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1 EINLEITUNG

Bei chronischen Herz-Kreislauferkrankungen ist eine lebenslange arztliche, therapeu-
tische und psychologische Begleitung erforderlich. Die traditionellerweise ausschliel3-
lich diagnostizierende, pharmakologisch therapierende und im Notfall lebensrettende
Funktion des betreuenden Arztes hat in der modernen Medizin einer umfassenden
patientenfihrenden und -beratenden Funktion Platz gemacht. Ziel ist eine optimale
Patientenbetreuung und -aufklarung durch eine breit angelegte interdisziplinare Zu-
sammenarbeit. Neben den pharmakologischen, invasiv kardiologischen und herzchi-
rurgischen Behandlungsformen sind bewegungs-therapeutische, erndhrungsbera-
tende, sozial- und psychotherapeutische Zugénge unerlassliche Behandlungsbe-

standteile einer individuellen, alle Krankheitsaspekte beriicksichtigenden Medizin [1].

Idealerweise sollte die Betreuung bereits praventiv beginnen. Leider beginnt sie der-
zeit zumeist im Krankenhaus nach einem akuten kardiovaskularen Ereignis in Form
der Frihmobilisation. Die Fortsetzung erfolgt idealerweise in einem Herz-Kreislauf-
Rehabilitationszentrum, wo dem Patienten® die wichtigsten Grundlagen der pharma-
kologischen und nicht pharmakologischen Behandlung kardiovaskularer Risikofakto-
ren vermittelt werden. Hier lernt der Patient den Umgang mit seiner chronischen Er-
krankung und wird an eine Lebensstilanderung herangefiihrt, die er selbstandig le-
benslang umsetzen soll [2, 3].

Im weiteren Verlauf wird der Patient im Wesentlichen von seinem Hausarzt weiter
betreut. Um einen langfristigen Erfolg der begonnenen Lifestyle-Modifikation sicher-
zustellen, sollte der Patient an einer ambulanten Herzgruppe teilnehmen. Je nach
individueller Belastbarkeit erfolgt dort die Einteilung zur Ubungs- oder Trainingsgrup-
pe, in der die verordnete Bewegungstherapie von einem Herzgruppenibungsleiter
unter arztlicher Aufsicht umgesetzt wird. Der Ubungsleiter sollte tiber kardiologische
Basiskenntnisse und der herzgruppenbetreuende Arzt Uber trainingsphysiologische

Kenntnisse verflugen.




Prinzipiell sollte die Patientenaufklarung durch den Arzt erfolgen. Dies geschieht
durch den betreuenden Haus- oder Facharzt und den Arzt in der Herzgruppe. Die
Erfahrung lehrt, dass Patienten haufig dazu neigen, Fragen eher an den Ubungsleiter

als an den Arzt zu richten. Darauf mussen sich die Ubungsleiter einstellen.

Das vorliegende Konzept soll hierfir eine Stitze sein und als Nachschlagewerk die-
nen. Von daher miissen den Ubungsleitern Grundkenntnisse uber das Herz-
Kreislaufsystem mit krankhaften Abweichungen als Gesprachsbasis fir den Patien-
tenkontakt Ubermittelt werden. Mehrere Kapitel, die eigentlich dem Spezialwissen
und der Verantwortlichkeit des Arztes zuzuordnen sind, wurden bewusst in diesen

Refresher-Kurs aufgenommen.

Wir weisen ausdriicklich darauf hin, dass sich die Medizin den aktuellen Forschungs-
ergebnissen anpasst und rasant verandert. Wir sind bemuht, mit unserem Skript
standig auf der HOohe der aktuellen Leitlinien und der momentanen Studienlage zu
sein. Die Themen sind mit den im Anhang ersichtlichen Literaturvorgaben erarbeitet
und durch eigene Erfahrungen erweitert. Die Autoren sind fir die Inhalte des Konzep-
tes nicht haftbar zu machen. Dies bezieht sich auf alle Textpassagen, eventuelle
Schreibfehler oder Dosierungsangaben. Medikamente werden primar mit dem Wirk-
stoffnamen angegeben. In Klammern findet sich der Produktname mit der Kenn-
zeichnung als eingetragener Warenname (®), der von Firma zu Firma fiir den glei-
chen Wirkstoff unterschiedlich ist. Es sei hier ausdricklich erwéahnt, dass es sich bei
den Produktbenennungen nicht um Werbung handelt. Wir nutzen die Gblichen Medi-

kamentennamen ohne Angabe von Qualitat oder Kosten der Medikamente.



2 TRAINING MIT HERZPATIENTEN

Gezieltes korperliches Training in Erganzung zu Tabletten und der interventionellen
Therapie ist aus der kardiologischen Rehabilitation und den Herzgruppen nicht weg-
zudenken. So zeigen einige Trainingsprogramme bei kardiovaskularen Risikofakto-
ren wie Bluthochdruck, Typ-2-Diabetes und Fettstoffwechselstdrungen ebenso positi-
ve Effekte wie bei der koronaren Herzerkrankung, nach akutem Herzinfarkt, bei
Herzschwache mit erhaltener oder eingeschrankter linksventrikularer Pumpfunktion,
bei Vorhofflimmern, nach kathetergestitztem Aortenklappenersatz (TAVI), nach Im-
plantation von implantierbaren Kardioverter-Defibrillatoren (ICD) oder linksventrikula-
ren Unterstitzungssystemen (LVAD). Die Trainingsprogramme sollten auf Krank-
heitsentitat, Krankheitsstadium, Begleiterkrankungen, Alter des Patienten, Medikation
und Belastbarkeit individuell abgestimmt werden.

Deshalb ist bei der kardiologischen Untersuchung und vor Beginn der Ubungseinhei-
ten in den Herzgruppen eine maximale Ergometrie durchzufthren.

Anmerkung: Optimal ware eine Spiroergometrie mit Bestimmung der maximalen
Sauerstoffaufnahme, anhand derer die Intensitat des Trainings durch Pulsvorgaben
festgelegt und mittels einer Pulsuhr Uberprift werden kénnte (Ausnahme: Patienten

mit Vorhofflimmern).

Korperliches Training als Therapiemal3nahme erhielt in den letzten Jahren einen im-
mer hoheren Stellenwert in allen Phasen einer Herzerkrankung, sowohl in der Pri-
mar-, der Sekundar- wie auch in der Tertidrpravention. Dabei liegt das Hauptaugen-
merk auf dem Effekt von korperlichem Training in der Ergéanzung zur medikament6-
sen Therapie unter Beachtung unterschiedlicher Bewegungsprotokolle (Art, Haufig-
keit, Dauer, Intensitat) [4-12].

Wie kann gezieltes kérperliches Training in Herzgruppen in Deutschland durchge-
fuhrt werden? Wie kann aus den Herzgruppen heraus eine Patientenberatung erfol-

gen?



Trainingseffekte

Dosiertes Training kann bei Herzpatienten (KHK-Patienten) eine Verbesserung der
symptomfreien korperlichen Belastbarkeit, der Prognose und auch der Lebensqualitat
erzielen. Die Mortalitat kann bei KHK-Patienten um 30-40 % gesenkt werden [6, 13-
15].

Der positive prognostische Effekt regelmaRiger korperlicher Aktivitat bei stabiler KHK
beruht auf verschiedenen Wirkmechanismen. Neben der Verbesserung der klassi-
schen kardiovaskularen metabolischen Risikofaktoren und Entziindungsparametern
verbessert ein korperliches Training die periphere und koronare Endothelfunktion.
Unter akuter korperlicher Belastung kommt es durch den vermehrten Blutfluss zu
Scherkraften, welche eine Induktion der endothelialen Stickstoffmonoxid-Synthase
(ENOS) und somit eine gesteigerte Stickstoffmonoxid (NO)-Produktion bewirken
(Abb.1). Die daraus resultierende GefalRerweiterung fihrte zu einer Verbesserung
der Herzmuskeldurchblutung und damit Reduktion von Mangeldurchblutung (Ischa-

mie), selbst wenn keine Rickbildung der Koronarstenosen nachweisbar ist [16-21].
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Erganzend verbessert regelmalig durchgefiihrtes aerobes Ausdauertraining die au-
tonome kardiale Funktion, wodurch die sympathische Aktivitat vermindert und der

parasympathische Tonus erhéht wird. Dies fuhrt Uber eine Senkung der Herzfre-
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quenz zu einer Okonomisierung der Herzarbeit und des Herzstoffwechsels und tber
eine verlangerte koronare Perfusionsphase in der Diastole (eigentliche Durchblu-
tungsphase des Herzmuskels) zu einer signifikanten Reduktion des Sauerstoffbe-

darfs des Herzmuskels [6].

Weitere positive Wirkungen kdrperlicher Aktivitat sind:
ein verringertes Fortschreiten der Erkrankung bis hin zu einer Rickbildung bekannter
Koronarverengungen [22, 23], eine Zunahme der BlutgefaR-Neubildung, besonders

der Mikrozirkulation [24, 25] und eine Reduktion des thrombogenen Risikos [26].

Gerade Patienten nach akutem Herzinfarkt profitieren von korperlicher Aktivitat. So
kénnen Umbauprozesse im Infarktareal mit morphologischen funktionellen Veréande-
rungen der linken Hauptkammer (Remodelling) die bei gro3en Herzinfarkten haufig in
eine systolischen Herzinsuffizienz und gesteigerten Mortalitat minden [27, 28], durch
korperliches Training positiv beeinflusst werden. Ergebnisse einer Metaanalyse hin-
sichtlich des Trainings nach Myokardinfarkt zeigen, dass dieses einen Anti-
Remodelling-Prozess induzieren kann, insbesondere bei frihem Trainingsbeginn (ab

dem 7. Tag nach Herzinfarkt) und langerer Trainingsdauer (6 Monate) [29, 30].

Die aktuellen Leitlinien weisen eine Aufnahme der korperlichen Aktivitat nach medizi-
nischer Untersuchung zur Erkennung trainingsrelevanter Begleiterkrankungen vor. Im
Rahmen dieser Untersuchung sind die korperliche Belastbarkeit und der individuelle
Trainingsbereich bzw. der Trainingspulsbereich festzulegen.

Training bei Vorhofflimmern (VHF)

Vorhofflimmern ist die haufigste supraventrikulare Herzrhythmusstérung mit einer
geschatzten Pravalenz in den Industrielandern von 1,5-2 % der Gesamtbevdlkerung
und einem deutlichen altersabhangigen Anstieg. 10 % der 75-Jahrigen haben VHF,
wahrend es bei den Uber 65-Jahrigen mehr als 17 % sind [31, 32]. Insofern spielt
dieses Krankheitsbild in den Herzgruppen eine bedeutende Rolle. Neben den etab-



lierten Risikofaktoren wie erhdhtes Lebensalter, Blutdruck, strukturelle Herzerkran-
kung oder Schilddrisenerkrankung wird in jingerer Vergangenheit zunehmend auch
der Zusammenhang zwischen korperlicher Aktivitat in dem Auftreten von VHF disku-
tiert. Es gibt eine unférmige Beziehung zwischen dem Auftreten von VHF und Bewe-
gung. Dabei zeigte sich, dass Inaktivitat ebenso wie langjahriges, intensives Ausdau-
ertraining mit einem hodheren VHF-Risiko einhergeht, wahrend dosiertes Ausdauer-
training einen VHF-protektiven Effekt zu besitzen scheint. Bei adiposen VHF-
Patienten zeigt sich darlber hinaus, dass eine gute korperliche Leistungsfahigkeit
bzw. Fitness mit einer geringeren VHF-Rezidiv-Rate einhergeht. Mit einer Verbesse-
rung der korperlichen Fitness nach der ersten VHF-Episode kann die Rezidiv-Rate
signifikant gesenkt werden [33]. Die positiven gesundheitlichen Auswirkungen regel-
mafiger moderater Aktivitat sind weiterhin unstrittig und werden durch die aktuellen

Daten auch hinsichtlich eines antirhythmischen Effektes bestatigt [34].

Die Festlegung eines optimalen Trainingsumfanges lasst die aktuelle Datenlage lei-
der nicht zu [35]. So existieren keine Leitlinienempfehlungen zu Belastungshaufigkeit,
-umfang und -intensitat fur Menschen mit VHF. So sind hier individuelle Empfehlun-

gen durch den zuweisenden Arzt zu treffen.

Berechnung des Schlaganfall -Risiko s | CHA2DS2-VASc
Risikofaktor Punkte (max. 9)

Herzinsuffienz 1

Hypertonie

Diabetes

Vaskulare Krankheit (z.B. KHK, pAVK)
Alter zw. 65-74 Jahren

Alter > 75 Jahre

Weibliches Geschlecht

N[ R N R R R e

Durchgemachter TIA/Schlaganfall

Summe

Tab 1
Der CHA2DS2-VASc Score klassifiziert die Patienten mit dem Punktzahl 0 im Low-Risk-Bereich,

Punktzahl 1 im Mittleren- und Punktzahl 2 im Hochrisiko-Bereich fiir Schlaganfélle. Demnach sollten
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Patienten, die in der CHA2DS2-VASc Score mindestens 2 Punkte erreichen, eine orale Antikoagulati-

on z.B. mit Marcumar bekommen.

Das Risiko fur einen Schlaganfall wegen Blutgerinnselbildung wird nach dem
CHA,DS,-VASc Score berechnet (Tab.1) [36]. Deshalb kann, wie bei Nichtsportlern,
eine dauerhafte medikamenttse Blutverdinnung indiziert sein. Der Patient wird von
seinen Arzten umfassend Uber das erhohte Blutungsrisiko aufgeklart. Die Teilnahme
an einer Herzgruppe ist trotz der erhéhten Blutungsgefahr moglich; der Teilnehmer
sollte lediglich Uber sein Blutungsrisiko nochmals aufgeklart werden. Weitere Konse-
guenzen ergeben sich nicht.

Training bei Kardiomyopathie und ICD (Implantierter Cardioverter-Defibrillator)

Die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) stellt die am haufigsten vererbte kardiale
Erkrankung dar. Bezuglich der therapeutischen MalRnahmen fehlt es, aufgrund der
relativ niedrigen Pravalenz der Erkrankung an grof3en randomisierten Studien. We-
gen der Gefahr eines plétzlichen Herztodes sollte anhand einer Risikostratifizierung
fur diese Patienten einen ICD-Implantation erwogen werden [37]. Als Risikofaktoren
fur den plotzlichen Herztod gelten: ungeklarte Synkope (kurze Bewusstlosigkeit),
Haufung plétzlicher Todesfalle in der Familie, abnorme Blutdruckreaktion bei Belas-
tung (RR-Anstieg unter 20 mmHg), multiple oder langere nicht anhaltende ventrikula-
re Tachykardien im Langzeit-EKG und eine Septumdicke von 30 mm oder mehr [38].
Die Datenlage bezuglich der Sicherheit einer sportlichen Aktivitat fir ICD-Patienten
ist extrem sparlich. In aktuellen Empfehlungen fur Europa und den USA wird Patien-
ten mit ICD von Wettkampfsport mit intensiver Belastung abgeraten. Dies beruht auf
der Feststellung, dass das Risiko fir einen pl6tzlichen Herztod bei Patienten mit ei-
ner arrhythmogenen kardialen Herzerkrankung unter intensiver sportlicher Aktivitat
um das 2,5-fache erhoht ist [39]. Beim Sport auftretender Arrhythmien sowie daraus
resultierende ICD-Schocks kénnen insbesondere bei Extremsportarten oder auch
beim Schwimmen situativ gefahrlich fir den Sporttreibenden sein. Zu Bedenken ist
auch, ob die Grunderkrankung fiir die sportliche Aktivitdt negativ beeinflusst wird o-

der ob es durch starke Bewegung oder Kontakt zu Schaden am ICD bzw. am

9



Schrittmacherkabel kommen kann. Nach Sichtung der Literatur ist hier zu sagen,
dass insbesondere gerade beim Golfen und beim Tennisspielen die héchste Rate an
Schéden der Schrittmacherkabel zu verzeichnen ist [40]. Es besteht zudem die Ge-
fahr der inadaquaten Schockabgabe verbunden mit der Sorge, dass der ICD im Zuge
metabolischer Veranderungen ventrikulare Arrhythmien nicht adaquat und nicht un-
terbinden konnte [41].

Gerade bei asymptomatischen Patienten mit primarprophylaktischer 1CD-
Implantation scheinen die Empfehlungen sehr restriktiv zu sein. Eine prospektive,
internationale Registerstudie zeigte, dass das Risiko bei intensiver kérperlicher Beta-
tigung bei 372 ICD-Tragern tUber den gesamten Untersuchungszeitraum zu keinen
Todesfall und keiner externen Reanimation bzw. schockbedingten Verletzungen fuhr-
te. Es konnten zwar mehr Schockabgaben bei kdrperlicher Aktivitat, als in Ruhe auf-
gezeichnet werden, jedoch zeigte sich kein signifikanter Unterschied zu den Schock-
abgaben beim Sport oder einer anderen korperlichen Aktivitat. Auf der anderen Seite
traten 7 von 8 ventrikularen Arrhythmien wéhrend korperlicher Aktivitdt auf. Diese
konnten alle durch den ICD terminiert werden. Diese Daten deuten darauf hin, dass
eine generalisierte Empfehlung gegen sportlicher Betatigung oder auch Wettkampf-
sport bei ICD-Patienten nicht gerechtfertigt scheint [42, 43]. In einer aktuellen Studie
wurden 160 Patienten (124 Manner, 36 Frauen) denen, ein ICD zur primaren (43 %)
oder sekundaren (57 %) Herztodprophylaxe implantiert worden war, in ein Trainings-
programm oder zu allgemeinen Empfehlungen (zugeordnet). Das korperliche Trai-
ning bestand aus einem 8-woéchigen Walkingprogramm, welches an 5 Tagen pro
Woche uber eine Stunde bei einer Intensitat von 60-80 % der Herzfrequenzreserve
durchgefiihrt wurde. Dieses Aufbautraining wurde durch ein 16-wochiges Stabilisie-
rungstraining mit Spazierengehen von 150 Minuten/Woche aufrechterhalten. Durch
das korperliche Training verbesserten sich die maximalen Sauerstoffaufnahme und
damit die korperliche Belastbarkeit im Vergleich zur Kontrollgruppe deutlich. Diese
Verbesserung zeigte sich nicht nur nach 8 Wochen Training, sondern auch nach 24
Wochen Gesamtdauer. Interessanterweise hatte die trainierte Gruppe weniger
Schockabgaben des ICD als die Kontrollgruppe. Es fand sich kein Gruppenunter-
schied hinsichtlich Tod und Hospitalisierung [44].
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Letztlich sind primar Art und Schweregrad der Grunderkrankung hinsichtlich der kor-
perlichen Belastbarkeit bei der Entscheidung einer Sportempfehlung entscheidend.
Die Indikationsstellung (primér- versus sekundarprophylaktisch) und die Gefahr der
Induzierbarkeit von Arrhythmien durch korperliche Belastung missen mit beriicksich-
tigt werden, stellen aber keine absolute Kontraindikation fir eine korperliche Betati-

gung oder gar die Teilnahme an einer Herzgruppe dar.

Training mit neuer Herzklappe einschlie3lich TAVI

Die korperliche Aktivitat nach mechanischem Klappenersatz ist abh&ngig vom
Schweregrad der Herzklappenerkrankung. Herzklappenoperationen werden u. a.
aufgrund einer Aortenklappenstenose (verengte Herzklappe), einer Aortenklappenin-
suffizienz (Schlussunfahigkeit der Herzklappe) oder einer Kombination aus Beidem
(kombiniertes Aortenklappenvitium) durchgefthrt. Gleiches gilt fiir die Mitralklappe.

Bei einer Aortenklappenstenose ist der Herzmuskel druckbelastet und reagiert mit
einer ausgepragten Verdickung des gesamten Herzmuskels. Nach mechanischem
Herzklappenersatz und regelrechter Behandlung eines moglichen Bluthochdruckes
ist der Ventrikel (Herzkammer) in der Lage, sich innerhalb von sechs bis zw6lf Mona-
ten nach der Operation zu normalisieren. Ein regelmafiges Ausdauertraining ist ab

dem dritten Monat postoperativ mdglich, ebenso die Teilnahme an der Herzgruppe.

Bei einer Aortenklappeninsuffizienz ist der Ventrikel (Herzkammer) ausschlie3lich
volumenbelastet. Diese Volumenbelastung fuhrt in erster Linie zu einer Grol3enzu-
nahme der linken Herzkammer. Patienten mit dieser Erkrankung und nach erfolgtem
Herzklappenersatz konnen erst mit Verzogerung in die Herzgruppe aufgenommen
werden. Hier muss dem Ventrikel Zeit gegeben werden, sich von seiner Grol3e her zu
normalisieren. Die Gabe von Medikamenten ist oftmals notwendig, damit das Herz

schneller kleiner wird.
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Bei einem kombinierten Aortenklappenvitium ist die linke Herzkammer nicht nur
druck- sondern auch volumenbelastet. Diese Doppelbelastung fuhrt haufig zu einer
groReren Schadigung des Herzmuskels. Sechs bis zw6lf Monate und langer sind in
hier bis zur Normalisierung notwendig. Betroffene Patienten sind hinsichtlich der kor-
perlichen Aktivitdt besonders sorgsam durch Kardiologen zu untersuchen bis die

Freigabe fir die Herzgruppe maoglich ist.

Patienten mit Mitralklappenstenose sind korperlich wenig belastbar. Patienten mit
einer Mitralklappeninsuffizienz leiden haufig an einer Erweiterung der linken Herz-
kammer. Auch hier gilt, dass betroffene Patienten nur sehr moderat belastet werden
durfen, zumindest in den ersten sechs bis zwoIf Monaten, um der linken Herzkammer

Gelegenheit zu geben, sich auf eine normale Grol3e zurtickzubilden.

Wichtig ist, dass die Herzklappenoperation zu einem Zeitpunkt erfolgt, in dem der
normale Herzmuskel nur eine geringgradige Schadigung aufweist. Je friher die OP
erfolgt desto schneller ist der Patient wieder belastbar und die hier wiedergegebenen
Einschrankungen relativieren sich. Eine generelle Belastungsempfehlung nach Herz-
klappen-OP ist unmoglich [45].

Seit dem ersten Einsatz beim Menschen 2002 hat sich der kathetergefiihrte Aorten-
klappenersatz (Transcatheter Aortic Valve Implantation, TAVI) bei hochgradiger Aor-
tenklappenstenose zur fihrenden interventionellen Technologie mit rasant steigen-
den Patientenzahlen entwickelt. In diesem Verfahren kann selbst an mehreren Er-
krankungen leidenden, gebrechlichen, alteren Menschen eine dem konservativen
Vorgehen prognostisch signifikant Gberlegene Therapie mit vergleichsweise gerin-
gem periprozeduralen Risiko angeboten werden. Entsprechend steigen die Zahlen
der mittels TAVI behandelten Patienten in der kardialen Rehabilitation und auch in
den Herzgruppen stetig an und weckt damit den Bedarf nach adaquaten Thera-
piestrategien [46].

Aufgrund der meist eingeschrankten Mobilitdt und Dekonditionierung betroffener Pa-
tienten bietet sich ein kdrperliches Training nach TAVI zur Steigerung von Belastbar-

keit und Lebensqualitat in besonderem Mal3e an. Innerhalb der stationaren Rehabili-
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tation konnte bereits gezeigt werden, dass ein den individuellen kérperlichen Voraus-
setzungen angepasstes, moderates Bewegungsprogramm zur signifikanten Steige-
rung der Distanz im 6-Minuten-Gehtest sowie der maximalen ergometrischen Belast-

barkeit fuhrte [47]. Valide Daten aus Herzgruppen liegen aktuell nicht vor.

3 TRAININGSAUFBAU UND STEUERUNG BEI HERZPATIENTEN

Die aktuellen Leitlinien empfehlen neben einer Steigerung der Alltagsaktivitat ein ae-
robes Ausdauertraining (50-60 % der VO,peak) bzw. 60-75 % der maximalen Herz-
frequenz (HFmnax) bzw. 40-60 % Herzfrequenzreserve (HFR) nach der Karvonen-
Formel, mindestens 3-mal pro Woche (optimal taglich) fur jeweils mindestens 30 Mi-
nuten.

Anmerkung: Karvonen-Formel

Hierbei wird die sogenannte Herzfrequenz-Reserve als Differenz zwischen der ma-
ximalen HF (HFyax) und der Ruhe-HF (Ruhepuls) als Kriterium herangezogen. Multi-
pliziert mit einem vorgegebenen Prozentsatz, der sich an der Leistungsfahigkeit des
Trainierenden orientiert, werden dieses Zwischenergebnis und die Ruhe-HF nun ad-
diert: HFtrain. = (HFnhax — RP) x Faktor + RP

Als Faktor wird angegeben:

 flr intensives Ausdauertraining: 0,8
- flr extensives Ausdauertraining: 0,6

o fUr Untrainierte: 0,5

Die Ruhe-HF soll dabei am Morgen unmittelbar nach dem Erwachen, die maximale

HF mittels Belastungs-EKG (Fahrrad oder Laufband) ermittelt werden.

Beispiel: Trainingssteuerung mittels Herzfrequenzreserve (Karvonen-Formel)

Die Herzfrequenzreserve ist die Differenz zwischen Ruhe- und Maximalpuls (bei ei-

ner Ergometrie ermittelt). Soll ein Patient mit 60 % der HFR trainieren, so ergibt sich
13



bei einer Ruhefrequenz von 60 und einer Maximalfrequenz von 140 eine Trainings-
herzfrequenz von 108. Beispielrechnung: HFguhe = 60/min; HFy2x = 140/min;
THF= (140-60) x 0,6 + 60 = 108.

Als ideale Sportarten eignen sich zum Beispiel Spazierengehen, zlgiges Walking,
Nordic Walking oder Radfahren. Besonders geeignet ist ein Fahrrad-, Laufband- oder
Crosstrainer-Training, da hierbei eine exakte Einstellung der Trainingsintensitat so-
wie Pulskontrolle méglich sind.

Das Training in der Herzgruppe stellt gerade im Hinblick auf die oftmals untrainierten
Patienten eine echte Herausforderung dar, weil die TN weder tber- noch unterfordert
werden sollten und in der Regel kein Ergometer oder tragbare Pulsmesser zur Verfi-
gung stehen [48, 49].

Erganzend zum Ausdauertraining sollte dynamisches Kraftausdauertraining bei nied-
riger bis mittlerer Intensitat (30-60 % der Maximalkraft) durchgefiihrt werden, in den
Herzgruppen nicht an MTT-Geraten.

Die individuelle Festlegung von Trainingsbereichen, die auf gemessenen Maximal-
werten wahrend einer Belastungsuntersuchung beruhen, ist zu favorisieren [49]. Der
Zugang zu den Herzgruppen geschieht deshalb auf diesem Weg. Der Goldstandard
bei den Belastungsuntersuchungen ist die Spiroergometrie mit Rampenprotokoll. Da-
bei werden die Herzfrequenz, die Ventilation und die Atemgase (O, CO,) bestimmit.
Anhand der maximalen Herzfrequenz und/oder VO,peak kdnnen die Trainingsinten-

sitdten nach entsprechenden Richtlinien individuell festgelegt werden.

In den meisten Fallen erfolgt die Festlegung der Trainingsherzfrequenz mittels Belas-
tungs-EKG. Zur Beurteilung der Leistungsfahigkeit bedarf es da bei der maxima-

len Ausbelastung . Als Richtwerte fir die maximale Leistungsfahigkeit fir untrainier-
te Manner gelten 3 Watt/kg Korpergewicht abziiglich 10 % fir jede Dekade tGber dem
30. Lebensjahr und fur Frauen 2,5 Watt/kg Kérpergewicht fir Frauen abziglich 8 %

fur jede Dekade tber dem 30. Lebensjahr.
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Bei einem Trainingsprogramm sollten angegeben werden: a) Trainingshaufigkeit, b)
Intensitat, c) Art der Belastung, d) Trainingsdauer. In den Herzgruppen sollte die
Trainingssteuerung nach MalRgabe der arztlichen Verordnung erfolgen. Die Messung
der Herzfrequenz in Ruhe bzw. nach Belastung ist obligat und sollte dokumentiert
werden.

Wahrend des Trainings erfolgt die Kontrolle der Teilnehmer bei individueller Bean-
spruchung neben der Herzfrequenz Uber das subjektive Belastungsempfinden mit
Hilfe der BORG-Skala (Abb.2).

Bei Patienten mit Herzerkrankung ist die Bestimmung des prozentualen Anteils an
der maximalen Herzfrequenz oder der ventilatorischen bzw. Laktatschwelle aufgrund
einer unregelmafigen Antwort des Herzens auf Belastung (z. B. chronotrope Inkom-
petenz) oder Problemen bei der Bestimmung der Schwelle bei gesundheitlich schwer
eingeschrankten Patienten oft ungeeignet. Deswegen stellt die Uberwachung der
Patienten in der Herzgruppe bezuglich der koérperlichen Beanspruchung eine gro3e
Herausforderung dar. In einigen Fallen bleibt die Uberwachung auf das subjektive
Belastungsempfinden (BORG-Skala, RPE = Rate of perceived exertion-Skala) be-
schrankt [49].

Borg-Skala
6 -

. e
7 sehr sehr leicht UL
8
9 sehr leicht <
1 0 ° - -
11 ziemlich leicht RN
12 R
13 etwas schwer '_;f;
14 .
15 schwer i
16
17 sehr schwer
18
19 sehr sehr schwer .
20 Abb. 2
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Fazit fur die Herzgruppen: Trotz der vielfaltig positiven Effekte bei unterschiedlichen
kardialen Erkrankungen ist die Umsetzung der Trainingserkenntnisse in der Praxis
der Herzgruppen nach wie vor unzureichend untersucht. Es bedarf deswegen der
Aufklarung der Patienten ebenso wie der Umsetzung dieser wertvollen Versorgung in
gesundheitspolitischer Strukturen; vergleichbar mit einer medikamentdsen, interven-

tionellen Therapie oder einer Gerateimplantation.

Allerdings entscheidet sich der Erfolg einer Bewegungsintervention vor allem an der
Compliance des Patienten. Daher ist es von zentraler Bedeutung neben der Trai-
ningsauswahl soweit moglich auf die individuellen Wiinsche und Bedirfnisse der
Herzgruppenteilnehmer einzugehen. Klare individuelle Ziele sowie Trainingsintensita-

ten und Zeiten kdénnen in den Herzgruppen nicht vorgegeben werden.

Durch die motivierende Beeinflussung der Herzgruppenteilnehmer wird es mdglich,
die Bewegung in den Alltag der Patienten zu integrieren. Die eigenstéandige Umset-
zung und der nachhaltige Einsatz missen dem Patienten Uberlassen bleiben, beein-

flussen aber die Prognose der vorliegenden kardiologischen Erkrankung.
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4 THEORETISCHER TEIL - MEDIZIN

Anatomie, Physiologie und Leistungsphysiologie des Herz-Kreislaufsystems

4.1.1 Das Herz

Anatomie des Herzens

Das Herz (Cor) ist ein muskulares Hohlorgan mit insgesamt vier Raumen. Zwei Vor-
hofe (Atrium) und zwei Kammern (Ventrikel). In den rechten Vorhof minden obere
und untere Hohlvene; Uber die rechten Herzhéhlen gelangt sauerstoffarmes Blut zur

Lunge. Die Lungenarterie (Pulmonalarterie) transportiert also sauerstoffarmes Blut.

Dieses gelangt in die Lunge, in welcher das Kohlendioxid gegen Sauerstoff ausge-
tauscht wird. Das sauerstoffreiche Blut wird Gber die Lungenvenen (4 Stick) in den
linken Vorhof abgegeben. Die linke Kammer pumpt das sauerstoffreiche Blut Gber die
Korperschlagader (Aorta) zu den Organen. Die Klappen regeln dabei die Flussrich-
tung des Blutes. Das Herz liegt direkt hinter dem Brustbein in einer Hohle zwischen
den beiden Lungenfligeln. Nach unten liegt es mit breiter Flache dem Zwerchfell auf.
Eine sogenannte ,serdse Haut“, welche mit dem Zwerchfell verwachsen ist, umgibt
das Herz (Herzbeutel) und sichert dadurch den nétigen Halt in der Hohle. Der Herz-
beutel enthalt eine Flussigkeit, welche die Gleitbewegung beim Zusammenziehen
(Systole) und Erschlaffen (Diastole) erleichtert.

Das Herz wiegt zwischen 250 und 400 g und ist etwa so grof3 wie die Faust des be-

treffenden Menschen [50].

Funktion des Herzens

Das Herz hat im Kdrper zwei zentrale Aufgaben: Es sorgt dafiir, dass das Blut in der
Lunge Sauerstoff tanken kann und es pumpt das mit Sauerstoff beladene Blut in den
Korper. Dafur betreibt es zwei getrennte Pumpsysteme, die nebeneinander im Her-
zen liegen und von einer diinnen Wand, der Herzscheidewand, getrennt werden. Ge-
steuert von Erregungszentren im Herzen selbst, befoérdern sie 70-mal pro Minute die

exakt gleiche Menge Blut in den kleinen Lungen- und den grof3en Kérperkreislauf.
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Leistungsdaten des Herzens

Herz in Ruhe trainiertes Herz
Gewicht 300 g 500 g
Schlagvolumen 70 ml > 200 ml
Herzfrequenz 70/min > 180 /min
Herz-Zeitvolumen 5 I/min > 25 I/min
Sauerstoffverbrauch 20-30 ml/min 100-120 ml/min
max. Druckanstiegsgeschwindigkeit 200 kPa/s 333 kPal/s
Durchblutung 250 ml/min > 1000 ml/min

Tab 2

e 7000 Liter Pumpvolumen pro Tag,
» problemlose Drehzahlerh6hung,

* bis zu sechsfacher Blutauswurf unter Belastung.

Jede der Pumpen hat einen kleinen Vorhof, der das Blut sammelt und, dahinter ge-
schaltet, eine grofie Kammer, die das Blut in den jeweiligen Kreislauf presst. Das
rechte Herz pumpt sauerstoffarmes Blut in die Lunge, das kraftige linke Herz sauer-
stoffreiches Blut in den Korper. Ein standiger Wechsel zwischen Anspannung und
Entspannung des Herzmuskels treibt dabei den Blutfluss an. Die Anspannungsphase
nennt man beim Herzen Systole, die Entspannungsphase Diastole [50] .

4.1.2 Herzrhythmus

Erregungsentstehung und Erregungsausbreitung

Das Reizleitungssystem besteht aus dem Sinusknoten, welcher im rechten Vorhof,
an der Mundung der oberen Hohlvene liegt. Dieser Sinusknoten wird auch ,Schritt-
macher” genannt und der normale Herzrhythmus wurde nach ihm benannt: der Si-
nusrhythmus. Dieser betragt in Ruhe 60-80 (45-98) Schlage pro Minute. Ein elektri-
scher Impuls wird von dem Sinusknoten auf die Vorhofmuskulatur tbergeleitet, wel-
cher sich im Vorhof ausbreitet. Dieser elektrische Impuls gelangt dann zum AV-

Knoten (Geflecht zwischen Vorhof und Kammer).
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Der AV-Knoten hat eine Filterfunktion. Insbesondere bei Vorliegen von Vorhofflim-
mern (unregelméRige Erregung des Vorhofs mit einer Frequenz von tber 350 Schla-
gen/min) hat der AV-Knoten die wichtige Funktion, hohe Frequenzzahlen zu drosseln
und nur eine bestimmte Anzahl an Schlagen an die Herzkammern weiterzuleiten.
Fallt der Sinusknoten aus, kann auch der AV-Knoten Schrittmacherfunktion tber-
nehmen, allerdings nur mit einer Frequenz von 40-60 Schlagen/min.

Direkt unter dem AV-Knoten, auf dem Kammerseptum sitzend, ist das His-Bundel,
das als zweiter Ersatzschrittmacher fungieren kann, wenn Sinus- und AV-Knoten
ausfallen. Das His-Blundel kann hdchstens eine Frequenz von 40 Schlagen/min ge-
nerieren.

Das Purkinje-Fasernetz sorgt fur die Erregungsausbreitung in der Kammermuskula-

tur.

4.1.3 Herzklappen

Die Herzklappen funktionieren wie Ventile und sorgen fur den gerichteten Blutfluss,
d.h. sie funktionieren wie Rucklaufventile. Die Segelklappen befinden sich zwischen
Vorhof und Herzkammer (Mitralklappe, Trikuspidalklappe). Diese sind segelartig
ausgebildet und tber sehnige Faden mittels fingerartig angeordneter Muskelwtilste
am Boden der Kammermuskulatur befestigt. Die Mitralklappe besitzt als einzige
Klappe nur 2 Segel. Die Pulmonalklappe ist eine Taschenklappe, welche aus drei
Teilen besteht. Sie befindet sich im Ausflusstrakt des rechten Ventrikels. Die Aorten-
klappe besteht ebenfalls aus drei ,Taschen” und befindet sich im Ausflusstrakt des
linken Ventrikels.

Um das Blut in den Kreislauf zu pumpen, ziehen sich die Herzkammern zusammen.
Uberschreitet der Kammerdruck den der Korperschlagader bzw. der Lungenarterie,
offnen sich die entsprechenden Taschenklappen. Zur gleichen Zeit schlie3en sich die
Segelklappen. Ein Rucklauf des Blutes in die Vorhofe ist somit nicht mehr mdglich.
Sobald die Kammern leer sind, werden sie schlaff und durch den jetzt h6heren Druck
in den Schlagadern schliel3en sich die Taschenklappen. Ein Blutrtickfluss in das Herz

ist damit verhindert. Zwischenzeitlich haben sich die Vorhéfe wieder mit Blut gefullt
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und da nun der Druck dort héher ist als in den Kammern, 6ffnen sich die Segelklap-
pen und die Kammern ftllen sich mit Blut.

Das Herz arbeitet nicht lautlos. Sind die Kammern wieder mit Blut geftllt worden, hort
man den ersten Herzton in der Anspannungsphase der Kammern. Durch die ruckar-
tige Anspannung gerat das Blut der Kammern in Schwingung. Das nennt man den
»YAnspannungston“. Der zweite Herzton kommt am Ende der Anspannungsphase
durch das Zuschlagen der Taschenklappen zustande.

4.1.4 Herzkranzgefalle

Fur die Versorgung des Herzens mit Sauerstoff und Nahrstoffen sind drei wichtige

Adern zustéandig, die Koronararterien. Sie entspringen aus der Hauptschlagader, der
Aorta, kurz hinter der Aortenklappe. Die rechte Koronararterie (Arteria coronaria
dextra - RCA) versorgt den Sinusknoten und den AV-Knoten, die rechte Herzkammer
und die Herzhinterwand. Die linke Koronararterie (Arteria coronaria sinistra) ent-
springt als Hauptstamm und teilt sich in 2 Aste: Ein Ast lauft an der Vorderseite der
linken Kammer nach unten (Ramus interventricularis anterior - RIVA oder LAD) und
eine Ader versorgt die Seitenwand (Ramus circumflexus - RCX) sowie Teile der Hin-

terwand der linken Herzkammer.

4.1.5 Die BlutgefalRe

Alle Blutgefal3e des Korpers sind gleich aufgebaut. Die GefaBwand besteht aus drei
Schichten, die bei den einzelnen Gefal3typen (Arterien/Venen) unterschiedlich stark
ausgebildet sind:

Intima (GefalRinnenwand), Media (Muskelschicht) und Adventitia (Auf3enschicht).

Die Innenwand der Arterie ist durch eine diinne Haut vom Blutstrom getrennt, das
Endothel . Mehr dazu im Kapitel Arteriosklerose. Arterien sind vom Herzen wegfiih-
rende GeféalRe, Venen zum Herzen hinfihrende GeféalRe. In Arterien flie3t sauerstoff-

reiches, in Venen sauerstoffarmes Blut.
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Ausnahmen : Pulmonalarterie, Pulmonalvenen (siehe oben) sowie die Nabelschnur-

gefalRe in der Schwangerschatft.

4.1.6 Das Blut

Das Gesamtblutvolumen betragt ca. 6-8 % des Koérpergewichtes, das entspricht 5-6
Liter bei einem Koérpergewicht von 70 kg. Aufgaben des Blutes als Grundlage des
Sauerstofftransportes ist die Versorgung lebenswichtiger Organe bzw. der ruhenden
und arbeitenden Skelettmuskulatur mit Sauerstoff.

Das Blut ist keinesfalls eine diinnfliissige Substanz, sondern von der Konsistenz eher
zu vergleichen mit Ketchup. Seine “Klebrigkeit” beruht grof3tenteils auf den festen
Bestandteilen im Blut, die 45 % des Gesamtvolumens ausmachen und in ihrer Ge-
samtheit Hamatokrit genannt werden. Die Ubrige Menge wird Blutplasma genannt,
das wiederum aus Serum und Fibrinogen, dem Gerinnungseiweil3 besteht. Im Blut-

plasma sind u.a. Eiweil3e, Fette, Glucose und Mineralstoffe gelost.

Rote Blutkdrperchen (Erythrozyten)

In den Erythrozyten ist der rote Blutfarbstoff, das Hamoglobin, gebunden, das normal
bei Mannern zwischen 14-18 g/dl und bei Frauen zwischen 12-16 g/dl liegt. An das in
den roten Blutkdrperchen vorhandene Hamoglobin wird der Sauerstoff gebunden und
so im Blut transportiert. Bei chronischem Sauerstoffmangel kann das Blut seinen An-
teil an Erythrozyten vermehren, um somit einen Ausgleich an Sauerstoff zu schaffen.
Dies ist z.B. der Fall bei chronisch Lungenkranken und langjahrigen Rauchern.
Dadurch wird das Blut noch dickflissiger und Durchblutungsstérungen kénnen auf-

treten.

Weil3e Blutkérperchen (Leukozyten)

Diese Blutkorperchen stellen die “Polizei” des Kdrpers bei Infekten und Entzindun-
gen dar. Im Blut befinden sich normalerweise 5.000-10.000 Leukozyten/ul, bei
akuten Infekten kénnen sie sich innerhalb weniger Stunden um ein Vielfaches ver-

mehren.
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Die Blutplattchen (Thrombozyten)

Die Blutplattchen sind die kleinsten, festen Bestandteile des Blutes und in einer Gro-
Renordnung von 150.000-300.000/pl im Blut vorhanden. Sie sind fur die erste Stufe
der Blutstillung verantwortlich. Sie |6sen die Aktivierung der Blutgerinnungskaskade

aus.
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Kardiologie

4.1.7 Pathophysiologie des Herzkreislaufsystems

Das Herz- und Kreislaufsystem allumfassend darzustellen, wirde den Umfang dieses
Skriptes sprengen. Der Schwerpunkt liegt auf dem hauptséchlichen Krankheitsbild,
mit welchem die Patienten in die Herzgruppe aufgenommen werden: Der Durchblu-
tungsstorung des Herzmuskels infolge von Arteriosklerose.

4.1.8 Die Koronare Herzkrankheit

Etwa 7 % der Frauen und 10 % der M&nner in Deutschland leiden an einer koronaren
Herzkrankheit (KHK). Obwohl sich die Zahl der Sterbefélle durch Herzerkrankungen
zwischen 1990 und 2014 deutlich verringert hat, sind sie nach wie vor die haufigste
Todesursache [51].

Die Koronare Herzkrankheit ist definiert als eine Herzerkrankung, bei der infolge ei-
ner Verengung der Herzkranzgefal3e Néahrstoff- und Sauerstoffmangel am Herzmus-
kel besteht. Es besteht ein Missverhéltnis von Sauerstoffangebot und Sauerstoffbe-
darf im Herzmuskel. Normalerweise verflgt das Herz Uber eine sogenannte Koronar-
reserve, d.h. bei Mehrbedarf ist es Uber eine Erweiterung der Herzkranzgefalde in der
Lage, seine Durchblutung um das Vier- bis Fuinffache zu steigern. Durch eine Einen-
gung dieser Gefalie ist deren Erweiterung und damit Steigerung des Blutflusses nicht
mehr moglich. Ursachlich fur ein vermindertes Sauerstoffangebot sind hauptséchlich
die arteriosklerotisch bedingten GefalRverengungen (lateinisch: Stenosen) haufig mit
Gerinnselbildung (Thrombosen) in den Koronararterien (selten: Embolien, Entzln-
dungen). Allerdings reicht die Durchblutung in Ruhe meist noch aus, selbst bei einer
ca. 75 % igen Stenose treten die Symptome des Sauerstoffmangels erst unter Belas-
tung auf. Aber auch andere Faktoren des verminderten Sauerstoffangebotes (O--
Angebot) kommen in Betracht, sind jedoch wesentlich seltener oder bewirken zusatz-
lich zu den GefalRverengungen eine Verschlechterung des O,-Angebots am Herzen:
» Eingeschréankte O,-Aufnahme uber die Lunge (z.B. Chronische Bronchitis, Staub-

lunge) und somit schlechtere O,-Sattigung des Blutes,
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* Blutarmut (lat. Anamie) und damit Fehlen von Sauerstofftragern,
* Minderversorgung der Herzinnenschicht durch erhdhten enddiastolischen Druck
in der linken Herzkammer (Bluthochdruck, Herzinsuffizienz),

* Verkilrzung der Diastole bei Tachykardie.

Andererseits kann der Sauerstoffbedarf des Herzmuskels erhéht sein, z.B. bei:
» Kaorperlicher Belastung,

* Infekten,

* Erhohter Sympathikus-Aktivitat (Stress),

» Erhohtem peripheren Widerstand, der meist mit Bluthochdruck einhergeht,

* Hypertrophie des Herzmuskels.

Die Verengungen kénnen an den groRen HerzkrankgefaRen vorkommen (Makroan-
giopathie). Diese sind bei der Herzkatheter-Untersuchung darstellbar. Die Mikroangi-
opathie, d.h. Einengungen der kleinsten im Herzmuskel verlaufenden Arterien oder
deren Dysfunktion ist nicht durch die Herzkatheter-Untersuchung aufzuspuren. Diese
Erkrankungsform, ,Small Vessel Disease" genannt, fuhrt bei Nichtbehandlung zu ei-
ner globalen Verschlechterung der Herzfunktion durch den chronischen Sauerstoff-
mangel mit den Folgen der Herzschwéche.

Risikofaktoren der KHK
Belegt durch zahlreiche Studien gibt es Faktoren, die der Patient selbst beeinflussen
konnte. Die Wichtigsten sind:

» Zigarettenrauchen,

» Bluthochdruck (s. Kapitel Hypertonie),

» Fettstoffwechselstérungen,

» Zuckerkrankheit (s. Kapitel Diabetes mellitus),

« Ubergewicht,

« Bewegungsmangel,

e Stress.
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Es gibt aber auch unbeeinflussbare Risikofaktoren wie:
* mannliches Geschlecht,
* Alter,

» familiare Belastung.

Symptome einer KHK

Angina pectoris

Das klassische Symptom einer KHK ist die Angina pectoris (abgeklrzt AP), wortlich
Ubersetzt “Brustenge”. Charakteristisch fur die AP ist ein hinter dem Brustbein lokali-
sierter Druck sowie Brennen. Dazu treten Schmerzen auf, die sowohl in einen oder
beide Arme, in den Oberbauch, Rucken oder Unterkiefer (,Buddenbrook-Syndrom”)
ausstrahlen kénnen. Bei Frauen aufRert sich die AP meist als Ubelkeit und/oder kolik-
artige Oberbauchschmerzen. Meist dauert der AP-Schmerz nur Minuten, ist anfallsar-

tig und durch physische oder psychische Belastung sowie Kélte auslosbar.

In der Einteilung der AP unterscheiden wir die stabile Form , die regelmaRig durch
Belastung auslosbar ist sowie die instabile AP , die charakterisiert ist durch Neuauf-
treten, Auftreten in Ruhe oder immer geringerer Belastung, in der Nacht, sowie Zu-
nahme der Schmerzintensitat und -haufigkeit. Die instabile AP muss wegen des
Herzinfarktrisikos (20-25 %) diagnostisch abgeklart werden. KEINE Teilnahme an
der Herzgruppe .

Sonderformen der AP sind die Prinzmetal-Angina, die durch Gefalispasmen verur-
sacht wird. Sie kann zu Bewusstseinsverlust und Herzinfarkt fihren. Dies gilt auch far
die sogenannte "Walking-Through-Angina", die zu Beginn von Belastungen auftritt
und bei weiterer Belastung wieder verschwindet.

Oftmals sind die Schmerzen der AP nicht eindeutig zuzuordnen, da auch Beschwer-
den der Wirbelsaule, der Speiseréhre, des Magens und der Bauchspeicheldriise so-
wie der Lunge ahnliche Auspragungen haben kénnen. Sollte sich ein Patient in der
Herzgruppe mit AP-Beschwerden melden, so muss dem Betroffenen geraten wer-

den, sich beim Hausarzt vorzustellen.
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4.1.9 Der Herzinfarkt

Er ist eine der haufigsten Todesursachen in den Industrienationen. In Deutschland

sterben jahrlich etwa 85.000 Menschen daran[51].

Je nachdem welches Herzkranzgefald betroffen ist, spricht man vom Vorderwand-
(anterior) oder Hinterwand- (posterior oder inferior) oder Seitenwand- (lateral) In-
farkt .

Von einem Hinterwandinfarkt wird gesprochen, wenn die Blut- und Sauerstoffversor-

gung durch Verstopfung der rechten Koronararterie (RCA) gestort ist. Hauptproblem

wahrend der ersten Stunden sind Herzrhythmusstérungen (wegen des Versorgungs-

notstandes des Sinusknotens). Durch eine Verengung der linken Koronararterie
(LCA, LIMA oder RIVA) entsteht ein Vorderwandinfarkt. Probleme treten erst nach
Jahren bei gré3eren Infarkten durch eine Herzvergréf3erung auf. Diese kann bei zu-

nehmender Pumpschwéche des linken Ventrikels zu einer Herzinsuffizienz fuhren.

Der Verschluss der linksumschlingenden Arterie (RCX) fuhrt zum Seitenwandinfarkt.

Symptome
Bei einem Herzinfarkt kommt es zu typischen Symptomen, die aber sehr unterschied-

lich ausgepragt sein kénnen und nicht immer alle auftreten mussen:

» Schmerzen hinter dem Brustbein oder an der linken Seite des Brustkorbs
(kénnen auch in den linken Arm, den Hals oder den Ricken ausstrahlen),

* Blasse Gesichtsfarbe und kalter Schweil3,

* Luftnot mit flacher Atmung,

» Schwache gefuhl (manchmal Bewusstlosigkeit),

« Ubelkeit (haufiger bei Frauen).

Wichtig! Gerade in der Herzgruppe daran denken und den Notarzt rufen!
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Ursache des Herzinfarktes: Die Arteriosklerose (Art  erienverfettung)

Wie es zu einem solchen Gefal3verschluss kommt, schien lange Zeit geklart: Man
meinte, cholesterinhaltige Ablagerungen in den Wanden der Herzkranzgefal3e wur-
den diese immer weiter einengen, bis schliel3lich nicht mehr genug Blut hindurch ge-
langt, um das Muskelgewebe mit Sauerstoff zu versorgen. Allerdings hat sich in den
letzten Jahren das Bild vom Herzinfarkt gewandelt. Bei vier von funf Infarktpatienten
liegt der Verschluss in einem Bereich, der gar nicht oder nur wenig verengt ist.

Heute deutet vieles darauf hin, dass entzindliche Vorgdnge und eine gesteigerte
Blutgerinnung schlie3lich zum akuten Infarkt fihren. Eine zentrale Rolle spielt dabei
weiterhin das Blutfett Cholesterin. So genannte LDL-Partikel , an Eiweil3stoffe ge-
bundene Cholesterinmolekile, dringen stéandig aus dem Blut durch das vorgescha-
digte Endothel (Innenhaut der Arterie) in die GefalBwand der Arterien ein. Risikofak-
toren wie Rauchen und Hypertonie kénnen bewirken, dass Fettpartikel in die Arte-
rienwand einwandern und sich dort mit Sauerstoff verbinden. Das Fett wird sozusa-
gen "ranzig" und verursacht eine Entziindung . Durch diese Entzindung werden
Antennen des Immunsystems aus dem Endothel ausgefahren und locken Makropha-
gen (Fresszellen des Immunsystems) an, die ebenfalls in die GefalRwand eindringen
(Abb. 3).

Abb. 3 Abb. 4
Diese nehmen die Fette auf und verdauen sie. Daraus entsteht eine Schaumzelle .
Mit der Zeit bildet sich eine fetthaltige Ablagerung aus verdauten Cholesterin-
Partikeln und Bruchstiicken abgestorbener Zellen. Es entsteht der sogenannte Fett-

see (Abb. 4). Dieser ist nur durch eine dinne Zellschicht (Schulter) von der Blutbahn
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getrennt - eine so genannte Plaque. Ist die Plaque alt und verkalkt, geht von ihr keine
Gefahr aus (Stabile Plaque, Abb. 5). Ist sie aber diinn und ein grol3er Fettsee (Lipid-
kern) verbirgt sich dahinter, kann es gefahrlich werden, wenn diese trennende
Schicht einreil3t (Instabile Plaque , Abb. 5).

Stabile Plaque Instabile Plaque

Medifiziert nach: Davies, M.J. (1990} und Libby, P. (1995) Abb. 5

Reil3t die instabile Plaque ein, wird sofort das Gerinnungssystem des Blutes aktiviert.
Ein Gerinnsel aus Fibrinfaden und Zellen bildet einen Pfropf, der das Herzkranzgefafl}
verschlie3t. Das hinter der Verstopfung liegende Muskelgewebe ist dann nicht mehr

durchblutet und stirbt ab - es kommt zum Herzinfarkt.
4.1.10 Fettstoffwechselstérungen

Wegen der besonderen Rolle des LDL-Cholesterins (bdses Blutfett) bei der Entste-
hung der Arteriosklerose und damit verbunden dem Herzinfarktrisiko ist den Blutfet-
ten ein kleines Kapitel gewidmet.

Fette (z.B. Cholesterin) sind weder in Wasser noch in
Blutfliissigkeit 16slich. Um sie transportieren zu kon-
nen, werden die Fette, sobald sie sich im Blut befin-
den, an bestimmte EiweiR3kérper (Proteine) gebunden.
Diese Verbindungen aus Lipiden (Fetten) und Protei-
nen (Eiweil3en) werden als Lipoproteine bezeichnet.
Das LDL-Cholesterin, auch schlechtes Cholesterin ge-
nannt, ist ein solches Lipoprotein. Es transportiert Cho-

lesterin in die Kdrperperipherie zu Zellen, die daftr

Andockstationen (Rezeptoren) besitzen. Bei einem
Uberangebot an Cholesterin lagert es sich an den In- Abb. 6
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nenschichten der Gefal3e ab und kann zu Arteriosklerose fiihren.

Zur Abschatzung eines Arteriosklerose-Risikos (Gefal3verkalkungsrisiko) und zur
Verlaufskontrolle bei einer Therapie mit fettsenkenden Medikamenten, sollten alle
Herzpatienten in regelmalligen Abstdnden ihren LDL-Cholesterin-Wert bestimmten
lassen. Die Herzgruppenteilnehmer sind sogenannte Risikopatienten. Bei Ihnen sollte
der LDL-Cholesterin-Wert unter 100mg/dl bessern noch un  ter 70 mg/dl liegen .
Diesen Wert sollten alle Patienten, aber auch die Ubungsleiter kennen. Es ist der
aktuelle internationale Richtwert [52]. Ein Uberschreiten dieses Wertes ist mit einer
Zunahme an tddlichen und nichttddlichen Herzinfarkten sowie der Gesamtsterblich-
keit verbunden. Deswegen sollte mit allen Mitteln versucht werden, den Wert fur das
"b6se" Cholesterin im Zielbereich zu halten.

Die Einhaltung einer cholesterinarmen Kost ist ein einfaches Mittel, welches jeder
Herzpatient mit hohen Blutfettwerten unbedingt beachten sollte. Dadurch kann der
LDL-Cholesterin-Wert um 20-60 mg/dl gesenkt werden.

Das HDL-Cholesterin oder "gute" Cholesterin  kann die Gefal3e vor Fettablagerun-
gen schitzen. Erhéhte HDL-Cholesterin-Werte bedeuten also einen relativen Schutz
in Bezug auf das Arteriosklerose-Risiko. Die Aufgabe des HDL-Cholesterins ist der
Rucktransport von nicht benoétigtem Cholesterin zur Leber, in der Uberschissiges
Fett in Galleflissigkeit gelost und Gber den Darm ausgeschieden wird, was Ubrigens
auch bei Menschen ohne Gallenblase funktioniert. Der Kreislauf der Blutfette ist in
Abb. 6 dargestellt.

Bei herzkranken Mannern sollte entsprechend der Leitlinien der HDL-Wert tber 40
mg/dl und bei Frauen tber 50 mg/dl liegen.

Wie lasst sich der HDL-Cholesterin-Wert gezielt erh  6hen?

Bei Ubergewicht sollte eine Gewichtsreduktion angestrebt werden. RegelmaRiger
Ausdauersport (Jogging, Radfahren, Schwimmen, Skilanglauf usw.) erhdoht ebenfalls
den HDL-Wert. Generell sollten mehr pflanzliche Ole mit ungesattigten Fettsauren
anstelle tierischer Fette gegessen bzw. zur Nahrungszubereitung verwendet werden.
Eine wirkungsvolle medikamenttse Therapie gibt es nicht !

Ubrigens: Eine Zigarette rauchen fiihrt bereits zur Senkung des HDL-Wertes!
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4.1.11 Herzinfarkt-Risiko

Um das personliche Herzinfarktrisiko zu ermitteln, fihrt der Weg zur Universitat
Munster: Bei der Suche nach den Risikofaktoren haben Prof. Assmann und sein
Team Ménner im Alter von 40-65 Jahren Uber einen Zeitraum von acht Jahren beo-
bachtet und z.B. regelmalig Blutdruck, Cholesterinwerte, usw. erfasst. Ein Teil der
Manner erlitt in diesem Zeitraum einen Infarkt. Aus einem statistischen Vergleich ih-
rer Daten mit denen der gesunden Testpersonen kann man nun fir jeden Menschen
dieser Altersgruppe sein Infarktrisiko ermitteln. Sie kénnen selbst unter der Adresse

http://www.chd-taskforce.de/calculator/calculator.htm Ihr Risiko ermitteln. Dabei muss

ein Formular ausgefullt werden - die Antwort folgt automatisch. Achtung: das Ergeb-
nis sagt das Herzinfarktrisiko nur sehr unzuverlassig voraus — Bitte verlassen Sie
sich nicht darauf, dass, wenn Sie in der niedrigsten Risikogruppe landen, Sie keinen

Herzinfarkt bekommen kdénnten.

Therapie der koronaren Herzkrankheit

Wahrend in friheren Jahren einer medikamentdsen Therapie der Vorzug gegeben
wurde, um den Patienten sowohl in Ruhe als auch unter Belastung beschwerdefrei
zu halten, hat sich die Behandlung im Zeitalter der Herzkatheter-Eingriffe drastisch
verandert. Hat ein Patient mit Angina pectoris eine hamodynamisch wirksame Steno-
se, so werden diese entweder nach technischer und anatomischer Gegebenheit auf-
gedehnt oder bei Vorliegen mehrerer hochgradiger Stenosen eine Bypass-OP durch-
gefuhrt. Die Prognose eines Patienten h&ngt nicht nur von der Beschwerdesympto-
matik, sondern entscheidend von einer mdglichst guten Funktion der linken Herz-
kammer ab.

Mit Medikamenten wird heutzutage versucht, eine z.B. durch einen abgelaufenen
Herzinfarkt beeintrachtigte Pumpfunktion des Herzens auszugleichen, den Ver-
schluss von aufgedehnten Verengungen zu verhindern oder bestehende Risikofakto-
ren wie z.B. hohe Blutfette oder Bluthochdruck zu behandeln. Ein weiterer Schwer-
punkt der medikamentdsen Therapie sind die Blutverdinnung und die Behandlung

von Herzrhythmusstérungen.
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4.1.12 Medikamente bei KHK

Die Darstellung aller Medikamente fur Herzkranke wirde den Rahmen sprengen.
Unsere Liste folgt der Leitlinienempfehlung (A-B-C-D-Regel) [52].

A = Aspirin, ASS

Wirkprinzip: Erschwerung/Verhinderung der Gerinnselbildung in den Blutgefal3en
(hier: HerzkranzgefalRen) oder in den Herzvorhdéfen/Herzkammern oder die Auflo-
sung schon vorhandener Gerinnsel durch Eingriffe an verschiedenen Stellen des
Blutgerinnungsvorgangs (z.B. den Blutplattchen oder den in der Leber hergestellten
Gerinnungsfaktoren)

Haufigste Nebenwirkungen : Unvertraglichkeiten des Magen-Darm-Systems, Nei-
gung zu Blutungen, Leberfunktionsstérungen, allergische Reaktionen.
Praparateauswahl: ASS- (ct®, HEXAL®, STADA®, ratiopharm®), Aspirin®, Godamed®,

Miniasal®

Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor

Diese Medikamente, die ebenso wie ASS eine Verminderung der Thrombo-
zytenaggregation bewirken, werden denjenigen Patienten mit akut aufgetretenen
Problemen zusétzlich zu ASS verordnet. Clopidogrel, das seinen Vorganger Ticlopi-
din wegen der geringeren Nebenwirkungsrate abgel6st hat, stellt in Kombination mit
ASS die weitverbreitetste Therapie fur Patienten mit Stent-Implantation dar, die fru-
her mit Antikoagulantien behandelt werden mussten. Die kombinierte Blutverdiinnung
(ASS + ...) wird heute Uber 6-12 Monate gegeben.

Nebenwirkung: Erhéhte Blutungsgefahr.

Praparate: Iscover®, Plavix®, Efient®, Brilique®

Marcumar ©
Marcumar® ist in Europa das gangigste Medikament, welches die Blutgerinnung
hemmt. Blut als aggressive Flussigkeit reagiert auf Fremdmaterialien oder bei ver-

langsamtem turbulentem Blutfluss durch z.B. massive Gefaldverkalkungen oder
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durch verengte Klappen sofort mit einer erhéhten Blutgerinnbarkeit an diesen Stellen.
Dies bedeutet, dass eine kinstliche Herzklappe sofort mit Blutgerinnseln besetzt
wuirde, wenn dies nicht durch medikamentdse Behandlung verhindert wirde. Die In-
dikation fur eine lebenslange Behandlung ergibt sich somit bei Patienten, die herz-
klappenoperiert und mit einer Kunstklappe versorgt sind. Weiterhin werden Patien-
ten, bei denen bestimmte Formen der Herzklappenverengungen vorliegen (z.B. Mit-
ralstenose) mit Marcumar® behandelt. In einigen Fallen werden auch Bypass-
Operierte fiir die ersten 3 Monate auf Marcumar® eingestellt.

Einige weitere Indikationen fiir Marcumar® stellt chronisches Vorhofflimmern mit der
Gefahr der Blutgerinnselbildung oder das Herzwandaneurysma oder eine extreme
Linksherzerweiterung (z.B. nach Myokardinfarkt oder bei Kardiomyopathie) dar. Pati-
enten nach Beinvenenthrombosen mit Lungenembolie werden im Anschluss an die
Akutbehandlung tiber einen Zeitraum von etwa 12 Monaten mit Marcumar® behan-
delt. Uberpriift wird die Dosierung des Marcumar® in regelmaRigen Abstéanden durch
Messung des INR- oder friher des Quick-Wertes.

Da der Wirkungsmechanismus des Marcumar® auf der Hemmung des Vitamin K in
der Leber basiert, kann durch hochdosierte Gabe von Vitamin K die Marcumar Wir-
kung abgeschwacht oder aufgehoben werden, allerdings mit einer Verzdégerung von
ca. 24 Stunden.

Nebenwirkung: allergische Reaktionen, Haarausfall, Blutungskomplikationen.

Praparate: Marcumar ©und Sintrom ©

B = Beta-Blocker

Wirkprinzip: Durch Blockade des Einflusses des sympathischen Nervensystems auf
den Herzmuskel sinkt die Pumpgeschwindigkeit ab, so dass der Sauerstoffbedarf des
Herzens ebenfalls zurtickgeht und das Sauerstoffangebot tber die Herzkranzgefalle
ansteigt. Die negative Wirkung psychischen Stresses auf den Herzschlag wird abge-
schwacht, das Herz ,in Watte gepackt”

Haufigste Nebenwirkungen: Blutdruckabfall, Herzrhythmusstorungen, Atemnot bei
Bronchialerkrankungen, Uberempfindlichkeitsreaktionen, Potenzstérungen, Stim-

mungsschwankungen.
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Praparateauswahl: Beloc®, Bisoprolol, Dilatrend®, Dociton®, Metoprolol, Nebilet®,

Nebivolol, Sotalex®, Tenormin®,

C = Cholesterinsenker

Wirkprinzip: Senkung des Anteils des "bdsen” Cholesterins (LDL) im Blut.
Haufigste Nebenwirkungen:  Magen-Darm-Stérungen (Ubelkeit, Erbrechen, Durch-
fall, Verstopfung), Kopfschmerzen, Schlafstérungen, allergische Hautreaktionen,
Muskelschmerzen/Muskelschwéache, Nierenversagen.

Praparateauswahl: Atorvastatin, Crestor®, Ezetrol®, Inegy® , Locol®, Pravastatin,

Simvastatin, Sortis®

D = Delix ® (Blutdrucksenkende Préparate)

ACE-Hemmer

Wirkprinzip: Verstarkung der Pumpkraft des Herzmuskels, Blutdrucksenkung durch
die Reduktion von Gefal3engstellung und indirekte Forderung der Urinausscheidung.
Haufigste Nebenwirkungen: Husten, Blutdruckabfall (Schwindel, Benommenheit),
allergische Hauterscheinungen, Sehstérungen, Nierenversagen, angioneurotisches
Odem (= Schwellungen im Mund- u. Halsbereich) u.a.

Praparateauswahl: Acerbon®, Coric®, Captopril- (ct®, HEXAL®, STADA®, rati-

opharm®), Coversum®, Delix®, Dynacil®, Lopirin®, Tensobon®, Xanef®

AT-1 Antagonisten

Wirkprinzip: Blutdrucksenkung, Verstarkung der Pumpkraft des Herzmuskels &hn-
lich wie bei den ACE-Hemmern. Zusatzliche Hemmung des Einflusses des stimulie-
renden sympathischen Nervensystems auf den Herzmuskel.

Anwendung als Ersatz, wenn eine ACE-Hemmer-Therapie wegen Uberempfindlich-
keit nicht mdglich ist.

Haufigste Nebenwirkungen:  Ahnlich wie bei ACE-Hemmern.

Praparateauswahl: Atacand®, Aprovel®, Karvea®, Lorzaar®, Votum®
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Weitere Medikamente

Nitrate

Wirkprinzip : Durch eine Entspannung der Muskulatur in den Wanden der BlutgefalRe
kommt es zu einer Erweiterung aller Arterien und somit auch der Herzkranzgefalie,
durch die auf diese Weise mehr sauerstoffreiches Blut zum Herzmuskel gelangt
(fihrt zum Ruckgang der Angina pectoris). Aul3erdem erweitern sich die grof3en Kor-
pervenen, so dass weniger “ verbrauchtes” Blut aus dem Korper zum Herzen zuriick-
flie3t (bedeutet Herzentlastung).

Nebenwirkungen: Blutdruckabfall, Kopfschmerzen, Gewthnungseffekt und Wirkver-
lust bei Einsatz Uber langere Zeit

Praparateauswahl: Corangin®, Elantan®, ISDN , ISDN-retard (ct®, HEXAL®, STADA®,

ratiopharm®), Isoket®, Isomack®, Monomack®, Nitrolingual®

Diuretika (Wassertabletten)

Wirkprinzip: Foérderung der Wasserausscheidung durch Beeinflussung der Nierentéa-
tigkeit, Blutdrucksenkung.

Haufigste Nebenwirkungen: Elektrolytstorungen, Austrocknung (Verwirrtheit),
Kreislaufbeschwerden durch niedrigen Blutdruck, Ubelkeit/Erbrechen, Muskelschwa-
che.

Praparateauswahl: Aquaphor®, Arelix®, Dytide H®, Esidrix®, Lasix®, Moduretik®,

Torem®, Unat®.

Digitalis/Herzglykoside

Wirkprinzip: Verstarkung der Pumpkraft des Herzmuskels, Verbesserung der Reiz-
Ubertragung am Herznervensystem. Gleichzeitige Besserung von aus dem Herzvor-
hof stammenden Herzrhythmusstérungen.

Haufigste Nebenwirkungen: Ubelkeit, Erbrechen, Sehstérungen (Gelbsehen),
Herzrhythmusstérungen (Symptome meist bei Uberdosierung).

Praparateauswahl: Digimerck®, Digostada®, Digotab®, Lanitop®, Novodigal®

34



Interventionelle Therapie (PTCA,PCI)

Durch Ballondilatation (PTCA, percutane transluminale Coronarangioplastie) werden
Verengungen der Arterien gedehnt und somit der Blutfluss in diesen Gefal3en wieder
hergestellt.

Von Aufbau und Technik &hnelt die PTCA der Herzkatheter-Untersuchung. Uber die
liegende Schleuse wird zunachst ein Fiuhrungskatheter eingebracht, Gber den dann
der FUhrungsdraht in der Stenose platziert wird. Hierliber folgt der eigentliche PTCA-
Katheter, an dessen Spitze sich der aufblasbare Ballon befindet. Einmal in der Ver-
engung platziert, wird der Ballon mit einem Gemisch aus Kochsalz und Kontrastmittel
"aufgeblasen” und so die Verengung der GefalBwand nach aufien gedrickt. Die
Sterblichkeitsrate an dieser Untersuchung betragt 0,3-0,6 %, das Infarktrisiko 2-3 %.
In 1-2 % kommt es zur Notfall-ACVB-OP.

Durch die seit einigen Jahren etablierten Stents (Gefallwandstitzen meist aus Me-
tallgeflechten), haben sich die Méglichkeiten der interventionellen Therapie erweitert.
Das Verfahren wird PCI genannt (Percutaneous Catheter Intervention) und beinhaltet
sowohl die Aufdehnung als auch die Stentimplantation. Durch Stents kann die Ge-
falRwand dauerhaft stabilisiert werden. Die Wiederverengungsrate der Stents in den
ersten sechs Monaten liegt im Durchschnitt bei etwa 25-30 %. Deswegen wurden
medikamentenbeschichtete Stents entwickelt, die die Neubildung von Gewebe in den
Gefal3stitzen durch Abgabe von Zellgiften (Zytostatika) verhindern sollen.

Die weiteren interventionellen Verfahren wie Rotablator, Rotacs, Koronarlaser,
Atherektomie kommen selten zum Einsatz, so dass sie hier nicht weiter besprochen

werden.

Bypass-Operation am Herzen

Aorto-koronare Bypass-Operation (abgekirzt ACB-OP, wenn nur Arterien be-
nutzt wurden) oder ACVB-OP, wenn auch Venen benutzt  wurden.

Wenn der Herzmuskel nicht mehr ausreichend mit Sauerstoff versorgt ist, liegt das
oft an der mangelnden Blutversorgung aufgrund eines verengten Herzkranzgefal3es.

Sind zwei oder mehr Gefalie betroffen, dann hilft am besten die Bypass-Operation.
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Dabei Uberbriickt der Herzchirurg die Verengung mit Arterien aus der Brustwand,
dem Magen, dem Unterarm oder er entnimmt Venen aus den Unterschenkeln. Diese
Operation wurde 1967 zum ersten Mal durchgefiihrt. 50 % der arteriellen Bypéasse
sind nach zehn Jahren wieder verengt. Bei den venésen Bypéassen sind es sogar 90
Prozent.

Das Herz war lange ein Tabu fir Chirurgen.1896 gelang die erste Herzoperation.
Danach nahmen viele Versuche ambitionierter Arzte kein gutes Ende. Das lag nicht
am mangelnden Geschick der Chirurgen. Ihnen fehlte es vielmehr an den passenden
Geratschaften. Sinn und Zweck einer Bypass-OP besteht darin, den Blutfluss aus
den verengten Koronargefal3en zu tberbriicken, um so die Sauerstoffversorgung des
nachfolgenden Muskelgewebes zu sichern. Aufgrund neuerer Techniken ist es heut-
zutage moglich, mit einem Transplantat mehrere Engstellungen von verschiedenen
GefalRen zu Uberbricken, indem zunachst Seit-zu-Seit-Verbindungen und erst am
Ende End-zu-Seit-Verbindungen mittels spezieller Nahttechnik geschaffen werden.
Die Indikation fur eine OP sind 2-3-Gefal3erkrankungen und/oder eine Haupt-
stammstenose. Wahrend der OP ist der Patient zeitweilig an die Herz-Lungen-
Maschine angeschlossen. Postoperativ erfolgt im Normalfall eine eintagige intensiv-
medizinische Uberwachung. Zunehmend werden sogenannte ,Off-Pump*“-
Operationen durchgeftihrt, bei denen dank spezieller Techniken auf den Einsatz der
Herz-Lungen-Maschine verzichtet werden kann.

Die haufigsten Komplikationen sind Nachblutungen (6 %), Infektionen (3 %), akuter
Myokardinfarkt (5 %) und Letalitat/Sterblichkeit (1-3 %).

In der Herzchirurgie steht inzwischen eine "minimal invasive" Methode (MIC = Mini-
mal invasive Chirurgie) zur Verfigung, das heil3t, eine Bypass-Operation ohne Auf-
sagen des Brustbeins. Der operative Zugangsweg ist tUber die linke Brustwand zum
Herzen. Diese Operation wird ohne Herz-Lungen-Maschine am schlagenden Herzen
durchgefthrt (lat. Sternotomie). Beschrénkte sich diese Operationstechnik bisher auf
Single-Bypass-Operation der linken Kranzarterie, das heif3t, dass nur ein Ast mit ei-
nem Bypass Uberbriickt werden konnte, so kdnnen mittlerweile auch andere Gefalie
Uberbrickt und ein Bypass auf mehrere Gefal3e genaht werden (“sequential graft”).
Als hybrides Verfahren wird die Behandlung mittels MIC und PTCA bezeichnet, bei
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dem zur Vermeidung der “grofRen” Bypass Operation sowohl Kardiologe als auch

Herzchirurg in getrennten Eingriffen die verengten Gefale behandeln kénnen.

Die Herztransplantation

Die erste Herztransplantation war 1967 eine medizinische Sensation. Christaan
Barnard verpflanzte das Herz einer jungen schwarzen Frau in die Brust von Louis
Washkansky. Der berihmte Patient starb achtzehn Tage nach der Transplantation
an einer Lungenentzindung. Kritik erntete Barnard, als er spater versuchte, ein Pavi-
anherz zu transplantieren. Eine Transplantation ist heute fur viele Herzkranke die
einzige Rettung. Inzwischen wissen die Arzte auch deutlich mehr tiber AbstoRBungs-
reaktionen. Mit Medikamenten kdnnen heute die Immunreaktionen gegen das fremde
Gewebe unterdriickt werden. Trotzdem ist das Leben mit einem gespendeten Herzen
nach geglickter Transplantation nicht leicht. Der Patient muss sein Leben lang Medi-
kamente gegen eine mogliche Abstol3ungsreaktion einnehmen. Weil sein Immunsys-
tem dadurch nicht arbeiten kann, droht standig die Gefahr von gefahrlichen Infektio-

nen.

4.1.13 Herzklappenerkrankungen

Aortenklappenfehler sind bei Erwachsenen in Mitteleuropa die am haufigsten neu
diagnostizierten Klappenfehler.
Die Aortenklappenstenose (Verengung der Aortenklappe) kommt in allen Alters-
gruppen vor und ist der haufigste Klappenfehler Erwachsener in Europa. Ursache:
degenerative Veranderungen (Verkalkung), angeborene Fehlbildungen und Infektio-
nen. Sie verursacht lange keine Beschwerden. Beginnen die Patienten Uber Luftnot
und Angina pectoris zu klagen oder hatten sie schon kardial ausgeloste Bewusst-
seinsverluste (Synkopen), dann dirfen die Patienten nicht mehr am Sport teilneh-
men und mussen zum Kardiologen Gberwiesen werden. Die Patienten sollten in der
Regel rasch operiert werden.
Die Aortenklappeninsuffizienz ~ (Undichtigkeit der Aortenklappe) kann akut auftreten
oder sich chronisch entwickeln. Ursache: angeborene Fehlbildungen, degenerative
Veranderungen, Infektionen, Bindegewebserkrankungen (Marfan-Syndrom, M. Bech-
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terew, Malaria...) und Aussackung der Brustschlagader (Aorta-ascendens-
Aneurysma).

Bei geringgradiger Aortenklappeninsuffizienz flie3t ein geringer Teil des gesamten
Schlagvolumens in der Diastole durch die undichte Aortenklappe in die linke Kammer
zurick. Es wird mit der nachsten Herzaktion wieder ausgeworfen (Pendelvolumen).
Mit Fortschreiten der Insuffizienz nehmen das Pendelvolumen und damit die Grol3e
der linken Kammer zu. Je grofRer das Pendelvolumen, desto geringer wird der Blut-
anteil des Schlagvolumens, der noch zur Durchblutung des Kérpers zur Verfiigung
steht. Das Endstadium ist Herzinsuffizienz. Der Windkessel hat durch die undichte
Klappe ein “Leck nach hinten”, demzufolge sind der Blutdruck systolisch hoch und
der Unterschied zwischen systolischem und diastolischem Wert ebenfalls. Die Pati-
enten klagen in erster Linie Uber Luftnot, Leistungseinbul3e, Mudigkeit und Angina
pectoris.

Bei geringen Aortenklappeninsuffizienzen ist Ausdauersport noch méglich, bei mittle-
ren Schweregraden muissen kdrperliche Belastungen mit grol3en Herzzeitvolumen
vermieden werden, da das Pendelvolumen unter Belastung ibermafig steigt und das
Herz zusatzlich Uberlastet wird.

Die akut auftretende Aortenklappeninsuffizienz ist meist hohergradig und am haufigs-
ten die Folge einer akuten Infektion des Herzens. Es kommt zur plétzlichen Volume-
ndberlastung des linken Ventrikels, welcher sich nicht anpassen kann. Die strenge
intensivmedizinische Behandlung bis zur friihestméglichen Operation ist Gberlebens-

wichtig.

Die Mitralklappenerkrankungen sind in Europa die zweithaufigsten Herzklappen-
fehler des Erwachsenen.

Die Mitralklappenstenose (Verengung der Mitralklappe) kommt bei Erwachsenen
haufiger als bei Jugendlichen vor. Ursache: Wiederholte bakterielle Infekte, insbe-
sondere akutes rheumatisches Fieber und degenerative Veranderungen.

Die Mitralklappenstenose fuhrt zum Blutriickstau im linken Vorhof und in die Lunge
sowie zum Bluthochdruck im kleinen Kreislauf. Der Vorhof wird gré3er und beginnt

vollkommen unregelmafdig zu schlagen (Vorhofflimmern). Die Patienten klagen vor-
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wiegend uber Luftnot, Mudigkeit und Leistungseinbuf3e sowie manchmal auch Uber

unregelmaRigen Herzschlag.

Die Mitralklappeninsuffizienz ~ (Undichtigkeit der Mitralklappe) ist der zweithaufigs-
te Herzklappenfehler in Deutschland.  Ursache: In den westlichen Landern am hau-
figsten koronare Herzkrankheit und Kardiomyopathie (HerzvergroRerung unter-
schiedlichster Ursache), seltener wiederholte bakterielle Infekte und rheumatisches
Fieber.

Bei der Mitralklappeninsuffizienz wird in der Systole Pendelvolumen von der linken
Herzkammer durch die undichte Mitralklappe in den Vorhof gedrickt und flief3t in der
Diastole wieder zurtick. Es kommt zur Volumenbelastung von Kammer und Vorhof,
die schlief3lich beide groRer werden.

Patienten mit reinen, geringen Mitralklappeninsuffizienzen sind in der Regel uneinge-
schrankt belastbar. Bei einer leichten Mitralinsuffizienz Grad Il (von 1V) ist streng da-
rauf zu achten, dass sie unterhalb der aerob-anaeroben Schwelle belastet werden.
Nach der Operation ist die Mehrheit der Patienten nur geeignet fir eine Ubungsgrup-
pe (Vorhofflimmern, Kammerschadigung).

Die akut auftretende hohergradige Mitralklappeninsuffizienz hat in den westlichen
Landern den Abriss des Papillarmuskels im Rahmen eines Herzinfarktes und die
Klappeninfektion als haufigste Ursachen. Die linke Herzhalfte wird volumeniberlas-
tet, ohne dass sich Vorhof oder Kammer anpassen kdnnen. Die frihestmdgliche
Operation ist angezeigt.

Der Mitralklappen Prolaps bezeichnet ein systolisches Vorwélben der Mitralklappe in
den linken Vorhof meist als Folge einer angeborenen Bindegewebsschwache. Frau-
en sind haufiger betroffen als Manner. Die Klappe ist nur gering undicht. Es kann zu
Rhythmusstérungen kommen. Selten hat diese Abnormalitat Krankheitswert.

Der kombinierte Mitralfehler, das gemeinsame Auftreten von Mitralklappenstenose
und -insuffizienz, wird durch den fuhrenden Klappendefekt bestimmt. In der Regel
sind nur die Belastungen der Ubungsgruppe zu empfehlen. Patienten mit Sinus-

rhythmus sind besser belastbar als Kranke mit Vorhofflimmern.
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Erkrankungen der Klappen des rechten Herzens, der Pulmonal- und Trikuspidalklap-
pe, sind im Erwachsenenalter in Europa selten (5 %) und ohne Bedeutung fur die

Herzgruppen.

Operative Verfahren

An die Herzklappen trauten sich die Chirurgen schon gegen Ende der 1940 er Jahre
heran. Die ersten wirklichen Klappenprothesen kamen jedoch erst Anfang der 1960
er Jahre. Die Kugelklappe war eines der ersten Modelle. Eine kleine Kugel bewegte
sich in einer Halterung durch den wechselnden Druck auf und ab. Dieses Modell
wurde schnell durch die dreifligelige Taschenklappe ersetzt, die den natirlichen
Herzklappen ahnelt. Heute wird eine Taschenklappe nicht mehr aus Silikonkautschuk
hergestellt, sondern aus biochemisch behandeltem Rinder- und Schweinepericard.
Mechanische Modelle werden Uberwiegend aus Carbon hergestellt. Heutzutage wer-
den vermehrt biologische Herzklappen eingesetzt, da die verwendeten Materialen
mittlerweile eine sehr hohe Festigkeit und damit Belastbarkeit haben und kein Mar-

cumar eingenommen werden muss.

4.1.14 Kardiomyopathien

Als Kardiomyopathien werden Erkrankungen des Herzmuskels zusammengefasst.
Die dilatative Kardiomyopathie (DCM, krankhafte Herzvergro3erung) ist mit zirka
90% die haufigste aller Herzmuskelerkrankungen. Ursachen: KHK, Bluthochdruck,
Infektionen mit Herzmuskelentziindung, Herzklappenfehler, Alkohol, Vererbung und
ungeklarte Ursachen.

Die DCM geht mit einer krankhaften Herzvergro3erung einher, die letztlich zur Herz-
insuffizienz fahrt. Es kommt in 70-95 % zu Rhythmusstérungen, die im Einzelfall le-
bensbedrohlich sein kdnnen. Die Patienten klagen in erster Linie Uber Luftnot,
Mudigkeit, Leistungsminderung, Angina pectoris und Herzstolpern. Betroffene Patien-
ten konnen je nach Schweregrad an Ubungs- oder Trainingsgruppen teilnehmen. Bei
der DCM ist besonders zu beachten, dass die subjektiv eingeschatzte Leistungsfa-
higkeit oft erstaunlich von der objektiv messbaren abweichen kann.
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Die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist die zweithdufigste Form der Kardiomyo-
pathie. Hauptursache ist hoher Blutdruck . Weit abgeschlagen folgen die Aorten-
klappenstenose und die angeborene Form der Kardiomyopathie (10-15 %).

Bei der HCM sind die Herzwénde deutlich dicker als normal und die Herzkammern in
den Anfangsstadien klein. Rhythmusstérungen fihren zu einer Sterblichkeit von etwa
1-8 % pro Jahr. Die HCM ist die haufigste nicht verletzungsbedingte Ursache fir den
plétzlichen Herztod jugendlicher Sportler etwa 25-30 %. Die Patienten klagen primar
Uber Angina pectoris (O verminderte Koronarreserve), Luftnot unter Belastung und

Leistungsminderung.

Bei der akuten Herzmuskelentzindung (Myokarditis ) ist Sport untersagt . Bei

der chronischen Myokarditis ist Sport je nach Schwere der Erkrankung erlaubt.

4.1.15 Herzschwache (Herzinsuffizienz)

Symptome der Herzschwache sind:

Luftnot (lat. Dyspnoe) in Ruhe oder bei bereits geringer Belastung und Wassereinla-
gerungen (lat. Odeme) vor allem in den Beinen.

Handelt es sich vorwiegend um eine Schwache des linken Herzens, steht die Dysp-
noe im Vordergrund, denn das linke Herz ist nicht in der Lage, das Blut schnell genug
vorwarts zu transportieren und es kommt zum Riickstau in die Lunge. Ubersteigt der
Druck in den Lungengefal3en den Druck in der Lunge, kommt es zum Auspressen
von GefaRwasser in das Lungengewebe. Dieser Vorgang kann langsam vor sich ge-
hen, dann spricht man von einer chronischen Lungenstauung. Im Rahmen einer
Uberbelastung des Herzens, z.B. bei einem akuten Myokardinfarkt kann es aber
auch innerhalb von Minuten zur akuten Linksherzinsuffizienz kommen, was man als
akutes Lungenddem bezeichnet. Dabei handelt es sich um einen lebensbedrohlichen
Notfall, der dringend einer intensiven Therapie bedarf.

Bei der Rechtsherzinsuffizienz, die wesentlich seltener so akut verlauft wie die Links-
herzinsuffizienz, staut sich das Blut vor dem rechten Herzen und fuhrt zu einer Le-
bervergréRerung sowie Wasseransammlungen im Rippenfell, Bauch und/oder Bei-

nen. Urséchlich fur eine Rechtsherzinsuffizienz kann auch eine abgelaufene Lungen-
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embolie sein oder ein Mitralklappenfehler, der bereits zum "Durchstauen” des Blutes
durch die Lunge und das rechte Herz gefiuihrt hat. Auch die schwere chronisch ob-
struktive Lungenerkrankung oder das Asthma bronchiale gehen im fortgeschrittenen
Stadium mit einer Rechtsherzinsuffizienz einher, weil es durch den erhdhten Druck in
der Lunge zur Uberbeanspruchung der rechten Herzseite gekommen ist. Klinisch
sind die Halsvenen gestaut und beide (!) Beine durch “Wassereinlagerungen” ver-
dickt.

Die chronische Herzinsuffizienz oder ,Herzschwéache* (CHI) gehort zu den zuneh-
menden Erkrankungen insbesondere in Deutschland mit deutlichem Anstieg im Alter
uber 65, insbesondere seit die verbesserte Akutversorgung die Uberlebenschancen
der Patienten nach Herzinfarkt deutlich erhdht [53, 54]. Eine Herzinsuffizienz fahrt im
weiteren Verlauf zu schwerwiegenden Einschrankungen der kdrperlichen Leistungs-
fahigkeit und Belastbarkeit sowie vielfaltigen Organdysfunktionen. Trotz moderner
medikamentodser Therapiemethoden ist im chronischen Stadium die Prognose &u-
Rerst unglinstig; mit einer 1-Jahres-Uberlebensrate von 35 % im hdchsten Herzinsuf-
fizienz-Stadium [55].

Definition

Herzinsuffizienz ist keine Krankheit im eigentlichen Sinne, sondern die Folge unter-
schiedlicher kardialer und kardiovaskularer Erkrankungen. Sie ist gekennzeichnet
durch eine inadaquate Abnahme der Pumpleistung des linken Ventrikels (systolische
Herzinsuffizienz) und/oder bei erhaltener systolischer Funktion durch eine Reduktion
der diastolischen Relaxationsfahigkeit bzw. erhdhter Steifigkeit des Myokards (diasto-
lische Herzinsuffizienz). Diese Funktionsstérung fuhrt zu einer chronischen Minder-

versorgung lebenswichtiger Organe mit fatalen langfristigen Folgen.

Ursachen [55]
Koronare Herzkrankheit = Isch&mie, Verlust an Herzmuskel
Arterielle Hypertonie (Hypertensive Herzkrankheit) = verdickte Herzwande

KHK und Hypertonie (mit und ohne KHK) machen fast9 0 % der Falle aus .
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Klappenerkrankungen (Stenosen und/oder Insuffizienzen),
Herzrhythmusstorungen (oft Vorhofflimmern),

Toxische Substanzen (Alkohol, Medikamente),
Myokarditis (Herzmuskelentziindung),

Dilatative Kardiomyopathie (Herzvergrof3erung unklarer Ursache).

Pathophysiologie

Der Pumpschwache des Herzens und der damit drohenden Minderperfusion lebens-
wichtiger Organsysteme begegnet der Kdrper mit eigenen Kompensationsmecha-
nismen. Diese haben zwar anfangs positive Auswirkungen, verschlechtern jedoch
langfristig extrem die kardiale Funktionstiichtigkeit (Abb. 7): Reflektorische Aktivie-
rung des sympathischen Nervensystems, des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems (RAAS) sowie eine vermehrte Ausschittung von Vasopressin fuhrt zu einer

Erhdéhung des peripheren Widerstands durch GefalRverengung [56].

SCHLAGVOLUMEN U
Periphere Durchblutung {

.Kardiale - Schlechte
Dys- . A Respiratorische Stérungen M Belastbar-
funktion . V4 keit und

/ Myopathie Dyspnoe

Neurohumorale

Veranderungen
- Abb. 7

Als kardiale Anpassung resultiert zunéchst eine Hypertrophie des linken Ventrikels,
die im weiteren Verlauf und v.a. bei krankhafter Bindegewebsvermehrung nach Herz-
infarkt in einer Uberlastung des Herzmuskels miindet (kardiale Dekompensation). Bei
Versagen der Kompensationsmechanismen kommt es zu manifesten klinischen

Symptomen. Diese kdnnen sich in zwei Richtungen bemerkbar machen:

Vorwartsversagen: Herabgesetztes Herzzeitvolumen mit niedrigem Blutdruck und

peripherer Minderperfusion = Leistungsschwéche, Hirnfunktionsstérungen
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Ruckwartsversagen: Blutstau vor dem linken u/o rechten Herzen = Lungenstauung,

-0dem; periphere Odeme, Aszites (Bauchwasser).

Klinische Symptomatik

Zu den klassischen Symptomen einer globalen Herzinsuffizienz (Links- und Rechts-
herzinsuffizienz) gehdren:

* Tachykardie,

» kaltschweil3ige Haut,

* Luftnot,

+ néachtliches Wasserlassen (Nykturie, Riickresorption von Odemen im Liegen).

Bei unbehandelter Herzinsuffizienz kommt es zu einer zunehmenden Verschlechte-
rung der korperlichen Leistungsfahigkeit. Diese beruht primar auf einer chronisch
reduzierten Blutversorgung der Skelett-/Atemmuskulatur. Hierdurch kommt es zu ei-

ner fruihen muskuldren Ermidung und belastungsinduzierter Luftnot.

NYHA-Klasse Beschwerden

I Herzkranke ohne Einschréankung der korperlichen Leistungsfahigk eit. Bei
gewohnter korperlicher Betatigung kommt es nicht zu m Auftreten von Dysp-
noe, anginésem Schmerz oder Palpitationen.

Il Patienten mit leichter Einschrankung der korperlich en Leistung. Diese Kra n-
ken fuhlen sich in Ruhe und bei leichter Tatigkeit wohl. Beschwerden machen
sich erst bei starkeren Graden der gewohnten Betati  gungen bemerkbar.

Il Patienten mit starker Einschrankung der kérperliche n Leistung. Diese Kra n-
ken fiihlen sich in Ruhe wohl, haben aber schon bei leichten Graden der ge-
wohnten Tatigkeit Beschwerden.

IV Patienten, die keine korperliche Téatigkeit ausiben kénnen ohne dass B e-
schwerden auftreten. Die Symptome der HI kdnnen sog  ar in Ruhe auftreten

und werden durch kdrperliche Tatigkeit verstarkt.

The Criteria Committee of the New York Heart Asso  ciation, 1994 Abb. 8
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Bei der klinischen Diagnostik findet man haufig eine grofRe Diskrepanz zwischen den
kardialen Funktionsparametern z.B. in der Echokardiographie und der korperlichen
Leistungsfahigkeit. Studien haben gezeigt, dass nur eine geringe Korrelation zwi-
schen der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO.max) und der Auswurfleistung des
Herzens (EF= Ejektionsfraktion) besteht [57]. Bei gleicher EF kann sich ein Patient
im NYHA-Stadium IIl oder | (Abb. 8) befinden, d.h. er kann sowohl eine schlechte
korperliche Verfassung aufweisen oder relativ beschwerdefrei seinen Alltagsanforde-
rungen gewachsen sein. Das macht es allen Beteiligten so schwer, einen Patienten

mit CHI einen ihm gerecht werdenden Schweregrad zuzuordnen.

Hintergrund dieser Diskrepanz sind die unterschiedlich ausgepragten funktionellen
und strukturellen Anpassungsstérungen des arteriellen Gefaf3systems und der Ske-

lettmuskulatur bei chronischer Herzinsuffizienz.

Als Beispiele fur veranderte Prozesse waren zu nennen:

* Reduktion der Mitochondrien-Dichte und Mitochondrien-Oberflachenstruktur,
* Verminderung der Konzentration aerober/sauerstoffverbrauchender Enzyme,
* Reduktion der aeroben und anaeroben Energiebereitstellung,

» Verschlechterung der Erholungsfahigkeit,

* Abnahme des Muskelfaserquerschnitts,

* Reduktion der Kapillardichte.

Eine fortschreitende Abnahme der Muskelmasse und Muskelkraft fihrt zu einer ho-
heren kardialen und muskuléaren Beanspruchung fir alltagliche Belastungen und zu

einer Abnahme der Lebensqualitat [58].

Ziele der Bewegungstherapie

Basierend auf den Erkenntnissen der peripher verursachten Symptomatik hat in den
letzten Jahren die Therapiestrategie bei CHI grundlegende Veranderungen erfahren.
Neben einer optimierten medikamentdsen Einstellung gehort inzwischen ein Trai-

ningsprogramm zum Therapiestandard. Durch adaquates koérperliches Training kon-

45



nen die oben genannten Fehlverdnderungen zumindest teilweise wieder korrigiert
werden, selbst wenn keine signifikante Erhéhung des Herzminutenvolumens (HMV)
erreicht werden kann. Im Zusammenhang mit einer Steigerung der Leistungsfahigkeit
sind eine Senkung der Letalitats- und Rehospitalisierungssrate, Progressionshem-
mung, Reduktion der Beschwerden und Verbesserung hamodynamischer Parameter
moglich [58, 59].

Wichtigste Absicht bewegungstherapeutischer Mal3hahmen ist daher die Korrektur

der muskularen, hormonellen und gefal3bezogenen Veranderungen (Abb. 9).
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Effekte korperlichen Trainings auf periphere physiologische Parameter Abb. 9

Primare Intention bewegungstherapeutischer Interventionen ist die Korrektur der
muskuléaren, neurohumoralen und endothelialen Veranderungen, um bei ,zunachst
symptomatischer Zielsetzung auch die Peripherie mitzubehandeln®. Die zentrale Ha-
modynamik und Parameter der linksventrikuldaren Funktion dagegen werden durch
korperliches Training nicht wesentlich beeinflusst, so dass frihere Bedenken hin-
sichtlich einer Verschlechterung der Pumpleistung der linken Kammer unter Belas-
tung ausgeraumt werden konnten. Weitere Ziele sind die Steigerung der Lebensqua-
litat und der Symptomatik, Prognoseverbesserung und Abbau von kardiovaskularen
Risikofaktoren [19, 60, 61].
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Um die trainingsbedingten Verbesserungen langfristig zu erhalten, sollte Bewegungs-
therapie lebenslang durchgefihrt werden. Hierfur ist eine intensive Schulung der Pa-
tienten notwendig. Die Patienten sollen in der Lage sein, ihr Training eigenverant-
wortlich durchzufihren, Befindlichkeitsverschlechterungen wahrzunehmen und ada-
quat darauf zu reagieren. Uber die physiologischen Therapieziele hinaus gehort eine
Motivierung und Anleitung zum selbststandigen Training zu den zentralen Schulungs-
inhalten [62].

4.1.16 Herzrhythmusstorungen (S. Steiner)

Manche Teilnehmer der Herzgruppe leiden an Herzrhythmusstérungen (HRST), die
unter Belastung auftreten oder zunehmen. Dies kann ein Merkmal des Sauerstoff-
mangels am Herzen sein. Belasten sich Herzpatienten tber ihren Trainingspuls hin-
aus, dann verschiebt sich der pH-Wert ihres Blutes in den sauren Bereich. Das kann
zu HRST fuhren. Anmerkung: Der pH-Wert gibt an, wie sauer oder basisch eine
wassrige Losung ist. Der Begriff leitet sich von den lateinischen Bezeichnungen
.,pondus hydrogenii oder ,potentia hydrogenii (pondus = Gewicht; potentia = Kraft;
hydrogenium = Wasserstoff) ab. Ein pH < 7 entspricht einer sauren Losung (z.B. Ma-
gensaft), ein pH = 7 entspricht einer neutralen Losung (z.B. Blut) und pH > 7 ent-

spricht einer alkalischen Losung.

HRST konnen nach ihrer Art und Herkunft eingeteilt werden. In der Regel sind HRST,
die ihren Ursprung oberhalb der Herzkammern haben (lat. supraventrikulér) unge-
fahrlich. Extraschlage (lat. Extrasystole), die ihren Ursprung in der Kammer haben,
also ventrikulare Extrasystolen, kdnnen eingeteilt werden in einzelne oder komplex
auftretende Formen. Komplexe Formen, z.B. zwei oder drei Extraschlage hinterei-
nander sind eher behandlungsbediirftig, weil sie Kammerflimmern auslésen kdnnten.
Extraschlage die in die sogenannte vulnerable (verletzliche) Phase im EKG einfallen
(das ist die Phase in der die Kammern bereits wieder erregbar aber noch nicht mit

Blut gefillt sind), kbnnen Kammerflimmern auslésen.
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Erregungs-Bildungs-Stérungen

Verminderte Erregungsbildung = Langsame (= bradykarde) Herzrhythmusstérungen
Gesteigerte Erregungsbildung = Schnelle (= tachykarde) Herzrhythmusstérungen
von Erregungsleitungs-Stérungen //Blockierung:

SA-Block (Sinu-atrial = zwischen Sinusknoten und Vorhof),

AV-Block (Atrio-ventrikular = zwischen Vorhof und Kammer)

und den Schenkelblock.

In seltenen Fallen kann auch eine gesteigerte Erregungsleitung vorkommen [J Lei-
tung durch eine zusatzliche (angeborene) Leitungsbahn (u. A. ,Préexzitations-

syndrome®, z.B. WPW-Syndrom)

Formen der SA/AV-Blockierungen:

1. Grades:

Jede Erregung wird weitergeleitet, aber verzogert (geringere Leitungsgeschwindig-
keit)

2. Grades:

Nicht jede Erregung wird weitergeleitet

Typ Wenckebach: Zunahme der Verzdgerung bis zum Ausfall

Typ Mobitz: Festes Zahlenverhéltnis (2:1 oder 3:1 - jede 2. oder 3. Erregung wird
weitergeleitet)

3. Grades:

Keine Erregung wird weitergeleitet (Zum Uberleben ist ein Ersatz-Rhythmus aus ,tie-

feren” Leitungs-Strukturen erforderlich, z.B. Kammerersatz-Rhythmus)

Herzschrittmacher und Defibrillatoren

Wenn das Herz zu langsam schlagt oder sogar dazu neigt stehen zu bleiben, setzen
Mediziner einen Herzschrittmacher ein. Der erste Einsatz eines solchen Gerates war
eine Notoperation. Untergebracht in einer Schuhcremedose, wurde es 1958 dem
Schweden Arne Larsson implantiert. Die Technik verbreitete sich schnell. Lastig war

nur das wochentliche Laden des Schrittmachers.
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Inzwischen ist das Einsetzen eines Herzschrittmachers ein Routineeingriff, der au-
Rerdem noch relativ kostengiinstig ist. Das gilt fur die so genannten implantierbaren
Defibrillatoren allerdings noch nicht. Sie kosten bis zu 44.000 Euro und werden bei
einer anderen Art von Herzrhythmusstorung eingesetzt, namlich dann, wenn das
Herz zu schnell und hektisch schlagt. Das so genannte Kammerflimmern geht dem
plotzlichen Herztod voraus. Befindet sich der Patient in einem Krankenhaus, behan-
deln die Arzte sein Herz mit elektrischen Schocks. Dazu verwenden sie einen exter-
nen Defibrillator. Besonders gefahrdeten Patienten wird ein solches Gerat implantiert.
Es ist naturlich viel kleiner, als das aus diversen Krankenhausserien bekannte Not-
fallgerat. Seine Batterie reicht fir maximal finf Jahre. Das hangt allerdings auch da-
von ab, wie haufig es einen Schock aussenden muss. Defibrillatoren sind vermutlich

die sicherste Therapie bei bestimmten Herzrhythmusstérungen.

Schrittmacher & "Defis" - Was ist wofur?

 Bradykarde (langsame) Rhythmusstérungen: Schrittmacher (bei AV-
Leitungsstorung: 2-Kammer-System),

» Tachykarde (schnelle) Kammer-Rhythmusstérung: ICD (= implantierbarer Kardi-
overter/Defibrillator),

» Sonderfall: Herzinsuffizienz: CRT-System (Schrittmacher oder ICD) = ,3-Kammer-

System*” oder ,biventrikulares System” (CRT= cardiale Resynchronisationsthera-

pie).

SM/ICD — Nachsorge "Kontrolle" (alle 4-6 Monate):
* Anamnese,
» Kontrolle der Schrittmachertasche,
* EKG (auch unter Provokationsmandvern),
» Speicher-Abfrage ,
* Frequenzverteilung,
» Hohergradige Rhythmus-Stérungen,
* Fehlfunktionen,
» Elektrische Messungen,
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+ Batterie, Elektroden,

* Abschliel3ende (Um-)Programmierung.

Welche Stimulations-Frequenz wahlt der Schrittmache r?

Starrfrequent (,Inhibierung=Ausschaltung“ durch Eigenrhythmus)

~Hysterese" (z.B. wenn die Eigenfrequenz unter 45/min fallt, setzt der Schrittmacher
ein, stimuliert aber deutlich schneller, z.B. mit 65/min)

Frequenzanpassung (,Rate-Response®, d.h. der Schrittmacher misst die kdrperliche
Aktivitat des Patienten und errechnet hieraus die erforderliche Herzfrequenz)
Messung der Sinusknoten-Frequenz des Patienten (z.B. Stimulation der Kammer
nach jeder Sinusknotenaktion bei AV-Block).

Der Sinusknoten ist die beste Rate-Response, aber wie sieht schneller (Belastungs-)
Sinusrhythmus im Gegensatz zu Vorhof-Tachykardien (Vorhofflimmern, Vorhofflat-
tern) aus?

= Obere Grenzfrequenz & "Mode-switch"

Rate-Response (Frequenzanpassungs)-Formen:
Lunphysiologisch*

» Aktivitat“ (= Erschitterung),

» ,Akzelerometer” (= Beschleunigung),

» Schwerkraft

~physiologisch”

* Sinusrhythmus,

* Atmung (Atem-Frequenz/-Tiefe),
 EKG-Messungen (QT-Intervall),

* Beschleunigung des Herzmuskels.

Schrittmacher und Sport

Probleme:

* Ungenugender Frequenzanstieg,

« Sensor-Problem (Ergometer, Fahrrad, isometrische Ubungen)
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* Inadaquater Mode-switch (Fehlinterpretation der hohen Sinusknotenfrequenz als
Vorhofrhythmusstérung),

* Fehlinterpretation von Muskelbewegung als hohe Eigenfrequenz des Patienten,

« UberschieRender Frequenzanstieg,

* Fehlinterpretation von Vorhofrhythmusstérungen als hohe Sinusknotenfrequenz,

* Fehlinterpretation von Muskelpotenzialen als hohe Sinusknotenfrequenz,

* SM-Storung durch elektrische Muskelsignale.

Notfalle unter SM-Therapie

Schrittmacher-Tachykardien = Umprogrammierung in SM-Ambulanz erforderlich —
i.d.R. kein Notfall.

Pat. wird reanimationspflichtig (Kammerflimmern, SM-Defekt) = Normale Reanimati-

on (aber veranderte Defi-Stellen!)

Storbeeinflussungen von Schrittmachern oder ICDs

Nein: Metall-Detektoren, Fernbedienungen, Mikrowellenherde, Ceran-Kochfelder,
Elektro-Rasierer, elektrische Zahnbiurste, drahtlose Telefone, Computer, Fernseher,
Sicherheitsgurt im Auto, Sauna, Radio-Wecker, Stichsdge, Fo6hn, Rasenmaéher,
Funkuhr, ...,

Maoglich:  elektromagnetische Felder - Magnete, z.B.: Lautsprecher, Handys (< 30
cm), Diebstahlsicherungen, Motoren mit Zindkerzen, Elektroschweil3en, CB-
Funkanlagen, Flugverkehrs-Radar, Induktions-Herde,

Mechanisch: Vibrationen (Schlaghammer), tiber Kopf arbeiten.

Achtung:

Bei Magnetauflage schaltet jeder Schrittmacher seine Eingangsverstarker ab, d.h. er
stimuliert blind, ohne jede Ricksicht auf das EKG des Patienten — damit kdnnen alle
denkbaren Rhythmusstérungen induziert werden!

Bei ICDs wird jede antitachykarde Therapieform inaktiviert, die Schrittmacherfunktio-

nen werden nicht beeinflusst.
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CRT (= Cardiale Resynchronisationstherapie / 3-Kamm  er-/Biventrikulare Stim.)

~Schrittmacher- Stimulation bei ungenigender Wirkung der optimalen, maximalen
medikamentésen Therapie der Herzinsuffizienz und bestehendem Schenkelblock".
Die linksventrikulare Elektrode wird i.d.R. indirekt Gber den Koronarvenensinus (,die
Vene des Herzens") ,in“ (eigentlich ,auf*) die linke Kammer oder direkt, mit Er6ffnung

des Brustkorbs, implantiert.

Einschrankungen bei Sport fur Implantat-Trager

Einschrankungen bei der korperlichen Belastung & Sport ergeben sich fir einen
Schrittmacher-Trager de facto lediglich aus der Grund-Erkrankung. Auf "Kontakt-
Sportarten” (Boxen, etc.) sollte verzichtet werden.

Zu beachten ist aber:

Biventrikulare/CRT-/3-Kammer-Systeme erhalten nur Patienten mit hochgradig ein-

geschrankter Pumpfunktion - genau auf die arztlich festgelegte Belastbarkeit achten!

ICD (Implantierbarer Cardioverter und Defibrillator)

(Andere Bezeichnungen (in der Regel Firmen- bzw. Werbungsabhangig) sollten nicht
mehr verwendet werden- z.B.: PCD, AICD, AID, ... und leider viele andere mehr)
Sinnvolle Unterscheidung: 1-Kammer — ICD; 2-Kammer — ICD; 3-Kammer — ICD.

Therapiemaoglichkeiten eines ICD

- Antibradykarde Therapie

Alle Schrittmacherfunktionen méglich: 1-, 2-, 3-(CRT-) Kammer-System
- Antitachykarde Therapie,

- Uberstimulation (ATP = antitachykardes Pacing),

- Schock.

Notfélle bei ICD-Tragern

Korrekte (= ,Adaquate”) Schock-Abgaben: eigentlich kein Notfall = Pat. schitzen —

Sturz- und Verletzungsgefahr!
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(,Electrical-storm” - mehrfache Schockabgaben = Medikamente durch (Not-)Arzt
erforderlich = Patienten beruhigen und schiitzen)

Inadaquate Schock-Abgaben (z.B. durch Fehlfunktion): Umprogrammierung in der
ICD-Ambulanz erforderlich (=Transport durch Notarzt, evtl. mit Auflage eines Mag-
neten)

Patient wird reanimationspflichtig: (Programmierungs-Probleme/Defekt des Systems?
= Der Fachmann ist gefragt!) = Normale Reanimation - Keine Angst - Zufassen! (An

veranderte Stellen fur die externen Defi-Paddels denken).

ICD und Sport

Die Einschrankungen bei der kérperlichen Belastung/Sport entsprechen denen des
Schrittmacher-Tréagers (Magnetfelder, ...). Auch bei regelrecht funktionierendem ICD
ist eine Bewusstlosigkeit (in Abhangigkeit der zugrunde liegenden Rhythmusstérung)
mdoglich = entsprechende Sportarten missen gemieden werden! (Schwimmen, Tau-

chen, Reiten, Berg steigen, ...)

4.1.17 Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus ist eine Stoffwechselstérung, die durch einen anomal hohen Zu-
ckerspiegel in Blut und Urin gekennzeichnet ist.

Es gibt mehrere Diabetestypen, wobei hier die zwei Wichtigsten aufgefihrt werden
sollen: Der Typ-1-Diabetes ist der sofort insulinabhdngige Diabetes; er tritt vorwie-
gend bei Kindern und Heranwachsenden auf. Diabetes mellitus Typ 2 ist der zu-
nachst nicht insulinabhangige Diabetes. Er wird auch als Erwachsenendiabetes be-

zeichnet und tritt in der Regel erst bei Menschen tber dem 40. Lebensjahr auf.

Aktuell leiden 10 % unserer Bevolkerung an Diabetes (http://www.diabetes-

deutschland.de/aktuellesituation.html). In Deutschland gibt es heute ca. 12 Millionen
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Diabetiker. 90 % davon sind Typ-2-Diabetiker. Jahrlich kommen 300.000 neu ent-

deckte Diabetiker dazu.

Diese Zahlen verdeutlichen, dass Diabetes ein Problem mit zunehmender Bedeutung
darstellt. Neben MalRRnahmen wie Erndhrung und medikamentoser Therapie stellt
insbesondere die Bewegungstherapie (,Sport*) aufgrund der bewegungsmangel-
induzierten Entwicklung der muskularen Insulinresistenz eine wesentliche Saule im
Therapieregime dar. Entsprechend muss an der konkreten Lésung des medizini-
schen Problems "kdrperliche Aktivitat bei Diabetes mellitus” oder "Sport und Diabe-
tes" sowohl beim Typ-1- als auch beim Typ-2-Diabetes nicht nur auf wissenschaftli-
cher Ebene, sondern vor allem auch im Sinne einer praktischen Umsetzung durch
den betreuenden Arzt am Wohnort gearbeitet werden (Aufbau von Diabetessport-
gruppen). Die Disease-Management-Programme (DMP) der gesetzlichen Kranken-
kassen (AOK, DAK, BARMER, u.a.) bieten in diesem Zusammenhang unbestritten
erste ,Erfahrungsmoglichkeiten® von korperlicher Aktivitat bei Diabetes mellitus, sind
aber angesichts ihres 10-12 Stunden Umfangs (davon je 30 min Bewegung!!) zu

kurzzeitig ausgerichtet.

Diabetiker im Herzsport

Sowohl die koronare Herzerkrankung (KHK) als auch der Diabetes mellitus stellen in
Deutschland wie in der gesamten westlichen Welt eine Volkskrankheit mit zuneh-
mender medizinischer und soziodkonomischer Bedeutung dar. Mehr als die Halfte
der Diabetiker leiden unter Bluthochdruck, einer Fettstoffwechselstorung sowie einer
Verfettung der Herzkranzgefalde [63].

Eine interessante Untersuchung, die den unmittelbaren Zusammenhang zwischen
Diabetes und der KHK deutlich macht, hat Steven Haffner im New England Journal of
Medicine 1998 verdffentlicht [64]. Er verglich die Wahrscheinlichkeit einer Herzer-
krankung von Diabetikern und Nichtdiabetikern Uber eine 7-jahrige Beobachtungs-
zeit. Dabei kam heraus, dass Diabetiker ohne Arteriosklerose der Herzkranzgefalle
im Vergleich zu Nichtdiabetikern ein 3-fach erhdhtes Risiko haben einen akuten

Herzinfarkt zu bekommen. Eine weitere Untersuchung an herzkranken Diabetikern
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wurde in weltweit, somit auch in Deutschland in der Region um Augsburg durchge-
fuhrt (MONICA-Studie) [65]. Diese Studie kam zu dem Ergebnis, dass 75 % aller Di-
abetiker einen Herzinfarkt oder Schlaganfall erleiden werden. Diabetiker haben ein
3,7-fach erhdhtes Herzinfarktrisiko im Vergleich zur Normalbevdlkerung, Diabetike-

rinnen sogar ein 5,9-fach erhéhtes Risiko.

Ein wichtiger Eckpunkt der Versorgung unserer Diabetes-Patienten sollte die mog-
lichst gute Blutzuckereinstellung sein. Besondere Beachtung verdient der Blutzu-
ckerwert, der 1-2 Stunden nach dem Frihstiick gemessen wird. Dieser stellt nach der
sogenannten DECODE-Studie einen unabhangigen Risikofaktor fur das Auftreten
eines Herzinfarktes bei Diabetikern dar [66]. Wir wissen, dass die koronare Herzer-
krankung und damit die Arteriosklerose bei Diabetikern in einem friheren Alter auf-
treten als bei Nichtdiabetikern. Sie befallt in der Regel mehrere Arterien gleichzeitig,
bevorzugt sehr kleine Arterien. Sie zeichnet sich durch ein rasches Fortschreiten aus
und fuhrt wie oben dargestellt zu schweren Komplikationen wie Herzinfarkt, Schlag-
anfall oder dem Absterben von Teilen des Ful3es. Die Folgen der chronisch veran-
derten Stoffwechselsituation &uf3ern sich im diabetischen Spatsyndrom. Prognose
und Schicksal des diabetischen Patienten hangen in erster Linie von den Spatkom-
plikationen an Augen, Nieren, Nerven- und Gefal3system ab. Die Entstehungsme-
chanismen zu diesem Symptomkomplex sind nicht in allen Einzelheiten bekannt. Im
Vordergrund steht die erhdhte Blutglukosekonzentration als entscheidende Storgro-
Be. Entsprechend hat die Bestimmung des HbAi.-Wertes eine herausragende Be-
deutung zur Beurteilung der Therapiekontrolle und der damit verbundenen Verringe-

rung von Spatkomplikationen gewonnen.

Insulinresistenz

Die muskulare Insulinresistenz markiert einen pathologischen Zustand der zellmemb-
rangebunden Insulinrezeptoren, der auf der Basis einer genetischen Disposition in
Verbindung mit Bewegungsmangel, Hypertonie und Fettstoffwechselstérungen (Me-

tabolisches Syndrom, s.u.) zu einer reversiblen Dysfunktion fuhrt. Dieser so genannte
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relative Insulinmangel verhindert einen guten Zuckertransport in die Zellen mit einer

Uberzuckerung trotz hohem Insulinspiegels und den fatalen langfristigen Folgen.

Metabolisches Syndrom

Aufgrund umfangreicher epidemiologischer Studien sind heute Hypertonie, familidre
Belastung, Ubergewicht, Hypercholesterinamie und Zigarettenrauchen als primare
kardiovaskulare Risikofaktoren gesichert. Sie treten haufig gemeinsam auf. So sind
80 % der Typ-2-Diabetiker adipds, bei 50 % aller Patienten mit frisch diagnostizier-
tem Typ-2-Diabetes besteht gleichzeitig auch eine Hypertonie. Man nimmt an, dass
ca. 10 % unserer Bevolkerung im mittleren Lebensalter das kardiovaskulare Risiko-
faktorenmuster "Hypertonie, Ubergewicht, Glukoseintoleranz, Fettstoffwechselsto-

rung" aufweisen [67].

Definition des metabolischen Syndroms
Ein metabolisches Syndrom liegt vor, wenn 3 von 5 K riterien erfullt sind:
Nuchtern-Blutzucker > 110 mg/dI
Triglyzeride > 150 mg/dI
HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (Manner)
< 50 mg/dl (Frauen)
Blutdruck > 130/85 mmHg
Taillenumfang > 102 cm (Mé&nner)
> 88 cm (Frauen)

Tab. 3

Die beschriebene enge Verbindung dieser Risikofaktoren fihrte zum Begriff des me-
tabolischen Syndroms  bzw. Insulin-Resistenz-Syndroms.  Mit diesem Namen ist
gleichzeitig ein Hinweis auf eine Ursache der Arteriosklerose gegeben — Insulin 16st
Arteriosklerose aus. An isolierten menschlichen Muskelzellen liel3 sich eine von der
Insulindosis abhangige Wachstumsneigung der glatten Muskelzellen nachweisen.
Daruber hinaus stimuliert Insulin die Aufnahme und den Einbau von Fetten lber die
vermehrte Aktivitdt des LDL-Rezeptors verschiedener Zelltypen und fordert die Blut-
gerinnung und die Bindegewebsproliferation. Insulin verstarkt damit die kardiovasku-
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laren Risikofaktoren Hypercholesterinamie und Hypertonie. Uber diesen Verstar-
kungsfaktor hinaus spielt die Hyperinsulindmie moglicherweise eine Rolle bei der
Atiologie der Hypertonie. Insulin steigert dosisabhéngig die Natriumriickresorption in
der Niere und erhoht damit Gber die Wasserretention das zirkulierende Volumen.
Gleichzeitig wird tUber den erhéhten Insulinspiegel die Aktivitat des sympathoadr-
energen Systems angehoben. Beide Mechanismen haben die Steigerung des Blut-
drucks zur Folge.

Wirkungsweise und Bedeutung von Bewegung fur den Di abetiker

Durch vermehrte korperliche Aktivitat verbraucht der Kérper und dabei in erster Linie
die arbeitende Muskulatur mehr Energie. Hierzu werden aus intra- und extramuskul&-
ren Speichern je nach Dauer und Intensitat der Belastung in unterschiedlichen Antei-
len Zucker und freie Fettséduren fur die muskulare Energiegewinnung bereitgestellt.
Der dabei erfolgende Zugriff auf die Blutglukose wird durch die Leber, zunachst tber
die Glykogenolyse, bei langer anhaltender Muskelarbeit vermehrt Gber die Zucker-

neubildung, kompensiert.

Sport als Therapie bei Diabetes

Dem korperlichen Training wird wegen der erzielbaren Verminderung der Insulinre-
sistenz beim Diabetiker ein grol3er therapeutischer Stellenwert zur Verbesserung der
Stoffwechselkontrolle zugemessen. Die verbesserte Stoffwechsellage lasst sich bei
regelmaniger Teilnahme an der Sporttherapie anhand von Stoffwechseldaten wie der
Verbesserung der Glukosetoleranz oder der Erniedrigung des HbA;.-Wertes objekti-
vieren. In der Regel ist die Verbesserung der diabetischen Stoffwechsellage mit einer
Zunahme der aeroben Leistungsfahigkeit und der Ausdauerleistungsfahigkeit ver-
bunden. Grundsétzlich scheinen Patienten mit noch vorhandener Fahigkeit zur Insu-
linsekretion bei bestehender peripherer Insulinresistenz auf kérperliches Training the-

rapeutisch besonders gut zu reagieren.

Durchfiihrung:
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Fur insulinpflichtige Diabetiker sollte folgender Grundsatz zur Vermeidung einer
Unterzuckerung Beachtung finden:

Vor dem Sport entweder die Insulinzufuhr reduzieren oder zusatzliche Kohlenhydrate
zufuihren bzw. beide Malinahmen kombinieren.

Ausschlaggebend fur die Art der MaRnahme sind die zu erwartende Dauer und In-
tensitat der Belastung, der Abstand zur letzten Mahlzeit sowie der aktuelle Blutzu-
ckerspiegel vor Belastung. In jedem Fall sollte auch bei der auf den Sport folgenden

Insulindosis die Méglichkeit einer Reduzierung bedacht werden.

Bei wenig intensiven Ausdauerbelastungen (im Stundenbereich z.B. Volleyball,
Tennis, FulRball) reicht es in der Regel aus, vor und nach, individuell auch noch wéh-
rend der Belastung zuckerhaltige Speisen zu essen. In jedem Fall missen sportbe-
gleitende Blutzuckerselbstkontrollen durchgefiihrt werden. Fir die Kohlenhydratmen-
ge ist der jeweilige Blutzuckerausgangswert entscheidend; bei einem Ausgangswert
von 80 mg/dl werden 2 Misli-Riegel und bei Werten zwischen 80-150 mg/dl 1 Musli-
riegel empfohlen. Auch bei der Auswahl der Getranke (z.B. isotonische Sportlerge-

tranke!) muss die Kohlenhydratzufuhr bertcksichtigt werden.

Fur den Fall, dass es trotz solcher Sicherheitsmal3nahmen zu Unterzuckerungen
kommt, missen in der Herzgruppe schnell resorbierbare Kohlenhydrate (Traubenzu-

cker) vorgehalten werden.

Uberzuckerung und Ketoazidose

Korperliche Aktivitat kann auch zur Hyperglykamie (Uberzuckerung) fuhren. Wird bei
Insulinmangel Sport getrieben, so ist der "permissive Effekt" des Insulins fir die mus-
kulare Aufnahme von Glukose nicht mehr ausreichend. Gleichzeitig fehlt die Hem-
mung der hepatischen Glukoseproduktion; damit steigt die zirkulierende Blutglukose
trotz Muskelarbeit an. So kann es schlief3lich unter kérperlicher Arbeit bei fehlendem
Insulin Uber eine komplette Enthemmung von Lipolyse und Glukoneogenese zur kriti-
schen, ketoazidotischen Entgleisung des Stoffwechsels kommen. In diesem Fall sind

Anstiege der Konzentration des Blutzuckers auf Werte tiber 400mg/dl moglich.
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Kontraindikationen (periphere Polyneuropathie, Retinaschadigung, Hautulzera), die
die Sportaustuibung behindern oder die Gesundheit des Patienten im Rahmen der
Sporttherapie zusatzlich gefahrden kdnnen sind zu beachten. Begleitfaktoren, die
unabhéngig von der Primarerkrankung die Belastbarkeit einschranken kénnen (KHK,
Hypertonie, orthopadische Erkrankungen) sind ebenfalls zu berticksichtigen. Uber-

SiChtZ http://www.wir-im-sport.de/templates/dokukategorien/dokumanagement/psfile/file/19/2008 08 014896fcd75aal3.pdf

Auswahl der Sportarten fur den Diabetiker

Diabetiker, die entsprechend ihres Alters und Engagements (eine notwendige Ei-
generfahrung und Schulung zur Selbstkontrolle vorausgesetzt) Interesse an der Aus-
Ubung eines regelméafitigen Freizeitsports - Uber das mdgliche Angebot von Sportpro-
grammen in der Gruppe hinaus - haben, kénnen entsprechend den oben genannten
Grundsatzen und Indikationen auch Freizeitaktivitditen nachgehen. Prinzipiell sind
dabei aus sportmedizinisch therapeutischer Sicht ausdauerorientierte Sportarten bei
submaximalen Intensitdten und mit kalkulierbaren Umfangen und Belastungen zu
empfehlen wie: Joggen, Wandern, Radfahren, Skilanglauf, Schwimmen, Rudern,
Tanzen.

Mdglich, aber in ihrer Austibung schwieriger zu steuern und entsprechend zu kalku-
lieren und damit nur bedingt zu empfehlen, sind technische Disziplinen der Leichtath-
letik, Tennis, Reiten, Ball- und Mannschaftsspiele, Bergwandern, Kraft- und Kampf-
sportarten.

Maximalkraftibungen und Kraftiibungen mit Gberwiegend isometrischem Anteil soll-
ten vermieden werden, da sie akut einen Uberhéhten Blutdruckanstieg verursachen

und zudem fur die arbeitende Muskulatur nicht durchblutungsférdernd sind.

Krafttraining (KT) bei Diabetes mellitus

Bei Gesunden ebenso wie bei Menschen mit chronischen Erkrankungen wie z.B. Di-
abetes lasst sich in Abhangigkeit vom Bewegungsverhalten ab dem 30. Lebensjahr
ein progredienter Abbau der Muskulatur und Kraftfahigkeiten verzeichnen. Diesem

Prozess kann man durch ein entsprechendes Krafttraining gegensteuern, so dass
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selbst in hoherem und hohem Lebensalter Uber der Norm liegende Kraftfahigkeiten
nachweisbar sind. Daruber hinaus fuhrt KT zu Verbesserungen der Koordination,
Gelenkstabilitat, des Muskelstoffwechsels und besitzt entscheidende Bedeutung in
der Prophylaxe und Therapie einer immobilitatsbedingten Osteoporose. Im Zusam-
menhang mit bio-psychosozialen Aspekten zielt KT auf den Erhalt einer moglichst
selbststandigen Lebensfihrung und verbesserter Sturzprophylaxe. Diesen positiven
Effekten stehen bis heute Contra-Argumente gegenuber, die dem KT grél3ere Verlet-
zungsgefahren im Vergleich zum Ausdauertraining sowie hohe finanzielle und/oder
technische Aufwendungen, eine schwierige Dosier- und Kontrollierbarkeit und nicht
zuletzt unkontrollierbare Blutdruckanstiege attestieren. KT galt daher lange Zeit bei
Diabetes mellitus als kontraindiziert. Da bei dieser Erkrankung jedoch ein Defekt im
Muskelgewebe selbst lokalisiert ist, der die Insulinresistenz mitverantwortet, wurden
in den letzten Jahren vermehrt Studien zum Thema KT bei Diabetes durchgefihrt.
Hierbei wurden u.a. der Energieumsatz in Abhangigkeit von der Gesamtmuskelmas-
se, das Verhalten der Blutglucose-Konzentration und anderer diabetesrelevanter Pa-
rameter untersucht. Die Ergebnisse sind Uberzeugend und zeigen Effekte von KT auf
metabolische und muskulare Parameter, die im Rahmen der Insulinresistenz und
weiterer Sekundarerkrankungen eine Rolle spielen: Senkung des HbA;., Zunahme
der Zuckerspeicher im Muskel, Reduktion der Diabetesmedikation und des systoli-
schen Blutdrucks bei gleichzeitiger Verminderung der Korperfettmasse [68].

Als Trainingsmittel konnen Kleinhanteln, Gewichtsmanschetten, Thera-Bander®, Fit-

nessgerate, das eigene Korpergewicht oder Alltagsgegenstéande eingesetzt werden.

Die Rolle des Ubungsleiters und des betreuenden Arz  tes

Blutzuckerbestimmung; Bei Werten unter 100 mg/dl (100 mg Glukose/100 ml Blut)
und Uber 250 mg/dl sollte mit Sport nicht begonnen, sondern zuerst der Blutzucker-
spiegel ausgeglichen werden.

Hohe Blutzuckerwerte kann der Arzt oder der erfahrene Diabetiker mit Insulin lang-

sam und vorsichtig absenken. Oft genligen wenige Einheiten Kurzzeitinsulin. Niedri-
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ge Blutzuckerwerte durch Zusatz-BE anheben. (BE = Broteinheit). Pro halbe Stunde

korperlicher Anstrengung eine ,Sport-BE” essen!

Erste Hilfe bei Unterzuckerung:

Am schnellsten hilft bei erkennbarer Unterzuckerung eines dieser Nahrungsmittel:

Traubenzucker (3 Plattchen),
normale Cola, keine Cola light (250ml),

Fruchtsaft oder Limonade, Wirfelzucker (6 Stick).

Das bedeutet fur den Ubungsleiter:

Traubenzucker muss beim Sport immer griffbereit sein (nicht irgendwo in der Um-
kleidekabine).

Mindestens ein Sportkamerad und auf jeden Fall der Ubungsleiter sollten Be-
scheid wissen, um im Notfall helfen zu kdnnen.

Telefonnummer von Angehdrigen bzw. des behandelnden Arztes muss bekannt
sein.

Diabetiker-Pass sollte mitgefiihrt werden.

Wenn tatsachlich keine Unterzuckerung vorlag, so dass irrtimlich Zucker zuge-
fuhrt wurde, ist der damit verbundene Blutzuckeranstieg nicht geféhrlich.

Bei Bewusstlosigkeit sollte keine flussige oder feste Nahrung (Verschlucken) ge-
geben werden, sondern man sollte ein Stiick Traubenzucker zwischen Wange
und Zahne legen, den Betroffenen in die stabile Seitenlage bringen (wie bei ei-

nem Verkehrsunfall) und den Arzt rufen.

Medikamente bei Diabetes

Biguanide (Metformin)

Die Biguanide sind heute Mittel der ersten Wahl. Sie hemmen die Zuckerneubildung

in der Leber und die Fettsaureoxidation in der Muskulatur. Weiterhin verstarken sie

die Glukoseaufnahme in der Muskulatur und reduzieren damit die Insulinresistenz.
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Zusatzlich verzogern die Biguanide die Kohlenhydratresorption aus dem Darm. Damit

setzt ein appetitsenkender Effekt ein.

Alphaglucosidasehemmer
Diese Gruppe von OAD wirken primar im Dinndarm. Sie hemmen bestimmte Enzy-
me im Darm, um zu erreichen, dass die Kohlenhydrate erst verzogert ins Blut aufge-

nommen werden. Dadurch steigt der Blutzucker nur langsam an.

Sulfonylharnstoffe

Diese Medikamentengruppe erreicht eine Blutzuckersenkung durch Stimulation der
B-Zellen zur Insulinsekretion. Der Vorteil hier ist das Senken des Blutzuckers, der
Nachtelil liegt allerdings darin, dass die Hyperinsulindmie ansteigt und somit das me-
tabolische Syndrom noch weiter verstarkt wird. Daher sollten die Sulfonylharnstoffe

erst bei Ausschopfung aller anderen Mal3hahmen zur Anwendung kommen.

Inkretine

Inkretine werden nach der Nahrungsaufnahme vermehrt freigesetzt. Sie férdern ei-
nerseits Synthese und Ausschittung von Insulin und behindern andererseits die
Freisetzung von Glukagon (Gegenspieler von Insulin). Durch Hemmung der Dipep-
tidylpeptidase IV (DPP-IV) wird der Abbau von Inkretinhormonen wie Glukagon-like
Peptid 1 (GLP-1) und Glucose-dependent Insulinotropic Peptid (GIP) zu inaktiven
Produkten gehemmt. Die Auswirkungen von Sitagliptin auf den Blutzuckerspiegel
scheinen von dessen Ausgangswerten abzuhangen: Bei Gesunden ist kein Einfluss

auf die Blutzuckerwerte messbar.

GLP-1-Agonisten

Das Mittel aktiviert den humanen GLP-1-Rezeptor, wodurch Synthese und Sekretion
von Insulin glukoseabhangig gesteigert werden. Exenatide unterdriickt au3erdem die
bei Typ-2-Diabetes erhdhte Glukagonsekretion und dirfte so die Glukoseabgabe der
Leber mindern. Es soll die normale Glukagonwirkung und andere gegenregulatori-
sche hormonelle Reaktionen auf eine Hypoglykamie jedoch nicht beeintrachtigen. Es
verzogert dariber hinaus die Magenentleerung und soll u.a. durch erhdhtes Satti-

gungsgefiuhl die Nahrungszufuhr mindern. Bei schweren gastrointestinalen Erkran-
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kungen einschlie3lich der diabetischen Gastroparese ist Exenatide nicht gepruft und

soll hier nicht verwendet werden.

Insulin

Die Behandlung mit Insulin wird bei Typ-2-Diabetikern notwendig, wenn die endoge-
ne Insulinproduktion nachlasst und Insulin nicht mehr in ausreichender Menge fiir die
Aufrechterhaltung des Stoffwechselgleichgewichts zur Verfiigung steht.
Typ-1-Diabetiker kommen mit einem bestehenden Insulinregime zum Herzsport.

Insulinsorten:

Kurzwirkende Insuline
Das sind die Normalinsuline (Altinsuline), die einen Wirkungseintritt nach 15-30 Minu-
ten haben. Das Wirkungsmaximum ist nach 1-2 Stunden erreicht und die maximale

Wirkungsdauer betragt 6-8 Stunden.

Ultrakurzwirkende Insuline

Insulinanaloga, die durch einen chemischen Trick hergestellt werden. Haben den
Vorteil, dass sie nach dem Essen gespritzt werden kdnnen. Das Wirkungsmaximum
ist nach 30-60 Minuten erreicht und die maximale Wirkungsdauer betragt 2-4 Stun-

den.

Verzdgerungsinsuline

Die Verzogerungsinsuline, die auch Intermediar- oder Langzeitinsuline genannt wer-
den, haben einen Wirkungseintritt nach 1-4 Stunden. lhre maximale Wirkung errei-
chen sie nach 4-12/16 Stunden und die maximale Wirkungsdauer betragt 22-36
Stunden.

Mischinsuline
Die Mischinsuline setzen sich aus Kurz- und lang wirksamen Insulinen zusammen

und kdénnen verschiedene Mischungsarten haben.
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4.1.19 Hypertonie

Blutdruckmessung

Der Blutdruck wird durch die Methode nach ,Riva-Rocci* gemessen. Dabei wird mit
einer Manschette am Oberarm die Schlagader so abgepresst, dass kein Blut mehr
durchkommt. Durch ein Stethoskop, welches auf die so zugedriickte Ader in der El-
lenbeuge gelegt wird, kann nun der Druck ermittelt werden, bei welchem das Blut
wieder anfangt zu flieRen. Hierfir wird der Druck in der Manschette langsam redu-
ziert. Wird der systolische Blutdruck erreicht, werden durch das Stethoskop die so-
genannten Korotkoff-Gerdusche hérbar. Verschwinden die Gerédusche so ist der dias-
tolische Wert erreicht. Elektronische Messsysteme haben die Messung per Stetho-
skop praktisch aus dem Alltag verdrangt. Handgelenkmessgeréte sind so genau wie
die Oberarmmessgerate. Lediglich bei Vorhofflimmern versagen diese Gerate

http://www.hochdruckliga.de/messqgeraete-mit-pruefsiegel.html.

Blutdruckstadien
Von einem optimalen Blutdruck spricht man, wenn der systolische (oberer Wert), bei

120-140 mmHg gemessen wird und der diastolische Wert (unterer Wert) bei 80-90

mmHg liegt.
Blutdruck-Kategorie Systolisch (mmHg) | Diastolisch (mmHg)
Optimal <120 <80
Normal 120-140 80-90
Leichte Hypertonie 140-159 90-99
Mafige Hypertonie 160-179 100-109
Starke Hypertonie >180 >110
Hypertensiver Notfall >230 >130

Tab. 4
Uberschreiten die Blutdruckwerte die Obergrenzen so liegt ein Bluthochdruck vor
(siehe Tab. 2). Steigen die Werte systolisch auf tber 230 mmHg und diastolisch auf
Uber 130 mmHg an, haben wir es mit einem Notfall zu tun der ,Hypertensive Krise*

genannt wird.
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Wie entsteht Bluthochdruck?

Allgemein kommt eine Hypertonie dann zustande, wenn in sehr kurzer Zeit das Herz
viel Blut transportiert oder die Gefél3e einen sehr engen Durchmesser haben. Medi-
ziner kennen hierfiir zwei verschiedene Ursachen. Die essentielle (primare) Hyperto-
nie und die sekundére Hypertonie.

Von einer sekundaren Hypertonie wird dann gesprochen, wenn eine Ursache fur den
Bluthochdruck gefunden werden konnte. Hier handelt es sich oft um eine Erkrankung
der BlutgefalRe der Nieren oder des Nierengewebes. Es gibt aber auch Stérungen im
Hormonhaushalt, welche den Blutdruck in die Hohe treiben. Manchmal sind aber
auch Medikamente, wie zum Beispiel die Anti-Baby-Pille oder sogar Lakritze Ursache
fur einen erhdhten Blutdruck. Hierbei reguliert sich der Blutdruck automatisch wieder,
wenn man diese Medikamente oder Genussmittel meidet. Erst wenn durch grindli-
che Untersuchungen eine organische Ursache ausgeschlossen werden konnte,
spricht man von einer essentiellen (primaren) Hypertonie. Uber 90 % der Blutdruck-

patienten leiden an dieser Form der Hypertonie [69].

Wer bekommt Bluthochdruck?

Bluthochdruck findet sich mit zunehmendem Lebensalter haufiger, aber: jeder
Mensch kann in jedem Alter von Bluthochdruck betroffen werden. So hat bereits je-
des zwanzigste Kind - das macht ca. funf Prozent aller Schiiler aus. Jeder dritte der
Uber 30-jahrigen mit einem zu hohen Blutdruck zu tun. Bei den 60-jahrigen hat jeder
Zweite eine Hypertonie. Wer es noch genauer wissen will, kann die Leitlinien der

Deutschen Hochdruckliga studieren: http://www.hochdruckliga.de/bluthochdruck-

behandlung-leitlinien.html

Was sind die Risikofaktoren fur hohen Blutdruck?

Uberdurchschnittlich oft tritt die primare Hypertonie im Zusammenhang mit Uberge-
wicht, Diabetes mellitus Typ 2, hohen Blutfettwerten und Gicht auf, dem sogenannten
metabolischen Syndrom oder Wohlstandskrankheit. Mehr dazu steht im vorherigen

Kapitel Diabetes mellitus.
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» Familiare Neigung zu erh6htem Blutdruck,

« Ubergewicht,

* Bewegungsmangel,

* Anhaltender Stress im Beruf oder Privatleben,
e Larm,

* Rauchen,

+ Alkoholkonsum.

Was passiert, wenn Bluthochdruck nicht behandelt wi rd?

Leider ist die Dunkelziffer derer, die an einem Hypertonus leiden sehr hoch, da er-
hohter Blutdruck in der Regel weder weh tut noch sonstige Beschwerden verursacht.
So gibt es viele Menschen, die nicht wissen, dass sie mit einem Bluthochdruck leben.
Man schatzt, dass nur die Halfte der Erkrankten von ihrer Erkrankung wissen und
davon wiederum nur die Halfte unter arztlicher Aufsicht stehen, oder die Blutdruck-
medikamente nicht oder nur unzureichend genommen werden.

So erklart sich, dass mehr Menschen an den Folgen eines Bluthochdruckes verster-
ben, als an Krebs, obwohl es heute sehr gute Medikamente zur Blutdrucksenkung
gibt. Bei permanentem Bluthochdruck werden besonders Herz, Nieren und GefalRe in
Mitleidenschaft gezogen. Das Herz wird bei einem permanenten Bluthochdruck be-
sonders in Anspruch genommen, da es taglich 7.500 Liter (das ist die Menge des
taglich transportierten Blutes), gegen den erh6hten Widerstand der Gefal3e anpum-
pen muss. Die Folge ist ein sich verdickender Herzmuskel. Der Arzt spricht dann von
einer ,Linksherzhypertrophie“. Wird der Blutdruck dann noch immer nicht oder nur
unzureichend gesenkt, entsteht eine Herzschwéache, die Herzinsuffizienz. Das Risiko
eine Herzschwache zu bekommen ist 7 x hoher als bei Menschen mit normalem
Blutdruck. Die Folge dieser Herzschwache ist Atemnot und Leistungsabfall.

Die GefalRe sind in zweierlei Hinsicht in Gefahr. Zum einen nimmt die Muskulatur der
Gefalle zu und damit ihr Querschnitt ab, so dass es zu einer erneuten Druckerhd-
hung kommt. Ein ,Teufelskreis” ist entstanden. Zum anderen ist der Bluthochdruck
ein wichtiger Risikofaktor fur die Arteriosklerose. Wir wissen, dass diese sehr schnell

eine koronare Herzerkrankung verursacht. Das Risiko einen Herzinfarkt zu bekom-
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men ist bei einem Bluthochdruck 3-mal héher als mit normalen Blutdruckwerten. Da
von der Arteriosklerose alle GefalR3e betroffen sind - besonders aber die Gehirnarte-
rien - ist das Risiko eines Schlaganfalls um das 8-fache erhoht.

Da es also keine verlasslichen korperlichen Anzeichen eines Bluthochdruckes gibt,
die Folgeerkrankungen eines Hypertonus aber dramatisch sind, sollte jeder gelegent-

lich den Blutdruck messen http://www.hochdruckliga.de/patienten.html .

Maglichkeiten der Blutdrucksenkung

Bei leichter Hypertonie sollten regelméRige Blutdruckmessungen erfolgen, da es in
verschiedenen Situationen zu Blutdruckerhbhungen kommen kann, obwohl mit dem
Blutdruck im gesamten Tagesdurchschnitt alles zum Besten steht. Von der Weil3kit-
telhypertonie spricht man, wenn der Blutdruck beim Arzt gemessen regelmaliig hoher
(,Weil3kittelphAnomen®) ist als der in aller Ruhe zu Hause gemessene Blutdruck.
Wenn der Arzt die Diagnose Bluthochdruck stellt, sollte zunachst versucht werden,
den Blutdruck ohne Medikamente zu senken.

Hierfur gibt es mindestens funf sehr wirksame Mdglichkeiten:

» Gewichtsreduktion,

* Herzgesund essen,

» Alkoholreduktion,

» Sportliche Aktivitat,

» Einstellen des Rauchens.

Der Prasident des Deutschen Sportarztebundes hat einmal gesagt, dass es kein Me-
dikament gibt, welches wirksamer gegen Bluthochdruck sei als Sport.
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5 DIE HERZGRUPPE

Organisation und Struktur

Definition gemald Positionspapier der DGPR vom 15.02.2013: Die Herzgruppe ist
eine Gruppe von Patienten mit chronischen Herz-Kreislauf-Krankheiten, die sich auf
arztliche Verordnung unter Uberwachung und Betreuung des anwesenden Herz-
gruppenarztes und einer dafur qualifizierten Fachkraft trifft. Gemeinsam werden im
Rahmen des ganzheitlichen Konzepts durch Bewegungs- und Sporttherapie, Erler-
nen von Stressmanagementtechniken, Anderungen im Ess- und Genussverhalten
und durch psycho-soziale Unterstiitzung Folgen der Herzkrankheit kompensiert und

Sekundarpravention angestrebt [6, 70].

Trager-Organisationen der Herzgruppen

» Deutscher Sportbund

* Landes-Sportbinde

* Deutsche Gesellschaft zur Pravention und Rehabilitation von Herz-
Kreislauferkrankungen (DGPR)

In Hessen sind die Herzgruppen ausschlief3lich im Hessischen Behinderten- und Re-
habilitations-Sportverband e.V. (HBRS) einer Landesorganisation des DBS (Deut-
scher Behinderten Sportverband) organisiert (www.hbrs.de).

Historische Entwicklung

Seit Mitte der 60er Jahren existieren in Deutschland Herzgruppen. Was sich primar
auf Initiative von Patienten entwickelte, bildet heute den einzigen Bestandteil der
Phase llI-Rehabilitation fur Herz-Kreislaufpatienten. Inzwischen existieren deutsch-
landweit mehr als 6.300 dieser Gruppen [71]. Der HBRS betreut landesweit ca.
65.000 Mitglieder, ca. 650 Vereine und 5.316 Sportgruppen. Im Bundesland Hessen
gibt es 474 Herzgruppen (Stand: 1/2017).
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.,Rahmenvereinbarung Rehabilitationssport und Funkti onstraining”

Seit 01.07.2011 guiltige Vorgabe zur Struktur und Organisation der Herzgruppen.

Ziele der Vereinbarung
* Anleitung zu einem gesundheitsorientierten Leben,
» Forderung der eigenen Verantwortlichkeit,
o Starkung der Gesundheit,

* Motivation zu langfristigem und selbststandigem Bewegungstraining.

Am 15.02.2013 verdffentlichte die DGPR ein Positionspapier ,Herzgruppe® [72]. Die
Herzgruppe wurde neu definiert. Das bisherige auf die Bewegungstherapie kon-
zentrierte Konzept wird auf eine ganzheitliche multimodale Intervention erweitert.
Nicht nur ,Bewegungs- und Sporttherapie* sondern auch Ubungsveranstaltungen zu
-Ernahrung, Ess- und Genussverhalten®, ,Stress-Bewadltigung und Entspannung®,
~Krankheitsbewaltigung” und ,Alltag, Freizeit und Lebensstil* stehen auf dem Pro-

gramm.

Auch der Lebenspartner soll bei den neuen Angeboten mit einbezogen werden. Das
Bemihen um einen ganzeinheitlichen Ansatz setzt jedoch eine véllig neue Struktur
und Organisation auf den Verwaltungsebenen der Leistungstrager voraus. Das Kon-
zept ,Neue Herzgruppe* setzt ein professionelles Management voraus.

Absatz 4.4.3 der Vereinbarung - Begrenzung des Leis  tungsumfangs
Das Training in der Herzgruppe ist auf 90 Ubungseinheiten begrenzt. Diese kdnnen

in einem Zeitraum von 24 Monaten in Anspruch genommen werden.

Genehmigung von Folgeverordnung:

Eine Folgeverordnung ist bei einer eingeschrankten Dauerbelastbarkeit unter 1,4
Watt pro Kilogramm Korpergewicht moglich und zwar nach wiederholter abgeschlos-
sener Akutbehandlung, nach Herz-Kreislauf-Stillstand, akutem Herzinfarkt oder Rein-
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farkt, instabiler AP, Bypass-OP am Herzen, Implantation eines Defibrillators und nach

Herztransplantation.

Absatz 10.1 der Vereinbarung - Begrenzung der maxim  alen Teilnehmerzahl

Die maximale Teilnehmerzahl der Herzgruppe betragt ausnahmslos 20 Teilnehmer.

Absatz 10.3 der Vereinbarung - Dauer der Ubungsvera  nstaltung

Die Dauer einer Ubungsveranstaltung hat in Herzgruppen mindestens 60 Minuten zu
betragen. Die Empfehlungen der DGPR gehen von einer Ubungseinheit von 60-90
Minuten einmal wochentlich aus [72]. Die Anzahl der Ubungsveranstaltungen sollte
bis zu zwei, mit besonderer Begriindung hdchstens drei Ubungsveranstaltungen je

Woche betragen.

Absatz 12.2 der Vereinbarung - Standige Anwesenheit eines betreuenden Arz-
tes

Beim Rehabilitationssport in Herzgruppen wird die stadndige und personliche Anwe-
senheit eines betreuenden Arztes wahrend der Ubungsveranstaltung als erforderlich

angesehen. Er sollte auf dem Gebiet des Rehabilitationssportes erfahren sein.

Absatz 13.1 der Vereinbarung - Qualifikation des Ub  ungsleiters

In Herzgruppen mussen Ubungen von Ubungsleitern geleitet werden, die aufgrund
eines Qualifikationsnachweises - z.B. Fachibungsleiter ,Rehabilitationssport® nach
den Ausbildungsrichtlinien des DBS bzw. nach den Rahmen-Richtlinien fir die Aus-
bildung im Bereich des Deutschen Sportbundes - die Gewahr fur eine fachkundige

Anleitung und Uberwachung der Gruppen bieten.*

Absatz 15.1 der Vereinbarung - Verordnung von Rehab ilitationssport

Rehabilitationssport und Funktionstraining wird bei Bedarf von niedergelassenen Arz-
ten verordnet. Die der Behinderung zugrunde liegende Schadigung oder deren
Krankheitsfolgen sollen behandelt werden. Eine besondere Qualifikation des verord-

nenden Arztes wird bislang nicht gefordert.
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Absatz 18.1 der Vereinbarung - Abrechnung der Teiln  ahme mit den Kostentra-
gern

Die Abrechnung fiir die Teilnahme an den Ubungsveranstaltungen erfolgt grundsatz-
lich zwischen dem Rehabilitationstrager und dem Trager der Rehabilitationssport-
gruppe/Funktionstrainingsgruppe. Die Abrechnung durch von den Leistungserbrin-
gern beauftragte Dritte ist mdglich. In Hessen erfolgt die Abrechnung lber die Ge-
schaftsstelle des HBRS. Die einzelnen Vereine senden dem Verband die Abrech-
nungsunterlagen (Verordnung und Teilnahmebestéatigung) zu. Dieser rechnet mit den

Kostentragern ab.

Absatz 19.1 der Vereinbarung - Qualitatssicherung

,Die Rehabilitationssportgruppen/Funktionstrainingsgruppen sind zur Sicherung und
Weiterentwicklung der Qualitat der von ihnen erbrachten Leistungen verpflichtet. Die
Leistungen missen dem jeweiligen Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse ent-

sprechen und in der fachlich gebotenen Qualitat erbracht werden.*”

Richtlinien fur die Anerkennung und Zertifizierung von Herzgruppen

Diese wurden von der DGPR als Positionspapier veroffentlicht [73]:

Anerkennungskriterien

» Verpflichtung des betreuenden Arztes zur standigen Anwesenheit wahrend des
Ubungsbetriebes,

* Vollapprobation des betreuenden Arztes,

» Durchfuhrung der Bewegungstherapie und des Rehabilitationssportes durch ei-
nen qualifizierten Ubungsleiter,

* Netzunabhangiger Defibrillator,

* Notfallkoffer nach DIN 13232,

* Notruf-Mdglichkeit mit Telefon oder Handy,

» Zugehorigkeit zu einer Organisation entsprechend der Gesamtvereinbarung.
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Zertifizierungskriterien
Fur die Zertifizierung von Herzgruppen sind die unter Anerkennungskriterien aufge-

fuhrten Punkte regelmalig zu bestétigen, sowie folgende Punkte zu tUberprifen:

* Indikationsgerechte Zuweisung,

» Berlcksichtigung der absoluten Kontraindikationen,

+ Definition der Belastbarkeit fir die Einteilung in Ubungs- und Trainingsgruppen,

+ Unterteilung in Ubungs- und Trainingsgruppen, in Ausnahmefallen gemischte
Gruppen,

»  Gruppengrol3e (20 Teilnehmer maximal),

* Dauer der Gruppenstunde (Empfehlung: 90 Minuten, mindestens 60 Minuten),

« Adaquate Ubungsmoglichkeiten,

* Benutzung des KBV-Formulars Nr. 56,

* Benutzung einheitlicher Dokumentationsbégen fur den woéchentlichen Gebrauch
durch den Ubungsleiter und/oder Herzgruppen-Arzt,

* Hinweis auf regelméRige, mindestens jahrliche Kontrolluntersuchungen,

« Zugang zur Teilnehmerkartei durch Arzt und Ubungsleiter,

« Ubungsleiter mit gliltigem Zertifikat nach den Richtlinien der DGPR oder mit guilti-
ger Ubungsleiterlizenz ,Sport in Herzgruppen®,

* Qualifizierter Arzt mit gultiger Vollapprobation.

Ausbildung und Fortbildung der Ubungsleiter

Die Ausbildung und Fortbildung der Ubungsleiter entspricht den Empfehlungen der
DGPR, des DSB (Deutscher Sport Bund) oder des DBS (Deutscher Behinderten
Sportverband) und umfasst die Lizenzerneuerung alle zwei Jahre unter Nachweis
von insgesamt 15 Ubungseinheiten und dem Nachweis der Teilnahme an einem kar-

diopulmonalen Reanimationskurs (Erste Hilfe Kurs).

Ubungsgruppe/Trainingsgruppe

Gemal Zertifizierungskriterien soll grundsatzlich in Herzgruppen eine Zuweisung der

Ubungsteilnehmer in eine Ubungs- oder Trainingsgruppe erfolgen. Gemischte Grup-
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pen sollen die Ausnahme sein. Eine gleichzeitige Betreuung von Ubungs- und Trai-

ningsgruppenteilnehmern (2 Gruppen) durch einen Ubungsleiter ist nicht moglich.

Einteilungskriterien (L. Mdller)

Allgemeine Definition der Trainingsgruppe:

Ergometrische Belastbarkeit > 0,75 Watt/kg KG (Kérper Gewicht)

Trainingsgruppe: Belastbarkeit tber 75 Watt bzw. genauer Uber 1 Watt/kg KG.
Voraussetzung sind eine Ausdauerbelastbarkeit von mindestens 75 Watt bzw.
1Watt/kg Korpergewicht, eine nicht wesentlich eingeschrankte Herzfunktion, ein nor-

males Belastungs-EKG und keine bedrohlichen Herzrhythmusstorungen.

Allgemeine Definition der Ubungsgruppe:

Ergometrische Belastbarkeit < 0,75 Watt/kg KG

Ubungsgruppe: Belastbarkeit weniger als 75 Watt bzw. weniger als 1 Watt/kg KG.
Herzpatienten mit einer Dauerbelastbarkeit unter 75 Watt bzw. unter 1Watt/kg Kor-
pergewicht konnen an einer Ubungsgruppe teilnehmen. Es sollten stabile Befunde
vorliegen und zumindest bei leichten bis maRigen Belastungen Beschwerdefreiheit
gegeben sein. Begleiterkrankungen beispielsweise orthopadischer Ursache oder

Durchblutungsstérungen der Beine stellen keinen Ausschlussgrund dar.

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz (Herzmuskelschwache) muss im Einzelfall nach
aktueller Befundlage und Belastbarkeit entschieden werden, ob die Teilnahme an

einer Ubungsgruppe maglich bzw. arztlich zu vertreten ist.

Definition der gemischten Gruppe nach DGPR
Die Ubliche Gruppeneinteilung kann zum Teil aus rdumlichen oder personellen Grin-
den nicht vorgenommen werden oder es werden aus psychologischen, didaktischen

oder medizinischen Grinden alle Patienten in einer Gruppe zusammengefasst.
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Aufgrund der zum Teil erheblichen unterschiedlichen Belastbarkeit der einzelnen
Teilnehmer stellen diese Gruppen hinsichtlich Programmgestaltung und medizini-
scher Betreuung an Ubungsleiter und Herzgruppenérzte hohere Anforderungen. Aus
psychologischer und sozialer Sicht kdnnen gemischte Gruppen positive Erfahrungen
vermitteln. Erfahrungsgemald besteht jedoch bei jungen und sehr gut belastbaren
Patienten die Gefahr des Motivationsverlusts wegen sicherlich gegebener Einschrén-

kungen im Bewegungsprogramm.

Personalstruktur des Tragers einer Rehabilitationsi bungsgruppe

Da in Deutschland fast ausschlief3lich Vereine Trager von Herzgruppen sind, ist der
Vereinsvorsitzende der Hauptverantwortliche. Meist handelt es sich um eine ehren-
amtliche Tatigkeit. Selbstverstandlich kann diese Person Aufgaben delegieren. Letzt-
lich muss der Vorsitzende aber Uber die Einhaltung der geschaftlichen, versiche-

rungsrechtlichen und organisatorischen Vorschriften achten.

Sportunfall-Versicherung

Fur jeden Teilnehmer muss der Trager eine Sportunfallversicherung abschlief3en.
Dies geschieht meist mit Beginn der Vereinsmitgliedschaft. Der Ubungsgruppenleiter
sollte sich vergewissern, dass alle Teilnehmer versichert sind.

Der Arzt in der Herzgruppe

Der Herzgruppenarzt ist priméarer Ansprechpartner fir den Patienten wahrend der
Ubungsstunde. Die Ubungsleiter sollten immer bemiiht sein, diesen Gesprachskon-
takt zu vermitteln; nur so kann eine umfassende Versorgung der Patienten erreicht
werden. Der Ubungsleiter darf dem Patienten zwar Vorschlage fiir eine nichtpharma-
kologische Lebensumstellung unterbreiten, keinesfalls aber medikamentése Ande-
rungen vornehmen. Auch der Herzgruppenarzt kann und soll dem Patienten nur Vor-
schlage mit auf den Weg geben. Die Verantwortung fur die Umsetzung der Ratschla-

ge obliegt dem Hausarzt, der den Patienten viel genauer und langer kennt, das so-
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ziale Umfeld abzuschatzen weil3 und in Absprache mit dem Betroffenen Therapiean-

derungen vornimmt.

Die Aufgaben des Arztes in der Herzgruppe:

 Sicherstellung der arztlichen Betreuung und Uberwachung,

+ Standige Anwesenheit wahrend der Ubungsstunde,

* Nach Erst- und Kontroll-Untersuchung Festlegung der auf die Einschrankung so-
wie auf den Allgemeinzustand des behinderten oder von Behinderung bedrohten
Menschen abgestimmten Ubungen (einfache Checkliste im Anhang),

* Festlegung und Beriicksichtigung der jeweiligen Belastbarkeit,

» Kontraindikationen fur die Herzgruppenteilnahme kennen,

« Uberprufung der Haltbarkeitsdaten der Medikamente.

Fur die medizinische Versorgung tbernimmt der Herzgruppenarzt anhand des Ver-
ordnungsbogens die Verantwortung. Eine besondere Qualifikation ist fir Arzte nicht
erforderlich, Erfahrungen auf dem Gebiet der Rehabilitation waren winschenswert.
Meistens teilen sich mehrere Arzte den Einsatz in den Herzgruppen. Die Vertretung
muss geregelt sein, da bei Nichtanwesenheit eines Arztes die Gruppe nicht standfin-
den darf. Der Arzt ist dem Ubungsleiter in medizinischen Fragen weisungsbefugt. Der
Ubungsleiter fihrt das Bewegungstraining durch. Angebote der Lebensstiimodifikati-
on sind in Herzgruppen sehr willkommen. Hierzu durfen gerne entsprechende Fach-

krafte hinzugezogen werden.

Aufgaben des Ubungsleiters

Profunde Kenntnisse und Therapiesicherheit

 Erwerb von bewegungstherapeutischem/medizinischem Hintergrundwissen, re-
gelmalige themenspezifische Fortbildung in 2-jahrlichem Abstand,

« Planung, Aufbau, praktische Durchfiihrung und Uberwachung der Bewegungsthe-

rapie im Rahmen einer ambulanten Herzgruppe,
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Kenntnis der Eingangsdiagnostik und der daraus resultierenden Ubungs-
/Trainingsvorgaben jedes einzelnen Patienten,
Trainingssteuerung nach den objektiven Bedingungen und Zielen (Ubungs- und
Trainingsgruppe), Vermeidung von Unter- und Uberforderung,
Empfehlung therapiegerechter Freizeitsportarten und Vermittlung des Wissens
Uber deren Intensitatssteuerung,
Umfassend uber kardiovaskulare Risikofaktoren Auskunft geben kdnnen,
Malnahmen zur gesundheitsfordernden Lebensumstellung empfehlen,
Individuelle, realistische (Zwischen-) Ziele formulieren,
Kenntnisse Uber Effizienzprifungsmethoden und deren Evaluierung,
Dokumentation der Ubungs- bzw. Trainingseinheiten,
Patientenbetreuung (Uberlappungsbereich mit den Aufgaben des herzgruppen-
betreuenden Arztes):

» Wahrend der Ubungs- /Trainingseinheit auftretende Beschwerden,

* Ruhe- und Belastungsblutdruck,

» Ruhe- und Belastungsherzfrequenz,

= Leistung, Dauer mit subjektiver Belastungseinschéatzung.

Gruppendynamische Gesprachsfihrung

Darin muss der Ubungsleiter grundlegend geschult sein, um

Verstarkungen krankheitsférdernder Verhaltensmuster bzw. Personlichkeits-
strukturen zu vermeiden,

Negative psychosoziale Einflisse auf den Krankheitsverlauf zu erkennen und da-
rauf hinzuweisen, sowie Uber krankheitsspezifische Konfliktsituationen informiert
zu sein und damit umgehen zu kénnen,

Ethnische Unterschiede, geschlechtsspezifische Unterschiede und Unterschiede
im Sozialstatus zu erkennen und adaquat reagieren zu kénnen und damit Aus-
grenzungen einzelner Herzgruppenmitglieder zu vermeiden,

Konfliktsituationen zu erkennen und kompetent darauf reagieren zu kbénnen,

den Lebenspartner der Ubungsgruppenteilnenmer einzubeziehen,

Absprachen zur Aktivitat auRerhalb der Gruppe zu férdern,
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positive Appelle zu geben - keine Drohungen.

Personlichkeit des Ubungsleiters

Motivierende Ausstrahlung, Begeisterungsfahigkeit, authentischer und offener Um-

gang mit eigenen Empfindungen, Einfihlungsvermégen, Teamfuhrungsfahigkeit.

Herzsportgruppen sollen dem Patienten neben dem kérperlichen Training die Mog-

lichkeit zur Verbesserung seiner psychosozialen Befindlichkeit geben durch:

Psychische Stabilisierung durch Abbau seelischer Belastungen,
Abdeckung des Sicherheitsbedirfnisses des Patienten,
Wiederherstellung eines gesunden Selbstwertgefihls,

Aufbau eines gesunden Selbstvertrauens,

Verringerung von Angst vor Krankheitsrisiken,

Entdeckung von neuem Lebenssinn und Lebensinhalt.

Durch die Mdglichkeit zu sozialen Kontakten  wird die Gefahr einer sozialen Iso-

lierung verringert. Die Herzsportgruppe fungiert vor allem als wichtige Bezugsgrup-

pe

fur das emotionale Wohlbefinden des Patienten als ,, Beziehungsmoglichkeit “,
als Quelle fur ein Dazugehdarigkeitsgefuhl (gegen Einsamkeitserleben),

als Quelle fur Bestéatigung und Anerkennung,

zum Austausch unter Gleichbetroffenen,

zur Verhaltensspiegelung eigenen koronargefadhrdenden Verhaltens,

als Modell fur gesundheitsférderliches Verhalten,

als Plattform zum Ausprobieren von Verhaltensdnderungen,

als Stabilisator zur Angstreduktion und damit zur Selbstwertstabilisierung,

zur verbesserten Selbstwahrnehmung korperlicher und psychischer Befindlichkei-
ten und Bedurfnisse,

der Forderung des Gemeinschaftsgefiihls (WIR-Gefihl),

der Erweiterung des Blickwinkels: Von sich selbst auch auf den anderen.

Kompetenzerweiterung
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In den Ubungsstunden sollten dem Herzpatienten durch den UL -Einsichten

Uber seine inneren Haltungen, Einstellungen, Widerstande und sein Verhalten vermit-
telt werden, die ihm als Grundlage fur die Lésung verschiedener gesundheitsrele-
vanter Probleme dienen konnen (z.B. was hindert ihn, sich mehr zu bewegen bzw.
seine Erndhrung umzustellen oder das Rauchen aufzugeben).

Die Patienten sollen in der Gruppe Hilfestellungen erhalten, ihre personlichen Risi-
kofaktoren zu erkennen und anzuerkennen. Insofern kann die Ubungsgruppe die
Motivation der Patienten fur eine gesundheitsbewusste Lebensflihrung fordern, in-
dem auf Problemverhaltensweisen gezielt aufmerksam gemacht wird, der Patient zur
Ubernahme von Eigenverantwortlichkeit ermuntert wird, er die Selbstwahrnehmung
seiner Empfindungen und Bedurfnisse schérft und im Ausprobieren neuer Verhal-
tensweisen unterstitzt wird. Der Ubungsleiter soll den Patienten von seinem Uber-
zogenen Leistungsanspruch und -verhalten abbringen und ,mehr desselben® verhin-

dern sowie den Zugang zu einer gesundheitsfordernden Lebensfuhrung erleichtern.

Notfall-Kompetenz

Der Ubungsleiter muss

* Notfélle erkennen und Erstmal3nahmen adaquat vorbereiten und durchftihren,

» Assistenz bei der arztlichen Versorgung von Wunden und Frakturen leisten kon-
nen,

» Assistenz bei einer kardiopulmonalen Reanimation leisten,

* Durchfihrung einer kardiopulmonalen Reanimation theoretisch und praktisch
kennen,

» Seine Gruppe rein organisatorisch auf Notfélle vorbereiten kénnen,

» Das vorhandene Material und die Geratschaften kennen und den einwandfreien

Zustand gewabhrleisten.

Er muss in regelmafigen kurzen Abstédnden sein Wissen bezlglich Notfallmanage-

ment und Durchfihrung entsprechender Malinahmen in Fortbildungen auffrischen.
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Prufung der Teilnahmevoraussetzungen:

Gultige Eingangsdiagnostik/Kontroll-Untersuchungsbefund liegt vor,
Einverstandniserklarungen liegen vor, Aufklarung ist erfolgt,

Vor jeder Ubungseinheit Gesundheitszustand abfragen,
Herz-Kreislauf-Parameter sind unauffallig (Blutdruckmessung in Stichproben),
Arzt ist anwesend,

Funktionsfahiges Notfall-Equipment vorhanden,

Handy oder Notfall-Telefon.

Beriicksichtigung therapeutische Zielvorgaben:

Ausdauertraining (Endotheleffekt, metabolische Effekte),

Intervalltraining (Herzinsuffizienz-Training in spezialisierten Gruppen),
Kraft-Training ohne MTT-Geréate (Muskelaufbau, Gelenk- Wirbelsaulenstabilisie-
rung, Osteoporose-Prophylaxe, Herzinsuffizienztraining),

Koordination, Flexibilitat, Geschicklichkeit (Sturzprophylaxe),

Spal,

Individuelle gesundheitliche/konditionelle Vorgaben der Ubungsgruppenteilneh-
mer,

Jahreszeitliche/klimatische Vorgaben,

Vorgaben der Einrichtung (Indoor oder Outdoor, Raumlichkeit),

Trainings-Equipment.

Uberwachung
Die wesentlichen Informationen tber die Anpassungen und Reaktionen des Herz-

Kreislauf-Systems auf kdrperliche Belastung sind aus dem regelmaf3ig zu wiederho-

lenden Belastungs-EKG zu gewinnen (1x pro Jahr). Auf die Bedeutung einer Herz-

frequenzkontrolle bei korperlicher Aktivitat wurde bereits hingewiesen. Diese sollte

unbedingt zu Beginn einer jeden Herzgruppenstunde durchgefthrt und nach dem

Warm up kontrolliert werden. Auffalligkeiten im Verlauf (Bradykardie, Tachykardie,

HRST, neu aufgetretenes Vorhofflimmern) sollten den Arzt auf den Plan rufen oder
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einen Besuch beim Haus- oder Facharzt zur Folge haben. Bei den Patienten sollte
vor und wahrend des Trainings der Blutdruck sporadisch kontrolliert werden. Dazu ist
es wichtig, dass der Umgang und die Handhabung der zum Einsatz kommenden Ge-

rate sicher beherrscht und geibt wird.

Dokumentation
» Teilnahmebestatigung,

* Kreislaufparameter,

* Formblatter zur Abrechnung,
* Einverstandniserklarung,

* Vereinsmitgliedschaft,

* Versicherungsschutz,

» Kontroll-Untersuchungen.

Trainingsplanung, Vermeidung von Unter- und Uberfor derung
Empfehlungen zum Training auRerhalb der Ubungsveranstaltung/nach Ende des ge-

forderten Rehabilitationstrainings.

Die Trainingsempfehlungen bestehen aus:

* Trainingsziel, - art, - form, - methoden sowie

» Trainingsintensitat, - dauer und - haufigkeit.

EinflieRen lassen von eigenen Erfahrungen des Ubungsleiters aus anderen Berei-
chen des Freizeit- und Breitensports.

Absolute Kontraindikationen
Wann ist die Teilnahme an einer ambulanten Herzgrup  pe VERBOTEN?

* Abnorme hamodynamische Reaktionen wahrend einer Belastung (Blutdruck-,
Pulsabfall),

» Signifikante Ischamie auf niedriger Belastungsstufe im Belastungs-EKG (ca. < 3
MET bzw. < 40 Watt), ST- Streckensenkung gréf3er als 2 mm.,
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Akutes Koronarsyndrom/instabile Angina pectoris (anfallsartige auftretende
Schmerzen in der Herzgegend),

Zunehmende Verschlechterung der Belastungstoleranz oder zunehmende Atem-
not in Ruhe,

Aktuell nicht kontrollierbare Blutdruckentgleisung,

Manifeste Herzinsuffizienz NYHA Il und 1V,

Schwere oder symptomatische Aortenklappenstenose,

Symptomatische oder hochgradige hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
(Herzmuskelerkrankung mit Verdickung der Wandschichten),

Hoher Blutzucker (Uber 250 mg%) und positiver Ketontest,

Akute Allgemeinerkrankung, Fieber oder Infekt,

Kurz zuriickliegendes embolisches Ereignis (Beinvenenthrombose, Lungenembo-
lie),

Akute Peri-, Myo- oder Endokarditis,

Neu aufgetretenes Vorhofflimmern oder -flattern.

Relative Kontraindikationen

Ruhe-Herzfrequenz > 100/min,

Hohergradige AV-Blockierungen oder Bradyarrythmien,

Gewichtszunahme > 1,8 kg in 3 Tagen,

Postkardiotomie-Syndrom, Dressler-Syndrom (Postmyokardinfarktsyndrom: Fie-
ber und aseptische Perikarditis), Perikard- und Pleuraerguss,

Grol3e aortale und cerebrale Aneurysmen,

Komplexe ventrikulare Herzrhythmusstérungen in Ruhe oder unter Belastung.

6 EINGANGSDIAGNOSTIK, KONTROLLUNTERSUCHUNGEN

Anamnese

Durch gezieltes Fragen kann oftmals schon auf das Vorliegen einer KHK geschlos-

sen werden, z.B. Auftreten unter Belastung, Auftreten nachts, bei Kalte oder Aufre-
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gung, Wirksamkeit und Dauer bis Wirkungseintritt der Nitrate. Auch der Ubungsleiter
ist gefordert, um durch regelmaRige Befragung der Teilnehmer ein mdgliches Fort-
schreiten der KHK zu erkennen und den Patienten von einer Kontrolluntersuchung zu
uberzeugen. Wir empfehlen einen kurzen Eingangs-Check vor jeder Ubungsstunde

(Vorlage im Anhang)

Ruhe-EKG

Ein EKG (Elektrokardiogramm) muss von jedem Patienten der Herzgruppe vorliegen.
Es gibt keine Kontraindikationen fur diese Untersuchung. Folgende Indikationen gel-
ten fur ein EKG:

* KHK,

* Herzrhythmusstérungen,

* Unklare thorakale Beschwerden,

* Verdacht auf Lungenembolie,

» Arterieller Hypertonus,

» Kardiomyopathien,

* Myokarditis.

Belastungs-EKG
Bei dieser Untersuchung wird meist am Fahrradergometer (sitzend, liegend) stufen-
weise belastet. Es dient der Beurteilung der Leistungsfahigkeit und damit der Grup-

penzuteilung in der Herzgruppe.

Langzeit-EKG

Das Langzeit-EKG wird meistens Uber 24-Stunden, im Einzelfall auch langer, mittels
3-5 Elektroden vom Brustkorb abgeleitet. Es dient vor allem der Analyse von Herz-
rhythmusstérungen. Es soll die Wirksamkeit von Medikamenten ([3-Blocker, Amio-
daron) Uberpruft werden, aber auch Phasen zu schneller oder auch zu langsamer

Herzaktionen z.B. in der Nacht aufspren.

Echokardiographie
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Untersuchung des Herzens mittels Ultraschall. Herzhéhlen, -wénde und -klappen
lassen sich ausgezeichnet darstellen. Sehr geeignet fur die schnelle Untersuchung
eines Patienten mit Luftnot (kommt diese vom Herzen oder von der Lunge?). Die

Herzkranzgefalie lassen sich leider nicht darstellen.

Stressechokardiographie

Bei der Stressechokardiographie wird die Herzfrequenz medikamentds stimuliert o-
der der Patient halbliegend auf einem Fahrradergometer belastet. Computerunter-
stutzt werden die Herzwandbewegungen mittels Ultraschall aufgezeichnet. Stérun-
gen der Wandbewegungen gelten als Zeichen fur bedeutsame Stenosen. Die Emp-
findlichkeit der sehr aufwendigen Methode ist dem Belastungs-EKG Uberlegen. Sie

ist dem Myokardszintigramm gegenubergestellt als gleichwertig zu betrachten.

Myokardszintigraphie

Der Patient wird auf einem Fahrradergometer belastet. Er bekommt ein kontrastge-
bendes Mittel in die Vene gespritzt, welches sich in den Arealen des Herzmuskels
anreichert die gut durchblutet sind. Wandbewegungsstérungen werden mittels
gammastrahlender Substanzen analysiert. So liefert das Untersuchungsverfahren
Informationen Uber die Durchblutungs-Verhaltnisse, Vitalitat und Funktion des Herz-

muskels (Myokard).

Spiroergometrie

Mit der Spiroergometrie erfolgt die umfassendste Untersuchung der Leistungsfahig-
keit von Herz und Lunge. Sie wird im Prinzip wie ein Belastungs-EKG durchgefihrt.
Zusatzlich atmet der Patient durch ein Mundstiick tGber ein Messsystem und es wer-
den folgende Atemvolumen bestimmt: Das Atemzugvolumen (Atemvolumen, das bei
jedem einzelnen Atemzug geatmet wird) und das Atemminutenvolumen (in einer Mi-
nute insgesamt geatmetes Volumen). Aul3erdem kann das Messsystem die Sauer-
stoffaufnahme und die Kohlendioxidabgabe in der Atemluft ermitteln: Die wichtigsten

GroRRen, die sich neben anderen aus den gemessenen Werten berechnen lassen,
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sind die maximale Sauerstoffaufnahme und die Dauerleistungsgrenze (Arbeitskapazi-
tat).

Linksherzkatheter (Koronarangiographie)

Ein Herzkatheter ist ein feiner Schlauch, der tUber ein Blutgefal3 in das Herz gescho-
ben wird. Werner Forssmann wendete ihn 1929 erstmals beim Menschen an. Dazu
gehorte damals Mut: Er schob ihn sich selbst durch die Vene seines Armes in den
linken Vorhof. Als Beweis machte er dann ein Réntgenbild von dem Katheter.

Auch heute noch dienen die meisten Herzkatheter-Eingriffe demselben Zweck. Aller-
dings fuhren Mediziner die Sonde Uber eine Arterie der Leiste, der Ellenbeuge oder
des Unterarmes ein. Uber den Katheter wird dann ein Kontrastmittel injiziert. Auf dem
Rontgenmonitor konnen die Arzte je nach Lage des Katheters die Herzkranzgefale
oder den Innenraum des Herzmuskels erkennen.

Beobachtet der Arzt dabei eine Verengung in den HerzkranzgefalR3en fuhrt er mit
demselben Katheter eine so genannte Ballondilatation durch. Mit einer simplen Luft-
pumpe wird im Bereich der Verengung eine Art Ballon aufgeblasen. Der reicht aus,
um Engstellen aufzuweiten. Die Wande des Blutgefalies werden dadurch jedoch
nicht verletzt. Lediglich die dinne Innenhaut kann einreil3en. Um das zu verhindern,
werden heute Ballon kleine Drahtgeflechte, sogenannte Stents, eingefthrt.
Komplikationen der Untersuchung sind eine vorher nicht bekannte Kontrastmittelal-
lergie, Blutergisse und Einblutungen an der Punktionsstelle, Gefaldwandverletzun-
gen, Schlaganfall, Herzrhythmusstérungen und eine akuter Myokardinfarkt. Todesfal-
le sind bei erfahrenen Untersuchern extrem selten (<1:1000) vor.
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7 DER NOTFALL IN DER HERZGRUPPE

Ein Mitglied der Herzgruppe ist gerade kollabiert und die Atmung fehlt! Bitte NICHT
zeitraubend nach dem Puls suchen, sondern SOFORT mit Wiederbelebungsmal3-
nahmen beginnen und sich nach Alarmierung des Notarztes durch einen Zweithelfer
Uber die Telefon-Nr. 112 ausschlief3lich die Herzmassage durchfiihren.

Konkret: die bislang gangige Ubung (Verhaltnis Herzdruckmassage zu Beatmung
von 30:2) vergessen und solange NICHT beatmen, bis weitere Helfer oder ein pro-
fessionelles Notfallteam eingetroffen ist.

Begrindung: MaRnahmen der Beatmung (Atemwege frei machen, Uberstreckung
des Kopfes, Positionswechsel von der seitlichen Brustseite zum Kopfende, Unterbre-
chung der Herzmassage fir die beiden Beatmungsstof3e) kosten wertvolle Zeit, die
fur die lebenswichtige Herzmassage verloren geht. Drei kontrollierte Studien haben
inzwischen nachgewiesen, dass nicht beatmete, sondern ,nur‘ massierte Patienten
mindestens die gleichen, wenn nicht bessere Uberlebenschancen haben als konven-
tionell Behandelte. Hinzu kommt, dass bei Fehlen einer Maske die Mund-zu-Mund-
Beatmung eine Art von Ubelkeitsbarriere darstellt, die mit dazu beitragt, dass nur
50% der betroffenen Personen von Passanten wiederbelebt werden.

Neu ist: Die Drucktiefe wurde von bisher 3,8-4,0 auf 5,0 cm vergroRert (hohere Effek-
tivitat), Druckfrequenz: 100 Kompressionen pro Minute.

Anmerkung: Durch ein krachendes Gerausch (Rippenserienfraktur) unter den Hand-
ballen nicht unterbrechen lassen - durch die jetzt groRere Massagetiefe ist damit
haufiger zu rechnen als friher.

Die beschriebene Verdnderung des Vorgehens hat auch dazu geflihrt, dass das alt-
ehrwirdige ,ABC" (Atemwege freimachen, Beatmen, Circulation herstellen) jetzt
,CAB" heil3t, wobei A und B nur zur Anwendung kommen, wenn mindestens zwei

getlbte Helfer reanimieren oder ein Notarztteam vor Ort ist.
Automatischer externer Defibrillator (AED)

Diesen sollte eine dritte Person herbeischaffen und in Betrieb nehmen. Sobald der

AED einsatzbereit ist und ein Kammerflimmern anzeigt (bei Herzstillstand gibt das
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,Ssprechende® Geréat keinen Impuls ab!) die Herzmassage MOGLICHST KURZ unter-
brechen und 1 x defibrillieren.

Anlegen der 2 Defi-Paddels:

» Paddel 1 rechte Brustseite, mittig handbreit unterhalb des Schltisselbeins.

» Paddel 2 seitlich links am Thorax, knapp oberhalb des Rippenbogens.
Anmerkung: Es kommt beim Anbringen der Defi-Elektroden nicht auf ein oder zwei
Zentimeter an. Viel wichtiger fur den Verlauf der Reanimation ist es, dass die Klebe-
elektroden nicht im Weg sind und dass das Herz zwischen den beiden Paddels liegt.
CAVE: bei Schrittmacher- und Defi-Tragern sollten Paddel 1 mittig auf das Brustbein
und Paddel 2 zwischen die Schulterblatter geklebt werden. Grund: Schutz der
Schrittmacher und besserer Erfolg der externen Defibrillation.

CAB-Regel (Abb. 10)

Anmerkung: Bevor man mit der Reanimation beginnt ist es wichtig den Patienten und
den Helfer in die richtige Position zu bringen. Der Betroffene wird flach auf den R-
cken gelegt, Arme und Beine liegen neben dem Kérper ausgestreckt. Der Helfer kniet
daneben.

ACHTUNG: Beim Drehen des Betroffenen auf den Ricken auf den Kopf und die
Halswirbelséule achten!!

C wie Circulation (Kreislauf)

Die einfachste Form der Kreislaufaufrechterhaltung ist die Herzdruckmassage. Hier-
durch wird der Raum zwischen Sternum und Brustwirbelsédule so verkleinert, dass
das Herz ausgequetscht wird. Dadurch entsteht im Korper ein ausreichender Blut-
druck um die wichtigsten Organe mit Sauerstoff zu versorgen.

Ausgangsstellung des Helfers ist neben oder rittlings sitzend auf dem Betroffenen.
Der Oberkdrper wird so entkleidet, dass man ohne Probleme an den gesamten
Brustkorb kommt. Das Suchen des Druckpunktes entfallt. Stattdessen werden beide
Handteller Gbereinander in die Mitte des Brustbeins gelegt. Anschlielend bringt der

Helfer seinen Oberkérper so Gber den Brustkorb des Betroffenen, dass die Arme im
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Ellenbogen gestreckt sind. Beim Komprimieren des Thorax wird die Kraft aus dem
Oberkdrper geholt und nicht aus den Armen. Herzdruckmassage mit einer Frequenz

von ca. 100/Minute, die Drucktiefe sollte 5 cm betragen.

A wie Atemwege freimachen

Bevor mit einer Beatmung begonnen werden kann muss der Mund auf Fremdkdrper
untersucht werden. Hierzu den nicht Gberstreckten Kopf zur Seite drehen, den Mund
offnen und eine Sichtkontrolle durchfihren. Auch wenn keine Fremdkdrper zu sehen
ist, ist mit 1- 2 Fingern von oben nach unten die Mundhothle auf Fremdkérper zu un-
tersuchen und ggf. zu entfernen.

Anmerkung: Handschuhe anziehen. Zum Schutz vor Bissen, wird mit einem Finger
die Wange zwischen die Z&hne des Betroffenen geschoben. Wenn er nun zubeil3en
sollte, schnell die Finger aus dem Mund entfernen und dann die Wangentasche los-
lassen.

ACHTUNG: Der Kopf darf auf keinen Fall Uberstreckt werden bevor der Mund auf
Fremdkdrper untersucht wurde (Aspirationsgefahr)!

B wie Beatmen Nicht ansorachbar
Keine Atmung oder
keine normale Atmung
(nur Schnappatmung)

= @]»{ = 0)

K
Mit der HLW y
beginnen ; ) ‘\

Rhythmusanalyse/
Schock, falls

angezeigt
Alle 2 Minuten wiederholen

Leitlinien des ERC zur Reanimati-

on: kostenloser Download auf

www.grc-org.de/leitlinien2015

Abb. 10



8 DER NOTFALL-KOFFER IN DER HERZGRUPPE
Den Inhalt regelt DIN 13232 in ihrer aktuell gultigen Form vom Mai 2011. Dort
schreiben die Module A und B die Ausriustung fur die Notfallversorgung erwachse-

ner Patienten vor:

» Hilfsmittel zur Absaugung und Beatmung,
» Hilfsmittel zur Notintubation,

* Hilfsmittel zur Diagnostik,

» Hilfsmittel zur Infusionstherapie,

e Ge- und Verbrauchsmaterial.

Dartber hinaus sollten Arzneimittel vorgehalten werden, die der betreuende Arzt
im Notfall verabreicht, um den Betroffenen bis zum Eintreffen des Rettungswa-

gens zu versorgen.

Der Ubungsleiter muss iiber die Ausstattung des Notfallkoffers informiert sein, um
dem Arzt im Notfall Handreichungen machen zu konnen. Fur die Uberprifung der

Haltbarkeitsdaten der Medikamente hat der Arzt Sorge zu tragen.

Medikamente

Reanimation
« 5 Amp. Adrenalin (= Epinephrin), z.B. Suprarenin mit 1 mg/ml bei Asystolie,
¢ 4 Amp. Atropin mit 0,5 mg/ml bei Bradykardie,
e 2 Amp. Amiodaron (z.B. Cordarex) mit 150 mg/Amp. bei tachykarden Rhythmus-
storungen,
¢ 1 Amp. Verapamil (5 mg/Amp.) bei Herzrasen als Alternative zu Amiodaron,
¢ 10 x 10 ml NaCl 0,9 % in Kunststoff-Amp. (zum Verdinnen von Adrenalin),

« 1 x500 ml Ringerldsung oder Sterofundin (Vollelektrolytldsung) Infusionslésung.

Angina pectoris
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e 1 Spruhflasche Glyceroltrinitrat (z.B. Nitrolingual-Spray)

Herzinfarkt
e 1 Amp. Aspisol (500 mg)

Hypertonie
« 2 Kapseln Nifedipin (z.B. Adalat) mit 10 mg/Kapsel

Hypertonie und Tachykardie
¢ 1 Amp. Metoprololtartrat (z.B. Beloc) mit 5 mg/Amp.

Allergische Reaktionen mit Atemnot
« 1 Salbutamol-Spray

« 1 Durchstechflasche Prednisolon 250 mg (Pulver)
AulRerdem

Blutdruckmessgerat evtl. Absaugpumpe Blutzuckermessgerét

mit passenden Messstreifen

Ein Beispiel mit ausfihrlichen Angaben ist www.mbs-medizintechnik.com. Die

Norm selbst wird vom Beuth-Verlag herausgegeben: www.beuth.de

89



9 DER NOTFALL-PLAN

Grundsatzlich sollte dieser schriftlich formuliert sein und einmal jahrlich Uberarbeitet

werden. Der Plan sollte eine genaue Aufgaben-Verteilung beinhalten:

Der Ubungsleiter weiR wo welche Gerate stehen und weiR um deren Einsatzfa-
higkeit und deren Bedienung,

Der Arzt ist immer in Rufweite,

Ubungsleiter und Arzt sind ein eingespieltes Team und wissen um die Fahigkeiten
des anderen,

Die Teilnehmer sind in Notfallgruppen eingeteilt und wissen genau, was wann zu
tun ist. Sie sind eingewiesen in diverse HelfermalBhahmen und unterstitzen

Ubungsleiter und Arzt bei den Notfallmanahmen.

Es ist gunstig die Aufgaben immer mehrfach unter den Teilnehmern aufzuteilen, fur

den Fall, dass gerade der, der den Notruf absetzen soll, Hilfe benotigt. Zu verteilende

Aufgaben sind:

Notfallgerate zum Ort des Geschehens bringen,

Der Notruf sollte in der Gruppe mit den hierfur eingeteilten getbt werden und
zwar in der gesamten Formulierung! Notrufnummer 112 gut sichtbar und leser-
lich notieren.

Notruf absetzen:

Wer: Name des Anrufers

Was ist geschehen (je genauer desto besser, aber keinen Roman erzahlen!)
Wo ist es geschehen (Ort, Stral3e und Name der Halle!)

Wie viele Betroffene gibt es

o O O O o

Dass ein Arzt anwesend ist, der mit der Reanimation begonnen hat
Bitte anschlie3end nicht auflegen sondern Fragen abwarten!
Notarztwagen einweisen, Notarztteam zum Betroffenen bringen,
Standorte von Feuerldschern, AED,

Helfer bei den NotfallmalZnahmen (Infusionsflasche halten, etc.).
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Am Wichtigsten fir den guten, schnellen und reibungslosen Ablauf einer Reanimati-
on ist allerdings die Kenntnis der Reanimationsabldufe. Nur wer sich in der Theorie
auskennt, kann die Praxis beherrschen.

Nach dem Notfall, d.h. wenn der Notarzt den Betroffenen abgeholt hat, sollten alle
Helfer und Teilnehmer eine sofortige Analyse des Geschehenen durchfiihren. Dies
soll nicht unbedingt Fehler aufzeigen, sondern allen Anwesenden die Mdglichkeit
geben, Uber die entstandenen Gefiihle reden zu kdnnen. Eine Notfallsituation bedeu-
tet massiven Stress, der erst dann zum Tragen kommt, wenn die Notfallsituation ab-
geschlossen ist. Niemand kann vorher sagen, wie er darauf reagiert. Reden Sie mit-
einander. Das wird jedem Anwesenden, dem Arzt und auch dem Ubungsleiter helfen,

mit der Situation umzugehen.

Nach Gebrauch muss der Notfallkoffer wieder aufbereitet werden. Informieren Sie
sich als Ubungsleiter, wer das Laryngoskop in lhrer Gegend desinfizieren kann, oder
womit dies getan werden kann. Der Arzt bestiickt entweder den Notfallkoffer wieder

selbst, oder er schreibt ein Rezept und der Ubungsleiter fiillt den Koffer auf.

Bevor der Koffer nicht wieder einsatzbereit ist, da rf keine Herzsportstunde

stattfinden!
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Checkliste fuir Abfrage vor jeder Herzgruppenstunde :

Hat sich Ihr Befinden seit der letzten HG-Teilnahme verschlechtert ?

Nein Ja

Nehmen Sie seit der letzten HG-Teilnahme andere Tabletten?

Nein Ja
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