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Körperliches Training als integraler Bestandteil der
Leitlinien-basierten Therapie der

koronaren Herzkrankheit
D. Niederseer, J. Niebauer

Kurzfassung: Die koronare Herzkrankheit verur-
sacht in den westlichen Industrieländern, im
Vergleich zu anderen Krankheiten, die höchsten
Krankheitskosten sowie die meisten Folgeerkran-
kungen und Todesfälle. Sie wird ganz wesent-
lich durch körperliche Inaktivität begünstigt, so-
dass körperliches Training einen therapeuti-
schen Ansatz darstellt, der von vielen kardiologi-
schen Gesellschaften in ihren Leitlinien empfoh-
len wird. Die molekularen Wirkmechanismen
von körperlichem Training sind gut verstanden
und reichen von einer Normalisierung der endo-
thelialen Dysfunktion bis hin zur Vaskulogenese
mittels Stamm- und Vorläuferzellen. Darüber
hinaus haben zahlreiche Studien die Effektivität
von körperlichem Training bei Patienten mit KHK

im Vergleich zu einzelnen Medikamenten aber
auch zur PTCA gezeigt und teilweise bei niedri-
geren Kosten eine geringere Hospitalisierungs-
rate, eine Verlängerung der ereignisfreien Über-
lebenszeit, aber auch eine verbesserte Leis-
tungsfähigkeit und Lebensqualität gezeigt. Tat-
sächlich ist die Therapie der KHK ohne körperli-
ches Training nicht leitlinienbasiert. Die zugrun-
deliegende Evidenz und den Stellenwert des kör-
perlichen Trainings in der modernen Kardiologie
besprechen wir im folgenden Text.

Abstract: Physical Exercise Training in
Coronary Artery Diseases. No other disease
affects Western society at a larger scale than
coronary artery disease (CAD) in terms of mor-

Einleitung

Die koronare Herzkrankheit (KHK) verursacht mehr Todes-
fälle, Folgeerkrankungen und größere wirtschaftliche Kosten
als jede andere Krankheit in der entwickelten Welt. Eine fett-
und energiereiche Ernährung, Rauchen und Bewegungsman-
gel sind mit der vermehrten Häufigkeit einer koronaren Herz-
krankheit assoziiert. In den USA und Westeuropa nimmt sie
vor allem in den ärmeren Bevölkerungsschichten zu, die sich
einen gesünderen Lebensstil oftmals nicht leisten können.
Primärpräventive Anstrengungen haben die Manifestation
dieser Erkrankung bei allen sozioökonomischen Gruppen in
spätere Lebensabschnitte verschoben. Übergewicht, Insulin-
resistenz und Diabetes mellitus Typ 2 werden immer häufiger
und sind wichtige Risikofaktoren einer koronaren Herzkrank-
heit. Mit der zunehmenden Verstädterung in der entwickelten
Welt nehmen die Risikofaktoren für eine ischämische Herz-
krankheit rasch zu, sodass sie bis zum Jahr 2020 vermutlich
die weltweit häufigste Todesursache sein wird [1].

Effekte von körperlichem Training bei

koronarer Herzkrankheit

Die Bewegungstherapie der koronaren Herzkrankheit stellt
keinen Ersatz der leitlinienkonformen Therapie dar, sondern
ist Bestandteil derer. Somit ist ohne körperliches Training
keine Therapie leitlinienkonform!

Und das zu Recht, denn dieses senkt sowohl Morbidität als
auch Mortalität von KHK-Patienten und erhöht auch die
Lebensqualität in einem Ausmaß, oftmals weit über dem zahl-
reicher etablierter Medikamente [2–6].

Eine Metaanalyse der „Cochrane Library of Evidence based
Medicine“ zeigt, dass Bewegungstraining bei KHK (51 Stu-
dien, 8440 Patienten) effektiv kardiovaskuläre Todesfälle
reduziert (–27 %, Risikoreduktion 0,74; Konfidenzintervall
[CI] 0,56–0,98) und die kardiale Mortalität als Folge der Trai-
ningsintervention um 31 % abnimmt [7]. Ein Manko dieser
Metaanalyse ist darin zu sehen, dass die Probanden vor allem
männlich und mittleren Alters waren und ein niedriges Risiko
und wenige Komorbiditäten hatten. Eine weitere Metaanalyse
aus dem Jahr 2005 untersuchte 63 Studien (21.295 Patienten)
und bestätigt diese Aussage. Die Gesamtmortalität über 12
Monate lag in den Interventionsgruppe bei n = 659 und in den
Kontrollgruppen bei n = 760 (p = 0,001). Zahlreiche wissen-
schaftliche Arbeiten behandeln körperliches Training bei
KHK und attestieren eine Mortalitätsreduktion von 25 % bei
den körperlich Aktiven [8]. Neben den 3 großen kardiologi-
schen Fachgesellschaften AHA [9, 10], ACC [9, 10] und ESC
[11] haben auch die 3 deutschsprachigen kardiologischen
Gesellschaften [12–16] Leitlinien zu diesem Thema publi-
ziert, die allesamt die Empfehlung beinhalten, körperliches
Training in die Behandlung der KHK zu integrieren. Des
Weiteren wurden kürzlich umfassende Übersichtsarbeiten
zum Thema publiziert [17, 18].

Die Wirksamkeit des Therapeutikums „körperliches Trai-
ning“ beruht auf verschiedenen molekularen Mechanismen.
So konnte mehrfach eine verlangsamte Progression und ver-
einzelt gar eine Regression der Koronarsklerose, eine Norma-
lisierung der endothelialen Dysfunktion und die Induktion der
Vaskulogenese durch Stamm- und Progenitorzellen wissen-
schaftlich belegt werden (Abb. 1).

bidity, mortality and disease related costs. Since
physical inactivity is a leading cause of CAD to-
day, physical activity is part of the treatment of
CAD and recommended in guidelines of leading
cardiac societies. The molecular mechanisms on
how exercise training helps our patients are
well understood and comprise normalisation of
endothelial dysfunction as well as induction of
vasculogenesis and endothelial progenitor cells.
As a result, exercise training has become part of
CAD therapy, and therefore treatment is not evi-
dence-based, if exercise training is not included.
In this article, we assess the effects of exercise
training in patients with CAD and discuss its
place in modern cardiology. J Kardiol 2009; 16:
327–32.

Eingelangt am 9. Juli 2009; angenommen am 3. August 2009.
Aus dem Universitätsinstitut für präventive und rehabilitative Sportmedizin der
Paracelsus Medizinischen Privatuniversität Salzburg, Institut für Sportmedizin des
Landes Salzburg
Korrespondenzadresse: Prim. Univ.-Prof. Dr. Dr. Josef Niebauer, Universitätsinsti-
tut für präventive und rehabilitative Sportmedizin der Paracelsus Medizinischen Privat-
universität Salzburg, Institut für Sportmedizin des Landes Salzburg, A-5020 Salzburg,
Lindhofstraße 20; E-Mail: j.niebauer@salk.at

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



328 J KARDIOL 2009; 16 (9–10)

Körperliches Training bei KHK

Koronarsklerose
Durch Behandlung des Risikofaktors Bewegungsmangel wird
gleichzeitig auch der Risikofaktor arterielle Hypertonie, aber
auch Übergewicht, diabetische Stoffwechsellage etc. mit-
behandelt. Diese positiven Effekte sollten Patienten nicht vor-
enthalten werden [19–21]. Eine multifaktorielle Intervention,
die körperliches Training beinhaltet, kann also zu einer Ver-
langsamung der Progression der koronaren Herzkrankheit
führen [22–25]. Darüber hinaus zeigten die 6-Jahres-Daten
der Heidelberger Regressionsstudie erstmalig eine unabhän-
gige Wirkung des körperlichen Trainings auf die Verlangsa-
mung der Progression [23]. In einer Subgruppe der Heidel-
berger Regressionsstudie [26] konnte gezeigt werden, dass
durchschnittlich 3 Stunden intensives körperliches Training
pro Woche durchgeführt werden müssen, um eine Progression
der koronaren Herzkrankheit zu vermeiden und durchschnitt-
lich 5–6 Stunden pro Woche aufgebracht werden müssen,
wenn eine Regression erzielt werden soll. Die SCRIP-Studie
(„Stanford Coronary Risk Intervention Project“) [22] und
auch das „Lifestyle Heart Trial“ [27] randomisierte Patienten
mit angiographisch dokumentierter Koronarsklerose in multi-
faktorielle Interventions- und Kontrollgruppen. Wie schon in
der Heidelberger Regressionsstudie fanden sich auch in die-
sen Studien eine verlangsamte Progression und vereinzelte
Regression von Koronarstenosen. In Summe belegten diese
Arbeiten überzeugend, dass körperliches Training, wenn es
als Teil eines umfassenden Risikoreduktionsprogramms
durchgeführt wird, die Gefäßverengung und die Rehospitali-
sierungsrate bei Patienten mit KHK reduziert.

Epikardiale Kollateralen

Obwohl in verschiedenen Tiermodellen gezeigt werden konn-
te, dass intensives, chronisches körperliches Training zu einer
Zunahme der myokardialen Kapillaren und zu einer Vergrö-
ßerung des Diameters bzw. einer Angioneogenese der epi-
kardialen Kollateralen führen kann [28, 29], gelang es bisher
nicht, diese Befunde in klinischen Untersuchungen am Men-
schen zu bestätigen. In der Heidelberger Regressionsstudie
zeigte sich nach 1- und 6-jährigem, intensivem körperlichen
Training trotz signifikanter Verbesserung der Parameter des
Lipidstoffwechsels und der körperlichen Leistungsfähigkeit
keine Korrelation zwischen der Kollateralisierung der Koro-
nargefäße und den hämodynamischen Variablen, der links-
ventrikulären Ejektionsfraktion und der Compliance beim
körperlichen Training [30]. Vielmehr fand sich eine signifi-

kante Korrelation zwischen dem Grad der Kollateralisierung
der Koronargefäße und der Progression der koronaren Herz-
krankheit. Belardinelli et al. konnten hingegen in einer Sub-
gruppe mit ischämischer Kardiomyopathie nach 8 Wochen
Training eine vermehrte Kollateralbildung, bei allerdings un-
terschiedlicher Studienpopulation, zeigen [31]. Diese unter-
schiedlichen Ergebnisse sind am ehesten auf die deutlich un-
terschiedlichen Patientenkollektive zurückzuführen.

Endotheliale Dysfunktion

Es konnte sowohl in eigenen Arbeiten als auch in Untersu-
chungen anderer Arbeitsgruppen vor allem in Tiermodellen
gezeigt werden, dass es durch intensives körperliches Aus-
dauertraining zu einer Steigerung der NO-Freisetzung
kommt. Durch eine Steigerung von NO, induziert durch
L-Arginin, NO-Donatoren oder Transfektion mit NO-Syn-
thase, kann die Atherogenese verlangsamt werden.

Bei Patienten mit Hypercholesterinämie, Diabetes mellitus,
arterieller Hypertonie, Atherosklerose oder Herzinsuffizienz
liegt eine gestörte Endothelfunktion vor. Wenngleich ein kau-
saler Zusammenhang zwischen endothelialer Dysfunktion
und Atherosklerose noch nicht belegt wurde, so ist die endo-
theliale Dysfunktion dennoch mit einer erhöhten kardio-
vaskulären Mortalität assoziiert. Diese endotheliale Dysfunk-
tion kann durch intensives körperliches Training sowohl bei
normoglykämischen [32] als auch bei hyperglykämischen
KHK-Patienten [33] verbessert werden (Abb. 2). Dabei gilt
nicht nur, dass NO anti-atherogene Eigenschaften hat, son-
dern auch, dass ein Mangel an NO proatherogen wirkt.

Stamm- und Progenitorzellen
1997 wurden die endothelialen Vorläuferzellen (Endotheliale
Progenitorzellen, EPCs) als zirkulierende Zellen mit der
Eigenschaft, sich in reifes Endothel zu differenzieren, erst-
beschrieben. EPCs sind durch hämatopoetische (CD34 und
CD133) und endotheliale Oberflächenantigene (KDR [Kinase
dependend receptor], CD31 und vWf [von Willebrand-Fak-

Abbildung 1: Antiatherogene Wirkung von körperlichem Training

Abbildung 2: Verbesserung der koronaren endothelialen Dysfunktion bei hyper-
glykämischen Patienten mit koronarer Herzkrankheit nach 6-monatiger, auf körperli-
ches Training fokussierter Intervention. Mod. nach [33].
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tor]) charakterisiert und sind Abkömmlinge von Knochen-
markszellen, die durch eine Reihe von Stimuli aus diesen
mobilisiert werden können. Ischämie scheint hier von beson-
derer Bedeutung zu sein: HIF-1 (Hypoxia-inducible Factor 1)
→ VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) → EPC-
Freisetzung aus dem Knochenmark.

Zahlreiche Risikofaktoren der Atherosklerose gehen mit einer
Konzentrationsminderung und/oder Dysfunktion der zirkulie-
renden EPCs einher, wohingegen eine Konzentrationszunah-
me von EPCs mit einer Verminderung der kardiovaskulären
Mortalität korreliert.

Da körperliches Training einen positiven Einfluss auf die
modifizierbaren kardiovaskulären Risikofaktoren ausübt
[34], scheint ein positiver Einfluss von körperlichem Training
auf EPCs und damit auf diabetische Komplikationen inklusi-
ve KHK wahrscheinlich. Diese Annahme wurde bereits er-
folgreich an nicht-diabetischen KHK-Patienten in klinischen
Studien bestätigt. Körperliches Training induzierte jeweils
durch temporäre Myokardischämie einen Reiz zur Mobilisa-
tion von EPCs aus dem Knochenmark.

Die Endotheldysfunktion bei Patienten mit KHK wurde u. a.
mit einer Reduktion der Anzahl und Einschränkung der
Funktion von EPCs ursächlich in Zusammenhang gebracht.
Erste Untersuchungen weisen jedoch darauf hin, dass ein
regelmäßiges körperliches Ausdauertraining bei ausgewähl-
ten Patienten zu einer Verbesserung der migratorischen Kapa-
zität der EPCs führt und eine Freisetzung dieser Zellen aus
dem Knochenmark in die Zirkulation vermittelt. Inwieweit
diese EPCs an der Gefäßneubildung in ischämischen Myo-
kardarealen bzw. der Regeneration von Endothelzellschäden
unter klinischen Bedingungen beteiligt sind, muss im Rahmen
weiterer Studien gezeigt werden. Laufs und Mitarbeiter konn-
ten an 19 KHK-Mäusen zeigen, dass körperliches Training
über 28 Tage die Anzahl von EPCs erhöht. Weiters wurde in
dieser Studie nachgewiesen, dass die Neointimaformation
durch Training gehemmt sowie die Angiogenese stimuliert
wird [35].

Neben körperlichem Training konnte in verschiedenen Arbei-
ten gezeigt werden, dass z. B. Statine [36], ARBs [37], ACE-
Hemmer [38] sowie roter Wein [39] die Konzentration der
EPCs im Blut erhöhen können.

Medikamentöse Therapie versus körper-

liches Training

Aufgrund der aktuellen Evidenz besteht keine Notwendigkeit
mehr, bei Patienten mit KHK Medikamente gegen körper-
liches Training zu testen. Beide sind essenzielle Pfeiler
der modernen Therapie unserer Patienten. Wenn überhaupt
solch ein Vergleich angestrebt wird, dann nur, weil Training
von uns Ärzten viel zu selten empfohlen wird (siehe
EUROASPIRE III [40, 41]) und die Infrastruktur leider sub-
optimal ist, sodass es zu wenigen Patienten gelingt, ihren
Lebensstil nachhaltig zu ändern. Wenn es unserer Gesell-
schaft nicht gelingt, ein Netz an ambulanten Rehabilitations-
einrichtungen aber auch Vereinen zu schaffen, die attraktive,
lebensbegleitende Trainingsangebote machen, so wird das

sehr potente Therapeutikum Bewegung weiterhin zu selten
verordnet und angewandt werden.

Beispielhaft für den Vergleich zwischen Medikamenten und
Training seien 2 Studien aufgeführt, die in einem randomi-
sierten Ansatz den Effekt eines Arzneimittels gegen körperli-
ches Training getestet haben. In einer eigenen Studie konnten
wir zeigen, dass körperliches Training positive Effekte auf die
endotheliale Funktion hat, die für Rosiglitazon nicht nach-
weisbar sind. Insgesamt wurden 34 Patienten mit koronarer
Herzkrankheit und IGT („impaired glucose tolerance“) in
3 Gruppen randomisiert: körperliches Training (n = 13),
Rosiglitazon (8 mg; n = 11) oder in eine Kontrollgruppe
(n = 10). Nach 4 Wochen täglichem, intensivem körperlichen
Training konnten signifikante laborchemische Veränderun-
gen in der Trainingsgruppe, jedoch nicht in der Rosiglitazon-
und Kontrollgruppe beobachtet werden. Auch fand sich eine
signifikante Verbesserung der endothelialen Dysfunktion,
was in der Rosiglitazongruppe und in der Kontrollgruppe
nicht der Fall war.

Ein weiteres Beispiel, allerdings aus dem Fachbereich der
Diabetologie, ist das „Diabetes Prevention Program“ [42], wo
Metformin gegen ein intensives Lebensstilprogramm im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe bei Patienten mit IGT über
eine Nachbeobachtungsperiode von 3,2 Jahren im Bezug auf
die Entwicklung eines Metabolischen Syndroms das Nach-
sehen hatte.

Auch wenn in diesen beiden Studien körperliches Training
Effekte zeigte, die ein Arzneimittel, hier Rosiglitazon oder
Metformin, nicht bewirkte, hat körperliches Training grund-
sätzlich einen additiven Stellenwert und wird auch nicht als
Alternative, sondern als Ergänzung zur medikamentösen The-
rapie empfohlen.

Interventionelle Therapie versus körperli-

ches Training

Bereits 1992 wurde im Japanese Circulation Journal von
Kubo et al. eine Studie publiziert [43], die körperliches Trai-
ning nach PTCA im Bezug auf myokardiale Perfusion unter-
suchte. Dabei wurden 38 Patienten nach einer PTCA entweder
in eine Trainingsgruppe (12 Wochen; 30–40 min; 4–6×/Wo-
che bei 70–85 % der maximalen Herzfrequenz; n = 18) oder
in eine Kontrollgruppe (n = 20) randomisiert. Mittels eines
Thallium-201-SPECT konnte gezeigt werden, dass sich die
myokardiale Perfusion in der Trainingsgruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe signifikant verbesserte. Weiters war die
Restenoserate in der Trainingsgruppe mit 17 % deutlich nied-
riger als in der Kontrollgruppe (40 %; p < 0,05).

Hambrecht und Mitarbeiter konnten 2004 [44] zeigen, dass
körperliches Training nicht nur den Verlauf der KHK nach
PCI günstig beeinflusst, sondern dass es im direkten Ver-
gleich der PCI überlegen war. Insgesamt wurden 101 männli-
che Patienten nach einer routinemäßig durchgeführten Koro-
narangiographie in eine Trainingsgruppe (n = 51) oder eine
PCI-Gruppe (n = 50) randomisiert. Die Patienten der Trai-
ningsgruppe trainierten zu Hause für 12 Monate täglich
20 Minuten auf einem Fahrradergometer und nahmen zusätz-
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lich einmal pro Woche an einem einstündigen Gruppentrai-
ning teil, während die PCI-Gruppe mit Stent versorgt wurde.
Es zeigte sich nach einem Jahr, dass mit signifikant geringe-
rem finanziellen Aufwand eine gleich gute klinische Verbes-
serung erreicht werden konnte. Auch fanden sich in der Trai-
ningsgruppe weniger Ereignisse wie Gesamtsterblichkeit,
Herzinfarkt, Schlaganfall sowie Hospitalisierung oder Akut-
PTCA wegen Angina pectoris.

Auch 5 Jahre [45] nach Randomisierung waren 63 % (32 von
51 Patienten) der Trainingsgruppe ohne kardiales Ereignis
geblieben, während das nur auf 40 % (20 von 50 Patienten) in
der PCI-Gruppe zutraf (p = 0,04; Abb. 3).

Abschließende Bemerkungen

Allgemeine Empfehlung für Training bei KHK

Wenngleich es nicht immer leicht ist, Patienten für körperli-
ches Training zu motivieren, so darf dies keine Entschuldi-
gung für uns Ärzte sein, dieses effektive Therapeutikum nicht
effektiv dosiert zu empfehlen und unsere Patienten aktiv
dabei zu unterstützen, eine Lebensstiländerung zu erreichen.
Jeder Patient mit der „Lebensstilerkrankung“ KHK sollte
zumindest einmal in seinem Leben die Chance bekommen,
in einem strukturieren Trainingsprogramm körperlich zu trai-
nieren.

Generell sollten KHK-Patienten entsprechend der aktuellen
Leitlinien zusätzlich zur medikamentösen und interventio-
nellen Versorgung folgende Bewegungselemente in ihren
Alltag integrieren:

KHK-Patienten sollen
• lebenslang 3–7-mal pro Woche
• für 30–60 Minuten pro Training
• ein submaximales Training mit ca. 70 % der maximalen

Leistungsfähigkeit
• im ischämiefreien Herzfrequenzbereich trainieren [20, 46].
• Dynamische Ausdauersportarten,
• bis zu 20 % der Zeit Krafttraining,
• Training in den Alltag integrieren,
• zur Arbeit radeln oder joggen.

• Zusätzlich: jede Gelegenheit zur Bewegung nutzen: Trep-
pensteigen, zu Fuß gehen etc.

Krafttraining

Moderates dynamisches Krafttraining wird aufgrund seiner
positiven Einflüsse auf zahlreiche gesundheitlich relevante
Faktoren als wichtiger Bestandteil eines umfassenden Fit-
nessprogramms für Personen jeder Altersgruppe empfohlen.

Neben verschiedenen Krafttrainingsformen, die ausschließ-
lich dem Leistungs- und ambitionierten Breitensport vorbe-
halten sind (z. B. Schnellkraft oder Reaktivkraft), sind 2 Vari-
anten des Krafttrainings für die Bewegungstherapie mit
KHK-Patienten geeignet: Kraftausdauertraining und Maxi-
malkrafttraining oder Hypertrophietraining.

Kraftausdauertraining
Als Kraftausdauer wird die von der Maximalkraft abhängige
Ermüdungswiderstandsfähigkeit gegen lang dauernde, sich
wiederholende Belastungen bei statischer oder dynamischer
Muskelarbeit definiert. Kraftausdauertraining bei KHK-Pati-
enten wird mit 30–50 % der Maximalkraft über 12–25 Wie-
derholungen für 2–3 Einheiten pro Woche empfohlen.

Maximalkrafttraining oder Hypertrophietraining
Die Maximalkraft ist die größtmögliche Kraft, die das Nerv-
Muskel-System des Menschen willkürlich gegen einen
Widerstand auszuüben vermag. Diese Trainingsform wird oft
auch als Hypertrophietraining bezeichnet, da sie mit einer
Hypertrophie der trainierten Muskulatur einhergeht. Hyper-
trophietraining oder Muskelaufbautraining bei KHK-Patien-
ten wird mit 40–60 % der Maximalkraft über 8–15 Wiederho-
lungen und 2–3 Einheiten pro Woche empfohlen.

Da körperliches Training oft (auch) ein Motivationsproblem
darstellt, können folgende Tipps hilfreich sein:
• Suchen Sie sich einen Sport, der Spaß macht.
• Strecken Sie sich nach einem sportlichen Freundes- und/

oder Kollegenkreis aus.
• Treiben Sie Sport in Gesellschaft, z. B. in Ihrer Familie, mit

Ihren Freunden.
• Tragen Sie Training als „jour fixe“ in Ihren Terminkalender

ein.
• Setzen Sie sich erreichbare Ziele, z. B. die Teilnahme an

einem Volkslauf.
• Und schließlich: Belohnen Sie sich selber nach dem Trai-

ning!
• Seien Sie stolz auf sich.

Zusammenfassung

Körperliches Training ist ein effektives und kostengünstiges
Therapeutikum, was sich in der Primär- und Sekundärpräven-
tion sowohl der koronaren Herzkrankheit als auch des Diabe-
tes mellitus bewährt hat. Weitere Anstrengungen sind not-
wendig, damit dieses Therapeutikum in ausreichender Dosie-
rung verordnet wird und die Compliance durch Überzeugung
der Patienten, aber auch durch Kontrolle z. B. mittels Tele-
monitoring oder Gruppentraining derart gesteigert wird, dass
es seinen maximalen Nutzen entfalten kann. Durch konse-

Abbildung 3: 5-Jahres-Daten der PET-Pilot Studie. Mod. nach [45].
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quente Umsetzung von präventiven Maßnahmen kann die
endotheliale Dysfunktion korrigiert, bei einzelnen Patienten
eine Regression bestehender Läsionen erreicht und eine Ver-
ringerung der belastungs-induzierten Myokardischämie er-
zielt werden. Hierbei ist erkennbar, dass wenig Aktivität bes-
ser ist als keine, ein evidenz-basierter Erfolg aber nur durch
ein regelmäßiges und intensives Ausdauertraining, ergänzt
durch Krafttraining, erzielt werden kann und dies nur dann
gelingt, wenn wir den Sport in unseren Alltag integrieren. Nur
so wird es uns nachhaltig gelingen, der Entstehung von Zivili-
sationskrankheiten entgegen zu wirken und das Risiko für
bzw. das Voranschreiten der kardiovaskulären Erkrankungen
nennenswert zu senken [34].
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