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ZUSAMMENFASSUNG |

In den aktuellen Leitlinien der kardiologischen Fachgesellschaften wird fiir die
chronische Herzinsuffizienz, insbesondere bei reduzierter linksventrikuldrer
Funktion, kérperliches Training neben der medikamentdsen Therapie und einer
eventuellen Aggregatunterstiitzung empfohlen. Bei diesen Patienten ist die kor-
perliche Leistungsfihigkeit durch verschiedene Ursachen multifaktoriell einge-
schrankt. Die Pathophysiologie der Erkrankung schliefSt primar kardiale, peripher
muskuldre und pulmonale Systeme sowie Komponenten der vaskularen Funkti-
on, des neurohumoralen Systems, der Inflammation und der Hdmatologie ein,
die meist im Zusammenspiel zu einer Belastungsintoleranz fiihren. Seit tiber 25
Jahren konnten randomisierte Studien zeigen, dass durch korperliches Training
viele der pathophysiologischen Einschrankungen begiinstigt oder gar aufgehoben
werden konnen. So ist gut belegt, dass aus korperlichem Training eine verbesserte
korperliche Leistungsfahigkeit, geringere Symptomausprégung und Verbesserung
der Lebensqualitdt resultieren, ohne den Nachteil eines erhéhten akuten Risikos
durch das Training selbst. Auch wenn aus metaanalytischer Sicht eine Verbesse-
rung von Mortalitit und Hospitalisierungsrate durch Trainingsinterventionen
wahrscheinlich ist, so sind diese nach einer neueren prospektiven, randomisierten
und kontrollierten Studie mit iiber 2300 Patienten jedoch eher moderat ausge-
pragt. Ein wesentlicher Grundsatz bei der Trainingstherapie scheint danach die
Compliance eines Patienten zu sein. Bei der Gestaltung des Trainingsprogramms
riickt dabei zunehmend eine Individualisierung unter Berticksichtigung weiterer
Modalitaten wie Intervall- und Krafttraining sowie Training der Atemmuskulatur
zusdtzlich zu allgemeiner Ausdauerbelastung in den Vordergrund.

Schliisselworter: Herzinsuffizienz, Training, Belastungsintoleranz, Leistungs-
minderung

EINLEITUNG

Fiir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz bedeutet die Ein-
schriankung der kérperlichen Leistungsfihigkeit mit Dyspnoe und
frithzeitiger Ermiidung haufig einen relevanten Einschnitt in die
Lebensqualitdt. Die Belastungsintoleranz ist somit auch das zen-
trale Kriterium der Klassifikation der New York Heart Association
(NYHA), die bereits 1928 fiir kardiale Erkrankungen verdffentlicht
wurde (44). In der heutigen Zeit werden die chronische Herzinsuf-
fizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HF-REF) und jene mit
erhaltener Ejektionsfraktion (HF-PEF) differenziert (36), die sich
filhrend durch eine diastolische Funktionsstérung auszeichnet.
Die Pathomechanismen sind bisher bei der HF-REF besser und
umfangreicher verstanden, ebenso weisen Patienten mit HF-REF
eine hohere Morbiditat und Mortalitdt auf als solche mit HF-PEF
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| SUMMARY

Current guidelines of several cardiac associations recommend exercise training
for patients with chronic heart failure in addition to the pharmacological and de-
vice-based treatment, especially for heart failure with reduced ejection fraction. In
these patients, exercise capacity is limited based on multifactorial origin. The pa-
thophysiology includes cardiac, peripheral muscular and pulmonary systems as
well as compromised features of the vascular function, neurohumoral regulation,
inflammation and hematology, which may all contribute to exercise intolerance.
Since more than 25 years, several randomized trials indicate that regular exercise
training may attenuate or even abrogate the pathophysiological limitations. There
is straightforward evidence that physical training in chronic heart failure leads
to an improved exercise capacity. less clinical symptoms and better quality of life
without the possible disadvantage of an increased acute risk through the training
itself. Even though, based on metaanalytical data, a reduced mortality and hos-
pitalization is probable by exercise interventions, this effect seems less obvious
when data of a recent prospective, randomized and controlled trial is analyzed
including more than 2300 patients. Based on these and other data, acceptance
of and adherence to the training protocol by each patient seems an important
basic prerequisite for the efficacy of exercise training. Thus, a more individualized
arrangement of several training modalities including newer approaches such as
interval, resistance and respiratory muscle training in addition to regular aerobic
training seems increasingly important.

Key Words: Chronic heart failure, training, exercise intolerance, decreased
exercise capacity

(26). Trotz des Fortschritts in der Behandlung der chronischen
Herzinsuffizienz und der auslésenden Ursachen (z.B. Myokard-
infarkt, Myokarditis, dilatative Kardiomyopathie) mit Reduktion
von Hospitalisierungsraten und Mortalitat (28), bleibt die chroni-
sche Herzinsuffizienz mit einer eingeschrénkten Uberlebenswahr-
scheinlichkeit vergesellschaftet, die geringer ist als bei manchen
malignen Tumorerkrankungen (51). Auch weil die Pravalenz so-
wohl von HF-REF als auch HF-PEF weiter steigt (45), besteht eine
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hohe gesundheitspolitische und gesellschaftliche Relevanz. Vor
diesem Hintergrund sind die Ursachen der Leistungsbegrenzung
bei Herzinsuffizienz und die Intervention durch Trainingstherapie
nicht nur fir die Kardiologie, sondern auch im Bereich der Sport-
und Bewegungsmedizin von ganz besonderer Bedeutung.

In dieser Ubersicht sollen im ersten Teil die Ursachen der
eingeschriankten korperlichen Leistungsfahigkeit und deren Be-
einflussbarkeit durch Training diskutiert werden. Im zweiten Teil
wird auf die aktuellen Aspekte der Trainingstherapie bei Patienten
mit stabiler Herzinsuffizienz eingegangen, wie sie in Ergédnzung
zur wichtigen medikamentdsen Therapie und der elektrischen Ag-
gregattherapie (implantierbarer Kardioverter/Defibrillator (ICD),
kardiale Resynchronisationstherapie (CRT), ggf. mit Defbrillator-
Funktion (CRTD) in den Leitlinien der Européischen Gesellschaft
fur Kardiologie (ESC) und der American Heart Association (AHA)
als Klasse-IA-Empfehlung Eingang findet (36,61).

Es lassen sich primédr kardiale, peripher muskuldre und pulmo-
nale Ursachen sowie Komponenten der vaskuldren Funktion, des
neurohumoralen Systems, der Inflammation und hédmatologische
Aspekte unterscheiden, die meist im Zusammenspiel zu einer Be-
lastungsintoleranz und Einschréankung der kérperlichen Leistungs-
fahigkeit fithren.

Kardiale Ursachen
Die Leistungsféhigkeit von Patienten wird haufig anhand der maxi-
malen Sauerstoffaufnahme (VO,peak) abgeschitzt, die wiederum
eine hohe prognostische Bedeutung hat (3,38). Interessanterweise
besteht jedoch zwischen dem Ausmafd der eingeschrankten links-
ventrikuldren (LV-) Funktion in Ruhe und der VO,peak keine gute
Korrelation (16). Auf der anderen Seite scheint bei asynchronem
Kontraktionsmuster unter Aggregattherapie (CRT) in Kombinati-
on mit kérperlichem Training eine Verbesserung der LV-Funktion
und der Leistungsfahigkeit moglich zu sein (41), was auf kardiale
Ursachen der vorbestehenden Leistungseinschriankung hindeutet.
In Abhéngigkeit der auslosenden Ursache der HF-REF diirf-
ten weitere zentrale kardiale Mechanismen von Bedeutung sein.
Beispielweise kann eine durch die Gefiigedilatation des linken
Ventrikels bedingte hohergradige Mitralklappeninsuffizienz zu
einer Belastungsintoleranz fiihren, insbesondere bei zunehmend
verminderter LV-Funktion. AufSerdem kommt es aufgrund der
eingeschrankten Kontraktilitdt zu erhohten endsystolischen und
enddiastolischen Volumina, die wiederum durch einen Anstieg der
ventrikuldren Fiillungsdriicke zu einer postkapilldren pulmonalen
Hypertonie und rechtsventrikuldren Dysfunktion fithren kénnen.
Obwohl in Ruhe bei HF-REF héufig eine Bedarfstachykardie vor-
liegt, kann unter korperlicher Belastung sowohl durch ein vermin-
dertes Schlagvolumen als auch durch eine geringere maximale
Herzfrequenz das Herzzeitvolumen im Vergleich zu Normalperso-
nen verringert sein (54). Dies scheint bei submaximaler Belastung
durch korperliches Training nicht wesentlich beeinflussbar (6,52),
jedoch existieren Daten, die nach einer Trainingstherapie tiber
6 Monate bei Maximalbelastung eine geringe Verbesserung des
Schlagvolumens in Kombination mit einer erhéhten Herzfrequenz
belegen (21). Die LV-Funktion scheint auch durch ein langerfristi-
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ges korperliches Training iiber 6 Monate nicht wesentlich verbes-
serbar zu sein (6,32,52), auch wenn dies gemeinsam mit positiven
Verdnderungen der linksventrikuldren Diameter sowie einer Ver-
minderung des systemischen Gefdfwiderstandes in anderen Un-
tersuchungen gezeigt wurde (21,60).

Der Mechanismus der diastolischen Dysfunktion ist sowohl
bei HF-REF als auch besonders bei HF-PEF fiir die Entstehung von
Belastungsdyspnoe und eingeschriankter Leistungsfahigkeit von
Bedeutung. Dabei kommt es zu einer Zunahme des enddiastoli-
schen Drucks im linken Ventrikel. Ursachen dafiir sind zum einen
eine Relaxationsstérung mit Abnahme der aktiven Relaxation des
linken Ventrikels, zum anderen eine Compliancestérung, also eine
Zunahme der Kammersteifigkeit, die eine passive Fiillung des lin-
ken Ventrikels bei aktiver Vorhofkontraktion behindert. Nachfol-
gend kommt es bei der diastolischen Funktionsstérung zu einer
Druckerhohung im pulmonalen Kreislauf. Die verminderte Dehn-
barkeit des linken Ventrikels bzw. Zunahme der myokardialen Stei-
figkeit sind fithrend durch fibrotische Umbauprozesse mit erhohter
Kollagensynthese bedingt (59). Das Ausmaf3 der diastolischen Dys-
funktion in Ruhe ist insbesondere bei HF-PEF einer der wichtigsten
Pradiktoren fiir die Belastungstoleranz (18). Eine Verbesserung der
diastolischen Funktion mit Abnahme der linksventrikuldren Stei-
figkeit und Wandspannung durch Training scheint moglich (32),
am ehesten bei verzogerter Relaxation, wenn Patienten mit dilata-
tiver Kardiomyopathie beobachtet werden (5).

Peripher muskulare Ursachen

Im Rahmen des unter Belastung reduzierten Herzzeitvolumens
kommt es zu einer peripheren Minderperfusion, insbesondere der
Beinmuskulatur, woraus eine verringerte aerobe ATP-Resynthese
und dynamische Leistungsfihigkeit resultiert (54). Auf Ebene des
muskuldren Stoffwechsels wurde auflerdem eine wohl adaptive
Verminderung der oxidativen Enzyme festgestellt (11). Die Rol-
le der Kapillardichte bleibt nicht vollstandig geklart. Wird diese
in Relation zu einer Muskelfaser gesehen, ist eine Reduktion der
Kapillardichte von verschiedenen Autoren festgestellt worden
(11,12). Diese Veranderungen sind vermutlich nicht alleine durch
eine allgemeine Dekonditionierung und fehlende Aktivitat be-
dingt, sondern zusétzlich durch weitere fiir die Herzinsuffizienz
spezifische Faktoren (37). Ferner scheint fiir die Entwicklung der
Leistungseinschrankung eine Kraftminderung beruhend auf ei-
nem allméhlichenVerlust der Muskelmasse beispielsweise des
M. quadriceps femoris von Bedeutung. So besteht ein signifikan-
ter Zusammenhang zwischen Muskelquerschnitt und VO,peak
(23). Neben dem Verlust an Skelettmuskelmasse, insbesondere
von Typ-Ila- und Typ-IIb-Fasern, kommt es zu einer relativen Fa-
serumverteilung von langsamen, oxidativen Typ-I-Fasern hin zu
schnellen, glykolytischen Typ-IIb-Fasern (33,47). Diese Verdnde-
rungen gehen zusitzlich mit einer Reduktion der Mitochondrien-
dichte und -funktion einher (11). Basierend auf den umfangreichen
Einschrankungen der Skelettmuskelfunktion werden diese von
manchen Autoren als Hauptfaktor der Leistungseinschrankung
betrachtet (8,37). Viele der beschriebenen Pathomechanismen
sind durch regelmafSiges korperliches Training reversibel. Exem-
plarisch zeigte sich in Muskelbiopsien eine Umkehr des beschrie-
benen Muskelfasertypmusters zuriick zu Typ-1-Fasern (20). Durch
ein jeweils achtwdchiges ausdauerbasiertes Training konnte fer-
ner gezeigt werden, dass es zu einer Verbesserung der Muskelstoff-
wechselfunktion mit Erhdhung der Mitochondriendichte sowie
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besserer oxidativer Kapazitdt auch bei Herzinsuffizienz kommt
(1,6,22). Neuere Daten belegen, dass es auch durch ein alleiniges
Krafttraining oder besonders in Kombination mit Ausdauertrai-
ning zu einer Verbesserung der Kraft sowie verschiedener Ausdau-
ergroflen (z.B. submaximale Dauerleistung, 6-Minuten-Gehtest)
kommen kann (4,40).

Pulmonale Ursachen

Aufpulmonaler Ebene besteht bei erhéhtem pulmonalem Totraum
aufgrund der herzinsuffizienzbedingten Minderperfusion zwar
eine intakte neurohumorale ventilatorische Kontrolle mit Ver-
meidung eines pCO,-Anstiegs. Dies scheint jedoch nur durch eine
Erhohung der Ventilation sowohl in Ruhe als auch bei Belastung
moglich zu sein, insbesondere gemessen im Verhéltnis zur CO,-
Abatmung (VE/VCO,) (53).

Strukturelle Lungenverdnderungen bei Patienten mit Herzin-
suffizienz resultieren aus dem erhéhten pulmonalvendsen Druck
mit Fibrose sowie pulmonalen Gefa3schadigungen (35). Funktio-
nal wird eine Abnahme der Zwerchfellkraft (35) ebenso wie eine
frithe ventilatorische anaerobe Schwelle (48), dagegen jedoch eine
aufrechterhaltene Atemreserve (54), eine persistierende gute O,-
Séttigung unter Belastung sowie eine VO,-Plateaubildung vor Be-
lastungsende beschrieben (3).

Zusammenfassend scheinen im Vergleich zu den unterschied-
lichen Limitationen bei prakapillar pulmonalen Erkrankungen (z.B.
fehlendes VO,-Plateau bei Ausbelastung, haufig reduzierte O,-Sat-
tigung) diese Verdnderungen nicht primér limitierend fiir die kor-
perliche Leistungsféhigkeit zu sein (3). Es existieren unabhéngig
davon Hinweise, dass die erhéhte Ventilation nach einer achtwo-
chigen Trainingsintervention reversibel ist (9).

Vaskulédre Funktion

Unter Arbeit stehende Muskulatur verlangt eine ausreichende
Blutversorgung, die nicht nur durch das Herzzeitvolumen einge-
schrinkt sein kann, sondern auch durch eine Endotheldysfunktion.
Stickstoffmonoxid (NO) ist der bedeutsame Mediator fiir die adap-
tierte Vasodilatation unter korperlicher Belastung und wird durch
einen komplexen endothelialen Mechanismus unter Einbeziehung
der endothelialen NO-Synthase (eNOS) bereitgestellt, der bei Herz-
insuffizienz gestort ist (27). Durch oxidativen Stress und Produkti-
on reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) wird NO mit der Folge einer
lokalen Vasokonstriktion aktiviert (58). Die vaskuldre Funktion
ist durch eine Aktivierung der neurohumoralen Systeme wie das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) und den Sympathi-
kus zusatzlich beeinflusst. Pathophysiologisch kommt es dadurch
bei Herzinsuffizienz zu einer peripheren Vasokonstriktion mit
chronischer Minderperfusion der Muskulatur. Durch kérperliches
Training kann diese endotheliale Dysfunktion entscheidend gebes-
sert werden (19). Es scheint zwar bei herzinsuffizienten Patienten
durch Training nicht primar zu einer erhéhten eNOS-Aktivitat zu
kommen, jedoch zu einer verminderten Aktivitét eines eNOS-Inhi-
bitors (NG-monomethyl-L-arginin, L-NMMA) (19) sowie zu einer
deutlich héheren Expression antioxidativer Enzyme (14), was wie-
derum zu einer stérkeren, NO-vermittelten Vasodilatation fiihrt.
In einer Studie mit kleinen Fallzahlen konnte zudem infolge des
Trainings eine Reduktion des Sympathikus-Tonus in Ruhe gezeigt
werden (46). Ebenso wurde anhand von Verdnderungen der Herz-
frequenzvariabilitdt ein héherer Vagustonus nach einer dreimona-
tigen Trainingsintervention gezeigt (9,30).
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Inflammation

Schon seit ldngerer Zeit wird eine Erhohung inflammatorischer
Zytokine wie Tumornekrosefaktor alpha und Interleukin-6 mit der
Belastungsintoleranz bei chronischer Herzinsuffizienz in Verbin-
dung gebracht (57). Nach einer sechsmonatigen Trainingsinterven-
tion konnte beispielsweise eine Reduktion dieser und weiterer Zy-
tokine im Skelettmuskel beobachtet werden. Da diese Zytokine bei
dem fiir die fortschreitende Herzinsuffizienz typischen Muskelka-
tabolismus eine Rolle spielen diirften, kann diesem durch Training
entgegengewirkt werden (17).

Hamatologische Aspekte

Unter der Vorstellung, dass die Ausbildung einer Andmie bei chro-
nischer Herzinsuffizienz in ca. 20% der Falle auftritt (15), insbe-
sondere bei gleichzeitiger Nierenfunktionseinschrankung, kann
postuliert werden, dass der aufgrund einer Andmie eingeschrankte
O,-Transport zu einer Verstidrkung der bestehenden Leistungs-
einschréankung fiihrt. In diesem Sinne wurde im Rahmen der HF-
ACTION-Studie (Heart Failure — A controlled Trial Investigating
Outcomes of Exercise TraiNing) bei andmen Patienten (nach
WHO-Grenzen Hamoglobin bei Frauen <12 g/dl, bei Mannern
<13 g/dl) neben einer Verminderung des VO,peak eine Reduktion
auch submaximaler Kenngréfien der Belastungsuntersuchung (z.B.
erhohte VE/VCO, Steigung, geringere ventilatorische Schwelle)
gefunden (10). Daten zur Beinflussbarkeit der Hb-Konzentration
durch korperliches Training bei HF-ACTION fehlen bisher aller-
dings. Auch wenn 2003 eine Verbesserung der Leistungsfdhigkeit
bei Herzinsuffizienz nach Gabe von Erythropoietin beschrieben
wurde (34), konnte erst kiirzlich in einer groffen randomisierten,
doppelt-verblindeten Studie an 2278 herzinsuffizienten Patienten
gezeigt werden, dass durch Gabe von Darbepoietin alpha die Hb-
Konzentration zwar normalisiert werden kann, jedoch nur unter
einer signifikant erhdhten Rate thromboembolischer Ereignisse bei
insgesamt unveranderter Mortalitét (55). Dies konnte dadurch be-
dingt sein, dass die verminderte Hb-Konzentration weniger einer
klassischen Andmie als chronischer Erkrankung, sondern vielmehr
einer Himodilution geschuldet ist, wie dies im Jahr 2008 beschrie-
ben wurde (2). In diesem Falle wiirde die absolute Hamoglobin-
masse durch erythropoiesestimulierende Substanzen unnatiirlich
erhoht werden, so dass derzeit die Gabe dieser Substanzen nicht
indiziert scheint. Auf dem Feld der Anédmie bei chronischer Herzin-
suffizienz bedarf es unter Berticksichtigung des Plasmavolumens,
insbesondere vor dem Hintergrund der Effekte kérperlicher Aktivi-
tét, weiterer Forschung.

Von den oben beschriebenen Mechanismen diirfte vermutlich kein
einzelner fiir die Entwicklung der Belastungsintoleranz als fithrend
angesehen werden, da es sich um ein multifaktorielles Interakti-
onsmuster handelt. Ebenso zeigt sich, dass viele der Pathomecha-
nismen vollstandig oder zumindest teilweise reversibel sind. Die
Zusammenhinge der eingeschridnkten Leistungsfahigkeit bei LV-
Dysfunktion sowie die Beeinflussbarkeit durch kérperliche Aktivi-
tat sind in Abbildung1 gezeigt.

Dabei ist es auch von den zugrunde liegenden Ursachen der
Leistungsverbesserung abhéngig, ob korperliches Training bei
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chronischer Herzinsuflizienz zu einer Verbesserung der Endpunk-
te Mortalitat bzw. Hospitalisierung fithrt oder ,nur” mit einer ver-
besserten Lebensqualitdt und Verringerung unerwiinschter Krank-
heitssymptome einhergeht.

Diese Frage konnte anhand der Daten von zwei Meta-Analy-
sen seit 2004 bewertet werden. Dabei zeigten Piepoli et al. an insge-
samt 801 Patienten aus 9 Studien, dass ein mindestens achtwdchi-
ges Ausdauertraining (Intensitdt meist zwischen 50-80% VO,peak)
mit durchschnittlich 3 Trainingstagen pro Woche) zu einer signifi-
kanten Reduktion sowohl der Mortalitét als auch der Hospitalisie-
rungsrate fithrt (43).

Etwas spéter demonstrierten van Tol et al. an Daten von ins-
gesamt 1486 herzinsuffizienten Patienten aus 35 randomisierten,
kontrollierten Studien, dass zusitzlich zu Verbesserungen phy-
siologischer MessgrofSen sowohl eine bessere Leistungsfahigkeit
gemessen am 6-Minuten-Gehtest als auch eine bessere Lebens-
qualitét erreicht werden konnen (56). Dabei wurden auch Studien
eingeschlossen, die neben aeroben Aktivitaten zusatzlich Intervall-
training in Kombination oder ausschliefilich Krafttraining als Trai-
ningsmittel beinhalten.

SchliefSlich stehen seit 2009 Daten der multizentrischen, pro-
spektiven, randomisierten und kontrollierten HF-ACTION-Studie-
von 2331 Patienten mit einer EF<35% und bereits bestmdglicher
medikamentéser Therapie und Aggregatversorgung zur Verfiigung,
bei der sich, zundchst erniichternd, keine signifikante Abnahme
der Mortalitét und der Hospitalisierungsraten nach einem 30-mo-
natigem Beobachtungszeitraum zeigte (39). In dieser Studie haben
die Patienten die ersten drei Monate unter Anleitung trainiert, im
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Anschluss selbststandig zu Hause fiinf Mal pro Woche fiir je 40
Minuten. Erst nach Adjustierung der Daten fiir zuvor festgeleg-
te Prdadiktoren der Mortalitdt (z.B. LV-Funktion, Anamnese mit
Vorhofflimmern) zeigte sich der kombinierte primére Endpunkt
(Tod und Hospitalisierung) als signifikant verbessert (39). Ferner
fanden sich hier nach drei Monaten moderate Verbesserungen im
6-Minuten-Gehtest und der VO,peak, die auch nach 12 Monaten
noch nachweisbar waren (39). Immerhin konnte anhand der Fall-
zahl die Frage beantwortet werden, ob kérperliches Training bei
kardial erkrankten Patienten mit eingeschrankter LV-Funktion si-
cher durchgefiihrt werden kann. Hier zeigten sich zwischen beiden
Gruppen keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich Nebenwir-
kungen (z.B. Myokardinfarkt, schwere Arrhythmien) oder schwer-
wiegender unerwiinschter Ereignisse (z.B. ICD-Ausldsung oder Tod
nach Belastungsende) (39). Als Griinde fiir die im Vergleich zu vor-
herigen Daten geringen Effekte der Studie auf die Mortalitét und
Hospitalisierung konnen diskutiert werden, dass nur etwa 30% der
Interventionsgruppe die vorgegebene kérperliche Aktivitét erreicht
hatten und gleichzeitig auch Probanden der Kontrollgruppe ein
Training aufnahmen. Der Zusammenhang zwischen Zunahme des
Trainingsumfangs (bis zu 3-7 MET Stunden/Woche) und Verringe-
rung von Mortalitdt und Hospitalisierung konnte passenderweise
festgestellt werden (29).

In der letzten Zeit wurden neben dem klassischen Ausdauer-
training andere Trainingsformen wie intensives Intervalltraining
und Krafttraining als Modalitdten der Therapie bei Herzinsuffizi-
enz untersucht. Dabei konnten von Wisleff et al. an einer kleinen
Gruppe von 27 Patienten mit einer EF von 29% zeigen, dass In-
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tervalltraining bei 95% der maximalen Herzfrequenz zu gréf3eren
positiven Effekten auf die Normalisierung der Endothelfunktion,
der VO,peak, Steigerung der EF und Normalisierung der kardialen
Volumina fiihrt (60). Basierend auf der kleinen Fallzahl sollten die-
se vielfaltigen Effekte durch andere Studien noch bestédtigt werden.
Daten einer aktuellen Metaanalyse lassen auf eine bessere Wirk-
samkeit von Intervalltraining bezogen auf die Verbesserung der
VO,peak schliefSen, dagegen zeigte sich kein eindeutiger Effekt auf
die Entwicklung der EF (25). Von den Autoren wird auf die Bedeu-
tung einer Belastungsuntersuchung vor Aufnahme des Trainings
aus Sicherheitsgriinden hingewiesen (25). Krafttraining wird als
eine weitere mogliche Trainingsform bewertet und scheint sich
nicht negativ auf linksventrikuldre Volumina auszuwirken (31). In
einer systematischen Ubersicht von Spruit et al. wird aufgrund der
Datenlage dennoch keine allgemeine Empfehlung fiir moderat bis
hoch intensives Krafttraining ausgesprochen, auch wenn schadi-
gende Effekte nicht festgestellt werden konnten (50).

Ein weiterer interessanter Ansatz besteht in einem inspira-
torischen Atemmuskeltraining, nachdem in einer aktuellen Me-
taanalyse positive Effekte auf die Leistungsfihigkeit (VO,peak,
6-Minuten-Gehtest) sowie die Lebensqualitdt herzinsuffizienter
Patienten nachgewiesen werden konnten und dieses besonders bei
sehr dekonditionierten Patienten als Beginn der Trainingstherapie
eine wichtige Alternative darstellt (49).

Ein wesentlicher Kritikpunkt an den verfiigbaren Studien
bleibt, dass héufig keine élteren Patienten eingeschlossen wurden,
so dass die Aussagekraft insbesondere fiir die Gruppe der iiber
65-jahrigen Patienten als eingeschriankt betrachtet werden muss.

Herzinsuffizienz mit erhaltener LV-Funktion

Auch fiir die Gruppe der Patienten mit HF-PEF, auf die hier nur
zusammenfassend eingegangen wird, besitzt die Trainingstherapie
eine besondere Bedeutung. Neben der diastolischen Funktionssto-
rung tragen auch hier eine Endotheldysfunktion und die Kombi-
nation anderer kardialer Funktionen zur Leistungsminderung bei
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Tabelle 1: Trainingsverordnung bei chronischer Herzin-
suffizienz in Abhéngigkeit der Leistungsfahigkeit, des
Alters und des Aktivitatsniveaus.
cT VO,peak gemessen anhand der Spiroergometrie als
Goldstandard-MessgroBe der Leistungsfahigkeit,
wahrend der 6-Minuten-Gehtest (6MGT) eine giiltige
Alternative ist, wenn die Spiroergometrie nicht verfiighar
ist. CT, kontinuierliches Ausdauertraining; LIT/HIT/IT,
LT gering/hoch-intensives Intervall-Ausdauer Training;
RST, Krafttraining; RT, Atemmuskeltraining (* falls eine
Schwache der Atemmuskulatur besteht). Aktiver vs. be-
CT wegungsarmer Lebensstil basierend auf der Lebensein-
stellung, Arbeits- und Freizeitaktivitat. Modifiziert nach
(42). (Abdruck mit Genehmigung von Oxford University
RT Press, Lizenznummer 3317221417511)

hewegungsarm

RT

CT

RT*
RST
HIT

(7), auch wenn die pathophysiologischen Ursachen derzeit noch
schlechter als bei HF-REF verstanden sind. In einer deutsch-oster-
reichischen multizentrischen Pilot-Studie (Ex-DHF, exercise trai-
ning in diastolic heart failure) konnte belegt werden, dass es nach
drei Monaten eines kombinierten Kraft-Ausdauertrainings zu einer
Verbesserung der Leistungsfihigkeit (gemessen an VO,peak), der
Lebensqualitat, der diastolischen Funktion (gemessen an echokar-
diographischer Gewebedoppler-Untersuchung) und des linksatria-
len Remodellings kommt (13).

Empfehlungen

In den Leitlinien zur Therapie bei chronischer Herzinsuffizienz
wird ein allgemeines Ausdauertraining empfohlen und die genauen
Modalitdten nicht genauer definiert. Beispielsweise findet sich im
deutschen Kommentar zu den neuen ESC-Leitlinien die Empfeh-
lung als Basistraining z.B. die Fahrradergometrie mit mindestens
drei Sitzungen pro Woche tiber 30 min bei 50-60 % der maximalen
Herzfrequenz anzuwenden (24).

Zunehmend riickt eine Individualisierung der Trainingsthera-
pie in den Fokus des Interesses, wie sie ausfithrlich in den Empfeh-
lungen der ,Heart Failure Association” und der ,European Associa-
tion for Cardiovascular Prevention and Rehabilitation” beschrieben
ist (42). Auf diesen Artikel sei an dieser Stelle fiir einen Algorithmus
verwiesen, der ein individualisiertes Vorgehen unter Beriicksich-
tigung des klinischen Zustandes beschreibt. Praktisch wird nach
Prifung von absoluten oder relativen Kontraindikationen fiir Be-
lastungsuntersuchungen oder regelméfSige korperliche Aktivitét
(z.B. unkontrollierte Arrhythmien, unkontrollierte Hypertonie,
akute Myokarditis, Ruheherzfrequenz >100/min, u.a.) eine Spiroer-
gometrie oder ein 6-Minuten-Gehtest ( falls Spiroergometrie nicht
verfiigbar) empfohlen (42).

Die Trainingsmodalitdten sollten in Abhangigkeit der objekti-
vierbaren Leistungsfihigkeit, des Alters und des Aktivitatsniveaus
ausgewdahlt werden, wie hier in Tabelle1 gezeigt ist. Neben dem
klassischen kontinuierlichen Training sind darin auch verschiede-
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ne Intervalltrainingsformen, Krafttraining und Atemmuskeltrai-
ning implementiert (42). Bei der Auswahl des individuellenTrai-
ningsprotokolls sollte eine Kombination gefunden werden, die
auch personliche Ziele und Préferenzen beriicksichtigt. Grund-
sdtzlich kann das Training alleine oder unter Supervision erfolgen,
was insbesondere bei Neuaufnahme eines korperlichen Trainings
vorteilhaft erscheint.

Kontinuierliches Ausdauertraining bietet sich bei allen Patien-
ten an. Dabei wird anfangs eine geringe Intensitdt empfohlen bei
beispielsweise 40-50% der VO,peak bis der Patient diese Leistung
fiir 10-15 Minuten ausfithren kann (42). Schrittweise kann dann die
Intensitét (z.B. auf 50-60 oder 70% der VO,peak) erhéht werden,
danach die Dauer der Belastung (bis zu 30 Minuten) (42).

Hochintensives Intervalltraining (z.B. bei 60-100% der
VO,peak fiir 10-30 Sekunden) kann unter Supervision auf einem
Laufband oder Fahrradergometer durchgefiihrt werden, sollte aber
jenen Patienten vorbehalten bleiben, die eine hohere Leistungsfé-
higkeit besitzen (VO,peak >18 ml/kg/min, siche Tabelle1). Anhand
einer regelmifligen Uberpriifung des klinischen Zustandes und
weiterer MessgrofSen, wie Korpergewicht, Blutdruck, Herzfrequenz
und dem Auftreten von Symptomen, kann das Training modifiziert
werden (42). Weitere konkrete Empfehlungen zum Aufbau und der
praktischen Umsetzung der Trainingsmodalititen finden sich in
der oben genannten Veréffentlichung von Piepoli et al. (42).

Die multimodale Trainingstherapie scheint, gegebenenfalls
auch teilstationdr, unter Einbeziehung weiterer Fachdisziplinen
wie der Sportwissenschaft und der Physiotherapie am besten um-
setzbar. Wie die Daten von HF-ACTION vermuten lassen (39), ist
unabhédngig von der Art der korperlichen Belastung, eine méglichst
grofde Compliance des Patienten von zentraler Bedeutung. Gerade
im Ubergang zu der regelméfigen freiwilligen Aktivitat und Trai-
ningsausiibung besteht eine besondere Herausforderung fiir be-
handelnde Kollegen.

Auch wenn korperliches Training im Rahmen der Therapie bei
chronischer Herzinsuffizienz trotz der eindeutigen Empfehlung
der Leitlinien noch nicht in vielen Institutionen angewendet wird,
sind die positiven Effekte sowohl in Hinsicht auf die Reversibilitdt
der Pathomechanismen und die Leistungsfahigkeit, die Lebensqua-
litat als auch die Verringerung von Mortalitdt und Hospitalisierung
iiberzeugend. Im Gegensatz zu der unbestrittenen und wichtigen
medikamentdsen Therapie und der moglichen Aggregatunterstiit-
zung (ICD, CRT), wirkt kérperliche Aktivitat gleichzeitig auf die ver-
schiedenen limitierenden Systeme und bietet so einen potenziell
einzigartigen Therapieansatz.

Als besondere Spezifitdt muss dabei die aktive Durchfiihrungs-
charakteristik des korperlichen Trainings im Unterschied zu den
etablierten Therapieformen beriicksichtigt werden. Dies erfordert
im besonderen Maf3e Patientenbegleitung und psychologische Mo-
tivationsfaktoren fiir einen erfolgreichen Einsatz. Die Implementa-
tion der Trainingstherapie sollte zukiinftig interdisziplindr ange-
strebt werden. Eine finanzielle Abbildung durch die Kostentrager
scheint dabei ebenso vordringlich, wie die Patienten langerfristig
und im Sinne einer Lebensstildnderung an das Training zu binden.
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