
Summary

Up to ten percent of acute coronary syndromes occur
during or shortly after physical exercise. In fact, phys-
ical exertion of more than 4 METs transiently increases
the risk for myocardial infarction which remains ele-
vated until an hour afterwards. The relative risk
strongly depends on the usual amount of regular phys-
ical exercise. Sedentary lifestyle is most at risk – up to
a hundred fold –, while sportive persons face only a
negligible risk increase. The pathophysiological mech-
anism comprises blood clot formation at the rupture
site of an unstable inflammatory coronary plaque. This
is caused amongst others by increased shear stress, in-
flammatory response, endothelial dysfunction, hyper-
viscosity and increased platelet aggregability. Despite
this striking transient relative risk increase, the ab-
solute risk remains low. Furthermore, the performance
of regular physical exercise has beneficial and protec-
tive effects. On the long term it decreases the overall
risk for myocardial infarction and may reduce total car-
diovascular morbidity and mortality.
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Die Anekdote über Sir Winston A. Churchill

Sir WinstonA. Churchill, einer der bedeutendsten eng-
lischen Politiker des letzten Jahrhunderts, wurde über
neunzig Jahre alt (1874–1965). Aus seiner Biographie
geht hervor, dass er Zigarren und einem gelegentlichen
Glas Whiskey nicht abgeneigt war. Angeblich wurde er
in seiner letzten Lebensdekade von einem Journalis-
ten gefragt, was denn sein Geheimnis wäre, um so alt
zu werden? Churchill soll geantwortet haben: «Well,
first of all, no sports!»

Hatte Churchill recht? Gibt es eine Beziehung zwi-
schen körperlicher Anstrengung und einem potentiell
fatalen akuten Koronarsyndrom (ACS)? Dieser Frage
wollen wir anhand eines Fallbeispiels und der wissen-
schaftlichen Evidenz nachgehen.

«Ein Opfer des Sports»

Im vergangenen Jahr beschloss Herr J., ein bisher ge-
sunder, 47-jähriger Familienvater, wieder etwas für
seine Gesundheit zu tun und an einem Volkslauf teil-
zunehmen. Seine persönliche Anamnese war bis auf
einen vor 12 Jahren sistierten Nikotinabusus (30 pack
years) unauffällig, doch in seiner Familienanamnese
imponiert ein Myokardinfarkt bei seinem Vater im
49-sten Lebensjahr.

Herr J. nahm an dem 15-Kilometer-Lauf teil und
kollabierte. Doch er hatte Glück! Hinter ihm lief ein
Physiotherapeut, der in kardiopulmonaler Reanima-
tion geschult war. Dieser stellte bei Herrn J. einen
Kreislaufstillstand fest und begann sofort mit den not-
wendigen Reanimationsmassnahmen. Nach ca. sieben
Minuten war die Sanitätspolizei vor Ort und stellte als
ersten Rhythmus ein Kammerflimmern fest. Nach
einer einmaligen Defibrillation mit 200 Joule konver-
tierte der Patient in einen akzelerierten, idioventriku-
lären Rhythmus und konnte unter Pressorengabe für
den Transport stabilisiert werden. Er wurde direkt von
der Laufstrecke per Helikopter ins Inselspital Bern ge-
bracht. Im EKG fanden sich infero-posteriore ST-He-
bungen, worauf unverzüglich eine Herzkatheterunter-
suchung durchgeführt wurde. Es zeigte sich ein Ver-
schluss der rechten Koronararterie (RCA), eine
signifikante Stenose des proximalen Ramus circumfle-
xus (RCX) und eine Plaque-Ruptur mit einer subtota-
len Stenose am Abgang des ersten Marginalastes
(Abb. 1). Der Ramus interventricularis anterior (RIVA)
wies keine relevante Stenosierung auf und die links-
ventrikuläre systolische Funktion war mässig einge-
schränkt. Die Läsionen der RCA und RCX konnten er-
folgreich rekanalisiert, dilatiert und mit beschichteten
Stents versorgt werden (Abb. 2). Der weitere Verlauf
gestaltete sich komplikationslos und erfreulich.
Schliesslich erholte sich der Patient rasch und nach
einer dreimonatigen ambulanten, kardialen sowie neu-
rologischen Rehabilitation wies er beim Abschlusstest
eine überdurchschnittliche körperliche Leistungsfähig-
keit und nur geringfügige kognitive Defizite auf.
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Wenn wir heute Herrn J. fragen, ob sein Herzin-
farkt mit der körperlichen Anstrengung während des
Laufs zusammenhängt, dann ist seine Meinung klar:
«Hätte ich nicht an dem Lauf teilgenommen, dann
hätte ich an diesem Tag keinen Herzinfarkt erlitten!»

Die Beziehung zwischen körperlicher Anstren-
gung und dem akuten Koronarsyndrom

Eine Möglichkeit, die Beziehung zwischen körperlicher
Anstrengung und dem ACS nachzuweisen, besteht in
der Anwendung der so genannten «Self-matched case-
crossover»-Methode [1]. Diese definiert für jeden Herz-
infarktpatienten eine Expositionszeit (meist wenige
Stunden vor Auftreten der ersten Infarktsymptome)
und eine Kontrollzeit (meist wenige Stunden zur glei-
chen Tageszeit am Tag vor dem Infarkt). Das Mass an
körperlicherAnstrengung wird in der Expositions- und
der Kontrollzeit erfasst und miteinander verglichen.
Schliesslich kann noch eine Kontrollgruppe ohne In-
farkt hinzugezogen werden und das Mass an körperli-
cher Aktivität während einer zufällig gewählten Peri-
ode der Kontrollgruppe mit dem der Expositionszeit
der Infarktpatienten verglichen werden.

Mit dieser Methode untersuchten im Jahr 1993
Mittleman et al. [2] 1228 Infarktpatienten und vergli-
chen diese mit 218 gesunden Probanden. Die Autoren
fanden in dieser Population bei 4,4% der Infarkt-
patienten eine vorangehende körperlicheAnstrengung
von mehr als 5 metabolischen Äquivalenten (MET,
Tab. 1). Während und in der Stunde nach einer kör-
perlichen Anstrengung mit mehr als 5 MET war das
Risiko eines akuten Koronarsyndroms 5,9-fach (95%-
CI: 4,6–7,7) erhöht. Auffällig war jedoch, dass die Risi-
kozunahme, während und nach körperlicher Anstren-
gung einen Herzinfarkt zu erleiden, stark vom Mass
an bisheriger, regelmässiger körperlicher Betätigung
abhing. Die Studie zeigte, dass für jemand, der im letz-
ten Jahr praktisch keine körperlicheAnstrengung über
5 MET auf sich genommen hatte, das relative Risiko
für ein ACS während einer solchen Anstrengung um
mehr als das Hundertfache anstieg. Betrieb hingegen
jemand regelmässig Sport (mehr als 4mal pro Woche
über 5 MET), so war sein Risiko, während körperlicher
Anstrengung und in der Stunde danach ein ACS zu er-
leiden, nur doppelt so hoch wie in Ruhe (Abb. 3). Aus-
serdem zeigten Mittleman et al., dass das Risiko für
ein anstrengungsgetriggertes ACS eine Stunde nach
Ende der körperlichen Betätigung wieder auf das ur-
sprüngliche Niveau sank und bei über 80% der Fälle
die Beschwerden schon während der körperlichen Be-
lastung auftraten.

Im selben Jahr publizierten Willich et al. [3] eine
Studie, in der die körperliche Aktivität von 1194 Herz-
infarktpatienten mit der von 330000 Personen derAll-
gemeinbevölkerung verglichen wurde. Es zeigte sich,
dass 7,1% der Patienten vor dem Infarkt eine körperli-
che Anstrengung von mehr als 5 MET auf sich genom-
men hatten. Dies hatte das Risiko für einACS 2,1-fach
(95%-CI: 1,6–3,1) erhöht. Wiederum zeigte sich, dass
Personen, die weniger als viermal pro Woche körperli-
che aktiv sind, ein deutlich höheres Risiko aufweisen
(RR 6,9 vs. 1,3; p <0,01).

Ähnliche Ergebnisse lieferte eine kürzlich publi-
zierte Studie von Klot et al. [4], in welcher 1301 In-
farktpatienten aus dem Augsburger Herzinfarkt-Re-
gister zwischen 1999 und 2003 analysiert wurden.
Dabei wurde bereits bei einer körperlichen Anstren-
gung von 5 MET ein um 1,6 (95%-CI: 1,2–3,1) erhöh-
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Abbildung 1
Koronarangiographie vor der Intervention. Pfeile: Verschluss der
rechten Koronararterie (RCA), hochgradige Stenose des Ramus circum-
flexus (RCX) am Abgang des ersten Marginalastes und signifikante
Stenose des proximalen RCX; keine signifikante Stenose im Ramus
interventrikularis anterior (RIVA).

Abbildung 2
Koronarangiographie nach der Intervention. Der Verschluss der rechten
Koronararterie (RCA) ist wieder eröffnet, die hochgradige Stenose des
Ramus circumflexus (RCX) am Abgang des ersten Marginalastes ist be-
hoben und es ist keine relevante Stenose des proximalen RCX mehr zu
erkennen.

Tabelle 1
Gegenüberstellung von Alltagsaktivitäten und dem Energieverbrauch
in metabolischen Äquivalenten (MET) (adaptiert nach [2]). Ein MET
entspricht einem Sauerstoffverbrauch von 3,5 ml/min/kg.

MET Aktivität

1 Liegen, Sonnenbaden, auf der Couch Fernsehen

2 Sitzen, Essen, sitzend Fernsehen

3 Stehen, Büroarbeit, Schlendern

4 Langsam Gehen, Aufkehren

5 Schnelles Gehen, Fenster putzen, langsam Radfahren

6 Langsam Joggen, Schwimmen, Tennis spielen

7 Joggen, Basketball spielen, Schneeschaufeln

8 Sprint, bergauf Joggen
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tes ACS-Risiko nachgewiesen. Es zeigte sich ausser-
dem eine signifikante Korrelation zwischen der Inten-
sität der Anstrengung und dem Risikoanstieg für ein
ACS (Abb. 4). Wetter und Lufttemperatur spielten für
die Risikoerhöhung in dieser Studie keine signifikante
Rolle, doch körperliche Betätigung im Freien war mit
einem etwas grösseren ACS-Risiko verbunden (p =
0,008).

Die pathophysiologischen Mechanismen
und Charakteristika

Die eher seltenen Ursachen wie Embolie, Dissektion
oder Vaskulitis sind beim anstrengungsgetriggerten
ACS, dem praktisch immer eine Koronarsklerose zu
Grunde liegt, vernachlässigbar. Die «conditio sine qua
non» ist das Vorliegen einer instabilen, entzündlichen
Koronarplaque. Die körperliche Anstrengung ist nicht
die Ursache, sondern der Trigger des ACS. Hiervon
deutlich abzugrenzen sind die Ursachen für den plötz-
lichen Herztod bei jungen Sportlern (unter 35 Jahren),
dem nur selten eine koronare Arteriosklerose (in ca.
3%), sondern häufiger ein bisher inapparentes, meist
kongenitales Herzleiden [5–9] zu Grunde liegt.

Plötzliche, starke, körperliche Anstrengung führt
passager zu ungünstigen metabolischen und hämody-
namischen Veränderungen, die eine Plaque-Ruptur mit
Thrombusbildung begünstigen. Das erhöhte Herzzeit-
volumen während körperlicher Anstrengung bedeutet
gleichzeitig ein erhöhter myokardialer Stress und Sau-
erstoffbedarf, wobei die Tachykardie die für die Koro-
narperfusion essentielle Diastole verkürzt. Eine vor
allem bei untrainierten und adipösen Personen über-
mässige Sympathikus-Aktivierung wirkt proarrhyth-
mogen, erhöht die Plättchenaggregation und kann zu
Vasospasmen führen, insbesondere wenn bereits im
Rahmen der Koronarsklerose eine endotheliale Dys-
funktion vorliegt. Der Flüssigkeitsverlust über Haut
und Lunge führt zu erhöhter Blutviskosität und Elek-
trolytverschiebungen, was ebenso prothrombotisch und
proarrhythmogen wirkt. Im Vordergrund stehen ins-
besondere eine entzündliche Reaktion (z.B. Anstieg von
Interleukin-6 [10]), erhöhte Scherkräfte [11, 12], endo-
theliale Dysfunktion [13, 14], erhöhte Plättchenaggre-
gation [15–17], übermässige Sympathikus-Aktivierung
und der Anstieg der Blutviskosität [18].

Angiographisch lassen sich bestimmte Charakte-
ristika des anstrengungsgetriggertenACS beschreiben.
Während bezüglich des anatomischen Infarktareals
keine Unterschiede bestehen, weisen Patienten mit
anstrengungsgetriggertem ACS eher Ein-Gefäss-
Erkrankungen (p = 0,001) und häufiger intrakoronare
Thromben von zwei oder mehreren Millimetern auf
(p = 0,001) [19]. Ausserdem ist das Risiko für ein
anstrengungsgetriggertes ACS sehr von individuellen
Faktoren abhängig: Ein sedentärer Lebensstil (OR
3,35; 95%-CI: 1,58–7,10; p = 0,001), männliches Ge-
schlecht (OR 3,26; 95%-CI: 1,53–6,92; p = 0,002),
Adipositas (OR 1,87; 95%-CI: 1,06–3,32; p = 0,03), Dys-
lipidämie (OR 2,27; 95%-CI: 1,30–3,95; p = 0,004) und
Nikotinkonsum (OR 2,15; 95%-CI: 1,24–3,74; p = 0,007)
erhöhen das Risiko im Rahmen körperlicher Aktivität
einen Herzinfarkt zu erleiden [19].

Die paradoxe Wirkung körperlicher
Anstrengung

Körperliche Aktivität kann für die Gesundheit schäd-
lich wie nützlich sein. DieAuswirkung körperlicherAn-
strengung auf die kardiovaskuläre Morbidität und
Mortalität scheint paradox [20]. Einerseits erhöht kör-
perliche Betätigung akut und signifikant das Risiko für
ein ACS und einen plötzlichen Herztod. Andererseits
ist aber bekannt, dass regelmässige körperliche Betä-
tigung die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität
senkt [21–23]. Aus der Framingham-Studie geht her-
vor, dass für einen 50-jährigen Nichtraucher das Ri-
siko, zu einer beliebigen Stunde einen Herzinfarkt zu
erleiden, ca. 1:1 Million beträgt [24, 25]. Durch kör-
perliche Anstrengung kann sich dieses Risiko bis zu
hundertfach erhöhen (1:10000) [2], bleibt aber immer
noch ein, was das absolute Risiko betrifft, seltenes Er-
eignis. Die «Physicians Health Study» [26] zeigte ein
Risiko für den plötzlichen Herztod zu einer beliebigen
Stunde von 1:23 Millionen, welches im Rahmen kör-
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Abbildung 3
Zusammenhang zwischen regelmässiger körperlicher Aktivität
>5 MET und dem relativen Risiko für ein ACS während und nach
Anstrengungen von >5 MET (modifiziert nach [2]).

Abbildung 4
Zusammenhang zwischen körperlicher Anstrengung und dem relativen
Risiko für ein ACS (modifiziert nach[4]).
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perlicher Anstrengung auf ca. 1:1,51 Millionen zu-
nahm. Trotz des beachtlichen Anstiegs des relativen
Risikos für ACS oder Herztod während körperlicher
Anstrengung bleibt das absolute Risiko also klein.

In der Interheart-Studie [27] wurde in 52 Ländern
bei über 15000 Herzinfarktpatienten nach modifizier-
baren Risikofaktoren für einACS gesucht. Die Analyse
zeigte unter anderem, dass regelmässige körperliche
Aktivität das Gesamtrisiko für ein ACS signifikant
senkt (RR 0,86; 99%-CI: 0,76–0,97). Wer zusätzlich auf
das Rauchen verzichtet und viel Früchte und Gemüse
isst, kann sein Herzinfarktrisiko um etwa 80% senken
(RR 0,21; 99%-CI: 0,17–0,25) [27]. Des Weiteren zeigten
Myers et al. [28], dass die 5-Jahres-Gesamtmortalität
bei gesunden männlichen Erwachsenen signifikant
durch die körperliche Fitness beeinflusst wird. Auch
bei gesunden über 70-jährigen besteht eine inverse
Korrelation zwischen Gesamtmortalität und dem
Energieverbrauch im Rahmen alltäglicher körperlicher
Aktivität [29]. Die im vorigenAbschnitt beschriebenen
hämodynamisch und metabolisch ungünstigen Aus-
wirkungen plötzlicher, starker, körperlicher Anstren-
gung treten bei Personen, die sich regelmässig körper-
lich betätigen, weniger ausgeprägt oder gar nicht auf.
Im Rahmen des erhöhten Vagotonus bei Sportlern
kommt es nicht zur übermässigen Sympathikus-Akti-
vierung, und es besteht bei Anstrengung keine erhöhte
Plättchenaggregation [15, 16] sowie eine bessere En-
dothelfunktion (z.B. erhöhte Expression von eNOS)
[30].

Zusammenfassend erhöht eine plötzliche, unge-
wohnte körperliche Anstrengung für eine kurze Zeit
das Risiko, ein ACS zu entwickeln, bei Personen, die
auf Grund ihrer Koronarsklerose dafür prädestiniert
sind. Im Gegensatz dazu wirkt regelmässige körper-
liche Betätigung protektiv auf Herz und Gefässe. Da-
durch wird auf lange Sicht das Gesamtrisiko kardio-
vaskulärer Morbidität und Mortalität gesenkt.

Sir Winston A. Churchill hatte also, was ihn per-
sönlich betraf, wohl recht. Er unterschätzte jedoch den
gesundheitlichen Stellenwert einer regelmässigen kör-
perlichen Betätigung völlig!
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