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In den letzten Jahrzehnten ist eine deutliche Zunahme
des Krankheitsbildes der Herzinsuffizienz als Endsta-

dium zahlreicher Herzkrankheiten in den westlichen
Industrieländern zu beobachten. Seit 1968 hat sich die
Zahl der Todesfälle mehr als vervierfacht [1]. Die Prä-
valenz liegt bei etwa 2% in der Gesamtbevölkerung. Es
zeigt sich eine deutliche Altersabhängigkeit; bei Perso-
nen älter als 65 Jahre liegt die Prävalenz bei 6–10 %
[2–4]. In den letzten 10 Jahren ist die Zahl der Kran-
kenhauseinweisungen aufgrund einer Herzinsuffizienz
dramatisch angestiegen. Im Jahre 2002 war die Dia-
gnose Herzinsuffizienz bei Frauen die dritthäufigste
(n = 149.421) und bei Männern die achthäufigste (n =
113.586) Entlassungsdiagnose aus dem Krankenhaus
[5–7].

Nach dekompensierter Herzinsuffizienz wird eine
multidisziplinäre Rehabilitation in einer hierfür spe-
zialisierten Einrichtung empfohlen. Neben der medizi-
nischen Betreuung und der medikamentösen Therapie
sind die Schulung im Umgang mit der Erkrankung und
die Einleitung eines individuell angepaßten körperli-
chen Trainings wichtige Zielsetzungen der kardiologi-
schen Rehabilitation. Dieser Artikel befaßt sich mit der

Bedeutung und den Möglichkeiten körperlichen Trai-
nings im Rahmen der Rehabilitation von Patienten mit
chronischer stabiler Herzinsuffizienz.

Chronische Herzinsuffizienz

Bei chronischer Herzinsuffizienz (CHI) liegt eine ein-
geschränkte körperliche Belastbarkeit infolge einer
nachweisbaren kardialen Funktionsstörung vor [8].
Charakterisiert ist das Krankheitsbild durch ein kardial
bedingtes vermindertes Herzminutenvolumen trotz
ausreichender diastolischer Füllung unter Ruhe- oder
Belastungsbedingungen. Das Herz ist nicht mehr in
der Lage, das Gewebe mit genügend Blut und damit
ausreichendem Sauerstoff zu versorgen, um den Ge-
webestoffwechsel in Ruhe und/oder unter Belastungs-
bedingungen sicherzustellen. Als Folge treten Symptome
wie Müdigkeit und Dyspnoe zunächst unter Belastung
und mit weiterer Progression der Erkrankung auch in
Ruhe auf [3].

Hauptursache der Herzinsuffizienz ist die ischämische
Herzerkrankung (54–70 %), häufig in Begleitung einer
arteriellen Hypertonie (35–52 %). Weitere Ursachen
sind eine isolierte arterielle Hypertonie (9–20 %), eine
idiopathische Kardiomyopathie (18–28 %) und u.a. in
seltenen Fällen Herzvitien, alkoholische Kardiomyo-
pathie, Myokarditiden sowie Endokarditiden [1, 3, 9].
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Die Anzahl der Patienten, die im Zustand nach dekompensierter Herzinsuffizienz an einer kardiologischen Rehabilitationsmaßnahme teilnehmen, ist
in den letzten Jahren deutlich angestiegen und wird in den nächsten Jahren weiter ansteigen. Zahlreiche Trainingsstudien bestätigen die Effektivität
und die Sicherheit eines aeroben Ausdauertrainings bei stabiler chronischer Herzinsuffizienz (CHI). Diese Trainingsform wird von nationalen und
internationalen Leitlinien zur Therapie der CHI empfohlen. Durch ein angepaßtes aerobes Ausdauertraining kann eine Steigerung der körperlichen
Leistungsfähigkeit, eine Reduktion der Symptomatik, eine Verbesserung der Lebensqualität sowie eine Verbesserung der Prognose bei CHI-Patienten
erzielt werden. Die Einleitung eines individuell angepaßten körperlichen Trainings ist somit eine wichtige Zielsetzung und Aufgabe der kardiolo-
gischen Rehabilitation. Dynamisches Kraftausdauer- und Muskelaufbautraining gewinnt in der kardiologischen Rehabilitation zunehmend an
Bedeutung. Ergebnisse bisher durchgeführter Studien ermutigen dazu, CHI-Patienten unter medizinischer Kontrolle ein moderates dynamisches
Krafttraining zugänglich zu machen. Zusammenfassend zeigen diese Studien eine Zunahme der Muskelkraft und Muskelmasse, zusätzlichen
Gewinn an körperlicher Leistungsfähigkeit, Verbesserung der NYHA-Klassifikation sowie eine positive Beeinflussung des mit der CHI assoziierten
Skelettmuskelkatabolismus. Gleichzeitig werden keine negativen hämodynamischen Effekte und/oder Begleiterscheinungen des Trainings beob-
achtet. Bei ausgewählten Patienten kann eine dynamische Kraftbelastung als zusätzliche Trainingsmodalität das etablierte aerobe Ausdauertrai-
ning ergänzen, jedoch nicht ersetzen. Um die in der ersten Rehabilitationsphase erzielten Erfolge zu stabilisieren, ist die Fortführung eines
adäquaten Trainings in dieser Patientengruppe zu gewährleisten. Hierfür bedarf es der Etablierung spezieller integrierter Langzeitprogramme für
CHI-Patienten in Deutschland. Die Einrichtung spezieller CHI-Herzgruppen an hierfür geeigneten Einrichtungen könnte die derzeit bestehende
Versorgungslücke zumindest teilweise schließen.

The number of chronic heart failure (CHF) patients participating in phase II cardiac rehabilitation has clearly increased in the last years and will
continue to arise in the next years. Numerous studies confirm the efficiency and safety of an medically supervised aerobic endurance training in
patients with stable chronic heart failure. Supervised aerobic endurance training is now recommended by national and international guidelines
for the therapy in CHF-patients. Exercise training improves exercise capacity as well as quality of life and reduces symptoms in patients with mild
to moderate heart failure. Furthermore, a meta-analysis of randomised exercise-trials has shown a significant reduction in overall mortality in the
interventions groups. In cardiac rehabilitation of CHF-patients, the implementation of an adequate individual exercise training is, therefore, one
of the most important challenges. In the last few years, moderate resistance exercises have gained more and more importance in the rehabilitation
of patients with coronary artery disease. Some few studies have investigated the impact and safety of supervised resistance exercise in CHF-patients.
The results demonstrate improvements in muscular strength and endurance, New York Heart Association functional class, and quality of life.
Resistance exercise might as well be able to attenuate the catabolic wasting process associated with the progression of CHF. Despite the hemodynamic
changes which occur during resistance exercise, no negative outcomes have been reported. The available data provide no evidence that properly
resistance training programmes for patients with mild to moderate heart failure might be dangerous. As a supplementary training modality,
resistance exercise may complement, but not replace, the well established aerobic endurance training at least for selected patients groups. To
stabilise the improvement achieved by the phase II rehabilitation program the long term, the conduction of supervised exercise training is of outmost
interest. Therefore, specific supervised long-term-programs for CHF patients have to be established in Germany. Thus, the implementation of specific
CHF-heart groups is recommended. Blickpunkt DER MANN 2006; 4 (4): 10–16.
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Bei der chronischen Herzinsuffizienz besteht in 80–
90% der Fälle eine ventrikuläre Funktionsstörung, in
etwa 60 % der Fälle begleitet von einer systolischen
Dysfunktion mit einer Ejektionsfraktion (EF) ≤ 40 % [3].
Entsprechend der körperlichen Leistungsfähigkeit der
Patienten erfolgt die Einteilung der Herzinsuffizienz
nach der New York Heart Association- (NYHA-) Klassi-
fikation in vier Schweregrade [3].

Eingeschränkte körperliche Belastbarkeit als
Leitsymptom der chronischen Herzinsuffizienz
Die Leitsymptome der CHI sind die (Belastungs-) Dys-
pnoe und eine eingeschränkte körperliche Belastbarkeit.
Verantwortlich hierfür ist u.a. das durch die kardiale
Funktionsstörung reduzierte Herzminutenvolumen und
die hierdurch verursachte Reduzierung der Durchblu-
tung der aktiven Skelettmuskulatur [10, 11]. Als Folge
der reduzierten Pumpleistung des Herzens kommt es
systemisch zu einer neuroendokrinen Aktivierung
(Abb. 1). Die Aktivierung des sympathischen Nerven-
systems und parallel des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems (RAAS) bewirkt eine vermehrte Vasokonstriktion
in der Peripherie, die durch die erhöhte Freisetzung
von Vasopressin und Zytokinen sowie erhöhte Plasma-
endothelinspiegel verstärkt wird. Auch wenn es gleich-
zeitig zu einer erhöhten Freisetzung von NO kommt,
wird das klinische Bild maßgeblich von einer peripheren
Vasokonstriktion bestimmt. Neben der Vasokonstriktion
und der dadurch bedingten Erhöhung des peripheren
Widerstandes kommt es zu einer Umverteilung des
Blutvolumens, wodurch die Durchblutung der Skelett-
muskulatur noch weiter vermindert wird [12].

Als Folge der CHI sind Veränderungen der Skelettmus-
kulatur sowohl auf struktureller als auch auf metaboli-
scher Ebene bekannt, deren Ursachen noch nicht aus-
reichend geklärt sind. Die reduzierte Auswurfleistung
des Herzens und die dadurch verursachte reduzierte

Durchblutung der beanspruchten Muskulatur ist nur
eine der multifaktoriellen Ursachen der Funktionsstö-
rung der Skelettmuskulatur [12]. Die bei CHI-Patienten
beobachtete Reduzierung der Kapillardichte pro Mus-
kelfaser [13] und eine endotheliale Dysfunktion [14–
16] sind weitere Faktoren, die die Durchblutung der
Skelettmuskulatur beeinträchtigen. Das gesunde Endo-
thel steuert den Vasotonus der Gefäße durch Freisetzung
vasodilatierender bzw. vasokonstriktorischer Substan-
zen. Bei CHI-Patienten ist die Bioverfügbarkeit von
Stickstoffmonoxid (NO) in der Gefäßwand reduziert
und dadurch die endothelabhängige Vasodilatations-
fähigkeit eingeschränkt [14–16].

Auf der strukturellen Ebene sind neben einer Abnahme
der Muskelmasse [17, 18] auch Veränderungen der hi-
stologischen Zusammensetzung der Muskulatur bekannt.
Hierzu gehören eine Atrophie der oxidativen Typ I-
Fasern und Zunahme der rasch erschöpfbaren Typ IIb-
Fasern [13, 17, 19, 20]. Eine reduzierte Volumendichte
der Mitochondrien und die kleinere Oberfläche der
Mitochondrien-Cristae beeinflussen zusätzlich die aero-
be Kapazität der Skelettmuskulatur [19]. Neben diesen
strukturellen Veränderungen scheinen aber auch Ab-
normalitäten des Muskelstoffwechsels mitverantwort-
lich für die verminderte Belastbarkeit des CHI-Patien-
ten zu sein. Unter Belastung werden unabhängig von
der Durchblutungssituation ein rascherer Abfall der
energiereichen Phosphate und ein steilerer Laktatan-
stieg festgestellt [21, 22]. Die reduzierte aerobe Kapa-
zität scheint zumindest teilweise auf die Veränderung
der aeroben Enzymaktivität zurückzuführen zu sein.
Bei CHI-Patienten sind unter Ruhebedingungen eine
Reduktion mitochondrialer Enzyme (Zitratsynthetase,
Sukzinatdehydrogenase) und Enzymen, die bei der β-
Oxidation freier Fettsäuren mitwirken (3-Hydroxyacyl-
CoA-Dehydrogenase), festgestellt worden [13, 19, 23].

Zusammenfassend muß somit die reduzierte körperli-
che Leistungsfähigkeit des CHI-Patienten als Folge der
kardialen Funktionsstörung, aber auch einer Dysfunk-
tion der Skelettmuskulatur angesehen werden.

Die Bedeutung körperlichen Trainings zur
Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

Die Bedeutung der verminderten körperlichen Belast-
barkeit als klinisches Symptom und prognostischer
Parameter macht deutlich, daß alle therapeutischen
Maßnahmen, die diese erhöhen, unterstützt werden
müssen [24]. Zahlreiche Untersuchungen zeigen den
Nutzen eines individuell angepaßten körperlichen
Trainings als therapeutische Maßnahme. Körperliches
Training kann durch eine Steigerung der basalen NO-
Produktion und der endothelabhängigen Vasodilatati-
on den systemischen Widerstand senken und die peri-
phere Durchblutung verbessern [25]. Der Herzmuskel
wird sekundär entlastet, die Kardiomegalie geht leicht
zurück. Auch die ausgeprägte neurohumorale Aktivie-
rung bei CHI wird durch Training positiv beeinflußt:
Die Serumspiegel von Angiotensin II, Aldosteron, Argi-
nin-Vasopressin und atrialem natriuretischem Peptid
(ANP) nehmen nach einem aeroben Ausdauertraining
zwischen 25 und 35 % ab [26]. Darüber hinaus wirkt
körperliche Aktivität auch den intrinsischen Skelett-
muskelveränderungen entgegen: MitochondriendichteAbbildung 1: Pathophysiologie der Herzinsuffizienz (mod. nach [1])
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und oxidative Kapazität werden gesteigert [27, 28],
die inflammatorische Aktivierung reduziert [29, 30]
und die antiapoptotischen Faktoren (z. B. IGF-I) wer-
den vermehrt gebildet [31]. Entgegen früheren „Be-
fürchtungen“ führt aerobes Ausdauertraining eher zu
einer Nachlastsenkung mit Reduktion des Systemwi-
derstandes in Ruhe und unter maximaler Belastung
sowie geringer Verbesserung der linksventrikulären
Ejektionsfraktion [32].

Die Effektivität, aber auch die Sicherheit eines aeroben
Ausdauertrainings, ist inzwischen für CHI-Patienten in
zahlreichen Trainingsstudien untersucht worden. Smart
und Marwick [33] stellten in einem systematischen
Review die Ergebnisse von insgesamt 81 Trainingsstu-
dien mit 2.387 eingeschlossenen Patienten der Trai-
ningsgruppen zusammen. Durch das Training wurde
im Mittel eine Steigerung der maximalen Sauerstoff-
aufnahme um 17 % erzielt. Gleichzeitig wurden in
60.000 Patienten-Trainingsstunden keine Todesfälle
beobachtet, die im direkten Zusammenhang mit dem
Training standen [33].

In einem Cochrane-Review analysierten Rees et al. [34]
die Ergebnisse von 29 kontrollierten und randomisierten
Trainingsstudien mit 1.121 eingeschlossenen Patienten.
In den meisten Studien wurden Patienten der NYHA-
Klassen II und III integriert. Durch das Training wurde
die relative Sauerstoffaufnahme im Mittel um 2,16 ml/
kg/min (95 % CI 2,82–1,49) und die Leistungsfähigkeit
im Mittel um 15,1 Watt (95% CI 17,7–12,6) erhöht. Die
mittlere maximale 6-Minuten-Gehstrecke wurde um
40,9 Meter (95 % CI 64,7–17,1) verlängert. Bei höherer
Belastungsintensität und Belastungsdauer wurden
größere Effekte auf die maximale Sauerstoffaufnahme
beobachtet. Gleichzeitig wurde in sieben von neun
Studien, die dieses Merkmal untersuchten, eine signifi-
kante Verbesserung der Lebensqualität nachgewiesen.

In der ExTraMATCH-Studie [35] wurde eine Metaana-
lyse randomisierter kontrollierter Trainingsstudien mit
dem Ziel durchgeführt, den Einfluß von Training auf
die Prognose von Patienten mit Herzinsuffizienz zu
evaluieren. Eingeschlossen wurden neun Studien mit
insgesamt 801 Patienten (395 Patienten der Trainings-
gruppe, 406 Patienten der Kontrollgruppe). Die Dauer
der untersuchten Trainingsprogramme lag von acht
Wochen bis zu einem Jahr und länger. Die mittlere Be-
obachtungsdauer lag bei 705/739 Tagen. Im Beobach-
tungszeitraum wurden 88 (22 %) Todesfälle in der Trai-
ningsgruppe versus 105 (26 %) in der Kontrollgruppe
registriert. Die Teilnahme an einem Trainingsprogramm
war mit einer signifikanten Senkung der Mortalität im
Beobachtungszeitraum verbunden (0,65 (95 % CI
0,46–0,92; p = 0,015)). Die „Number needed to treat“
lag bei 17 zu trainierenden Patienten, um einen Todes-
fall in zwei Jahren zu vermeiden. Als zweiter Endpunkt
wurde Mortalität oder Krankenhauseinweisung im Beob-
achtungszeitraum definiert. Während in der Trainings-
gruppe 127 Fälle (32,2 %) registriert wurden, lag deren
Anzahl in der Kontrollgruppe bei 173 (42,6 %) (0,72,
95 % CI 0,56–0,93; p = 0,011). In dieser Metaanalyse
gab es keinen Hinweis darauf, daß ein adäquates Training
mit dieser Patientengruppe negative Folgen hat [35].

Zusammenfassend bestätigen die Ergebnisse von
Trainingsstudien die Effektivität und Sicherheit eines

individuell dosierten und überwachten aeroben Aus-
dauertrainings bei Patienten mit stabiler chronischer
Herzinsuffizienz. Durch ein angepaßtes aerobes Aus-
dauertraining können eine Steigerung der körperlichen
Leistungsfähigkeit (12–31%), eine Reduktion der Sym-
ptomatik, eine Verbesserung der Lebensqualität und
eine Verbesserung der Prognose erzielt werden [12,
33–35].

Empfehlungen zum körperlichen Training
bei stabiler chronischer Herzinsuffizienz

Inzwischen wird von nationalen und internationalen
Fachgesellschaften ein individuell dosiertes Ausdauer-
training für diese Patientengruppe empfohlen [3, 9, 12,
36, 37]. Dies gilt insbesondere für Patienten der NYHA-
Klassen II und III, da die meisten Trainingsstudien mit
diesen Patientengruppen durchgeführt wurden [3, 36,
37]. Es ist jedoch zu erwarten, daß Patienten mit einem
höheren Schweregrad der Erkrankung ebenfalls von
adäquaten Trainingsprogrammen profitieren. Für diese
Patientengruppe fehlen derzeit jedoch die Ergebnisse
ausreichend großer und qualifizierter Trainingsstudien
[34]. Strenge körperliche Schonung und Bettruhe sind
nur bei dekompensierter Herzinsuffizienz indiziert [3].

Vor Beginn eines Trainingsprogramms ist eine Risiko-
stratifizierung zur Ermittlung von Ausschlußkriterien,
des individuellen Risikos und der individuellen Belast-
barkeit erforderlich. Standardverfahren der Belastungs-
untersuchung bei Herzinsuffizienz ist die Spiroergo-
metrie [12]. Sie erlaubt eine objektive Bestimmung der
Ausdauerleistungsfähigkeit und liefert wichtige Infor-
mationen zur Belastungssteuerung des Trainings [38].
Die spiroergometrisch ermittelte VO2-peak ist zudem
einer der stärksten Prädiktoren der Prognose von Pati-
enten mit Herzinsuffizienz [36, 39, 40]. Das respirato-
rische Atemäquivalent für CO2 (VE/VCO2 slope) (die
absolute CO2-Abgabe bezogen auf das aktuelle Atem-
minutenvolumen) erlaubt eine Aussage über eine Stö-
rung des Ventilations-Perfusions-Verhältnisses [41]
und hat bei Herzinsuffizienz ebenfalls eine wichtige
prognostische Bedeutung [42, 43].

Voraussetzungen für die Aufnahme eines aeroben Aus-
dauertrainings sind eine optimale medikamentöse Ein-
stellung und ein stabiler Zustand über einen Zeitraum
von mindestens 3 Wochen. Die ersten 1–2 Wochen
des Trainingsprogramms sollten bevorzugt unter statio-
närer Überwachung durchgeführt werden [36].

Trainingsempfehlungen für ein aerobes Ausdauertrai-
ning
Aerobes Ausdauertraining bildet die Basis jeder Trai-
ningstherapie bei CHI-Patienten. Als Standard gilt ein
Training nach der Dauermethode [36, 37, 44]. In Ta-
belle 1 sind die aktuellen Trainingsempfehlungen zu-
sammengefaßt. Das Training sollte mit einer niedrigen
Intensität (40–50 % VO2-peak) begonnen werden und
die Belastungsintensität und -dauer allmählich in Ab-
hängigkeit von Belastungstoleranz und klinischem
Status des Patienten gesteigert werden. Primäres Ziel
ist die allmähliche Steigerung der Belastungsintensität
bis zu einer Intensität von 80 % der VO2-peak, wenn
der Patient dies toleriert. Sekundäres Ziel ist die Ver-
längerung der Belastungsdauer bis zu einer Dauer-
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belastung von 30 Minuten [37]. Herzfrequenzbasierte
Trainingsempfehlungen sind bei CHI-Patienten nur be-
dingt geeignet, da nicht selten eine chronotrope In-
kompetenz vorliegt. Alternativ kann zur subjektiven
Belastungsüberprüfung die Borgskala eingesetzt wer-
den. Von stabilen Patienten werden in der Regel „Ra-
ting Perceived Exertion-“ (RPE-) Werte zwischen 12
und 13 gut toleriert [12]. Standardverfahren ist ein in-
dividuell dosiertes Ergometertraining mit Monitoring
[12, 45]. Die Vorteile dieser Trainingsmethode sind die
gute Abstufbarkeit und exakte Dosierbarkeit der Bela-
stung sowie die Möglichkeit einer EKG- und Blutdruck-
überwachung unter Belastung.

Patienten mit geringer Belastbarkeit bzw. schlechter
Trainingstoleranz können anstatt bzw. ergänzend zum
Training nach der Dauermethode ein Intervalltraining
durchführen [12, 36]. Das Intervalltraining ist charak-
terisiert durch einen Wechsel zwischen kurzer intensi-
ver Belastungsphase (20–30 Sek) gefolgt von einer
doppelt so langen Erholungsphase (40–60 Sek). Die
Belastungsintensität kann als Prozentsatz der im Bela-
stungstest ermittelten maximal erreichten Leistung in
Watt (85–100 % der Wattmax) oder als Prozentsatz der im
steilen Rampentest ermittelten Maximalleistung errech-
net werden [17]. Der Vorteil dieser Trainingsmethode
ist, daß durch die Kürze der Belastungsreize diese zwar
peripher wirksam sind und zu Anpassungserscheinun-
gen führen, jedoch nicht mit einer höheren Belastung
des Herzens verbunden ist. Diese Trainingsmethode hat
sich vor allem in Deutschland etabliert und bewährt.
Es liegen jedoch keine randomisierten, kontrollierten
Studien vor, die die Wirksamkeit und Sicherheit dieser
Trainingsmethode ausreichend absichern.

Ergänzend zum Ergometertraining können nach einer
initialen Trainingsphase je nach Belastbarkeit und
Durchführbarkeit aerobe Ausdauerbelastungen emp-
fohlen werden, die der Alltags- und der Freizeitgestal-
tung der Patienten angepaßt sind, z. B. in Form von re-
gelmäßigem Spazierengehen und/oder Radfahren in
der Ebene oder auch Ergometertraining zu Hause.

Kraftausdauertraining auch für Patienten mit stabiler
chronischer Herzinsuffizienz geeignet?
In den letzten Jahren sind vorsichtige Empfehlungen
zum dynamischen Krafttraining von KHK-Patienten
publiziert worden, die in der kardialen Rehabilitation
zunehmend in der praktischen Arbeit umgesetzt wer-
den [46, 47]. Ob diese Trainingsform auch für CHI-
Patienten geeignet und ohne zusätzliche Gefährdung
des Patienten durchführbar ist, wird noch kontrovers
diskutiert.

Auf Grund ihrer oft schlechten muskulären Situation
könnten CHI-Patienten besonders von einem Zuge-
winn an Muskelmasse und Muskelkraft profitieren [12].
Zusammen mit dem mit chronischer Herzinsuffizienz
assozierten Skelettmuskelkatabolismus führen lange
Phasen krankheitsbedingter Bettlägerigkeit und/oder
körperlicher Inaktivität zu zunehmendem Verlust an
Muskelmasse und Muskelkraft, der die Alltagsbelastbar-
keit des Patienten beeinflußt. Ein adäquates dynami-
sches Krafttraining könnte diesen Faktoren entgegen-
wirken und dadurch die körperliche Belastbarkeit der
Patienten verbessern, vorausgesetzt die hämodynami-
sche Situation wird hierdurch nicht negativ beeinflußt.

In den letzten Jahren sind einige kleinere Untersuchun-
gen zu diesem Thema durchgeführt worden, die viel-
versprechende Ergebnisse zeigen (Tabelle 2). In diesen
Studien wurden ebenfalls hauptsächlich Patienten der
NYHA-Klassen II und III integriert. Die Ergebnisse lie-
fern einen Hinweis dafür, daß ein moderates dynami-
sches Krafttraining in dieser Patientengruppe sicher
und effektiv durchgeführt werden kann. Zusammen-
fassend wurde eine Zunahme der Muskelkraft und
Muskelmasse sowie ein zusätzlicher Gewinn an kör-
perlicher Leistungsfähigkeit, gemessen anhand der
VO2-peak, der maximal erreichten Ergometerbela-
stung bzw. der Zunahme der 6-Minuten-Gehstrecke,
begleitet von einer Verbesserung der NYHA-Klassifika-
tion, dokumentiert [48–54].

Studien, in denen zusätzlich Muskelbiopsien durchge-
führt wurden, liefern zudem einen Hinweis darauf,
daß durch ein adäquates Krafttraining der Skelettkata-
bolismus positiv beeinflußt werden kann [51, 52]. In
keiner der bisher durchgeführten Studien kam es zu
kardialen Zwischenfällen, die mit dem Training in
irgendeiner Form assoziiert waren. Es wurden keine
negativen hämodynamischen Effekte und/oder Begleit-
erscheinungen des Trainings beobachtet [55–57].

Die Ergebnisse der bis jetzt durchgeführten Studien
ermutigen, auch dieser Patientengruppe unter medizi-
nischer Kontrolle ein moderates dynamisches Krafttrai-
ning zugänglich zu machen. In Deutschland geschieht
dies bereits in zunehmendem Maße im Rahmen der
stationären kardiologischen Rehabilitation. In den
deutschen Empfehlungen zum Einsatz von Kraftaus-
dauer- und Muskelaufbautraining wird dieses Thema
vorsichtig diskutiert. In den kürzlich publizierten euro-
päischen Empfehlungen zur Rehabilitation bei chroni-
scher stabiler Herzinsuffizienz wird dynamisches
Krafttraining als ein möglicher Bestandteil eines kör-
perlichen Trainings mit dieser Patientengruppe emp-

Tabelle 1: Aktuelle Trainingsempfehlungen für ein aerobes Ausdauertraining für Herzinsuffizienz-Patienten (mod. nach [36, 37, 44]).

Allgemeines, dynamisches, aerobes Ausdauertraining, Trainingsart: Ergometertraining mit Monitoring
Trainingsphase Trainingsintensität Trainingsdauer Trainingshäufigkeit

Vorbereitungsphase 40–50 % VO2-peak, Beginnend mit ca. 5 min, 3–5 Tage/Woche
RPE < 11 allmähliche Verlängerung auf 10 min

Aufbauphase Belastungssteigerung in Abhängigkeit 10–20 (30) min 3–5 Tage/Woche
von Belastungstoleranz und klinischem Status
50, 60, 70, (80 %) VO2-peak RPE 12–14

Stabilisationsphase Langfristige Stabilisierung auf dem in der 15–45 min 3–5 Tage/Woche
Aufbauphase erreichten Belastungsniveau bzw.
allmähliche Steigerung von Trainingsintensität
und -umfang
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fohlen [37]. Es kann als zusätzliche Trainingsmodalität
das etablierte aerobe Ausdauertraining ergänzen, je-
doch nicht ersetzen [37, 47, 58]. Ohne Zweifel besteht
jedoch in diesem Bereich ein weiterer Bedarf an quali-
fizierten klinischen Studien mit größeren Patienten-
gruppen, um alle möglichen Bedenken gegen ein Kraft-
training in dieser Gruppe auszuräumen. Belastungen
mit einem hohen isometrischen Anteil, die zu einer
peripheren Widerstandserhöhung führen, sind gene-
rell zu vermeiden [3].

Empfehlungen zum „Kraftausdauertraining“
In Anlehnung an die von der DGPR publizierten Emp-
fehlungen [46] werden nachfolgend vorsichtige Emp-
fehlungen zum Kraftausdauertraining mit Herzinsuffi-
zienzpatienten formuliert.

Die Einführung eines Kraftausdauertrainings sollte über
drei Phasen ablaufen. Primäres Ziel der ersten Phase
ist eine behutsame Einführung in das Training, insbe-
sondere das Erlernen und Einüben einer korrekten
Durchführung, um spätere Fehlbelastungen zu redu-

zieren. In dieser Phase sollte bewußt auch bei besser
belastbaren Patienten eine niedrige Belastungsintensi-
tät mit wenigen Übungswiederholungen gewählt wer-
den. In der zweiten Phase wird mit einem moderaten
Kraftausdauertraining begonnen. Bei niedriger Belast-
barkeit und/oder hohem Lebensalter sollte die An-
fangsbelastung bei < 30 % der Maximalkraft liegen.
Die Belastung sollte 8–12 Wiederholungen mühelos,
beschwerdefrei und ohne Preßatmung erlauben. Für
die Beurteilung kann die Borg-Skala mit herangezogen
werden, wobei eine subjektiv empfundene Belastung
im Bereich von RPE 12–13 adäquat ist. In Abstimmung
mit dem behandelnden Arzt und unter Kontrolle des
betreuenden Sporttherapeuten kann nach einer Trai-
ningsphase die Belastung allmählich gesteigert werden
und dem gewünschten persönlichen Belastungsemp-
finden des Patienten angepaßt werden (bis maximal
60 % der Maximalkraft).

Der Schwerpunkt sollte auf ein vielseitiges Trainings-
programm mit Beanspruchung möglichst vieler Mus-
kelgruppen gelegt werden. Als Trainingshäufigkeit wer-

Tabelle 2: Studien zu Kraftbelastungen und „Krafttraining“ bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz

Studie n Trainings- Studiendesign Trainingsprotokoll Ergebnisse
dauer u.
-häufigkeit

Meyer et al. 9 M Einmalige Akute hämo- Beinpresse 4 S / 12 WH, 60 % 1 RM = HF ↑ , sBD ↑ , dBP ↑ , PAP ↑ , PW ↔,SV ↔, HMV ↑ ;
[57] Testung dynamische Reaktion jew. mit 60 % und 80 % 1 RM HF↑ , sBD↑ , dBP ↔, PAP ↑ , PW ↓ , SV ↑ , HMV ↑

auf Kraftbelastung 80 % 1 RM keine negativen hämodynamischen Auswirkungen

Karlsdóttir et al. 7 M Einmalige Akute hämo- AB = 12 Min m. 90 % AT KB vs AB = HF ↔, BD ↔, AM ↔, stabile LVF;
[55] 5 F Testung dynamische Reaktion 3 ÜB, 1 S / 10 WH keine negativen hämodynamischen Auswirkungen

auf Kraftbelastung jew. mit 60 %
vs Ausdauerbelastung und 70 % 1 RM

McKelvie et al. 10 M Einmalige Akute hämo- AT = 70 % Wattmax KB vs AB = dBD , PW ↑ ; HF, RPP, HMV, SV, sBD/ESV ratio ↓
[56] Testung dynamische Reaktion KB = Beinpresse 2S / sBD, EDV, ESV, EF ↔

auf Kraftbelastung 10 WH mit 70 % 1 RM = keine negativen hämodynamischen Auswirkungen
vs Ausdauerbelastung

Magnusson et al. 9 M 8 Wch Einbeintraining, AT = 15 Min m. 65–75 % Wattmax KT 10 % ↑  AT 18 % ↑
[48] 2 F 3 T/Wch randomisierter VO2peak KT = 40–45 % ↑  der max. dyn. u. stat. Kraft des M. quadriceps femoris;

Vergleich KT = Beinstreckung 4 S/ AT = M. vastus lateralis Kapillardichte 47–58 % ↑ ;
zw. KT, AT, KT+AT 6–8 WH, 80 % 1–2 RM oxidative Enzymaktivität 50 % ↑

Tyni-Lenné et al. 16 F 8 Wch Randomisierte AT = 6 + 3 Min, Gehen VO2peak 14 % ↑ ; Wattmax 43 %-6 Min Gehstrecke 5 % ↑ ;
[52] 3 T/Wch „Crossover“-Studie m. KT = Kniestreckung, Lebensqualität ↑ ; Laktat beim KT 16–18 % ↓

Skelettmuskelbiopsie – 60 WH/ Min / 15 Min; Citratsynthase ↑ ; Laktat-Dehydrogenase ↑ ; Aldolase ↔;
Kombin. AT und KT 65–75 % Phosphofructokinase Enzymaktivität ↔;

Oxidative Glykolytische Kapazität ↑

Pu et al. 16 F 10 Wch Randomisierte 5 ÜB, 3 S / 8 WH, 80 % KT vs ST = Muskelkraft 43 % vs 1,7 % ↑  Muskelausdauer 299 %
[51] KT 3 T/Wch Placebo-kontrollierte 1 RM vs 1 % ↑ ;

ST 2 T/Wch Studie KT vs ST – m. Muskelmasse ↔; Oxidative Kapzität ↔; Citratsynthase ↑ ;
Skelettmuskelbiopsie Typ I Faser 15,6 % vs –6 % ↑ ; Typ II Faser ↔;

6 Minuten Gehstrecke 49 % vs. –3 % ↑ ; VO2peak ↔; LVF ↔

Delagardelle et al. 11 M 6 Mon KT+ AT (Ergometer/ KT = 6 ÜB, 3 S / 15 WH, Muskelkraft ↑ ; Muskelausdauer ↑ ; maximale Leistungsfähigkeit ↑ ;
[50] 3F 3 T/Wch Laufband/Gehen) 60–80 % 1 RM VO2 peak ↑ ; NYHA-Klassifikation ↓ ; EF ↔; End-diastol. Diam. ↔

LV Diam. ↔

Conrads et al. 28 M 4 Mon KT+AT 9 Üb, 2 S / 10 WH, Inflammatorische Cytokine (s TNFR1, sTNFR 2) ↓ ;
[53] 13 F 3 T/Wch (Ergometer u/o Laufen) 50 % 1 RM NYHA-Klassifikation ↓ ; maximale Leistungsfähigkeit ↑

Delagardelle et al. 20 M 3 Mon Randomisierte AT = IT 50–75 % VO2peak NYHA ↓  Muskelkraft ↑ , Muskelausdauer ↑  WattMax ↑
[49] 3 T/Wch kontrollierte Studie KT = 6 ÜB, 3 S / 10 WH, in beiden Gruppen;  VO2peak/ml/kg ↑  nur in der

KT+ AT vs. AT 60 % 1 RM KT+AT; AT+ KT = LVF ↑  (p < 0,05) vs AT

Majorana et al. 12 M 8 Wch Prospektive AT = 70–85 % HFmax Muskelkraft ↑  VO2peak ↑
[54] 3 T/Wch radomisierte Crossover KT = 7 ÜB. 1 S /15

Studie AT + KT WH 55–80 % 1 RM
(Circuit training)

M = Männer, F = Frauen, Wch = Woche, Mon = Monat, T/Wch = Trainingseinheiten pro Woche, KB = Kraftbelastung, AB = Ausdauerbelastung, KT = Krafttraining,
AT = Ausdauertraining, ST = Stretching, ÜB = Übungen, WH = Wiederholungen S = Sets, 1 RM = das höchste Gewicht, das einmal bewegt werden kann,
HF = Herzfrequenz, BD = Blutdruck, sBD = systolischer Blutdruck, dBD = diastolischer Blutdruck, PAP = Pulmonalarterien-Druck, PW = peripherer Widerstand,
SV = Schlagvolumen, HMV = Herzminutenvolumen, RPP = Druckfrequenzprodukt, AT = ventilatorische anaerobe Schwelle; EDV = Enddiastolisches Volumen,
ESV = Endsystolisches Volumen, EF = Ejektionsfraktion, Wattmax = Maximal erreichte Ergometerbelastung, VO2peak = maximal erreichte Sauerstoffaufnahme im
symptomlimitierten Belastungstest, LVF = linksventrikuläre Funktion, sTNFR1 = Tumor-Nekrose-Faktor-Receptor 1 (s = lösliche Form), sTNFR2 = Tumor-Nekrose-
Faktor-Receptor 2 (s = lösliche Form), IT = Intervalltraining, NYHA = New York Heart Association Klassifikation der Herzinsuffizienz, AM = Arterieller Mitteldruck,
↑  = erhöht, ↓  = reduziert, ↔ kein Unterschied.
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den 2–3 Trainingseinheiten pro Woche empfohlen.
Nach jedem Trainingstag sollte ein Ruhetag folgen.
Um Überbelastungserscheinungen und Verletzungen
zu vermeiden, sind Mobilisations- und Dehnungs-
übungen als Aufwärmung, Vorbereitung und Nachbe-
reitung für das dynamische Kraftausdauertrainings ein-
zusetzen. Beim Auftreten von Symptomen bzw.
Schwächeanzeichen (z. B. Schwindel, Arrhythmien,
Luftnot/Kurzatmigkeit, Angina pectoris) ist die Übung
und ggf. das Training sofort zu beenden. Preßatmung
muß durch gezielte Atemhinweise vermieden werden.
Zur Schulung der Eigenwahrnehmung des Patienten ist
die Kontrolle der Herzfrequenz und der RPE-Werte
und ggf. des Blutdrucks während des Trainings emp-
fehlenswert [46].

Integrierte Langzeitprogramme

Zur Stabilisierung und Erweiterung der in der Rehabili-
tation erzielten Erfolge kommt der langfristigen Fort-
führung des körperlichen Trainings eine besondere
Bedeutung zu.

In Deutschland gibt es derzeit nur wenige spezielle
integrierte Langzeitprogramme für CHI-Patienten. Die
Herzgruppen können in der aktuellen Form die Be-
dürfnisse dieser Patienten nicht in ausreichendem Maße
erfüllen. Die Organisationsform und die gesetzlichen
Rahmenbedingungen der Herzgruppen eignen sich je-
doch auch für die Langzeitbetreuung dieser Patienten-
gruppe. Die Teilnahme an einer Herzgruppe wird von
dem Kostenträger der Rehabilitation für zumindest ei-
nen begrenzten Zeitraum (90 Übungseinheiten inner-
halb bis zu 24 Monaten) mit 6 Euro pro Übungseinheit
finanziert [59, 60]. Auch Patienten mit chronischer sta-
biler Herzinsuffizienz können dieses Recht in An-
spruch nehmen. Die Bewegungs- und Sporttherapie in
der Herzgruppe erfolgt ärztlich überwacht und unter
Leitung eines speziell ausgebildeten Fachtherapeuten.
Die Etablierung spezieller Herzgruppen für CHI-Pati-
enten in Einrichtungen (Rehabilitationszentren, Kran-
kenhäuser, kardiologische/internistische Arztpraxen), in
denen die notwendigen logistischen und personellen
Voraussetzungen vorhanden sind, würden helfen, die
derzeitige Versorgungslücke auf diesem Gebiet zu
schließen.
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