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Körperliches Training in der
Kardiologie – die Intensität ist
entscheidend

Regelmäßiges körperliches Training ist
eines der zentralen Präventionsstrategi-
en kardiovaskulärer Erkrankungen [1].
So zeigt sich, dass eine Freizeitaktivi-
tät von 1100 kcal/Woche, entsprechend
30 min Spazierengehen pro Tag, das kar-
diovaskuläre Risiko um 20% senkt [2].
Höhere Aktivitäten von 2- bis 3fach grö-
ßerem Umfang können das Risiko nur
um weitere 5–10% senken [2]. Bei die-
sen Daten ist von Bedeutung, dass die
Intensität der körperlichen Aktivität eine
zentrale Rolle spielt. So werden die kar-
diovaskuläre und die Gesamtmortalität
durch 30 min moderates Spazierenge-
hen um 16%, bei gleichem Zeitaufwand
und höherer Intensität um fast 40% ge-
senkt [3]. Es scheint offensichtlich so zu
sein, dass metabolisch kardioprotektive
Effekte sowie funktionellekardiovaskulä-
re Anpassungen besonders und z. T. auch
ausschließlich durch höhere Intensitäten
körperlicher Belastung zu beeinflussen
sind. Diese Erkenntnisse sind für un-
terschiedliche Bevölkerungsgruppen ge-
zeigt worden [3–7]. Insbesondere höhere
Intensitäten sind geeignet, die maximale
Belastbarkeit – auch gemessen als ma-
ximale Sauerstoffaufnahme in der Ergo-
metrie (VO2max) – zu verbessern.

Im Namen der Projektgruppe Prävention der
DeutschenGesellschaft fürKardiologie (DGK)

Kardiovaskuläre Risikofaktoren:
Intensität vor Dauer?

Diabetes mellitus Typ 2

Kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Dia-
betes mellitus, Dyslipoproteinämie und
Hypercholesterinämie sowie arterielle
Hypertonie können durch Lebensstil-
intervention und insbesondere körper-
liche Aktivität verbessert werden. So
zeigt sich in Interventionsstudien, dass
beim Prädiabetes und Diabetes mellitus
eine Verbesserung des Glukosestoff-
wechsels, gemessen als HbA1c, beim
Ausdauertraining besonders effektiv ist
[8, 9]. Auch ein Krafttraining kann den
HbA1c senken, ist aber im Vergleich
zum Ausdauertraining weniger effektiv
(Ausdauertraining –0,7 %, Krafttraining
–0,6 % HbA1c) [9].

Auch in diesem Kontext sind Studien
zur Intensität körperlicher Aktivität bei
Typ-2-Diabetes-mellitus interessant. So
hat eine dänische Arbeitsgruppe ein mo-
derates Intensitätsprogramm mit einem
Intervalltrainingsprogramm verglichen,
wobei das Erstere 55% der maxima-
len Herzfrequenz betrug, das Zweite
eine Intensität von 75% der maximalen
Herzfrequenz aufwies [10]. Das Trai-
ningsprogramm mit höherer Intensität
bei gleichem Zeitumfang zeichnete sich
durch kurze Intervalle von 3 min aus,
die imWechsel zu normalem moderaten
Spazierengehen durchgeführt wurden.

Diese Intensität entspricht zügigem Ge-
henbzw. langsamemTraben, sog. „Tripp-
Trab-Laufen“. Erstaunlicherweise zeigte
sich, dass nur durch dieses Intervall-
walking die maximale Sauerstoffaufnah-
me als Maß für die kardiopulmona-
le Leistungsfähigkeit und Fitness um
4,5 ml/kg min gesteigert werden konnte,
während das moderate Walken keine
Verbesserung der VO2max zeigte [10].
Auch führte die erhöhte Intensität der
Belastung zur Abnahme von Bauchum-
fang, viszeralem Fettanteil und Body-
Mass-Index, welches bei der modera-
ten Belastung nicht zu beobachten war
[10]. Diese Effekte gingen einher mit ei-
ner Verbesserung der Insulinsensitivität,
welcheswiederum unterstreicht, dass die
Intensität der Belastung, auch wenn es
nurkurze Intervalle betrifft,vonzentraler
Bedeutung für die Verbesserung der In-
sulinsensitivität ist. Es spiegelt somit die
Pathophysiologie wider, die eine erhöhte
Membranspannung der Muskelfaser als
einen der wesentlichen Mechanismen
für die Erhöhung der Insulinsensitivität
ausmacht. Dadurch werden sog. Gluko-
setransporter-4 (GLUT-4) vom intrazel-
lulärenendoplasmatischenRetikuluman
die Zellmembran transloziert, ein Effekt,
der unabhängig von Insulinrezeptoren
ist [11]. Das erklärt wiederum, warum
Effekte von körperlichem Training ad-
ditiv zu denen einer Pharmakotherapie
sind.
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Hypercholesterinämie/
Dyslipoproteinämie

Intensitätsabhängige Effekte körper-
licher Aktivität zeigen sich auch bei
Adipositas und Fettstoffwechselstörung.
Auch hier weisen Interventionsdaten
darauf hin, dass die Verbesserung der
Dyslipoproteinämie im Sinne von Tri-
glyceridabnahme, Anstieg der HDL-
Konzentration und Reduktion von klei-
nen dichten, atherogenen LDL-Partikeln
nur bei hoher Intensität mit hohem
Umfang überhaupt zu erzielen sind. So
muss die Intensität mindestens bei 65%
der maximalen Sauerstoffaufnahme lie-
gen und in diesem Fall ein Umfang an
intensiver körperlicher Aktivität 32 km
Laufen pro Woche beinhalten, um signi-
fikante Effekte auf die Lipoproteine bei
adipösen Patienten zu induzieren [12].
DieseDaten bestätigen, dass zwar Trigly-
ceride durch ein körperliches Training
durchaus um 20–50% zu reduzieren
sind, HDL-Cholesterinwerte auch 10%
ansteigen können sowie LDL-Choles-
terinwerte um 5% zu reduzieren sind,
diese Effekte zumeist aber maximal zu
induzierende Veränderungen darstellen.
Vielmehr ist häufig eine begleitende
Gewichtsreduktion bei der Lebens-
stilumstellung, vor allen Dingen für
die Triglyceridabnahme, verantwortlich.
Eine Erklärung für die höhere Effek-
tivität intensiven Trainings ist in der
Aktivierung von Lipoproteinlipasen in
der Peripherie (Lipoproteinlipase, LPL)
sowie hepatisch als Steigerung der he-
patischen Triglyceridlipase (HTGL) zu
sehen. Diese Veränderungen sind auch
verantwortlich für die Reduktion kleiner
atherogener LDL-Partikel [13].

Arterielle Hypertonie

Hinsichtlich der arteriellen Hypertonie
zeigt ein körperliches Training ebenfalls
eine Verbesserung. In einer Metaanalyse
aus dem Jahr 2013 [14], die 105 Studien-
gruppen und 4000 Patienten einschloss,
wurde durch körperliches Training eine
Senkung des systolischenBlutdrucks von
imMittel 4 mmHg und des diastolischen
Blutdrucks von im Mittel 3 mmHg be-
obachtet, bei den Patienten mit arteriel-
ler Hypertonie wurde eine noch größe-

re Blutdrucksenkung um 8 mmHg sy-
stolisch bzw. 5 mmHg diastolisch doku-
mentiert [14]. Diese Blutdruckoptimie-
rung ist durch Verbesserung der Endo-
thelfunktion sowie arteriellen Elastizität
zu sehen.Zudem ist dieVerringerungder
sympathischen Überaktivität bei Patien-
tenmit arterieller Hypertonie durch kör-
perliches Training ein wichtiger patho-
physiologischer Mechanismus [15, 16].
Zumindest bei Patienten mit essenziel-
ler Hypertonie im Stadium I bis II zei-
gen Daten, dass auch eine höhere In-
tensität körperlichen Trainings größere
Effekte auf den systolischen sowie dia-
stolischen Blutdruck als ein moderates
Training hat, allerdings kann dieses Er-
gebnis nicht durch alle Studien nachvoll-
zogen werden [17]. In diesemKontext ist
allerdings ebenfalls wichtig zu berück-
sichtigen, dass erhöhte Blutdruckwerte
in Ruhe und eine Belastungshypertonie
in Kombination mit einem körperlichen
Training eher kontraproduktiv für ein
körperlichesTrainingsindundzusubjek-
tivem Unwohlsein beim Patienten füh-
ren und nicht selten Ursache für die Be-
endigung eines körperlichen Trainings
sind. In diesen Fällen ist eine medika-
mentöseTherapieprimärmitACE-/AT1-
Blockern und Kalziumantagonisten vor
Trainingsbeginn sinnvoll. So kann dann
in diesen Fällen auch eine höhere Be-
lastungsintensität des körperlichen Trai-
nings durchgeführt werden.

Kardiale Erkrankungen:
Intensität vor Dauer?

Koronare Herzkrankheit

Kontrolliertes körperliches Training
nach koronaren Ereignissen, wie Herz-
infarkt, PCI oder Bypassoperation, ist
wesentlicher Bestandteil der kardiologi-
schen Rehabilitation. In einer aktuellen
Cochrane-Metaanalyse von 63 Studi-
en mit insgesamt 14.486 Teilnehmern
und einem mittlerem Follow-up von
12 Monaten wurde erneut der Nachweis
erbracht, dass eine trainingsbasierte kar-
diologische Rehabilitation im Vergleich
zu Patienten ohne Training mit einer
Reduktion der kardiovaskulären Morta-
lität (RR 0,74; 95% Konfidenzintervall
0,64–0,86) und derKrankenhausaufnah-

men (RR 0,82; 95% Konfidenzintervall
0,70–0,96) verbunden ist [18].

Die pathophysiologischen Mechanis-
men, die die positiven Effekte körper-
licher Aktivität bei KHK-Patienten be-
wirken, sind komplex; eine wesentliche
Rolle spielt die Verbesserung der Endo-
thelfunktion infolge besserer Bioverfüg-
barkeit vonNO [19, 20]. Die NO-Biover-
fügbarkeit ist insbesondere abhängig von
der NO-Produktion durch die endothe-
liale Isoform der Stickstoffmonoxidsyn-
thase (eNOS) und der NO-Inaktivierung
durchfreieRadikale [21].Einweitererpa-
thophysiologischer Mechanismus ist die
Ökonomisierung der Herzarbeit durch
körperliches Ausdauertraining mit ver-
mindertem myokardialen Sauerstoffbe-
darf und Abnahme der Angina-pectoris-
Schwelle bei Belastungen.

Die Leitlinien der European Society
of Cardiology empfehlen, dass Patienten
mit KHK mindestens 3-mal/Woche für
mindestens30minSport inmoderaterbis
anstrengender Intensität betreiben soll-
ten, wobei die Intensität und Dauer des
Trainings selbstverständlich individuell
und zunächst unter ärztlicher Kontrolle
angepasst werden muss [22].

In einer aktuellen Übersichtsarbeit
beschreiben Eijsvogels et al. [23], dass in
mehreren Studien eine Abschwächung
der positiven prognostischen Effekte
durch körperliches Training bei sehr
hoher Intensität des Trainings beobach-
tet wurde, allerdings zeigten nicht alle
Studien konsistent dieses Ergebnis [23,
24]. Die Autoren empfehlen deshalb ein
Ausdauertraining moderater Intensität
für die Mehrzahl der KHK-Patienten
[23].

Andererseits gibt es Untersuchungen
zum hoch intensiven Intervalltraining
(HIIT), im Vergleich zum kontinuier-
lichen Training moderater Intensität
(MICT), die nachwiesen, dass HIIT zu
einer größeren Zunahme der Belastbar-
keit und maximalen Sauerstoffaufnahme
(VO2peak) der Patienten führt als MICT
[23, 25].

Zukünftige Interventionsstudien mit
großer Patientenzahl sollten weiter diffe-
renzieren,welcheSubgruppenvonKHK-
Patienten von einer hohen Intensität des
körperlichen Trainings prognostisch
oder symptomatisch profitieren.
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Diastolische Herzinsuffizienz
(„heart failure with preserved
ejection fraction“)

Charakteristisch für die diastolische
Herzinsuffizienz oder „heart failure with
preserved ejection fraction“ (HFpEF)
ist der erhöhte linksventrikuläre Fül-
lungsdruck bei vergleichbarem links-
ventrikulären Volumen aufgrund einer
vermehrten Steifigkeit und Relaxations-
störung des Ventrikels [26, 27]. Diese
Konstellation findet sich besonders bei
langjähriger arterieller Hypertonie und
metabolisch kardiovaskulären Risiko-
faktoren wie metabolischem Syndrom
und Insulinresistenz. Über die Zeit
führen diese zu Mitralinsuffizienz und
Vergrößerung des linken Vorhofs und
schlussendlich zu Vorhofflimmern.

Körperliches Training kann in die-
sen Prozess substanziell eingreifen und
sowohl die peripheren Dysregulatio-
nen wie Endothelfunktionsstörung oder
Sympathikusaktivierung ebenso wie die
myokardiale Steifigkeit verbessern [28].
So zeigen epidemiologische Daten zur
körperlichenLeistungsfähigkeit, dass ge-
rade diejenigen mit der höchsten kardio-
pulmonalen Fitness und damit indirekt
diejenigen, die ein körperliches Training
mit höherer Intensität durchführen, die
geringste Prävalenz einer diastolischen
Dysfunktion des Myokards aufweisen
[29]. Vergleichende Daten aus der Fra-
mingham-Kohorte zeigen, dass ältere
Personen im mittleren Alter von 76 Jah-
ren über einen Zeitraum von 18 Jahren
in Abhängigkeit der körperlichen Akti-
vität eine diastolische Herzinsuffizienz
entwickeln, die bei Inaktiven um ein
Drittel höher liegt als bei körperlich
Aktiven [29]. Interventionsstudien mit
körperlichem Training wiesen ergän-
zend nach, dass die Kombination aus
einem Ausdauer- und Krafttraining mit
Intensitäten von 65–70 % der maxima-
len Sauerstoffaufnahme und 60% eines
Wiederholungsmaximums beim Kraft-
training über drei Monate deutliche
Effekte auf die maximale Leistungsfä-
higkeit (Verbesserung der maximalen
Sauerstoffaufnahme um 2,5 ml/kg min)
sowie die diastolische Funktion, aber
auch das linksatriale Volumen bewirkt
[28].
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Zusammenfassung
Körperliches Training ist eine zentrale
Therapiestrategie in Ergänzung zur
Pharmakotherapie bei unterschiedlichen
kardiovaskulären Risikofaktoren und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. So können arterielle
Hypertonie, Dyslipoproteinämie sowie
Typ 2 Diabetes mellitus ebenso verbessert
werden wie die koronare Herzerkrankung,
Vorhofflimmern oder diastolische und
systolische Herzinsuffizienz („heart failure
with preserved or reduced ejection fraction“).
Die Intensität körperlichen Trainings scheint
entscheidend für den Erfolg der Intervention
zu sein. Bei kardiovaskulären Risikofaktoren
hat sich ein höher intensives Training

als effektiver als ein moderates Training
erwiesen. Bei kardialen Erkrankungen
scheint aber ein moderates bis „supra“-
moderates Training ohne hoch intensive
Belastung die optimale Dosis zu sein.
Aktuelle randomisierte Studien werden
zeigen, inwieweit höhere Belastungen neben
positiven pathophysiologischen Effekten
auch die Rate der Morbidität und Mortalität
reduzieren.

Schlüsselwörter
Hypertonie · Herzinsuffizienz · Risikofakto-
ren · Herzerkrankungen · Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Physical training in cardiology – the intensity is crucia

Abstract
Exercise training is a core treatment compo-
nent in various cardiovascular risk factors and
heart disease. Likewise, arterial hypertension,
dyslipoproteinemia and type 2 diabetes, as
well as cardiac diseases such as coronary heart
disease, artrial fibrillation and heart failure
with preserved as well as reduced ejection
fraction, can be significantly improved. The
intensity of exercise seems to play an essential
component in achieving optimal beneficial
effects. High intensities even of high-intensity
exercise have proven to be superior to
moderate or low intensity with respect to

cardiovascular risk factors. In cardiac disease,
supra-moderate intensities without high-
intensity intervals seem to be the optimal
dose of exercise. Current ongoing studies
will show which exercise intensity yields the
best pathophysiological adaptation, thereby
potentally reducing morbidity and even
mortality.

Keywords
Hypertension · Heart failure · Risk factors ·
Heart diseases · Cardiovascular diseases

Körperliches Training und
Vorhofflimmern

Zur Prävention von Vorhofflimmern
durch körperliches Training gibt es nur
wenigeDaten.Ehergibt esHinweise,dass
hoheUmfänge anAusdauertrainingüber
viele Jahre, wie im Leistungssport oder
ambitionierten Freizeitsport, das Risiko
für Vorhofflimmern erhöhen. Allerdings
zeigen epidemiologische Daten, dass
diejenigen mit geringer metabolischer
Risikokonstellation weniger Vorhofflim-
mern entwickeln und eine arterielle
Hypertonie der treibende Risikofaktor
ist. So zeigen epidemiologische Daten
(n = 64.561, Alter = 54,5 ± 12,7 Jahre)
ohne Vorhofflimmern, dass erstmaliges

Vorhofflimmern innerhalb eines Beob-
achtungszeitraums von 5,4 Jahren (n =
4616) inversmit der körperlichen Fitness
assoziiert war [30]. Jede höhere Belas-
tungsintensität gemessen als Metabolic
Equivalent Task (MET entsprechend
VO2max von 3,5 ml/kg min) war mit
einer 7% geringeren Inzidenz von Vor-
hofflimmern assoziiert (Hazard-Ratio
0,93; 95% Konfidenzintervall 0,92–0,94;
p < 0,001). Dieses war besonders bei
adipösen Patienten zu beobachten [30].

Ergänzend zeigt eine aktuelle Beob-
achtungsstudie mit Lebensstilinterventi-
on, dass Patienten, die sich erstmalig mit
Vorhofflimmern präsentieren, in Abhän-
gigkeit von ihrer kardiopulmonalen Fit-
ness ablations- bzw. medikamentenfrei
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bleiben und insgesamt die Inzidenz des
erneutenVorhofflimmernsvorallenDin-
gen dann deutlich erhöht ist, wenn die
kardiorespiratorische Fitness unterhalb
von 85% der altersadjustierten Werte
liegt [31]. Dann zeigt sich ein 65% höhe-
res Risiko für erneutes Vorhofflimmern.
Ergänzend zeigt sich, dass imNachbeob-
achtungszeitraum von fünf Jahren dieje-
nigen von der Lebensstilintervention bei
vorbestehender Adipositas und kardio-
vaskulärem Risiko profitierten, die einen
Zuwachs an zwei MET zeigten [31]. Die-
se hatten signifikantwenigerVorhofflim-
mern (–35%) und wiesen eine deutlich
ausgeprägtere Gewichtsreduktion (BMI
von 32,7 auf 28,8 kg/m²), eine signifi-
kantere Senkung des Blutdruckes (systo-
lisch 145 auf 131 mmHg) sowie deutlich
häufiger verbesserte HbA1c-Werte unter
7% auf [31]. In der Echokardiographie
(s. diastolischeHerzinsuffizienz,HFpEF)
zeigte sich eine Reduktion des linksatria-
lenVolumens sowie des enddiastolischen
Diameters des linkenVentrikels und des-
sen diastolischer Funktion. Auch in die-
sem Fall scheint die Intensität körperli-
cher Aktivität von Bedeutung zu sein, da
eine Verbesserung von 2MET einer Ver-
besserung von 7 ml/kg min Sauerstoff-
aufnahme entspricht und primär durch
ein gezieltes körperliches Training mit
höherer Intensität erzielt werden kann.

Körperliches Training bei
systolischer Herzinsuffizienz
(„heart failure with reduced
ejection fraction“, HFrEF)

Bisherige pathophysiologische Überle-
gungen, dass das Myokard bei körperli-
chem Training möglichst geschont und
nur die Peripherie beeinflusst werden
soll, haben dazu geführt, dass bis vor
wenigen Jahren nur moderate Intensität
bei Patienten mit systolischer Herzinsuf-
fizienz empfohlenwurde [32]. Allerdings
zeigen kumulierte Daten an über 3200
Patientenausprospektiv randomisierten,
kontrollierten Studien, dass höhere Be-
lastungsintensitäten auch höhere Effekte
auf die maximale Sauerstoffaufnahme
(1 ml/kg min bei moderatem Training,
2,5 ml/kg min bei Intervalltraining) be-
wirken [25, 33]. Gleichzeitig soll dieses
intensivere Training keinen Einfluss auf

die Myokardfunktion im Sinne einer
Dilatation haben. Erste Ergebnisse ei-
ner Pilotstudie zeigen sogar ein reverses
Remodeling mit Reduktion des links-
ventrikulär enddiastolischen Volumens
[33]. Eine größere Studie (SMARTEX-
Trial) ist aktuell beendet und wird diese
Erkenntnisse für eine größere Gruppe an
250 Patienten verifizieren können [34].
Eine große Beobachtungsstudie an fast
5000 Patienten aus drei Rehabilitations-
einheiten in Norwegen, vor allen Dingen
nach PCI und Bypassoperation, zeigt,
dass höher intensives Training möglich
ist. Allerdings waren in dieser Gruppe
nur 7% der Patienten mit Herzinsuffizi-
enz eingeschlossen, sodass abschließend
zu dieser Entität keine Aussage zur Si-
cherheit des Trainings gemacht werden
kann [35].

Körperliches Training mit
Herzunterstützungssystemen

Als Überbrückungssystem bei schwerer
Herzinsuffizienz bei Patienten auf der
Herztransplantationsliste werden links-
ventrikuläre Assist-Systeme zwischen
linkem Ventrikel und Aorta implantiert,
die durch kontinuierlich ergänzenden
Fluss den linken Ventrikel entlasten und
das Herzzeitvolumen aufrechterhalten.
Auch diese Patienten, die an einem
körperlichen Training teilnehmen, pro-
fitieren im Sinne von Lebensqualität und
Besserung der maximalen Belastbarkeit.
Selbst ein adaptiertes Intervalltraining
kann bei diesen Patienten durchgeführt
werden und zu einer überdeutlichen
Verbesserung dermaximalen Sauerstoff-
aufnahme sowie anderer spiroergometri-
scherDaten, wie ventilatorische Effizienz
(VE/VCO2-Slope), führen [36–39].

Fazit für die Praxis

Körperliches Training in der Präventi-
on und Rehabilitation kardiovaskulärer
Erkrankungen nimmt einen wesentli-
chen Therapiebaustein ein und sollte
unbedingt bei kardiovaskulären Risi-
kofaktoren genauso wie in Ergänzung
zur pharmakologischen Therapie bei
kardialen Erkrankungen eingesetzt wer-
den. Es scheint eine gewisse Intensität
überschritten werden zu müssen, da-

mit maximale Effekte induziert werden
können. Die Steuerung dieser Intensi-
tät während des Trainings ist essenziell
und muss regelmäßig „nachkorrigiert“
werden. Begleiterkrankungen sowie Ver-
besserung der Leistungsfähigkeit durch
Training machen eine Anpassung not-
wendig. InwieweitauchhoheIntensitäten
bis in die submaximalen und maximalen
Bereich eingesetzt werden können, wer-
den aktuelle Studien zeigen. Wichtig zu
beachtenist,dassdieEffektekörperlichen
Trainings additiv zu denen der Pharma-
kotherapie sind und somit in Synergie
und nicht alternativ, vor allen Dingen
bei ausgeprägtem kardiovaskulären Ri-
siko und in der Sekundärprävention,
eingesetzt werden dürfen. Inwiefern ein
hoher Umfang an körperlichem Trai-
ning wie bei Marathon oder täglichem
Training von mehr als einer Stunde
Ausdauertraining zu negativen Effekten
wie erhöhter Inzidenz von Vorhofflim-
mern oder auch vermehrter koronarer
Atherosklerose führt, ist nicht eindeutig
belegt [40–44]. Dass ein tägliches kör-
perliches Training mit hohem Umfang
und Intensität für Patienten mit kar-
dialen Erkrankungen eher prognostisch
ungünstig ist, unterstützen Daten aus
einer deutschen prospektiven Kohorte
an 1038 Patienten mit stabiler koronarer
Herzkrankheit über einen Beobach-
tungszeitraum von 10 Jahren [45]. Auch
aktuelle Daten aus der Copenhagen City
Heart Study suggerieren dies, obwohl
die Ereignisrate insgesamt sehr niedrig
ist [42]. Diese negativen Beobachtungen
müssen im Kontext anderer Risikofak-
toren, wie z. B. Familienanamnese oder
langjähriges Rauchen, gesehen werden,
wie in der Essener Marathonstudie [40].
Möglich ist, dass es hierzu eine indi-
viduelle Prädisposition gibt, die z. B.
beim Vorhofflimmern aufgrund von
belastungsinduzierter Fibrose im rech-
ten Vorhof bedingt ist [43]. Eindeutig
ist, dass bei arrhythmogener rechts-
ventrikulärer Kardiomyopathie jegliches
körperliches Training obsolet ist [46],
zeigt aber auch, dass es nur wenig kar-
diale Konstellationen gibt, bei denen ein
körperliches Training kontraindiziert ist.
Es wird die Aufgabe der kardiologischen
Forschung sein, größere multizentrische
Interventionsstudien mit verschiede-

Der Kardiologe 3 · 2016 173



Übersicht

nen Kollektiven durchzuführen, um
zu klären, welche Patienten von wel-
chem Training profitieren. Hierzu wer-
den in Deutschland/Europa gerade die
ExDHF-Studie („exercise in diastolic
heart failure“, DFG Clinical Trial) sowie
die OPTIMEX-Studie (EU, HORIZIN
2020) [47] jeweils bei diastolischerHerz-
insuffizienz und der SMARTEX-Trial
(„study of myocardial recovery after
exercise training in heart failure“) [34]
bei systolischer Herzinsuffizienz durch-
geführt. Die Intensität des Trainings
und dessen Steuerung spielt hierbei eine
zentrale Rolle.
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