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,Der sicherste Weg zur Gesundheit ist es,
jedem Menschen moglichst genau die
erforderliche Dosis an Nahrung und

Belastung zu verordnen, nicht zu viel und
nicht zu wenig*“.

Platon



Zusammenfassung

Die eingeschrankte koérperliche Leistungsfahigkeit aufgrund von Dyspnoe und
rascher Ermudbarkeit ist das Kardinalsymptom und ein wichtiger
Prognoseparameter des klinischen Syndroms der Herzinsuffizienz. Die Symptome
treten anfangs nur bei Belastung auf, mit fortschreitender Erkrankung bereits in
Ruhe, wodurch die Lebensqualitat deutlich herabgesetzt wird. Die
Belastungsintoleranz lasst sich durch die kardiale Dysfunktion alleine nur
unzureichend erklaren. Vielmehr sind periphere Faktoren von entscheidender
Bedeutung. Infolge der chronischen Minderdurchblutung, der neurohumoralen
Aktivierung und der korperlichen Inaktivitat zwecks Symptomvermeidung kommt
es zu Muskelabbau und strukturellen und funktionellen Veranderungen des
Skelettmuskels, die eng mit der herabgesetzten Belastungsfahigkeit
herzinsuffizienter Patienten korrelieren.

Inzwischen haben zahlreiche Studien die Effektivitat und Sicherheit kdrperlichen
Trainings bei stabilen HI-Patienten bestatigt. Aerobes Ausdauertraining fuhrt,
unabhangig von Atiologie, NYHA-Stadium oder linksventrikularer Auswurffraktion,
zu Verbesserungen korperlicher Leistungsfahigkeit, die auf Steigerungen des
Herzminutenvolumens, der peripheren Durchblutung und v.a. der Verbesserung
peripherer Sauerstoffverwertung basieren. Zudem wurde eine Verbesserung der
Lebensqualitat und Prognose nachgewiesen. Die Beobachtungen verdeutlichen
den  Stellenwert der Initialisierung eines  Trainingsprogramms,  bei
Berucksichtigung der Kontraindikationen, im Rahmen der Rehabilitation.

Die Mehrzahl der Trainingsstudien hat aerobes Training nach der Dauermethode
untersucht. Das Intervalltraining ermoglicht intensive Trainingsreize, bei
gleichzeitig niedriger kardialer Belastung und eignet sich deshalb insbesondere fir
Patienten mit stark eingeschrankter Belastbarkeit. Dynamisches Krafttraining zeigt
zusatzliche gunstige Effekte und stellt fur ausgewahlte Patienten eine Erganzung
zum Ausdauertraining dar. Das Trainingsprogramm soll zunachst unter
uberwachten Bedingungen im Rehabilitationsprogramm begonnen werden und
kann dann, bei nachgewiesener Sicherheit, schrittweise auf ein Heimtraining
umgestellt werden. Eine moglichst lebenslange FortfUhrung des durch die
Rehabilitation eingeleiteten Trainingsprozesses ist von grundlegender Signifikanz,

wobei die Frage der optimalen praktischen Umsetzung noch zu klaren bleibt.



Abstract

Reduced exercise capacity, fatigue and dyspnoea are cardinal symptoms as well
as strong prognostic predictors in heart failure. Initially symptoms occur during
physical activity, patients with advanced disease, however, perceive symptoms
already at rest, which causes significant decrease of their quality of life. However,
cardiac dysfunction alone cannot explain exercise intolerance. In fact peripheral
factors seem to have more importance. As a result of chronic musculoskeletal
hypoperfusion, neurohumoral activation and physical inactivity, heart failure
patients suffer from muscle wasting and structural and functional abnormalities of
the skeletal muscle, which correlate significantly with their reduced exercise
capacity.

Meanwhile numerous studies have confirmed the efficiency and safety of exercise
training in stabile heart failure patients. Aerobic endurance training improves
exercise capacity independent of aetiology, NYHA class or left ventricular ejection
fraction. This is caused by enhancements of cardiac output, peripheral perfusion
and predominantly improvements in peripheral oxygen utilisation. Additionally,
beneficial influence on symptoms, quality of life and mortality has been
demonstrated. Therefore, implementing an individually adapted exercise
programme in the context of cardiac rehabilitation is of particular importance for
heart failure patients.

Most of the training studies have investigated the continuous aerobic endurance
training. Training using the interval method, however, enables more intensive
stimulation of the skeletal muscle, while at the same time cardiac stress is low.
Dynamic strength training has shown additional benefits and should be considered
as useful extension to endurance training for selected patients. Under supervision,
the training programme should be introduced in rehabilitation programmes and
can be switched to home based training when the safety has been demonstrated.
The preferably lifelong maintenance of the initiated training process is of essential
importance. The most appropriate form of conversion into clinical practice has still

to be found.
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Glossar und Abkilirzungen

Abb. Abbildung

ACC American College of Cardiology

ACE angiotensin converting enzyme

ACEI angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE-Hemmer)
ADH antidiuretisches Hormon, Vasopressin
AHA American Heart Association

AHG ambulante Herzgruppe
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ANP atriales natriuretisches Peptid

ARB Angiotensin Rezeptor Blocker

AVDO, arteriovendse Sauerstoffdifferenz

BB Beta-Blocker

BNP B-Typ natriuretisches Peptid

CABG coronary artery bypass grafting (Koronare Bypass-OP)
COX+ Cytochrom C — Oxidase positiv

DCM dilatative Cardiomyopathie

ESC European Society of Cardiology

EF Ejektionsfraktion

EKG Elektrokardiogramm

HF Herzfrequenz

HF max maximale Herzfrequenz

HF reserve Herzfrequenzreserve (HF max-Ruhe-HF)
HI Herzinsuffizienz

HMV Herzminutenvolumen

HRV Herzratenvariabilitat

HT Herzton

HTX Herztransplantation

HYP Hypertonie

HZV Herzzeitvolumen

ICD Implantierbarer Kardioverter Defibrillator
IGF-1 insulin-like growth factor 1

i.S.e. im Sinne eines/einer
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Rehabilitation als Therapieform der Herzinsuffizienz

1. Einleitung

Die gunstigen Effekte korperlicher Aktivitat bei Gesunden, aber auch Patienten mit
verschiedenen kardialen Erkrankungen sind seit langer Zeit bekannt. Dennoch
wurde herzinsuffizienten Patienten lange Zeit davon abgeraten. Stattdessen wurde
Bettruhe als Therapie verschrieben, da angenommen wurde, dass es durch die
kardiale Belastung infolge korperlicher Arbeit zu einer Schadigung des Herzens
und in weiterer Folge zu einer Progression der Erkrankung kommt.

Zahlreiche Trainingsstudien haben mittlerweile die Sicherheit und die Effektivitat
korperlichen Trainings bei ausgewahlten Patienten mit Herzinsuffizienz untersucht.
Dies wird Dbereits in den Leitlinien der fuhrenden kardiologischen
Fachgesellschaften berucksichtigt, die den Einsatz korperlichen Trainings flr
geeignete Herzinsuffizienzpatienten empfehlen (1, 2). Nichtsdestotrotz hat das
Training fur HI-Patienten nur wenig Einzug in den klinischen Alltag gefunden.
Diese Arbeit setzt sich detailliert mit der bestehenden Literatur zum Thema
Rehabilitation bei Herzinsuffizienz auseinander und fasst die Erkenntnisse
zusammen. Dadurch soll die Rehabilitation auf Basis korperlichen Trainings als
Therapieoption bei Herzinsuffizienz aufgearbeitet werden.

Hierzu wird nach der Beschreibung des Krankheitsbildes auf die aktuellen
anerkannten therapeutischen Mdglichkeiten eingegangen. Anschlie3end wird die
trainingsbasierte Rehabilitation als Therapieform flr herzinsuffizienzte Patienten
abgehandelt. In diesem Zusammenhang wird zunachst die Pathogenese der
Belastungsintoleranz, dem Leitsymptom der Erkrankung, beschrieben, um
daraufhin auf die Auswirkungen koérperlichen Trainings, die Patientenselektion und
mogliche Trainingsformen und Rahmenbedingungen genauer einzugehen.
SchlieRlich wird eine zusammenfassende Empfehlung bezlglich des Stellenwerts
und den Maoglichkeiten korperlichen Trainings im Rahmen kardiologischer

Rehabilitation abgegeben.

AusschlieRlich aus Griinden der besseren Lesbarkeit und Ubersichtlichkeit wird in
dieser Arbeit das generische Maskulinum als Kollektivbezeichnung verwendet und

bezieht sich gleichermalien auf weibliche und mannliche Personen.
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2. Allgemeines uber die Herzinsuffizienz

2.1. Definition

Aus pathophysiologischer Sicht bezeichnet die Herzinsuffizienz die Unfahigkeit
des Herzens, die Versorgung der Gewebe mit ausreichend Blut und damit
Sauerstoff, den gegebenen Anforderungen entsprechend, zu gewahrleisten.
Klinisch gesehen bedeutet HI, dass den typischen Symptomen wie Atemnot und
rasche Ermudbarkeit, eine kardiale Funktionsstorung als Ursache zugrunde liegt
(3).
Die European Society of Cardiology (1) definiert die HI als ein klinisches Syndrom
bei dem folgende Merkmale gegeben sein sollten:
o Typische Symptome des Herzversagens (Atemnot in Ruhe oder bei
Belastung, Erschdpfung, Beinbdeme) und
e  Zeichen der HI (Tachykardie, Tachypnoe, feuchte RG, Pleuraergusse,
periphere Odeme, erhéhter jugularvendser Druck, Hepatomegalie) und
. Objektive Evidenz einer strukturellen oder funktionellen kardialen
Dysfunktion in Ruhe (Kardiomegalie, erhohte natriuretische Peptide,

Echokardiographie)

2.2. Formen und Beschreibungen der Herzinsuffizienz

Das komplexe klinische Syndrom der HI lasst sich nach vielen verschiedenen
Gesichtspunkten, u.a. nach dem zeitlichen Verlauf, der Lokalisation, nach der
primaren hamodynamischen Stérung und nach dem klinischem Stadium
beschreiben und einteilen. Die Beschreibungen kénnen sich jedoch Uberlappen
und die Kliniker verwenden die Ausdricke manchmal mit etwas unterschiedlichen

Sinngehalten (1).

2.2.1. Akute vs. chronische Herzinsuffizienz

Der Begriff ,akut® im Zusammenhang mit akuter Herzinsuffizienz wird manchmal
verwendet um den Schweregrad (lebensbedrohliches Lungenédem) anzugeben,
andere wollen damit den zeitlichen Verlauf zum Ausdruck bringen

(dekompensierte, vor kurzem aufgetretene, neu aufgetretene Hl).
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Deswegen wird eine Unterscheidung zwischen neu aufgetretener, transienter
(symptomatische HI Uber einen begrenzten Zeitraum) und chronischer

(persistierend) HI, empfohlen um den zeitlichen Verlauf anzuzeigen (1).

2.2.2. Systolische vs. diastolische Herzinsuffizienz

Haufig wird zwischen systolischer und diastolischer HI unterschieden. Die
Unterscheidung bezieht sich darauf ob bei Symptomen und/oder Zeichen einer HlI
die linksventrikulare Ejaktionsfraktion (LVEF) unter oder tUber 40-50% liegt. Diese
Einteilung ist jedoch etwas willkirlich da es keinen Konsens bezuglich der
Abgrenzung der erhaltenen EF gibt und die meisten HI-Patienten sowohl eine
systolische als auch eine diastolische Funktionsstérung in Ruhe oder unter
Belastung aufweisen. Es wird empfohlen die systolische und die diastolische HI
nicht mehr als gesonderte Entitaten zu betrachten, sondern als ein einziges
Syndrom zu sehen. Aus diesem Grund werden Patienten mit Herzinsuffizienz
ohne verminderter LVEF mit dem Begriff ,HI mit erhaltener EF* besser

charakterisiert (1,4).

2.2.3. Andere Einteilungen und beschreibende Begriffe

Es gibt noch viele andere beschreibende Begriffe wie beispielsweise Rechts— und
Linkhsherzinsuffizienz, high- und low-output, Vorwarts- und Ruckwartsversagen,
die gelegentlich noch verwendet werden. Die Bezeichnungen Uberschneiden sich

jedoch, sind zum Teil ungenau und ohne &tiologische Bedeutung (1).

2.3. Epidemiologie

Die Herzinsuffizienz ist eine der haufigsten internistischen Erkrankungen und stellt
ein groles und wachsendes Gesundheitsproblem dar. Europaweit wird geschatzt,
dass mindestens 15 Millionen Menschen an einer symptomatischen
Herzinsuffizienz leiden. Hinzu kommen schatzungsweise genauso viele Patienten,
die an einer myokardialen Dysfunktion leiden, jedoch asymptomatisch sind (1). Die

Populationsschatzungen haben viele mdgliche Fehlerquellen, da es viele Entitaten



Rehabilitation als Therapieform der Herzinsuffizienz

der HI gibt und die verwendeten Diagnosekriterien einer HI uneinheitlich sind.
Nichtsdestotrotz wird angenommen, dass die gegenwartigen Schatzungen das
wahre Ausmal} der HI-Pandemie unterbewerten (5).

Die Pravalenz und Inzidenz der HI sind stark altersabhangig. Die
Gesamtpravalenz klinisch identifizierter HI wird mit 3-20/1000 angegeben, steigt
aber bis auf Uber 100/1000 in der Altersgruppe der >65-Jahrigen. Die Pravalenz
einer gesicherten linksventrikularen systolischen Dysfunktion ist deutlich geringer,
steigt aber mit dem Alter ebenfalls an (6).

Die Inzidenz klinisch festgestellter HI fir Manner und Frauen mittleren Alters (45-
54 Jahre) betragt ungefahr 0,1-0,2%, verdoppelt sich jedoch mit jeder
Lebensdekade. In der Altersgruppe der uber 85-Jahrigen betragt die Inzidenz in
etwa 2-4% (6, 7).

Aufgrund der hohen Pravalenz in der alteren Bevdlkerung kann angenommen
werden, dass durch den Anstieg der Lebenserwartung auch die Pravalenz der HlI
in der Zukunft noch weiter ansteigen wird. Verbesserte Therapiemdoglichkeiten und
somit langere Uberlebensraten kardiovaskuldrer Erkrankungen, wie z.B. des
Myokardinfarkts, fiUhren ebenfalls zu einem Anstieg der Pravalenz der HI, da diese
Erkrankungen pradisponierend fir die Entwicklung einer HI sind. Die verbesserten
Therapiemoglichkeiten der HI erhdhen durch Lebenszeitverlangerung zwar auch
die Pravalenz der HlI, jedoch nicht die Inzidenz. Alles in Allem steigt die Bedeutung
der Herzinsuffizienz und deren Therapie gesundheitsbkonomisch gesehen
kontinuierlich an. Aus diesem Grund ist neben einer Identifizierung der
Risikopopulationen und einer Erkennung der Fruhformen vor allem auf die

Optimierung der Therapie besonderes Augenmerk zu legen.

2.4. Atiologie

Die chronische Herzinsuffizienz kann viele verschiedene Ursachen haben (siehe
Tabelle 1). Grundsatzlich kann jede kardiovaskulare Erkrankung zur HI fihren. Die
haufigste Ursache in den industrialisierten Landern ist die koronare Herzkrankheit.
(54-71%) die in 27-43% von einer arteriellen Hypertonie begleitet wird (6).

Fraher als wichtigster Prakursor fur die Entstehung einer HI gesehen, wird die

isolierte arterielle Hypertonie gegenwartig als Ursache einer HI wird mit 9-20%
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angenommen (6). Die idiopathische dilatative CMP wird in 13-28% als

Herzinsuffizienzursache vorgegeben (6, 8).

Tabelle 1: Ursachen der Herzinsuffizienz (mod. nach 8)

Ursachen der Herzinsuffizienz

— koronare Herzerkrankung

— arterielle Hypertonie

— Kardiomyopathien

— Vitien

— entzundliche Erkrankungen (z.B. Myokarditis)

— Perikarderkrankungen (z.B. konstriktive Perikarditis)

— toxische Schadigungen (z.B. Chemotherapeutika, Alkohol)

— Stoffwechselstérungen (z.B. Hyperthyreose, Hamochromatose)
— bradykarde/tachykarde Arrhythmie

— Andere

2.5. Pathogenese der Herzinsuffizienz

Der Ursprung der Symptome der Herzinsuffizienz ist noch nicht zur Ganze
geklart. Die Sichtweise der Pathophysiologie ist seit einigen Jahrzehnten im
Wandel begriffen. Ging man in den 1950er Jahren noch von einem rein
hamodynamischen Modell mit einer reduzierten Pumpleistung als alleinige
Ursache aus, so sieht man die HI nun als eine komplexe Mischung von
strukturellen, funktionellen und metabolischen Veranderungen (8, 9).

Man geht heute davon aus, dass ein initiales Ereignis, wie beispielsweise ein
Myokardinfarkt, einen Myokardschaden verursacht, was Uber eine erhdhte
myokardiale Wandspannung, Barorezeptoren und Minderperfusion der Gewebe,
die Aktivierung multipler lokaler und systemischer neuroendokriner Systeme als
Adaptationsvorgang auslost. Diese Kompensationsmechanismen, beispielsweise
die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, des Sympathikus, die
Erhéhung von ADH und die Freisetzung von Zytokinen, erlauben kurzfristig eine
Stabilisierung der Myokardfunktion und somit eine adaquate Perfusion
lebenswichtiger Organe.

Bei chronischer Aktivierung fuhren diese Anpassungsmechanismen durch die
Flussigkeitsretention und Erhohung des peripheren Widerstandes zu einer

Steigerung der Vorlast und Nachlast, was wiederum eine vermehrte Belastung des
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Ventrikels darstellt und zu einer weiteren myokardialen Zellschadigung und einem
ventrikularen Remodelling fuhrt. Dadurch entsteht ein circulus vitiosus und die

Progression der HI setzt sich fort (8, 10).

Abbildung 1: Circulus vitiosus der Herzinsuffizienz (mod. nach 10)
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2.6. Diagnostik

Die richtige Diagnose ist haufig erschwert zu stellen, da die Leitsymptome
Atemnot und Leistungsminderung oft schwierig zu interpretieren sind und einer
Vielzahl von Erkrankungen zugeordnet werden konnen. Fur die Diagnose der
Herzinsuffizienz ist daher neben den typischen Symptomen und Zeichen, die
bestehen muissen, auch der objektivierbare Nachweis einer kardialen Dysfunktion,

vorzugsweise mittels Echokardiographie, gefordert (1).

2.6.1. Klinische Zeichen und Symptome

Die Kardinalsymptome der Herzinsuffizienz sind die Dyspnoe, die inadaquate
Erschopfung, sowie die Retention von Flissigkeit in Form von Odemen. Dies fiihrt
zur verminderten Belastungstoleranz, die eine grof3e Einschrankung der
Lebensqualitat des HI-Patienten mit sich bringt (5,2).

Danach richtet sich auch die funktionelle Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz

anhand der New York Heart Association (8):
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Tabelle 2: NYHA Klassifikation der Herzinsuffizienz (8)

Herzerkrankung ohne korperliche Limitation. Alltagliche koérperliche
Stadium | Belastung verursacht keine inadaquate Erschoépfung, Luftnot oder
Rhythmusstérungen.

Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der kérperlichen
Leistungsfahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltagliche kérperliche
Belastung verursacht Erschépfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder
Angina pectoris

Stadium Il

Herzerkrankung mit hohergradiger Einschrankung der kérperlichen
Leistungsfahigkeit bei gewohnter Tatigkeit. Keine Beschwerden in
Ruhe. Geringe korperliche Belastung verursacht Erschépfung,
Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris

Stadium Il

Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen kérperlichen Aktivitaten und

Stadium IV | . "= e Bettlagerigkeit

Im Vergleich dazu berlcksichtigt die ABCD-Stadieneinteilung der American Heart
Association (AHA) mehr die Entstehung und Progredienz der Erkrankung (2).

Tabelle 3: ABCD-Stadien der Herzinsuffizienz der American Heart Association (2)

hohes Herzinsuffizienz-Risiko, da Faktoren vorliegen, die stark mit der
Stadium A | Entstehung einer Herzinsuffizienz assoziiert sind; keine strukturelle
Herzerkrankung, noch nie Herzinsuffizienzsymptome

strukturelle Herzerkrankung, die eng mit der Entstehung einer

Stadium B Herzinsuffizienz assoziiert ist, bisher keine Herzinsuffizienzsymptome
Stadium C frlhere oder derzeitige Herzinsuffizienz-Symptome bei struktureller
Herzerkrankung
fortgeschrittene strukturelle Herzerkrankung und schwere
Stadium D Herzinsuffizienzsymptome in Ruhe trotz maximaler medikamentdser

Therapie (spezielle Therapie erforderlich, z.B. HTX, iv-Inotropika, assist
device)

Die beiden Einteilungen schliel3en sich keineswegs aus, sondern erganzen sich.

Neben der Dyspnoe kann es im Verlauf der Erkrankung auch zu weiteren
respiratorischen Symptomen wie Orthopnoe, paroxysmaler nachtlicher Dyspnoe,
Schlaf-Apnoe und Cheyne-Stokes Atmung kommen (5). In fortgeschrittenen
Stadien kommt es zur Gewebekongestion was zu klinischen Zeichen, wie u.a.
Hepatomegalie, Aszites und peripheren Odemen fiihren kann (5).

Tabelle 4 zeigt im Uberblick die klinischen Zeichen entsprechend den Framingham

Kriterien fur die klinische Diagnose einer HI.
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Tabelle 4: Framingham-Kriterien fiir die klinische Diagnose einer HI (8)

Hauptkriterien Nebenkriterien
e Paroxysmale nachtliche Dyspnoe o Bilaterale Unterschenkelédeme
e Halsvenenstauung o Nachtlicher Husten
e Rasselgerausche o Dyspnoe bei alltédglicher Belastung
e Kardiomegalie o Hepatomegalie
e Akutes Lungenédem o Pleuraergisse _
e 3. Herzton o Vltallkapa2|tat vermln.dert auf
e Erhohter zentralventser Druck e 1S T
e Zirkulationsszeit 225 Sekunden © Ta_chykardle (R eie 120
o Hepatojugularer Reflux 3l
e Gewichtsabnahme Uber 4,5 kg in 5d

unter Herzinsuffizienztherapie

Fir die klinische Diagnose einer Herzinsuffizienz miissen zwei Hauptkriterien oder ein
Hauptkriterium und zwei Nebenkriterien vorhanden sein.

Die klinischen Zeichen und Symptome sind wichtig, weil sie auf die Moglichkeit
des Vorliegens einer Herzinsuffizienz aufmerksam machen. Ferner eignet sich die
wiederholte Evaluation der Symptome und Zeichen gut dazu, die Progression der
Erkrankung und den Therapieerfolg festzustellen, wenn einmal die Diagnose einer
HI gestellt wurde. Der Verdacht auf eine Herzinsuffizienz muss, aber uUber die

folgenden Untersuchungen bestatigt bzw. in Frage gestellt werden (1).

2.6.2 EKG

EKG Veranderungen treten bei Patienten, bei denen eine HI vermutet wird, haufig
ungeachtet dessen auf, ob sich die Diagnose letztendlich als richtig oder falsch
herausstellt. Deswegen hat ein abnormales EKG wenig Voraussagekraft flr das
Vorhandensein einer HI. Andererseits ist bei einem komplett normalen EKG das
Vorliegen einer HI sehr unwahrscheinlich und sollte zu einem erneuten
Uberdenken der Diagnose flihren. Die EKG Veranderungen kénnen auch
Hinweise auf die zugrunde liegende Ursache einer HI geben. So kénnen etwa
pathologische Q-Zacken, beispielsweise auf eine Infarktnarbe als Ursache einer

kardialen Dysfunktion hindeuten (1).




Rehabilitation als Therapieform der Herzinsuffizienz

2.6.3. Thorax-Rontgen
Das Thorax-Rontgen sollte Teil einer initialen Durchuntersuchung sein. Es kann

fur den Nachweis von Kardiomegalie und pulmonaler Stauung hilfreich sein, wobei
ein unauffalliger Befund eine HI nicht ausschlielt (8).
Ein Thorax — Rontgen kann nebenbei begleitende pulmonale Erkrankungen die zu

einer Dyspnoe beitragen bzw. diese verursachen, aufdecken (1,8).

2.6.4. Laboruntersuchungen

Routinemalig sollten folgende Parameter fiur die Diagnostik und zur Beurteilung
von Begleiterkrankungen von HI Patienten ermittelt werden (1):

e komplettes Blutbild,

e Serumelektrolyte,

e Serumkreatinin,

e GFR

e Serumglukose,

o Leberparameter

e Harnuntersuchung.

Eine Anamie beispielsweise kann sowohl eine HI ausldsen als auch durch die
eingeschrankte korperliche Belastungstoleranz vortauschen. Die sorgfaltige
Beurteilung der Nierenparameter und der Elektrolyte ist insbesondere fur das
Einleiten und den Verlauf der Therapie entscheidend (8). Zusatzlich kdnnen die
Schilddrisenhormone bestimmt werden um eventuell eine Hyperthyreose als
Ausléser der HI oder eine Hypothyreose als Grund fir die Minderung der
Leistungsfahigkeit auszuschliel3en.

Die Bestimmung der Plasmakonzentration von natriuretischen Peptiden ist ein
natzliches Werkzeug in der Diagnostik und im Management der HI. Die Spiegel
von BNP und NT-pro-BNP steigen proportional zur Belastung der Ventrikelwande.
Eine normale Konzentration bei einem unbehandelten Patienten macht eine HI als
Ursache der Symptomatik unwahrscheinlich.

Dieser Umstand kann insbesondere in der Erstversorgung eine wichtige Rolle
spielen. Andererseits sprechen hohe Werte an BNP (>400 pg/ml) und NT-pro-BNP

(>2000 pg/ml) bei Unbehandelten fur das Vorliegen einer Herzinsuffizienz (1).
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Bei optimaler Therapie der Herzinsuffizienz deuten hohe Konzentrationen an
natriuretischen Peptiden eine schlechte Prognose der Krankheit an.

Erhdhte Werte findet man auch bei anderen Zustéanden wie LVH, Tachykardie,
myokardialer Ischamie, rechtsventrikuldrer Uberbelastung, Hypoxamie, renaler

Dysfunktion, fortgeschrittenem Alter, Leberzirrhose und Infektionen (1).

2.6.5. Echokardiographie

Die transthorakale Echokardiographie stellt die bevorzugte Methode zur

Dokumentation einer kardialen Dysfunktion in Ruhe dar. Die wichtigste Messgrofe
ist die linksventrikulare Ejektionsfraktion um zwischen Patienten mit systolischer
Dysfunktion und solcher mit erhaltener systolischer Funktion unterscheiden zu
konnen (1). Zudem kann mittels Echokardiographie bereits haufig eine
atiologische  Zuordnung gemacht werden, etwa durch regionale
Wandbewegungsstorungen, Aneurysmen, Klappenerkrankungen oder
Perikarderkrankungen die echokardiographisch sichtbar werden.

Dartber hinaus kann durch den Nachweis von eingeschrankter Relaxation und
verminderter diastolischer Dehnbarkeit auch eine diastolische Dysfunktion

objektiviert werden (8).

2.6.6. Invasive Diagnostik

Eine Herzkatheteruntersuchung wird bei Patienten mit HI zwecks Klarung der
zugrunde liegenden Ursache, jedoch nicht zur Dokumentation der HI, empfohlen
und dient v.a. der Unterscheidung in ischamische oder nicht-ischamische
Grundkrankheit (1).

2.7. Prognose

Die Prognose der Herzinsuffizienz ist unabhangig von der Ursache schlecht.
Vergleicht man die HI mit den haufigsten malignen Erkrankungen, hat sie, das
Lungenkarzinom ausgenommen, mit ungefahr 25% bei beiden Geschlechtern die

niedrigste 5-Jahres-Uberlebensrate (11).

10
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Das Patientenkollektiv ist jedoch sehr uneinheitlich und deswegen kann eine
Prognose fur den individuellen Herzinsuffizienz-Patienten unter Umstanden
schwierig sein.

Als entscheidende prognostische Parameter anerkannt sind: ischamische Genese,
hohes Alter, Uberlebter plotzlicher Herztod, abnehmende LVEF, Verschlechterung
des funktionellen NYHA Stadiums, abnehmende maximale O, Aufnahme, hoher
Ruhepuls, breites QRS Komplex, chronische Hypotonie, Nichtansprechen auf die
konventionelle Therapie, die refraktare Volumsbelastung, Hyponatriamie und

hohes NT-pro-BNP, Kreatinin und Bilirubin im Serum (1,2). Tabelle 5 zeigt im

Uberblick einige libereinstimmend anerkannte Risikopradiktoren.

Tabelle 5: Anerkannte Prognosefaktoren der Herzinsuffizienz (mod. nach 1,8))

Prognosepréadiktoren
Klinische Elektro- , Hamo-
Anamnese eKlro= | Belastbarkeit Blut amor
Parameter | physiologie dynamik
Max. O:-
Niedriger | Breiter QRS- | Aufnahme < Hohes Niedrige
Hohes Alter* " . BNP/hohes "
Blutdruck Komplex 10-14 * LVEF
- NT-proBNP
ml/kg/min
a steiler Niedriges R
Ischamlsc*he NYHA* Q-Wellen VENCO2- Serum- Erhohte_ LV-
Genese - 1v M Volumina
slope Natrium
. . Komplexe D
Uk_)_erlt:ebter vorherlge ventrikulare Kurze 6-min Erhohtes N'ed.”ger
plotzlicher Hospita- . . kardialer
* . - * Arrhythmien Gehstrecke Troponin
Herztod lisierung * Index
Erhohte
schlechte . Niedrige Periodische SHpnElher, H(_)_her LV-
. Tachykardie | Herzfrequenz neuro- Fullungs-
Compliance e Atmung
-variabilitat humorale druck
Aktivierung*
renale pulmonale VHEA Hohes Restriktiver
Dysfunktion RGs Bilirubin Mitralfluss
Diabetes FEHE- Anamie Il rspe] -
stenose insuffizienz
. . Hohes
Anamie niedriger BMI Kreatinin
Schlaf- ..
COPD assozierte Erhohte
N Harnsaure
Atemstorung
Depression

*starke Préadiktoren

11
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3. Therapie bei der Herzinsuffizienz

3.1. Therapieziele

Die Pravention der Herzinsuffizienz stellt das Primarziel der Therapie dar. Dabei
gilt es einerseits Risikofaktoren und Krankheiten, die zur HI fihren kénnen zu
verhindern bzw. zu kontrollieren, andererseits bei einer bereits bestehenden
kardialen Dysfunktion die Progression zur HI zu hemmen. Bei schon bestehender
HI steht die Verringerung der Morbiditat, ausgedrickt als Hospitalisierungsrate
und Erhaltung bzw. Verbesserung der Lebensqualitat, im Vordergrund (1).

Ein weiteres Therapieziel ist die Senkung der Mortalitat, wobei hier von einer
Lebenszeitverlangerung gesprochen werden sollte, da bei den meisten Patienten
die Herzinsuffizienz fortschreitet und diese mit all ihren Auspragungen die
haufigste Todesursache dieser Patienten ist (12).

Die Auswahl an therapeutischen Moglichkeiten ist sehr grof3, was die klinische
Entscheidung welche Therapie fir den individuellen Patienten mit seinen

Komorbiditaten gerade bendtigt wird oft nicht leicht macht.

3.2. Allgemeine MaRnahmen und Verhaltensempfehlungen

Die allgemeinen Mallnahmen und Verhaltensempfehlungen fur Herzinsuffizienz-
Patienten beinhalten u.a. (1):
e die Gewichtsnormalisierung,
e Kochsalz- und Wasserrestriktion,
e die Reduktion der kardiovaskularen Risikofaktoren insbesondere der
Nikotinkarenz,
e Vermeidung von potentiell HI aggravierender Begleitmedikation (NSAR,
Coxibe)
e Kkorperliche Betatigung bei stabiler HI,

e Immunisierung

12
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3.3. Pharmakologische Therapie

Die Pharmakotherapie der HI richtet sich generell nach einem Stufenschema,

welches dem jeweiligen Stadium der Erkrankung angepasst ist.

Tabelle 6: Stufenschema der Pharmakotherapie bei HI (mod. nach 1)

Medikament NYHA | NYHA I NYHA Il NYHA IV

ACE-Hemmer Indiziert Indiziert Indiziert Indiziert

3-Blocker - Post Ml Indiziert Indiziert Indiziert

Aldosteron- Indiziert* | Indiziert*

Antagonisten

Angiotensin Bei ACEI-Intoleranz

Rezeptor- e e o

Blocker Zusatzlich zu ACEIl und BB

Herzglykoside | tachykarde - - -
VHEA Indiziert Indiziert Indiziert

Diuretika bei Zeichen und Symptomen

pulmonaler und systemischer Stauung”

* Kontraindikation: bestehende ACEI und ARB Kombinationstherapie
° Kontraindikation: bestehende ACE und Aldosteron-Antagonisten Kombinationstherapie
A in Verbindung mit ACEI/ARB

3.3.1. ACE-Hemmer

Die ACE-Hemmer bilden die Basistherapie bei allen Patienten mit
linksventrikularer Dysfunktion. Das heil3t, dass auch asymptomatische Patienten
mit nachgewiesener linksventrikularer Dysfunktion mit ACE-Hemmern therapiert
werden sollen (1, 2).

Der Einsatz von ACE-Hemmern ist pathophysiologisch gesehen sehr sinnvoll, da
diese gleichzeitig verschiedenen Pathomechanismen der HI entgegenwirken.
Mehrere grol3e Studien haben gezeigt, dass Herzinsuffizienzpatienten unabhangig
von der Atiologie und vom Stadium der Erkrankung iber einer Senkung der
Mortalitat und der Morbiditat von einer ACEI-Therapie profitieren (13, 14).

Bei fehlenden Kontraindikationen soll deswegen ehest moglich mit einer ACEI-
Therapie begonnen werden, da sowohl asymptomatische Patienten mit reduzierter
LVEF (15) als auch Hochrisiko-Patienten (16) davon profitieren. Grundsatzlich
wird empfohlen jene ACEls einzusetzen, die in grof3en klinischen Studien eine

Senkung der Mortalitat und Morbiditat gezeigt haben.

13
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Captopril, Enalpril, Lisinopril, Perindopril, Ramipril, Trandolapril haben in klinischen
Studien eine Senkung der Mortalitat demonstrieren kdnnen und eindeutig eine
effektive Zieldosis definiert. Dabei soll die Dosierung niedrig begonnen werden
und alle 2 Wochen bis zur Zieldosis, bzw. bis zur maximalen vertraglichen Dosis

verdoppelt werden (2).

Mogliche Nebenwirkungen der ACEI sind (2):
e Reizhusten,
e Hypotonie,

e eine Verschlechterung der renalen Funktion,

Hyperkaliamie und

Angioddeme.

Kontraindikationen fir die ACE-Hemmer sind (1):
e Dbilaterale Nierenarterienstenose
e Angioddeme in der Anamnese
e Serum-Kalium-Konzentration >5,0 mmol/I
e Serumkreatinin > 2,5mg/dI

e Schwere Aortenstenose

3.3.2. Angiotensin Rezeptor Blocker

Die Angiotensin Rezeptor Blocker haben keine Vorteile hinsichtlich der positiven
Effekte gegenuber ACEI, wohl aber im Nebenwirkungsprofii und werden
deswegen bei Kontraindikationen und Unvertraglichkeiten der ACEI, in den
meisten Fallen der Reizhusten oder Angio6dem, empfohlen (1,2).

Die Behandlung mit ARB kann gleichermallen wie die ACEl zu Hypotonie,
Nierenfunktionsverschlechterung und Hyperkalidmie fuhren (2).

Eine Kombination von ACEI und ARB zeigte in grof3en klinischen Studien bei
Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz eine zusatzliche Reduktion der
Morbiditat und der Hospitalisierungsrate (17,18). Da jedoch die Kombinations-
therapie zu einer hdheren Rate von Hypotonien, Nierenfunktionseinschrankungen
und Hyperkaliamien flhrte, ist bei diesen Patienten ein engmaschiges Monitoring

von Blutdruck, Nierenfunktion und Kalium notwendig (8).

14
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Eine Kombinationstherapie bei kardialen Risikopatienten ohne Herzinsuffizienz hat
keinen Vorteil gegenuber der Monotherapie erbracht und sollte daher nicht

routinemaldig eingesetzt werden (19, 20).

3.3.3. B-Blocker

Die p-Blocker (BB) beeinflussen direkt das sympathische Nervensystem, das eine
wichtige Rolle in der Herzinsuffizienzentstehung spielt. Sofern keine
Kontraindikationen vorliegen sollen sie bei allen stabilen Patienten mit
ischamischer und nichtischamischer systolischer Herzinsuffizienz ab dem NYHA-
Stadium 1l die bereits mit ACEI therapiert werden, verwendet werden (1,8). Bei
Patienten mit asymptomatischer LV-Dysfunktion nach einem MI sind die BB
ebenso indiziert (1).

Die Empfehlungen der fuhrenden kardiologischen Gesellschaften sind sich einig,
dass die Wirkstoffe Carvedilol, Bisoprolol und Metoprolol succinate verwendet
werden sollen. Die ESC empfiehlt auch den Einsatz von Nebivolol (21). Diese
Wirkstoffe haben in grol® angelegten klinischen Studien eine Verbesserung der
Myokardfunktion und eine Mortalitdtssenkung bei langfristiger Anwendung gezeigt
(22-24).

Die BB-Therapie soll niedrig begonnen und langsam bis zur Zieldosis gesteigert
werden, wobei auf die individuelle Vertraglichkeit Rucksicht genommen werden
soll, da es wahrend des Einleitens der Therapie auch zu einer Verschlechterung
der Symptomatik kommen kann. Weitere Nebenwirkungen kénnen Bradykardie
und Hypotonie sein (1).

Das Asthma bronchiale, ein AV-Block 2.-3. Grades, ein Sick-Sinus-Syndrom (in
Abwesendheit eines Herzschrittmachers) und  eine Sinusbradykardie (<50

Schlage/min) stellen die Kontraindikationen flr eine Betablocker Therapie (1).

3.3.4. Aldosteronantagonisten

Die Aldosteronantagonisten werden fur Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz
im NYHA-Stadium IlI-1V zusatzlich zur Standardmedikation empfohlen (1).

Die RALES Studie zeigt eine Verbesserung der Beschwerdesymptomatik und eine
Reduktion der Gesamtmortalitat bei Patienten die neben der Standardmedikation

zusatzlich mit niedrig dosiertem (25mg/d) Spironolacton behandelt wurden (25).

15
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Auch der bezlglich Gynadkomastie besser vertragliche Aldosteron-Antagonist
Eplerenon konnte bei einer mittleren Tagesdosis von 42,6mg in der EPHESUS
Studie eine Mortalitatssenkung und Reduktion der Hospitalisierungsrate bei
Patienten mit linksventrikularer Dysfunktion und Herzinsuffizienz nach einem
Myokardinfarkt nachweisen (26).

Hyperkaliamie ist neben der Gynakomastie, die v.a. bei Spironolacton bekannt ist,
eine gefurchtete Nebenwirkung der Aldosteron-Antagonisten. Die Hyperkaliamie
ist dosis-abhangig. Eine weitere Nebenwirkung ist die Verschlechterung der
Nierenfunktion. =~ Deswegen mussen die Serumkaliumwerte und die
Nierenparameter regelmafig kontrolliert werden und die Patienten Uber mogliche
Ausloser einer Hyperkaliamie (Diarrhde, Absetzen der Schleifendiuretika)
aufgeklart werden (1,2).

Die Kontraindikationen fur eine Behandlung mit Aldosteron-Antagonisten sind
Serumkalium > 5,5 mmol/l, Serumkreatinin > 2,5 mg/dl und eine gleichzeitige
Therapie mit K*-sparenden Diuretika, K*-Praparaten oder der Kombination von
ACEIl und ARB (1).

3.3.5. Herzglykoside

Die Herzglykoside sind bei tachykardem Vorhofflimmern indiziert, unabhangig von
der Ventrikelfunktion (1).

Bei Herzinsuffizienz-Patienten mit Sinusrhythmus senken Herzglykoside die Rate
der Krankenhausaufnahmen, haben jedoch keinen Einfluss auf die
Gesamtsterblichkeit (27).

Die Kontraindikationen fur eine Behandlung mit Herzglykosiden sind ein AV-Block
2.-3. Grades, ein Sick-Sinus-Syndrom, Praexzitationssyndrome und vorheriger

Nachweis einer Digoxinunvertraglichkeit (1).

3.3.6. Diuretika

Die Diuretika sind essentiell fir die symptomatische Behandlung bei bestehenden
Flussigkeitsretentionen, wie Lungenstauung und peripheren Odemen.

Der Effekt der Diuretika besteht vor allem in einer Symptomlinderung. Ein Profit
hinsichtlich Langzeit-Uberlebens konnte, mit Ausnahme der Aldosteron-

Antagonisten, bisher in keiner Studie nachgewiesen werden (1).
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Es stehen verschiedene Substanzgruppen wie Schleifendiuretika, Thiazide,
Metolazon und Kalium-sparende Diuretika, wie Amilorid oder Spironolacton in
hoher Dosierung, zur Verfiugung, die regelmalige Kontrollen von

Serumelektrolyten, insbesondere von Kalium erforderlich machen (8).

3.3.7. Andere Pharmaka

Es stehen noch viele andere Pharmakotherapien, wie beispielsweise
Kalziumantagonisten, Hydralazin und Nitrate, zur Verfugung, die bei einzelnen HI-

Patienten in Frage kommen konnen (2).

3.4. Elektrische Therapie

Eine Resynchronisationstherapie durch biventrikulare Stimulation kann bei
Patienten mit reduzierter EF und ventrikularer Dyssynchronie ausgedrickt als
QRS>120ms, die trotz pharmakologischer Standardtherapie symptomatisch
bleiben (NYHA IlI-1V), zusatzlich zu dieser angewendet werden, um die
Beschwerdesymptomatik, die Rate der Krankenhauseinweisungen und die
Mortalitat zu verbessern (28).

Ein implantierbarer Cardioverter Defibrillator (ICD) wird bei Patienten mit einem
uberlebten plotzlichen Herztod (Sekundarprophylaxe) oder bei Hochrisikopatienten
(Primarprophylaxe) empfohlen (1). Sie sind, anders als Amiodaron, in der Lage vor

allem bei gering symptomatischer HI die Mortalitat zu senken (29).

3.5. Chirurgische Therapie

Die Herztransplantation (HTX) ist eine etablierte Therapieoption bei Patienten mit
Herzinsuffizienz im Endstadium. Im Vergleich zur konventionellen Therapie
verbessert eine HTX das Uberleben, die Lebensqualitat, die Belastungstoleranz
und den Wiedereinstieg ins Berufsleben (1).

Die Indikationen und die Kontraindikationen werden wegen eines Mangels an
Spenderherzen und der moglichen AbstoRungsreaktionen sehr streng gestellt. Fur
die Langzeitprognose sind in erster Linie die Folgen der Immunsuppression wie

beispielsweise Infektionen oder die renale Dysfunktion entscheidend (1).
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Es stehen auch mechanische Unterstitzungsverfahren flr den rechten, linken
oder beide Ventrikel zur Verfugung, deren Nutzen vorwiegend in einer

Uberbriickung bis zur Transplantation liegt.
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4. Rehabilitation bei Herzinsuffizienz

4.1. Geschichtlicher Hintergrund

Die kardiologische Rehabilitation hat ihren Ursprung in der
Anschlussheilbehandlung eines akuten Myokardinfarkts. Man hatte festgestellt,
dass nach vier Wochen stationarer Behandlung die Patienten dekonditioniert
waren und dies den Wiedereinstieg ins Berufsleben erschwerte. Die positiven
Effekte von korperlichem Training sind sehr gut erforscht und haben auch breiten
Einzug in die klinische Praxis gefunden. Das Training stellt den Hauptpfeiler der
kardiologischen Rehabilitation, hinsichtlich der Korrektur kardiovaskularer
Risikofaktoren und der Steigerung der korperlichen Leistungsfahigkeit bei
Patienten mit kardiologischen Erkrankungen ohne eingeschrankte LV-Funktion
dar. Aus diesem Grund ist das koérperliche Training, gemeinsam mit vielen
anderen therapeutischen Malinahmen seit vielen Jahren fester Bestandteil in der
Sekundarpravention der koronaren Herzkrankheit. Die kardiologische
Rehabilitation wird seitdem zunehmend auch bei anderen kardiologischen
Erkrankungen, wie beispielsweise nach CABG und HTX angewendet.

Eine hohergradig verminderte linksventrikulare Funktion galt hingegen lange Zeit
als Ausschlussgrund fur korperliches Training. Es wurde beflrchtet, dass es durch
korperliche Belastung, infolge erhdhter Spannungen der Ventrikelwande, zu einer
Grollenzunahme und Dekompensation des Ventrikels und dadurch zu einer
Progression der Herzinsuffizienzerkrankung kommen kann (30).
Herzinsuffizienzpatienten wurde geraten korperliche Arbeit mdglichst zu
vermeiden, in der Hoffnung, dass die Bettruhe durch die Minimierung der
Herzarbeit auch die Symptome minimieren und die Herzgrélle normalisieren
wurde (31).

Das ,Bettruhe als Therapie“-Konzept bei Patienten mit herabgesetzter
linksventrikularer Funktion wurde anfanglich durch kleinere unkontrollierte Studien
in Frage gestellt. Anfang der 1980er Jahre, angeregt durch das bessere
Verstandnis der Pathophysiologie der Herzinsuffizienz und das Aufkommen der
neurohumoralen Sichtweise, tauchten erste Berichte von korperlichem Training bei

Patienten mit einer Herzinsuffizienz auf.
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Die bahnbrechenden Arbeiten von Sullivan et al (32,33). Ende der 1980er Jahre
zeigten eine Steigerung der maximalen korperlichen Leistungsfahigkeit und
erganzende physiologische Vorteile durch regelmafiges korperliches Training.
Kurz darauf folgten in den frihen 1990er Jahren die ersten randomisierten
kontrollierten Studien, welche die Vorteile und die Sicherheit des kdrperlichen
Trainings bei HI-Patienten bestatigten (34,35). Im Laufe der 1990er Jahre wurden
zahlreiche kleinere Studien veroffentlicht, die allesamt die Vorteile korperlichen
Trainings untermauerten und eine Vielzahl an positiven pathophysiologischen
Effekten des Trainings untersuchten.

Obwohl nur wenig Uber den Einfluss kérperlichen Trainings auf die Morbiditat und
Mortalitat bekannt ist, besteht heute wissenschaftlicher Konsens bezuglich der
positiven Effekte und der Sicherheit aeroben Ausdauertrainings bei ausgewahlten
Patienten mit stabiler HI. Auch die Richtlinien der flihrenden kardiologischen
Gesellschaften  empfehlen den Einsatz  koérperlichen  Trainings  fur

Herzinsuffizienzpatienten solange keine Kontraindikationen bestehen.

4.2. Definition, Aufgaben und Ziele der kardiologischen
Rehabilitation

Die WHO definiert die kardiologische Rehabilitation und deren Ziele
folgendermalien (36):

,Die kardiologische Rehabilitation wird betrachtet als ein essentieller Teil der
Behandlung die allen kardiologischen Patienten zuganglich sein sollte. Die Ziele
sind die Verbesserung der funktionellen Kapazitat, die Minderung der aktivitats-
assoziierten Symptome, die Reduktion der ungerechtfertigten Invaliditat und
Befahigung des kardiologischen Patienten zu einer wertvollen und personlich

zufrieden stellenden Rolle in der Gesellschaft”

Damit die Ziele der kardiologischen Rehabilitation erreicht werden konnen,

mussen die in Tabelle 7 angefuhrten Aufgaben wahrgenommen werden (37).
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Tabelle 7: Aufgaben der kardiologischen Rehabilitation (mod. nach 37)

Uberwachte Mobilisierung der Patienten nach akuter Herz-Kreislauferkrankung, nach

Operation oder sonstigen Eingriffen im Bereich des Herz-Kreislaufsystems

Risikostratifizierung hinsichtlich des zu erwartenden kurz-, mittel- und langfristigen

Krankheitsverlaufs

darauf basierend, die Optimierung der individuellen medikamentdésen und nicht-

medikamentdsen Therapie

4. | Unterstitzung des Patienten bei der Krankheitsverarbeitung

nachhaltige Vermittlung der individuell notwendigen Lebensstilanderungen und der

medikamentdsen Langzeit-Therapie

Beratung und Unterstlitzung des Patienten bei der beruflichen und sozialen
6. Wiedereingliederung, einschlieRlich der sozialmedizinischen Begutachtung erwerbstatiger

Patienten

Einbeziehung der Angehorigen der Patienten in die Beratungen und bei Schulungen (z.B.

7. Lehrklche, Schulungen zur Gewichtsabnahme, Anti-Raucherprogramme, lebensrettende

MaRnahmen)

4.3. Phasen der kardiologischen Rehabilitation

Die kardiologische Rehabilitation wird in 3 Phasen unterteilt. Die Phase | umfasst
die Fruhmobilisation nach dem Akutereignis im Krankenhaus. Die Phase I
(Anschlussheilverfahren) beginnt unmittelbar nach Anschluss der Akut-
Behandlung im Krankenhaus und kann sowohl stationar als auch ambulant
erfolgen. Sie Uberbrickt die Zeit zwischen Krankenhausentlassung und Ruckkehr
zu Beruf, Familie und Heim. Als Phase Ill wird die lebenslange Nachsorge und
Betreuung am Wohnort bezeichnet, die in der Regel von niedergelassenen
Vertragsarzten, oder ggf. in Verbindung mit Rehabilitationsarzten und ambulanten
Herzgruppen geleistet wird. Dazu gehodren auch medizinische Heilverfahren zur

Abwendung der vorzeitigen Berentung oder vorzeitigen Pflegebedurftigkeit (37).
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4.4 Pathophysiologie der Belastungsintoleranz

Die Einschrankung der korperlichen Leistungskapazitat aufgrund von Dyspnoe
und rascher Ermudbarkeit ist das Leitsymptom der Herzinsuffizienz.

Lange Zeit gab man monokausal der Reduktion des Herzminutenvolumens und in
weiterer Folge der verminderten Durchblutung des Skelettmuskels die Schuld an
der raschen Ermudbarkeit bei HI. Klinische Studien haben jedoch gezeigt, dass
das Ausmald der kardialen Dysfunktion in Ruhe, ausgedruckt als LVEF, mit der
korperlichen Leistungsfahigkeit nicht korreliert (38). Weiters wurde demonstriert,
dass eine kurzfristige Verbesserung der Myokardfunktion durch Pharmaka oder
eine Herztransplantation die Belastungskapazitat nicht unmittelbar verandert,
sondern sich diese erst Uber einige Wochen und Monate steigert (39-41).

Aus heutiger Sicht ist die Belastungsintoleranz bei Patienten mit Herzinsuffizienz
von multifaktorieller Genese. Die eingeschrankte Pumpfunktion des Herzens ist
der primare Ausldser der chronischen Herzinsuffizienz, jedoch sind extrakardiale
Faktoren fur die Symptomatik der Belastungsintoleranz von entscheidender
Bedeutung.

4.4 .1 Belastungskapazitat

Um die aerobe Belastungskapazitat bei Patienten mit Herzinsuffizienz zu eruieren
wird heutzutage die Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max)
angewendet. Diese stellt einen evaluierten Standard in der Beurteilung der
Leistungsfahigkeit und der Prognose des herzinsuffizienten Patienten dar (42).
Uber den ,online“-Verlauf weiterer respiratorischer Parameter wie der anaeroben
Schwelle oder des respiratorischen Quotienten (VCO,/VO,) lasst sich beurteilen,
ob eine adaquate Ausbelastung erfolgte (43).

Traditionell ist die maximale Sauerstoffaufnahme definiert als das Plateau der
maximalen Sauerstoffaufnahme das bei korperlicher Belastung erreicht wird, und
auch bei einer Intensivierung der Belastung nicht mehr ansteigt. Patienten mit
Herzinsuffizienz sind jedoch aufgrund der Limitierung durch Symptome der
Erschopfung und Dyspnoe generell nicht in der Lage das Plateau der maximalen

Sauerstoffaufnahme zu erreichen (43).
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Deswegen ist der Terminus ,, peak VO, (VO bei hochster Belastung) die bessere
Beschreibung (43). Jedoch wird oft im klinischen Alltag, so wie auch in dieser
Arbeit, die Abklrzung VO2nmax der peakVO; gleichgesetzt.

Die aerobe Leistungskapazitat hangt einerseits von der Fahigkeit des Herzens ab
das Herzzeitvolumen (HZV), das Produkt des Schlagvolumens (SV) und der
Herzfrequenz (HF), zu erhdhen um die aktiven Skelettmuskeln ausreichend mit
Blut zu versorgen, und andererseits von der Fahigkeit der Muskeln das
Sauerstoffangebot  auszunutzen, ausgedrickt durch die arteriovendsen
Sauerstoffdifferenz (AVDO;). Die maximale Sauerstoffaufnahme (VOymax) setzt
sich somit aus zentralen und peripheren Faktoren zusammen und wird durch die

Fick’sche Gleichung ausgedruckt (44):

VO2zmax = HZV x AVDO;

Das VOzmax kann direkt Uber Messungen der Sauerstoffkonzentration in der Ein-
und Ausatemluft bestimmt werden und wird zwecks inter- und intraindividueller
Vergleichbarkeit in ml/kg/min angegeben. Verglichen mit gleichaltrigen gesunden

Personen haben HI-Patienten generell ein reduziertes VOzmax (45).

4 .4.2 Kardiovaskulare Faktoren der Belastungsintoleranz

Bei Gesunden kann das HZV bei maximaler Belastung um das 4-6fache
ansteigen. Der Anstieg resultiert aus einer 2-4fachen Erhéhung der Herzfrequenz
und einer 20-50%igen Steigerung des Schlagvolumens. Das Ausmal} der
Steigerungen ist abhangig vom Alter, Geschlecht und Trainingszustand des
Individuums (44).

Patienten mit Herzinsuffizienz erreichen bei maximaler Belastung weniger als 50%
des maximalen Herzminutenvolumens (HMV) gesunder Personen. Beim dilatierten
linken Ventrikel kann das Schlagvolumen, welches bereits in Ruhe vermindert ist,
nur geringgradig gesteigert werden (44). Der Grund dafur ist einerseits das
Unvermdgen das enddiastolische Volumen zu erhdhen und andererseits die LVEF

zu erhohen.
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Die Herzfrequenz in Ruhe ist bei HI-Patienten héher, die maximale Herzfrequenz
liegt jedoch weit unter jener gesunder Probanden und wird schon bei niedrigerer
Belastung erreicht (46). Diese Unfahigkeit der adaquaten Steigerung des HMV
kann u.a. durch die Uberaktivierung neurohumoraler Systeme, in erster Linie des
Sympathikus und der daraus resultierenden Downregulation der Betarezeptoren
erklart werden und verdeutlicht die eingeschrankte Reserve der Pumpfunktion bei
Patienten mit Herzinsuffizienz (44).

Das Ausmall der Reduktion des maximalen kardialen Auswurfs wahrend der
Belastung (HMV) korreliert mit dem Grad der Verminderung der maximalen
aeroben Leistungskapazitat, da das verminderte HMV in weiterer Folge eine

verminderte Durchblutung der aktiven Skelettmuskulatur verursacht (40,46).

4.4.3. Veranderungen im peripheren Blutfluss

Patienten mit Herzinsuffizienz weisen im Vergleich zu Gesunden eine verminderte
Perfusion der aktiven Skelettmuskulatur bei Belastung auf. In Ruhe ist die
Durchblutung der Skelettmuskulatur normal oder nur geringgradig reduziert Bei
maximaler und submaximaler Belastung jedoch ist sie um 20-40% niedriger als bei
normalen Personen. Diese Minderung ist nicht nur auf das erniedrigte
Herzauswurfvolumen, sondern auch auf eine Unfahigkeit der Umverteilung des
Blutes zu Gunsten der aktiven Skelettmuskulatur zurtickzufihren (40,47). Bei
Gesunden wird bei Spitzenbelastungen 90% des gesamten HMV der aktiven
Skelettmuskulatur zugeteilt. Patienten mit Herzinsuffizienz kbnnen hingegen nur
etwa 50% des HMV an die Arbeitsmuskulatur abgeben (43).

Diese Beeintrachtigung der Blutflussumverteilung beruht in erster Linie auf einer
Storung der Vasodilatationskapazitat im aktiven Skelettmuskel. Diese Reduktion
der Perfusion wird einerseits durch die endotheliale Dysfunktion der versorgenden
GefaRe und die damit verbundene Reduktion der Freisetzung des
Stickstoffmonoxids auf bestimmte Reize wie Acetylcholin erklart. Andererseits ist
die neuroendokrine Uberaktivierung mit  erhoOhten Spiegeln an
vasokonstriktorischen Neurohormonen wie Endothelin, Noradrenalin, Vasopressin

und Angiotensin daflr verantwortlich (48).
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4.4 4. Veranderungen im Skelettmuskel

Es wurden viele verschiedene strukturelle und funktionelle Veranderungen in
Skelettmuskeln von HI-Patienten beobachtet. Auf struktureller Ebene sind neben
einer schon bei milden Formen der Herzinsuffizienz verringerten Muskelmasse,
die auch mit der Belastungskapazitat korreliert (49), zahlreiche ultrastrukturelle
Abnormitaten der Skelettmuskelzelle bei Patienten mit Herzinsuffizienz
beschrieben worden.

Vielfach wurde demonstriert, dass bei Patienten mit HI verglichen mit
Kontrollpersonen der Anteil an oxidativen Typ | Skelettmuskelfasern zugunsten
einer Erhdhung der schnell erschopfbaren, glykolytischen Typ Ilb Fasern
vermindert ist (50, 51). Ebenfalls sind die Volumendichte der Mitochondrien und
die Oberflache der mitochondrialen Cristae erniedrigt, was die aerobe
Leistungskapazitat, als VOzmax gemessen, einschrankt (51).

Die histologischen Veranderungen sind mit einer Reduktion der oxidativen
Enzymkapazitat des Skelettmuskels assoziiert, wahrend die glykolytische
unverandert bleibt. Dazu gehoren die Reduktion der Aktivitat der mitochondrialen
Enzyme Zitratsynthetase und Succinatdehydrogenase, wichtiger Enzyme des
Citratzyklus, und der Betahydroxacyl-KoenzymA-Dehydrogenase, welche in der
Betaoxidation der Fettsauren eine Rolle spielt (50, 51).

Zusammengenommen deuten diese strukturellen und biochemischen
Veranderungen einen Switch vom aeroben zum anaeroben Metabolismus an (41).
Bei Patienten mit HlI kommt es unter Belastung, unabhangig von der
Durchblutungssituation und der Muskelmasse, zu einem schnelleren Abfall des
pH-Werts und der energiereichen Phosphate, als Ausdruck des anaeroben
Metabolismus (49,52). Diese Veranderungen fuhren insgesamt zu rascher
Erschopfung und Reduktion der maximalen Leistungsfahigkeit des Muskels und
sind eng mit einer Reduktion des VO;max Verbunden.

Der Pathogenese der Muskelveranderungen ist noch nicht zur Ganze erforscht.
Der Ursprung der histologischen und biochemischen Abnormitaten muss
letztendlich auf die Herzinsuffizienz zurlckzufuhren sein. Die verminderte
Durchblutung und die damit verbundene Hypoxie sind die ursprungliche
Determinante der verschiedenen Umbauvorgange (41). Die Reduktion korperlicher
Aktivitat zwecks Vermeidung von Symptomen scheint ebenso ein wichtiger

Mechanismus in der Entstehung der Veranderungen zu sein (53,54).
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Tatsachlich sind manche dieser Abnormitaten, wie beispielsweise die
Skelettmuskelatrophie und die Depletion oxidativer Enzyme vergleichbar mit
denen, die bei schwerer Dekonditionierung herzgesunder Personen gesehen
werden. Andere, wie die Verteilung der Muskelfasertypen, sind wiederum
spezifisch fur die HI (41).

Die beobachtete generalisierte Uberaktivierung des sympathischen Systems bei
HI, konnte gemeinsam mit anderen katabolen Faktoren und dem Verlust der
anabolen Funktion, ein weiterer Mediator der Myopathie sein (41, 54). Darunter
fallen erhdhte TNFa Spiegel und eine Insulinresistenz, die bei HI gefunden wurde
(41) Insgesamt sind die Veranderungen zum Teil ahnlich jenen, die bei einer
chronischen Lungenerkrankung oder bei Tumorkachexie vorkommen, was nahe
legt, dass viele chronische Erkrankungen, die mit anhaltender Inaktivitat assoziiert
sind, zu einem ahnlichen Syndrom fihren. Die Tumorkachexie kann

beispielsweise ebenfalls zu einer unerklarbaren Dyspnoe flihren (54).

4.4.5. Veranderungen in der ventilatorischen Funktion

Die Dyspnoe ist eine Empfindung die schwierig zu quantifizieren und noch
schwieriger zu erklaren ist. Es scheint, dass den Symptomen Mudigkeit und
Atemnot die gleichen pathophysiologischen Mechanismen zugrunde liegen (41).
Die gefundenen Abnormitaten die respiratorischen Muskeln betreffend, beinhalten
eine erhohte Desoxygenierung wahrend der Belastung, reduzierte Kraft und
Ausdauer und histochemische Veranderungen die mit denjenigen der
Skelettmuskeln der Extremitaten vergleichbar sind (55,56). Die relevanteste
Beobachtung bezuglich der Ventilation bei HI ist jedoch die gesteigerte Atmung
(VE), sowohl in Ruhe als auch bei Belastung (55). Eine erhohte Totraumventilation
ist eine mogliche Ursache der gesteigerten Atmung. Die arterielle
Sauerstoffkonzentration (PO>) und die Sauerstoffsattigung bleiben unter Belastung
im Normalbereich, wahrend der PCO, sogar leicht fallt. Daher kommen diese
Atmungsstimuli als Erklarung fur die verstarkte Atmung nicht in Frage (54). Es
wurde eine erhdhte Steigung (slope) des Atemaquivalents fur CO, (VE/VCO,) bei
HI beobachtet. Der Anstieg des Verhaltnisses gibt die verminderte
Ventilationseffizienz bei HI wieder und korreliert eng mit der VOzmax und mit der
Prognose der HI (54).
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Die Veranderungen der Atemmuskulatur, wie die erhohte diaphragmatische
Anstrengung und Desoxygenierung sowie die reduzierte Ausdauer und Kraft sind
moglicherweise einige der Ursachen der Dyspnoe. Der Anstieg der VE/VCO,-
Relation lasst sich dadurch jedoch nicht erklaren. Zirkulierende Metaboliten wie
Laktat, Kalium und alternative humorale Stimuli der Ventilation werden als
Faktoren der gesteigerten ventilatorischen Antwort postuliert (41). Die Ubermalige
Ergoreflexaktivierung unter Belastung bei HI ist eine weitere Erklarung der
gesteigerten ventilatorischen Antwort und der Dyspnoe in weiterer Folge (57).

Diese multiplen und heterogenen Beobachtungen fuhrten zur Aufstellung der
,Muskelhypothese” als Basis der Belastungsintoleranz bei HI (41, 54). Derzufolge
leitet die linksventrikulare Dysfunktion eine Reihe metabolischer Ablaufe ein, die
zu Muskelabbau und strukturellen, metabolischen und funktionellen Abnormitaten
des Skelettmuskels fuhren. Als Antwort auf eine vorzeitige metabolische
Uberbelastung des aktiven Muskels erfolgt eine (ibermaRige Ergoreflexaktivierung,
welche vom Patienten als Mudigkeit und Atemnot empfunden wird. Dies wiederum
fuhrt reflektorisch zu einem exzessiven Antrieb der sympathischen
Vasokonstriktion der nicht aktiven Muskulatur und einer Ubertriebenen
ventilatorischen Antwort. Die Sympathikusaktivierung und die
Belastungsintoleranz haben durch die kombinierten Effekte des katabolen
Zustands und der korperlichen Inaktivitat eine weitere Verschlechterung der
muskularen Funktion und Struktur und maoglicherweise einen negativen Einfluss
auf die LV-Funktion zur Folge (54). Die Hypothese legt einen, dem Zyklus der
neuroendokrinen Aktivierung ahnlichen, weiteren Circulus vitiosus (siehe Abb. 2)
nahe, der die komplexen Herz-Muskel-Gehirn Feedbackmechanismen

bertcksichtigt und versucht die Sequenz der Ereignisse anschaulich darzustellen.

Die beschriebenen Mechanismen bei Patienten mit HI munden in einer richtigen
.Myopathie“. Demzufolge hangen die Verbesserungen der Symptomatik der HlI
von der Korrektur der Abnormalitdten der Skelettmuskulatur ab, und sind
verbunden mit Behandlungen die spezifisch auf die Verbesserung der
Muskelfunktion zielen. Das korperliche Training sollte als eine davon betrachtet
werden (55).
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Abbildung 2: Die ,,Muskelhypothese* als Basis der Belastungsintoleranz (mod.
nach 54)
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4.5. Auswirkungen des korperlichen Trainings bei

Herzinsuffizienz

4.5.1. Effekte des korperlichen Trainings auf die korperliche Leistungsfahigkeit

RegelmalRiges korperliches Training steigert bei Herzgesunden oder bei Patienten

mit koronarer Herzkrankheit bereits nach wenigen Wochen die korperliche

Leistungsfahigkeit. Lange Zeit war nicht klar, ob die positiven Trainingseffekte bei

Herzgesunden oder Koronarpatienten genauso auf Patienten mit hochgradig

eingeschrankter linksventrikularer Funktion reproduziert werden kénnen.

Trotz aller Bedenken wurde inzwischen in zahlreichen Trainingsstudien eine

Verbesserung der Leistungskapazitat, gemessen an VOzmax, bei HI Patienten,

nachgewiesen.
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Tabelle 8 zeigt im Uberblick eine Auswahl randomisierter Studien die eine
Steigerung des VOgzmax und zusatzliche weitere positive Trainingseffekte

nachweisen konnten.

Die aufgelisteten Studien unterscheiden sich hinsichtlich des Trainingsprogramms
in vielen Faktoren, wie beispielsweise im Setting (Uberwacht oder Heimtraining), in
der Trainingsmodalitat (Laufband oder Fahrrad), in der Dauer (8 Wochen bis 2
Jahre) und der Intensitat. Genauso gab es Unterschiede im Patientenkollektiv
bezliglich der Atiologie (ischamisch, nicht-ischdmisch), der EF, der
Pharmakotherapie und dem NYHA-Stadium. Dennoch konnte in allen Studien, die
diese Eigenschaft untersuchten, eine Verbesserung der VO2max und anderer
Parameter der Leistungsfahigkeit, wie der Belastungsdauer, der 6-min-
Gehdistanz, festgestellt werden.

Systematische Reviews von verschiedenen Trainingsstudien bei HI-Patienten
stellten eine durchschnittliche Steigerung der VOgzmax um 16,8% bzw. um 2,16
ml/kg/min fest (58,59). Der grofdte Zugewinn an VO2max wurde beobachtet in
Studien bei denen aerobes Training angewendet wurde (58) und die Intensitat und
Dauer der Trainingseinheiten grofer war (59). Die Leistungsfahigkeit konnte im
Mittel um 15,1 Watt, die Belastungsdauer um 2,38 Minuten angehoben werden
(59). Studien die die 6-min-Gehdistanz, als MalR fur die submaximale
Leistungskapazitat, ermittelten, konnten ebenfalls eine Verbesserung dieser

submaximalen Leistungsgrolie demonstrieren (60,61).

Diese Verbesserungen bedeuteten fur viele Herzinsuffizienzpatienten infolge einer
Steigerung der Mobilitat einen spurbaren Zugewinn an Lebensqualitat. Die flr den
trainingsinduzierten Anstieg der VOjmax verantwortlichen Mechanismen sind
vielfaltig und reprasentieren eine Integration mehrerer Faktoren. Grundsatzlich
kann eine Verbesserung der maximalen Sauerstoffaufnahme durch eine Erhéhung
des kardialen Auswurfs, durch eine Verbesserung der peripheren Durchblutung
und durch eine Steigerung der peripheren Sauerstoffverwertung erreicht werden
(62).
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Tabelle 8: Uberblick randomisierter Trainingsstudien bei HI

Klinik Trainings- A (%)
Autor n | NYHA, At t programm Intensitdt | VO2max
kont. FE (15min), Gym, 70-80% der | +3,6 (22%)
Jette 1991 (34) 18 | I-lll; post MI | 4 Wo .
G; 5d/Wo; U HFmax bei EF<30
11-111; KT einzelner Muskelgrp;
Koch 1992 (63) 12 13 Wo . QoL 1
KHK, DCM 40xin90d abgestuft
kont. FE; 5d/Wo fir 60-80% der
Coats 1992, 1990 (35) | 17 lI-ll; KHK | 8 Wo . +2,4 (18%)
20min; NU HFmax
1-111; kont. FE; 3d/Wo fiir 40% der
Belardinelli 1995 (64) 18 8 Wo . +2,6 (17%)
KHK, DCM 35min; U VO2max
3 Wo | kont.FE;7d/Wo 40-60min
11-11l; KHK, . . +5,8 (31%)
Hambrecht 1995 (65) 12 + U; nach 3 Wo NU;1x/Wo 70% der
DCM . Mito 1
23 Wo | Gym, G, Ballspiele U VO2max
. ) 1-111; kont. FE; 3d/Wo 50-60% der | +3,2 (15%)
Kiilavuori 1995 (66) 8 12Wo | o
KHK, DCM fiir 30 min; U VO2max HRV 1
kont. Gehen 5d/Wo 6-36 | 50-60% der
1-111; . +2,6 (17%)
Kavanagh 1996 (61) 15 52 Wo | km; U fir 16Wo dann VO2max;
KHK, DCM . QoL 1
NU 13-14 RPE
-1V; KT und AT des Musc. 80% max. max. Kraft
Magnusson 1996 (67) 11 8 Wo o
KHK, DCM quad.; 3d/Wo 45min; U Kraft; +40-45%;
Int.FE; 5/Wo fiir 15 min; FE 30/60s,
Meyer 1996 (68) 11-11l; KHK, +2,4 (20%)
18 3Wo | Int. LBE;3/Wo fiir 10 min | LBE 60/60s )
Meyer 1997 (60) DCM . 6-min s 1
Gym 3x/Wo; U 50% Wmax
kont. FE 4/Wo 45min U; 70-80% der | +5,8 (29%)
Dubach 1997 (69) 12 lI-lll; KHK | 8 Wo .
kont. G 7x/Wo U HFreserve HMV 1t
o 3Wo | kont. FE, 7d/Wo U; nach +4,7 (26%)
Hambrecht 1998 (70) 9 IR IZ;CM + 3Wo 5d/Wo 40min NU; 70% der Endothel-
' 23 Wo | 1/Wo G, Gym, Ballspiele VO2max Funktion t
H-111; 8 Wo+ | kont. FE, Gym 3/Wo 1h; 60 % der +4,2 (18%)
Belardinelli 1999 (71) 50 .
KHK, DCM |52 Wo | nach 8 Wo 2x/Wo; U VO2max Mort |
2 Wo | kont.FE, 40-60min tgl. U;
I-111; , . +4,8 (26%)
Hambrecht 2000 (62) 31 + nach 2Wo 20min tgl. NU 70% der
KHK, DCM TPR |
26 Wo | 1/Wo G, Gym, Ballspiele VO2max
I-111; 12 Wo | kont. FE, LBE, AE 2x/ 60-70% +1,3 (10%)
McKelvie 2002 (72) 90 | KHK, DCM, + Wo; KT einzelne Grp U; HFmax, +1,9 (14%)
HYP,VALV |40 Wo | nach 3Mo NU; 40% 1xMax | nach 12Mo
1I-111; KHK, kont. FE 3-5x/Wo fiir 60% der (17%)
Giannuzzi 2003 (73) 45 26 Wo . . .
DCM, VALV 30min U; G, Gym NU VO2max Anti-Rem

n: Anzahl der Personen in der Trainingsgruppe; t: Studiendauer; A VO2max: Veranderung der VO2max in
ml/kg/min bzw. in %; VO2max: Sauerstoffaufnahme bei maximaler Belastung, FE : Fahrradergometertraining;
LBE: Laufbandergometertraining; AE: Armergometertraining; Gym: Gymnastikibungen; G: Gehen; KT:
Krafttraining; AT: Ausdauertraining U: Giberwacht; NU: nicht Giberwacht; HFmax: maximale Herzfrequenz;
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4 .5.2 Effekte des korperlichen Trainings auf die zentrale Hdmodynamik

In vielen Trainingsstudien konnte durch korperliches Training ein leichter Anstieg
des maximalen HMV nachgewiesen werden (32, 65, 69, 74). Diese Steigerung
basiert teilweise auf einem beobachteten leichten Anstieg der maximalen
Herzfrequenz (65, 69). Eine mdgliche Erklarung dessen ist ein Rickgang der
durch die Downregulation betaadrenerger Rezeptoren ausgeldsten chronotropen
Inkompetenz, welche fur die HI charakteristisch ist. Die Herzfrequenz in Ruhe
konnte durch Training leicht gesenkt werden, was eine Okonomisierung der
Herzarbeit und ein Uberwiegen des vagalen Tonus andeutet (69, 74).

Ein Einfluss des Trainings auf die Kontraktilitdt des linken Ventrikels, sowohl in
Ruhe als auch bei Belastung, konnte nicht in allen Studien festgestellt werden
(65,69). Erkenntnisse anderer Studien deuten auf eine geringe, jedoch signifikante
Verbesserung des Schlagvolumens und der EF hin (73, 74).

Die Ergebnisse einer kleinen nicht randomisierten, im klinischen Alltag jedoch
vielbeachteten Studie von Jugdutt et al fuhrten zu Annahmen, dass korperliches
Training infolge einer Uberbelastung der Ventrikelwande zu einer progredienten
Dilatation des Ventrikels fuhren konnte (30). Die Beflrchtungen konnten in
weiteren Studien nicht bestatigt werden, da kein negativer Einfluss des
korperlichen Trainings hinsichtlich der Veranderungen der linksventrikularen
Volumina, oder der Wanddicke, im Vergleich zu nicht-trainierenden
Kontrollpersonen festgestellt wurde (69, 75). Im Gegenteil, es konnte ein
Antiremodelling-Effekt und eine Verbesserung der systolischen Funktion nach
einer Trainingsintervention im Vergleich zur Kontrollgruppe beobachtet werden
(73, 74, 76). Eine mogliche Erklarung der Grolenabnahme des linken Ventrikels
ist eine Reduktion des totalen peripheren Widerstands (TPR), und die damit
assoziierte Nachlastsenkung und Entlastung des Myokards. Damit kann ebenso
eine Erhohung des Schlagvolumens begrindet werden. Tatsachlich konnten
Hambrecht et al nach 6-monatigem Training eine signifikante Reduktion des TPR
in Ruhe und bei maximaler Belastung nachweisen. Die Reduktion des TPR betrug,
verglichen mit der Kontrollgruppe, durchschnittlich 15% in Ruhe und 25% bei
maximaler Belastung. Die Nachlastreduktion korrelierte eng mit einer Reduktion
des enddiastolischen linksventrikularen Durchmessers und einer Zunahme des

Schlagvolumens (74).
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4.5.3. Effekte auf die periphere Hamodynamik

Es konnte vielfach gezeigt werden dass korperliches Training die periphere
Perfusion steigert (32, 70, 77). Die Verbesserung setzt sich zusammen aus einer
Steigerung des HMV, aus einer Verbesserung der endothelialen
Vasodilatationsfunktion und einer Reduktion des Vasokonstriktortonus. Welcher
dieser Mechanismen in erster Linie flr die Steigerung des peripheren Blutflusses
verantwortlich ist, ist nicht bekannt (53). Es konnte gezeigt werden dass
regelmafiges aerobes Training, sowohl die endothelabhangige
Vasodilatationsfahigkeit der peripheren Widerstandsgefale der Skelettmuskeln
nach einer Stimulation mit Acetycholin, als auch die basale Sekretion von NO
verbessert. Die Korrektur der endothelabhangigen Vasodilatationskapazitat der
Widerstandsgefalle war eng verbunden mit einer Reduktion des peripheren
Widerstands und einer Verbesserung der maximalen Sauerstoffaufnahme (70).
Ebenso konnte eine trainingsinduzierte Verbesserung der flussbedingten
Vasodilatation der grof3en peripheren Leitarterien beobachtet werden (77).

Eine Verbesserung der Kapillarisierung der Myofibrillen konnte genauso
festgestellt werden und war mit einer Verbesserung der Leistungskapazitat
verbunden (77).

4.5.4. Effekte auf das neuroendokrine System

Das kérperliche Training scheint die neuroendokrine Uberaktivierung positiv zu
beeinflussen. Die Resultate klinischer Traininigsstudien hinsichtlich der Aktivitat
des Sympathikus variieren. Kiilavuori et al fanden heraus dass 6 Monate
dauerndes Ausdauertraining bei Patienten mit HI den Plasma-Noradrenalinspiegel
in Ruhe um 19% reduziert. Die Noradrenalin-Ausschuttung wahrend maximaler
Belastung konnte erhdht werden (78). Ahnliche Resultate konnte auch die
European Heart Failure Training Group vorweisen (79). Hambrecht et al wiederum
stellten eine trainingsinduzierte Reduktion des Plasma-Adrenalin-Spiegel in Ruhe
fest, welche gegenlber der Kontroligruppe statistisch signifikant war. Eine
Tendenz zur Reduktion der Plasma-Noradrenalin-Konzentration in Ruhe und unter

submaximaler Belastung wurde ebenfalls beobachtet (74).
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In einer anderen Studie derselben Arbeitsgruppe konnte eine circa 50%ige
Reduktion der Plasmakonzentrationen von Adrenalin und Noradrenalin in Ruhe
gezeigt werden (65). In beiden Studien jedoch, korrelierte Abnahme der
Plasmakatecholamine nicht signifikant mit der Reduktion des TPR. Dies deutet
darauf hin, dass die Verringerung der Sympathikusuberaktivitat bei HI nicht die
einzige Ursache der trainingsinduzierten Nachlastsenkung sein kann.

Anhand von verschiedenen Messungen des autonomen Tonus wie beispielsweise
der Herzfrequenzvariabilitat, konnte eine trainingsinduzierte Verlagerung von der
bei HI dominierenden Sympathikusaktivitat zu einer verstarkten vagalen Aktivitat
nachgewiesen werden (35, 66, 79).

Nach einem 16-wochigen Trainingsprogramm konnten Braith et al einen
signifikanten Abfall der Plasmaspiegel von Hormonen des RAAS und anderer
Neurohormone die in die Pathogenese der Erkrankung involviert sind, feststellen.
Die Plasmakonzentration von Angiotensin Il konnte verglichen mit derjenigen zu
Studienbeginn um 26% verringert werden, jene von Aldosteron um 32%, von
Arginin-Vasopressin um 30% und von ANP um 27% (80). Eine weitere Studie
konnte einen Abfall der NT-pro-BNP Serumspiegel nach 4 Monate dauernden
kombinierten Kraft/Ausdauertraining zeigen (81).

Die Beobachtungen zeigen einen positiven Einfluss korperlichen Trainings auf die
neuroendokrine Imbalance, welche eine wichtige Rolle in der Pathogenese der HI
einnimmt, was moglicherweise in weiterer Folge die Prognose vorteilhaft

beeinflusst.

4.5.5. Effekte auf die Skelettmuskulatur

Es konnte demonstriert werden dass korperliche Aktivitat die strukturellen
Skelettmuskelveranderungen, die zum Teil denjenigen die bei schwerer
Dekonditionierung gleich  sind, zumindest teilweise korrigieren kann.
Ultrastrukturelle Analysen zeigten dass korperliches Training den Querschnitt der
Myofibrillen um 15% und die Mitochondrienvolumendichte um 22% vergrofdern
kann, jedoch ohne Veranderungen des  Myofibrillen/Mitochondrien-

Volumenverhaltnisses (64).
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Ebenso stellten Hambrecht et al eine 19%ige Zunahme der mitochondrialen
Volumendichte fest. Die Arbeitsgruppe konnte zusatzlich zeigen, dass der Anstieg
der Volumendichte in erster Linie auf einer 41%igen Zunahme der Volumensdichte
der Cytochrom C-Oxidase-positiven (cox+) Mitochondrien, welche die oxidative
Kapazitat der Skelettmuskelzelle anzeigen, beruht. Die Volumendichte der cox-
negativen Mitochondrien hingegen blieb unverandert (65). In beiden Publikationen
korrelierte die Zunahme der Mitochondrienvolumendichte hochsignifikant mit der
maximalen Sauerstoffaufnahme und Veranderungen der anaeroben Schwelle. In
einer anderen Studie wurde demonstriert dass korperliches Training ebenso zu
einer vergleichbaren Erhéhung der cox+ mitochondrialen Oberflachedichte und
der Oberflachendichte der mitochondrialen Cristae fuhrt. Die Erhdhung der
Oberflachendichte der cox+ inneren mitochondrialen Membran um 92% war
jedoch uUberproportional und ging mit einem signifikantem Anstieg der Relation
zwischen dieser und der Oberflachen- und Volumendichte der Mitochondrien
einher. Die Gesamtzahl der Mitochondrien blieb unverandert, jedoch stieg die
mediane Oberflachendichte des einzelnen cox+Mitochondriums um 31% an (82).
Korperliche Aktivitat kann die Abnormitaten der Muskelfaserzusammensetzung bei
HI korrigieren. Es wurde gezeigt, dass ein 6-monatiges Trainingsprogramm den
Anteil der hauptsachlich oxidativ arbeitenden Typ | Fasern um 8% steigern kann,
bei gleichzeitiger Reduktion der vorwiegend glykolytischen, schnell erschopfbaren
Typ Il Fasern. Die Veranderungen der prozentuellen Anteile der Typ | Fasern
korrelierten signifikant mit der totalen mitochondrialen Volumendichte und der
VO2max (82). Belardinelli et al wiederum zeigten dass korperliches Training den
Querschnitt beider Fasertypen signifikant vergrofern kann (64).

Die Verbesserung der aeroben Leistungskapazitdt war eng verbunden mit
ultrastrukturellen mitochondrialen Veranderungen und der Faserumverteilung die
durch Training induziert wurden, jedoch ohne Beziehung zu Veranderungen der
peripheren Durchblutung. Dies untermauert die Rolle der Alterationen des
Skelettmuskels in der Genese der Belastungsintoleranz bei HI und weist darauf
hin, dass regelmaRige korperliche Aktivitat zumindest teilweise manche dieser
Veranderungen korrigieren kann (82).

Adamopoulos et al fanden heraus dass korperliches Training teilweise die
funktionellen Skelettmuskelveranderungen verbessert. Sie beobachteten, neben

einem Zugewinn an Muskelkraft und Belastungsdauer, eine signifikante Reduktion
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der Phosphokreatin-Depletionsrate und des ADP-Anstiegs unter Belastung, und
eine Verbesserung der Phosphokreatin-Resynthese bei der Erholung. Die
Beobachtungen deuten auf eine substantielle Verbesserung der oxidativen
Kapazitat hin (83).

Kiilavuori et al untersuchten welchen Einfluss korperliches Trainings auf die
biochemischen Veranderungen der Skelettmuskeln hat. Sie stellten eine
Steigerung der Phosphofruktokinase-Aktivitat, einem Enzym der anaeroben
Glykolyse, fest. Die Aktivitaten der in den Zitratcyclus oder die Betaoxidation
involvierten Enzyme blieben unverandert (84).

Des Weiteren konnte korperliches Training die Ergoreflextberaktivitat bei CHI

positiv beeinflussen (57).

4.5.6. Effekte auf die ventilatorische Funktion

Mehrere Studien demonstrierten die positiven Effekte korperlichen Trainings auf
die ventilatorischen Abnormitaten (33, 35, 56, 68).

Korperliches Training verringerte das Atemminutenvolumen (VE) Dbei
submaximaler Belastung, wahrend die maximale Ventilation gesteigert wurde. Das
Verhaltnis des Atemminutenvolumens zum COz-Volumen (VE/VCO;) wurde
ebenso reduziert. Die Beobachtungen deuten auf eine verbesserte Kontrolle und
Effizienz der Atmung hin und erklaren die ebenso demonstrierte Verringerung der
Empfindung der Atemnot und Mudigkeit anhand der Borgskala (35,68). Es wurde
ebenso gezeigt dass das VE/VCO; Verhaltnis mit der Schwere der HI korreliert
und ein unabhangiger Prognoseparameter fur HI Patienten ist (85).

Selektives Training der respiratorischen Muskeln konnte nach 3 Wochen die
maximale exspiratorische und inspiratorische Kraft und die Ausdauer der
respiratorischen Muskeln steigern. Interessanterweise konnte selektives
Respirationsmuskeltraining die submaximale und maximale Belastungskapazitat,
gemessen an der 6-Minuten-Gehstrecke und der maximalen Sauerstoffaufnahme
wahrend einer Ergometerbelastung signifikant steigern. Zusatzlich besserte sich
sowohl das subjektive Empfinden ,Dyspnoe® bei alltaglichen Aktivitaten bei einer
Mehrheit der Patienten in der Trainingsgruppe. Die durch die Borgskala
quantifizierte Dyspnoe besserte sich ebenfalls bei isokapnischer Hyperventilation,

jedoch nicht wahrend der Ergometerbelastung (56).
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4.5.6. Andere Effekte korperlichen Trainings

Es wurden viele weitere positive Effekte korperlichen Trainings bei HI
beschrieben. Unter anderem wurde festgestellt dass koérperliches Training die
inflammatorische Aktivierung bei HI reduziert (86). Ebenso wurde erkannt dass die
antiapoptotische Faktoren wie beispielsweise IGF-1 vermehrt gebildet werden
(87). Der durch Training erzielte Einfluss sowohl auf die antiinflammatorischen als
auch die antiapototischen Faktoren war vorwiegend auf die Skelettmuskeln
beschrankt, wahrend die Serumkonzentrationen dieser Faktoren unverandert
blieben. Ebenso wurde gezeigt dass korperliches Training die Aktivitat der
wichtigsten Radikalfanger-Enzyme steigern kann und somit den lokalen oxidativen

Stress vermindern kann (88).

Abbildung 3 fasst Ubersichtlich die beobachteten Einflisse kdrperlichen Trainings

bei chronischer Herzinsuffizienz zusammen.

Abbildung 3: Training als multifaktorielle Intervention (mod. nach 62)
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4.5.7. Auswirkungen auf die Lebensqualitat

Patienten mit Herzinsuffizienz erleben auch bei optimaler Therapie eine
progressive Einschrankung und Verschlechterung der Lebensqualitat. Beides ist
mit den Symptomen der Dyspnoe und raschen Erschopfbarkeit bei alltaglichen
Aktivitaten verbunden. Zusatzlich bzw. gerade wegen der Einschrankungen der
Lebensqualitat leiden HI Patienten haufig unter Isolation und Depression (53).
Vielfach wurde gezeigt dass korperliches Training die maximale
Sauerstoffaufnahme als Indikator fur die kardiopulmonale Leistungsfahigkeit
steigern kann. Eine Verbesserung der Belastungstoleranz geht mit einem
leichteren Umgang mit den Alltagsbelastungen einher, was sich auch in einer
niedrigeren NYHA-Klasse widerspiegelt (79).

Die Datenlage hinsichtlich trainingsinduzierter Verbesserung der Lebensqualitat ist
limitiert und die verwendeten Werkzeuge zur Messung der Lebensqualitat bei HlI
sind unterschiedlich (44).

Gleichermalen variieren die Ergebnisse klinischer Studien Uber die Verbesserung
der Lebensqualitdt durch korperliches Training. Beispielsweise wurde in der
EXERT Studie keine Veranderung der Lebensqualitdt nach einer einjahrigen
Trainingsintervention gefunden (72). Andere Studien hingegen demonstrierten
eine signifikante Verbesserung der Lebensqualitat die mit der Erhdhung der

Leistungskapazitat, an VO,max gemessen, parallel ging (61, 71).

Dennoch belegt die Mehrheit existierenden Datenmaterials eine trainingsinduzierte
Steigerung der Lebensqualitat bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (59).
Die Empfehlungen der ESC zum Kkorperlichen Training und HI lautet
folgendermalien: ,Korperliches Training ist eine effektive Therapie um die
Lebensqualitat zu verbessern. Indem die Patienten belastungstoleranter werden,
leiden sie weniger unter Erschopfung und Dyspnoe und kdnnen bequemer die
alltaglichen Aktivitaten austben. Dies ist verbunden mit einer gesteigerten
Unabhangigkeit, weniger Krankheitsgeflhl, weniger Depression und einer

Verbesserung des allgemeinen Wohlbefindens. “ (53)
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4.5.8. Die Sicherheit korperlichen Trainings

In einem systematischen Review wurden die Resultate von 81 Trainingsstudien in
denen insgesamt 2387 Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz an einem
Trainingsprogramm teilnahmen, untersucht. Bei mehr als 60 000 Patienten-
Trainingsstunden wurden keine Todesfalle die im direkten Zusammenhang mit der
Trainingseinheit stehen berichtet. Wahrend des Trainings- und der Follow-up-
Periode der kontrollierten randomisierten Studien gab es 56 kombinierte
Endpunkte (Todesfélle und unglnstige Zwischenfalle welche ein Einstellen des
Trainingsprogramms erforderlich machten) in den Trainingsgruppen und 74 in den
Kontrollgruppen (Odds Ratio 0,98). Gleichzeitig starben 26 Personen in den
Trainingsgruppen und 41 nicht Trainierende (OR 0,71) (58).

Die meisten analysierten Studien schleusten Patienten ein die unter
medikamentdser Behandlung zumindest 3 Monate vor Trainingsbeginn stabil
waren. Die Ergebnisse bestatigen dass korperliches Training flr Patienten mit HI

sicher ist und ein Teil der Standardtherapie der Herzinsuffizienz sein sollte (58).

4.5.9. Auswirkungen korperlichen Trainings auf das Uberleben

Das korperliche Training bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz verbessert
eine Vielzahl an Faktoren die sich als unabhangige prognostische Parameter der
Erkrankung erwiesen haben. Das Ausmal} der maximalen Sauerstoffaufnahme
etwa st als starker unabhangiger Prognosepradiktor der chronischen
Herzinsuffizienz anerkannt, da es eng mit der Mortalitat und Hospitalisierungsrate
korreliert (42, 43). Es wurde gezeigt dass eine VOzmax<10ml/kg/min mit der
schlechtesten Prognose einher ging. Patienten mit einer VO,nax>14 ml/kg/min
hatten die gleichen 1 bis 2-Jahres-Uberlebensraten wie Patienten nach einer
Herztransplantation. Daraus wurde geschlossen dass bei einer VOzmax>14
ml/kg/min eine Aufschiebung der HTX sicher ist (42). Ebenso wurde flr die 6-min-
Gehstrecke als Parameter der submaximalen Leistungsfahigkeit eine starke
unabhangige prognostische Bedeutung hinsichtlich Mortalitat und Hospitalisierung
nachgewiesen, die beispielsweise mit der LVEF vergleichbar war (89). Ein steiler

VE/VCO,-slope wurde auch als unabhangiger Prognosepradiktor identifiziert (85).
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Weitere Pradiktoren (siehe Tabelle 5) einer schlechten Prognose sind u.a. eine
niedrige HRV, hohe Serum-Noradrenalinspiegel, eine hohe Ruheherzfrequenz und
ein hohes BNP (1).

Mehrfach wurde gezeigt dass korperliches Training die genannten
Prognoseindikatoren verbessert. Dies legt die Folgerung nahe, dass korperliches
Training auch die Mortalitat der Herzinsuffizienz reduziert.

Dennoch ist die Datenlage bezuglich der Mortalitatsenkung auf3erst limitiert. Zwei
der groeren bis jetzt publizierten Trainingsstudien schlossen 99 bzw. 181
Patienten randomisiert in ein 14 bzw. 12 Monate dauerndes Trainingsprogramm
oder in die annahernd gleich grol3e Kontrollgruppe ein (71, 72). Belardinelli et al
fanden wahrend der 14 monatigen Trainingsphase und der mittleren
Beobachtungsperiode von 1214 Tagen, eine Assoziation des Trainings mit einer
geringeren Mortalitat mit einer relativen Risikoreduktion von 0,37 (95% Kl 0,17-
0,84, p=0,01) und eine Assoziation mit einer geringeren Rate an
Krankenhauseinweisungen. Alle Todesfalle in dieser Studie waren
kardiovaskularer Natur. Die besten Pradiktoren der Mortalitat waren die Thalium-

Aufnahme und die ventilatorische Schwelle (71).

Cardiac deaths

Abbildung 4: Kaplan-Meier
Uberlebenskurven kardialer
Todesfalle der
Trainingsgruppe
(unterbrochene Linie) und der
Kontrolgruppe (volle Linie)
wahrend der Follow-up-
Periode (71) (mit freundlicher
Genehmigung von Prof. Dr. R.
Belardinelli)
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Die EXERT-Studie hingegen konnte im Verlauf der Studie keinerlei signifikante
Unterschiede fur die 3 definierten Endpunkte Gesamtmortalitat, Gesamtmortalitat
oder Krankenhauseinweisung aufgrund einer HI-Verschlechterung, und

Gesamtmortalitat oder HI-Verschlechterung feststellen (72).
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Die ExTraMATCH-Studie (90) untersuchte anhand einer Metaanalyse
randomisierter kontrollierter Trainingsstudien den Effekt korperlichen Trainings auf
die Mortalitat unter Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz. Neun prospektive
Studien entsprachen den strengen Auswabhlkriterien fur die Metaanalyse. Die
Anzahl der Patienten reichte von 27 bis 181. Insgesamt wurden 801 Patienten mit
nachgewiesener LV-Dysfunktion und klinischer Herzinsuffizienz randomisiert
entweder der Trainingsgruppe (n=395) oder der Kontrollgruppe (n=406)
zugewiesen. Die Dauer des Trainingsprogramms variierte von 8 Wochen bis zu 14
Monaten. Als primarer Endpunkt wurde Tod jeglicher Ursache definiert. Wahrend
des mittleren Beobachtungszeitraums von 705 Tagen traten 88 (22%) Todesfalle
in den Trainingsgruppen und 105 (26%) in den Kontrollgruppen auf. Korperliches
Training reduzierte die Mortalitat signifikant (0,65; 95%KI 0,46-0,92; p=0,015). Die
Kaplan-Meier-Uberlebenskurven sind in Abbildung 5 links dargestellt. Die
Resultate bedeuten eine Number Needed to Treat (NNT) von 17 um einen
Todesfall in 2 Jahren zu vermeiden (90).

Der sekundare Endpunkt war Tod oder Krankenhauseinweisung. Es standen 127
Falle (32%) in den Trainingsgruppen den 173 Fallen (43%) im Kontrollarm
gegenuber. Dies ergibt eine Hazard-Ratio von 0,72 (95%KI 0,56-0,93 bei
p=0,011). Die Kaplan-Meier-Kurve ist in der Abbildung 5 rechts dargestellt (90).

Abbildung 5: Kaplan-Meier Zwei- Jahres Uberlebenskurven (links) und Kaplan-Meier-
Kurve flr Zwei-Jahrestiberleben oder Zeit ohne Krankenhauseinweisung (rechts) nach
(90) (mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. M. Piepoli)
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Zusammenfassend bestatigen die Resultate von Trainingsstudien die Sicherheit
und die Effektivitat korperlichen Trainings bei Patienten mit HI. Die Teilnahme an
einem Trainingsprogramm steigert die korperliche Leistungsfahigkeit, reduziert die
Symptomatik und verbessert die Lebensqualitat und die Prognose (58, 59, 90).
Dennoch muss beachtet werden dass diese viel versprechenden Ergebnisse
groldteils aus kleinen single-center-Studien an selektierten Patienten stammen.
Eine Bestatigung durch eine grold angelegte, multizentrische Studie, die in der
Lage ist Aussagen uber den Einfluss des Trainings auf das klinische Outcome zu
machen, wird vielfach gefordert damit sich das koérperliche Training als eine
Therapieoption fir den GrofRteil der HI-Patienten etablieren kann.

Seit kurzem ist eine grof3e randomisierte kontrollierte klinische Studie im Laufen
die in Zentren in den USA, Kanada und Europa durchgefuhrt wird. Die HF-
ACTION Studie untersucht den Einfluss korperlichen Trainings auf die Mortalitat
und Hospitalisierungsrate jeglicher Ursache bei Patienten im NYHA Stadium II-IV.
Es sollen insgesamt 3000 Patienten mit EF<35% in die Studie eingeschlossen
werden und randomisiert einer Trainingsgruppe oder einer Kontrollgruppe
zugeordnet werden. Das Trainingsprogramm ist zunachst Gberwacht, wird nach 2
Monaten jedoch stufenweise auf ein Heimtraining umgestellt, das alle 3 Monate
ambulant begleitet wird. Der Beobachtungszeitraum ist auf 4 Jahre angesetzt.
Neben der Mortalitat und der Hospitalisierungsrate, sollen auch die Lebensqualitat
und die Kosteneffektivitat untersucht werden. Die StichprobengrofRe soll definitive
Aussagen Uber die Rolle des korperlichen Trainings bei der HI machen (91).
Nichtsdestotrotz dauert es noch Jahre bis die Ergebnisse der Studie vorliegen. Bis
dahin bilden Metaanalysen und systemische Reviews die derzeit beste Evidenz

uber die Effektivitat und die Sicherheit kérperlichen Trainings.

4.6. Patientenselektion

Fur die Aufnahme eines aeroben Ausdauertrainings werden eine ,optimale®
medikamentdse Einstellung und ein stabiler Zustand Uber die letzten drei Wochen
gefordert. Klinische Stabilitat wird durch die stabile Symptomatik (keine
Veranderung der NYHA Klasse) und eine stabile FlUssigkeitsbilanz definiert
(53,92).
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Die veroffentlichten Trainingsstudien schlossen allesamt Patienten mit stabiler
chronischer HI ein. Keine dieser Studien evaluierte korperliches Training far
Patienten mit instabiler HI und die Datenlage bezlglich NYHA IV Patienten ist sehr
limitiert (53,92). Generell sind Patienten mit stabiler chronischer HI in den NYHA
Stadien lI-lll fir die Teilnahme an einem Trainingsprogramm geeignet, da die
meisten Trainingsstudien diese Stadien miteinbezogen (53,93). NYHA-Klasse IV
bedeutet definitionsgemal® Symptome in Ruhe und die Unfahigkeit jeglicher
korperlicher Aktivitat ohne einer Zunahme der Beschwerden (1). Aus diesem
Grund wurden NYHA IV Patienten von Studien mit aerobem Ausdauertraining
ausgeschlossen, da die basale Leistungsfahigkeit dieser Patienten zu gering ist,
um von einem Ausdauertraining zu profitieren (62).

Das selektive Training einzelner Muskelgruppen kann ohne grof3e kardiale
Belastung durchgefuhrt werden und stellt eine Mdglichkeit dar auch bei NYHA IV
Patienten die korperliche Leistungsfahigkeit zu steigern (63,67). Hierzu bedarf es
jedoch einer sorgfaltigen Auswahl der Patienten und einer genauen arztlichen
Uberwachung (53,93). Es ist keine minimale LVEF fir das Training
vorgeschrieben. Obwohl in den meisten veroffentlichten Studien die mittlere EF
von 18%-35% reichte, gibt es Berichte von erfolgreichen Trainingsstudien an
Patienten mit einer LVEF von 5 - 11% (53).

Das Ausmal} der Verbesserung der funktionellen Leistungsfahigkeit scheint auch
unabhangig von der initialen EF in Ruhe zu sein. Aus diesem Grund kann eine
niedrige EF nicht als Kontraindikation fur die Teilnahme an einem
Trainingsprogramm gelten (53, 62, 93).

Genauso scheinen die trainingsinduzierten Verbesserungen unabhangig von der
Atiolologie der Herzinsuffizienz zu sein. Patienten mit ischamischer Genese
profitieren gleichermal3en von einer Trainingsintervention wie Patienten mit nicht-
ischamischer Genese. Dennoch werden hochgradige Klappenerkrankungen,
insbesondere die Aortenstenose und die aktive Myokarditis, sowohl viraler als
auch autoimmuner Genese, zu den absoluten Kontraindikationen gezanhlt.
Signifikante Vitien sollen zunachst chirurgisch korrigiert werden bevor mit einem
Trainingsprogramm begonnen werden darf (44, 53). Da korperliche Belastung zu
ventrikularen Arrhythmien pradisponiert wurden Patienten mit nachgewiesenen
ventrikularen Tachyarrhythmien bei Belastung oder im 24-Stunden-EKG in

Trainingsstudien generell ausgeschlossen.
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Deswegen kann korperliches Training fur diese Patienten, insbesondere wenn
selbststandiges Training ohne arztliche Aufsicht geplant ist, nicht empfohlen
werden (53, 62).

Die anerkannten absoluten und relativen Kontraindikationen fir korperliches

Training bei HI-Patienten sind in Tabelle 9 aufgelistet.

Tabelle 9: Absolute und relative Kontraindikationen fiir kérperliches Training bei
Herzinsuffizienz (mod. nach 53)

Absolute Kontraindikationen Relative Kontraindikationen

— Progressive Verschlechterung der — Gewichtszunahme > 1,8 kg in den letzten
Belastungstoleranz oder Dyspnoe in Ruhe 1-3 Tagen
oder bei Belastung Uber die letzten 3 Tage — laufende kontinuierliche oder

— signifikante Ischamie bei geringer intermittierende Dobutamintherapie
Belastung (<2METs, entspr. 50W) — Abfall des systolischen Blutdrucks bei

— schlecht eingestellter Diabetes mellitus Belastung

— akute systemische Erkrankung oder Fieber | — NYHA- Stadium IV

— Embolie — komplexe ventrikulare Arrhythmien in Ruhe

— Thrombophlebitis oder bei Belastung

— aktive Perikarditis oder Myokarditis — Ruheherzfrequenz > 100 Schlage/min

— moderate oder schwere Aortenstenose — Komorbiditaten

— Valvulare Insuffizienz die chirurgischer
Korrektur bedarf

— Myokardinfarkt innerhalb der letzten 3
Wochen

— neu aufgetretene VHFA

Allenfalls sollen alle Patienten vor der Aufnahme eines Trainingsprogramms
kardiologisch untersucht werden. Um kardiale und nicht-kardiale Faktoren, welche
die Teilnahme am Training einschranken und die Belastungstoleranz beeinflussen
konnen, zu ermitteln, sind neben der Erhebung der Anamnese und des
physikalischen Status, auch eine Blutuntersuchung und eine Spiroergometrie
angezeigt. Dadurch sollen beispielsweise eine Anamie, eine periphere arterielle
Verschlusskrankheit oder reversible Atemwegserkrankungen ausgeschlossen
werden. Die Spiroergometrie eignet sich weiters um die initiale funktionelle
Leistungsfahigkeit des Patienten zu objektivieren und die passende

Belastungsdosis zu ermitteln (53).
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4.7. Trainingsprotokoll

Die publizierten Trainingsstudien variieren bezlglich des Trainingsprotokolls in
vielen Eigenschaften. Die Unterschiede liegen etwa in der Form der Belastung
(Fahrrad/Laufband), Trainingsmethode (kontinuierliches-/Intervall-/Krafttraining),
Intensitat, Dauer, Frequenz oder im Setting (Heimtraining/Uberwacht). Es besteht
keine Einigkeit bezlglich einer universellen Verordnung des Trainings fur die
Gesamtanzahl der HI-Patienten.

Vielmehr ist eine individuelle Anpassung des Trainingsprotokolls fur den einzelnen
Patienten mit seiner Pathologie, dem Ansprechen auf das Training und die durch
die Spiroergometrie ermittelten Daten entscheidend. Zusatzlich muss der Zustand
des Patienten einschliel3lich aktueller Medikation, Risikoprofil,
Verhaltenseigenschaften, personlicher Ziele und Ubungsvorlieben in Betracht
gezogen werden (53). Das Trainingsprogramm soll so gestaltet werden, dass es
lebenslang bei moderater Intensitat ausgeubt werden kann (92).

Die meisten Publikationen basieren auf Untersuchungen mit kdorperlichem
Ausdauertraining, welches im Vergleich zum Krafttraining die korperliche
Leistungsfahigkeit in hdherem Ausmald zu steigern vermag (53, 58, 92). Aus
diesem Grund stellt das aerobe Ausdauertraining die Basis eines

Trainingsprogramms flir Patienten mit Herzinsuffizienz dar (53).

4.7.1. Trainingsmodalitat

Aerobes Ausdauertraining kann durch viele Methoden praktiziert werden. In
Trainingsstudien wurden etwa Geh-, Lauf-, Fahrrad-, Schwimm-, Rudertraining
und Gymnastik angewendet. Trotz der breiten Auswahl an Mdglichkeiten kommen
fur HI-Patienten nur wenige korperliche Aktivitaten in Frage (53).

Das Fahrradergometer ermdglicht ein Training mit sehr geringer Belastung,
exakter Reproduzierbarkeit und kontinuierlichem Monitoring. Zudem eignet es sich
optimal fur die Anwendung der Intervallmethode. Diese Eigenschaften machen
das Fahrradergometer zur bevorzugten Form des aeroben Trainings fur Patienten
mit  Herzinsuffizienz, insbesondere fur Patienten mit ausgepragter
Belastungsintoleranz, Adipositas, oder orthopadischen und neurologischen

Einschrankungen (53).
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Das Radfahren im Freien jedoch kann aufgrund von Umweltfaktoren (Gegenwind
und Steigungen) nur fur Patienten, die langzeit-stabil und hohergradig belastbar
sind, empfohlen werden (53).

Im Gegensatz zum Laufen, das wie das Schwimmen wegen zu hoher Belastungen
nicht empfohlen werden kann, stellt das Gehtraining eine weitere adaquate
Trainingsmodalitat fur Herzinsuffizienz-Patienten dar. Es bietet ebenso wie das
Fahrradergometer eine gro3e Bandbreite an Belastungsintensitaten. Durch den
Einsatz eines Laufbandergometers steht weiters die Maoglichkeit einer prazisen
Belastungseinstellung zur Verflgung, wodurch es auch fiur das Intervalltraining
geeignet ist (53, 94).

Welche Form der Aktivitat letztendlich angewendet wird hangt von der Praferenz
des einzelnen Patienten ab. Es wurde beobachtet, dass dieselben Patienten bei
verschiedenen Trainingsmodalitaten andere Symptome prasentieren.
Fahrradtraining fihrt vorwiegend zu Mudigkeit und das Laufbandtraining zur
Dyspnoe (41). Demzufolge sollen Patienten, die Uberwiegend durch Mudigkeit
trainingslimitiert werden, bevorzugt ein Laufbandtraining und jene, die bei

Belastung hauptsachlich unter Dyspnoe leiden, ein Fahrradtraining anwenden.

4.7.2. Kontinuierliches Training

In der Mehrzahl der Trainingsstudien bei HI wurde das Training nach der
Dauermethode, d.h. kontinuierliches Training, angewendet. Diese Methode gilt als
Standard fur korperliches Ausdauertraining fur HI-Patienten und bedeutet
Trainingseinheiten bestimmter Dauer bei konstanter Belastungsintensitat. Dadurch
ergibt sich ein gleich bleibender Trainingsstimulus Uber einen bestimmten
Belastungszeitraum. Die Gesamtbelastung ist somit das Produkt der Intensitat und
der Dauer. Die positiven Auswirkungen eines Ausdauertrainings nach der
Dauermethode hinsichtlich korperlicher Leistungsfahigkeit in klinischen Studien
sind umfangreich belegt (44, 53).

Die Intensitdt wurde in den verdffentlichten Trainingsstudien anhand der

Herzfrequenz, der VOzmax 0der der Borgskala festgesetzt.
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Die Verwendung der Herzfrequenz als Mal} der Belastung basiert auf der relativen
linearen Beziehung mit der Sauerstoffaufnahme (53). Bei Patienten in
fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung ist jedoch die Einstellung der
Belastungsintensitat anhand der Herzfrequenz aufgrund der chronotropen
Inkompetenz und dem Einsatz der B-Blocker unter Umstanden unprazise (44).

Die Borg-Skala (von 6-20) bietet eine Moglichkeit der subjektiven
Intensitatsbestimmung. Die ventilatorische Schwelle liegt dabei im Allgemeinen bei
RPE -Werten (,rate of perceived exertion®) zwischen 13-15. RPE-Werte unter 13
werden von stabilen HI-Patienten generell gut toleriert (44). Dies entspricht der
Wahrnehmung ,etwas schwer® (53), bzw. der Anstrengung, bei der Sprechen noch
moglich ist (,walk and talk®) (92). Die Borg-Skala sollte lediglich als Zusatz zur
Intensitatsbestimmung durch die %VO, betrachtet werden (53).

In den meisten Arbeiten wurde die Trainingsintensitat anhand der, zuvor durch
einen symptomlimitierten Belastungstest ermittelten, bei maximaler Belastung
erzielten Sauerstoffaufnahme (VOzmax) bestimmt (53). Die fixierten Intensitaten
erfolgreicher Trainingsstudien mit kontinuierlichem Training lagen dabei zwischen
40 und 80% der VOomax (64, 69). Dies impliziert, dass aerobes Training bei
niedrigen Belastungen die korperliche Leistungsfahigkeit bei gleichzeitig
geringerer Ventrikelbelastung, ebenso zu steigern vermag. Davon profitieren
insbesondere Patienten mit deutlich reduzierter Belastungstoleranz (64). Da die
Intensitat und Dauer der Trainingseinheiten in engem Zusammenhang mit dem
Trainingseffekt stehen, kann die niedrige Belastung durch langere Dauer oder
hohere Frequenz der Trainingseinheiten teilweise kompensiert werden (53). Es
zeigte sich, dass die Verbesserung von VOzmax in Studien, die ein
Trainingsprogramm mit groRerer Intensitdt und Dauer verwendeten, starker
ausgepragt war (59). Aus diesem Grund wird empfohlen das Trainingsprogramm
zunachst niedrig dosiert (40-50% VO2max) in kurzen Trainingseinheiten (10-15min)
bei einer Frequenz von 3-5 Mal pro Woche zu beginnen und dann die Belastung
und die Trainingsdauer stufenweise, der steigenden Leistungskapazitat und dem
klinischen Status des Patienten entsprechend, zu steigern (44, 53, 94). Das Ziel ist
70-80% der VOgomax bei Trainingseinheiten bis zu 30 Minuten und dies 3-5
Tage/Woche zu erreichen (44, 53). Das erzielte Belastungsniveau soll
anschlieRend in der Erhaltungsphase, die im Allgemeinen nach 6 Monaten

Training beginnt, aufrechterhalten bzw. allmahlich gesteigert werden (53).
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4.7 .3. Intervalltraining

Das Intervalltraining ist charakterisiert durch systematische Abfolgen von kurzen
intensiven Belastungs- und etwas langeren Erholungsphasen. Dies ermdoglicht
intensivere Trainingsreize fur die periphere Skelettmuskulatur, die bei der
kontinuierlichen Methode Ublicherweise nicht erreicht werden koénnen, bei
gleichzeitig geringerer kardialer Belastung (68, 95).

Herzinsuffiziente Patienten mit initial stark eingeschrankter Leistungsfahigkeit
(durchschnittliche VOzmax war 12,2ml/kg/min), die ein Trainingsprogramm nach der
Intervallmethode absolvierten, zeigten bereits nach drei Wochen Verbesserungen
der ventilatorischen Schwelle und der VOznmax (68). Das Ausmald der beobachteten
Verbesserungen nach dem drei-wochigen Intervalltraining ist mit Studien, die ein
kontinuierliches Trainingsprotokoll Uber einen langeren Zeitraum (8-24 Wochen)
anwendeten, vergleichbar (33, 65).

Die Intensitat wahrend der Arbeitsphase wird durch einen zuvor durchgeflhrten
steilen Rampentest vorgegeben (siehe Abb. 6). Bei diesem steigt die Belastung
alle 10 Sekunden um 25 Watt an. Durch die kurze Steigerungsrate kbnnen hohere
Werte der maximalen Leistung erzielt werden. Die Trainingsintensitat wird als
Prozentsatz der maximal erreichten Wattanzahl (% der Wmax) angegeben. Es
konnen beispielsweise Belastungsphasen von 30s bei 50% der Wmax, von einer

60-sekindigen Erholungsphase bei einer Belastung von 10 W gefolgt werden (68).

Abbildung 6: Modell des steilen Rampentests und des Intervalltrainings (50 % der
maximalen Kurzzeitleistung des steilen Rampentests werden als Trainingsintensitat fir
die Belastungsphasen des Intervalltrainings gewahlt) (nach 97 mit freundlicher Erlaubnis
von Prof. Dr. Katharina Meyer)

Steiler Rampentest Intervall-Training
Max. Kurzzeit-Leistung

175 9 Watt
150 1
125
100 A
75
50
25

0 -
3 0 50 1000 5  [Min] 10 15

Sekunden 30 s Belastung / 60 s aktive Erholung
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Kombinationen von etwa 15/60s bei 70% oder 10/60s bei 80% der Wmax wurden
ebenfalls getestet und von Patienten gut toleriert. Es wurden keine wesentlichen
Unterschiede zwischen den drei Intervallmethoden gefunden, weswegen alle
empfohlen werden kénnen (96).

Das Intervalltraining bietet eine Vielzahl an mdglichen Einflussfaktoren und
Variationsmoglichkeiten. Es  ermoglicht dadurch  eine  viel bessere
Trainingsanpassung, den individuellen Vorlieben und Bedurfnissen von
Herzinsuffizienz-Patienten entsprechend.

Das Intervalltraining wird insbesondere fur herzinsuffiziente Patienten mit

ausgepragter Belastungsintoleranz empfohlen (53).

4.7 .4. Krafttraining

Die Einschrankungen herzinsuffizienter Patienten im Alltag stammen nicht
ausschlieBlich von Defiziten im Ausdauerbereich. Die haufig beobachtete
Reduktion an Muskelmasse und Muskelkraft beeintrachtigt die Alltagsbelastbarkeit
deutlich. Aus diesem Grund profitieren HI-Patienten besonders von einer
Steigerung der Muskelmasse und der Muskelkraft (44). Bis vor wenigen Jahren
wurde das Krafttraining bei HI vermieden. Es wurde beflirchtet, dass es zu
potentiell negativen kardiovaskularen Reaktionen kommt. Manche Studien
berichteten etwa von Steigerungen des totalen peripheren Widerstands und
Reduktionen der LVEF (98, 99).

In letzter Zeit mehren sich Berichte von Trainingsstudien die viel versprechende
Resultate zeigen. Niedrig dosiertes Krafttraining mit hohem isotonen Anteil eine
steigerte der Muskelkraft und Muskelmasse, sowie ein zusatzlicher Anstieg der
korperlichen Leistungsfahigkeit, beobachtet werden. In keiner dieser Studien
wurden nachteilige hamodynamische Auswirkungen des Krafttrainings oder
trainingsassoziierte kardiale Zwischenfalle berichtet (67, 81, 100).

Nichtsdestotrotz sind die Erfahrungen mit dem Krafttraining begrenzt und weitere
klinische Studien mit groReren Stichproben sind notwendig um die Sicherheit bei
HI-Patienten endglltig belegen zu kdnnen (44, 53). Isometrische Belastungen, die
zu einer Erhéhung des totalen peripheren Widerstands fuhren, sind grundsatzlich

zu vermeiden (8).
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Das dynamische Krafttraining kann das aerobe Ausdauertraining nicht ersetzen

stellt aber fur ausgewahlte Patienten eine gute Erganzung dar (37, 94).

4.7.5. Weitere Trainingsformen

Ein weiterer Bestandteil der kardiologischen Rehabilitation soll die Gymnastik mit
Dehnungsiibungen sein. Gymnastische Ubungen waren vielfach Bestandteil
publizierter Trainingsstudien. Es wurde gezeigt, dass die Kombination von
Fahrradergometertraining mit Gymnastik bessere Resultate hinsichtlich VOonax-
Verbesserung lieferte als das Ergometertraining alleine (79). Patienten profitieren
durch Verbesserungen der Bewegungskoordination und muskuloskeletalen
Beweglichkeit von einer Bereicherung des Trainingsprogramms durch
gymnastische Ubungen (53).

Die kardiovaskulare Belastung durch Koordinations- und Dehnungsubungen ist im
Allgemeinen als niedrig anzusehen. Um bedeutende Anstiege der Vor- und
Nachlast zu vermeiden sind Ubungen mit Armen in Kérperhéhe und/oder in
sitzender Position zu bevorzugen Diese Ubungen kdénnen beispielsweise Teil der

Aufwarmphase oder der ,cool-down“-Phase einer Trainingseinheit sein (53).

4.8. Rahmenbedingungen der Rehabilitation

Es ist noch nicht zur Ganze geklart, ob ein heimbasiertes Trainingsprotokoll
gleichermallen sicher und effektiv ist wie ein stationar-uberwachtes
Trainingsprogramm (44, 53). Es wurde mehrfach gezeigt, dass ein Heimtraining
erfolgreich und sicher angewendet werden kann und in der Lage ist, die
Leistungsfahigkeit der Patienten zu steigern (35, 72).

Die generelle Empfehlung gilt dennoch, das Rehabilitationsprogramm zunachst
unter Uberwachten Bedingungen, ambulant oder stationar, zu beginnen, um dann
schrittweise auf ein uniberwachtes Heimtraining Uberzugehen (44, 53, 94).

Die Entscheidung, ob die Rehabilitation ambulant oder stationar durchgefuhrt wird,
hangt von der Entfernung zum Wohnort, der Mobilitdt und der medizinischen
Uberwachungsbediirftigkeit des Patienten ab. Weiters ist ein spezielles

Augenmerk auf die private und berufliche Situation des Patienten zu legen (37).
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Die Rehabilitation, entsprechend der Phase Il, sollte bei geeigneten Patienten kurz
nach dem Krankenhausaufenthalt, im Optimalfall innerhalb weniger Tage,
beginnen  (94). Die  Uberwachten, insbesondere  die  stationaren,
Rahmenbedingungen erlauben, neben einer Risikostratifizierung und Optimierung
der Pharmakotherapie, eine Uberpriifung des individuellen Ansprechens, der
Trainingstoleranz und der Kklinischen Stabilitat. Vor allem wird durch die
Uberwachung die rasche Erkennung von Symptomen und Zeichen, die eine
Modifizierung bzw. Beendigung des Trainingsprogramms erforderlich machen,
gewahrleistet (53, 94).

Zusatzlich ermdglicht ein Uberwachtes Programm eine interaktive Schulung des
Patienten, insbesondere hinsichtlich der Erkennung der Symptome, der
Ernahrung, des Krankheitsprozesses und der Compliance, was flur eine

Umstellung auf ein Heimtraining von grundlegender Bedeutung ist (44, 94).

Die Uberwachung des Trainings soll folgende Faktoren beinhalten:

Tabelle 10: Zu kontrollierende Faktoren beim Training (mod. nach 53, 95)

— Herz-/Lungenauskultation (RGs, 3. HT), Kontrolle von
Vor Training Kérpergewicht und peripheren Odemen,
(Training ja oder nein) — Monitoring von Herzfrequenz, -rhythmus, Blutdruck

— Allgemeinbefinden

Wihrend Training — Herzfrequenz, Blutdruck, Rhythmus,

(Beendigung/ Fortsetzung — subjektive Muskelermidung und Dyspnoe,

des Trainings?) — andere Beschwerden (thorakale Schmerzen, Schwindel)

e T — Herz-/Lungenauskultation (Veranderungen),
ach Training
— Allgemeinbefinden

Die uberwachten Rahmenbedingungen geben dem Patienten das Vertrauen in die
Sicherheit des Trainings und starken dessen Compliance (44). Wenn die
Sicherheit des Trainings innerhalb des vorgeschriebenen Bereichs demonstriert
wurde, kann zusatzlich zu den beaufsichtigten Trainingseinheiten intermittierend
mit untiberwachten begonnen werden. Die Kombination bringt langfristig gesehen

ein genaueres Befolgen der Trainingsverschreibungen mit sich (53).
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4.9 Nachsorge

Dieser initialen Uberwachten Phase Il der Rehabilitation soll eine heimbasierte
FortfUhrung des Trainingsprogramms im Sinne einer Phase IIl folgen. Die
Notwendigkeit einer Fortsetzung der Betreuung ist evident. In der EXERT-Studie
wurde zunachst ein Uberwachtes Trainingsprotokoll verwendet, das nach drei
Monaten fur weitere neun Monate auf ein Heimtraining umgestellt wurde. Es
wurde festgestellt, dass die in den ersten drei Monaten erzielten positiven Effekte
in den anschlieBenden neun Monaten nicht weiter verbessert wurden. Daraus
wurde geschlossen, dass ein gewisses Mal an Supervision erforderlich ist um die
Motivation des Patienten aufrechtzuerhalten bzw. das Trainingsprotokoll an die
steigende Leistungsfahigkeit des Patienten anzupassen. Im Rahmen dieser
klinischen Studie konnten die erreichten Erfolge aufrechterhalten werden (72).
Trainingsstudien im Crossover-Design mit drei-wochiger Trainingsphase, auf die
eine gleich lange Phase mit Beschrankung der kdrperlichen Aktivitat folgte, haben
gezeigt, dass nach drei Wochen Aktivitatsrestriktion die zuvor erzielten
trainingsinduzierten Verbesserungen der korperlichen Leistungsfahigkeit wieder
verloren gingen (60, 68). Dies verdeutlicht die Wichtigkeit einer langfristigen
Fortsetzung der Trainingstherapie zur Aufrechterhaltung und weiteren
Verbesserung der erreichten Ergebnisse.

Aus diesem Grund sind integrierte Langzeitprogramme zur Stabilisierung und
Erweiterung der im Rehabilitationsprogramm erreichten Verbesserungen von
grundlegender Bedeutung. Diese sollen lebenslang aulerhalb des
Krankenhaussettings neben der Fortflihrung der koérperlichen Aktivitat auch die
individuelle Beratung, Schulung und psychologische Unterstutzung gewahrleisten.
Wie dies am besten umgesetzt werden kann ist noch nicht geklart. Vorgeschlagen
werden u.a. Heimbesuche, Telefonkontakte, regelmalige Arzt/Kardiologe/Klinik-
Kontrollen (94).

Eine viel versprechende Losung ist die Einbindung in speziell auf die Bedurfnisse
der HI-Patienten ausgerichtete ambulante Herzgruppen (AHG). Die Herzgruppen
bieten eine Bewegungstherapie unter Uberwachung und Betreuung eines
Herzgruppenarztes und einer dafir qualifizieten Fachkraft an. Die
Ubungseinheiten in der AHG konnten etwa 1 Mal pro Woche begleitend zum

Heimtraining durchgefuhrt werden. Ein kurzes, intensives Programm im Anschluss
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an die Phase llI-Rehabilitation ist in der Lage die letzten Unsicherheiten bezuglich

des Heimtrainings auszuraumen (101).

Die AHGs eigenen sich sehr gut dazu den im Phase |I-Rehabilitationsprogramm in

,Bewegung“ gesetzten Prozess zu stabilisieren und fortzuftihren (101).
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5. Empfehlung

Die eingeschrankte Leistungsfahigkeit aufgrund von Mudigkeit und Dyspnoe bei
Patienten mit Herzinsuffizienz ist von multifaktorieller Genese. Die kardiale
Funktionseinschrankung ist der primare Ausloser der Herzinsuffizienz, jedoch sind
extrakardiale Faktoren, wie etwa Abnormitaten der Skelettmuskulatur und die
neuroendokrine Aktivierung von entscheidender Bedeutung fur die Symptomatik
der Belastungsintoleranz. Diese wird durch korperliche Inaktivitat zwecks
Symptomvermeidung noch weiter verstarkt.

Die korperliche Betatigung ist ein Weg dem Teufelskreis der Dekonditionierung
und Inaktivitdt infolge Belastungsintoleranz zu entfliehen. In zahlreichen
Trainingsstudien wurden die positiven Auswirkungen und die Sicherheit
korperlicher Aktivitat bei Patienten mit Herzinsuffizienz nachgewiesen. Durch die
steigende Belastungsfahigkeit sind die Patienten vermehrt in der Lage mit
alltaglichen Anforderungen umzugehen, wodurch auch die Lebensqualitat
gesteigert wird. Entgegen friherer Annahmen, dass korperliche Belastung zur
Schadigung des Ventrikels fuhren kénnte (30), wurde sogar ein
trainingsinduzierter Antiremodelling-Effekt und eine Verbesserung der systolischen
Funktion nachgewiesen (73, 74, 76).

Es sind viele Fragen wie etwa die Auswirkungen des Trainings auf lange Sicht,
optimales Trainingsprotokoll, Einfluss auf die Mortalitat und Morbiditat oder
Kosteneffektivitat und Rahmenbedingungen noch nicht endguiltig geklart.
Nichtsdestotrotz kbnnen und sollen herzinsuffiziente Patienten, bei Beachtung der
geltenden Kontraindikationen und bestimmter SicherheitsmaRnahmen zur
Einleitung einer Trainingstherapie im Rahmen der kardiologischen Rehabilitation
ermutigt werden (1, 2, 44, 53, 55).

Aufgrund der kontinuierlich steigenden soziodkonomischen Bedeutung der
Herzinsuffizienz, ist neben der Identifizierung der Risikopopulationen und der
Erkennung der Frihformen vor allem auf die Optimierung der Therapie
besonderes Augenmerk zu legen. Das korperliche Training im Rahmen der
Rehabilitation sollte als eine wirksame und nuatzliche Therapieform betrachtet
werden, die nebenbei dem Patienten die Tur erdffnet sich im wahrsten Sinne des

Wortes ,aktiv‘ mit seiner Krankheit auseinander zu setzen.
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