Kardiologie.im Kontext von Sport und Aktivitat

Info: es handelt sich hier um die Kurzfassung eines Kursblocks fiir medizinisches Personal zum Rekapitulieren
oder Erstellen'von Notizen. Das\/lesen der Folien allein reicht nicht fiir den Absehluss des Moduls aus.
Fallbeispiele und Echokardiographien werden im Kurs explizit thematisiert und trainiert und sind fiir die

Online-Darstellung entferntworden. Bei Interesse, gern am ndchsten Kurs teilnehmen.

¥

©Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke * Kardiologie Sportkardiologie Level

(/ I Sportmedizinisches Zentrum

S KLINIKUM GUTERSLOH




.

S KLINIKUM GUTERSLOH

Sportmedizinisches Zentrum

Pathophysiologie

Anpassung von Herz, Kreislauf, Blut und GefdfSen an Belastung

Info: es handelt sich hier um die Kurzfassung eines Kursblocks fiir medizinisches Personatl:*Das
lesen der Folien allein reicht nicht fiir den Abschluss des Moduls aus.
Fallbeispiele und Echokardiographien werden im Kurs explizit thematisiert und trainiert und

sind ftir die Online-Darstellung entfernt worden. Bei Interesse, gern am ndchsten Kurs
teilnehmen.
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Physiologische Anpassung und kardiovaskulére Pathophysiologie

G Akute und chronische Anpassung des Herz-Kreislaufsystems an Belastung beschreiben.
Hamatologische Anpassung und Sportleranamie einordnen.
Pathophysiologie der KHK und pAVK unter Belastung benennen.

Kardioprotektive Effekte auf modifizierbare Risikofaktoren quantifizieren.

Pathophysiologisches Wissen auf konkrete Patientensituationen libertragen.

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥ Kardiologin ] Angaben ohne Gewahr
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Block 1

Akute und chronische Anpassung

Herz-Kreislauf in Ruhe und unter Belastung

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Kardiologin ‘] Angaben ohne Gewahr 5/164
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Akute Belastungsantwort — Herz-Kreislauf A Cion

Die HZV-Steigerung wird primdr (iber die Herzfrequenz getragen.

HERZFREQUENZ (HF) SCHLAGVOLUMEN (SV) HERZMINUTENVOLUMEN (HZV) BLUTDRUCK (RR)

_/\/\/_ vl ys T da —

5 — 20-30 |/mi
max = 220 - Alter x1,5-2 i linear T / stabil
4-6x Ruhe-Niveau

(+ 10 Schlidge/min) q o
SV in Ruhe 60-80 ml = bis ~ 150 ml N : iech o .
LUl ! Sportherz: bis > 40 I/min. Systolisch 1, diastolisch ~ stabil

oder leicht fallend.

Steigerung vagal + sympathisch Frank-Starling + Inotropie T HZV = HF x SV

Vagus-Wegfall = Sympathikus dominant. EDV T durch vendsen Riickstrom. Spiegelt die T Auswurfleistung

Tragt den GroRteil der HZV-Steigerung. Inotrope Stimulation (Sympathikus). bei sinkendem peripherem Widerstand.
SAUERSTOFFEXTRAKTION (av-DO,) PERIPHERE UMVERTEILUNG AEROBE LEISTUNGSFAHIGKEIT ZENTRALER MECHANISMUS

_’ 0 C BELASTUNG 1 )

; +

85 % VO ( HF 1 1 )( sv 1 )
Muskel

verdoppelt 2Max !

(arterio-vendse Oy-Differenz x 2) Goldstandard der Leistungsdiagnostik

Periphere O,-Extraktion zentral Skelettmuskel bis 85 % des HZV Limitierender Faktor: HZVmax x av-DO, i
Mitochondrien T, Kapillarisierung T . a-Rezeptoren: viszeral Vasokonstriktion Spiroergometrie misst direkt. C 0,-Versorgung Muskel )
Bestimmt die periphere Komponente. B-Rezeptoren: muskular Vasodilatation Trainingsabhangig — HFmax nicht.

Quelle: ESC Sports Cardiology Guidelines 2020 (Pelliccia et al., Eur Heart J 2021) 6/164
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Organdurchblutung in Ruhe o e

Verteilung des Herzzeitvolumens in Ruhe (ca. 70 kg KG) — das Herz selbst nur 4 %.

20-25 % 24 % 21 %

Nieren Leber & Magen-Darm Skelettmuskel (in Ruhe)

héchster Anteil am HZV in Ruhe Splanchnikus — unter Belastung gedrosselt unter Belastung bis 85 % des HZV

13 % 10 % 4%

Gehirn Haut Herzmuskel

Perfusion konstant — Autoregulation Thermoregulation — variabel Eigenversorgung tber die Koronarien

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Quelle: Berrisch-Rahmel/Rost/Stumpf, Sportherz und Herzsport, Thieme 2020 (Tab. 2.1) Kardiologin L ngaben ohne Gewdhr 7/164
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Druck-Volumen-Beziehung des linken Ventrikels

Vorlast, Kontraktilitdt und Nachlast in der PV-Schleife (Ruhe rot, Belastung grtin).

a Vorlaststeigerung b Kontraktilitatssteigerung
4 4
200 A 200 A
,' Kontraktilitit 1
ESV |,SV T
%n 150 %o 150 4
£ Vorlast 1 £
p EDV 1,SV 1 5
2 2
§ 100 A § 100 A
2 2
2 2
50 A 50 4
0 T > 0
0 50 100 150 200 0
Ventrikelvolumen [ml] Ventrikelvolumen [ml]
¢ Nachlaststeigerung d Kontraktilitats- und Nachlaststeigerung
4 4 ’
200 4 200 1
Inotropie 1 + Nachlast 1
SV erhalten/ 1
Nachlast 1
= ESV 1,5V 1 ® 150
£ £
£ £
he] ]
2 2
E § 100
>
50 A
T T T —> 0 T —>
50 100 150 200 0 150 200 . .
© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunkes &
Ventrikelvolumen [ml] Ventrikelvolumen [ml] . . A 64
endsystolische Druck-Volumen-Kurve (ESPVR) enddiastolische Druck-Volumen-Kurve (EDPVR) ——— Ruhe ——— unter Belastung Kardio |Og In ﬁ Anga ben ohne G e\/\l%él}
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Adaptation ist sportartabhdngig und reversibel.

AUSDAUER KRAFT
Volumenbelastung Drucklast
Laufen - Radfahren - Schwimmen - Rudern Gewichtheben - Bodybuilding - Kraftsport

Nand 1 V o Geometrie
ichr zagenommien; \ _—EGentrison

LV-Cavum
4+ 1 diatiert

Ruhe-HF VO,max Ruhe-HF VO,max

.l, .l, deutlich gesenkt T T deutlich erhoht ¢ leicht gesenkt T moderat erhht

Reversibilitat: vollstandig — Detraining fiihrt zur Riickbildung in 2-3 Monaten

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke

Quelle: ESC Sports Cardiology Guidelines 2020 (Pelliccia et al., @ ﬂé@ﬂ@@'@?lﬁ AAPERLREN QBN RWYBETt & Aorta (D'Ascenzi et al.,, Eur J Prev Cardiol 2022) 10/164
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Athlete's Heart — kurzer Einordnungs-Block - G

LV-QUERSCHNITT — ATHLETE'S HEART QUANTIFIZIERUNG TRAININGS-SCHWELLE

strukturelle Adaptation erst ab

+15-20 %

270 km
Wanddicke e
Laufen / Woche
o,
+45%
2 150 km
LV-Muskelmasse
Radfahren / Woche
exzentrisch & harmonisch
Begriff: Henschen 1899 darunter funktionelle Adaptation
LV-Cavum
harmonisch dilatiert
DIFFERENZIALDIAGNOSE DETRAINING-TEST
LVEDD Abgrenzung physiologisch ¢ pathologisch diagnostisches Werkzeug
d=<60mm- Q@ =<56mm
HCM DCM SPORTHERZ %m > ¢

asymmetrisch EF reduziert symmetrisch

2-3 Monate
— Riickbildung beim Sportherz

Kriterien Tag 3: Wanddicke,
LVEDD, Strain, MRT-LGE,
Chemisifedhe Frmkien. —> keine Riickbildung bei HCM

gestrichelt = Vergleichsherz (Untrainiert)

Klinische Relevanz hoch unterscheidet physiologisch ¢ pathol.

Strukturelle Anpassung mit normaler oder gesteigerter LV-Funktion — exzentrisch & harmonisch, vollstandig reversibel

Quelle: ESC Sports Cardiology Guidelines 2020 (Pelliccia et al., er%g'a;pﬁ g?z%elzjﬁlgy %ol;:)srglnssbes!'(l\%ye?ekse ngt & Aorta (D'Ascenzi et al., Eur J Prev Cardiol 2022)
Kardiologin ¥ Angaben ohne Gewiéhr 11/164
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Kardioprotektive Effekte — EffektgrofSen S LTyt

EffektgrofSen aus grofsen Kohortenstudien und Metaanalysen.

=30 % =25 % =30 %

Reduktion KHK-Mortalitat Reduktion Schlaganfalirisiko Reduktion Gesamtmortalitat

> 150 min moderate Aktivitat / Woche regelmaRiges aerobes Training konsistent in Metaanalysen

Quelle: ESC CV Prevention 2021 (Visseren et al., Eur Heart J 2021)
© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥ Kardiologin % Angaben ohne Gewihr 13/164
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Block 2

Blut und blutbildende Organe

Hédmatologische Anpassung und Sportlerandmie

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Kardiologin ‘] Angaben ohne Gewahr
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Plasmavolumen unter Belastung o

BLUTZUSAMMENSETZUNG IM VERGLEICH

UNTRAINIERT (Ruhe) AKUTE BELASTUNG CHRONISCHE ADAPTATION
Flussigkeitsverlust (Schwitzen) "plasma expansion" + 5-25 %
Plasma 55 %
o,
+5-25%
PV
PV
Plasmavolumen
Plasma |
Hk =45 % Hb relativ 1
Hamokonzentration
Hb/Hk verdiinnt
»Sportleranamie"
RHEOLOGISCHER VORTEIL PLASMAPROTEINE DIAGNOSTISCHER MERKSATZ
Viskositat | & Mikrozirkulation T Albumin-Synthese passt sich an Hb beim Sportler # Untrainierter
Bessere Gewebeperfusion, geringere Onkotischer Druck bleibt erhalten Pseudoandmie nicht mit echter
Belastung der Endstrombahn. trotz Volumenzunahme. Anamie verwechseln (= Folie 17).

Quelle: DGSP S1-Leitlinie Vorsorgeuntersuchung im Sport {Upcfgjtegbzg} ed. Melanie Erdsiek-Hunke ﬁ

Kardiologin Y Angaben ohne Gewdhr 15/ 164



Sauerstofftransport und Hamoglobin
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0,-DISSOZIATIONSKURVE — BOHR-VERSCHIEBUNG

100

80

60

g
o}
wv

40

20

0

ifiglastung = 32 mmHg

= Ruhe
=== Belastung (Bohr)
J pH- T pCO,- 1T T- 1 2,3-DPG

0 20 40 60 80 100 PO, mmHg

— Bessere O,-Abgabe ans Gewebe bei gleichem PO,

Quelle: DGSP S1-Leitlinie Vorsorgeuntersuchung im Sport ( Upd%)tegbz

g}ed. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Kardiologin Y Angaben ohne Gewahr

ERYTHROZYTENMASSE

1 beim Trainierten

kompensiert die Plasmaverdiinnung
— absoluter Hb-Bestand bleibt erhalten

2,3-DPG

1 chronisch

verschiebt die Kurve nach rechts
— erleichterte O,-Abgabe im Gewebe

EPO & HOHENTRAINING

Training moduliert EPO physiologisch.

Hohentraining nutzt hypoxische EPO 1.

Cave: Doping-Kontext beachten.

0,-ANGEBOT (DO,)

DO, = HZV x Ca0,

beide Faktoren steigen unter Belastung

16 / 164



Sportleranamie — Konzept und Abgrenzung
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Andmie beim Sportler
erniedrigtes Hb/Hk

PSEUDOANAMIE

Plasmaexpansion + 5-25 %

Erythrozytenmasse normal, nur relativ verdiinnt.

= physiologisch - NICHT behandeln

Hk normal, Retikulozyten normal,
Ferritin und TSAT unauffallig.

ECHTE ANAMIE

echter Mangel oder Verlust
Erythrozytenmasse erniedrigt — gezielt abklaren.

= Ursache identifizieren, behandeln

Hk reduziert, Retikulozyten 1 kompensatorisch,
Ferritin und TSAT meist erniedrigt.

J |\ 7
_— —

EISENMANGEL FOOT-STRIKE-HAMOLYSE GI-MIKROBLUTUNG
DIFFERENZIERUNG IM LABOR

haufigste Ursache, mechanische RBC- bei intensiver
Retikulozyten Pseudo: normal - Echte: T kompensatorisch v. a. @ + Ausdauer Schadigung beim Laufen Belastung
Ferritin Pseudo: normal - Echte: | (Eisenmangel) Ferritin | | Haptoglobin | FOBT positiv
Transferrin-Satt. Pseudo: normal - Echte: oft erniedrigt
Haptoglobin Hamolyse: | (Foot-Strike, intravaskular)

MCV / CRP

©, Dr.

Ferritin als Akute-Phase-Marker beachten

Therapie nur bei echtem Mangel — Pseudoanamie nicht behandeln

Quelle: 10C Consensus on Iron Deficiency in Athletes 2019 (Simet al‘,'EWrg%'Jp ly?/rr}}ﬁ Erdsiek-Hunke ﬁ
Kardiologin ¥ Angaben ohne Gewadhr
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Eisenstoffwechsel beim Sportler o e

AUFNAHME — RESORPTION VERLUST

Fleisch (Hidm-Eisen)
beste Resorption (15-35 %)

Vitamin C Fe

verstarkt non-Ham-Resorption deutlich

Hamolyse
EISEN-POOL

Foot-Strike, intravaskulare Lyse

Hb - Myoglobin - Ferritin

Ca / Tee / Kaffee erhohter Bedarf beim Sportler GI-Mikroblutungen

Phytate, Polyphenole hemmen Resorption durch Verluste + Resorption | bei hochintensiven Ausdauerbelastungen
Hepcidin T nach Belastung Menstruationsverlust

3-6 h erhoht — Resorption blockiert

° 0 Schwitzen
bis 0,5 mg Fe / Liter Schweil3

@ mit Menstruation besonders gefahrdet

— Einnahme morgens niichtern oder direkt nach Belastung — Verlust + reduzierte Resorption = chronische Negativbilanz

FERRITIN — INITIALER MARKER

manifester Mangel grenzwertig / subk unauffillig

15 pg/l 30 pg/l
CAVE: Ferritin ist Akute-Phase-Protein — bei erhohtem CRP relativ hoher interpretieren.

Beste Einnahmezeit Risikogruppe @
morgens niichtern - oder direkt nach Belastung (Hepcidin noch niedrig) menstruierende Ausdauersportlerinnen — proaktiv screenen (Ferritin)

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Quelle: 10C Consensus on Iron Deficiency in Athletes 2019 (Simiea edl Glmgmpﬁhpmga ben ohne Gewahr 18/ 164
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Block 3

Pathophysiologie KHK

Endothel, Plaque, Ischdmie unter Belastung

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke $
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GESUNDES ENDOTHEL

RISIKOFAKTOREN
Normale vaskuldre Funktion
(a? Hypertonie
NO-Bioverfiigbarkeit 1 on 15
(Stickstoffmonoxid) 2%

Diabetes

Vasodilatation 1
GefaBweite erhalten
Entziindung |
Anti-inflammatorisch
Antithrombotisch /)
Thrombosehemmend /
A NS - & /
GefaBschutz / S =
Atheroprotektiv /] . -\ '

ENDOTHELIALE

Rauchen

Chronischer Stress

Adipositas

B
"
Q Bewegungsmangel
&
®

DYSFUNKTION

° Endothel in Balance = GefaRgesundheit
6 TRAINING WIRKT DIREKT AM ENDOTHEL

@ NO-Synthese 1 Oxidativer Stress 4 Entzlindung 4 @ FMD 1
bessere Bioverfilgbarkeit weniger ROS anti-inflammatorisch GefaBfunktion verbessert

bereits nach 4-8 Wochen

@ RegelmaRige Bewegung = stirkstes nicht-medikamentdses Mittel zur Verbesserung der Endothelfunktion

@ ENDOTHEL ALS FRUHZIEL DER PRAVENTION — BEWEGUNG WIRKT DIREKT AM PATHOMECHANISMUS

Quelle: ESC CV Prevention 2021 (Visseren et al., Eur Heart J 2021)

ENDOTHELIALE | DIDD

Gestorte vaskul

SN

e ROS T

o Entziindung 1
* Vasokonstriktion

* Risiko T

Kardiologin

G Angaben ohne Gewahr
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NO |
verminderte

NO-Freisetzung

ROS 1
oxidativer Stress

Inflammation 1
\ Leukozytenadhasion
| Zytokine

Vasokonstriktion
GefaBverengung

Atherogenese 1
Lipidablagerung,

Plaquebildung

Thromboserisiko 1
prothrombotisch

NO 1

ROS |
Entziindung |
Vasodilatation 1
GeféBschutz 1

S8 88 88 &S

21/ 164
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INSTABILE (VULNERABLE) PLAQUE | STABILE PLAQUE

hohes Rupturrisiko — Substrat fir ACS

geringes Rupturrisiko - klinisch belastungsabhangig

diinne fibrése Kappe dicke fibrése Kappe
(< 65 pm) (> 65 pm)

hohe

Makrophagen- o eTiEe

Infiltration

Makrophagen

groBer
Lipidkern

(necrotic core) o
Kalzifizierung

Ruptur = ACS (NSTEMI / STEMI) Stenose-Symptomatik unter Belastung
Hochrisiko trotz oft geringer Stenosegrade Stabile Angina pectoris - Belastungsinischamie
SPORT-EFFEKT CAC-PARADOX BEI MASTER ATHLETES
Stabilisierung der Plaque-Morphologie — paradox protektiv: stabile Morphologie

Forderung der Kalzifizierung - dickere Kappe - weniger Inflammation

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ]

Quelle: ESC Chronic Coronary Syndromes 2024 (Vrints et al., Eur Heart J 2024) Kardiologin A ngaben ohne Gewadhr 22/164
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KHK-Prognose und Bewegung ~ ° R e

Kérperliche Fitness als starkster Prognose-Marker — therapeutischer Hebel

MET-DOSIS-WIRKUNG — MORTALITAT VO,PEAK — KRITISCHE SCHWELLE

<14 ml-kg™*-min™

bei Herzinsuffizienz = unglinstige Prognose

RE-HOSPITALISIERUNG
100%

- deutlich reduziert

durch strukturierte Bewegungstherapie
77%

68%

relative Mortalitit (%)

60% LEITLINIEN-EMPFEHLUNG

Klasse | — auch bei LVEF |

ESC: Reha nach jedem Akutereignis

53%

5 MET 6 MET 7 MET 8 MET 9 MET 10 MET

1 MET mehr = 12 % Mortalitatsreduktion d UCh Oh ne RevaSku Ia risation

— Therapie-Effekt vergleichbar mit Statinen / ACE-Hemmern

Fitness ist der stirkste modifizierbare Prognose-Marker bei KHK

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Kardiologin Y Angaben ohne Gewahr

Quelle: EAPC Cardiac Rehabilitation Position Statement (Ambrosetti et al., Eur J Prev Cardiol 2021) - ESC Chronic Coronary Syndromes 2024 (Vrints et al., Eur Heart J 2024)
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Sportmedizinisches Zentrum

Block 4

Pathophysiologie pAVK

Periphere arterielle Verschlusskrankheit unter Belastung

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥

’ 25 /164
Kardiologin Y Angaben ohne Gewahr /



Quelle: ESC/ESVS Peripheral Arterial & Aortic Diseases 2024 (Mazzolai et al., Eur Heart J 2024)

Claudicatio — Mechanismus

Von der Stenose zur belastungsabhangigen Ischamie

SCHRITT 1 - STENOSE

Verschluss / Engstelle
Atherosklerose der versorgenden Arterie

Sportmedizinisches Zentrum

KLINIKUM GUTERSLOH

-> Ruhe: meist unauffallig

STENOSE
A. femoralis sup.

O,-Bedarf > O,-Angebot

Wadenmuskulatur unter Last

- Mismatch zwischen Demand und Supply

Anaerob - Laktat

azidotisch - nozizeptiver Reiz

- typisch: krampfartiger Wadenschmerz

SCHRITT 4 - ERHOLUNG

Schmerz reversibel -

Re-Belastung moglich

DO: spinale Claudicatio - Venenpathologie - Neuropathie

PULSSTATUS PRUFEN:
A. femoralis - A. poplitea
A. tibialis post. - A. dorsalis pedis - Anamnese: GefaRBrisiko - Lokalisation - Pausenmuster

PATHOMECHANISMUS DER PAVK THERAPIEZIELE

PP N-&-D 9 as0 s

Atherosklerotische Reduzierter BlutflusO D . AiaerohePStaffascitet rdsmkzddmvd(ee. Entlastung ': ikof |; oren > Me::‘kamentése Durc:blutung R:valsk:l:risation
ontrollieren raining erapie verbessern ei Indikation
Stenose unter Belastung Kard 'olbaémt ’ep%‘hgaben ohn%d@&ﬁ/ahr Symptome reversibel 27 / 164
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Hamodynamik unter Belastung T e

ABI — ANKLE-BRACHIAL-INDEX (RUHE) BELASTUNGS-ABI

ABI-Abfall > 20 %

. nach standardisierter Belastung
Normal grenzwertig

-> bestétigt funktionelle Limitation

-> wichtig bei normalem Ruhe-ABI mit Beschwerden

0 0,5 0,9 1,3 1,4
Beispiel
<0,5 0,5-0,9 09-1,3 1,3-14 >1,4
Ruhe-ABI: 0,95 (grenzwertig)
Klinische Grenzwerte: nach Treadmill 5 min @ 3,2 km/h, 12 %:
ABI < 0,9 - pAVK gesichert - ABI < 0,5 > schwere pAVK / CLI-Verdacht Belastungs-ABI: 0,65 (Abfall 32 %)
GEHTRAINING — EFFEKT WIRKMECHANISMEN

o Kollateralisierung Gehtralnlng VOF
x arterio-arterielle Umgehungskreislaufe . . .
2 Gehstrecke N nvasiver Therapie

strukturiertes Training, 3 Monate
° mitochondriale Adaptation

hohere O,-Extraktion in der Muskulatur
- 3 x/Woche - 30-60 min -> erste Linie bei Stadium Ilb

- supervidiert > unsupervidiert

-> vergleichbar zu PTA in Gehstrecke

o Endothelfunktion - niedrigeres Komplikationsrisiko

Belastung bis nahe Claudicatio-Schmerz,
NO-Bioverfigbarkeit - Vasodilatation

kurze Pause, dann Re-Belastung

Intervention bei Therapieversagen

Gesamtdauer Programm 2 12 Wochen oder beruflicher Limitation
o Gangokonomie
veranderte Gehmuster - Schmerztoleranz

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ]

Quelle: ESC/ESVS Peripheral Arterial & Aortic Diseases 2024 (Mazzolai et al., Eur Heart J 2024)
Kardiologin ¥ Angaben ohne Gewdhr 28/ 164
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Block 5

Effekte von Bewegung auf Risikofaktoren

Modifizierbare Risikofaktoren und ihre Beeinflussbarkeit

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke L

Kardiologin ‘] Angaben ohne Gewahr 30/ 164



Modifizierbare Risikofaktoren — Ubersicht

Die wichtigsten beeinflussbaren Treiber der KHK-Entwicklung

DI00S
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#1 GROSSTER PAR #2 LIPIDPROFIL
oL 1
RR T HDL |,
TG T
Hypertonie Dyslipidamie
groRter populations- LDL T,HDL |, TG T
attributabler Anteil atherogenes Profil

— small-dense LDL besonders riskant

— jeder kontrollierte RR zahlt

#5 NIKOTIN
| .
- !
Rauchen Bewegungsmangel

multiplikativer Effekt

Wirkt auf Endothel,
Thrombozyten, Lipide

Risikofaktoren m zieren = Atherosklerose-Progression bremsen — Bewegung adressiert mehrere gleichzeitig

#3 METABOLISCH

Diabetes / Pra-Diabetes

+ metabolisches Syndrom

HbA1c 2 5,7 % bereits

prognose-relevant

#4 KORPERGEWICHT

Adipositas

v. a. viszeral

Bauchumfang & > 102 cm
Q>88cm

#7 PSYCHE

Stress & Schlaf

chronischer Stress, OSAS

— Sympathikus T,

Inflammation 1

SUMME

7

modifizierbare
Risikofaktoren

je mehr adressiert,

desto starker der Effekt

= Multifaktorielle Therapie

Quelle: ESC CV Prevention 2021 (Visseren et al., Eur Heart J 2021)

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥

Kardiologin L Angaben ohne Gewahr
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Wirkung liber Lipoproteinlipase und Hepatische Lipase — ergdnzt, ersetzt aber keine Pharmakotherapie

TRIGLYZERIDE HDL-CHOLESTERIN LDL-CHOLESTERIN
H 0, H (o) b H 0,
20 bis -30 % + 5 bis 10 % 5 bis -10 %
starkster, dosisabhingiger Effekt bei regelmiRigem Ausdauertraining moderater Effekt — Ernahrung kombinieren
| | I I |
- Lipoprotriigase T Training — kaum anRatfewirksame Themaifing — Pharmalilverapie meist erfprsiattigh

MECHANISMUS
1 Aktivitat von Lipoproteinlipase & Hepatischer Lipase E rgﬁ nZt — e rsetzt 1] iCht

Verbesserung der Lipoprotein-Klarung post-prandial.
Reduktion atherogener ,small-dense" LDL-Partikel

— qualitative Verbesserung tiber quantitativen Effekt hinaus

Triglyzeride profitieren am starksten - HDL-Anstieg einzigartig durch Bewegung - LDL braucht meist Pharmakotherapie
&
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Insulin-unabhdngige Glukoseaufnahme akut, Insulin-Sensitivitdt chronisch — therapeutisch hochwirksam

MECHANISMUS — AKUT vs. CHRONISCH HBA1C BEI TYP-2-DIABETES

-0,5 bis -0,9 %

Reduktion durch strukturiertes Training

AKUTE BELASTUNG

GLUT-4 - Membran

Muskuldre Glukoseaufnahme insulinunabhangig.

PRA-DIABETES

MyozytGlu Glu Glu
@ @ unabhangig von Insulin PrOgrESSiOI’I deutliCh J,
—in Zelle = in Zelle —in Zelle

Diabetes-Manifestation signifikant verzégert

BESTES TRAININGSREGIME

Ausdauer + Kraft

Kombination synergistisch wirksamer als jeweils einzeln

+25-40%

Insulinsensitivitat gesteigert

Hypoglykamie bei Training i.d.R. nur unter Insulin oder
Sulfonylharnstoff zu erwarten

Bewegung ist Therapie — bei Pra-Diabetes und T2D dquivalent zur initialen Pharmakotherapie

Quelle: ESC Cv Frevention 2uZ1 (Visseren et al., EUr Heart J ZUZ1) © Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ﬁ 33 /164
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Blutdruck — Effekte von Bewegung

Senkungseffekt vergleichbar mit einer antihypertensiven Monotherapie

DI00S
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DURCHSCHNITTLICHE SENKUNG

( B
SYSTOLISCH DIASTOLISCH
[ J (]
-5 bis -8 -3 bis -5
mmHg mmHg
\

WIRKUNGSEINTRITT

4-8 Wochen

Effekt baut sich progressiv auf — bleibt bei Fortflihrung erhalten

= Effekt einer antihypertensiven Monotherapie

RESISTENTE HYPERTONIE

additiver Effekt

auch unter Mehrfachtherapie wirksam

BESTES TRAININGSREGIME

Ausdauer > Kraft

Kombination synergistisch — aerob als Basis

SPORT-RESTRIKTION

keine bei kontrolliert

Bei kontrolliertem RR: uneingeschrankte Sportaktivitat

>200/100 bei 100 W

Bewegung als Basistherapie — wirksam, kosteneffektiv, ohne N

Quelle: ESC/ESH Hypertension 2024 (McEvoy et al., Eur Heart J 2024)

© Dr. med. Melanie Erdsiek-Hunke ¥
Kardiologin ¥ Angaben ohne Gewahr
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Senkung pro-inflammatorischer Marker und autonome Modulation — Plaque-Stabilisierung als Summe

PRO-INFLAMMATORISCHE MARKER | AUTONOME MODULATION

CRP IL-6 TNF-a
{ { {

chronisches niedriggradiges Entziindungsprofil |

Adipositas-bedingte Inflammation wird reduziert

HAMOSTATISCHE EFFEKTE

o Thrombozytenaktivierung |

o Fibrinogen | Tonusverschiebung vagal

o PAI-1 | (Plasminogen-Aktivator-Inhibitor) 1 HF-Variabilitdt als Marker reduzierten Risikos

CRP/IL-6 | Thrombozyten | PAI-1/ Fibrinogen |

stabile Plaque-Morphologie

Quelle: ESC CV Pre ’ N 35/164
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Take-Home Teil 1

HZV-Steigerung um Faktor 4-6 ist die Schlisselantwort auf akute Belastung.
Sportleranamie ist meist Pseudoanamie — Differenzierung zu Eisenmangel entscheidend.
KHK-Pathophysiologie: Endothel - Plaque - Ischamie — alle drei Stufen modifizierbar.
pPAVK: Gehtraining ist Therapie der Wahl bei Stadium llb.

Bewegung wirkt messbar auf alle modifizierbaren Risikofaktoren.

Fitness ist der starkste prognostische Marker — wichtiger als jeder Einzel-Risikofaktor.
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