FORTBILDUNG

Korperliches Training bei chronischer

Herzinsuffizienz

Ein wichtiger Baustein zur Verbesserung der Prognose und Symptomatik

Einem kdrperlichen Training bei chronisch herzinsuf-
fizienten Patienten stehen auch heute noch viele
Mediziner kritisch gegeniiber. So ist doch gerade die
Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit
ein Kardinalsymptom der chronischen Herzinsuffi-
zienz (CHI) und die Angst gross, dass kdrperliche Be-
lastung zu weiterer Verschlechterung und Progression
des Krankheitsbildes fiihren konnte. Dennoch begann
in den Neunzigerjahren ein grundlegender Para-
digmenwechsel (1-3), wonach kdrperliche Schonung

die Progression der CHI eher beschleunigt.
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Zundchst werden Pathogenese, Klinik und klassische Therapie
der CHI repetiert, bevor die spezifischen Wirkmechanismen
des Trainings ndher erldutert werden. Zudem wird das Poten-
zial korperlichen Trainings anhand einer Fallbeschreibung ver-
deutlicht.

Herzinsuffizienz

Die chronische Herzinsuffizienz (CHI) stellt ein medizinisches
und soziookonomisches Problem dar: Die weltweite Inzidenz
betradgt zirka 0,5 bis 1,5 Prozent mit einer Vier-Jahres-Mortali-
tdtsrate von zirka 35 Prozent (4). Unter dem Begriff Herzinsuf-
fizienz versteht man eine Funktionsstorung des Herzens, in
deren Folge nicht geniigend Blut durch die Korperperipherie
gepumpt wird, um die Durchblutung aller Organe zu gewdhr-
leisten und damit ihren metabolischen Bedarf zu decken.

Pathogenese

Die Herzinsuffizienz ist kein eigenstandiges Krankheitsbild,
sondern vielmehr ein klinisches Syndrom, das verschiedene
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Ursachen haben kann. Nicht alle Patienten haben schlecht
kontrahierende Ventrikel und eine niedrige Ejektionsfraktion.
Viele haben unkorrigierte Klappenfehler oder eine abnorme
Ventrikelfiillung. Die in Tabelle 1 aufgefiihrten Ursachen resul-
tieren letztlich in einer unzureichenden diastolischen und/
oder systolischen Myokardfunktion. Der Begriff systolische
Funktionsstorung beschreibt eine verminderte Kontraktilitdt
des Myokards, die diastolische Dysfunktion dagegen die ver-
minderte Ventrikelfiillung in der Diastole. Beides fiihrt dazu,
dass das Herzzeitvolumen (HZV) unter Belastung nicht aus-
reichend gesteigert werden kann, um der Peripherie ein be-
darfsangepasstes Blutflussvolumen zuzuleiten. Es kommt zu
einer vorzeitigen Ermiidung.

Bei einer gestorten kardialen Pumpfunktion werden kompen-
satorische Mechanismen aktiviert, die ihrerseits wieder zur
Verschlechterung der Herzinsuffizienz beitragen kdnnen. Auf
neuroendokriner Seite folgt eine Adaptation durch vermehrte
Aktivierung des Sympathikus- und des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems (RAAS). Der Vagotonus nimmt ab. Die
Folgen sind Tachykardie, Vasokonstriktion, Natrium- und Was-
serretention sowie eine Erhohung der Vor- und Nachlast. Kar-
dialerseits spielt das Remodelling eine tragende Rolle, bei dem
mechanische (Druck, Volumen), neurohumorale und vermut-
lich auch genetische Faktoren die Ventrikelgrosse, -form und
-funktion nachteilig verandern. Die hdufigsten Mechanismen
sind Hypertrophie, Myozytenverlust und vermehrte intersti-
tielle Fibrose (6). Aber auch in den Arterien der Peripherie fin-
det sich ein Endothelzell-vermitteltes Remodelling (7, 8) mit
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m Entgegen friiheren Annahmen ldsst sich die kdrperliche Belastbar-
keit bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz durch aerobes
Ausdauertraining wesentlich steigern.

m Regelmdssiges, wohldosiertes kdrperliches Training fiihrt bei die-
sen Patienten nicht zu Schadigungen des Herzens, sondern es kann
das schddliche Remodelling aufhalten.

m Giinstige Effekte auf Mortalitdt und Morbiditdt sowie die Reduktion
von Spitalaufenthalten wurden in Studien nachgewiesen.
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Tabelle 1: Ursachen der Herzinsuffizienz (5)

m Direkte Myokardschadigung
- koronare Herzerkrankung (KHK)
- Myokarditis
- dilatative Kardiomyopathie (DCM)

m Druckbelastung
- arterielle Hypertonie
- Aortenstenose
- Pulmonalstenose
- Aortenisthmusstenose

m Herzrhythmusstorungen
- extreme Bradykardien
- anhaltende Tachykardien
- Vorhofflimmern

m Volumenbelastung
- Aorteninsuffizienz
- Mitralinsuffizienz
- Vorhofseptumdefekt (ASD)
- Ventrikelseptumdefekt (VSD)
- persistierender Ductus arteriosus Botalli (PDA)

m Linksventrikuldre Fiillungsbehinderung
- Mitralstenose
- Pericarditis constrictiva
- restriktive Kardiomyopathie (RCM)
- hypertrophe Kardiomyopathie (HCM)

nachteiligen funktionellen und strukturellen Veranderungen
der Gefdsswand. Es entwickelt sich eine Endothelzelldysfunk-
tion mit einer unter korperlicher Belastung verminderten blut-
flussabhdngigen Vasodilatation. Die Unterversorgung hat zur
Folge, dass sich die Belastbarkeit und die maximale muskuldre
Sauerstoffaufnahme (VO,.x) bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz kontinuierlich verschlechtern (9). Die maximale Sauer-
stoffaufnahme errechnet sich als Produkt aus Herzzeitvolu-
men und arteriovendser Sauerstoffdifferenz. Sie ist ein Mass
fiir die kardiopulmonale Leistungsfahigkeit.

Schonung, Entlastung und korperliche Inaktivitdt fithren zu
weiterer Muskelatrophie. Die Leistungsfahigkeit der Muskula-
tur nimmt ab, sodass der Anstrengungsgrad fiir die Aktivitdten
des taglichen Lebens immer mehr zunimmt. Diese Reduktion
der Belastbarkeit wird zum Beispiel in der Stadieneinteilung
der Herzinsuffizienz der New York Heart Association (NYHA)
beschrieben, die den Grad der Dyspnoe bei korperlicher Akti-
vitdt angibt (Tabelle 2).

Diagnostik

Die Klinik der Herzinsuffizienz wird in der Frithphase und
beim unbehandelten Patienten hauptsachlich von den durch
den erhohten linksventrikuldren Fiillungsdruck bedingten
Riickstauerscheinungen bestimmt. Die Dyspnoe ist eines der

Tabelle 2: Stadieneinteilung der Herz-

insuffizienz nach der NYHA-Klassifikation

Stadium  Dyspnoe

NYHAL  keine Beschwerden bei Altagsbelastungen
NYHAIL  leichte Beschwerden bei Altagsbelastungen
NYHATIl  erhebliche Leistungsminderung bei Alltagsbelastungen
'[\'j YHA | v ...... RUhedyspnoe ...........................................................

wichtigsten Symptome zur Beurteilung der kardiopulmonalen
Leistungsbreite. Orthopnoe, Nachtruhe mit erh6htem Oberkér-
per oder paroxysmale ndchtliche Dyspnoe sind wegweisend.
Eine Gewichtszunahme wird im Anfangsstadium oft verkannt,
und regelmadssige vergleichbare Gewichtskontrollen sind im
ambulanten Bereich nicht immer zuverldssig durchzufiihren;
sie wird aber mit peripheren und/oder zentralen Odemen
offensichtlich und ist ein guter Indikator fiir die notwendigen
Therapiemassnahmen.

Die Diagnostik stiitzt sich neben einer griindlichen Anamnese
auf Auffdlligkeiten bei der Inspektion (periphere Zyanose,
Odeme usw.), Auskultation (Rasselgerdusche iiber den Lun-
genfeldern, pathologische Herztone usw.) und Palpation (ver-
lagerter Herzspitzenstoss, Puls usw.). Labordiagnostisch kann
die Bestimmung des Brain Natriuretic Peptide (BNP) bezie-
hungsweise seiner Vorldufer (proBNP) zur Diskrimination zwi-
schen kardialer und nicht kardialer Ursache hilfreich sein. Ap-
parativ steht die echokardiografische Untersuchung im Vor-
dergrund. Typische Befunde sind ventrikuldre und/oder atriale
Dilatation, Myokardhypertrophie und Ventrikeldysfunktion.
Eventuell lassen sich segmentale Wandbewegungsstorungen
oder Klappendysfunktionen nachweisen. Die linksventrikuldre
Ejektionsfraktion (LVEF) ldsst sich mithilfe der Echokardiogra-
fie ebenfalls ausreichend genau abschdtzen, wobei die objek-
tiven Befunde oft nur gering mit den Beschwerden korrelieren:
Auch bei deutlich eingeschrankter LVEF kann der Patient noch
weitestgehend symptomlos sein.

Therapie

Neben einer allfdlligen Akuttherapie (Diuretika) sollte zu-
ndchst die Behandlung des Grundleidens (KHK, Klappenvitia
usw.) im Vordergrund stehen.

Die aktuellen pharmakologischen Therapieansdtze gehen
davon aus, dass die korpereigenen Kompensationsmechanis-
men wie die Steigerung des peripheren Widerstands iiber das
wiinschenswerte Mass hinausgehen und reduziert werden
miissen. Die eigenen Kompensationsmechanismen fiihren
durch die erhohte Druck- und Volumenbelastung zu einer Scha-
digung des Herzens. Daher zielt die Pharmakotherapie darauf
ab, den Ventrikel zu entlasten. An medikamentdser Therapie
steht neben der Diuretikagabe der Einsatz von ACE-Hemmern,
Betablockern und bei stark eingeschrankter linksventrikuldrer
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Fallbeispiel

W 54-jdhriger Patient

| schwere dilatative Kardiomyopathie medikamentds-toxischer
Genese (St. n. Chemotherapie bei Karzinom)

W Implantation eines biventrikuldren Schrittmachersystems im
Januar 2006 (CRT)

B schwere Dekompensation im August 2006 nach NSAR-Einnahme

W Echo: schwer eingeschrankte linksventrikuldre Funktion (EF 17%)
bei diffuser Hypokinesie

W Spiroergometrie: max. Sauerstoffaufnahme (VOpmay)
9,8 ml/min/kg, Maximalleistung 84 Watt (41% Sollkapazitat)

Aufgrund dieser Befunde ware der Patient ein Kandidat fiir eine Herz-
transplantation. Der Eintritt erfolgte in teilkompensiertem Zustand in
die kardiologische Rehabilitation mit der Auflage, die medikamentdse
Herzinsuffizienztherapie auszubauen.

Schwerpunkt im Rehabilitationsprogramm war die regelmdssige kor-
perliche Bewegung. Dieses bestand aus taglichem, individuell dosier-
tem, EKG-liberwachtem Ergometertraining, téglichen Spaziergangen
beziehungsweise Wanderungen und Herz-Kreislauf-Gymnastik. Die
Trainingsintensitat wurde anhand der Borg-Skala mit einer als mdssig
schwer empfundenen Belastung (Borg 13) gesteuert.

Medikamentds erfolgte ein Ausbau der Betablockade in Kombination
mit einem ACE-Hemmer, Spironolacton und Digoxin. Die diuretische
Therapie mit hoch dosiertem Furosemid wurde mit einem Thiazid kom-
biniert.

Zundchst war der Patient in der schwdchsten Leistungsgruppe in-
tegriert, die Therapie bestand aus Gymnastikiibungen im Sitzen
und Spaziergangen mit 30-minitiger Dauer. Im Verlauf erfolgte
eine Steigerung der Leistungsfahigkeit, die einen Wechsel in die
drittstarkste von fiinf Leistungsgruppen ermdglichte. Im Ergome-
tertraining konnte eine Verbesserung der Ausdauerleistungsfdhig-
keit in massigem Anstrengungsgrad (Borg 13) mit Steigerung von
anfangs 15 auf 50 Watt erreicht werden.

Nach vier Wochen Rehabilitation zeigte sich in der Echokardiogra-
fie ein im Wesentlichen unverdnderter Befund (EF <20%). Die
maximale Leistungsfahigkeit in der Austrittsergometrie war mit
130 Watt (86% Soll) deutlich verbessert. Das Kdpergewicht lag
4 kg unter dem Eintrittsgewicht bei unauffélligen Laborbefunden.
Der Patient wurde nach Hause entlassen mit Verordnung einer
tdglichen «Mindestdosis» von 30 Minuten madssiger korperlicher
Aktivitat (Borg 13).

In der zwei Wochen nach der Rehabilitation durchgefiihrten Spiro-
ergometrie zeigte sich eine Zunahme der VOzmax auf 18,7 ml/min/kg,
womit die Kriterien fiir eine Herztransplantation nicht mehr erfiillt
waren.

Durch regelmadssiges kdrperliches Training bei mittlerer Intensitat
konnte bei diesem Patienten eine Steigerung der kardiopulmona-
len Leistungsfahigkeit erreicht werden. Durch diese Verbesserung
gewann der Patient an Lebensqualitdt, und die Notwendigkeit einer
Herztransplantation konnte zumindest hinausgezdgert werden.

Funktion (LVEF < 35%) das Spironolacton mit prognostisch
giinstigem Verlauf zur Verfiigung (RALES-Studie).

An invasiven Verfahren bietet sich fiir gewisse Patientengrup-
pen (schwer eingeschrankte LVEF, Linksschenkelblock, dys-
synchrones linksventrikuldres Kontraktionsverhalten) die kar-
diale Resynchronisationstherapie (CRT) an. Dies ist ein Schritt-
machersystem, das sowohl mit einer rechts- als auch einer
linksventrikuldren Sonde stimuliert und so zu einer Resyn-
chronisation und besseren Effizienz der Herztdtigkeit fiihren
kann (10).

Korperliches Training bei Herzinsuffizienz
Entgegen fritheren Annahmen fiihrt gerade auch ein korper-
liches Training durch die nachgdngig beschriebenen Adapta-
tionsmechanismen zur Senkung der Druck- und Volumen-
belastung sowie der Herzfrequenz (11). Training fiihrt also
langfristig nicht zur Be-, sondern zur Entlastung.

Das vertiefte Verstandnis der Mechanismen und Auswirkun-
gen der Herzinsuffizienz hat nicht nur zu einem Umdenken in
der Pharmakotherapie gefiihrt. So gilt es heute als gesichert,
dass die peripheren Veranderungen bei der CHI einen engen
Zusammenhang mit der Einschrankung der korperlichen Leis-
tungsfdhigkeit haben. Mit dem Wissen, dass korperliches Trai-
ning hauptsdchlich eben diese Peripherie und weniger das
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Herz selbst beeinflusst, hat sich auch die Einstellung der Me-
diziner zu korperlicher Aktivitadt bei herzinsuffizienten Patien-
ten gedndert.

In etlichen Studien konnte gezeigt werden, dass ein leichtes
korperliches Training bei stabiler chronischer Herzinsuffizienz
zur Verbesserung der korperlichen Leistungsfdhigkeit, der Le-
bensqualitdt, aber auch zur Reduktion von Spitalaufenthalten
und Mortalitdt beitragen kann (12).

Periphere Adaptation

Durch neurohumorale Umstellungen weisen herzinsuffiziente
Patienten - bedingt durch vermehrte Vasokonstriktion und endo-
theliale Dysfunktion - einen erniedrigten peripheren Blutfluss
auf. Regelmadssige korperliche Aktivitdt kann diese Dysfunk-
tion und den peripheren Gefdasswiderstand vermindern, um so
einen verbesserten peripheren Blutfluss zu erreichen (13-15).
Um die Auswirkungen korperlichen Trainings auf die Periphe-
rie zu untersuchen, bestimmten Hambrecht und Mitarbeiter
den totalen peripheren Widerstand (TPR). Nach der Trainings-
intervention fanden sie eine signifikante Reduktion des TPR
sowohl in Ruhe als auch bei Belastung (16). In Muskelbiopsien
am M. vastus lateralis konnte zudem ein signifikanter Anstieg
der Mitochondriendichte nachgewiesen werden. Ebenso stieg
die lokale Sauerstoffextraktion in den peripheren Muskeln an.
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Tabelle 3: Relative und absolute Kontra-

indikationen fiir korperliches Training bei
chronischer stabiler Herzinsuffizienz (31)

m Relative Kontraindikationen
- Gewichtszunahme > 1,8 kg in 1bis 3 Tagen
- Dobutamintherapie
- Blutdruckabfall unter Belastung
- NYHA IV
- komplexe ventrikuldre Arrhythmien in Ruhe oder bei Belastung
- Ruheherzfrequenz > 100/min
- Komorbiditdten

m Absolute Kontraindikationen
- zunehmende Belastungsintoleranz oder Dyspnoe
- signifikante Ischdmiezeichen unter Belastung
- nicht eingestellter Diabetes mellitus
- akutes Fieber oder Krankheit
- Embolie
- Thrombophlebitis
- aktive Perikarditis oder Myokarditis
- moderate oder schwere Aortenklappenstenose
- operationswiirdige valvuldre Insuffizienz
- Myokardinfarkt
- neu aufgetretenes Vorhofflimmern

Zentrale Adaption

In klinischen Studien blieb die Untersuchung der zentralen,
kardialen Adaptationsmechanismen fast immer auf die Bestim-
mung der LVEF beschrankt. Hier sind die Daten jedoch inkon-
sistent; die meisten Autoren konnten keine signifikante Verbes-
serung der LVEF nachweisen (16-18). In einer Untersuchung
durch Dubach konnte gezeigt werden, dass sich zwar die systo-
lische Kontraktionsgeschwindigkeit nicht verbesserte, wohl aber
die diastolische Relaxationsgeschwindigkeit des Myokards, was
mit einer verbesserten diastolischen Funktion einherging (18).
Einstimmig waren die Untersuchungen jedoch bei der Tatsa-
che, dass es zu keiner Verschlechterung der Pumpfunktion
durch korperliches Training kam.

Autonomes Nervensystem und neurohumorales
System

Die European Heart Failure Training Group bewies, dass nach
korperlichem Training die Konzentration beziehungsweise Ak-
tivitat vieler neurohumoraler Faktoren reduziert war. Zu diesen
gehoren Noradrenalin, Adrenalin, Aldosteron, atriales natriu-
retisches Peptid (ANP) und das Plasma-Renin (19). Auch die
Herzfrequenzvariabilitat (HRV/Heart Rate Variability) als Mass
der parasympathischen Aktivitdit wurde gilinstig beeinflusst.
Jedoch erhielten die wenigsten Studienteilnehmer einen Beta-
blocker, der heute zur Standardtherapie einer Herzinsuffizienz
gehort. Weitere Untersuchungen werden notig sein, um den
Einfluss dieser Medikamentengruppe auf korperliches Training
zu evaluieren.
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Leistungsfihigkeit, NYHA-Klassen und Lebens-
qualitat

Beziiglich der korperlichen Leistungsfdhigkeit ldsst sich durch
korperliches Training eine gute Verbesserung erreichen. Heut-
zutage wird die maximale Sauerstoffaufnahme (VO,nay) als
Indikator fiir die kardiopulmonale Leistungsfdhigkeit be-
stimmt. Die VO, ist bei Patienten mit CHI reduziert (20, 21).
Etliche Studien, die mit Patienten mit stabiler chronischer
Herzinsuffizienz NYHA II-III durchgefiihrt wurden, ergaben
eine Zunahme der VO;n,x durch korperliches Training (22).
Durch diese Verbesserung der Belastungstoleranz fallen den
Patienten die Alltagsbelastungen leichter, was mit einer nied-
rigeren Einstufung der NYHA-Klassen ersichtlich wird (17).
Zudem fiihrt eine leichtere Bewadltigung des Alltags zu mehr
Unabhadngigkeit und einer Verbesserung der Lebensqualitat (23).

Morbiditdt und Mortalitat

In einer Metaanalyse der ExXTraMATCH-Gruppe von insgesamt
neun Studien mit total 801 Patienten zeigte sich eine signi-
fikante Reduktion sowohl der Mortalitat (kardiovaskuldre und
andere Ursachen) als auch der Zeit bis zur Wiedereinweisung
ins Spital (aus jeglichem Grund) (12). Dennoch ist dieses Er-
gebnis wegen der geringen Patientenzahl noch mit Vorbehalt
zu betrachten.

Trainingsarten: Ausdauer-, Intervall- und Kraft-
training

Die meisten Interventionen bestanden bisher aus korperli-
chem Ausdauertraining (z.B. 20 Minuten Ergometertraining
bei fester Wattzahl) mit einer Intensitat von zirka 50 bis 80 Pro-
zent der VO,max beziehungsweise der errechneten maximalen
Herzfrequenz (24). Neuere Studien mit bisher kleinen Fall-
zahlen zeigten bei Patienten mit schwerer kardialer Funk-
tionseinschrankung einen Vorteil des Intervalltrainings auf.
Diese Trainingsart ermdglicht eine intensivere Stimulation der
Muskulatur und dadurch einen besseren Muskelaufbau bei
insgesamt gleicher oder gar etwas niedrigerer kardialer Belas-
tung.

Zum Krafttraining liegen erst wenige Daten vor. Die bis anhin
kritische Einschadtzung beruht auf élteren Studien, die iiber un-
giinstige Effekte wie Nachlaststeigerung, Reduktion des HZV
und Blutdruckanstieg berichteten (25, 26). Durch Verkiirzung
der Phasen isometrischer Anspannung und Erhohung des
isotonischen Anteils liessen sich in anderen Studien jedoch
hdamodynamisch unvorteilhafte Effekte vermeiden, die LVEF
und der systolische Blutdruck danderten sich nicht (27-30). Bei
der gegenwadrtigen Datenlage kann Krafttraining jedoch kei-
neswegs fiir alle Patientengruppen unbedenklich empfohlen
werden.

Sicherheit

Die Sicherheit eines leichten korperlichen Trainings bei Patien-
ten mit stabiler chronischer Herzinsuffizienz gilt als belegt
(12). Kontraindikationen fiir ein solches Training sollten je-
doch beachtet werden (Tabelle 3).
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Zusammenfassung

Die Herzinsuffizienz ist ein Syndrom, das sowohl durch kar-
diale Funktionseinschrdnkung als auch durch Verdnderungen
des peripheren Metabolismus, des vegetativen und neurohu-
moralen Systems gekennzeichnet ist. Durch Leistungsein-
schrankung und in der Folge korperliche Schonung kommt es
zu weiterer Leistungseinbusse, sodass alltdgliche Tdtigkeiten
den Patienten iiberdurchschnittlich belasten und die Lebens-
qualitdt zunehmend sinkt. Neben Pharmakotherapie hat das
physische Training mittlerweile einen festen und sicheren Platz
in der Therapie der CHI. Durch aerobes Ausdauertraining lasst
sich die korperliche Belastbarkeit bei Patienten mit CHI we-
sentlich steigern. Unglinstige neurohumorale und metabo-
lische Anpassungsvorgdnge konnen umgekehrt werden. Der
Patient ist im Alltag wieder belastbarer, wodurch die Lebens-
qualitat steigt. Korperliches Training hat nachgewiesenermas-
sen giinstige Effekte auch auf Mortalitdt und Morbiditat.

Fazit fiir die Praxis: Regelmadssiges, wohldosiertes korperliches
Training fiihrt also nicht zur Schddigung des Herzens, sondern
kann das schddliche Remodelling aufhalten und ist damit ein
weiterer und wichtiger Baustein zur Verbesserung der Pro-
gnose und Symptomatik der Herzinsuffizienz. [ |
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