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ZUSAMMENFASSUNG |

Korperliches Ausdauertraining fithrt im Gegensatz zu reinem Krafttraining bei
jingeren und alteren Menschen nicht nur in den Arterien, die zur arbeitenden
Muskulaturziehen, sondernauch systemischim gesamten arteriellen GefafSsystem
bereits nach wenigen Wochen tiber die Steigerung des Blutflusses und damit des
Scherstresses zu einer Stickstoffmonoxid (NO)-abhingigen Verbesserung der
arteriellen GefaSwandelastizitdt. Der Effekt hélt nur wenige Wochen an. Eine
strukturelle Beeinflussung der arteriellen GefdfSwand wird erst nach mehreren
Jahren erkennbar und erfordert eine chronische Erhéhung oder Verminderung
der korperlichen Aktivitat und damit verbunden des intraarteriellen Blutflusses.
Die Intima-Media Dicke (IMT) der Carotiden als Surrogatmarker fiir kardio-
vaskuldre Ereignisse steigt auch bei gesunden Menschen im Altersgang an.
Die altersabhdngige IMT-Zunahme kann durch regelméflige mittelintensive
korperliche Ausdaueraktivitdten gebremst werden. Hierzu sind vermutlich
mindestens 2000kcal pro Woche aktivitétsbedingter Energiemehrverbrauch
erforderlich. Nach dem derzeitigen Wissensstand kannjedoch keine abschliefende
Aussage zum besten Verhaltnis von Umfang zu Intensitat der Ausdaueraktivitat
hinsichtlich der Ausprigung gefilwandprotektiver Effekte getroffen werden.

Schliisselworter: Arterie, Ausdauertraining, IMT, Steifigkeit, Atherosklerose

HINTERGRUND

Der Lebensstil in westlichen Industrienationen ist durch eine zuneh-
mende korperliche Inaktivitat und eine iiberkalorische Fehlerndhrung
mit Adipositas geprégt. Diese beiden dominierenden Lebensstilfak-
toren verstédrken die weiteren atherosklerotischen Risikofaktoren wie
Dyslipoproteindmie, Diabetes mellitus oder arterielle Hypertonie und
tragen durch eine Verminderung des geféf3protektiven intraarteriel-
len Scherstresses oder durch eine Zunahme der inflammatorischen
Stoffwechsellage direkt zu einer Progression des atherosklerotischen
GefafSwandprozesses bei. Eine Schliisselstellung in der Wirkung
der ungiinstigen Lebensstil- und Risikofaktoren auf die GefaSwand
nimmt die Endothelzelle ein. Die von ihr ausgekleidete Fldche betragt
etwa 350 gm und wiegt bei einer angenommenen Dicke von 0,3 um ca.
110g. Die Oberfléche der Endothelzelle ist mit verschiedensten extra-
zelluldren Anteilen membrangebundener Proteoglycane tiberzogen,
die zusammen die gelartige Glycocalyx bilden (26). Diese nimmt
zahlreiche Signale wie Dehnung oder Scherstress aus dem luminalen
Milieu auf und gibt diese Signale mittels Mediatoren an die glatten
Muskelzellen der GefafSwand weiter (Abb.1). Risikofaktorkonstel-
lationen wie Hyperglykdmie oder Dyslipoproteindmie scheinen die
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| SUMMARY

In contrast to resistance training, endurance exercise increases the blood flow to
the working musculature and entire arterial system in young and elderly subjects.
This results in an increase in shear stress and nitric oxide (NO)-dependent reduc-
tion of arterial stiffness. These positive effects of improved circulation are already
apparent after a few weeks of endurance training, are however lost just as quickly.
It takes several years to achieve a true structural adaptation of the arterial wall
which requires a constant increase or decrease in physical activity and thus intra-
arterial blood flow. The intima-media thickness (IMT) of the carotid arteries is
seen as a surrogate marker for cardiovascular events and increases with age even
in healthy subjects. Regular, moderate-intensity exercise can attenuate this age-
dependent increase in the IMT. A minimum surplus of +2000 kcal per week in
exercise-induced energy turnover must be reached in order to achieve this effect.
However, current scientific evidence does not permit a definite statement to be
made regarding the necessary volume and intensity of endurance exercise trai-
ning to elicit these protective vascular effects.

Key words: artery, endurance exercise training, IMT, stiffness, atherosclerosis

Funktion und Struktur der Glycocalyx zu beeintrachtigen und damit
deren Féhigkeit zur Signaltransduktion (23). Ein ganz wesentlicher
Mediator, der bei einer Fehlfunktion der Glycocalyx vermindert pro-
duziert wird, ist das endotheliale Stickstoffmonoxid (NO). Es reguliert
zusammen mit anderen Faktoren die arterielle Lumenweite (2).

Die NO-Produktion steigt proportional mit der Zunahme des
Blutflusses und der Blutflussgeschwindigkeit an (24). Zyklische Aus-
dauerbelastungen fithren zu einer Abnahme des proatherogenen
oszillierenden Flussprofils (39) und zu einer starken Aktivierung der
endothelialen NO-Synthetase (eNOS) sowie Zunahme der endotheli-
alen NO-Produktion (28). Bei stiarker laminarem Flussprofil, dass mit
zunehmendem Blutfluss bei Ausdaueraktivitdten in peripheren Arte-
rien zu beobachten ist, wird eine annéhernd parallele Anordnung der
Endothelzellen zur Flussrichtung beobachtet (3).

Statische Kraftbelastungen bewirken dagegen keine merk-
liche Zunahme des intraluminalen Blutflusses und damit auch kei-
ne Steigerung der lokalen NO-Produktion (24). Liegen dazu noch
turbulente Stromungen wie an GeféfSaufzweigungen vor, ist haufig
eine konfuse, ungerichtete Anordnung der Endothelzellen (3) und an
diesen Stellen eine verstirkte Neigung zur Ausbildung atherosklero-
tischer Wandverdnderungen zu beobachten (6).
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An Extremformen von kérperlicher Aktivitat und Inaktivitét lassen
sich deren Auswirkungen auf Struktur und Funktion des arteriellen
Gefif3systems am ehesten aufzeigen (Abb.2). Hochausdauertrai-
nierte Athleten aus Radsport, Mittel- und Langstreckenlauf sowie
Triathlon weisen durch trainingsbedingte chronische Mehrperfusion
der A. femoralis communis gegeniiber Untrainierten ein um 17.3%
weiteres Lumen auf, wihrend der entsprechende Geféafidiameter bei
Personen mit erzwungener Immobilisation wie zum Beispiel Para-
plegikern um 30% unter der Lumenweite von Untrainierten liegt
(35,11), allerdings durch Training wieder verbessert werden kann
(10,11). Die fehlenden Unterschiede an der A. carotis communis (35)
bei denselben Personen bzw. der deutliche Unterschied der A. sub-
clavia bei Tennisspielern zwischen dem Schlag- und Wurfarm (11)
demonstrieren indirekt den starken Einfluss des Blutstroms auf die
Anpassung der GefafSweite.

Wihrend Belastung steigt der lokale Blutfluss in der A. carotis
communis maximal um das 1,3fache gegeniiber dem Ruhewert an,
withrend der Blutfluss beim Radfahren oder Laufen in der A. femo-
ralis communis um das 10-12fache zunimmt. Im Geféf3system wird
die lokale Scherkraft (T=Viskositét*Blutflussgeschwindigkeit/Lu-
menweite) normalerweise konstant gehalten. Deshalb fithrt eine
chronische Steigerung der Blutflussgeschwindigkeit und des Fluss-
volumens zunéchst zu einer gesteigerten Freisetzung von NO aus
der Endothelzelle. Unter dem NO-Einfluss wird das Geféfilumen
iiber eine Tonusminderung der glatten GeféfSmuskelzellen erweitert,
um die lokale Scherkraft herunterzuregulieren. Ist diese zunéchst
funktionelle Anpassung ausgeschopft und halt eine trainingsbe-
dingte Mehrperfusion iber einen ldngeren Zeitraum an, folgt dieser
eine strukturelle Groffenzunahme des Lumens bis die Scherkraft das
Ausgangsniveau wieder erreicht hat (17).

Zu vermuten ist, dass wahrend der Phase der funktionellen
Adaptation an einen chronisch erhéhten Blutfluss die NO-Frei-
setzung aus dem Endothel gesteigert ist und diese nach vollzo-
gener struktureller Anpassung wieder auf einen etwas niedrigeren
Wert iiber dem Ausgangswert zuriickgeht, sofern der chronische
Trainingsstimulus anhélt. Mit zunehmender Lumenweite steigt
die Wandspannung nach der Formel: CW= Mitteldruck*mittlerer
Durchmesser/2*IMT an. So weist die A. femoralis communis bei
beintrainierten Ausdauerathleten mit zunehmender Lumenweite
auch eine hohere Wanddicke auf, womit der erhéhte Wandstress
kompensiert wird. Bei Paraplegikern mit stark atrophierter Beinmus-
kulatur und drastisch verminderter lokaler Perfusion der arteriellen
Beingeféf3e infolge fehlender Bewegung der unteren Extremitéten
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Abbildung 1: Biosynthese von Stickstoffmonoxid (NO) und seine Wirkung auf
die glatten GefaBmuskelzellen. Die Biosynthese von NO, dem wichtigsten
Vasodilatator, erfolgt durch die Calcium-abhéngige endotheliale NO-
Synthetase (eNOS). Der Blutfluss oder andere Trigger beeinflussen die
Glycocalyx, eine gelartige Schicht aus Proteoglykanen. Eine Zunahme des
Blutflusses fiihrt iiber die Steigerung des Scherstresses zu einer vermehrten
Sigrialtransduktion an die eNOS und damit Mehrproduktion von NO aus L-
Arginin unter Freisetzung von L-Citrullin. NO diffundiert in die angrenzenden
glatten Muskelzellen, wo es das Effektorenzym Guanylatcyclase (GC)
aktiviert. GC baut Guanosintriphospat (GTP) in den second messenger
cGMP (cyclisches Guanosinmonophosphat) um, was die Proteinkinase G
aktiviert. Die wiederum moduliert die Myosinleichtkettenkinase (MLCK), was
zur Relaxation der glatten GefaBmuskelzellen und zur Weiterstellung des
arteriellen Lumens fiihrt.

ist ein deutlich reduziertes Lumen und bei niedrigerer Wandspan-
nung auch eine reduzierte Gefawanddicke feststellbar (Abb.2). Die
relative Wanddicke liegt bei Untrainierten und hoch Ausdauertrai-
nierten um 12-14% (2* Wanddicke (mm)/Diameter (mm)) (36,35).
Wesentliche Uberschreitungen dieses Wertes deuten auf eine Hyper-
tonie als Ursache hin.

Verschiedene muskulére Trainingsformen wirken sich auf die loka-
le arterielle Wandelastizitit unterschiedlich aus (Abb.2). Wie nicht
anders zu erwarten, ist der hohere Diameter der A. femoralis com-
munis bei beintrainierten Ausdauerathleten mit einer Verdopplung
der lokalen Compliance (Volumendehnbarkeit) und eine erzwungene
Immobilisation mit einer auf 42% des Wertes von Normalpersonen
verminderten Compliance verbunden (35). Die deutlichen lokalen
Blutflussunterschiede erkliren dieses Phidnomen. Erstaunlich und
unerwartet ist jedoch der Befund, dass bei beintrainierten Ausdau-
ersportlern, die keine strukturellen Unterschiede seitens der Lumen-
weite und Wanddicke an der A. carotis gegeniiber inaktiven Kon-
trollpersonen zeigen, dennoch die lokale Compliance um 23 % hoher
und bei Paraplegikern um 35 % niedriger liegt. Als Ursache fiir diese
Beobachtung wird eine systemische Steigerung bzw. Minderung des
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Abbildung 2: Einfluss von kérperlicher Aktivitat auf Struktur und Funktion des
peripheren arteriellen Gef4Bsystems. Adaptationen an extreme chronische
Kraft- und Ausdauerbelastungen sowie korperliche Immobilisation.
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Abbildung 3: Zeitverlauf funktioneller und struktureller Anpassungen
peripherer Arterien infolge aktivitatsbedingter Mehr- bzw. Minderperfusion.

NO-Spiegels vermutet. Nach achtwéchigem Ausdauertraining konnte
4 Wochen nach Trainingsende noch ein erhéhter systemischer NO-
Spiegel beobachtet werden, der erst nach weiteren 4 Wochen auf den
Ausgangswert zuriickgegangen war (16).

In anderen Studien wurden jedoch auch ein schnellerer Abfall
des NO-Spiegels wenige Tage nach Trainingsende nachgewiesen (19),
so dass auch andere Mechanismen zu diskutieren sind, die zu einer
Verbesserung der Gefilwandelastizitit fithren (12,40). So konnte
im Tierversuch bei Ratten gezeigt werden, dass Ausdauertraining
den Elastingehalt der Aortenwand signifikant von 298 auf 391 mg/g
Trockengewicht steigert und den Kalziumgehalt signifikant von 2,6
auf 1,7 mg/g senkt (18). Beide Verinderungen induzieren eine Verbes-
serung der Gefalwandelastizitit.

Elastin ist in der frithen Dehnungsphase des Gefif3es aktiv (38)
und verbessert die Windkesselfunktion und eine Reduktion des Kalzi-
umgehalts der Arterienwand fithrt zu einer Abnahme der Gefifistei-
figkeit. Diese histologisch giinstigen Verédnderungen durch Ausdau-
ertraining tiber einen lidngeren Zeitraum sind auch beim Menschen
anzunehmen, der Nachweis in einer kontrollierten Lingsschnittstu-

die steht allerdings noch aus. Grundsétzlich ist davon auszugehen,
dass Verbesserungen bzw. Verschlechterungen der Geféftfunktion in
einem Zeitraum von Wochen bis Monaten erfolgen, jedoch struktu-
relle Anpassungen eines kontinuierlich betriebenen Ausdauertrai-
nings mit arterieller Mehrperfusion bzw. Immobilisation mit Min-
derperfusion iiber Monate bis Jahre bediirfen (Abb.3).
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Die klinische Bedeutung einer verbesserten lokalen Geféiwandela-
stizitét liegt in der Verminderung des peripheren Gefawiderstands
und damit des Cardiac afterloads. Ganzkorperaktivitit mit Ausdau-
ercharakter ist also ein starker Stimulus fiir positive Anpassungen
des NO-Systems. Ein erhohter Scherstress als Folge einer Steigerung
der Herzfrequenz, der Blutdruckamplitude, und des Blutflusses
scheint die NO-Produktion nicht nur in der mehrperfundierten Ar-
terie sondern auch in anderen Arterien zu verbessern, die zur nicht
arbeitenden Muskulatur ziehen (8). Aktuellere Befunde weisen auf
eine Abhéngigkeit der NO-abhéngigen Vasodilatation von der Trai-
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Abbildung 4: Einfluss von kérperlicher Aktivitdt auf Struktur und Funktion
alterer oder atherosklerotisch belasteter Arterien des peripheren arteriellen
GeféBsystems. Strukturelle Verbesserungen sind vermutlich nur bei sehr
hohen Trainingsumfangen zu erreichen, wahrend positive funktionelle
Adaptationen sich bereits bei mittlerem Aktivitatsgrad und Intensitat
ergeben.

ningsintensitét hin. Nach 12-w6chigem Training an 5-7 Tagen pro
Woche und 30 min pro Trainingseinheit auf dem Fahrradergometer
zeigte sich nur bei einer Intensitat bei 50% der VO, _eine Steigerung
des durch Acethylcholin stimulierten Unterarmblutflusses, wihrend
weder die Intensitét entsprechend 25% Vo, . o 0chbei 75% V0,
eine Verbesserung zeigten. Die hohe Intensitit fiihrte stattdessen zu
einer Steigerung des oxidativen Stress in Form eines Anstieg von 8-
Hydroxy-2 "-Deoxyguanosin und der Serumkonzentration von Ma-
londialdehyd-modifiziertem low-density Lipoprotein (7).

Die von uns untersuchten Kraftsportler (z.B. Gewichtheber,
Bodybuilder) weichen von den bisher genannten strukturellen und
funktionellen Anpassungen des arteriellen Gefisystems ab (36). Bei
ihnen zeigt sich eine erhéhte Wanddicke der A. carotis und A. femo-
ralis, was moglicherweise durch die leicht héheren Blutdruckwerte in
Ruhe und ausgeprégter wihrend Krafttraining zu erkliren oder wohl-
méglich genetisch determiniert oder co-determiniert ist. Ferner wei-
sen Kraftsportler weder an der A. femoralis noch an der A. carotis eine
hohere Gefifielastizitat auf. Giinstige Auswirkungen auf die Geféf3-
funktion sind von einem dominierend statischen Krafttraining nicht
zu erwarten (20). Ganz im Gegenteil zeigt sich einhergehend mit einer
hoheren arteriellen GeféfSwandsteifigkeit auch ein hoherer Endothe-
lin-1-Spiegel. Endothelin-1 ist ein von Endothelzellen produziertes
stark vasokonstriktiv wirkendes Peptid, das durch seine proliferativen
Effekte zudem zu einer strukturellen Wandverdickung arterieller Ge-
féle beitrdgt (21). Nur bei ausgesprochen dynamisch betriebenem
Kraftausdauertraining mit submaximalen Krafteinsatz sind tiber die
Steigerung des Blutflusses ein Anstieg der NO-Produktion, jedoch
keine Zunahme der Endothelin-1-Spiegel und damit insgesamt eine
bessere GefafScompliance zu erwarten.

Wahrend die Wanddicke der A. femoralis communis sich bei jungen,
erwachsenen, beintrainierten Ausdauerathleten mit zunehmender
Lumenweite im Sinne einer physiologischen Anpassung erhoht,
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ist eine Dickenzunahme sonst iiberwiegend als Ausdruck einer
zunehmenden atherogenen Risikofaktorenbelastung anzusehen.
Die erhohte IMT der A. carotis communis gilt als anerkannter
Surrogatmarker fiir das zukinftige Risiko von Herzinfarkt und
Schlaganfall (15). Jede Erhéhung der IMT der A. carotis com-
munis um 0,2mm steigert das Risiko fiir einen Herzinfarkt um
24% und fir einen Apoplex um 28% (25). Allerdings ist dabei zu
berticksichtigen, dass die IMT auch bei vollkommen gesunden
Personen, die keinerlei oder nur eine minimale atherogene Ri-
sikofaktorenbelastung aufweisen, mit zunehmendem Alter um
0,052 mm/10 Jahre ansteigt (33). Das kann einerseits auf nicht
aufgedeckte Risikofaktoren zuriickgefiihrt werden oder Ausdruck
der normalen GeféfSalterung sein. Die rein altersinduzierte IMT-
Zunahme ist bei der Beurteilung der durch atherogene Risikofak-
toren verursachten pathologischen Wandverdickungen aufjeden
Fall zu berticksichtigen. Fixe Grenzwerte ohne Altersbezug sind
als obsolet anzusehen. Zudem sollte zur Reduzierung der Mess-
variabilitdt eine automatische Konturerkennung fiir die Messung
der IMT verwendet werden, da manuelle Messverfahren eine Le-
sevariabilitdt aufweisen, die im Bereich der jdhrlichen Progressi-
onsrate der IMT liegt (31). Solche sequentiellen Analyseverfahren
der IMT befinden sich in der Entwicklung und werden zukiinftig
zu einer weiteren Vereinfachung der Messung und Reduzierung
der Messvariabilitat beitragen (9).

Kérperliche Inaktivitdt und geringe muskuldre Fitness
sind bedeutende Risikofaktoren fiir kardio-vaskuldre Ereignisse
(5,37,14) und wirken sich u.a. ungtnstig auf das arterielle Ge-
falsystem in Form einer Erhohung der IMT aus (Abb.4) (30,13).
In einer finnischen Langsschnittstudie (29) wurde tber einen
Zeitraum von 6 Jahren untersucht, ob korperliche Mehraktivi-
tat in Form von Walking, Jogging, Skilanglauf, Schwimmen oder
Radfahren die Atheroskleroseprogression gemessen an der IMT
der Carotisbifurkation bei finnischen Méannern (57,1 Jahre) ver-
hindert oder zumindest bremst. Das Training bestand aus 5x
pro Woche 45-60 min Ausdauertraining bei 40-60% der VO,
entsprechend 1515 kcal/Woche Energiemehrverbrauch. Uber
den Untersuchungszeitraum steigerte sich die Leistungsfahig-
keit an der ventilatorischen Schwelle in der Trainingsgruppe von
14,25ml/kg/min auf 16,5ml/kg/min, wéahrend bei der Kontroll-
gruppe ein Abfall auf 13,8 ml/kg/min zu beobachten war. Das
entsprach einer Verbesserung um 16 %, von der auch in anderen
Trainingsstudien berichtet wird (1). Die IMT nahm iiber die 6
Jahre in beiden Gruppen zu, jedoch in der Trainingsgruppe signi-
fikant weniger als in der Kontrollgruppe mit eindeutiger Diver-
genz der Gruppen nach dem 4. Studienjahr. Das spricht fiir eine
trdge Reaktion der Arterienwandstruktur auf die Intervention
vergleichbar der Beeinflussung koronarer Stenosen (22). Weitere
Studien zur Klarung der funktionellen und strukturellen Effekte
von Lebensstilinterventionen auf die arterielle Gefdfwand sind
sicher erforderlich.

Die anti-atherosklerotische Wirkung von koérperlicher Aus-
daueraktivitat ist teilweise auf die vermehrte scherstressbe-
dingte NO-Freisetzung aus dem Endothel zurtick zu fithren aber
auch zum Teil durch die antiinflammatorische Wirkung von
Ausdauertraining zu erkldren. Im Atherosklerosemodell an der
Maus (ApoE Knockout, FeCl Perfusion der Arterie) konnte im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe nach Laufbandtraining eine
deutlich geringere Neointimabildung und Makrophageninfiltra-
tion in der Arterienwand gezeigt werden (27). Das spricht fiir
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einen anti-inflammatorischen Effekt von korperlicher Aktivitat
auf die arterielle Gefdflwand. Auch in der finnischen Trainings-
studie (29) wiesen die Probanden der Trainingsgruppe tiber den
gesamten Studienzeitraum tendenziell niedrigere Serumkonzen-
trationen des C-reaktiven Proteins auf, was ebenfalls fiir einen
antiinflammatorischen Effekt von Ausdaueraktivitat spricht.

Ob allerdings ein zusétzlicher Energieverbrauch von 1515
keal pro Woche durch ausdauerorientierte korperliche Mehrak-
tivitdten fiir eine vollstandige Progressionshemmung der IMT-
Zunahme bereits ausreichend ist, darf infrage gestellt werden. In
ersten Analysen der Heartsake-Study konnten wir nachweisen,
dass offensichtlich téglich 300 kcal/Tag an intensiver korper-
licher Aktivitéat erreicht werden miissen, um die IMT signifikant
positiv zu beeinflussen. Nach der Querschnittsanalyse von 1047
Frauen mittleren Alters lag erst bei den hochaktiven Frauen die
IMT signifikant niedriger als bei den inaktiven Frauen (p=0.006),
wiahrend die Frauen mit einem Energiemehrverbrauch zwischen
100-300 kcal pro Woche nur eine Tendenz zu niedrigeren Werten
aufwiesen. Einhergehend damit war das gesamte atherogene
Risikofaktorenprofil durchweg giinstiger als bei den Inaktiven.
Wichtig zu erwédhnen ist in diesem Zusammenhang, dass ins-
besondere Frauen mit erhohtem Bauchumfang (>88 cm) of-
fensichtlich stark von korperlicher Mehraktivitdt hinsichtlich
der Atheroskleroseminderung profitieren wiirden, wohingegen
dieses bei schlanken Frauen (<70cm) vermutlich nicht oder nur
eingeschréankt der Fall wére (34).

Frither als bei der arteriellen Gefafwandstruktur sind bei
der GefifSwandfunktion positive Effekte korperlicher Aktivitat
zu erwarten (Abb.3). Bereits im Querschnitt zeigen Personen
mit hoherer kérperlicher Aktivitat unabhédngig von anderen Ri-
sikofaktoren eine bessere Gefédffwandelastizitét als ein inaktives
Vergleichskollektiv. Ein gefafSprotektives Optimum diirfte etwa
bei 40 MET x Stunden pro Woche liegen, was ca. 4 Stunden lang-
samem Jogging entspricht (32). Ausdauertrainierte 60-jahrige
Mainner (N=20; 63+2 Jahre) weisen die gleiche Gefif3elastizitét
der A. radialis wie 30-jahrige Ausdauertrainierte auf (N=12;
28+ 1Jahr), wihrend 60-jahrige Untrainierte (N=24; 58 +2 Jahre)
nur etwa 50% des Niveaus trainierter gleichaltriger Manner er-
reichen.

Lohnt es sich fiir dltere Médnner, den Sport wieder aufzuneh-
men? Diese Frage kann nach dem aktuellen Wissensstand mit
JA beantwortet werden. 3 Monate Training, 5,5+0,3 Tage/Wo-
che, 42+ 1min pro Trainingseinheit bei 72+1% der maximalen
Herzfrequenz fiihrte bei dlteren Mannern (56 +2 Jahre) zu einem
Anstieg des Acethylcholin-induzierten Unterarmblutfluss um
30% und erreichte damit 80% des Wertes von dauerhaft aktiven
alteren Méannern (4). Mit Training kann der Funktionszustand
der GefdfSwand also etwa auf den Stand eines 30-40-Jahrigen
wverjiingt” werden. Unabhéngig davon sind die zu erwartenden
zusétzlichen kardioprotektiven Effekte durch die Verminderung
der linkskardialen Nachlast zu beriicksichtigen. Die vorgenann-
ten Studienergebnisse weisen darauf hin, dass es seitens des ar-
teriellen Gefaf3systems nie zu spét ist, eine korperliche Mehrakti-
vitat wieder aufzunehmen. Allerdings ist die praventive Wirkung
einer regelmafSigen kérperlichen Aktivitit - wie auch die von Me-
dikamenten - verganglich. Nach verschiedenen Trainingsstudien
ist davon auszugehen, dass 4-8 Wochen nach Beendigung eines
Trainingsprogramms wieder der Zustand vor Aufnahme des kor-
perlichen Trainings erreicht ist.
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- Vergroflerte periphere, zur Arbeitsmuskulatur zie-
hende Arterien von hochausdauertrainierten Athleten
stellen in aller Regel eine physiologische Anpassung der
Arterienweite an langjahrige Mehrperfusion dar.

- Immobilisation verringert Arteriendurchmesser und
-elastizitat. Ausdauertraining — aber nicht Krafttraining -
kann in jedem Alter die Gefif3elastizitat verbessern. Nahe-
zu tagliches Training von 45 min Dauer im niedrig inten-
siven Bereich scheint dafiir auszureichen.

- Der atherosklerotische GefafSwandprozess, représentiert
durch eine Zunahme der IMT der A. carotis, wird ver-
mutlich erst bei einem wdchentlichen durch kérperliche
Aktivitdt hervorgerufenen Energiemehrverbrauch von
>2000kcal gebremst bzw. gestoppt. Besonders Uberge-
wichtige scheinen davon zu profitieren.
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