
Jahrgang 59, Nr. 9 (2008)   Deutsche Zeitschrift für sportmeDiZiN  200

üBersichtArterie uND körperliche Aktivität

Körperliches Ausdauertraining führt im Gegensatz zu reinem Krafttraining bei 
jüngeren und älteren Menschen nicht nur in den Arterien, die zur arbeitenden 
Muskulatur ziehen, sondern auch systemisch im gesamten arteriellen Gefäßsystem 
bereits nach wenigen Wochen über die Steigerung des Blutflusses und damit des 
Scherstresses zu einer Stickstoffmonoxid (NO)-abhängigen Verbesserung der 
arteriellen Gefäßwandelastizität. Der Effekt hält nur wenige Wochen an. Eine 
strukturelle Beeinflussung der arteriellen Gefäßwand wird erst nach mehreren 
Jahren erkennbar und erfordert eine chronische Erhöhung oder Verminderung 
der körperlichen Aktivität und damit verbunden des intraarteriellen Blutflusses. 
Die Intima-Media Dicke (IMT) der Carotiden als Surrogatmarker für kardio-
vaskuläre Ereignisse steigt auch bei gesunden Menschen im Altersgang an. 
Die altersabhängige IMT-Zunahme kann durch regelmäßige mittelintensive 
körperliche Ausdaueraktivitäten gebremst werden. Hierzu sind vermutlich 
mindestens 2000 kcal pro Woche aktivitätsbedingter Energiemehrverbrauch 
erforderlich. Nach dem derzeitigen Wissensstand kann jedoch keine abschließende 
Aussage zum besten Verhältnis von Umfang zu Intensität der Ausdaueraktivität 
hinsichtlich der Ausprägung gefäßwandprotektiver Effekte getroffen werden.
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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.
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Der Lebensstil in westlichen Industrienationen ist durch eine zuneh-
mende körperliche Inaktivität und eine überkalorische Fehlernährung 
mit Adipositas geprägt. Diese beiden dominierenden Lebensstilfak-
toren verstärken die weiteren atherosklerotischen Risikofaktoren wie 
Dyslipoproteinämie, Diabetes mellitus oder arterielle Hypertonie und 
tragen durch eine Verminderung des gefäßprotektiven intraarteriel-
len Scherstresses oder durch eine Zunahme der inflammatorischen 
Stoffwechsellage direkt zu einer Progression des atherosklerotischen 
Gefäßwandprozesses bei. Eine Schlüsselstellung in der Wirkung 
der ungünstigen Lebensstil- und Risikofaktoren auf die Gefäßwand 
nimmt die Endothelzelle ein. Die von ihr ausgekleidete Fläche beträgt 
etwa 350qm und wiegt bei einer angenommenen Dicke von 0,3µm ca. 
110g. Die Oberfläche der Endothelzelle ist mit verschiedensten extra-
zellulären Anteilen membrangebundener Proteoglycane überzogen, 
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 Gefäßwand weiter (Abb.1). Risikofaktorkonstel-
lationen wie Hyperglykämie oder Dyslipoproteinämie scheinen die 

Funktion und Struktur der Glycocalyx zu beeinträchtigen und damit 
deren Fähigkeit 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 führen 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 stärker laminarem Flussprofil, dass mit 
zunehmendem Blutfluss bei Ausdaueraktivitäten in peripheren Arte-
rien zu beobachten ist, wird eine annähernd 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 Strömungen wie an Gefäßaufzweigungen vor, ist häufig 
eine konfuse, ungerichtete Anordnung der Endothelzellen (3) und an 
diesen Stellen eine verstärkte Neigung zur Ausbildung atherosklero-
tischer Wandveränderungen zu beobachten (6). 
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ist eine Dickenzunahme sonst überwiegend als Ausdruck einer 
zunehmenden atherogenen Risikofaktorenbelastung anzusehen. 
Die erhöhte IMT der A. carotis communis gilt als anerkannter 
Surrogatmarker für das zukünftige Risiko von Herzinfarkt und 
Schlaganfall (15). Jede Erhöhung der IMT der A. carotis com-
munis um 0,2 mm steigert das Risiko für einen Herzinfarkt um 
24 % und für einen Apoplex um 28 % (25). Allerdings ist dabei zu 
berücksichtigen, 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 zurückgeführt werden oder Ausdruck 
der normalen Gefäßalterung sein. Die rein altersinduzierte IMT-
Zunahme ist bei der Beurteilung der durch atherogene Risikofak-
toren verursachten pathologischen Wandverdickungen auf jeden 
Fall zu berücksichtigen. Fixe Grenzwerte ohne Altersbezug sind 
als obsolet anzusehen. Zudem sollte zur Reduzierung der Mess-
variabilität eine automatische Konturerkennung für die Messung 
der IMT verwendet werden, da  manuelle Messverfahren eine Le-
sevariabilität aufweisen, die im Bereich der jährlichen Progressi-
onsrate der IMT liegt (31). Solche sequentiellen Analyseverfahren 
der IMT befinden sich in der Entwicklung und werden zukünftig 
zu  einer weiteren Vereinfachung der Messung und Reduzierung 
der Messvariabilität beitragen (9). 

Körperliche Inaktivität und geringe muskuläre Fitness 
sind bedeutende Risikofaktoren für kardio-vaskuläre Ereignisse 
(5, 37, 14) und wirken sich u. a. ungünstig auf das arterielle Ge-
fäßsystem in Form einer Erhöhung der IMT aus (Abb. 4) (30, 13). 
In einer finnischen Längsschnittstudie (29) wurde über einen 
Zeitraum von 6 Jahren untersucht, ob körperliche Mehraktivi-
tät in Form von Walking, Jogging, Skilanglauf, Schwimmen oder 
Radfahren die Atheroskleroseprogression gemessen an der IMT 
der Carotisbifurkation bei finnischen Männern (57,1 Jahre) ver-
hindert oder zumindest bremst. Das Training bestand aus 5 x 
pro Woche 45 - 60 min Ausdauertraining bei 40 - 60 % der VO2max, 
entsprechend 1515 kcal/Woche Energiemehrverbrauch. Über 
den Untersuchungszeitraum steigerte sich die Leistungsfähig-
keit an der ventilatorischen Schwelle in der Trainingsgruppe von 
14,25 ml/kg/min auf 16,5 ml/kg/min, während 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 über 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 für eine 
träge Reaktion der Arterienwandstruktur auf die Intervention 
vergleichbar der Beeinflussung koronarer Stenosen (22). Weitere 
Studien zur Klärung der funktionellen und strukturellen Effekte 
von Lebensstilinterventionen auf die arterielle Gefäßwand sind 
sicher erforderlich. 

Die anti-atherosklerotische Wirkung von körperlicher Aus-
daueraktivität ist teilweise auf die vermehrte scherstressbe-
dingte NO-Freisetzung aus dem Endothel zurück zu führen aber 
auch zum Teil durch die antiinflammatorische Wirkung von 
Ausdauertraining zu erklären. 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 für 

einen anti-inflammatorischen Effekt von körperlicher Aktivität 
auf die arterielle Gefäßwand. Auch in der finnischen Trainings-
studie (29) wiesen die Probanden der Trainingsgruppe über den 
gesamten Studienzeitraum tendenziell niedrigere Serumkonzen-
trationen des C-reaktiven Proteins auf, was ebenfalls für einen 
antiinflammatorischen Effekt von Ausdaueraktivität spricht. 

Ob allerdings ein zusätzlicher Energieverbrauch von 1515 
kcal pro Woche durch ausdauerorientierte körperliche Mehrak-
tivitäten für eine vollständige Progressionshemmung der IMT-
Zunahme bereits ausreichend ist, darf infrage gestellt werden. In 
ersten Analysen der Heartsake-Study konnten wir nachweisen, 
dass offensichtlich täglich 300 kcal/Tag an intensiver körper-
licher Aktivität erreicht werden müssen, 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), 
während 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 günstiger als bei den  Inaktiven. 
Wichtig zu erwähnen ist in diesem Zusammenhang, dass ins-
besondere Frauen mit erhöhtem Bauchumfang (> 88 cm) of-
fensichtlich stark von körperlicher Mehraktivität hinsichtlich 
der Atheroskleroseminderung profitieren würden, wohingegen 
dieses bei schlanken Frauen (< 70 cm) vermutlich nicht oder nur 
eingeschränkt der Fall wäre (34). 

Früher als bei der arteriellen Gefäßwandstruktur sind bei 
der Gefäßwandfunktion positive Effekte körperlicher Aktivität 
zu erwarten (Abb. 3). Bereits im Querschnitt zeigen Personen 
mit höherer körperlicher Aktivität unabhängig von anderen Ri-
sikofaktoren eine bessere Gefäßwandelastizität als ein inaktives 
Vergleichskollektiv. Ein gefäßprotektives Optimum dürfte etwa 
bei 40 MET x  Stunden pro Woche liegen, was ca. 4 Stunden lang-
samem Jogging entspricht (32). Ausdauertrainierte 60-jährige 
Männer (N = 20; 63 ± 2 Jahre) weisen die gleiche  Gefäßelastizität 
der A. radialis wie 30-jährige Ausdauertrainierte auf (N = 12; 
28 ± 1 Jahr), während 60-jährige Untrainierte (N = 24; 58 ± 2 Jahre) 
nur etwa 50 % des Niveaus trainierter gleichaltriger Männer er-
reichen. 

Lohnt es sich für ältere Männer, 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 ± 1 min pro Trainingseinheit bei 72 ± 1 % der maximalen 
Herzfrequenz führte bei älteren Männern (56 ± 2 Jahre) zu einem 
Anstieg des Acethylcholin-induzierten Unterarmblutfluss um 
30 % und erreichte damit 80 % des Wertes von dauerhaft aktiven 
älteren Männern (4). Mit Training kann der Funktionszustand 
der Gefäßwand also etwa auf den Stand eines 30 - 40-Jährigen 
„verjüngt“ werden. Unabhängig davon sind die zu erwartenden 
zusätzlichen kardioprotektiven Effekte durch die Verminderung 
der linkskardialen Nachlast zu berücksichtigen. Die vorgenann-
ten Studienergebnisse weisen darauf hin, dass es seitens des ar-
teriellen Gefäßsystems nie zu spät ist, eine körperliche Mehrakti-
vität wieder aufzunehmen. Allerdings ist die präventive Wirkung 
einer regelmäßigen körperlichen Aktivität - wie auch die von Me-
dikamenten - vergänglich. Nach verschiedenen Trainingsstudien 
ist davon auszugehen, dass 4 - 8 Wochen nach Beendigung eines 
Trainingsprogramms wieder der Zustand vor Aufnahme des kör-
perlichen Trainings erreicht ist. 
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fAZit für Die prAxis

-  Vergrößerte periphere, zur Arbeitsmuskulatur zie-
hende Arterien von hochausdauertrainierten Athleten 
stellen in aller Regel eine physiologische Anpassung der 
Arterienweite an langjährige Mehrperfusion dar. 

-  Immobilisation verringert Arteriendurchmesser und  
-elastizität. Ausdauertraining – aber nicht Krafttraining – 
kann in jedem Alter die Gefäßelastizität verbessern. Nahe-
zu tägliches Training von 45 min Dauer im niedrig inten-
siven Bereich scheint dafür auszureichen.

-  Der atherosklerotische Gefäßwandprozess, repräsentiert 
durch eine Zunahme der IMT der A. carotis, wird ver-
mutlich erst bei einem wöchentlichen durch körperliche 
Aktivität hervorgerufenen Energiemehrverbrauch von 
>2000kcal gebremst bzw. gestoppt. Besonders Überge-
wichtige scheinen davon zu profitieren.
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