trainings im Rahmen der kardialen Rehabilitation auch
fiir Patienten mit eingeschrédnkter Linksventrikelfunktion be-
kannt war [2], wurde aus Angst vor zusitzlicher Schidigung
des Patienten auch noch spiter in kardiologischen Standard-
lehrbiichern das Vermeiden korperlicher Anstrengung in allen
Stadien der Herzinsuffizienz empfohlen [3]. Erst Anfang der
1990er Jahre erfolgte ein Umdenken im Umgang mit korperli-
cher Belastung bei diesen Patienten [4—6]. Viele Arbeiten iiber
den Nutzen von korperlichem Training wurden seit damals
veroffentlicht [7, 8], sodal korperliches Training bei Herz-
insuffizienz mittlerweile Bestandteil aktueller Richtlinien zur
Behandlung der Herzinsuffizienz in allen Stadien ist und eige-
ne Guidelines zur Durchfiihrung des Trainings publiziert wur-
den [9-12].

B Pathophysiologische Veranderungen bei
Herzinsuffizienz

Definitionsgemif wird als Herzinsuffizienz ein pathophysio-
logischer Zustand bezeichnet, bei dem eine abnorme kardiale
Funktion dafiir verantwortlich ist, da nicht geniigend Blut
zur Sauerstoffversorgung der metabolisch aktiven Gewebe ge-
pumpt werden kann [10]. Das Verstindnis der chronischen
Herzinsuffizienz hat sich von einem rein himodynamischen
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Konzept hin zu einem vielschichtigen Erkldrungsmodell ge-
wandelt.

Die Leitsymptome der Herzinsuffizienz bestehen in einer
eingeschrinkten Belastbarkeit, verbunden mit vorzeitiger Be-
lastungsdyspnoe [10, 11]. Die Genese dieser Symptome ist
komplex, zu ihrer Erkldrung werden zentrale himodynami-
sche Faktoren in Kombination mit Abnormalititen der pulmo-
nalen Funktion, der peripheren Durchblutung, des neurohu-
moralen Systems und der peripheren Muskulatur herangezo-
gen (Abb. 1) [13].

Zu Beginn der Erkrankung steht eine direkte Schadigung
des Myokards im Vordergrund. Dies gilt naturgemif uneinge-
schrinkt fiir das Auftreten einer akuten Herzinsuffizienz im
Rahmen eines akuten Myokardinfarktes oder einer Myokardi-
tis. Auch bei lingerfristiger Entwicklung einer chronischen
Herzinsuffizienz (z. B. als Folge einer hypertensiven Herz-
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Abbildung 1: Pathophysiologische Veranderungen bei chronischer Herzinsuffizienz.
(Mod. nach [13]).
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krankheit) besteht eine Einschrinkung der linksventrikulidren
Funktion. Die Einschriankung der korperlichen Leistungsfi-
higkeit steht allerdings nicht in direkter Relation zum Ausmal
der linksventrikuldren Dysfunktion. Die linksventrikuldre
Auswurffraktion (LVEF) ist wichtig fiir die Abschitzung der
systolischen Dysfunktion, hat aber nur einen geringen Einfluf3
auf die korperliche Leistungsfihigkeit [6, 7]. Aus diesem
Grund miissen noch andere Mechanismen fiir die Entstehung
der typischen Symptomatik verantwortlich sein.

Kompensationsmechanismen fiihren zu einer Aktivierung
verschiedener neurohumoraler Systeme. Diese neurohumora-
len Verdnderungen umfassen eine Aktivierung des Sympathi-
kus, des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, der natri-
uretischen Peptide (ANP, BNP), des Endothelins und des
Vasopressins. Auch bestehen Hinweise auf chronisch inflam-
matorische Vorginge, z. B. eine Erhohung des Tumor-Nekro-
se-Faktors-o.. Diese bewirken neben einer direkten weiteren
Kardiotoxizitit eine periphere Muskelatrophie und eine kardi-
ale Kachexie. Auflerdem entsteht durch eine verstirkte peri-
phere Vasokonstriktion eine Verschlechterung der Endothel-
funktion. Dies wiederum fiihrt zu einer Umverteilung des
Blutvolumens und zu einer verminderten Durchblutung der
Skelettmuskulatur unter Belastung.

Die Verdnderungen der peripheren Muskulatur umfassen
neben der verminderten Durchblutung eine Abnahme der
Muskelmasse sowie eine Verschiebung der Muskelfaserzu-
sammensetzung hin zu einer relativen Erhhung der rasch er-
schopfbaren Typ-1IB-Fasern. Daraus resultiert ein geédnderter
Metabolismus mit Verminderung der oxidativen Féahigkeiten,
Abnahme aerober sowie Zunahme anaerober Enzyme,
rascherem Abfall des Kreatinphosphats unter Belastung sowie
eine Abnahme des Mitochondriengehaltes. Die daraus resul-
tierende eingeschrinkte Fihigkeit der Muskulatur, Sauerstoff
zur Energiegewinnung zu metabolisieren, ist in der verringer-
ten maximalen Sauerstoffaufnahme mefbar. Als aggravieren-
der Faktor fiir die muskuldren Verdnderungen wird neben den
beschriebenen Faktoren vor allem eine mit der Grundkrank-
heit einhergehende korperliche Schonung, verbunden mit ei-
ner konsekutiven Dekonditionierung, angenommen [7].

Eine Vielzahl respiratorischer Verdnderungen wurde bei
Patienten mit Herzinsuffizienz beschrieben. Ein erhohter pul-
monal-kapilldrer Druck als Folge eines Riickwirtsversagens
bei primir eingeschrinkter linksventrikuldrer Dysfunktion ist
unzweifelhaft fiir die Entstehung eines Lungenddems (mit-)
verantwortlich. Es besteht jedoch nur eine eingeschréinkte Be-
ziehung des pulmonal-kapilldren Druckes mit dem Schwere-
grad der Dyspnoe und der korperlichen Leistungsfihigkeit [6,

Tabelle 1: Effekt von kdrperlichem Training auf zentrale
physiologische Parameter

Kérperliche Leistungsfahigkeit
- VOZmax T
— 6-min-Gehtest T

Kardiale Funktion
- Ruheherzfrequenz |
— LV-EDD —, LV-EF —, LV-SV —

Pulmonale Parameter

— Ventilation 4

- Atemokonomie T

- Ausdauer und Kraft der Atemmuskulatur T
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10]. Abnormalititen der alveoldren Diffusion und der respira-
torischen Muskulatur tragen ebenfalls zur Entstehung von
Atemnot bei [10]. Durch eine erhdhte Totraumventilation ent-
steht ein Ventilations-Perfusions-MiBverhiltnis, woraus eine
inaddquat erhohte Ventilation auf jeder Belastungsstufe resul-
tiert. Korperliches Training ist in der Lage, eine Vielzahl der
beschriebenen Mechanismen positiv zu beeinflussen.

B Auswirkungen von Training auf physiolo-
gische Parameter und Lebensqualitat

Maximale Sauerstoffaufnahme (Tab. 1)

Die maximale Sauerstoffaufnahme VO, gilt als wichtigster
Index der aeroben Leistungsfihigkeit und der kardiorespirato-
rischen Funktion und wird sowohl von zentralen (kardialen)
als auch von peripheren Faktoren bestimmt [14]. Dariiber hin-
aus liefert die Bestimmung der VO, im Rahmen einer Spiro-
ergometrie wichtige Hinweise fiir die Prognose und weitere
therapeutische Schritte bei Patienten mit chronischer Herzin-
suffizienz [7, 15]. Eine trainingsinduzierte Verbesserung der
maximalen Sauerstoffaufnahme um 15-30 % wird iiberein-
stimmend von den meisten Autoren gefunden [7, 9]. Die An-
derungen der Absolutwerte liegen im Bereich 1,4—7 ml/kg/min.
‘Wenn man in Betracht zieht, daf} unter anderem eine Indikation
zur Herztransplantation bei einer VOauy von 10-14 ml/min/kg
gestellt wird, haben auch kleine Anderungen derV Oy eine
bedeutende Relevanz fiir den Patienten [7].

Die Verbesserungen der Belastbarkeit durch korperliches
Training entsprechen in etwa denen, die durch die Gabe von
ACE-Hemmern erzielt werden [16]. Der positive Effekt von
korperlichem Training tritt jedoch zusitzlich auf [17] und
wird auch durch die Gabe eines B-Blockers nicht negativ
beeinflufit [18].

Myokardiales Remodelling (Tab. 1)

Der Einflufl von korperlichem Training auf die myokardiale
Wandverdiinnung und das Remodelling bei Postinfarktpatien-
ten ist nach wie vor umstritten. In Tieruntersuchungen konnte
nach einem experimentell herbeigefiihrten Myokardinfarkt
eine weitere Dilatation des linken Ventrikels durch koérperli-
ches Training nachgewiesen werden [19]. Auch berichtete
eine frithe nichtrandomisierte Studie von einer signifikanten
Verschlechterung der linksventrikuldren Auswurffraktion
nach korperlichem Training bei Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz nach Vorderwandinfarkt [20]. Nachfolgende
Studien konnten diese Ergebnisse jedoch nicht bestitigen
[6, 21]. Sullivan et al. [6] fanden keine Anderungen der Ruhe-
und Belastungs-LVEF sowie der linksventrikuldren enddia-
stolischen und endsystolischen Volumina nach einem 4—6mo-
natigen Training bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizi-
enz. Auch andere Autoren fanden keine Verschlechterung der
ventrikuldren Funktion, der linksventrikuldren enddiastoli-
schen und endsystolischen Volumina oder der Wanddicken
nach 6wochigem bis 8monatigem Training [21, 22].

Insgesamt lassen die publizierten Daten den Schluf3 zu, daf3
Patienten mit stabiler chronischer Herzinsuffizienz ohne kli-
nische Komplikationen von einem Training ohne negative
Auswirkungen auf linksventrikuldre Auswurffraktion, -volu-
men und Wanddicke profitieren [7].
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Vasodilatorische Kapazitat (Tab. 2)

Es liegen Studien vor, die eine Verbesserung der Endothel-
funktion als therapeutisches Ziel zur Reduzierung der Sym-
ptomatik bei chronischer Herzinsuffizienz in Betracht ziehen.
Hornig et al. [23] konnten nach einem 4wochigen Training im
Crossover-Design eine Verbesserung der fluBabhingigen
Vasodilatation nachweisen. Die Patienten fiihrten ein tégli-
ches Training mittels ,,handgrip exercise® durch, die Endo-
thelfunktion an der A. radialis wurde gemessen. Die Verbesse-
rung der Endothelfunktion beschriinkte sich auf das trainierte
Gebiet, der Effekt verschwand nach Beendigung des Trai-
nings. Diese Ergebnisse lassen den Schluf3 zu, daB durch das
korperliche Training eine vermehrte Synthese des endothelia-
len NO erfolgt.

Hambrecht et al. [24] gingen einen Schritt weiter und konn-
ten nach einem 6monatigen Ausdauertraining sowohl eine
Verbesserung der basalen NO-Produktion als auch der Agoni-
sten- (Acetylcholin-) mediierten endothelabhingigen Vaso-
dilatation nachweisen. Die Korrektur der Endotheldysfunk-
tion war eng mit der Reduktion des peripheren Gefalwider-
standes und mit der Verbesserung der funktionellen Leistungs-
fahigkeit korreliert [24].

Skelettmuskelmetabolismus (Tab. 2)

Trainingsstudien an Patienten mit chronischer Herzinsuffizi-
enz mittels *'P-NMR-Spektroskopie ergaben signifikante Ver-
besserungen der metabolischen Aktivitit der trainierten Mus-
kulatur. Die muskulire Ausdauer stieg signifikant ohne Ande-
rungen in der Muskelmasse, der peripheren Durchblutung
oder des Herzminutenvolumens [25]. Vielmehr konnte die
verbesserte Leistungsfihigkeit durch eine reduzierte Entlee-
rung der Kreatinphosphatspeicher, einen hoheren Muskel-pH
sowie eine schnellere Resynthese von Kreatinphosphat erklirt
werden. Letzteres wird als Indikator einer besseren oxidativen
Phosphorylierung durch die Mitochondrien angesehen [7].

Weiters wurde nach mehrmonatigem Training eine Zunah-
me der Zytochrom-C-Oxidase-positiven Mitochondrien um
41 % gefunden. AuBlerdem konnte eine Korrektur der (patho-
logischen) Muskelfaserzusammensetzung zugunsten der
tiberwiegend oxidativ arbeitenden Typ-I-Fasern bei gleichzei-
tiger Reduktion der hauptsédchlich glykolytisch arbeitenden
Typ-II-Fasern beobachtet werden [26, 27].

Pulmonale Parameter (Tab. 1)

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz besitzen eine ver-
dnderte respiratorische Regulation, die fiir das Auftreten von
Dyspnoe unter Belastung verantwortlich ist. Die Ursache der
Dyspnoe ist multifaktoriell, eine gesteigerte Ventilation spielt
jedoch eine wesentliche Rolle. Das Atemminutenvolumen pro
eingeatmetem Liter an Sauerstoff ist bei Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz sowohl in Ruhe als auch unter Bela-
stung grofer als bei Gesunden. Zusitzlich ist die Atemdkono-
mie durch Erhohung des Totraumvolumens eingeschrinkt.
Das bedeutet, dal das Verhiltnis Ventilation zu CO,-Produk-
tion erhoht ist. Dieses Verhiltnis kann auch als prognostischer
Parameter genutzt werden [7, 15, 28].

Ausdauertraining ist in der Lage, diese ventilatorische Ab-
normalitit zu reduzieren [5, 7]. Diese Anderungen fiihren zu

einer Besserung der ventilatorischen Okonomie und damit zu
einem spiteren Einsetzen von Dyspnoe-Symptomatik. Ge-
zieltes Training der respiratorischen Muskulatur fiihrt eben-
falls zu einer subjektiven Besserung der Beschwerden sowie
zu einer Steigerung der maximalen Leistungsfahigkeit [9].

Sympathische Aktivitat und neurohumorale
Systeme (Tab. 2)

Zwei prinzipielle Mechanismen sind fiir die neurohumorale
Aktivierung bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
verantwortlich: Erstens scheint es durch ein verringertes
Herzminutenvolumen und einen reduzierten Blutdruck iiber
eine Barorezeptordysfunktion zu einer reaktiven neuroendo-
krinen Hyperaktivitidt zu kommen. Sinoaortale und kardiale
Barorezeptoren iiben unter normalen Umstidnden einen inhibi-
torischen Einfluf} auf die sympathische Aktivitit in Ruhe, das
renale RAAS und die ADH-Freisetzung aus. Bei Patienten mit
Herzinsuffizienz sind die inhibitorischen Baroreflexe aus den
genannten Griinden reduziert und fiihren in weiterer Folge zu
einer sympathischen Uberstimulierung und erhdhten zirkulie-
renden Katecholaminen. Ein alternativer, jedoch physiolo-
gisch verwandter Mechanismus fiir die Baroreflex- und sym-
pathische Aktivierung ist mit einem direkten exzitatorischen
Effekt von zirkulierendem Angiotensin II assoziiert. Der pri-
mire Stimulus zur Erhohung des Plasma-Angiotensins II be-
steht in einer renalen Minderperfusion. Das erhéhte Angio-
tensin II wiederum iibt exzitatorische Effekte auf das Gehirn,
gangliondre Transmission und an adrenergen Nervenendigun-
gen aus [29].

Korperliches Training verbessert die autonome Kontrolle
durch Reduktion des Sympathikotonus und der zirkulierenden
Katecholamine sowie durch eine Erhohung des Vagotonus
[7]. Dariiber hinaus konnte in einer rezenten Studie nachge-
wiesen werden, dal3 bei stabilen Herzinsuffizienz-Patienten
im NYHA-Stadium II-III ein 16wochiges Ausdauertraining
zu einer Reduzierung der Ruhewerte von Angiotensin II,
Aldosteron, ADH und ANP um ca. 30 % fiihrte [30].

B Auswirkungen auf Mortalitat und
Morbiditat

Verbesserungen in einzelnen physiologischen Systemen be-
deuten noch nicht automatisch die Verbesserung der gesamten
klinischen Situation des einzelnen Patienten. Aus diesem

Tabelle 2: Effekt von korperlichem Training auf periphere
physiologische Parameter

Skelettmuskulatur

— Oxidativer Metabolismus T
- Mitochondriendichte T

— Fasertypenshift Il — |

Neurohumorales System

— Sympathikusaktivitat

- Vagotonus T

— Angiotensin Il |, Aldosteron |, ADH {, ANP |

Periphere Gefalle
— Endothelfunktion T
— Peripherer GefaRwiderstand |
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Grund wird zu Recht der Nachweis einer Verbesserung der
Mortalitdt, der Morbiditidt und der Lebensqualitét bei entspre-
chender kosteneffektiver Nutzung der bestehenden Gesund-
heitsressourcen gefordert.

Belardinelli et al. [31] waren 1999 unter den Ersten, die
longitudinale Daten iiber vier Jahre tiber den klinischen Bene-
fit eines Ausdauertrainings bei Herzinsuffizienz publizierten.
Die Autoren randomisierten 99 Patienten mit moderater bis
schwerer Herzinsuffizienz (VO 15,4 ml/min/kg, NYHA 11—
IV, LVEF 28 %) zu iiberwachtem Rehabilitationstraining fiir
14 Monate bzw. einer Kontrollgruppe. Die Patienten trainier-
ten iiber einen Zeitraum von 8§ Wochen 3 mal pro Woche, da-
nach ein Jahr lang 2 mal pro Woche. Die Nachbeobachtung
fand fiir die Dauer von 1214 + 56 Tagen statt. Das Ausdauer-
training fiihrte im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer sig-
nifikanten Verringerung der Gesamtmortalitit um 63 % (9 vs.
20) und zu einer signifikanten Reduzierung der Hospitalisie-
rungen um 71 % (5 vs. 14).

Obwohl nicht in allen Studien diese iiberaus positiven Er-
gebnisse bestitigt wurden, konnten rezente Metaanalysen
tibereinstimmend einen positiven Effekt auf Mortalitidt und
Morbiditit nachweisen [32, 33]. Dabei wurde eine mittlere
Reduzierung der Mortalitit um bis zu 35 % errechnet. Weiters
wurde zur Verhinderung eines Todes innerhalb von zwei Jah-
ren eine ,,numbers needed to treat” von 17 Patienten errechnet
[33]. Der kombinierte Endpunkt von Mortalitidt und Hospitali-
sierung wurde um 28 % reduziert [33].

B Auswirkungen auf die Lebensqualitat

Neben der Verbesserung physiologischer und 6konomischer
Parameter steht fiir den Patienten selbst eine Verbesserung
subjektiver Beschwerden und damit der Lebensqualitit im
Vordergrund. Patienten mit Herzinsuffizienz leiden bereits
unter ,,normalen* Lebensbedingungen durch zunehmende
Belastungsdyspnoe und Ermiidbarkeit unter rasch zunehmen-
der Verschlechterung der Lebensqualitét. Zusétzlich bestehen
oft Depressionen und eine soziale Isolierung. Auch unter opti-
maler medikamentoser Therapie bleiben oft Einschrinkungen
in der Lebensqualitét bestehen [9].

Durch Ausdauertraining wird oftmals eine langfristige Ver-
besserung der Lebensqualitit bewirkt [9]. Eine Verbesserung
von Belastungsdyspnoe und Ermiidbarkeit [5, 6, 33] mit einer
anhaltenden Steigerung der Lebensqualitit wurde iiberein-
stimmend beschrieben [4, 33]. In Anbetracht der hohen Morta-
litdt und Morbiditét der Herzinsuffizienz muf3 auf das subjek-
tive Wohl des Patienten verstirkt Riicksicht genommen werden.
Korperliches Training scheint dafiir ein probates Mittel zu sein.
Zu beachten ist allerdings, daf} mit Beendigung des Trainings
die positiven Effekte wieder verschwinden. Das Ziel sollte
deshalb eine langfristige Anderung des Lebensstils sein [7].

B Risiko von Training bei Herzinsuffizienz

Korperliche Anstrengung ist per se mit einem erhohten Risiko
eines Myokardinfarkts und plotzlichen Herztodes wihrend
der Belastung verbunden [34]. Dieses Risiko wird jedoch durch
chronisches Ausdauertraining reduziert [35]. Korperliche Be-
lastung fiihrt zu einer Aktivierung des Sympathikotonus sowie
zu einer eventuellen Elektrolytverschiebung. Diese Faktoren
konnen potentiell arrhythmogen wirken. Im Rahmen der Rehabili-
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tation treten im allgemeinen wihrend des Trainings nur sehr
selten gefihrliche Arrhythmien auf (< 1 Cardiac arrest auf
110.000 Patientenstunden) [36]. Trotzdem sind diese Daten
mit Vorsicht zu genielen, da es sich in Trainingsstudien zum
Grofiteil um vorselektionierte Patienten handelt und insgesamt
die Anzahl der Patienten in randomisierten, kontrollierten
Studien noch relativ gering ist (unter 1000 Patienten) [9, 34,
37]. In randomisierten Trainingsstudien sind Hochrisikopati-
enten (z. B. dokumentierte Myokardischdmie, maligne Rhyth-
musstorungen) meist von der Teilnahme ausgeschlossen [9].

Whellan [34] fand in 14 kontrollierten Trainingsstudien, an
der insgesamt 374 Patienten mit Herzinsuffizienz teilnahmen,
55 schwere kardiale Ereignisse (14,7 %), von denen 22 tod-
lich endeten (5,8 %). Im Gegensatz dazu fand eine rezente
Metaanalyse an insgesamt 2.387 Patienten (resultierend in
60.000 Trainingsstunden) kein erhohtes Risiko durch korper-
liches Training [32]. Aus diesem Grund gehen die Europii-
sche und die Amerikanische Gesellschaft fiir Kardiologie von
einer sicheren Intervention aus und empfehlen korperliches
Training bei stabilen Herzinsuffizienzpatienten im NYHA-
Stadium I-1I1 [10, 12].

Auf Basis der derzeit verfiigbaren klinischen Untersuchun-
gen werden vor allem am Beginn einer kardialen Rehabilita-
tion iiberwachte Trainingseinheiten im Rahmen eines statio-
niren Aufenthaltes empfohlen [9]. Dabei sollten der klinische
Status inklusive pulmonale und kardiale Auskultation, Herz-
rhythmus, Blutdruck, periphere Beinodeme und Korperge-
wicht regelmifBig kontrolliert werden. Bei Beachtung der
Kontraindikationen fiir ein korperliches Training bei Herzin-
suffizienz (Tab. 3) [9] kann derzeit von einer sicheren Inter-
vention ausgegangen werden.

m Okonomische Aspekte von Training
bei Herzinsuffizienz

Die Mortalitit der Herzinsuffizienz ist mit einer 1-Jahres-
Uberlebensrate von 55-65 % und einer 5-Jahres-Uberlebens-
rate von 25-35 % sehr hoch [38]. Ahnlich hohe Raten existie-
ren fiir die Morbiditidt (Hospitalisierungen). Ausgehend von

Tabelle 3: Relative und absolute Kontraindikationen fir kor-
perliches Training bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizi-
enz [9]

Relative Kontraindikationen Absolute Kontraindikationen

>1,8 kg Gewichtszunahme
wahrend der letzten 1-3 Tage
Kontinuierliche oder intermit-
tierende Dobutamintherapie

Abfall des systolischen Blutdruckes
unter Belastung

NYHA-Stadium IV

Zunehmende Verschlechterung der
Belastbarkeit oder Ruhedyspnoe
wahrend der letzten 3-5 Tage

Signifikante Ischamie bei geringster
Belastung (ca. 50 W)

Unkontrollierbarer Diabetes mellitus
Akute allgemeine Erkrankung oder

Komplexe ventrikulare Arrhythmien  Fieber
in Ruhe oder unter Belastung Frische Embolie
Ruhe-Herzfrequenzim Liegen Thrombophlebitis

>100/min
Vorbestehende Komorbiditét

Aktive Perikarditis oder Myokarditis

Schwere oder mittelschwere
Aortenstenose

Klappeninsuffizienz, die ein chirurgi-
sches Vorgehen erfordert

Myokardinfarkt wahrend der letzten
3Wochen

Neu aufgetretenes Vorhofflimmern




Training bei Herzinsuffizienz

den Daten von Belardinelli [31] erfolgte eine Kosten-Nutzen-
Berechnung [39]. Diese ergab bei einer mittleren Lebens-
verldngerung von 1,82 Jahren pro Person Kosten durch die
Durchfiihrung des Trainingsprogramms von US$ 1773,— pro
gerettetem Menschenleben. Da eine Kosten-Nutzen-Relation
von < US$ 20.000,— pro gerettetem Lebensjahr als sehr kosten-
effektiv eingestuft wird, wurde gefolgert, dall Ausdauertraining
als eine sehr attraktive Intervention anzusehen ist.

B SchlufRfolgerungen

Abschlieflend 148t sich feststellen, dal} ein dosiert eingesetztes
korperliches Training bei Patienten mit Herzinsuffizienz zu
einer Verbesserung vieler pathophysiologischer Parameter
und des subjektiven Wohlbefindens fiihrt. Dariiber hinaus
existieren Metaanalysen, die eine Reduzierung der Mortalitit
und der Morbiditdt nachweisen konnten. Diese Ergebnisse
miissen jedoch noch durch groflere randomisierte Studien be-
stitigt werden. Bei Beachtung von Kontraindikationen gilt
Ausdauertraining bei diesen Patienten als sicher. Einzelne
Kosten-Nutzen-Analysen konnten einen hohen wirtschaftli-
chen Nutzen der Durchfiihrung eines rehabilitativen Trainings
bei Patienten mit eingeschrénkter linksventrikuldrer Funktion
nachweisen. Aus diesem Grund wird korperliches Training in
allen Stadien der chronischen Herzinsuffizenz empfohlen. Da
die meisten positiven Effekte nach Beendigung des Trainings
reversibel sind, sollte ein entsprechendes Rehabilitations-
programm als Beginn einer langfristigen Anderung des Le-

bensstils angesehen werden.
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