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Das Sportherz ist ein exzentrisch hypertrophiertes Herz als Folge einer physiologi-
schen Adaptation durch Ausdauersport und seltener als allgemein angenommen
wird. Nur 15% aller Sportler haben echokardiographisch einen enddiastolischen
Durchmesser des linken Ventrikels von 60mm und mehr, nur 2% Wanddicken
tiber 12mm. Kérperdimensionen, Lebensalter und ethnische Einfliisse miissen
beriicksichtigt werden. Prinzipielle geschlechtsspezifische Unterschiede beste-
hen nicht. Differenzialdiagnostisch sind insbesondere Kardiomyopathien abzu-
grenzen. Trainingsbedingte EKG-Verdnderungen sind bei Athleten mit Sportherz
haufig. Die Auswurffraktion kann aufgrund der erhéhten parasympathischen
Aktivitét in Ruhe grenzwertig niedrig sein, normalisiert sich aber unter Belastung.
Die diastolische Funktion ist normal bis hochnormal. Belastungsinduzierte Ver-
dnderungen nach extremen Ausdaueraktivititen sind passager und wahrschein-
lich ohne Klinische Bedeutung. Epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass
frithere Ausdauerathleten sogar linger leben als Normalpersonen.

Herzvolumen, kardiales exzentrische

Schliisselworter: Remodeling,

Hypertrophie, physiologische Limits, kardiale Gefihrdung

Die Differenzialdiagnose zwischen physiologischer und patholo-
gischer Herzhypertrophie ist bei sporttreibenden Personen praxis-
relevant. Eine zuverlassige Abgrenzung pathologischer von sport-
bedingten kardialen Verdnderungen reduziert kardiovaskulére
Zwischenfille. Die Sportherzforschung liefert wichtige Daten {iber
die Grenzen der physiologischen kardialen Anpassung. Der folgende
Artikel aktualisiert den Standard ,Das Sportherz“ aus dem Jahr 2000
(6) und erganzt spezielle Aspekte. Im Hinblick auf die Quantifizierung
struktureller Adaptationen stiitzt sich diese Ubersicht vorrangig auf
echokardiographisch gemessene Parameter, da diese am besten va-
lidiert sind (23).

Der finnische Arzt Henschen stellte mittels Perkussion 1899 bei Ski-
langlaufern eine Herzvergrof3erung fest, die er als Sportherz bezeich-
nete. In den folgenden Jahrzehnten entwickelte sich eine heftige
Debatte, ob es sich um physiologische oder pathologische Verdnde-
rungen handelt. Insbesondere Kliniker interpretierten die Herzver-
groflerung durch Sport als Folge einer myokardialen Schédigung,
einer latenten Insuffizienz oder als eine Inanspruchnahme von Re-
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Athletes heart is an eccentrically hypertrophied heart. It is a physiological adapta-
tion as a result of endurance sports. Athletes heart is less common than generally
assumed. Only 15 % of all athletes have an end-diastolic diameter of the left ven-
tricle of 60 mm or more, only 2 % wall thicknesses above 12 mm, each measured by
echocardiography. Body dimensions, age and ethnic influences have to be taken
into account. Principal gender-specific differences do not exist. There is a gray
zone between athletes heart and cardiomyopathies. Athletes heart is commonly
associated with ECG alterations. The ejection fraction can be at the lower normal
level at rest due to increased parasympathetic activity, but it always normalizes
during exercise. The diastolic function is normal to supra-normal. Exercise-in-
duced changes after extreme endurance activities are temporary and probably
without clinical significance. Epidemiological studies indicate that the life expec-
tancy of former endurance athletes is even higher than that of the general popu-
lation.

Key Words: heart volume, cardiac remodeling eccentric hypertrophy.
physiological limits, cardiac risk

servekréften des Herzens. In einer wegweisenden Monographie hat
Reindell 1960 den damaligen Kenntnisstand zusammengefasst und
vor allem aufgrund eigener rontgenologischer Befunde die Auffas-
sung vertreten, dass das durch Sport vergrofierte Herz gesund und
besonders leistungsfahig sei (17). Neuere Untersuchungen bestétigen,
dass die vermehrte sportbedingte Volumenbelastung zu einem physi-
ologischen kardialen Remodeling fiihrt. Es kommt zu einem Anstieg
der Muskelmasse des Herzens bei gleichzeitiger Dilatation aller Herz-
hohlen, so dass das Bild einer exzentrischen Hypertrophie resultiert.
Das Sportherz ist ein harmonisch vergrofSertes Herz (20) (Abb. 1).

In der insbesondere internationalen wissenschaftlichen Lite-
ratur hat sich der Begriff ,athlete’s heart” durchgesetzt. Vereinzelt
werden auch Begriffe wie ,athletic heart syndrome” oder ,maratho-
ners heart” verwendet.
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Abbildung 1: Kardio-MRT: Beide Ventrikel sind beim Ausdauersportler (links) im Vergleich zur untrainierten Normalperson (rechts) gré-
Ber, die Kammerwénde dicker, die Proportion zwischen linkem und rechtem Ventrikel aber unverandert. Mit freundlicher Genehmigung

des Journal of the American College of Cardiology, Elsevier Verlag, USA (19).

Dauer, Intensitédt und Art der kérperlichen Belastung bestimmen die
kardialen Adaptationen (7). Funktionelle Anpassungen ohne struk-
turelle kardiale Verdnderungen konnen bereits im Anfangsstadium
eines Trainings auftreten. Bei einem gesundheits- oder freizeitsport-
lichen Training, durchgefiihrt beispielsweise mit einem wochent-
lichen Energieverbrauch von 1000 bis 2000 Kilokalorien, entwickelt
sich kein Sportherz. Eine zunehmende Herzvergréfierung bei trai-
nierenden Herzpatienten ist meist pathologisch und Ausdruck eines
Kompensationsmechanismus.

Das Stadium einer vergroflerten anatomischen Kapazitit des
Herzens ist meist Folge eines leistungssportlichen Ausdauertrai-
nings. Hochtrainierte Sprinter zeigen auch bei identischem Trai-
ningsumfang keine dimensionalen Veranderungen (Abb.2). Ein
kritisches Herzgewicht von im Mittel 500g (7.5 g/kg) wird nicht
iiberschritten. Es kann angenommen werden, dass fiir ein Sportherz
mindestens 5 Stunden pro Woche Ausdauertraining mit einer Min-
destintensitat notwendig sind. Erhebliche, wahrscheinlich genetisch
bedingte Unterschiede miissen beriicksichtigt werden. Beispiels-
weise konnen 60 bis 70km Lauftraining pro Woche zu einem Sport-
herz fithren, andererseits haben Athleten mit einem wochentlichen
Laufumfang von tiber 100km nicht immer ein Sportherz. Deshalb
besteht in typischen Ausdauersportarten nur ein lockerer Zusam-
menhang zwischen Herzgrof$e und Wettkampfleistungsfahigkeit.

Bei Sportlern ist es iiblich, die Herzgrofle als absolutes und re-
latives (auf das Kérpergewicht bezogenes) Herzvolumen anzugeben,
das frither rontgenologisch, seit den 1980er Jahren echokar-diogra-
phisch bestimmt wird (23). Das normale relative Herzvolumen liegt
bei Ménnern und Frauen zwischen 10 bis 12 bzw. 9 bis 11 ml/kg.
Sportherzen kénnen maximal 20 bzw. 19 ml/kg betragen. Die grofSten
Sportherzen haben typische Ausdauerathleten wie Langstreckenldu-
fer, Triathleten, StrafSenradrennfahrer, Skilanglédufer. Auch Ballspiel-
sportler, die viel laufen miissen, beispielsweise Fufballspieler, haben
im Mittel leicht vergréferte Herzen. Ruderer haben absolut betrach-
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tet grofSe, bezogen auf das Kérpergewicht nur méflig vergrofierte
Herzen. Bei Sportarten, in denen Kraft- und Schnellkraft oder koor-
dinative Féhigkeiten dominieren, wird in der Regel trotz eines hohen
Trainingsumfangs keine HerzvergrofSerung entwickelt (Abb. 3).

Ein Blick in die Zoologie zeigt analoge Befunde. Lauffreudige
Tiere wie Hase und Pferd haben ein dhnliches kérpergewichtsbezo-
genes Herzgewicht wie hoch ausdauertrainierte Sportler. Sie werden
noch iibertroffen vom laufstarken Reh, dessen Herz unter Beriick-
sichtigung des Koérpergewichts am grofSten ist. Das bewegungsarme
Schwein liegt mit seinem relativen Herzgewicht gering hoher als der
gesunde untrainierte Mensch.

Die dimensionalen Verdnderungen des Sportherzens ermdoglichen
gegentber trainierten, aber nicht vergrofSerten Herzen eine deut-
lichere Zunahme des Schlagvolumens in Ruhe und wéhrend Belas-
tung. Die Herzfrequenz in Ruhe und bei submaximaler Belastung
wird gesenkt, wihrend die maximale Herzfrequenz unverdndert
oder nur gering erniedrigt ist. Diese hdmodynamische Konstellation
fiihrt zu einem hohen maximalen Herzzeitvolumen, das im Einzel-
fall doppelt so hoch wie bei Untrainierten sein kann. Submaximales
Herzzeitvolumen und arterio-vendse Sauerstoffdifferenz verhalten
sich dhnlich wie bei gesunden Normalpersonen. Die intrakardialen
und pulmonalen Drucke sind nicht erhoht. Die Auswurffraktion
kann in Ruhe grenzwertig niedrig sein, normalisiert sich aber unter
Belastung mit angestiegener Sympathikusaktivitit. Die diastolische
Funktion ist beim Sportherz stets normal bis hochnormal (6,19).

Das Sportler-EKG ist in einem fritheren Standard ausfiihrlich be-
schrieben worden (18). Typische trainingsbedingte EKG-Veran-
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Abbildung 2: Rontgen-Thorax von zwei Spitzenathleten: Langstreckenldufer mit Sportherz (links), Sprinter mit normal groBem Herzen (rechts).
Mit freundlicher Genehmigung der Zeitschrift fiir Sportmedizin und Sporttraumatologie, Ausgabe 2/2011, S.71, Rub Graf-Lehmann AG, Bern.

derungen treten bei Athleten mit Sportherz héufiger auf als bei
anderen. Rhythmusvarianten wie Sinusbradykardie (>30/min),
Sinuspausen (<3s), Sinusarrhythmien, AV-Block 1. Grades, AV-
Block 2. Grades, Typ Mobitz I (Wenckebach) verschwinden unter
Belastung, wenn sie Folge eines erh6hten Vagotonus sind. Dariiber
hinaus sind haufig weitere trainingsbedingte Varianten nachweis-
bar wie inkompletter Rechtsschenkelblock, frithe Repolarisation
und isoliert erh6hte QRS-Komplexe.

Die meisten Daten des Sportherzens wurden echokardiogra-
phisch als lineare Parameter erhoben. Hingegen ist die Daten-
lage, basierend auf der kardialen Magnetresonanztomographie
(Kardio-MRT), uneinheitlich, was zum Teil methodisch und auf
unterschiedliche Untersuchungskollektive zurtickzufiihren ist.
Auflerdem muss berticksichtigt werden, dass im Kardio-MRT Ven-
trikel- und Vorhofdimensionen systematisch grofer, Wanddicken
und Muskelmasse aber kleiner als bei der Echokardiographie ge-
messen werden (16,19). Die folgenden quantitativen Angaben be-
ziehen sich auf echokardiographische Messungen.

Bei einem physiologischen kardialen Remodeling haben ca.
15% der Sportler einen enddiastolischen Durchmesser des linken
Ventrikels (LV EDD) von 60mm oder mehr. Nur 2% haben Wand-
dicken zwischen 13 und 15mm (15). Die echokardiographischen
Messungen sollten vorzugsweise im M-Mode in der parasternalen
langen Achse vorgenommen werden, da hierbei die Kammerwan-
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de besser abgrenzbar und die Enddiastole eindeutiger erkennbar
sind als im B-Bild. Kraftausdauersportler mit grofsen Kérperdimen-
sionen wie Ruderer und Kanuten haben oft héhere absolute Werte.
Bei diesen Athleten wurden LV EDD bis 67 mm und Kammerwand-
dicken bis 15mm gemessen (15,24). Demgegentiber wére ein LV
EDD von 60mm bei einem Marathonldufer mit kleinen Kérperdi-
mensionen ungewohnlich grof3, denn bei einer Korperoberflache
von 1,60 bis 1,65m? wiirden sich ca. 37mm/m? ergeben, was deut-
lich oberhalb des Referenzwertes der internationalen Fachgesell-
schaften (32mm/m?) liegt. Fiir Athletinnen liegen die Grenzwerte
niedriger: 60 bis im Einzelfall 63mm fiir den LV EDD, 12mm fiir
die Wanddicke. Die linksventrikulare Muskelmasse, gemessen nach
der am hédufigsten angewandten Methode von Devereux, kann ma-
ximal 165 bis 170g/m? (Ménner) und 130g/m?” (Frauen) betragen.
Fiir den echokardiographisch weniger zuverlédssig beurteilbaren
rechten Ventrikel werden fiir den EDD im M-Mode der paraster-
nalen langen Achse 32mm (17mm/m?), fiir den basalen EDD im
apikalen 4-Kammerblick 49 mm (28 mm/m?) angegeben (21).
Sportler haben héufig, unabhangig vom Geschlecht, einen
hypertrabekularisierten linken Ventrikel. Nach einer kiirzlich er-
schienen Studie betrdgt die Prévalenz 18% gegeniiber 7% bei
Normalpersonen. Die echokardiographischen Kriterien einer Non-
compaction-Kardiomyopathie (NCCM) erfiillten 8%, ohne dass
weitere auffillige Befunde bestanden (5). Dieser relativ hohe Anteil
veranlasste die Autoren, stringentere Kriterien fiir die Diagnose ei-
ner NCCM zu fordern, um Uberdiagnosen zu vermeiden. Es wird
angenommen, dass eine Hypertrabekularisierung in den meisten
Fallen ein unspezifisches Epiphdnomen des Sportherzens ist.
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Langstreckler 1 000
Triathleten 1 123
Str.-Radrennf. 1 012
Mittelstreckler 938
Eisschnelll. 1 010
Skilanglaufer 927
Bundesligafulb. 955
Schwimmer 943
Bahnradrennf. 973
Ruderer 975
400-m-Laufer 916
Tennisspieler 891
Kanuten 957
Ringer 854
Handballer 935
Bobfahrer 952
Sprinter 806

alpine Skilaufer 701
Turner 684
Rolkunstidufer 758
Zehnkampfer 954
Springer (LA) 825
Kunstradfahrer 703
Gewichtheber 750
Schitzen 733
Segler 749
Segelflieger 753
Werfer 984

Abbildung 3: Mittelwerte und Standardabweichungen des absoluten (ml)
und relativen (ml/kg KG) Herzvolumens bei 821 Leistungssportlern verschie-
dener Sportarten. Rot: Normalbereich. Mit freundlicher Genehmigung des
Deutschen Arzteblatts, Deutscher Arzte-Verlag, Koln (18).

Die Vorhofe sind in das kardiale Remodeling einbezogen. Es
besteht eine enge Beziehung zur Ventrikelgrofle. Bei 20% ist der
linke Vorhof bis auf 45mm vergrof3ert, bei grolen Koérperdimen-
sionen bei Méannern im Einzelfall bis 50mm (14). Nur geringen
Einfluss hat Sport auf den Aortendurchmesser (Aortenwurzel).
Die oberen Grenzwerte liegen bei 40mm (ménnlich) und 34mm
(weiblich) (12).

Bereits bei Jugendlichen kann sich in Abhéngigkeit von der Sportart
ein kardiales Remodeling entwickeln. Die maximalen Dimensionen
sind aber kleiner. Bei mannlichen und weiblichen Jugendlichen wird
ein LV EDD von 60 und 55ml nicht tiberschritten. Das betrifft auch
Jugendliche mit grolen Korperdimensionen (9). Unklar ist die Daten-
lage, ob prépubertale sporttreibende Kinder ein kardiales Remodeling
entwickeln. Es gibt Hinweise, dass auch im mittleren und héheren Le-
bensalter eine Herzvergréferung durch ein umfangreiches Ausdau-
ertraining moglich ist.
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Die strukturellen sportbedingten Adaptationen zeigen eth-
nische Unterschiede (11). Schwarze Athleten haben im Mittel di-
ckere Kammerwiénde, 12% >12mm, im Einzelfall werden 16 mm
nicht iiberschritten. Analoge ethnische Unterschiede bestehen
auch fiir Frauen und Jugendliche. Kein Unterschied ist fiir die Gro-
e des linken Ventrikels nachweisbar, wahrend der linke Vorhof
marginal grofier als bei WeifSen ist. Repolarisationsverdnderungen
im EKG sind ebenfalls haufiger. Negative T-Wellen kombiniert mit
konvexbogig angehobenen ST-Strecken in V1-V4 sind typische
EKG-Varianten bei Afrikanern und Afrokariben und werden, wie
die im Mittel dickeren Kammerwinde, als ethnische Variante des
Sportherzens interpretiert. Noch nicht endgiiltig geklart ist, ob Un-
terschiede zwischen Westafrikanern und Ostafrikanern bestehen.
Fiir asiatische Athleten der verschiedenen Regionen existieren nur
wenige Daten, so dass definitive Schlussfolgerungen nicht méglich
sind. Fiir japanische Ausdauersportler wurden grofSere LV EDD
als bei weifSen Athleten berichtet, sollten aber aus methodischen
Griinden zuriickhaltend bewertet werden.

Neben Stressecho, durchgefiihrt mittels kérperlicher Belastung, liefern
Gewebe-Doppler und Speckle-Tracking wichtige Zusatzinformati-
onen iiber regionale und globale systolische und diastolische links-
und rechtsventrikuldre sowie atriale Funktion (23). Alle diesbezig-
lichen Parameter sind beim Sportherzen normal bis hochnormal. Bei
Verdacht auf ein pathologisches kardiales Remodeling, insbesondere
infolge einer Kardiomyopathie oder Myokarditis, ist ein Kardio-MRT
indiziert. Die kardialen Marker BNP bzw. NT-proBNP und Troponine
sind auch beim Sportherz normal. MafSiggradige Anstiege kénnen
kurzzeitig nach erschépfenden Ausdauerbelastungen auftreten und
sind bei beschwerdefreien Sportlern ohne klinische Relevanz.

Konzentrische Hypertrophie

In den vergangenen Jahrzehnten wurde ein Kraftsportherz als Son-
derform des Sportherzens mit dem Bild einer konzentrischen links-
ventrikuldren Hypertrophie postuliert. Als ursachlicher Mechanismus
wird die angestiegene Nachlast aufgrund des erhohten Blutdrucks
bei vorwiegend isometrischem Training und maximalen Kraftbelas-
tungen angenommen. Inzwischen konnte in mehreren Studien ge-
zeigt werden, dass auch bei Kraftsportlern eine relative Wanddicke
(Verhaltnis zwischen linksventrikuldrer Wanddicke und LV EDD) von
43% (in Einzelfallen bis 45%) nicht tiberschritten wird (24,25). Es ist
nachgewiesen, dass anabol-androgene Steroide eine konzentrische
linksventrikuldre Hypertrophie induzieren konnen, héufig begleitet
von einer gestorten diastolischen Funktion (24). Verdickte Kammer-
winde bei normal grofiem oder eher kleinem linken Ventrikel beim
Sportler weisen auf eine pathologische Hypertrophie hin (z.B. Anabo-
likamissbrauch, Hypertonie, Kardiomyopathie, Aortenstenose) und
sind abklarungsbediirftig.

Kardiomyopathien

Eine Grauzone besteht zwischen Sportherz und hypertropher Kardio-
myopathie (HCM). Ein normal grofSer (LV EDD bis 55mm) oder eher
Kleiner linker Ventrikel (LV EDD <50mm) bei verdickten Kammer-
wianden (>13mm) sprechen bei Athleten gegen ein physiologisches
Remodeling. Meist ist auch die diastolische Funktion gestért. Selbst
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umfangreiches Ausdauertraining scheint bei einer HCM den linken
Ventrikel nicht wesentlich zu vergrélern (4). Umschriebene Hyper-
trophieformen sind nicht typisch fiir ein Sportherz und mittels Kar-
dio-MRT zuverléssig zu diagnostizieren. Eine langere Trainingspause
fihrt zu einer Abnahme der physiologischen, nicht jedoch der patho-
logischen Hypertrophie. Tiefe Q-Zacken und/oder T-Negativierungen
sind héufig bei der HCM nachweisbar, beim Sportherz aber selten.

Differenzialdiagnostisch sollte eine dilatative Kardiomyopa-
thie (DCM) ausgeschlossen werden, wenn der LV EDD >60mm
betrigt, normale Kérperdimensionen vorausgesetzt, die Auswurf-
fraktion <55% liegt und die ergometrische Leistungsfahigkeit nicht
dem Training entspricht. Bei der physiologischen Hypertrophie
normalisiert sich unter Belastung eine in Ruhe grenzwertige oder
erniedrigte Auswurffraktion (Stressecho). Zum Ausschluss einer
arrhythmogenen rechtsventrikuldren Kardiomyopathie bei echo-
kardiographisch - soweit beurteilbar - auffilligem rechtem Ven-
trikel und auffalligem EKG ist ein Kardio-MRT notwendig. Die bei
manchen Sportherzen objektivierbare Hypertrabekularisierung
und deren schwierige Abgrenzung zur Noncompaction-Kardio-
myopathie wurden bereits angesprochen.

Klappeninsuffizienzen

Insuffizienzen an den Aorten-und Mitralklappen, die bei Sport-
lern nicht haufiger als bei Normalpersonen sind, iiberlagern bei
Klinischer Relevanz physiologische sportbedingte Adaptationen.
Der linke Ventrikel wird doppelt volumenbelastet. Ein LV EDD
von 60mm (32mm/m?) sollte ein Orientierungspunkt fiir weitere
differenzialdiagnostische Uberlegungen sein. Leichte Aorten- und
Mitralinsuffizienzen fithren zu keiner Vergroflerung des linken
Ventrikels. Die Sporttauglichkeit wird durch leichte Klappeninsuffi-
zienzen nicht eingeschrankt.

Die Riickbildung ist unterschiedlich und wahrscheinlich auch von der
Trainingsdauer abhéngig. Das Sportherz kann sich vollstandig, aber
auch nur inkomplett zuriickbilden. Neben genetischen Einfliissen
ist bei fritheren hochtrainierten Ausdauersportlern haufig ein redu-
zierter Belastungsreiz fiir eine Persistenz des kardialen Remodelings
ausreichend. Die Leistungsféhigkeit ist dabei erhoht. Es gibt Hinweise,
dass bei einer inkompletten Regression die Ventrikelgréfie zwar ab-
nimmt, aber der LV EDD nach mehreren Jahren noch >55 mm liegt.
Hingegen normalisieren sich die Wanddicken. Systolische und diasto-
lische Funktion bleiben unverandert normal (13).

Schédigt extremer Ausdauersport das Herz? Vorhofflimmern ist bei
Sportlern im mittleren und hoheren Lebensalter, die seit vielen Jah-
ren ein umfangreiches Ausdauertraining betreiben, deutlich haufiger
als in der Normalbevolkerung (1). Hingegen kann Freizeitsport das
Risiko sogar reduzieren. Ursédchlich werden fiir das erhéhte Risiko
das atriale Remodeling mit Vorhofvergréflerung und der angestie-
gene parasympathische Tonus diskutiert, kiirzlich auch Einfliisse auf
myokardiale Ionenkanéle. Die vermutete atriale Fibrose stiitzt sich
auf tierexperimentelle Befunde. Auch andere kardiale Arrhythmien
wie ventrikulédre Extrasystolen und komplexe ventrikuldre Rhythmus-
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Tabelle 1: Abklarungsbediirftige Anamnese und Befunde bei Sportlern mit
Herzhypertrophie.

Anamnese

- Kein regelmaBiges Ausdauertraining (< 5 Std./Woche)

- Beschwerden (Dyspnoe, Angina pectoris, Arrythmien, Synkopen, Leistungsknick)
- Auffallige Familienanamnese (pldtzlicher Herztod nahe Verwandte < 50 Jahre)

- Anabolikamissbrauch

Korperliche Untersuchung

- Auffalliges Herzgerausch

- Hypertonie

EKG und Ergometrie

- Ungewdhnliche, nicht trainingsbedingte EKG-Veranderungen

- Belastungsinduzierte Arrhythmien

- Ergometrische Leistungsfahigkeit inaddquat

Echokardiographie

- EDD LV > 60 mm unter Beriicksichtigung der Kérperdimensionen (> 32 mm/m?)
- Wanddicke > 13 /12 mm (Manner/Frauen) bei nicht vergroBertem linken Ventrikel
- Auswurffraktion < 55 % und kein Anstieg unter Belastung (Stressecho)

- Pathologische diastolische Funktion

- Linker Vorhof > 45 mm (Manner), > 43 mm (Frauen)

storungen konnen bei Sportlern auftreten. Langzeitstudien weisen
bei unverdandertem Training auf eine gute Prognose hin, vorausge-
setzt es besteht keine kardiovaskuldre Erkrankung (3). Ein direkter
Zusammenhang zum Ausmafd des kardialen Remodeling scheint
nicht zu bestehen (2).

Akute belastungsinduzierte kardiale Veranderungen wurden
mehrfach nach erschopfenden Ausdauerbelastungen beobachtet.
Insbesondere wurde tiber eine reversible Dysfunktion des rechten
Ventrikels berichtet und eine belastungsinduzierte arrhythmo-
gene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie vermutet (8). Es wurde
angenommen, dass Ausdauerbelastungen Fibrosen des Myokards
verursachen kénnen, da bei einigen dieser Athleten belastungsun-
abhéangig im Kardio-MRT ein Late Enhancement gefunden wurde.
Derartige Befunde kénnen durch zwischenzeitliche Erkrankungen,
insbesondere Infekte, verursacht sein und sind nicht beweisend
fiir eine sportbedingte myokardiale Schadigung. Prospektive Stu-
dien fehlen.

Die berichteten akuten belastungsinduzierten Verdnderungen
sind ebenso wie die dargestellten Anstiege kardialer Marker ge-
ringfiigig und selbst nach extremen Ausdauerbelastungen inner-
halb kurzer Zeit reversibel. AufSerdem muss beachtet werden, dass
belastungsbedingte Anderungen von Vor-und Nachlast die echo-
kardiographischen Messungen beeinflussen. Die klinische Rele-
vanz der zitierten Befunde bleibt auch deshalb fraglich, da epi-
demiologische Studien zeigen, dass die Lebenserwartung von
hochtrainierten Ausdauersportlern nicht verkiirzt, sondern sogar
verldngert ist (10,22).

Das Sportherz ist Ausdruck eines physiologischen kardialen Remo-
delings. Das Herz ist harmonisch vergréfSert und exzentrisch hyper-
trophiert. Nicht jeder Leistungssportler entwickelt ein Sportherz.
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Voraussetzung ist ein umfangreiches und intensives Ausdauertrai-
ning, wobei eine erhebliche wohl genetisch bedingte Variabilitét be-
steht. Ein echokardiographisch gemessener LV EDD von 60 mm und
grofSer ist auch bei Sportlern, unter Beriicksichtigung der Korperdi-
mensionen, eher selten. Eine konzentrische Hypertrophie ist abkla-
rungsbedurftig und nicht als Kraftsportherz zu interpretieren. Seit
der Erstbeschreibung des Sportherzens vor iiber 100 Jahren werden
mogliche Schaden diskutiert. Dagegen sprechen nicht zuletzt epi-
demiologische Studien, die besagen, dass die Lebenserwartung von
national und international erfolgreichen Ausdauersportlern sogar
verléngert ist.
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