
	

Institut für Sport- und Präventivmedizin 

Bereich Klinische Medizin der Medizinischen Fakultät 

der Universität des Saarlandes, Homburg/Saar 

 

 

 

 

Der rechte Ventrikel von Elite-Masterathleten 

Induziert intensiver Ausdauersport eine arrhythmogene 

rechtsventrikuläre Herzmuskelerkrankung? 

 

 

 
 

 
Dissertation zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin 

der Medizinischen Fakultät 

der UNIVERSITÄT DES SAARLANDES 

 

2018 

 

 
Vorgelegt von  

Lutz Linneweber 

Geb. am 30.12.1989 in Saarbrücken



	

II 

Inhaltsverzeichnis 

 
1. ZUSAMMENFASSUNG                     1 

1.1 Deutsche Zusammenfassung                   1 

1.2 Abstract                      3 

2. EINLEITUNG                   4 
2.1 Kardiovaskuläre Anpassungen an Ausdauersport      4 

2.2 Das Sportherz           8 

2.3 Schädliche Auswirkung von Ausdauersport     10 

2.4 Der rechte Ventrikel        14 

2.5 Ziel der Arbeit         19 

3. PROBANDEN UND METHODIK     20 
3.1 Allgemeines         20 

3.2 Untersuchte Kollektive       21 

3.2.1 Athleten        21 

3.2.2 Kontrollpersonen       22 

3.2.3 Drop-Outs        22 

3.3 Untersuchungsmethoden       23 

3.3.1 Studiendesign        23 

3.3.2 Anthropometrische Daten      23 

3.3.3 Elektrokardiographie und Herzfrequenzbestimmung  24 

3.3.4 Blutdruckmessung       24 

3.3.5 Transthorakale Echokardiographie     25 

3.3.6 Laborparameter       26 

3.3.7 Spiroergometrie       27 

3.3.8 Kernspintomographie      28 

3.4 Statistik          32 

4. ERGEBNISSE         33 
4.1 Ruhewerte         33 

4.1.1 Ruheherzfrequenz       33 

4.1.2 Ruheblutdruck       33 

4.1.3 Ruhelaktatwert       33 

4.2 Kardiale Biomarker        33 

4.3 Echokardiographie        34 



 

III 

4.3.1  Echokardiographische Basisdaten     34 

4.4 Spiroergometrie         35 

4.4.1 Ausbelastungskriterien      35 

4.4.2 Leistungsparameter       35 

4.5 Kernspintomographie        37 

4.5.1 Muskelmasse        38 

4.5.2 Enddiastolisches Volumen      38 

4.5.3 Endsystolisches Volumen     40 

4.5.4 Schlagvolumen      40 

4.5.5 Auswurffraktion      40 

4.5.6 Herzindex        41 

4.5.7 Wandbewegungsanalyse      42 

4.5.8 Late Enhancement       42 

5. DISKUSSION         43 
5.1 Elektro- und Echokardiographie       44   

5.2 Kardiale Magnetresonanztomographie      45 

5.2.1 Morphologische Parameter     45 

5.2.2 Funktionelle Parameter      48 

5.2.3  Late Enhancement      49 

5.3 Beurteilung der ARVC Task-Force-Kriterien bei Sportlern  51 

6. METHODENKRITIK       53 

7. SCHLUSSFOLGERUNGEN       55 

8. LITERATURVERZEICHNIS       56 

9. ABKÜRZUNGEN         75 

10. PUBLIKATION          78 

11. DANKSAGUNG         79 

12. LEBENSLAUF         81 



1. Zusammenfassung 

 1 

1. Zusammenfassung 

 

1.1 Deutsche Zusammenfassung 

 

Der kumulative Effekt von intensivem Ausdauersport steht in Verdacht, eine chronische 

kardiale Schädigung hervorzurufen, die in das Bild einer belastungsinduzierten 

arrhythmogenen rechtsventrikulären Herzmuskelerkrankung (ARVC) passen könnte. 

Jedoch basieren die meisten Ergebnisse zu diesem Thema auf Beobachtungsstudien, die 

den akuten Effekt von Ausdauerwettkämpfen auf Funktion und Struktur des Herzens 

von symptomatischen Athleten untersuchen. Deswegen bleiben bis heute die 

Auswirkungen von jahrzehntelanger intensiver Ausdauerbelastung auf den rechten 

Ventrikel gesunder Sportler spekulativ.  

Diese Arbeit hat sich zum Ziel gesetzt, mittels transthorakaler Echokardiographie und  

kardialer Magnetresonanztomographie die Herzen von Weltklasse Master-

Ausdauerathleten hinsichtlich struktureller und funktioneller Schäden zu untersuchen, 

die in das Bild einer ARVC passen könnten.  

33 gesunde, männliche, kaukasische, Elite-Master-Ausdauerathleten (Alter: 30 – 60 

Jahre) mit einer durchschnittlichen Trainingshistorie von 29 ± 8 Jahren, einem 

durchschnittlichen wöchentlichen Trainingsvolumen von 14,2 ± 4,1 Stunden unterzogen 

sich einer spiroergometrischen Belastungsuntersuchung, einer echokardiographischen 

Untersuchung inklusive Gewebsdoppler und Speckle-Tracking sowie einer kardialer 

Magnetresonanztomographie. Ihre Ergebnisse wurden verglichen mit 33 auf Alter, 

Größe und Gewicht gepaarten Nicht-Sportlern. 

Erwartungsgemäß waren die durchschnittlichen VO2max Werte  der Athleten (60 ± 5 

ml/kg/min) signifikant höher als die der Nicht-Sportler (37 ± 6 ml/kg/min). In der 

Bildgebung zeigten die Athleten signifikant größere links- und rechtsventrikuläre 

Muskelmassen-Indizes als die Nicht-Sportler (LVM/BSA: 96 ± 13 und 62 ± 10 g/m2; P 

< 0,001; RVM/BSA: 36 ± 7 und 24 ± 5 g/m2; P < 0,001). Gleiches gilt für die 

enddiastolischen Volumina (LVEDV/BSA 104 ± 13 und 69 ± 18 ml/m2; P < 0,001; 

RVEDV/BSA 110 ± 22 und 66 ± 16 ml/m2; P < 0,001).  

Kein signifikanter Unterschied wurde bei der rechtsventrikulären Auswurffraktion 

(RVEF Athleten: 52 ± 8 und RVEF Nicht-Sportler: 54 ± 6 %; P = 0,26) und dem 

Verhältnis von RVM/LVM (Athleten: 0,38 und Nicht-Sportler: 0,40; P = 0,20) 

nachgewiesen.  
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Ein Athlet zeigte eine auffällige Kontrastmittelanreicherung (LE) im MRT. Ansonsten 

präsentierten weder die Athleten, noch die Nicht-Sportler pathologische 

Kontrastmittelanreicherungen, typische klinische Symptome oder erhöhte kardiale 

Biomarker. 

Die Erkenntnisse dieser Arbeit legen somit keinen Zusammenhang zwischen 

jahrzehntelangem Betreiben von intensivem Ausdauersport und einer chronischen 

Schädigung des rechten Ventrikels, im Sinne einer belastungsinduzierten ARVC, nahe. 

Deshalb sollte die Hypothese einer belastungsinduzierten ARVC zumindest in Frage 

gestellt werden. 
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1.2 Abstract 

 

It is under debate whether the cumulative effects of intensive endurance exercise induce 

chronic cardiac damage, mainly resulting in irreversible right ventricular structural and 

functional changes termed ‚exercise-induced’ arrhythmogenic RV cardiomyopathy 

(ARVC). 

However, most conclusions are based on observational studies, examining the acute 

responses of endurance events on a small and selected group of symptomatic athletes.		

Therefore, to date, long-term clinical consequences on the right ventricle caused by 

repeated intensive endurance exercise remain speculative. 

The aim of the study was to examine the cardiac structure and function in long-term 

elite master endurance athletes by transthoracic echocardiography and contrast 

enhanced cardiovascular magnetic resonance imaging (CMR) with special focus on 

changes that may induce an arrhythmogenic RV cardiomyopathy.  

Thirty-three healthy caucasian competitive elite male master endurance athletes (age 

range: 30 – 60 years) with a training history of 29 ± 8 years, a weekly training volume 

of 14,2 ± 4,1 hours underwent cardiopulmonary exercise testing, echocardiography 

including tissue-Doppler imaging and speckle tracking, and CMR. Their findings were 

compared to 33 caucasian control subjects pair-matched for age, height and weight.  

As might be expected the average VO2max of the athletes (60 ± 5 ml/kg/min) was 

significant higher compared to control subjects (37 ± 6 ml/kg/min). In cardiac imaging  

indexed LVM and RVM (LVM/BSA: 96 ± 13 and 62 ± 10 g/m2; P < .001; RVM/BSA: 

36 ± 7 and 24 ± 5 g/m2; P < .001) and indexed LVEDV and RVEDV (LVEDV/BSA 

104 ± 13 and 69 ± 18 ml/m2; P < .001; RVEDV/BSA 110 ± 22 and 66 ± 16 ml/m2; 

P<.001) were significantly increased in athletes compared to control subjects .  

RVEF did not differ between Athletes and Control Subjects (52 ± 8 and 54 ± 6 %; P 

= .26) and there was no significant difference in the RVM-to-LVM ratio (Athletes: 0,38 

and Control Subjects 0,40; P = .20). Pathological late enhancement was detected in one 

athlete. There were no clinical symptoms or elevated cardiac marker proteins present in 

either of the subjects. Based on our results, a chronic RV damage in elite endurance 

master athletes with lifelong high training volumes seems to be unlikely. Thus, the 

hypothesis of an exercise-induced ARVC has to be questioned. 
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2. Einleitung 

 
2.1 Kardiovaskuläre Anpassungen an Ausdauersport 

 

Ausdauerorientiertes Training beeinflusst das Herz- Kreislaufsystem in Abhängigkeit 

von Umfang und Intensität der Belastung. Bereits Ende des 19. Jahrhunderts konnte der 

schwedische Arzt HENSCHEN (1899), in der ersten Studie seiner Art, eine 

Vergrößerung des Herzens bei Skilangläufern feststellen, die er als „athlete's heart“ 

bezeichnete. Im gleichen Jahr beschrieb DARLING (1899) eine Vergrößerung beider 

Herzkammern bei Ruderathleten der Harvard Universität. 

Obwohl Henschen und Darling ihre Daten ausschließlich über Perkussion und 

Auskultation erhoben, lieferte auch der Gebrauch modernerer Untersuchungstechniken 

vergleichbare Hinweise auf kardiale Umbauprozesse, die durch körperliche Aktivität 

hervorgerufen worden sein könnten. So konnte WHITE (1942) über die Palpation des 

Radialispuls bei Teilnehmern des Boston Marathons Sinusbradykardien nachweisen, die 

er jedoch schon vorher in einen physiologischen Zusammenhang mit Ausdauersport 

setzte (WHITE 1918). 

Auch die ersten röntgenologischen Darstellungen des Herzens bestätigten den Verdacht 

einer Größenzunahme des Herzens bei Athleten und deuteten darauf hin, dass es sich 

bei der Größenzunahme um eine Hypertrophie beider Herzhälften hält (REINDELL et 

al. 1960, ROSKAMM et al. 1961, BULYCHEV et al. 1965). Reindell, der im 

deutschsprachigen Raum den Begriff des „Sportherzens“ prägte, führte die 

Größenzunahme auf eine Dilatation in Verbindung mit einer mäßigen exzentrischen 

Hypertrophie zurück und vertrat die Meinung, dass das vergrößerte Herz der Athleten 

besonders leistungsfähig sei. Er bezeichnete die Herzvergrößerung zunächst als 

„regulative Dilatation“ und später als „regulative Herzvergrößerung“, da es sich um 

eine physiologische Hypertrophie ohne Durchblutungsnot oder Myokardschädigung 

handle (REINDELL et al. 1957). 

Mit Beginn der routinemäßigen Aufzeichnung der elektrischen Aktivität des Herzens 

mittels Elektrokardiogramm in den 1960er Jahren konnten in mehreren Studien 

spezifische morphologische und funktionelle Veränderungen nachgewiesen werden, die 

vermehrt in trainierten Herzen vorkommen (HUNT 1963, ARSTILA und KOIVIKKO 

1966, CHIGNON et al. 1967, GOTT et al. 1968, CHIGNON et al. 1969, VAN GENSE 

et al. 1970, HANNE-PAPARO et al. 1971). Da diese Veränderungen nur schwer von 

pathologischen EKG-Veränderungen zu unterscheiden sind, wurden auffällige EKG-
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> 2 Befunde Einzelbefund 

Befunde bei Athleten in der Vergangenheit oft auf Kardiomyopathien oder primäre 

elektrische Herzerkrankungen zurückgeführt. 

Heute unterteilen internationale Leitlinien, wie die Seattle-Kriterien, Veränderungen im 

Ruhe-EKG von Athleten in gewöhnliche, trainingsbedingte und ungewöhnliche, nicht-

trainingsbedingte Veränderungen (CORRADO et al. 2010, DREZNER et al. 2017, 

SHARMA et al. 2017). Sie zeigen, dass es schon ab vier Stunden intensiven 

Ausdauertrainings pro Woche zu funktionellen und strukturellen Anpassungen des 

Herzens und einer Adaption des vegetativen Nervensystems kommen kann, welche 

nicht als pathologische Veränderungen, sondern vielmehr als Normvarianten zu 

verstehen sind. Vor allem die Sinusbradykardie, isoliert erhöhte QRS-Amplituden, und 

ein inkompletter Rechtsschenkelblock können bei über der Hälfte der Athleten 

auftreten, ohne einen pathologischen Ursprung zu haben (SCHARHAG und 

BURGSTAHLER 2013). 

 

	
	
	
	
	

	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
Abbildung 1: Internationaler Konsens über EKG-Veränderungen bei Athleten.  
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• Atriale Tachyarrhythmien 
• Brugada-Typ Muster 
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Eine differenziertere Abklärung auffälliger Befunde gelingt durch die 

echokardiographische Darstellung des Herzens. Sie ist als nicht-invasive, 

kostengünstige und breit verfügbare Methode eine der wichtigsten 

Routineuntersuchungen des Herzens. Bei Profiathleten gehört sie inzwischen in den 

meisten Sportarten zum Sporttauglichkeits-Screening. Für Freizeitsportler und Nicht-

Sportler ist sie eine der wichtigsten weiterführenden Untersuchungen, um 

Verlaufskontrollen und aktuelle Risikoeinschätzungen bei auffälligen kardialen 

Befunden vorzunehmen. 

MORGANROTH et al. (1975) führte eine der ersten echokardiographischen Studien bei 

Athleten durch und stellte für die untersuchten Ausdauerathleten ein erhöhtes 

linksventrikuläres enddiastolisches Volumen bei normalen Wanddicken fest, weshalb er 

für hochtrainierte Ausdauerathleten eine Anpassung der für die Normalbevölkerung 

vorgegebenen Normwerte empfahl. 

Leistungsphysiologisch kann man mittels der Echokardiographie die kardiale Adaption 

an Ausdauersport unter anderem über die Bestimmung des Herzzeitvolumens 

durchführen. Das Herzzeitvolumen wird hierbei über das linksventrikuläre 

enddiastolische Volumen berechnet. Dabei werden auch die Wanddicken und 

Innendurchmesser bestimmt. Sie geben Auskunft über die dimensionalen 

Veränderungen und helfen zur Abgrenzung zwischen physiologischer und 

pathologischer Herzhypertrophie. PELLICCIA et al. (1991) untersuchten in diesem 

Zusammenhang 947 hochtrainierte, hauptsächlich kaukasische Athleten verschiedenster 

Disziplinen. Ihre echokardiographischen Untersuchungen zeigten bei Athleten von 

Ausdauersportarten wie Rudern, Radfahren oder Kanufahren linksventrikuläre 

enddiastolische Durchmesser von bis zu 66 mm (Mittelwert: 52 mm), Septumdicken 

von bis zu 16mm (Mittelwert: 9,7 mm) und linksventrikulären Muskelmassen von bis 

zu 176 g/m2 (Mittelwert: 80 g/m2). Allerdings sind diese Höchstwerte sehr selten. So 

präsentierten nur 38 der 947 Athleten linksventrikuläre enddiastolische Durchmesser 

von mehr als 60 mm (3,6 Prozent) und gerade einmal 16 (1,7 Prozent) Athleten wiesen 

linksventrikuläre Wanddicken von mehr als 13 mm auf.  

Die typischen morphologischen Veränderungen des linken Ventrikels von 

Ausdauerathleten entsprechen in diesem Kontext dem Vorgang einer exzentrischen 

Hypertrophie (DICKHUTH et al. 1983, URHAUSEN und KINDERMANN 1999, 

PLUIM et al. 2000) und werden sowohl von PELLICCIA et al. (1991) als auch von 

Autoren anderer echokardiographisch basierter Studien (MORGANROTH et al. 1975, 
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GILBERT et al. 1977, DE MARIA et al. 1978, NISHIMURA et al. 1980, MARON 

1986) auf ihr sportartspezifisches Training zurückgeführt.  

Hochtrainierte Ausdauerathleten können somit den klinischen Grenzwert von 130 g/m2 

linksventrikulärer Muskelmasse überschreiten (KINDERMANN 2000), ohne dass dies 

einen pathologischen Ursprung haben muss. SCHARHAG et al. (2003) relativierte in 

diesem Zusammenhang Grenzwerte der linksventrikulären Muskelmasse für gesunde, 

nichtausdauertrainierte Personen ohne Hypertrophie auf 115-120 g/m2 und für 

Sportherzen mit einer physiologischen Hypertrophie auf 160-170 g/m2. Im Gegensatz 

dazu weisen konzentrisch hypertrophierte Herzen auf eine Herzvergrößerung 

pathologischer Genese (z.B. Anabolikamissbrauch, Hypertonie, Kardiomyopathie) hin 

und sind abklärungsbedürftig (KINDERMANN und SCHARHAG 2014). Sie sind 

charakterisiert durch verdickte Kammerwände bei normal großen Ventrikel 

Innendurchmessern (PELLICCIA et al. 1991). 

Die Echokardiographie ist hierbei besonders hilfreich in der Beurteilung kardialer 

Dimensionen und Funktionsparameter des linken Ventrikels, sowie zu Beurteilung der 

Herzklappen, Perikard und Aortendimensionen. Die Diagnostik des rechten Ventrikels 

muss jedoch aufgrund seiner eingeschränkten Schallbarkeit als limitiert erachtet werden 

(URHAUSEN 2013).  

Hier zeigt sich die magnetresonanztomographische Untersuchung präziser und 

reproduzierbarer und hat sich deshalb bei bestimmten Indikationen als Goldstandard der 

kardialen Untersuchung, vor allem des rechten Ventrikels, etabliert (FLORENTINE et 

al. 1986, SECHTEM et al. 1987, NEUBAUER et al. 1988, DOHERTY et al. 1992, 

KATZ et al. 1993, WOOD et al. 1994, PATTYNAMA et al. 1995, HIGGINS und 

SAKUMA 1996, GROTHUES et al. 2002). Die erhöhte Sensitivität der kardialen MRT-

Untersuchung von Athleten ermöglicht Auffälligkeiten selbst dann zu erkennen, wenn 

die elektrokardiographische und echokardiographische Untersuchung unauffällig sind 

(ROWIN et al. 2012) oder es aufgrund schlechter Bildqualität und Untersuchbarkeit nur 

eingeschränkte Befunde zu beurteilen gibt. 

Gerade die Studienlage bezüglich des rechten Ventrikels von Athleten ist jedoch bisher 

begrenzt. Es fehlt an MRT-Studien, die gesunde, untrainierte Probanden mit 

Ausdauerathleten vergleichen (SCHARHAG et al. 2002, SCHARF et al. 2010). Die 

Ergebnisse der wenigen durchgeführten Studien differieren zum Teil stark. So sprechen 

einige Studien von einer harmonischen Hypertrophie beider Herzkammern mit 

ähnlichen linksventrikulären zu rechtsventrikulären Masse-Verhältnissen ohne 

funktionelle Pathologien des rechten Ventrikels (SCHARHAG et al. 2002,  SCHARF et 
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al. 2010, SANCHIS-GOMAR et al. 2016), andere Studien hingegen beschreiben bei 

Ausdauerathleten eine ungleiche Vergrößerung beider Herzkammern in Verbindung mit 

funktionellen Einschränkungen des rechten Ventrikels (PETERSEN et al. 2006, 

AARON et al. 2011, LA GERCHE et al. 2011).   

Zusätzlich zu einer breiteren Studienlage bedarf es auch hier eines genauen 

Verständnisses davon, was bei Athleten als normal gilt, um zwischen einer 

physiologischen Adaption und pathologisch veränderten Herzen unterscheiden zu 

können (LA GERCHE et al. 2013). 

 

2.2 Das Sportherz 

 

Die Historie kardialer Untersuchungen an Ausdauerathleten zeigt, dass es durch 

körperliche Belastung zu funktionellen und strukturellen Veränderung des 

Herzkreislaufsystems kommen kann. Die Ursache der kardialen Umbauprozesse ist seit 

Anbeginn der Sportmedizin Thema vieler Untersuchungen. Immer detailreichere 

echokardiographische und magnetresonanztomographische Untersuchungstechniken, 

wie Gewebe-Doppler, Speckle Tracking und Late-Enhancement liefern neue 

Erkenntnisse über den Ursprung und die Physiologie dieser Adaption.  

Der Körper benötigt bei steigender Belastung mehr Sauerstoff. Der maximale 

Mehrbedarf lässt sich in spiroergometrischen Untersuchungen über die Erfassung der 

maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max) durch einen ergometrischen Belastungstest 

quantifizieren (SCHARHAG-ROSENBERGER und SCHOMMER 2013). Sie dient als 

Messgröße zur Beurteilung der körperlichen Leistungsfähigkeit, insbesondere der 

Ausdauerleistungsfähigkeit und ist somit ein Indikator für die äußere Atmung, den 

Gasaustausch in der Lunge, das Herzzeitvolumen, den Sauerstoff–Transport im Blut, 

die belastungsgerechte Verteilung des Herzzeitvolumens sowie der Sauerstoff-

Aufnahme in der Arbeitsmuskulatur (MEYER und KINDERMANN 1999). 

Körperliches Training beeinflusst diese maximale verstoffwechselte Sauerstoffmenge 

vor allem über eine Adaption des Herzzeitvolumen (HZV). Es ergibt sich aus dem 

Produkt der Herzfrequenz (HF) und des Schlagvolumens (SV). 

 

HZV = HF * SV 

 

Die Herzfrequenz steigt von Ruhewerten < 40 Schläge/min auf > 200 Schläge/min bei 

Ausbelastung. Dies geschieht zunächst durch eine Abnahme der parasympathischen 
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Aktivität und bei höherer Belastung durch eine Zunahme der sympathischen Aktivität 

(SCHARHAG et al. 2013). Die erreichbare maximale Herzfrequenz ist individuell 

verschieden und verändert sich kaum in Abhängigkeit des jeweiligen 

Trainingszustandes (LESTER et al. 1968, UUSITALO et al. 1998). 

Das maximale Schlagvolumen hingegen, ist durch Training beeinflussbar. 

Schlagvolumina von 200 ml können erreicht werden, wobei Untrainierte nur Werte um 

100 ml erreichen (ZHOU et al. 2001). Der Anstieg des Schlagvolumens ist auf eine 

Zunahme des enddiastolischen Volumens und eine Abnahme des endsystolischen 

Volumens zurückzuführen. Je trainierter ein Athlet ist, desto effizienter reagiert das 

Herz auf vermehrte hämodynamische Bedürfnisse. Es kommt zu einem Anstieg des 

Schlagvolumens und infolgedessen zu einem größeren Herzzeitvolumen. Der 

Arbeitsmuskulatur steht daraufhin mehr Sauerstoff zur Verfügung. 

Hochausdauertrainierte erreichen dadurch maximale Herzzeitvolumina von bis zu 40 

l/min bei einem 20-fachen Anstieg der pulmonalen Sauerstoffaufnahme (HORNIG et al. 

1996). Junge, untrainierte Personen erreichen im Gegensatz nur Herzzeitvolumina von 

etwa 20-25 l/min bei einem Anstieg der pulmonalen Sauerstoffaufnahme (VO2max) auf 

das 10- bis 12-fache (EKBLOM und HERMANSEN 1968).  

Entsprechende Intensität und ausreichender Umfang der physischen Belastung führt zu 

einer funktionellen und strukturellen Adaption des kardiovaskulären Systems, um die 

Herzarbeit zu ökonomisieren. Funktionelle Adaptionen, einhergehend mit einem 

geringeren Risiko an kardiovaskulären Erkrankungen zu sterben, treten bereits ab einem 

zusätzlichen wöchentlichen Energieverbrauch von 500 bis 1000 Kilokalorien auf mit 

einem maximalen Benefit bei einer Verbrennung von etwa 2000 kcal pro Woche 

(PAFFENBERGER et al. 1986, PAFFENBERGER et al. 1993). Dimensionale 

Veränderungen treten hingegen erst bei Überschreiten einer individuell 

unterschiedlichen Grenze an höheren Belastungsvolumina und -intensitäten auf. Es 

kann dabei zur Ausbildung eines Sportherzens kommen, welches als maximale 

Adaption an langjähriges Ausdauertrainings von mindestens 5 Stunden pro Woche, bei 

etwa 15 % aller Athleten entsteht (KINDERMANN und SCHARHAG 2014). Dabei 

liegt das notwendige wöchentliche Trainingsvolumen bei mindestens 60-70km Laufen, 

150km Radfahren oder 15km Schwimmen (URHAUSEN und KINDERMANN 1999). 

Das Sportherz beschreibt eine physiologische, harmonisch exzentrische Hypertrophie 

aller Herzhöhlen mit einem Herzvolumen von mindestens 12 ml/kg Körpergewicht bei 

Frauen beziehungsweise 13 ml/kg Körpergewicht bei Männern (KINDERMANN 

2000). Der enddiastolische Durchmesser des linken Ventrikels erreicht dabei Werte von 
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60 mm und mehr, bei normalen bis hochnormalen Kammerwanddicken von selten mehr 

als 13 mm (PELLICCIA et al. 1991). Somit wird eine relative Wanddicke (Verhältnis 

der linksventrikulären Wanddicke zu dem enddiastolischen Innendurchmesser) von 42 

% zumeist nicht überschritten (URHAUSEN und KINDERMANN 1999) und es kommt 

zu einer harmonischen, physiologischen Hypertrophie und Dilatation aller Herzhöhlen 

(KINDERMANN und SCHARHAG 2014). Das Sportherz ist typisch für 

Ausdauerathleten, jedoch entwickelt nicht jeder Ausdauerathleten ein solches. Auch 

Athleten anderer Sportarten mit einer Ausdauerkomponente, wie zum Beispiel 

Ballspielsportler (z.B. Fußballspieler auf laufintensiven Positionen) können ein 

Sportherz entwickeln, wohingegen in Sportarten mit überwiegender Kraft- und 

Schnellkraftkomponente keine Ausbildung eines Sportherzens zu erwarten ist 

(KINDERMANN und SCHARHAG 2014). 

 

2.3 Schädliche Auswirkung von Ausdauersport 

 

Ein moderates Ausdauertraining, definiert über einen zusätzlichen wöchentlichen 

Energieverbrauch zwischen 1000 und 2000 Kilokalorien (KINDERMANN et al. 2007), 

wird in den meisten wissenschaftlichen Arbeiten als vorteilhaft angesehen und geht 

meist ohne pathologisches Korrelat einher (REINDELL et al. 1960, KINDERMANN et 

al. 1974, KEUL et al. 1982, ROST und HOLLMANN 1983, KINDERMANN 2000). 

Auch die kardialen Umbauprozesse, die durch die regelmäßige Ausübung von 

moderatem Ausdauertraining entstehen, werden heute weitestgehend als 

gesundheitsförderlich betrachtet (FLETCHER et al. 1996, HASKELL et al. 2007, 

NOCON et al. 2008). Dennoch herrschen unterschiedliche Meinungen zu den Folgen, 

die durch eine darüberhinausgehende Belastung hervorgerufen werden können. 

Die Fragestellung über Nutzen oder Gefährdung durch körperliche Aktivität und 

Hochleistungssport im Ausdauersportbereich ist dabei so alt wie die Ursprünge des 

Ausdauersportes selbst. So entwickelte sich bereits um den Ursprung des 

Marathonlaufes, den Lauf des Athener Pheidippides, der 490 v. Chr. die etwa 40 

Kilometer von Marathon nach Athen bewältigt haben soll und im Anschluss starb, ein 

Mythos, der eine derartige Belastung mit einer Gesundheitsgefährdung verbindet. Auch, 

dass die eigentliche Distanz wohl eher 500 km lang war, und der Läufer weder 

Pheidippides hieß, noch starb (THOMSPON et al. 2006), änderte nichts an dem 

übermittelten Zusammenhang zwischen Ausdauersport und einer potentiellen 

Gefährdung, die bis heute Bestand hat. So widmen sich viele Leitmedien (DER 
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SPIEGEL 2012, THE INDEPENDENT 2012, DIE ZEIT 2014) der heutigen Zeit immer 

wieder diesem Thema. 2009 titelte die NEW YORK TIMES ’Are Marathons Safe?‘ und 

verglich das Risiko, einen plötzlichen Herztod während eines Marathonlaufes zu 

erleiden, mit Sterberisiken von Geburten, Diabetes und Verkehrsunfällen.  

Auch die wissenschaftliche Diskussion zu diesem Thema startete früh mit den ersten 

sportmedizinischen Untersuchungen und der Feststellung einer durch Ausdauersport 

hervorgerufenen Dilatation in der Erstbeschreibung des Sportherzens (HENSCHEN 

1899). Auf dem ersten deutschen Sportärztekongress 1912 wurde die potenzielle 

Gefährdung einer belastungsindizierten kardialen Veränderung in mehreren Vorträgen 

behandelt (GREINER und ARNDT 2004) und blieb seither ständiges Thema der 

Sportmedizin (ROST 1992, THOMPSON und VENERO 2009, LÖLLGEN 2012, 

SCHARHAG et al. 2013, PREDEL 2014), immer mit einer ähnlichen Fragestellung, ob 

Ausdauersport schädlich sein kann, und wenn ja, ab welchem Umfang und mit welcher 

Intensität. 

Diese Fragestellung gewinnt heutzutage zunehmend an Bedeutung, da vor allem in den 

letzten zwei Jahrzehnten die Teilnehmerzahlen von Ausdauersport-Wettkämpfen, deren 

Intensität und Dauer weit über das empfohlene Maß an gesundheitsförderlichem 

Ausdauersport hinausgehen, deutlich ansteigt. MATHEWS et al. (2012) beziffern einen 

Zuwachs der Marathonläufer in den USA von 299.018 im Jahr 2000 auf 473.354 in 

2009. Liefen 1995 noch 13.314 Athleten den größten deutschen Marathon in Berlin, so 

kamen 2015 schon 36.817 Läufer ins Ziel. Die Teilnehmerzahl hat sich in 20 Jahren 

mehr als verdoppelt. Da vor allem die Zahl der über 30-Jährigen Amateursportler 

zunimmt (KNEBEL et al. 2009), steigt auch die Anzahl an kardialen Ereignissen, die in 

Verbindung mit Ausdauersportarten gebracht werden (CORRADO et al. 2011, 

SCHMIED und BORJESSON 2014). Während Mathews keine steigende Inzidenzrate 

kardialer Ereignisse über den untersuchten Zeitraum beschreibt, fanden KIM et al. 

(2012) ein vermehrtes Vorkommen an Herzstillständen in den USA von 0.71 pro 

100.000 Teilnehmern von Ausdauersportwettkämpfen in den Jahren 2000-2005 auf 2.03 

pro 100.000 in den Jahren 2005-2010. Die aktuellen, in der Literatur angegebenen 

Inzidenzen variieren hierzu je nach Autor, untersuchtem Kollektiv und untersuchter 

Wettkampfdistanz zwischen 0,6 Herzstillstände pro 100.000 Athleten (MARON et al. 

2009) bis zu 2,3 Herzstillstände pro 100.000 Athleten (CORRADO et al. 2003). 

Übereinstimmend zeigen die Studien, dass für männliche und ältere Athleten (>35 

Lebensjahre) das höchste Risiko besteht, ein kardiales Ereignis zu erleiden, welches im 

schlimmsten Fall im plötzlichen Herztod enden kann. Der plötzliche Herztod beschreibt 
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dabei einen natürlichen Tod kardialer Ursache, der in weniger als einer Stunde nach 

Auftreten erster kardialer Symptome zur Bewusstlosigkeit führt (MYERBURG und 

CASTELLANOS 1997). 

Ursächlich ist hierfür bei Athleten über dem 35. Lebensjahr hauptsächlich die koronare 

Herzerkrankung (MARIJON et al. 2011, BOHM et al. 2016). Bei jüngeren Athleten 

sind die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM), Koronaranomalien, Myokarditis, 

arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC) und kardiale 

Ionenkanalerkrankungen die häufigsten Auslöser für Herz- Kreislauferkrankungen 

(MARON 2003), wobei vor allem der Myokarditis eine zunehmende Bedeutung 

beizumessen ist (BOHM et al. 2016). Das Risiko, einen plötzlichen Herztod zu erleiden, 

ist hier vor allem vom Gesundheits- und Fitnesszustand des Sporttreibenden abhängig 

(URHAUSEN et al. 2007), und lässt sich ätiologisch meist auf eine der oben genannten 

Ursachen zurückführen (CORRADO et al. 2003).  

Jedoch schreiben einige Autoren dem Ausdauersport selbst eine 

gesundheitsgefährdende Komponente zu, wovon auch gesunde Trainierte betroffen 

wären. SALTIN und STENBERG (1964) und EKELUND et al. (1967) waren eine der 

Ersten, die eine veränderte Myokardfunktion im Ausbelastungszustand bei gesunden, 

männlichen Ausdauerathleten feststellten. Zunächst beschränkten sich Studien zu 

diesem Thema auf Tierversuche (CREWS und ALDINGER 1967, KING und 

GOLLNICK 1970, MAHER et al. 1972), die übereinstimmend bei Ratten eine 

veränderte Myokardfunktion und -struktur innerhalb von 2 Stunden nach erschöpfender 

Belastung feststellten. Besonders in den 80er Jahren begannen breiter angelegte 

Studien, die unmittelbaren Auswirkungen von intensiven Ausdauerbelastungen auf den 

Menschen zu untersuchen mit dem Nachweis einer veränderten linksventrikulären 

systolischen und diastolischen Myokardkontraktilität bis zu 24 Stunden nach Ende der 

Belastung (UPTON et al. 1980, NIEMELÄ et al. 1984, TIBBITS 1985, PERRAULT et 

al. 1986, DOUGLAS et al. 1987, SEALS et al. 1988). Als Ursache wird, 

übereinstimmend mit nachfolgenden Studien, der bereits früher von SALTIN und 

STENBERG (1964) und EKELUND et al. (1967) als kardiale Ermüdung („cardiac 

fatigue“) bezeichnete Mechanismus angenommen. Dieser beinhaltet neben der 

reduzierten linksventrikulären systolischen Funktion einen Anstieg von kardialen 

Biomakern (z.B. Troponin und B-Typ Natriuretisches Peptid (NT-pro BNP)) für bis zu 

72 Stunden (NIEMELÄ et al. 1984, RIFAI et al. 1999), sowie verringerte 

linksventrikuläre enddiastolische Parameter (DOUGLAS et al. 1987, MANIER et al. 

1991) innerhalb der ersten 24 Stunden nach Belastungsende. 
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Diese Ergebnisse führten zu der Vermutung, dass wettkampforientierter Ausdauersport 

in hohen Umfängen über mehrere Jahre durch die repetitive Zellschädigung zu einer 

chronischen Myokardschädigung führen kann (DOUGLAS et al. 1987, NIEMELÄ et al. 

1987). Jedoch zeigen diese und auch neuere Studien, dass die akut veränderten 

linksventrikulären Parameter innerhalb von 24 Stunden nach Belastungsende zu 

Ausgangswerten zurückkehren (WHYTE et al. 2000). Auch die erhöhten kardialen 

Biomarkerproteine normalisieren sich spätestens nach einer Woche und konnten bisher 

in keinen Zusammenhang zu pathologischen echokardiographischen Parametern gesetzt 

werden (GEORGE et al. 2005, KNEBEL et al. 2009, WILSON et al. 2011b). Sie 

repräsentieren somit eher eine zytosolische Freisetzung und einen nicht-kardialen 

Ursprung als eine echte kardiale Zellzerstörung im Sinne einer Fibrose oder Nekrose 

(SCHARHAG et al. 2006, GEORGE et al. 2009).  

Analog zu den echokardiographischen Studien zeigen auch kernspintomographische 

Untersuchungen zu diesem Thema ein ähnliches Bild. So konnten SCHARHAG et al. 

(2006) im Anschluss an eine Ausdauerbelastung eine akute oder chronische 

myokardiale Schädigung mittels Late Enhancement (LE) ausschließen. Auch andere 

Studien fanden keine Anzeichen einer kardialen Entzündung, Fibrosierung oder 

Nekrose (MOUSAVI et al. 2009, O’HANLON et al. 2010, HANSSEN et al. 2011). 

Dennoch beschreiben die gleichen Studien eine passagere Veränderung der 

Myokardfunktion unklarer Ursache. 

Um eine eindeutige Aussage darüber zu fällen, ob repetitive Ausbelastungen zu einer 

akuten oder chronischen Schädigung des Myokards von gesunden Ausdauerathleten 

führt, fehlt es bisher an prospektiven Langzeitstudien, die Herzen von Elite-

Ausdauerathleten über einen längeren Zeitraum untersuchen. Zusammenfassend werden 

die Anpassungserscheinungen des linken Ventrikels jedoch vielfach als reversibel 

beschrieben (DICKHUTH et al. 1989, BOUVIER et al. 2001, KARLSTEDT et al. 

2012) die keinen direkten Zusammenhang zu kardialen Ereignissen aufweisen. Eine der 

wenigen großangelegten Studien, in der 114 Ausdauerathleten der Italienischen 

Olympiamannschaft über einen Zeitraum von 8,6 ± 3 Jahren begleitet wurden, kam zu 

dem Schluss, dass jahrelanges höchst-intensives Ausdauertraining zu keiner 

Funktionseinschränkung des linken Ventrikels oder sonstigen linksventrikulären 

Pathologien führt (PELLICCIA et al. 2010). Darüberhinaus beschreiben mehrere 

Autoren unabhängig voneinander bei insgesamt 2134 Tour de France Teilnehmern eine 

gesteigerte Lebenserwartung von bis zu 8 Jahren gegenüber der Normalbevölkerung 

(SANCHIS-GOMAR et al. 2011, MORCET et al. 2012, MARIJON et al. 2013). 
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2.4 Der rechte Ventrikel 

 

Auch wenn weitere Langzeitstudien bezüglich des linken Ventrikels folgen müssen, 

konzentrieren sich Forschungsfragestellungen in letzter Zeit auf die Funktion und 

Struktur des rechten Ventrikels (LA GERCHE et al. 2012, CLAESSEN et al. 2014, 

ELLIOTT und LA GERCHE 2015, MARON und MARON 2017). 

Es wird schon länger vermutet, dass rechter und linker Ventrikel nicht identisch auf die 

Belastungen eines ausdauerorientierten Trainings reagieren. DOUGLAS et al. (1990) 

führt dies auf die unterschiedliche Funktion und Form der beiden Herzhöhlen zurück. 

LA GERCHE et al. (2015) geht so weit, den rechten Ventrikel als die ‘Achilles-Sehne’ 

des Athleten Herzens zu bezeichnen. 

In einer Studie von LA GERCHE et al. (2012) zeigten die Athleten im direkten 

Anschluss an einen Ausdauerwettkampf eine akute Einschränkung der 

rechtsventrikulären Auswurffraktion (RVEF) mit korrelierenden pathologisch erhöhten 

kardialen Markerproteinen (z.B. NT pro-BNP, Troponin), die sich jedoch im Verlauf 

einer Woche wieder normalisierten. HEIDBÜCHEL et al. (2012) erklärte diese Befunde 

durch Zellschädigungen im rechten Ventrikel, die durch eine Überbelastung 

hervorgerufen werden. Dabei wirke sich das durch Belastung erhöhte 

Herzminutenvolumen über eine Zunahme des rechtsventrikulären Wandstresses stärker 

auf den rechten Ventrikel aus, da dieser in den wenig adaptiven, pulmonalen Kreislauf 

pumpt und somit mehr Arbeit als der linke Ventrikel verrichten muss (LA GERCHE et 

al. 2014). Als Hinweis zeigten einige echokardiographische Studien während Belastung 

einen starken Anstieg des Druckes in der Pulmonalarterie (BIDART et al. 2007, 

ARGIENTO et al. 2010, LA GERCHE et al. 2010a, LA GERCHE et al 2011, LEWIS et 

al. 2011, LEWIS et al. 2013), obwohl invasive Herzkatheter Messungen keine 

Druckanstiege nachweisen konnten (KINDERMANN et al. 1974, STICKLAND et al. 

2006). 

Der linke Ventrikel pumpt im Gegenzug in den Körperkreislauf, der vor allem durch 

eine Anpassung des totalen peripheren Widerstandes (TPR) flexibel auf 

unterschiedliche Anforderungen reagieren kann und somit dem linken Ventrikel die 

Arbeit erleichtert. In diesem Zusammenhang wiesen LA GERCHE et al. (2011) mit 

Hilfe des Laplace-Gesetzes einen Anstieg der Wandspannung im rechten Ventrikel um 

125 % während Belastung nach. Im Gegensatz dazu stieg die Wandspannung des linken 

Ventrikels nur um 14 % an. Das Resultat seien größere RV zu LV Verhältnisse 

bezüglich Masse und Volumina bei Ausdauerathleten im Gegensatz zu Nicht-Sportlern.  
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HEIDBÜCHEL et al. (2012) und LA GERCHE et al. (2012) postulieren, dass bei 

hochtrainierten Ausdauerathleten der kumulative Effekt von kleinen, durch 

Ausdauerbelastungen hervorgerufenen Zellschädigungen über mehrere Jahre, zu einer 

belastungsinduzierten arrhythmogenen rechtsventrikulären Kardiomyopathie (exercise-

induced arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) führen kann, v.a. dann, wenn 

keine adäquate Erholungszeit zwischen den Belastungsreizen gewährleistet wird.  

Die arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC) ist eine 

Herzmuskelerkrankung unklarer Genese, mit vermehrter familiärer Häufung. Ihre 

diagnostische Kriterien wurden bereits 1994 erstmals von einer internationalen 

Arbeitsgruppe um MCKENNA et al. festgelegt. Diese wurden 2010 von MARCUS et 

al. um genetische und elektrokardiographische Kriterien erweitert und gelten seither als 

sensitiv und spezifisch für die Diagnose der ARVC bei Vorliegen von zwei Major oder 

einem Minor und einem Major, oder 4 Minor-Kriterien. 

Eingeschlossen werden unter anderem: globale oder regionale strukturelle und 

funktionelle rechtsventrikuläre Dysfunktionen (Aneurysma, RV Dilatation, Akinesien, 

Dyskinesien) in Echokardiographie, CMR oder Angiographie; Biopsie Abnormitäten 

(fibrolipomatöse Einlagerungen mit verminderter Anzahl an residuellen Myozyten); im 

EKG De- oder Repolarisation-Störungen (Epsilon Wellen, QRS-Abnormitäten, T-

Wellen Inversion); Arrhythmien (Kammertachykardien) und genetische Faktoren 

(positive familiäre Vorgeschichte, pathogenetische Mutationen).  
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Tabelle 1 : Die nach MARCUS et al. (2010) revidierten Task-Force-Kriterien zur Diagnose der ARVC  
 
Kategorien Major Minor 

Globale oder regionale 
strukturelle rechtsventrikuläre 

Dysfunktionen im Echo 

Regionale Dilatation/Aneurysma/ 
Dyskinesie 
+ RV-Ausflusstraktdilatation ≥ 

32 mm (parasternale 
Längsachse)/  ≥36 mm 
(parasternale Kurzachse)  
ODER  
RV-Flächenverkürzung 
≤33 % 

Regionale  
Akinesie/ Dyskinesie  
+ RV-Ausflusstraktdilatation ≥ 

29 mm (parasternale 
Längsachse)/ ≥32 mm 
(parasternale Kurzachse) 
ODER 
RV-Flächenverkürzung >33 
bis ≤40 % 

Globale oder regionale 
strukturelle rechtsventrikuläre 

Dysfunktionen im MRT 

Regionale  
Akinesien/ Dyskinesie/ 
dyssynchrone RV-Kontraktionen 
+ RVEDV/BSA ≥110 ml/m2 (♂) 
≥100 ml/m2 (♀) 
ODER  
RVEF ≤40 % 

Regionale  
Akinesien/ Dyskinesie 
+ RVEDV/BSA ≥100 ml/m2 

(♂)  ≥90 ml/m2 (♀) 
ODER 
RVEF ≤45 % 

Histopathologische 
Gewebsveränderung der freien 
rechtsventrikulären Wand im 

Biopsat 

fibröse Einlagerungen mit 
residuellen Myozyten von ≤6 0%  
 

fibröse Einlagerungen mit 
residuellen Myozyten von ≤75 
% 

EKG- 
Repolarisationsstörungen 

T-Inversionen in V1 – mind. V3 
ohne kompletten 
Rechtsschenkelblock 

T-Inversionen in V1 –  V2 ohne 
kompletten 
Rechtsschenkelblock 
ODER 
T-Inversionen in V1 – mind. V4 
mit kompletten 
Rechtsschenkelblock 

EKG- 
Depolarisationsstörungen 

Epsilon-Wellen (niedrig-
amplitudiges Signal zwischen 
Ende QRS- und Beginn T-Welle) 
ODER lokale QRS-Verbreiterung 
(>110ms) in V1 – V3 

Signal-gemitteltes EKG mit 
Spätpotentialen, falls QRS im 
Oberflächen-EKG <110 ms  

Arrhythmien 

Nicht-anhaltende oder anhaltende 
Kammertachykardien mit 
Linksschenkelblock (LSB)-
Morphologie und superiorer 
Achse 
 

Nicht-anhaltende oder 
anhaltende 
Kammertachykardien mit LSB-
Morphologie und inferiorer 
Achse ODER >500 
ventrikulären 
Extrasystolen/24h im Holter-
EKG 

Familienhistorie/Genetik 

ARVC bei Verwandten 1° (nach 
Task-Force Kriterien); 
ARVC bei Verwandten 1° 
pathologisch gesichert (Autopsie, 
Herz-OP); 
Mutationsnachweis beim 
Patienten für das TGFβ-3, RyR2, 
Transmembran-Protein (TMP) 
43, DSP, PKP2, DSG2, DSC2, 
und JUP. 

Verdacht auf familiäre ARVC; 
ARVC bei Verwandten 2° 
(nach Task-Force Kriterien); 

	
 

Die belastungsinduzierte-ARVC sei phänotypisch ähnlich zu einer familiären ARVC, 

die in Verbindung gebracht wird mit einer desmosomalen Genmutation. Jedoch zeigten 

Athleten, bei denen Diagnosekriterien der ARVC vorlagen, in einer Studie von LA 

GERCHE et al. (2010b) ein deutlich selteneres Vorkommen (12,8 %) dieser 
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Genmutation, als für die familiäre ARVC bekannt ist (27-60 %). Dies unterstütze die 

These, dass die ARVC bei Athleten vermehrt als Reaktion auf das Ausdauertraining 

entsteht, auch wenn weitere genetische Mutationen der symptomatischen Athleten nicht 

ausgeschlossen werden konnten. Andere Studien konnten jedoch nur ein erhöhtes 

ARVC - Risiko für Athleten, die Träger der Genmutation sind, nachweisen (JAMES et 

al. 2013). 

OXBOROUGH et al. (2012) fanden in einer Studie bei 29 von 102 Athleten 

Dimensionen für den rechten Ausflusstrakt, die einem Major Kriterium für eine ARVC 

entsprechen würden. Diese gingen jedoch nicht mit funktionellen Einschränkungen des 

rechten Ventrikels einher. Darüber hinaus wiesen D’ANDREA et al. (2009) bei 

Ausdauerathleten ein vermehrtes Auftreten von Undichtigkeiten an den Klappen des 

rechten Ventrikels (Pulmonal- und Trikuspidalklappe) nach. Diese werden aber als 

physiologisch beschrieben, da sonstige strukturelle Auffälligkeiten nicht nachgewiesen 

wurden, und auch in anderen Studien (O’HANLON et al. 2010, OXBOROUGH et al. 

2012, D’ANDREA et al. 2013, SIMSEK et al. 2013) keine Funktionseinschränkung des 

rechten Ventrikels nachgewiesen werden konnten.  

Demgegenüber fand eine aktuelle, großangelegte Studie von D’ASCENZI et al. (2017) 

bei 32 % von 1009 untersuchten Olympischen Athleten eine rechtsventrikuläre 

Vergrößerung, die zumindest einem Minor-Kriterium der ARVC entspricht, jedoch 

nicht von den Maßen eines Sportherzens abzugrenzen ist und somit nicht als alleiniges 

Diagnosekriterium einer ARVC gilt (MARCUS et al. 2010, MARON und MARON 

2017). Diese unterschiedlichen Ergebnisse machen deutlich, dass sich analog zu den 

Studien des linken Ventrikels, auch bei den Studien des rechten Ventrikels ein 

uneinheitliches Bild zeigt. Die anatomische Lage, komplexe Form und schwer 

abgrenzbare Trabekularisierung des rechten Ventrikels erschweren dazu eine 

untersucherunabhängige Diagnostik. 

Es bleibt zu erwähnen, dass die meisten der Erkenntnisse auf Beobachtungsstudien mit 

kleinen Gruppen von symptomatischen Athleten beruhen, über die oft Informationen 

bezüglich Trainingsvolumen (h/Woche), Trainings- und Wettkampfhistorie oder der 

aktuellen körperlichen Leistungsfähigkeit (VO2max) fehlen. Längsschnittstudien kardial 

unauffälliger (Hoch-) Leistungssportler fehlen gänzlich. 

Somit müssen Aussagen über die Ursache-Wirkungs- und Dosis-Wirkungs- Beziehung 

zwischen intensivem, jahrelangem Ausdauertraining und einer chronischen 

Herzschädigung mit Ausbildung einer belastungsinduzierten arrhythmogenen 
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rechtsventrikulären Herzmuskelerkrankung als spekulativ erachtet werden, was eine 

fokussierte Analyse nahelegt. 
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2.5 Ziel der Arbeit 

 

Das Ziel dieser Arbeit war, die Herzen jener Athleten, die seit Jahrzehnten 

Ausdauersportarten auf einem Weltklasse-Niveau betreiben, auf strukturelle und 

funktionelle Schäden zu untersuchen.  

Das kardiale Gewebe und seine umliegenden Strukturen sollten durch präziseste 

Bildgebung (Echokardiographie und Magnetresonanztomographie) und Erfassung von 

laborchemischen Parametern analysiert, und mit den Herzen von gepaarten Nicht-

Sportlern verglichen werden, die gleiche Körperdimensionen und Lebensjahre 

aufweisen.  

Im Speziellen sollte der rechte Ventrikel auf irreversible Schäden untersucht werden, 

die in das Bild einer belastungsinduzierten arrhythmogenen rechtsventrikulären 

Herzmuskelerkrankung passen könnten, und somit auf eine chronisch-schädliche 

Wirkung von leistungsorientiertem Ausdauersport auf das Herz- Kreislaufsystem 

schließen lassen würde. 

 

Es wurden folgende Hypothesen aufgestellt: 

 

1. Das Verhältnis von rechtsventrikulärer Masse zu linksventrikulärer Masse 

(RVM/LVM) unterscheidet sich nicht signifikant zwischen Ausdauerathleten 

und Nicht-Sportlern.  

 

2. In Ruhe unterscheiden sich die rechtsventrikulären Auswurffraktionen (RVEF) 

der Athleten nicht signifikant von denen der Nicht-Sportler. 

 

3. Es gibt kein vermehrtes Auftreten von Kontrastmittelanreicherung (LE) im 

myokardialen Gewebe der Athleten im Vergleich zu den Nicht-Sportlern und 

somit keine Anzeichen von vermehrten strukturellen Schäden in Form von 

Nekrosen oder Fibrosen. 

 

4. Markerproteine des Herzens (z.B. NT pro-BNP, Troponin), die für eine 

chronische ventrikuläre Überbelastung sprächen, sind in Ruhe nicht 

unterschiedlich zwischen Athleten und Nicht-Sportlern. 
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3. Probanden und Methodik 

 

3.1 Allgemeines 

 

An der Studie nahmen 33 männliche Master-Ausdauerathleten und 33 Kontrollpersonen 

im Alter von 31 – 61 Jahren teil. Alle Probanden partizipierten freiwillig, und wurden 

über Zeitungsannoncen, Aushänge, Bekanntmachungen auf sozialen Medien und durch 

mündliche Weitergabe rekrutiert. Der Großteil der Athleten wurde basierend auf 

aktuellen Bestenlisten der jeweiligen Sportarten rekrutiert. 

Als Ausschlusskriterien galten für beide Kollektive Nikotinabusus, strukturelle 

Herzerkrankungen, Herzrhythmusstörungen (z.B. supraventrikuläre Tachykardien, VES 

> Lown IVa), mittel- oder hochgradige Herzklappeninsuffizienzen, 

Herzklappenstenosen, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Einnahme von 

kardiovaskulären Medikamenten oder Niereninsuffizienz (GFR ≤ 60 ml/min). 

Die Kontrollpersonen wurden nach den Kriterien Alter (± 3 Jahre), Gewicht (maximal 

tolerierte Abweichung des Mittelwertes ± 5 kg) und Größe (maximal tolerierte 

Abweichung des Mittelwertes ± 5 cm) in Paaren an die jeweiligen Athleten angepasst, 

um körperdimensionsbedingte Unterschiede auszuschließen. Die maximalen 

Abweichungen wurden bestimmt gemäß SCHARHAG et al. (2002). 

Die anthropometrischen Daten beider Kollektive sind in Tabelle 2 zusammengefasst. 

Das anfängliche Probandenkollektiv umfasste 78 klinisch gesunde Männer. 12 

Probanden präsentierten im Verlauf der Untersuchungen eines der Ausschlusskriterien.  

Die Drop-outs werden in Kapitel 3.2.3 näher beschrieben. 

 

 
Tabelle 2 : Anthropometrische Daten aller Probanden (n=66) 

 Alter 

(Jahre) 

Größe 

(cm) 

Gewicht 

(kg) 

BSA  

(m2/kg) 

Athleten (n=33) 

  MW ± SD 

  Min - Max 

 

46,5 ± 8,2 

32 - 61 

 

182,1 ± 4,7 

190 - 174 

 

75,4 ± 5,8 

90,3 – 66,5 

 

1,96 ± 0,09 

2,17 – 1,81 

Kontrolle (n=33) 

  MW ± SD 

  Min - Max 

 

45,9 ± 8,5 

31 - 61 

 

181,5 ± 6,0 

192 - 170 

 

79,7 ± 7,1 

98,5 – 64,8 

 

2,00 ± 0,11 

2,17 – 1,76 
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Die Studie wurde von der Ethikkommission der Saarländischen Ärztekammer 

genehmigt, jeder Proband wurde ausführlich aufgeklärt und alle gaben ihr schriftliches 

Einverständnis für die Durchführung der Untersuchungen und dem Veröffentlichen der 

Ergebnisse. 

 

3.2 Untersuchte Kollektive 

 

3.2.1 Athleten  

 

Die Auswahl der Ausdauerathleten richtete sich nach deren Trainingshistorie, 

Trainingsumfang, aktueller körperlicher Leistungsfähigkeit und erbrachter Leistungen 

und Platzierungen in nationalen und internationalen Wettkämpfen. 

Die Athleten mussten mindestens 10 Jahre Trainingserfahrung und regelmäßige 

Wettkampfteilnahmen vorweisen. In den unmittelbaren 10 Jahren vor der Studie wurde 

ein Ausdauerorientierter Trainingsumfang von mindestens 10 Stunden pro Woche 

vorausgesetzt. Die Athleten wurden angewiesen in den 48 Stunden vor den 

Untersuchungen keine intensiven Trainingseinheiten durchzuführen. 

Um eine überdurchschnittliche aktuelle körperliche Leistungsfähigkeit zu 

gewährleisten, wurde eine spiroergometrisch ermittelte VO2max (maximale 

Sauerstoffaufnahme) von mehr als 50 ml/kg/min als Einschlusskriterium festgelegt.  

Es bildete sich ein Kollektiv aus 17 Triathleten, 6 Langstreckenläufern, 5 

Mountainbike-Fahrern, 3 Straßenrennrad-Fahrern und 2 Langstrecken-Ruderern. 

Die Athleten wiesen einen Trainingsumfang zwischen 10 und 24,5 Stunden pro Woche 

auf (14,2 ± 4,1 Stunden).  

Die kumulative Trainingshistorie der einzelnen Athleten lag zwischen 10 und 43 Jahren 

(29 ± 8 Jahre). In diesen Jahren bestritten die Athleten 2 bis 25 Wettkämpfe pro Jahr (12 

± 6 Wettkämpfe/Jahr). 

14 der 33 Athleten (44 %) wiesen zu dem Zeitpunkt der Studie oder im Verlauf ihrer 

Karrieren einen Profistatus auf oder waren im Nationalmannschaftskader ihres Landes. 

Die teilnehmenden Athleten konnten in ihren jeweiligen Sportarten mehrere Deutsche 

Meister-, Europameister-, und Weltmeistertitel nachweisen. Sie nahmen unter anderem 

teil an dem Ironman auf Hawaii, den Olympischen Spielen, der Tour de France, der 

Vuelta a España und der BIKE Transalp. Zudem halten sie viele Deutschland-, Europa-, 

und Weltbestleistungen in ihren Disziplinen und Altersklassen.  
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Die Einnahme von illegalen leistungsverbessernden Substanzen wurde anamnestisch bei 

allen Athleten ausgeschlossen. Darüber hinaus wurde keiner der Athleten im Laufe der 

bisherigen Karriere positiv auf solche Substanzen getestet. 

Weder nach den anfänglichen Untersuchungen, noch im Verlauf der Studie zeigte einer 

der in den Ergebnissen aufgeführten Athleten Zeichen einer Herz-, Kreislauf- oder 

Atemwegserkrankung.  

 

3.2.2 Kontrollpersonen 

 

Das Kontrollkollektiv bestand aus 33 männlichen Probanden, die in den 10 Jahren vor 

dem Studienzeitpunkt weniger als 3 Stunden Ausdauersport pro Woche, und zu keinem 

Zeitpunkt in ihrem Leben leistungsorientierten Sport betrieben haben. Sie werden im 

weiteren Verlauf dieser Arbeit als Nicht-Sportler bezeichnet. Diese Nicht-Sportler 

wurden jeweils zu einem der Athleten nach Alter, Körpergröße und Gewicht gepaart. 

Weder nach den anfänglichen Untersuchungen, noch im Verlauf der Studie zeigte einer 

der in den Ergebnissen aufgeführten Nicht-Sportlern Zeichen einer Herz-, Kreislauf- 

oder Atemwegserkrankung. 

 

3.2.3 Drop outs 

 

Nach der anfänglichen Telefonanamnese wurden 78 Männer als passend eingestuft und 

für die Eingangsuntersuchungen eingeladen. Alle 78 Männer waren klinisch gesund und 

erfüllten die Kriterien der jeweiligen Kollektive. Im Verlauf mussten 12 Probanden die 

Teilnahme an der Studie abbrechen. Je 6 Probanden pro Kollektiv, Athleten und Nicht-

Sportler, wiesen eines der Ausschlusskriterien auf. 

In dem Athletenkollektiv präsentierten sich 3 Probanden mit zu geringen maximalen 

Sauerstoffaufnahme, ein Proband litt unter arterieller Hypertonie, bei einem Probanden 

fand sich in der transthorakalen Echokardiographie eine Ektasie der Aorta ascendens, 

und bei einem Probanden war die Durchführung der MRT-Untersuchung aufgrund einer 

Klaustrophobie nicht möglich. 

Bei den Nicht-Sportlern konnte jeweils ein Proband die Studie nicht fortsetzen wegen 

arterieller Hypertonie, einem Mitralklappenprolaps und einem kompletten  

Rechtsschenkelblock. Ein Proband zeigte in der genaueren Anamnese eine zu sportliche 

Vorgeschichte, zwei Probanden mussten die MRT-Untersuchung wegen Klaustrophobie 

abbrechen. 



3. Probanden und Methodik 

 23 

 3.3 Untersuchungsmethoden 

 

3.3.1 Studiendesign 

 

Zunächst wurde mit jedem potentiellen Probanden eine ausführliche telefonische 

Anamnese hinsichtlich des Trainings- und Gesundheitszustands durchgeführt. Nach 

dieser wurden 78 Probanden für die Eingangsuntersuchung eingeladen. 

In der Eingangsuntersuchung wurde zunächst eine erneute Anamnese erhoben, in der 

detailliert nach kardiovaskulären Risikofaktoren gefragt wurde, und die genauen 

Trainingsumfänge erfasst wurden. 

Nach einer routinemäßigen physischen Untersuchung inklusive Auskultation und 

Perkussion wurden anthropometrischen Daten (Größe, Gewicht, Körperfettanteil) 

erhoben, ein Ruhe-EKG geschrieben, der Ruhe-Blutdruck gemessen und venöses Blut 

entnommen. Im Anschluss wurde eine echokardiographische Untersuchung 

durchgeführt. 

Sofern keine Kontraindikationen für die Durchführung eines Ausbelastungstests 

gefunden wurden, wurden die Probanden daraufhin spiroergometrisch auf dem 

Laufband oder Fahrradergometer bis zur Ausbelastung über ein Rampenprotokoll 

getestet. Anschließend wurde bei den Probanden innerhalb von 14 Tagen eine 

kernspintomographische Untersuchung durchgeführt, wobei auch hier auf eine 48 

stündige Trainingspause der Athleten geachtet wurde. 

 

3.3.2 Anthropometrische Daten  

 

Die Körpergröße und das Körpergewicht der Probanden wurde im Stehen auf einer 

Personenwaage mit integriertem Zollstock (MeWa GmbH, Schwerin, Deutschland) 

gemessen. Die Probanden waren barfuß und nur mit einer Sporthose bekleidet.  

Die Körperfettmessungen wurden mit einer Caliperzange nach der 10-Punkt-Methode 

nach Parizkova (PARIZKOVA und BUZKOVA et al. 1971) durchgeführt. 
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3.3.3 Elektrokardiographie und Herzfrequenzbestimmung 

 

Zur Erfassung der kardialen Ausgangswerte und dem Ausschluss kardialer 

Kontraindikationen wurde zunächst in Ruhe ein 12-Kanal-EKG mit automatischer 

Herzfrequenzbestimmung (Custo med, Ottobrunn, Deutschland) abgeleitet. Die 

Brustwandableitungen erfolgten nach Wilson und die Extremitätenableitungen nach 

Einthoven.  

Die angelegten Elektroden wurden für das nachfolgende Belastungs-EKG übernommen.    

Angepasst an die Belastungsform wurden Klebeelektroden verwendet, wenn die 

Probanden auf dem Laufband belastet wurden, und ein EKG-Brustgurt mit separaten 

Elektroden für die Extremitätenableitungen, wenn die Belastung auf dem Fahrrad 

stattfand. 

Während des Belastungstests erfolgte durch zwei Untersucher eine kontinuierliche 

elektrokardiographische Überwachung am Monitor. 

Die Bestimmung der Herzfrequenz erfolgte alle 60 Sekunden mit Hilfe eines EKG-

Lineals. 

Im Verlauf der Belastung und bis 5 Minuten nach dem Belastungsende wurde alle 60 

Sekunden eine Momentaufnahme der Brustwandableitungen ausgedruckt und im 

Anschluss an die Untersuchung auf Plausibilität, Ischämiezeichen und 

Herzrhythmusstörungen untersucht.  

 

3.3.4 Blutdruckmessung  

 

Im Anschluss an die Ruhe-EKG Messung wurde der Blutdruck nach 10-minütiger 

Ruhephase im Liegen mit einer manuellen Blutdruckmanschette nach Riva Rocci 

gemessen. 

Die Messung erfolgte an beiden Oberarmen um eine Blutdruckdifferenz auszuschließen. 

Zusätzlich wurde der Blutdruck in der 1., 3., und 5. Minute nach Belastungsende 

gemessen. 

 

 

 

 

 

 



3. Probanden und Methodik 

 25 

3.3.5 Transthorakale Echokardiographie 

 

Um morphologische und funktionelle Pathologien und Besonderheiten des Herzens zu 

detektieren, wurde vor der Belastung bei allen Probanden eine echokardiographische 

Untersuchung durchgeführt.  

Die Untersuchung erfolgte an einem GE System Vivid S6 Ultraschallgerät (GE 

Healthcare, Solingen, Germany) nach den Richtlinien der American Society of 

Echocardiography (SAHN et al. 1978, LANG et al. 2006, RUDSKI et al. 2010,). 

Benutzt wurde ein Schallkopf mit einer Frequenz von 2,5 MHz. 

In parasternaler Anlotung, in Linksseitenlage, wurde im M-Mode enddiastolisch der 

links- bzw. rechtsventrikuläre Innendurchmesser (LVEDD bzw. RVEDD), die 

interventrikuläre Septumdicke (IVSD), die posteriore Wanddicke (PWD) und die 

fraktionelle Faserverkürzung (FS) bestimmt.  

Die Berechnung des Herzvolumens (HV) erfolgte durch folgende Formel (DICKHUTH 

et al. 1983): 

TDV = [(TEDDM
2 · 0,785) + (TEDDP

2 · 0,435)] · TLD/2000 

HV [ml] = (TDV · 2,432) + 130 

 

Dazu wurde der totale enddiastolische linksventrikuläre Gesamtdurchmesser (TEDD = 

LVEDD + IVSD + PWD) auf Mitralklappenebene  (TEDDM) und Papillarmuskelebene 

(TEDDP) bestimmt. Der totale linksventrikuläre Längsdurchmesser (TLD) wurde aus 

dem 4-Kammer-Blick bestimmt. 

TAPSE (Tricuspid annular plane systolic excursion) und MAPSE (Mitral annular plane 

systolic excursion) wurden über den 4-Kammer-Blick bemessen, wobei der M-Mode 

über den lateralen Mitral- bzw. Trikuspidalklappenanulus gelegt wurde. 

Die Gewebedoppler-Echokardiographie (Tissue Doppler Imaging = TDI) wurde in 

einem apikalen 4-Kammer-Blick aufgenommen, das Messvolumen wurde dabei in die 

septalen und lateralen Ecken des Mitral- bzw. Trikuspidalringes gelegt. Dadurch 

wurden die TDI-Geschwindigkeiten des Mitral- und Trikuspidalringes (s’, E’, A’) und 

die dazugehörigen Verhältnisse (E’/A’) bestimmt. 

Bidimensionale Bildgebungsanalysen (speckle tracking echocardiography = STE) 

wurden im apikalen 4-Kammer-Blick über ein 2D Graustufenbild vorgenommen. 

Offline Anlysen wurden von einem erfahrenen, verblindeten Untersucher mit einer 

semi-automatischen 2D strain software (EchoPac, GE, USA) durchgeführt. 



3. Probanden und Methodik 

 26 

Zunächst wurden manuell die endokardialen Grenzen von Basis zur Herzspitze 

abgefahren und die Wanddicken bestimmt. Drei Segmente (basales, mittleres, apikales) 

wurden an jeder Wand analysiert. 

Längsachsen Deformations- (strain) Werte in den basalen, mittleren, und apikalen 

Segmenten, sowie globale Längsachsen Deformations- (strain) Werte wurden für beide 

Ventrikel erhoben. Wegen eingeschränkter Bildqualität mussten acht Athleten/ Nicht-

Sportler Paare für die Deformationsanalysen ausgeschlossen werden.  

 

3.3.6 Laborparameter 

 

Um etwaige kardiovaskuläre Risikofaktoren auszuschließen, wurden bei jedem 

Probanden routinemäßige klinisch-chemische Laborparameter überprüft.  

Dazu zählten: Leukozyten-, Erythrozyten-, Thrombozythen- Hämoglobinkonzentration, 

Hämatokrit, MCH (Mean Corposcular Hemoglobin), MCHC (Mean Corposcular 

Hemoglobin Concentration), MCV (Mean Corsposcular Volume) (Gerät: Sysmex K-

1000; Firma Sysmex GmbH, Langenfeld, Deutschland) AST (Aminotransferase) , ALT 

(Alanin-Aminotransferase), Natrium, Kalium, Magnesium, Eisen, Ferritin Creatinkinase 

, CRP (C-reaktives Protein), Harnstoff, Harnsäure, Gesamt- Cholesterin, LDL (Low 

Density Lipoprotein), HDL (High Density Lipoprotein), Triglyzeride und Blutglukose 

(Gerät: Synchron CX 5; Firma Beckman Coulter, Krefeld, Deutschland). Darüberhinaus 

wurden hoch-sensitives Troponin T und NT pro-BNP (cobas e Test, Roche Diagnostik, 

Mannheim, Deutschland) bestimmt.  

Die venöse Blutentnahme erfolgte an der Vena mediana cubiti über eine Safety-

Multifly®-Kanüle	(Sarstedt, Nümbrecht, Deutschland). 

Um die Ausbelastung der Probanden zu beurteilen, wurde unmittelbar vor dem Beginn 

der Belastung und in der 1., 3., und 5. Minute nach Belastungsende kapillares Blut 

entnommen, um die Laktatkonzentration zu bestimmen. Hierzu wurde ein Ohrläppchen 

des jeweiligen Probanden mit Desinfektionsmittel gereinigt und mit Finalgon®  

(Boehringer Ingelheim Pharma GmbH & Co. KG, Ingelheim, Deutschland) 

hyperämisiert. Mit Hilfe einer Lanzette wurde eine Stichinzision vorgenommen und 

Kapillarblut in eine 20 µl end-to-end Kapillare aufgenommen. Die Kapillare wurde 

dann in ein Probengefäß mit 1 ml Hämolyselösung gegeben und im Labor enzymatisch-

amperometrisch ausgewertet (Super GL, Firma Rolf Greiner Biochemica, Flacht, 

Deutschland) 
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3.3.7 Spiroergometrie 

 

Die spiroergometrische Untersuchung diente dazu, die  kardiozirkulatorische 

Leistungsfähigkeit der Probanden zu beurteilen. Dafür wurde bei allen Probanden die 

maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) mittels eines ergometrischen Belastungstests 

bestimmt.  

Diese wurde bei den Radfahrern auf einem Fahrradergometer (Lode Excalibur Sport, 

Groningen, Niederlande) und bei den Langstreckenläufern und Ruderern auf einem 

Laufbandergometer (Woodway, Weil am Rhein, Deutschland) durchgeführt. Die 

Triathleten konnten sich nach Präferenz eine Belastungsart aussuchen. Die Nicht-

Sportler wurden abhängig von der Belastungsart ihres gepaarten Athleten getestet.  

In Abhängigkeit von Alter, Trainingshistorie und subjektivem Fitnesszustand wurde 

ein, an das zu erwartende Leistungsniveau, individuell angepasstes Rampenprotokoll 

erstellt, so dass alle Probanden nach einer 10-minütigen Warmlaufphase eine 8 bis 15-

minütige rampenförmige Belastung bis zur kardiozirkulatorischen Ausbelastung 

bestreiten mussten. Hierbei wurden auf dem Laufbandergometer die Geschwindigkeit 

und auf dem Fahrradergometer der Widerstand kontinuierlich gesteigert.  

Für die Beurteilung des Ausbelastungsgrades wurden objektive Kriterien nach 

SCHARHAG-ROSENBERGER und SCHOMMER (2013) herangezogen. Hiernach 

spricht man von einer Ausbelastung, wenn der Proband eine maximale Herzfrequenz 

(HFmax) von 220 – Lebensalter auf dem Laufband und 200 – Lebensalter auf dem 

Fahrradergometer, eine maximale Laktatkonzentration (LAmax) > 8 mmol/l, einen 

maximalen Respiratorischen Quotient (RQmax) > 1,1 oder ein ‚‚levelling-off’’ der 

maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2-Anstieg < 150ml·min-1 trotz Leistungsanstieg) 

erreicht. Jeder der teilnehmenden Probanden musste mindestens zwei der aufgeführten 

Ausbelastungskriterien erreichen. 

Parallel zu allen Belastungsuntersuchungen erfolgte eine kontinuierliche Messung der 

Atemgasparameter mit einem breath-by-breath Spiroergometriegerät (Cortex Metalyzer 

3b, Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland). 

Vor jeder Verwendung durchlief das Gerät eine 20-minütige Aufwärmphase. Nach 

dieser wurde eine Gas- und Volumenkalibration mittels der geräteeigenen Software 

(MetaMax Analyse Software, Cortex, Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland) an 

einem tragbaren Computer durchgeführt.  

Bei der Gaskalibration erfolgte die Sauerstoffkalibration über die Umgebungsluft und 

die Kohlenstoffdioxidkalibration über einen CO2-Eichgas.  
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Die Volumenkalibration erfolgte im Anschluss mit einer 3-Liter-Eichpumpe (Hans 

Rudolph, Shawnee, USA). 

Vor Beginn der Untersuchung wurden die zuvor gemessenen anthropometrischen Daten 

(Alter, Gewicht, Größe, Trainingsumfang) des Probanden in die geräteeigene Software 

eingegeben. Nach einer erneuten Umgebungsluftmessung war das Gerät messbereit. 

Während des Belastungstests trugen die Probanden eine individuell angepasste 

Gesichtsmaske aus Silikon (Cortex, Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland). Die 

Maske wurde so angelegt, dass Mund und Nase luftdicht abgeschlossen waren und 

jegliche ein- und ausgeatmete Luft über den Triple-V-Volumensensor Sensor (Cortex 

Metalyzer 3b, Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland) gelang.  

Die ausgeatmete Luft erreichte daraufhin eine 30-ml-Mischkammer und wurde dort in 

Abständen von 10 Sekunden auf O2-  und CO2-Konzentration gemessen. Die 

Bestimmung der VO2 und VCO2 wurde über die jeweilige Differenz zur Umgebungsluft 

multipliziert mit dem Atemminutenvolumen (VE) berechnet. Das 

Atemminutenvolumen wurde gleichzeitig über einen Infrarotsender bestimmt, der die 

Drehzahl des Triple-V-Volumensensors registrierte. 

Im Verlauf der Belastung wurden die Parameter VE, VO2, VCO2 und RQ 

(respiratorischer Quotient) kontinuierlich über einen Monitor angezeigt und durch 

mindestens zwei Untersucher überprüft. 

Die erzeugten Daten wurden alle automatisch gespeichert und konnten so im Anschluss 

mit der MetaMax Analyse Software (Cortex, Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland) 

analysiert werden.  

Alle benutzten Geräte wurden im Anschluss gereinigt und wieder in den 

Ausgangszustand versetzt. 

 

3.3.8 Kernspintomographie 

 

Alle magnetresonanztomographischen Untersuchungen wurden an einem Siemens 

MAGNETOM Symphony 1,5 Tesla (Siemens AG, Erlangen, Deutschland) 

durchgeführt.  

Die MRT- Untersuchungen fanden innerhalb von 14 Tagen nach der 

echokardiographischen und ergometrischen Belastungsntersuchung statt.  

Die Datenakquisition erfolgte synchronisiert an die physiologischen Bewegungen des 

Herzens mittels EKG-Triggerung, Puls-Triggerung, Gating und Atemkontrolle.  
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Ein Geräteeigenes 3-Kanal-EKG System wurde mittels dreier Elektroden angebracht 

und erfasste die Herzaktivität. Zusätzlich erfolgten die Messungen unter 

Atemanhaltetechnik, um Artefakte auszuschließen, die durch die Atembewegung 

hervorgerufen werden könnten. Dabei wurde darauf geachtet, dass die Probanden 

immer in gleich tiefer Inspiration die Luft anhielten.  

Die Probanden lagen in Rückenlage auf der Spine Matrix, und die Body Matrix wurde 

über dem Herzen positioniert und befestigt.  Über die rechte Armbeuge wurde ein 

intravenöser Zugang gelegt. 

Zunächst erfolgte die Lokalisierung des Herzens in TrueFISP-Sequenzen mittels 

orthogonalem Mehrschicht-Localizer (tra, sag, cor), 2-Kammer-Localizer, 4-Kammer-

Localizer und Kurzachsen-Localizer. 

Die Darstellung der Herz-Funktion wurde für den 4-Kammerblick, 2-Kammerblick, 

Kurzachsenblick und die links- und rechtsventriukuläre Ausflussbahn mit TrueFISP- 

CINE Sequenzen und retrospektivem Gating vorgenommen (TR = 60 msec, TE = 1,89 

msec, Phasen = 25, Bilder pro Segment = 14, Matrix Größe = 192 x 192, Bandweite = 

965 Hz/Pixel, Flipwinkel = 80°, Schichtdicke = 6 mm, Abstand = 66 %).  

Die Darstellung der Herz-Morphologie wurde mittels einer T1-gewichteten TSE- 

Sequenz mit Dark Blood Messung (TR 750, TE 32, Flipwinkel 180°, 5 mm 

Schichtdicke, Abstand 100 %) im 4-Kammerblick für das gesamte Herz durchgeführt.  

Zur Gewebecharakterisierung wurde im Verlauf der Untersuchung 0,1 mmol pro 

Kilogramm Körpergewicht Gadobenat-Dimeglumin (MultiHance 0,5 M, Bracco S.p.A., 

Italy) über einen intravenösen Zugang verabreicht. Im Anschluss an die Kontrastmittel-

Bolus Injektion erfolgten 70 Perfusionsmessungen (KM-dynamic) in T1-gewichteten 

Messsequenzen (TR 182, TE 1,11, Flipwinkel 15°, 8 mm Schichtdicke, Abstand 160 

%). 

Abschließend wurden T1–gewichtete (variable TI) Turbo-Flash Sequenzen (TR 750, TE 

4,8, Flipwinkel 30°, 8 mm Schichtdicke, Abstand 25 %) mit Inversion Recovery 

Methode zur Delayed Enhancement Messung vorgenommen. 

 

Quantitative Analyse 

 

Die biventrikuläre Auswertung der Masse, Volumina und Funktion erfolgte mit dem 

Programm syngo.via Version MRA 40 (Siemens, Erlangen, Deutschland).  

Da sich die semi-automatische Auswertung als zu ungenau erwies, erfolgten alle 

Auswertungen und Lokalisationen manuell vom gleichen Untersucher.  
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Sie erfolgten nach einem Untersuchungsprotokoll, welches im Vorhinein angelehnt an 

die Empfehlungen von SCHULZ-MENGER et al. (2013), in Rücksprache mit 

erfahrenen Kardiologen und Radiologen festgelegt wurde.  

Entsprechend den vorgeschlagenen Arbeitsschritten wurde zuerst der linke Ventrikel 

(LV) analysiert.  

Zu bestimmende Parameter: LV enddiastolisches Volumen (LVEDV), LV 

endsystolisches Volumen (LVESV), LV Ejektionsfraktion (LVEF), LV Schlagvolumen 

(LVSV), Herzminutenvolumen (HMV) und LV Myokardmasse (LVM) (enddiastolisch 

und im Mittel). 

Zunächst wurde die Enddiastole als die Phase, die mit dem größten Cavitum imponierte, 

und die Endsystole als die Phase, die mit dem kleinsten ventrikulären Cavitum 

imponierte für alle Schnittebenen der Kurzachsenbilder festgelegt. Im Anschluss 

erfolgte die Lokalisation des Apex, Bloodpool und ventrikulären Verbindungspunktes 

in Kurzachsenbildern. Darauffolgend geschah die Definition der Mitralklappenebene 

auf Längsachsenbildern, sowohl im 4-Kammerblick als auch im 2-Kammerblick. 

Zunächst auf jeder Schnittebene enddiastolisch und endsystolisch und dann in allen 

weiteren Bildern des Herzzyklus (Abbildung 2). 

Ausgehend von den Aortenklappensegeln und der Mitralklappenebene wurden 

anschließend die endokardialen und epikardialen Konturen in Enddiastole und 

Endsystole in allen Kurzachsenbildern bis zur Herzspitze eingezeichnet (Schichtdicke 6 

mm, Schichtabstand 66 %). Dann in allen weiteren Bildern des Herzzyklus von der 

Herzspitze zu den Klappenebenen. Dabei wurden zur linksventrikulären Myokardmasse 

sowohl die freie linksventrikuläre Wand als auch das interventrikuläre Septum 

zugerechnet. 

Des Weiteren sind alle Trabekel und Papillarmuskel in die Myokardmasse einbezogen 

worden, sofern sie Kontakt zum Myokard aufwiesen. Sobald sie keinen Kontakt zum 

Myokard aufwiesen wurden sie dem Lumen zugerechnet.  
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Abbildung 2: Retro-Cine-TrueFISP Sequenzen in der Endsystole (links) und der Enddiastole mit 
biventrikulär eingezeichneten epikardialen (rot) und endokardialen (grün) Konturen 
 
Am Ende wurde im Blutvolumendiagramm überprüft, ob die als Endiastole und 

Endsystole markierten Bilder weiterhin mit den Bildern des größten beziehungsweise 

geringsten Blutvolumens einhergingen. 

Der rechte Ventrikel ist entsprechend dem linken Ventrikel analysiert worden.  

Zu bestimmende Parameter: RV enddiastolisches Volumen, RV Endsystolisches 

Volumen, RV Ejektionsfraktion, RV Schlagvolumen und RV Myokardmasse 

(enddiastolisch und im Mittel). 

In allen Kurzachsenbildern, beginnend auf Höhe der Pulmonalklappensegel und der 

Trikuspidalklappenebene wurden die endokardialen und epikardialen Konturen in 

Enddiastole und Endsystole bis zur Herzspitze manuell eingezeichnet. Danach die 

restlichen Bilder des Herzzyklus in jeder Ebene. 

Nach CUTRONE et al. (1996) wurde nur die freie rechtsventrikuläre Wand, vom Sulcus 

interventricularis anterior bis zum Sulcus interventricularis posterior, unter Einschluss 

der randständigen Trabekel und Papillarmuskeln, der Myokardmasse zugerechnet (siehe 

Abbildung 1). 

Anschließend wurde die Trikuspidalklappenebene auf Längsachsenbildern im 4-

Kammerblick definiert. Zunächst enddiastolisch und endsystolisch für alle 

Schnittebenen und dann in allen weiteren Bildern des Herzzyklus. 
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Abbildung 3: Retro-Cine-TrueFISP Sequenzen in der Endsystole (links) und der Enddiastole mit 
biventrikulär definierter Klappenebene 
 

Abschließend wurden manuelle Distanzmessungen vorgenommen zur 

Durchmesserbestimmung beider Ventrikel. Der 4-Kammerblick wurde dabei genutzt 

zur Messung von: LV Diameter auf Mitralklappenebene, LV midcavitärer Diameter, 

Septumdiameter, RV Diameter auf Trikuspidalklappenebene und RV midcavitärer 

Diameter.  

 

3.4 Statistik 

 

Alle Werte sind als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 

Die statistischen Berechnungen erfolgten mit den Programmen SPSS® Statistic Version 

24 für Mac (IBM®, Armonk, Vereinigte Staaten) und Excel® Version 14.4.6 für Mac 

(Microsoft®, Redmond, Vereinigte Staaten). 

Alle Parameter sind mit dem Shapiro-Wilk Test auf Abweichung von der 

Normalverteilung untersucht worden. 

Die paarweise zugeordneten Athleten und Nicht-Sportler wurden mittels dem gepaarten 

t-test auf Unterschiedlichkeit überprüft.  

Für alle statistischen Tests wurde ein Signifikanzniveau mit einer 

Irrtumswahrscheinlichkeit von 5 % (α= 0,05) festgelegt. Im Falle von p < α wurde die 

Nullhypothese abgelehnt und ein Unterschied auf Signifikanzniveau nachgewiesen. 

Ansonsten ist nicht von einem Unterschied auszugehen. 
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4. Ergebnisse 

 

4.1 Ruhewerte 

  

4.1.1 Ruheherzfrequenz 

 

Die Ruheherzfrequenz (HF) unterschied sich signifikant zwischen den Kollektiven (P < 

0,001).  

Die Athleten wiesen eine Ruheherzfrequenz von 48 ± 7 und die Nicht-Sportler von 65 ± 

11 Schlägen/min auf. 

 

4.1.2 Ruheblutdruck 

 

Der Blutdruck in Ruhe (RR) lag bei den Athleten systolisch bei 128 ± 8 mmHg und 

diastolisch bei 75 ± 7 mmHg und bei den Nicht-Sportlern bei 127 ± 8 mmHg und 78 ± 6 

mmHg.  

Damit unterschied sich der diastolische Wert signifikant zwischen den beiden Gruppen 

(P < 0,05), jedoch nicht der systolische Wert (P = 0,85) 

 

4.1.3 Ruhelaktatwert 

 

Der Laktatwert in Ruhe zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen Athleten und 

Nicht-Sportlern (9,8 ± 2,0 mmol/l bzw. 9,5 ± 2,7 mmol/l; P = 0,64) 

 

4.2 Kardiale Biomarker 

 

NT pro-BNP unterschied sich nicht signifikant zwischen den Athleten und Nicht-

Sportlern (37 ± 22 und 43 ± 28 pg/ml; P = 0,32). 

Troponin T lag bei allen Probanden im Normbereich, war jedoch in der Athletengruppe 

signifikant höher (5 ± 2 und 4 ± 2 pg/ml; P < 0,05). 

Es konnte keine Korrelation zwischen LV- und RV-EF und NT pro-BNP und hoch 

sensitivem Troponin T gefunden werden. Auch wurde keine Korrelation zwischen 

kardialen Biomarkern und enddiastolischen Volumina hergestellt. 
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4.3 Echokardiographie 

 

4.3.1 Echokardiographische Basisdaten  

 

Bei 22 der 33 Athleten zeigte sich echokardiographisch ein Sportherz, definiert über ein 

relatives Herzvolumen ≥ 13 ml/kg Körpergewicht (KG) (DICKUTH et al. 2004). Das 

durchschnittliche relative Herzvolumen der Athleten lag bei 14,2 ± 1,7 ml/kg KG und 

bei den Nicht-Sportlern bei 9,8 ± 1,7 ml/kg KG, was einen signifikanten Unterschied 

darstellt (P < 0,001).  

In Tabelle 3 sind morphologische und funktionelle Basisdaten der transthorakalen 

Echokardiographie dargestellt. Es zeigten sich für die Athleten signifikant höhere Werte 

bezüglich Herzvolumen, interventrikulärer Septumdicke, linksventrikulärem 

enddiastolischen Durchmesser, rechtsventrikulärem enddiastolischen Durchmesser, 

posteriorer Wanddicke, tricuspid annular plane systolic excursion und 

rechtsventrikulärer Flächenverkürzungsfraktion. Darüberhinaus konnte kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden. 
 
Tabelle 3: Echokardiographische Basisdaten der untersuchten Athleten und Nicht-Sportler. Mittelwert ± 
Standardabweichung; HV = Herzvolumen; IVSD = Interventrikuläre Septumdicke; LVEDD = 
linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser; RVEDD =  rechtsventrikulärer enddiastolischer 
Durchmesser; PWD = posteriore Wanddicke; MAPSE = mitral annular plane systolic excursion; TAPSE 
= tricuspid annular plane systolic excursion; FS = fractional shortening; RV-FAC = right ventricular 
fractional area change; zweiseitiger T-Test mit verbundenen Stichproben 
 
 Athleten 

(n=33) 
Nicht-Sportler 

(n=33) P-Wert 

HV  
(ml/kg KG) 14,2 ± 1,7 9,8 ± 1,7 < 0,001 

IVSD 
(mm) 11,7 ± 0,7 10,3 ± 0,8 < 0,001 

LVEDD 
(mm) 56,4 ± 2,2 50,0 ± 4,2 < 0,001 

RVEDD 
(mm) 34,1 ± 3,8 27,3 ± 4,3 < 0,001 

PWD 
(mm) 10,4 ± 1,1 9,2 ± 1,1 < 0,001 

MAPSE 
(lateral; mm) 15,1 ± 2,0 14,8 ± 2,7 0,53 

TAPSE 
(mm) 28,5 ± 3,6 24,2 ± 3,1 < 0,001 

FS 
(%) 32,8 ± 3,4 33,5 ± 4,2 0,43 

RV-FAC 
(%) 0,39 ± 0,09 0,38 ± 0,08 0,66 
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4.4 Spiroergometrie 

 

4.4.1 Ausbelastungskriterien 

 

Hinsichtlich der nach SCHARHAG-ROSENBERGER und SCHOMMER (2013) 

definierten kardiozirkulatorischen Ausbelastungskriterien, zeigten sich kaum 

Unterschiede zwischen den beiden Kollektiven. Weder die maximal erreichte 

Herzfrequenz (HFmax 179 ± 10 bzw. 181 ± 11 Schläge/min; P = 0,42), noch die 

maximal erreichte Laktatkonzentration (LAmax 9,7 ± 2,0 bzw. 9,47 ± 2,7 mmol/l; P = 

0,64) unterschieden sich signifikant zwischen den Athleten und Nicht-Sportlern. 

Sechs Athleten und Zwei Nicht-Sportlern erreichten ein leveling-off (VO2-Anstieg < 

150 ml·min-1). 

Der maximale respiratorische Quotient (RQmax) war mit 1,27 ± 0,1 in der Nicht-

Sportlergruppe signifikant höher als bei den Athleten (1,23 ± 0,08; P < 0,05).  

 

4.4.2 Leistungsparameter 

 

Die 21 auf dem Fahrradergometer getesteten Athleten erreichten maximale relative 

Leistungswerte (Pmax) von 5,62 ± 0,57 Watt/kg/KG. Die 21 dazu gepaarten Nicht-

Sportler erreichten mit maximalen relativen Pmax von 2,97 ± 0,5 Watt/kg/KG 

signifikant niedrigere Werte (P < 0,001). 

Die 12 auf dem Laufband getesteten Athleten erreichten zum Zeitpunkt der 

Ausbelastung eine maximale Geschwindigkeit von 17,1 ± 1,3 km/h. Die 12 dazu 

gepaarten Nicht-Sportler kamen auf eine maximale Geschwindigkeit von 11,2 ± 1,6 

km/h, was einem signifikanten Unterschied entspricht (P < 0,001). 
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Die maximale relative Sauerstoffaufnahme (VO2max) zum Zeitpunkt der Ausbelastung 

lag bei den Athleten bei 60 ± 5 ml/kg/min und bei den Nicht-Sportlern bei 37 ± 6 

ml/kg/min, was einem signifikanten Unterschied entspricht (P < 0,001) 

 

 

 
Abbildung 4: Dargestellt sind für die relative maximale Sauerstoffaufnahmen (VO2max/kg/KG) der 
Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die Standardabweichungen. Die Fehlerindikatoren 
zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; *** - Signifikanz p<0,001;  zweiseitiger T-Test mit 
verbundenen Stichproben 
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4.5 Kernspintomographie 

	

4.5.1 Muskelmasse 

 

Die kernspintomographisch ermittelte absolute enddiastolische Muskelmasse des linken 

(LVM) und rechten Ventrikels (RVM) lag bei den Athleten mit 188 ± 26 g bzw. 70 ± 13 

g signifikant höher als bei den Nicht-Sportlern mit 124 ± 23 g bzw. 49 ± 11 g (P < 

0,001).  

 

   
Abbildung 5: Dargestellt sind für die links- (LVM) und rechtsventrikuläre (RVM) Muskelmasse der 
Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die Standardabweichungen. Die Fehlerindikatoren 
zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; *** - Signifikanz p<0,001;  zweiseitiger T-Test mit 
verbundenen Stichproben 

 

Es gab keinen signifikanten Unterschied im Verhältnis rechtsventrikulärer zu 

linksventrikulärer Muskelmasse zwischen Athleten und Nicht-Sportlern. Das Verhältnis 

war sowohl bei den Athleten als auch bei den Nicht-Sportlern 0,4 (P = 0,26). 
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Abbildung 6: Dargestellt sind für das Verhältnis der rechtsventrikulären zu linksventrikulären 
Muskelmasse der Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die Standardabweichungen. Die 
Fehlerindikatoren zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; zweiseitiger T-Test mit 
verbundenen Stichproben 

 

Die auf die Körperoberfläche bezogene links- (LVM/BSA) und rechtsventrikuläre 

Muskelmasse (RVM/BSA) lag bei 96 ± 13 g/m² bzw. 36 ± 7 g/m² bei den Athleten und 

62 ± 10 g/m² bzw. 24 ± 5 g/m² bei den Nicht-Sportler. Beide Werte sind signifikant 

unterschiedlich (P < 0,001). 

LVM und RVM korrelierten signifikant mit der maximalen Sauerstoffaufnahme 

VO2max (r = 0,86 bzw. 0,74). 

 

4.5.2 Enddiastolisches Volumen 

 

Das absolute links- (LVEDV) und rechtsventrikuläre enddiastolische Volumen 

(RVEDV) lag bei den Athleten bei 203 ± 26 ml bzw. 215 ± 43 ml und bei den Nicht-

Sportlern bei 139 ± 42 ml bzw. 133 ± 37 ml.  

Das links- und rechtsventrikuläre enddiastolische Volumen war somit signifikant größer 

bei den Athleten (P < 0,001). 
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Abbildung 7: Dargestellt sind für das links- (LVEDV) und rechtsventrikuläre (RVEDV) enddiastolische 
Volumen der Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die Standardabweichungen. Die 
Fehlerindikatoren zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; *** - Signifikanz p<0,001;  
zweiseitiger T-Test mit verbundenen Stichproben 

 

Das LVEDV-zu-RVEDV Verhältnis unterschied sich signifikant zwischen Athleten und 

Nicht-Sportlern (Athleten: 1,1 und Nicht-Sportler 1,0; P < 0,05). Die Athleten hatten ein 

signifikant höheres RVEDV verglichen zum LVEDV (215 ± 43 ml und 203 ± 26 ml, P 

< 0,05). Bei den Nicht-Sportlern ergab sich hier kein signifikanten Unterschied (133 ± 

37 ml und 139 ± 42 ml; P = 0,14). 

 

 
Abbildung 8: Dargestellt sind für das Verhältnis der rechtsventrikulären zu linksventrikulären 
enddiastolischen Volumina der Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die 
Standardabweichungen. Die Fehlerindikatoren zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; * - 
Signifikanz p<0,05;  zweiseitiger T-Test mit verbundenen Stichproben 

50	

100	

150	

200	

250	

300	

Athleten Nichtsportler 

LV
ED

V
 

[m
l] 

 ----- ***  -----  
 

Linksventrikuläres 
enddiastolisches Volumen 

50	

100	

150	

200	

250	

300	

Athleten Nichtsportler 

RV
ED

V
 

[m
l] 

 ----- ***  -----  
 

Rechtsventrikuläres 
enddiastolisches Volumen 

0,6	

0,8	

1	

1,2	

1,4	

1,6	

Athleten Nichtsportler 

RV
ED

V
/L

V
ED

V
 

Verhältnisse der ventrikulären enddiastolischen Volumina 

----- * ----- 



4. Ergebnisse 

 40 

LVEDV und RVEDV korrelierte signifikant mit den VO2max Werten (r = 0,77 für 

beide Werte). 

Auf die Körperoberfläche bezogen lag das links- (LVEDV/BSA) und rechtsventrikuläre 

enddiastolische Volumen (RVEDV/BSA) für die Athleten bei 104 ± 13 ml/m² bzw. 110 

± 22 ml/m² und für die Nicht-Sportlern bei 69 ± 18 ml/m² bzw. 66 ± 16 ml/m². Beide 

Werte sind signifikant höher in der Athletengruppe (P < 0,001). 

 

4.5.3 Endsystolisches Volumen 

 

Das absolute links- (LVESV) und rechtsventrikuläre endsystolische Volumen (RVESV) 

betrug bei den Athleten 87 ± 17 ml bzw. 104 ± 29 ml und bei den Nicht-Sportlern 57 ± 

19 ml bzw. 61 ± 20 ml.  

Auf die Körperoberfläche bezogen betrug das links- (LVESV/KOF) und 

rechtsventrikuläre endsystolische Volumen (RVESV/KOF) für die Athleten 104 ± 13 

ml/m² bzw. 110 ± 21 ml/m² und für die Nicht-Sportler 69 ± 18 ml/m² bzw. 66 ± 16 

ml/m². Beide Werte sind signifikant unterschiedlich (P < 0,001).  

 

4.5.4 Schlagvolumen 

 

Das links- (LVSV) und rechtsventrikuläre Schlagvolumen (RVSV) betrug absolut 

gemessen bei den Athleten 117 ± 20 ml bzw. 112 ± 25 ml und bei den Nicht-Sportlern 

84 ± 26 ml bzw. 73 ± 24 ml. Der Unterschied ist somit sowohl links- als auch 

rechtsventrikulär signifikant (P < 0,001). 

Auf die Körperoberfläche bezogen beträgt das links- (LVSV/BSA) und 

rechtsventrikuläre Schlagvolumen (RVSV/BSA) bei den Athleten 60 ± 10 ml/m² bzw. 

57 ± 13 ml/m² und bei den Nicht-Sportlern 42 ± 12 ml/m² bzw. 36 ± 10 ml/m². Beide 

Werte sind signifikant unterschiedlich zwischen Athleten und Nicht-Sportlern (P < 

0,001). 

 

4.5.5 Auswurffraktion 

 

Die Auswurffraktionen des linken (LVEF) und rechten Ventrikel (RVEF) waren nicht 

signifikant unterschiedlich zwischen den Kollektiven (P = 0,19 bzw. P = 0,26).  
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Die LVEF lag bei den Athleten bei 57 ± 7 % und bei den Nicht-Sportlern bei 59 ± 5 %. 

Für den rechten Ventrikel wurde eine Auswurffraktion von 52 ± 8 % bei den Athleten 

und 54 ± 6 % bei den Nicht-Sportlern gemessen. 

 

 
 

Abbildung 9: Dargestellt sind für die links- (LVEF) und rechtsventrikuläre (RVEF) Auswurffraktion der 
Athleten und Nicht-Sportler jeweils der Mittelwert und die Standardabweichungen. Die Fehlerindikatoren 
zeigen den Mittelwert ± 1,96 * Standardabweichung; zweiseitiger T-Test mit verbundenen Stichproben 

 

Ein Athlet (3 %) zeigte eine LVEF von weniger als 45 % (40 %). In Bezug auf den 

rechten Ventrikel fanden sich bei fünf Athleten (15 %) und drei Nicht-Sportler (9 %) 

eine RVEF zwischen 40 – 45 %.  

 

4.5.6 Herzindex 

 

Die Herzindices unterschieden sich nicht signifikant zwischen den Athleten und Nicht-

Sportlern (2,8 ± 0,6 und 2,6 ± 0,8 l/min/m2; P = 0,23)  
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4.5.7 Wandbewegungsanalyse 

 

Die meisten Athleten zeigten eine leichte Auswölbung im basalen bis midcavitären 

Bereich der freien rechtsventrikulären Wand. 

 
Abbildung 10: Enddiastolischer 4-Kammer Blick eines ehemaligen Ironman Weltmeisters (links) und 
mehrfachen Ironman Gewinners (rechts). Es zeigt sich vor allem in der freien Wand des rechten 
Ventrikels eine apikale und midcavitäre Auswölbung. 

 

Drei Athleten und vier Nicht-Sportler zeigten eine leichte Auswölbung im apikalen 

Bereich der freien Wand des rechten Ventrikels. Eine vermehrte Trabekularisierung 

wiesen ein Athlet und zwei Nicht-Sportler auf. 

Weder bei den Athleten noch bei den Nicht-Sportlern fanden sich Hinweise für 

Wandbewegungsstörungen, isolierte rechtsventrikuläre Hypertrophien oder 

Aneurysmabildungen. 

 

4.5.8 Late Enhancement 

 

Einer der Athleten (3 %) präsentierte ein pathologisches ’Late Enhancement’ im 

subepikardialen Bereich der posteroinferioren Region des linken Ventrikels.  

In der Gruppe der Nicht-Sportler fanden sich keine Hinweise für eine verspätete 

Kontrastmittelanreicherung.  
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5. Diskussion 

 

Diese Studie war zu ihrem Durchführungszeitpunkt die erste ihrer Art, die eine 

einzigartige Kohorte an langjährig aktiven Elite Master-Ausdauerathleten über eine 

detaillierte Trainingsanamnese, eine präzise spiroergometrische Erfassung der 

kardiozirkulatorischen Leistungsfähigkeit und einer genauen Bestimmung 

morphologischer und funktioneller Parameter mittels transthorakaler Echokardiographie 

und kontrastmittelgestützter kardialer Magnetresonanztomographie auf potentiell 

schädliche Auswirkungen von intensivem Ausdauertraining auf Myokardstruktur und -

funktion untersuchte.  

Hervorzuheben ist zunächst die besondere Qualität des Athletenkollektivs dieser Studie, 

wobei neben den erbrachten Leistungen der Athleten (u.a. Ironman-Siege, Olympia-, 

Weltmeisterschafts- und Europameisterschaftsteilnahmen) vor allem die aktuelle 

körperliche Ausdauerleistungsfähigkeit unter Berücksichtigung des durchschnittlichen 

Lebensalters von 47 Jahren bemerkenswert ist. Die auf dem Laufband getesteten 

Athleten wurden im Maximalbereich durchschnittlich mit 17,1 ± 1,3 km/h belastet und 

die auf dem Fahrradergometer getesteten Athleten erreichten einen durchschnittlichen 

absoluten Wattwert von 422 ± 48 Watt. Die maximale relative Sauerstoffaufnahme lag 

bei 60 ml/min/kg, wobei Einzelwerte von bis zu 74 ml/min/kg gemessen wurden.  

Dennoch ist darauf hinzuweisen, dass auch bei asymptomatischen professionellen 

Ausdauerathleten eine Erfassung der aktuellen körperlichen Leistungsfähigkeit und eine 

genaue Trainingsanamnese nicht ausreicht, um kardiale Pathologien auszuschließen. 

Viel mehr ist eine präzise Diagnostik erforderlich, um auch bei vollkommen 

asymptomatischen Athleten, die herausragende Leistungen vollbringen, verborgene 

kardiale Pathologien nachzuweisen. PELLICIA et al. (2017) fand in diesem 

Zusammenhang bei 92 (3,9 %) von 2352 asymptomatischen Olympischen Athleten aus 

46 Sportarten abklärungsbedürftige kardiale Befunde, wovon 26 Athleten primär 

elektrische Pathologien wie supraventrikuläre oder ventrikuläre Tachykardien zeigten 

und 66 Athleten strukturelle Pathologien, hauptsächlich Mitralklappenprolapse oder 

bikuspide Aortenklappen, aufwiesen. Aus diesem Grund wurden alle Probanden dieser 

Studie von erfahrenen Sportkardiologen und Radiologen mittels Elektrokardiographie, 

spiroergometrischem Belastungstest, transthorakaler Echokardiographie und 

kontrastmittelgestützter Magnetresonanztomographie untersucht. 
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5.1 Elektro- und Echokardiographie 

 

Bei jedem der untersuchten Athleten lag formal eine Sinusbradykardie vor, mit einer  

durchschnittlichen Ruheherzfrequenz des Athletenkollektivs von 48 Schlägen/min. 

Sinusbradykardien bei aktiven Ausdauerathleten wurden bereits häufiger beschrieben, 

und bedürfen bei asymptomatischen Athleten keiner weiterführenden Abklärung, sofern 

sie über 30 Schlägen/min liegen (SHARMA et al. 2017). Sie sind Ausdruck einer 

physiologischen kardialen Adaption an Ausdauertraining, wobei am ehesten eine 

erhöhte parasympathische Aktivität und ein kardiales Remodeling ursächlich sind 

(BAGGISH und WOOD 2011). Darüberhinaus wurden keine pathologischen EKG-

Auffälligkeiten gefunden, die eine kardiale Schädigung vermuten lassen oder den Task-

Force-Kriterien einer ARVC entsprechen. Des Weiteren ist darauf hinzuweisen, dass 

trotz des physiologischen kardialen Remodelings mit vergrößertem linken Vorhof bei 

keinem der Ausdauerathleten Vorhofflimmern nachgewiesen werden konnte.  

 

Auch echokardiographisch ließ sich bei den Athleten eine physiologische exzentrische 

Hypertrophie beider Ventrikel nachweisen, was durch die sportbedingte 

Volumenbelastung zu erklären ist. Eine harmonische Dilatation der Herzhöhlen 

verbunden mit einem relativen Herzvolumen ≥ 13 ml/kg Körpergewicht wurde eingangs 

bereits als Attribut des Sportherzens beschrieben und steht in keinem pathologischen 

Kontext, sondern ist viel mehr Ausdruck einer kardialen Adaption an langjährig 

betriebenes höchstintensives Ausdauertraining. So konnte bei 22 der untersuchten 

Athleten ein Sportherz nachgewiesen werden, was die besondere Qualität des 

Athletenkollektives hervorhebt. 

Im Hinblick auf den linken Ventrikel zeigten sich in beiden Kollektiven normwertige 

funktionelle Parameter ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, so dass 

echokardiographisch keine Hinweise für eine linksventrikuläre Dysfunktion bestehen. 

Im Hinblick auf eine ARVC würde echokardiographisch eine Einschränkung der 

Flächenverkürzungsfraktion (FAC) sowie der longitudinalen Funktion (TAPSE) des 

rechten Ventrikels zu erwarten sein (QASEM et al. 2016).  Interessanterweise zeigten 

die Athleten nicht nur normwertige FAC-Werte, sondern darüberhinaus signifikant 

höhere, normwertige TAPSE Werte im Vergleich zu den Nicht-Sportlern. 

Darüberhinaus konnten keine regionalen Motilitätsstörungen der freien 

rechtsventrikulären Wand dokumentiert werden, so dass in Zusammenschau 
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echokardiographisch keine Hinweise für das Vorliegen von Major- / Minor-ARVC-

Kriterien bestehen. 

Somit kann für das untersuchte Athletenkollektiv weder elektro- noch  

echokardiographisch das Vorhandensein einer belastungsinduzierten ARVC bestätigt 

werden. 

 

5.2 Kardiale Magnetresonanztomographie   

 

5.2.1 Morphologische Parameter  

 

Wie zu erwarten war, zeigen die Athleten signifikant höhere rechts- und 

linksventrikuläre Muskelmassen im Vergleich zum Kollektiv der Nicht-Sportler, was 

auf ein belastungsinduziertes kardiales Remodeling hinweist. Diese Unterschiede lassen 

sich durch den kumulativen Effekt von jahrelangem Ausdauertraining erklären und 

werden weitestgehend als Anpassungen im Sinne eines „Sportlerherzens“ beschrieben 

(SCHARHAG et al. 2002, LA GERCHE et al. 2011, PRIOR und LA GERCHE 2012). 

In der Literatur findet sich eine weite Bandbreite bezüglich 

magnetresonanztomographisch gemessener Normwerte kardialer Parameter. 

Diese weite Streuung liegt am ehesten darin begründet, dass die untersuchten Athleten 

unterschiedliche Fitnesslevel und körperdimensionsbedingt unterschiedliche 

Herzvolumina aufwiesen, zum Teil sowohl Männer als auch Frauen untersucht wurden, 

und die Vorgehensweise in der MRT-Auswertung nicht standardisiert war. So wurden 

zum Beispiel in manchen Studien die Papillarmuskeln in die Berechnung der 

Muskelmasse eingeschlossen, in anderen Studien hingegen nicht. Auch stellt sich 

manchmal die genaue Differenzierung myokardialen Gewebes von umliegenden 

Strukturen als herausfordernd dar. Hierauf wird in der Methodenkritik näher 

eingegangen. Die von LORENZ et al. (1999) kernspintomographisch erstmals 

ermittelten Durchschnittswerte für ventrikuläre Muskelmassen bei gesunden Männern, 

Frauen und Kindern sind mit 113 g für den linken Ventrikel und 36 g für den rechten 

Ventrikel beschrieben. HUDSMITH et al. (2005) konkretisierte diese Werte und fand 

bei 63 gesunden Männern durchschnittliche relative linksventrikuläre Muskelmassen 

von 123 g mit Höchstwerten bis zu 165 g und durchschnittliche rechtsventrikuläre 

Muskelmassen von 41 g mit Höchstwerten bis zu 57 g.   

Die gemessenen Werte der Athleten (LVM: 95,7 g/m2 und RVM: 35,8 g/m2) erscheinen 

in diesem Zusammenhang plausibel und stimmen weitestgehend mit anderen kardialen 
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MRT-Studien von Sportlerkollektiven überein, auch wenn in den Studien eine weite 

Bandbreite zu finden ist. So divergieren die Werte bei den Ausdauerathleten für die 

relativ linksventrikulär Muskelmasse zwischen 55 und 126 g/m² und die Werte der 

relative rechtsventrikuläre Muskelmasse zwischen 15 und 41 g/m² (SCHARHAG et al. 

2002, PRAKKEN et al. 2010, WILSON et al. 2011a, LA GERCHE et al. 2011, 

KARLSTEDT et al 2012).  

 
 
Tabelle 4: Mittelwerte für links- (LVM) und rechtsventrikuläre (RVM) Muskelmassen von Männern 
 

 
 

Arbeitsgruppe 

Männliche 
Probanden 

[n] 

Mess-
methode 

LVM 
 

[g] 

LVM-
Index 
[g/m2] 

RVM 
 

[g] 

RVM-
Index 
[g/m2] 

BOVE 
et al. (1966) 30 Nichtsportler Autopsie 151 -- 56 -- 

MITCHELL 
et al. (1976) 13 Nichtsportler Autopsie 145 -- 47 -- 

HANGART-
NER 

et al. (1985) 
32 Nichtsportler Autopsie 164 -- 56 -- 

SCHARHAG 
et al. (2002) 21 Ausdauerathleten MRT 200 107 77 41 

PRAKKEN 
et al. (2010) 46 Ausdauerathleten MRT 139 69 30 15 

SCHARF 
et al. (2010) 26 Triathleten MRT 165 83 56 28 

LA GERCHE 
et al. (2011) 39 Ausdauerathleten MRT 159 83 46 24 

WILSON 
et al. (2011a) 12 Ausdauerathleten MRT 148 55 -- -- 

KARLSTEDT 
et al. (2012) 

25 (21 männliche) 
Marathonläufer MRT 224 126 57 32 

Vorliegende 
Studie 33 Ausdauerathleten MRT 188 96 70 36 

 

 

Das Verhältnis zwischen rechts- und linksventrikulärer Muskelmasse unterscheidet sich 

nicht signifikant zwischen den beiden Kollektiven und bestätigt dadurch die Annahme, 
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dass Ausdauersport zu einer harmonischen exzentrischen Hypertrophie aller Herzhöhlen 

führt (SCHARHAG et al. 2013). Darüber hinaus ist das gemessene Verhältnis von 0,4 

fast identisch mit den Ergebnissen aus den autoptischen Studien von FULTON et al. 

(1952) und BOVE et al. (1966), bei denen es sich jeweils um Nicht-Sportler-Kollektive 

handelte. 

Das relative enddiastolische Volumen beider Ventrikel ist analog zu den Muskelmassen 

bei den Athleten signifikant erhöht (LVEDV/BSA: 104 ml/m2 bzw. 69 ml/m2; 

RVEDV/BSA: 110 ml/m2 bzw. 66 ml/m2). Gleiches zeigt sich bezüglich der 

endsystolischen Volumina und damit auch beim Vergleich der Schlagvolumina. Die 

Werte sind vergleichbar mit früheren kernspintomographischen Studien, auch wenn hier 

wiederrum eine große Bandbreite von Mittelwerten existiert. 

 
 
Tabelle 5: Magnetresonanztomographisch ermittelte Mittelwerte männlicher Ausdauersportler für links- 
und rechtsventrikuläre Funktionsparameter 
 
 
 
Arbeitsgruppe 

Männliche 
Probanden 

[n] 

LVEDV 
 

[ml] 

LVEDV 
- Index 
[ml/m2] 

RVEDV 
 

[ml] 

RVEDV 
- Index 
[ml/m2] 

EF 
 

[%] 

PRAKKEN 
et al. (2010) 46 261 129 291 144 55 

SCHARF 
et al. (2010) 26 229 115 247 124 60 

LA GERCHE 
et al. (2011) 39 232 120 264 137 59 

WILSON 
et al. (2011a) 12 182 67 181 67 66 

KARLSTEDT 
et al. (2012) 

25 
(4 weiblich) 146 82 133 75 67 

ERZ 
et al. (2013) 45 203 107 221 117 61 

MANGOLD 
et al. (2013) 73 203 107 242 127 61 

Vorliegende 
Studie 33 203 104 215 110 57 
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Das gemessene relative linksventrikuläre enddiastolische Volumen der Athleten (104 

ml/m2) liegt damit zwischen den beiden Grenzwerten von 129 ml/m2 (PRAKKEN et al. 

2010) und 67 ml/m2 (WILSON et al. 2011a). Gleiches gilt für das relative 

rechtsventrikuläre enddiastolische Volumen der Athleten (110 ml/m2). Auch hier liegt 

der vorliegende Wert zwischen dem Maximalwert von 144 ml/m2 (PRAKKEN et al. 

2010) und dem Minimalwert von 67 ml/m2 (WILSON et al. 2011a). 

Das signifikant größere RVEDV/LVEDV Verhältnis der Athleten könnte darauf 

hinweisen, dass die größere Volumen-Belastung zu einem pathologischen Remodeling 

des rechten Ventrikels führt. In Zusammenschau der Anamnese, der erhobenen 

Ausdauerleistungsfähigkeit der Athleten sowie der normalen funktionellen Parameter in 

der Bildgebung (Echo/MRT) spricht dies jedoch nicht für eine kardiale Pathologie im 

Sinne einer belastungsinduzierten ARVC. Auch haben mehrere andere Studien ein 

LVEDV zu RVEDV - Verhältnis < 1 nachgewiesen ohne dies in einen pathologischen 

Kontext zu stellen (PRAKKEN et al. 2010, SCHARF et al. 2010, FRANZEN et al. 

2013).  

Ein vermehrtes Vorkommen von Auswölbungen im basalen bis midcavitären Abschnitt 

der freien Wand des rechten Ventrikels bei Ausdauerathleten wurde bereits in der 

Literatur beschrieben (PRIOR und LA GERCHE 2012) und wird durch eine vermehrte 

Volumenbelastung und einen erhöhten Wandstress während intensiven 

Ausdauerbelastungen hervorgerufen. Die damit einhergehende exzentrische 

Hypertrophie ist als physiologische Anpassungserscheinung des rechten Ventrikels an 

die erhöhten zirkulatorischen Anforderungen während intensiver Ausdauerbelastungen 

zu verstehen (HENRIKSEN et al. 1999). Übereinstimmend mit anderen Studien scheint 

dabei rechtsventrikulär vor allem der basale Abschnitte betroffen zu sein, ohne dabei 

Veränderungen des rechtsventrikulären Ausflusstraktes zu verursachen, die in das Bild 

einer ARVC passen würden (D’ASCENZI et al. 2016).  

 

5.2.2 Funktionelle Parameter  

 

Im Hinblick auf die Auswurffraktion des linken (LVEF) und rechten Ventrikels (RVEF) 

wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen Athleten und Nicht-Sportlern 

gefunden. Andere Studien bestätigen diesen Befund (SCHARHAG et al 2002, 

PRAKKEN et al. 2010, WILSON et al. 2011a). Bei sechs Athleten und drei Nicht-

Sportlern ist im MRT eine RVEF < 45 % nachgewiesen worden. Da die 

echokardiographischen Untersuchungen diese Befunde nicht bestätigen und 
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darüberhinaus bei keinem der Probanden eine pathologische Myokarddeformation in 

der Analyse der Strain - Daten nachgewiesen werden konnte, sind diese Messungen 

eher der MRT - Messmethodik geschuldet, und nicht als tatsächliche 

Funktionseinschränkung des rechten Ventrikels zu verstehen. Überdies wurde schon in 

anderen Studien nachgewiesen, dass gesunde Ausdauerathleten, als Folge der 

myokardialen Hypertrophie, eine Tendenz zu niedrig-normalen bis leicht 

eingeschränkten Ejektionsfraktionen in Ruhe zeigen, jedoch stressechokardiographisch 

eine regelrechte Kontraktilitätszunahme aufweisen (SCHARHAG et al 2002, 

ABERGEL et al. 2004, LA GERCHE et al. 2011, BAGGISH und WOOD 2011).  

ELLIOT und LA GERCHE (2015) zeigten in ihrer kürzlich veröffentlichten Meta 

Analyse, dass in einigen Studien echokardiographisch eine eingeschränkte systolische 

Funktion des rechten Ventrikels kurz nach intensiven mehrstündigen 

Ausdauerbelastungen nachgewiesen werden konnte, die sich aber nach maximal 72 

Stunden wieder normalisierte (NEILAN et al. 2006, OXBOROUGH et al. 2010, 

OOMAH et al. 2011, LA GERCHE et al 2012). Die Autoren postulierten, dass der 

kumulative Effekt dieser intensiven Ausdauerbelastungen mit konsekutiv temporärer 

rechtsventrikulärer Funktionseinschränkung zu einer chronischen Schädigung des 

rechten Ventrikels führen kann.  

Diese Hypothese kann durch die vorliegenden Ergebnisse nicht bestätigt werden. Weder 

die magnetresonanztomographischen, noch die echokardiographischen 

Funktionsparameter deuten auf eine chronische Funktionseinschränkung des rechten 

Ventrikels hin. Auch die Tatsache, dass keine Korrelation zwischen kardialen 

Biomarkern und RVEDV bzw. RVEF gefunden werden konnte, unterstützt die 

Aussage, dass eine jahrelange, hochintensive Ausdauerbelastung nicht zu einer 

chronischen Schädigung des rechten Ventrikels führt. 

 

5.2.3 Late Enhancement 

 

Myokardiale Fibrose (MF) ist ein komplexer Prozess, für den mehrere Pathologien, wie 

z.B. Ischämie, Entzündung, Hypertension, Herzmuskelerkrankungen oder genetische 

Faktoren zu einer Disposition führen können. Folgen der MF können unter anderem 

eine eingeschränkte systolische Funktion und ventrikuläre Arrhythmien sein.  

Die Lokalisation der Fibrose kann dabei Aufschluss über ihre Genese geben. So wird 

angenommen, dass eine Myokardischämie eher zu einer anterioren subendokardialen 

Fibrose führt, da diese Region am sensibelsten auf einen reduzierten Blutfluss reagiert 
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(BREUCKMANN et al. 2009). Eine subepikardiale Fibrose steht dagegen eher im 

Zusammenhang mit einem entzündlichen Prozess (Myokarditis, Perikarditis), dem bei 

Athleten eine zunehmende Bedeutung beigemessen wird, insbesondere im 

Zusammenhang mit einer übergangenen subklinischen Myokarditis und fortgesetztem 

Training (VAN DE SCHOOR et al. 2016). Versuche an Virusinfizierten Mäusen 

belegen, dass Ausdauertraining während einer Myokarditis zur Ausbildung von 

myokardialen Schäden und MF führen kann (CABINIAN et al. 1990). 

Das bei einem der Ausdauerathleten dokumentierte Late Enhancement (LE) spricht 

aufgrund des Musters der Kontrastmittelanreicherung (subepikardial in der 

linksventrikulären posteroinferioren Region) am ehesten für eine stattgehabte 

asymptomatische Perikarditis. Dafür spricht auch, dass dieser 56-jährige 

Langstreckenläufer im Alltag vollkommen asymptomatisch ist, seit 28 Jahren 

wöchentlich mindestens 15 Stunden trainiert, dabei eine jährliche Laufleistung von 

mindestens 5.200 km erbringt, und etwa 12 Wettkämpfe pro Jahr bestreitet. 

Darüberhinaus erfüllte der Athlet keine weiteren ARVC-Kriterien und konnte eine 

herausragende kardiozirkulatorische Ausdauerleistung (VO2max = 63 ml/min/kg)  im 

ergometrischen Belastungstest erzielen. 

In der Literatur finden sich sehr unterschiedliche Ergebnisse bezüglich eines LE bei 

Athleten. BREUCKMANN et al. (2009) wies bei ’non-elite marathon runners’ 

signifikant häufiger ein LE nach, verglichen mit der Gruppe der Nicht-Sportler. 

WILSON et al. (2011a) fand in sechs ’elite veteran male endurance athletes’ ein LE, 

was 50 % seiner Probanden entspricht. KARLSTEDT et al. (2012) konnte in zwei (13 

%) von 25 Marathonläufern ein LE nachweisen. Andere Studien fanden weder im 

linken noch im rechten Ventrikel Kontrastmittelanreicherungen bei trainierten 

Ausdauerathleten (MOUSAVI et al. 2009, BREUCKMANN et al. 2009, FRANZEN et 

al. 2013). VAN DE SCHOOR et al. (2016) veröffentlichte eine Metaanalyse, in der 33 

Studien mit insgesamt 509 Athleten (89 % männlich) eingeschlossen wurden. Bei 30 

(5,9 %) der Athleten wurde magnetresonanztomographisch eine MF nachgewiesen. 

Jedoch konnte in den Studien weder eine kongruente Ursache ausgemacht werden, noch 

zeigte sich ein homogenes Verteilungsmuster der MF bei Athleten. 

Die LE-Ergebnisse dieser Studie deuten somit darauf hin, dass langjährig intensiv 

betriebener Ausdauersport auf Elite-Niveau keine myokardialen Schäden in Form von 

Nekrosen oder Fibrosen zu induzieren scheint. Übereinstimmend damit zeigte keiner 

der Athleten Folgen einer potentiellen Myokardschädigung wie Arrhythmien im EKG, 

klinische Symptome während des kardiozirkulatorischen Belastungstests oder erhöhte 
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kardiale Biomarker. Auch berichtete keiner der Probanden über kardiale Symptome in 

der Vergangenheit. 

 

5.3 Beurteilung der ARVC Task-Force-Kriterien bei Sportlern 

 

Es wurde postuliert, dass chronisch intensive Ausdauerbelastungen über eine erhöhte 

rechtsventrikuläre Wandbelastung (shear stress) eine Veränderung des myokardialen 

Gewebes induzieren, wodurch es zur Ausbildung einer belastungsinduzierten 

arrhythmogenen rechtsventrikulären Kardiomyopathie kommen kann (HEIDBÜCHEL 

und LA GERCHE 2012, KINDERMANN et al. 2012, SHARMA et al. 2015). 

Die genaue Differenzierung zwischen einem physiologischen Sportherz und einem 

pathologisch veränderten Herz kann schwierig sein und ist stark davon abhängig, was 

als normal definiert wird. In erster Linie gibt es im Gegensatz zur 

echokardiographischen Untersuchung keinen allgemeingültigen Konsens über ’normale 

magnetresonanztomographische Werte’ für Ausdauerathleten. Dies erschwert vor allem 

die Unterscheidung zwischen einem physiologischen kardialen Remodeling des rechten 

Ventrikels und einer ARVC. So zeigten 16 der 33 Athleten (48,5 %) auf die 

Körperoberfläche bezogene RVEDV-Werte, die einem Major Kriterium der revidierten 

ARVC-Task-Force-Kriterien entsprechen. Keiner dieser Athleten wies anderweitige 

Kriterien einer ARVC, ein Late Enhancement oder klinische Symptome auf. Bei keinem 

der Athleten wurde eine RVEF, die einem Major-Kriterium entspricht, dokumentiert. 

Auch konnten keine regionalen RV-Akinesien, Dyskinesien oder dyssynchrone RV-

Kontraktionen nachgewiesen werden. 

Dennoch wurden weitere diagnostische Abklärungen (Stress-MRT) für einen Athleten 

empfohlen. Dieser zeigte kernspintomographisch eine Auswölbung im apikalen Bereich 

der freien rechtsventrikulären Wand mit apikalen Trabekularisierungen und eine 

eingeschränkte RVEF (41 %), die formal einem magnetresonanztomographischen 

Minorkriterium der ARVC entspricht. Gleichzeitig fand sich bei diesem Athleten eine 

eingeschränkte LVEF von 40 %, jedoch kein Late-Enhancement. Dazu ist zu erwähnen, 

dass bei Athleten auf diesem Elite-Niveau (mehrmaliger Sieger höchstdotierter 

Triathlon-Wettkämpfe), trotz regelmäßiger Dopingkontrollen und einem 

anamnestischen Ausschluss der Verwendung verbotener Substanzen, immer auch der 

etwaige Missbrauch kardiotoxischer Substanzen zu bedenken ist. Dabei führen vor 

allem Anabol-androgene Steroide zu einer diastolischen Dysfunktion und 
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konzentrischen Hypertrophie (URHAUSEN und KINDERMANN 1999, 

KINDERMANN und SCHARHAG 2014, GALDERISI et al. 2015). 

Abschließend bleibt festzuhalten, dass bei keinem der Athleten ausreichende Task-

Force-Kriterien für die Diagnose einer ARVC gefunden wurden. Darüberhinaus deuten 

die Ergebnisse dieser Studie darauf hin, dass es keine Anzeichen von chronischen 

belastungsinduzierten rechtsventrikulären Maladaptionen oder erworbenen kardialen 

Pathologien in (asymptomatischen) Elite Master-Ausdauerathleten mit einer 

jahrzehntelangen Trainingshistorie zu geben scheint. 
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6. Methodenkritik 

 

Eine Einschränkung ergibt sich aus dem vorliegenden Studiendesign, der dem einer 

Querschnittsstudie entspricht. Somit wurden die Probanden nicht über längere Zeit 

verfolgt, sondern nur ein aktueller Status erhoben. Aus diesem Grund wurde jedoch 

großer Wert auf eine ausführliche und stringente Trainings- und Wettkampfanamnese 

der einzelnen Individuen gelegt, um ein möglichst genaues Abbild der letzten Jahre zu 

erhalten. 

Ein weiterer Methodenkritikpunkt liegt in der Auswahl des Athletenkollektives. Da als 

Aufnahmekriterium eine regelmäßige Wettkampfteilnahme auf professionellem Niveau 

vorausgesetzt wurde, lässt sich argumentieren, dass nur solche Athleten eingeschlossen 

wurden, die nicht schon frühzeitig durch kardiale Probleme aufgefallen sind. Diese 

Einschränkung kann man umgehen, indem man eine, weitaus aufwändigere, prospektive 

Längsschnittstudie erhebt, die Probanden ab dem Kindesalter über einen 

jahrzehntelangen Zeitraum verfolgt. 

Zudem ist die Einnahme und Verwendung von Substanzen bzw. Methoden, die zur 

Leistungssteigerung beitragen und auf der Dopingliste der IOC stehen nicht sicher 

auszuschließen. Jedoch wurde keiner der Athleten jemals positiv getestet, und alle 

verneinten den Gebrauch solcher Substanzen. 

Schon in der Vergangenheit wurde diskutiert, ob die magnetresonanztomographische 

Bildgebung als Goldstandard für den rechten Ventrikel gelten sollte (SCHARHAG et al. 

2010). Auch in dieser Studie erwies sich die Auswertung der MRT- Bilder als 

herausfordernd. Einerseits konzentrieren sich moderne Analyse Programme wie das hier 

verwendete syngo.via Version MRA 40 auf Messungen des linken Ventrikels. So 

basierte beispielsweise die Wandbewegungsanalyse des rechten Ventrikels auf 

subjektiver Einschätzung. Des Weiteren zeigte sich, nachdem mehrere erfahrene  und 

verblindete Untersucher die gleichen Bilder ausgewertet hatten, dass die Auswertung 

der MRT Bilder sehr untersucherabhängig ist. Dies erklärt, die in Abschnitt 5.1 

beschriebene Heterogenität der Mittelwerte vorliegender MRT-Studien mit 

Ausdauersportlern. Darüber hinaus erwies sich in einigen Fällen die genaue 

Abgrenzung von ventrikulärem zu umliegendem Gewebe als schwierig. So kommt  es 

bei der Ermittlung der basisnahen Ebene, durch den Überlagerungseffekt, zu 

Überlagerungen von Klappen, Ausflussbahnen und atrialem Gewebe in den Ventrikel. 

MOSSEAUX et al. (1991) und ROMINGER et al. (1999) beschrieben den Effekt 
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bereits in den 90er Jahren und wiesen auf die dadurch entstehende Problematik einer 

Über- beziehungsweise Unterschätzung myokardialen Gewebes hin. 

Um diese Einflussgrößen zu minimieren, analysierten, nachdem eine individuelle 

Auswertung vorgenommen wurde, mehrere Untersucher gemeinsam die Bilder im 

Konsens.  

Abschließend ist zu erwähnen, dass nur kaukasische, männliche Athleten untersucht 

wurden und die Ergebnisse somit nicht auf afrikanische bzw. afrokaribische männliche 

Ausdauerathleten zutreffen.  
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7. Schlussfolgerung 

 

Diese Arbeit konnte keinen Zusammenhang zwischen langjährig betriebenem, 

intensiven Ausdauertraining und einer belastungsinduzierten arrhythmogenen 

rechtsventrikulären Herzmuskelerkrankung bei asymptomatischen Athleten aufzeigen.  

Keiner der untersuchten Athleten zeigte Zeichen einer kardialen Schädigung, passende 

klinische Symptome oder sonstige Pathologien des Herzens, die der Diagnose einer 

ARVC gemäß den nach MARCUS et al. (2010) revidierten Task-Force-Kriterien 

entsprächen.  

Aus diesem Grund sollte die Ursache-Wirkungs- und Dosis-Wirkungs- Beziehung 

zwischen intensivem, jahrelangem Ausdauertraining und einer belastungsinduzierten 

arrhythmogenen rechtsventrikulären Herzmuskelerkrankung zumindest in Frage gestellt 

werden. 

In Zukunft könnten Längsschnittstudien in denen kardial-auffällige und klinisch-

gesunde (Hoch-) Leistungssportler über mehrere Jahre untersucht werden, weitere 

Aussagen über die Beziehung von intensivem Ausdauertraining und myokardialer 

Schädigung erlauben. 
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9. Abkürzungen 
 
 
< kleiner/weniger als 

> größer/mehr als 

ALT Alanin-Aminotransferase 

ARVC Arrythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy 

AST Aminotransferase 

BMI Body Mass Index 

BSA Body Surface Area 

bzw.  beziehungsweise 

cm Zentimeter 

CMR Cardiovascular Magnetic Resonance Imaging 

CO2 Kohlenstoffdioxid 

cor Koronar 

CRP C-reaktives Protein 

EKG Elektrokardiogramm 

et al. 

FAC 

et alii, et aliae, et alia („und andere“) 

fractional area change 

FS Fractional Shortening (Verkürzungsfraktion des linken Ventrikels) 

g Gramm 

GFR Glomeruläre Filtrationsrate 

h Stunden 

HCM Hypertrophe Kardiomyopathie 

HDL High Density Lipoprotein 

HF Herzfrequenz 

HI Herzindex 

HZV Herzzeitvolumen 

IVSD Interventrikuläre Septumdicke 

kcal Kilokalorien 

kg 

KG 

Kilogramm 

Körpergewicht 

KHK Koronare Herzkrankheit 

KM Kontrastmittel 

km Kilometer 

KOF Körperoberfläche 



9. Abkürzungen 

 76 

l Liter 

LA Laktatkonzentration 

LDL Low Density Lipoprotein 

LE Late Enhancement (späte Kontrastmittelanreicherung) 

LV Linker Ventrikel 

LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 

LVEDV  Linksventrikuläres enddiastolisches Volumen 

LVEF Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

LVESV Linksventrikuläres endystolisches Volumen 

LVM Linksventrikuläre Muskelmasse 

m Meter 

MAPSE Mitral annular plane systolic excursion 

MCH Mean Corpuscular Hemoglobin 

MCHC Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration 

MCV Mean Corpuscular Volume 

min Minute 

ml Milliliter 

mm Millimeter 

mmHG Millimeter Quecksilbersäule 

MRT Magnetresonanztomographie 

O2 Sauerstoff 

P Leistung 

PWD Linksventrikuläre Hinterwanddicke 

RQ Respiratorischer Quotient 

RR Blutdruck 

RV Rechter Ventrikel 

RVEDD Rechtsventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 

RVEDV Rechtsventrikuläres enddiastolisches Volumen 

RVEF Rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion 

RVESV Rechtsventrikuläres endsystolisches Volumen 

RVM Rechtsventrikuläre Muskelmasse 

sag Sagittal 

STE Speckle Tracking Echocardiography 

SV Schlagvolumen 

TAPSE Tricuspid annular plane systolic excursion 
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TDI Tissue Doppler Imaging 

TDV Totales diastolisches Volumen des linken Ventrikels 

TE Echozeit 

TEDDM Totaler linksventrikulärer enddiastolischer Gesamtdurchmesser auf 

Mitralklappenebene 

TEDDP Totaler linksventrikulärer enddiastolischer Gesamtdurchmesser auf 

Papillarmuskelebene 

TPR Totaler peripherer Widerstand 

TR Repetitionszeit 

tra Transversal 

TrueFISP True fast imaging with steady state precession 

v. Chr. vor Christus 

VCO2 Kohlenstoffdioxodabgabe 

VE Atemminutenvolumen 

VES Ventrikuläre Extrasystolen 

VHF Vorhofflimmern 

VO2  Sauerstoffaufnahme 

µl Mikroliter 
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