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 Kann ein «gesundes» Herz durch anstrengende
 Langzeit-Ausdauerbelastungen Schaden nehmen?

 Zusammenfassung

 Elektrokardiographische Veränderungen bei Ausdauerathleten
 liessen in den vergangenen Jahrzehnten die Vermutung aufkom-
 men, dass auch ein klinisch «gesundes» Herz durch langdauernde
 und belastende sportliche Aktivitäten möchlicherweise Schaden
 nehmen könnte. Durch nicht invasive Untersuchungen der Myo-
 kardfunktion mittels Mechanokardiographie (systolische Kreis-
 laufzeiten), vor allem aber der Echokardiographie, konnte nachge-
 wiesen werden, dass Langzeit- und Ultralangzeit-Ausdauerbelas-
 tungen zu vorübergehenden Einschränkungen der systolischen
 und diastolischen Funktion des linken Ventrikels führen können,
 und häufig wurden auch erhöhte Serumspiegel von CK und CK-
 MB sowie der kardialen Troponine T und I festgestellt. Das Aus-
 mass der Konzentrationserhöhung der kardialen Troponine lässt
 zwar bei manchen Athleten eine Myokardzellnekrose vermuten,
 diese ist jedoch derzeit nicht mit letzter Sicherheit bewiesen.

Summary

 In the past decades electrocardiographic abnormalities in endur-
 ance athletes led to speculations that a clinically «healthy» heart
 may be damaged by strenous long-term endurance exercises. After
 such physical activities noninvasive investigations of myocardial
 function by means of systolic time intervals and echocardio-
 graphic registrations have shown a transient impairment of left
 ventricular systolic and diastolic function. Additionally following
 long-term endurance activities often increased serum concentra-
 tions of CK and CK-MB and of the cardiac troponins T and I were
 estimated. Because of the height of post-race cardiac troponin
 levels in some athletes myocardial damage was supposed but
 could not be proved definitely at present.

 Schweizerische Zeitschrift für «Sportmedizin und Sporttraumatologie» 50 (3), 116–121, 2002

 Allgemein besteht Konsens darüber, dass sportliche Aktivitäten
 ein krankes Herz überfordern und schwer schädigen können. Seit
 S.E. Henschen im Jahr 1899 über eine Herzvergrösserung bei
 gesunden Ausdauersportlern berichtete, wurde jedoch immer wie-
 der die Befürchtung geäussert, dass auch ein gesundes Herz durch
 stark belastende sportliche Aktivitäten vor allem Langzeit-Aus-
 dauerbelastungen zumindest vorübergehend in seiner Funktion
 beeinträchtigt und unter Umständen sogar bleibend geschädigt
 werden könnte. In jüngerer Zeit war es William J. Rowe [38], der
 die Ansicht vertrat, dass sich bei manchen Ausdauerathleten allein
 durch die sportliche Betätigung ein Herzschaden entwickeln kön-
 ne. Als mögliche Ursache führt er vor allem die während der
 Sportausübung über längere Zeit erhöhten Katecholaminspiegel
 an, die zu Koronarspasmen mit Intimaschäden und in der Folge zu
 einer myokardialen Ischämie führen würden (Abb. 1). Als weitere
 pathogenetische Ursachen nennt er einen durch die vermehrte
 Schweissproduktion ausgelösten Magnesiummangel, der im Zu-
 sammenwirken mit der erhöhten Katecholaminkonzentration eine
 Thrombusbildung begünstigen würde, sowie auch die erhöhte
 Blutkonzentration der freien Fettsäuren, die eine direkte Myokard-
 schädigung bewirken können. Zur Untermauerung dieser Hypo-
 these verweist er auf einen 62-jährigen Spitzen-Marathonläufer
 [37], der nach 524 Marathonläufen einige Monate vor seinem Tod
 bei Ergometrien Zeichen von möglichen belastungsinduzierten
 Koronarspasmen aufwies. Bei der Autopsie fand man schliesslich
 lokale Fibrosierungen der Papillarmuskeln des linken Ventrikels,
 jedoch keine fassbare organpathologische Ursache für diese Nar-
 benbildungen. Als weiterer Hinweis auf eine mögliche Schädi-
 gung des Herzens durch extensive sportliche Aktivitäten könnten
 zwei Teilnehmer an einem Ultramarathon angesehen werden, die
 knapp vor Ende eines 90-km-Laufes ein akutes Lungenödem ent-

Abbildung 1: Folgeerscheinungen einer Langzeit-Ausdauerbelastung.
 Modifiziert nach R. Rowe [38].

wickelten, bei der folgenden eingehenden Untersuchung jedoch
 normale Koronararterien aufwiesen [26].



117Kann ein «gesundes» Herz durch anstrengende Langzeit-Ausdauerbelastungen Schaden nehmen?

Zur Klärung der Frage, ob durch exzessiven Sport vorüberge-
 hende Funktionsbeeinträchtigungen und/oder strukturelle Verän-
 derungen eines gesunden Herzens möglich sind, wurden in den
 letzten Jahrzehnten entsprechend dem jeweiligen Stand der kar-
 diologischen und laborchemischen Untersuchungsmöglichkeiten
 verschiedene Parameter herangezogen. Bestand zunächst nur die
 Möglichkeit elektrokardiographischer Untersuchungen, kamen
 später mechanokardiographische Messgrössen dazu. Schliesslich
 wurden echokardiographische Befunde und eine Reihe von Labor-
 parametern wie etwa CK und deren Isoenzym CK-MB in die
 Diagnostik einbezogen und als jüngste Parameter die kardialen
 Troponine T und I sowie die natriuretischen Peptide vom A- und
 B-Typ.

 Elektrokardiographische Befunde

 In den 50er Jahren haben umfangreiche Untersuchungen die Auf-
 merksamkeit auf transiente EKG-Veränderungen gelenkt, die nach
 hohen körperlichen Belastungen bei Sportlern ohne nachweisbare
 Herzerkrankung aufgetreten waren. Phänomene wie Abflachung
 der T-Welle, negatives bzw. biphasisches T, QT-Verlängerung, AV-
 Überleitungsstörungen oder Abweichungen der elektrischen Herz-
 achse (Übersicht bei Butschenko [7]) kommen in ähnlicher Art
 jedoch auch beim Übertrainingszustand oder bei entzündlichen
 Herzerkrankungen vor. Als Ursachen dieser EKG-Veränderungen
 wurden seinerzeit koronare Durchblutungsstörungen [39], Aus-
 wirkungen hoher Katecholaminspiegel [34], aber auch Nekrose-
 herde im Myokard [13, 14] angesehen. Butschenko bezeichnet
 solche Veränderungen nach dem Wissensstand seiner Zeit als
 «charakteristisch für eine physische Überanstrengung» und for-
 dert die Einstellung der sportlichen Betätigung, «wenn als Folge
 der Überanstrengung Nekroseherde im Myokard zurückgeblieben
 sind».

 Aus heutiger Sicht stellen diese früher beschriebenen EKG-
 Veränderungen allein jedoch keinen zwingenden Beweis für das
 Vorliegen struktureller Schädigungen des Herzens dar. So konnten
 nämlich Spataro et al. [43] in einer Längsschnittuntersuchung
 an 16 Eliteruderern feststellen, dass während der Zeit hoher
 Trainingsbelastungen bei 50% der Athleten vorübergehend eine
 T-Abflachung oder sogar eine leichtgradige T-Welleninversion
 auftrat. Bei keinem dieser Ruderer kam es jedoch im Echokardio-
 gramm zu signifikanten Veränderungen des Kammerdurchmes-
 sers, der Wanddicke, des LV-Massenindex und der frühdiastoli-
 schen Einströmgeschwindigkeit in den linken Ventrikel, was den
 funktionellen Charakter der EKG-Veränderungen unterstreicht.

 Pelliccia et al. [32] fanden bei 1005 Sportlern aus 38 Disziplinen
 bei 603 (60%) keine oder nur sehr geringfügige Normabweichun-
 gen im EKG, bei weiteren 257 (26%) waren diese leichterer Natur,
 und bei 145 Athleten (14%) bestanden deutliche Veränderungen.
 Als Hauptursache für die EKG-Veränderungen wurden die durch
 das Training induzierten Umbauvorgänge im Myokard angesehen,
 speziell die Vergrösserung des linken Ventrikels bei den Ausdauer-
 sportlern, da mit zunehmender Herzgrösse auch die EKG-Verän-
 derungen deutlicher wurden. Von 53 (5%) Athleten mit tatsächli-
 chen pathologischen, klinischen und/oder echokardiographischen
 Befunden, wie Mitralklappenprolaps mit leichter Mitralinsuffi-
 zienz, bikuspide Aortenklappen, ASD, VSD, dilatative Kardio-
 myopathie, hypertrophe Kardiomyopathie usw., deren Ätiologie
 nichts mit sportlichen Aktivitäten zu tun hat, war jedoch das EKG
 bei 26 normal. Zur Beurteilung eines Zusammenhanges zwischen
 sportlicher Aktivität und einem «Herzschaden» ist daher weder die
 Sensitivität noch die Spezifität elektrokardiographischer Merkma-
 le hoch genug. Wesentlich anders zu beurteilen ist freilich die
 Wertigkeit akut aufgetretener EKG-Veränderungen im Rahmen
 entzündlicher Erkrankungen.

 Mechanokardiographie, systolische Kreislaufzeiten

 Vor der Etablierung der Echokardiographie waren Einblicke in
 die Myokardfunktion auf nicht invasivem Wege nur mittels der

Mechanokardiographie mit simultaner Aufzeichnung von EKG,
 Phonokardiogramm und der Carotispulskurve, seltener auch des
 Apexkardiogramms, möglich. Aus diesen Aufzeichnungen wurde
 die Zeitdauer verschiedener Abschnitte des Herzzyklus, von denen
 die systolischen Kreislaufzeiten die weiteste Verbreitung gefun-
 den haben, gemessen und entweder in ihrer absoluten Dauer oder
 in Relation zur aktuellen Herzfrequenz bewertet [16]. Die als
 Folge eines umfangreichen Ausdauertrainings resultierende Vago-
 tonie führte zu typischen Abweichungen von den Referenzwerten
 einer nichttrainierten Population [1]. Wenn sich daher nach stark
 belastenden Ausdauerbewerben manche systolische Kreislaufzei-
 ten und daraus berechnete Indizes wieder in Richtung der Werte
 von Nichtsportlern veränderten, wurde dies aufgrund von Unter-
 suchungen russischer Autoren als Frühzeichen einer kardialen
 Kontraktionsstörung [10] interpretiert. Solche Veränderungen sind
 allerdings reversibel [4], zeigen somit nur eine zeitweilige kardia-
 le Funktionsminderung an und dürfen daher keinesfalls als Aus-
 druck eines bleibenden  Herzschadens betrachtet werden.

 Echokardiographische Befunde

 Bereits in den 80er Jahren wurde echokardiographisch nachgewie-
 sen, dass Ultralangzeitausdauer-Belastungen (24–48 Stunden) die
 systolische und diastolische Funktion des linken Ventrikels nega-
 tiv beeinflussen können  [11, 29, 30] und als Ursache die während
 dieser langdauernden Belastungen erhöhten Katecholaminspiegel
 angesehen. Nachfolgend sollen einige echokardiographische Stu-
 dien an Langzeit-Ausdauerathleten vorgestellt werden, deren
 wichtigste Ergebnisse in Tabelle 1 zusammengefasst wurden.

 Bereits 1984 stellten Niemelä et al. [30] bei Teilnehmern an
 einem 24-Stunden-Lauf nach Bewerbende eine signifikante Ver-
 minderung des linksventrikulären enddiastolischen Durchmessers
 (LVEDD) sowie nicht gerichtete Veränderungen des endsystoli-
 schen Durchmessers (LVESD) fest. Da auch der systolische Blut-
 druck – ein Mass für den Afterload – abgenommen hatte, sprach die
 gleichzeitige Reduzierung von fraktioneller Verkürzung (FS) und
 mittlerer zirkumferentieller Faserverkürzung (mVcf) für eine gewis-
 se Einschränkung der Myokardkontraktilität. Die diastolische Funk-
 tion des linken Ventrikels war ebenfalls beeinträchtigt, was sich in
 einer Relaxationsstörung mit verzögerter Mitralklappenöffnung,
 verminderten und verlängerten frühdiastolischen Ventrikelfüllung
 sowie reduzierten diastolischen Wanddickenabnahme manifestierte
 [29]. Alle angeführten Veränderungen waren nur vorübergehender
 Natur und normalisierten sich innerhalb von 2 bis 3 Tagen.

 Zu ähnlichen Ergebnissen kamen Douglas et al. [11] bei Teil-
 nehmern am Hawaii-Ironman-Triathlon (3,9 km Schwimmen,
 180,2 km Rad fahren und 42,2 km Laufen). Diese Autoren konnten
 nachweisen, dass nach diesem Ultralangzeitbewerb der LVEDD
 und die FS vermindert waren. Aus der Abnahme der FS bei un-
 verändertem systolischem Blutdruck liess sich eine myokardiale
 Kontraktilitätsstörung ableiten. Das diastolische Füllungsverhal-
 ten des linken Ventrikels wies nach dem Wettbewerb Zeichen einer
 Relaxationsstörung mit Abnahme des E/A-Quotienten auf. Alle
 veränderten funktionellen Parameter waren nach 1–2 Tagen wie-
 der im Normbereich, so dass die Autoren diese vorübergehenden
 Funktionsstörungen als «kardiale Ermüdung» bezeichneten. In ei-
 ner Jahre später durchgeführten weiteren Untersuchung an Teil-
 nehmern am Hawaii-Ironman-Triathlon konnte die Arbeitsgruppe
 um Douglas [12] nach Wettkampfende eine signifikante Vermin-
 derung des LVEDD, der Auswurffraktion (EF) und der maximalen
 diastolischen Füllungsrate des linken Ventrikels nachweisen. Die
 aus den Originaldaten berechneten Schlagvolumina von durch-
 schnittlich 54 ml vor und 38 ml nach dem Wettkampf sind jedoch
 für Athleten, die am Ironman-Triathlon teilnehmen, völlig aty-
 pisch, so dass sich die Frage nach der Validität der Messungen
 stellt. Bei den untersuchten Triathleten wurde nach dem Wett-
 kampf auch ein vermindertes Ansprechen der Herzfrequenz auf
 eine Isoproterenolgabe festgestellt, woraus auf eine transitorische
 Mindersensibilität kardialer β-Rezeptoren bzw. eine Down-Regu-
 lierung dieser Rezeptoren während der Ultralangzeitbelastung
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geschlossen werden könnte. Eine Korrelation zwischen den Ände-
 rungen der kardialen Funktionsparameter und dem Ansprechen
 der Herzfrequenz auf Isoproterenol bestand jedoch nicht.

 Rifai et al. [35] stellten bei einer Gruppe von Teilnehmern am
 Hawaii-Ironman-Triathlon nur bei den männlichen, nicht jedoch
 bei den weiblichen Triathleten eine signifikante Abnahme der EF
 fest, doch bestand keine Korrelation zwischen dem Ausmass die-
 ser Reduzierung und der Erhöhung der Serumkonzentration von
 cTnT. Die Höhe der cTnT-Spiegel korrelierte jedoch mit der An-
 zahl von hypokinetischen Wandsegmenten, die bei 9 von 12 Tri-
 athleten beobachtet wurden.

 Bei Untersuchungen von Triathleten sowohl nach einem halben
 als auch nach einem ganzen Ironman-Triathlon fanden Whyte und
 seine Arbeitsgruppe [45] nach dem ganzen Ironman eine Abnahme
 von SV, EF und FS. Da einerseits der LVEDD gleichgeblieben war
 und andererseits der systolische Blutdruck abgenommen hatte,
 liess sich die Reduzierung von EF und FS als Zeichen einer
 Einschränkung im inotropen Status des linken Ventrikels interpre-
 tieren. Ein Zelluntergang als Ursache der LV-Dysfunktion ist je-
 doch nicht sicher erwiesen, lag doch die Serumkonzentration von
 cTnT im Mittel maximal an der Diskriminationsschwelle von 0,1
 µg/l zwischen Gesunden und Patienten mit gesicherten Myokard-
 nekrosen [27]. Alle diese Veränderungen bildeten sich innerhalb
 48 Stunden nach Wettkampfende wieder zurück. Nach dem Halb-
 Ironman war nur eine geringe, wenn auch signifikante Abnahme
 des SV zu beobachten, während EF und FS unbeeinflusst blieben.
 Die diastolische Funktion des linken Ventrikels war nach beiden
 Distanzen beeinträchtigt.

Demgegenüber fanden Perrault et al. [33] bei Marathonläufern
 nach dem Lauf weder signifikante Veränderungen der linksventri-
 kulären Dimensionen und Volumina noch von Funktionsparame-
 tern wie EF, FS und mV cf. Eine geringe Reduzierung der myokar-
 dialen Kontraktilität war jedoch sehr wahrscheinlich, da nach dem
 Wettkampf das SV trotz Abnahme des systolischen Blutdrucks und
 unverändertem Preload nicht zugenommen hatte.

 Ähnlich waren die Ergebnisse einer Untersuchung an Teilneh-
 mern am America Marathon [6], in der ebenfalls keine signifikan-
 ten Veränderungen von linksventrikulären Dimensionen, FS und
 mV cf festgestellt werden konnten. Bei einer «früh» nach dem Lauf
 durchgeführten  echokardiographischen Messung bestand jedoch
 bei 8 von 13 Läufern eine Reduzierung des Quotienten aus systoli-
 schem Blutdruck und LVESD, bei einer «späteren» Kontrolle nur
 mehr bei einem Läufer, was als Hinweis auf eine Einschränkung
 der linksventrikulären Funktion interpretiert werden kann.

 In einer anderen Untersuchung an Marathonläufern [8] wurde
 nur bei der Untergruppe jener Athleten, welche die Wettkampf-
 strecke unter 3:30 Stunden gelaufen waren, trotz unverändertem
 LVEDD eine Abnahme von SV und EF und somit eine Beeinträch-
 tigung der Myokardfunktion registriert. Auch diese Veränderun-
 gen waren nach 24 Stunden nicht mehr nachweisbar.

 Untersuchungen an Teilnehmern eines Marathonlaufes in Ma-
 drid [22] wiederum ergaben, dass nach dem Lauf zwar die Dimen-
 sionen, nicht aber die systolische Funktion des linken Ventrikels
 eingeschränkt war. Die diastolische Funktion war, gemessen an
 der Abnahme des E/A-Verhältnisses, beeinträchtigt, doch normali-
 sierte sie sich innerhalb von 24 bis 36 Stunden völlig.

 Tabelle 1: Zusammenstellung einiger Untersuchungen mit Veränderungen echokardiographischer Parameter nach Langzeit- und Ultralangzeit-
 Ausdauerbelastungen.

 Abkürzungen: EF = Auswurffraktion, FS = Verkürzungsfraktion, L = Lauf, LVDD = linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser, LVDV =
 linksventrikuläres enddiastolisches Volumen, LVSD = linksventrikulärer endsystolischer Durchmesser, LVSV = linksventrikuläres endsystolisches
 Volumen, Ma = Marathon, mV cf = mittlere zirkumferentielle Faserverkürzung, Normalis. = Normalisierung, PER = peak emptying rate, PFR = peak
 filling rate, reg. Hypokin. = regionale Hypokinesie, RR s = systolischer Blutdruck, Tr = Triathlon, SV = Schlagvolumen.

Autoren (Jahr)  Bewerb   N     LVDD  LVSD  LVDV  LVSV   SV    EF    FS   E/A   PFR   PER       Sonstige Befunde 

(Echo-Zeitpunkt)          (mm)    (mm)    (ml)      (ml)    (ml)   (%)   (%)  ratio                    

  

K. O. Niemelä et al., 24-Stunden-Lauf  13       ®          º                                 ®                    mVcf  ®,  RRs  ®, 

1984 [30]                          (<5 - 25 min n. L.)             Normalis. in 2 - 3 Tg. 

                  

H. Perrault et al.,  Marathon  13       º          º           º          º         º      º      º        mVcf  º, RRs  ®  

1986 [33]  (sofort - 40 min n. M.)                    

 

K. Chan et al.,  Marathon  31       º     º      º 
1987 [8]                           Untergr. (M < 3:30 h) 16       º     ®     ®       Normal. nach 24 h. 

                      (sofort)              

 

M. Boynton et al. , America’s Marathon 13       º          º                         º       mVcf  º,  
1987 [6]                            (20 - 45 min n. M.)             RRs/LVSD ® bei 8/13    

    (90 - 150 min n. M.)            º         º            º       mVcf º, 
                  RRs/LVSD ® bei 1/13   

                  

P. S. Douglas et al., Hawaii Ironman Tr. 21       ®         º                          ®       ®                         mVcf  º, 
1987 [11]  (2 - 23 min n. Tr.)             Normalis. in  1 - 2 Tg.  

                       

P. S. Douglas et al.,  Hawaii Ironman Tr. 15          ®           º              ®              ®       º      RRs  ® 

1998 [12]  (11 - 197  min n. Tr.)     

 

N. Rifai et al.,             Hawaii Ironman Tr. 12            ® m                               bei 9/12  reg. Hypokin. 

1999 [35]                          (10 - 30 min n. Tr.)             º w       

                  

A. Lucía et al.,  Madrid-Ma.  22      ®         ®           ®           ®                 ¬      ¬      ®                         Normalis. in 24 -36 h 

1999 [22]  (sofort)                     

  

G. P. Whyte et al.,  Half-Ironman Tr.  14      º         º         ®     º      º      ®     RRs  ®,                                   

2000 [45]    Ironman Tr.  10      º         º                  ®     ®      ®      ®     Normalis. nach 48 h.  

   (sofort)               
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Laborbefunde

 Zu den empfindlichsten Markern für myokardiale Zellnekrosen
 zählen einige Laborparameter. Während noch vor Jahren die Plas-
 makonzentration der Gesamt-CK und jene des CK-MB-Isoenzyms
 grosse diagnostische Bedeutung hatte, ist diese Rolle heute auf die
 Plasmaspiegel der kardialen Troponine T und I (cTnT, cTnI) über-
 gegangen. Bei den cTnT-Tests der ersten Generation bestand aller-
 dings das Problem, dass auch eine unspezifische Bindung von
 Skelettmuskeltroponin T möglich war, wodurch es manchmal zu
 falsch-positiven Ergebnissen kam. Dieses methodische Problem
 wurde bei den Tests der zweiten Generation eliminiert [27]. Hin-
 sichtlich des cTnI gibt es noch keine einheitliche Standardisierung
 der von verschiedenen Herstellern angebotenen Testmethoden
 [47], so dass die Angaben von cTnI-Konzentrationen nicht ver-
 gleichbar sind. Nachfolgend sollen kurz einige laborchemische
 Untersuchungen an Langzeit-Ausdauerathleten besprochen wer-
 den, deren Ergebnisse in Tabelle 2 aufgelistet sind.

 Bereits 1992 teilten Mair et al. [25] mit, dass sie von 20 Teilneh-
 mern am Berlin-Marathon unter Verwendung eines Tests der ers-
 ten Generation nur bei einem kardial völlig unauffälligen Läufer 2
 Tage nach dem Rennen eine Erhöhung von cTnT auf 1.0 µg/l
 feststellen konnten. Auch bei 8 Teilnehmern am Ötztal-Radmara-
 thon konnten diese Autoren bei niemandem nach dem Bewerb
 einen erhöhten cTnT-Spiegel messen. Bei einer Nachuntersuchung
 der Seren der Teilnehmer am Berlin-Marathon [17] konnte nur bei
 jenem Läufer, bei dem seinerzeit ein leicht erhöhter cTnT-Spiegel
 gemessen worden war, auch eine geringfügig erhöhte Konzentra-
 tion von cTnI (0,7 µg/l) festgestellt werden. Als Ursache für den
 Anstieg und die rasche Normalisierung des Troponinspiegels wur-
 de die Möglichkeit von katecholamininduzierten Myokardzell-
 nekrosen diskutiert. Es ist aber auch denkbar, dass es lediglich zu
 einer transienten Beschädigung der Zellwand gekommen war, in
 deren Folge es zur Freisetzung der beiden Troponine aus dem
 zytoplasmatischen Pool, der etwa 2–8% der Troponine ausmacht,
 gekommen war.

 In einer Untersuchung an 28 klinisch unauffälligen Teilnehmern
 am Swiss-Alpin-Marathon von Davos über 67 km fand die Ar-
 beitsgruppe um Mair [24] erwartungsgemäss einen deutlichen An-
 stieg der Serumspiegel von Gesamt-CK und CK-MB, wobei der
 prozentuelle Anteil der CK-MB jedoch nur bei einem Läufer über
 6% der Gesamt-CK lag. Kardiales TnT war bei Verwendung eines
 Tests der ersten Generation bei den meisten Läufern erhöht, bei
 Verwendung eines Tests der zweiten Generation hingegen lagen
 alle Messungen unterhalb der zulässigen Toleranzgrenze. Diese
 differenten Messergebnisse belegen deutlich, dass die primär zur
 Verfügung stehende Testmethode im Vergleich zur derzeit ange-
 wendeten modifizierten Methode eine zu geringe Spezifität auf-
 wies. Ergänzend sei erwähnt, dass diese Arbeitsgruppe in einer
 Untersuchung an 22 Sportstudenten auch nach hochintensiven
 exzentrischen Belastungen keine Anstiege der Serumkonzentra-
 tion von cTnI fand [23].

 Aigner et al. [2] massen bei 26 Ausdauersportlern, die an Stras-
 senradrennen, Mountainbikerennen, Marathonläufen bzw. einem
 Duathlon, Triathlon oder Doppeltriathlon teilgenommen hatten,
 1–9 Tage nach dem Wettkampf mehrfach erhöhte Spiegel von CK
 und CK-MB, doch war bei allen Athleten cTnT unter 0,1 µg/l und
 damit unter der oberen Toleranzgrenze von 0,2 µg/l. Nachdem CK-
 MB in geringen Mengen auch in der Skelettmuskulatur – mehr in
 den ST- als in den FT-Fasern [36] – vorkommt, und der M. gastro-
 gnemius von Langzeitausdauerläufern einen CK-MB-Anteil bis zu
 11% der Gesamt-CK enthalten kann [3], sind nach entsprechenden
 Laufbelastungen auch ohne myokardiale Schädigung erhöhte CK-
 MB-Serumspiegel möglich. In diesem Zusammenhang ist eine
 Untersuchung von Siegel et al. [40] an Marathonläufern erwäh-
 nenswert, in der bei keinem jener klinisch unauffälligen Läufer,
 die nach dem Lauf eine erhöhte Serumkonzentration von CK-MB
 aufwiesen, mittels «sofort» durchgeführter Thallium-201-Perfu-
 sions-Szintigraphie pathologische Befunde erhoben werden konn-
 te, so dass eine stumme Myokardischämie als Ursache des Enzym-
 anstieges ausgeschlossen wurde.

Bonetti et al. [5] fanden bei 25 Radprofis während des Giro
d’

es 100-Meilen-
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aii-Ironman-
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udie an Marathonläufern fanden Lucía et al. [22], nur
be

Te

 die myokardiale Funktion bei
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Italia trotz der extremen Belastungen keinen einzigen cTnT-Wert
 über der Grenzkonzentration von 0,1 µg/l, während die Serummar-
 ker für Skelettmuskelschäden (CK, LDH, Myoglobin) erwartungs-
 gemäss erhöht waren. Diese Befunde stützen daher die aufgestellte
 Hypothese, dass bei Spitzenathleten auch schwere Belastungen über
 22 Tage zu keinem fassbaren Herzschaden führen.

 In einer Untersuchung an 5 Teilnehmern ein
tramarathons stellten Laslett et al. [20] erhöhte Serumspiegel

 von CK-MB-Masse und cTnT fest. Der zunächst geäusserte Ver-
 dacht auf einen durch die Ausdauerbelastungen bedingten subkli-
 nischen Myokardschaden konnte jedoch in einer Folgeuntersu-
 chung an Teilnehmern an einem anderen Ultramarathon  [19] nicht
 bestätigt werden, da bei 23 Teilnehmern unter Verwendung einer
 Testanordnung der zweiten Generation nur normale Serum-
 konzentrationen von cTnT gefunden wurden, während bei Ver-
 wendung eines cTnT-Tests der ersten Generation bei 21 dieser 23
 Athleten ein erhöhter cTnT-Spiegel gemessen wurde.

 In einer Untersuchung an Teilnehmern am Haw
iathlon 1994 und 1995 [35] wurden 1994 nach Wettkampfende

 bei 2 von 23 Triathleten deutlich erhöhte cTnT- (über 0,2 µg/l) und
 cTnI-Spiegel gemessen sowie bei weiteren 4 Teilnehmern gering-
 fügige Anstiege des cTnT allein. Nach dem Ironman-Triathlon von
 1995 war bei ebenfalls 2 von 19 Teilnehmern ebenfalls cTnT auf
 über 0,1 µg/l und bei 4 weiteren in einem geringeren Ausmass
 angestiegen.

 In einer St
i 1 von 22 Athleten eine Serumkonzentration von cTnT und

 cTnI über 0,1 µg/l. Koller et al. [18] konnten bei 4 von 36 Teilneh-
 mern am Alpin-Marathon bzw. Skilanglauf-Marathon von Galtür
 nach dem Ende des Wettkampfes cTnT-Spiegel von 0,11–0,2 µg/l
 messen, ohne dass bei diesen Athleten kardiale Auffälligkeiten
 oder Risikofaktoren bestanden hätten. Zwei Tage nach dem Ren-
 nen war die Serumkonzentration von cTnT wieder normal, so dass
 auch diese Studie keinen stichhaltigen Beweis für einen bleiben-
 den Myokardschaden durch Langzeitausdauerbelastungen liefert.

 In der schon erwähnten Untersuchung von Whyte et al. [45] an
ilnehmern an einem Ironman-Triathlon bzw. Halbironman-Tri-

 athlon bestanden nach dem Wettkampf Erhöhungen von CK und
 CK-MB sowie bei Verwendung eines Tests der zweiten Generation
 auch gering erhöhte cTnT-Spiegel, die jedoch in den folgenden 48
 Stunden wieder in den Normbereich zurückkehrten. Auch Neu-
 mayr et al. [27] fanden bei der Mehrzahl der untersuchten Teilneh-
 mer am Ötztal-Radmarathon einen Anstieg der Serumspiegel von
 CK und CK-MB sowie bei 13 von 38 Fahrern auch  erhöhte
 Serumkonzentrationen von cTnI.

 Einen zusätzlichen Einblick in
ngzeit-Ausdauerbelastungen gewährt die Bestimmung des Se-

 rumspiegels der beiden natriuretischen Peptide vom A- und B-Typ
 (ANP und BNP). ANP, das hauptsächlich aus der Vorhofmuskula-
 tur stammt, spiegelt die atriale Wandspannung wider, während
 BNP vornehmlich im Ventrikelmyokard synthetisiert wird und bei
 Dilatation oder Druckbelastung des linken Ventrikels in den Kreis-
 lauf abgegeben wird [46, 48, 50]. Eine myokardiale Ischämie
 fördert ebenfalls die Bildung und Freisetzung von BNP, auch wenn
 noch keine Myokardnekrosen eingetreten sind, und zudem korre-
 liert der Anstieg des BNP mit echokardiographisch nachgewiese-
 nen ventrikulären Wandbewegungsstörungen [15]. Beide kardia-
 len Peptidhormone werden sowohl bei kurz dauernden, stufenför-
 mig ansteigenden Ergometerbelastungen [44] als auch bei Lang-
 zeit-Ausdauerbelastungen wie einem Marathonlauf [21] vermehrt
 synthetisiert. Ohba et  al. [31] registrierten auch nach einem 100-
 km-Lauf bei 5 von 10 Läufern über den Referenzbereich erhöhte
 Serumspiegel von ANP und bei 8 auch entsprechende Zunahmen
 von BNP. Je höher diese Zunahme gegenüber dem Ausgangswert
 war, desto höher war auch der Anstieg des gleichzeitig mit einem
 Test der ersten Generation gemessenen cTnT. Slany et al. [41]
 bestimmten nach einem Marathon zusätzlich zum Serumspiegel
 der Spaltprodukte von ANP und BNP noch jenen von cTnI. Bei 18
 von 19 Marathonläufern war die Serumkonzentration von proANP
 und proBNP erhöht, und bei 9 von ihnen lag der Serumspiegel von
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cTnI in einer ähnlichen Grössenordnung wie bei Personen mit
 instabiler Angina pectoris. Der in den angeführten Studien gemes-
 sene Anstieg der beiden natriuretischen Peptide kann als Ausdruck
 der hohen kardialen Wandspannung während der Langzeitläufe
 angesehen werden. Die gleichzeitige Erhöhung von BNP und
 cTnT bzw. cTnI wäre allerdings auch durch myokardiale Mikro-
 ischämien mit oder ohne konsekutive Zellnekrosen zu erklären.

 Aus den vorgestellten Befunden kann zusammenfassend abg
tet werden, dass bei L

e-
lei angzeitausdauersportlern mehrfach mit-
 tels nicht invasiver kardiologischer Methoden wie Mechanokar-
 diographie und Echokardiographie transiente Funktionseinschrän-
 kungen eines klinisch gesunden Herzens nachgewiesen wurden.
 Daneben deuten laborchemische Untersuchungen auf Zellwand-
 schädigungen oder mögliche Nekrosen von kardialen Myozyten
 infolge anstrengender langdauernder körperlicher Belastungen
 hin. Die sich relativ schnell wieder normalisierenden kardialen
 Funktionsparameter und das relativ kurzzeitige Auftreten von
 Strukturelementen der kontraktilen Proteine (cTnT, cTnI) und zy-
 toplasmatischen Enzymen (CK, CK-MB) im Blut könnte man
 daher als kardiales Pendant zu den Befunden bei der Skelettmus-
 kulatur nach schweren Belastungen ansehen und in Analogie zum
 Begriff «Skelettmuskelermüdung» übereinstimmend mit Douglas
 et al. [11] als «Herzmuskelermüdung» bezeichnen. Aufgrund tier-
 experimenteller Befunde an Ratten [49] wäre es jedoch denkbar,
 dass auch beim Menschen vor allem bei nicht ausreichend trainier-
 ten Personen nach entsprechend intensiv, über mehrere Stunden,
 ausgeübtem Ausdauersport tatsächlich Mikronekrosen im Myo-
 kard auftreten, ohne dass diese Personen deshalb klinisch auffällig
 werden müssten. Ohne histologische Befunde aus Myokardbiop-
 sien, die jedoch aus verständlichen Gründen fehlen, ist daher die
 Frage, ob ein gesundes Herz durch langdauernde intensivere sport-

liche Aktivitäten Schaden nehmen kann, derzeit noch immer nicht
 mit letzter Sicherheit zu beantworten und wird daher weiterhin
 Gegenstand von Diskussionen bleiben.

 HR Prim. Univ.-Prof. D
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