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Wie viel Sport starkt das Herz?

Bericht vom Workshop im Rahmen der 13. Fortbildungstagung des KHM am 16. Juni 2011 in Luzern

Moderates Ausdauertraining senkt das Risiko von kar-
diovaskularen Erkrankungen. Intensiver Ausdauersport
kann bei &lteren Athleten zu Vorhofflimmern fiihren.
Sportler mit Herzerkrankungen haben ein h&heres
Risiko, beim Sport plétzlich zu versterben. Dieser Bei-
trag beleuchtet die Auswirkungen von leistungsorien-
tiertem Sport auf das Herz.

Einfluss von kérperlicher Aktivitat auf die Gesamtmortalitat
Wer fit und aktiv ist, lebt langer. Studien an tber 880000 Mannern
und Frauen belegen eindriicklich eine Reduktion der Gesamtmor-
talitat von Uber 30% durch korperliche Aktivitat [1]. Es besteht eine
lineare Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen zunehmendem Ener-
gieverbrauch durch kdrperliche Aktivitdt und Abnahme der Sterb-
lichkeit. Positive Effekte lassen sich ab ca.1000 kcal Energiever-
brauch durch kérperliche Aktivitat pro Woche nachweisen [2]. Ein
intensives korperliches Training fUhrt zu einem héheren Energie-
verbrauch und beginnt bei ca. 6 metabolischen Aquivalenten (ent-
sprechend einer Sauerstoffaufnahme von 21 ml/min/kg, z.B. lang-
sames Joggen) [3]. Unabhangig von der korperlichen Aktivitat ist
eine bessere korperliche Fitness mit einer niedrigeren Mortalitat
assoziiert. Dieser Zusammenhang besteht gleichermassen bei Ge-
sunden und bei Patienten mit kardiovaskuléren Erkrankungen [4].
Paffenbarger et al. untersuchten die korperliche Aktivitat von
knapp 17000 Havard-Alumni im Alter von 35 bis 74 Jahren und ver-
folgten die Alumni Uber 12 bis 16 Jahre nach. Mit zunehmender
kdrperlicher Aktivitat von 500 bis 3500 kcal pro Woche nahm die
Todesrate stetig ab. Im Alter von 80 Jahren hatten kérperlich Ak-
tive im Vergleich zu Inaktiven ein bis zwei Lebensjahre durch die
korperliche Aktivitat gewonnen. Interessanterweise nahm in dieser
Studie die Gesamtmortalitdt ab einem Kalorienmehrverbrauch von
Uber 3500 kcal pro Woche durch kérperliche Aktivitat wieder zu [5].
In diesem Zusammenhang werfen Berichte Uber eine passagere
Dysfunktion des linken Ventrikels und erhéhte kardiale Biomarker
in Blut nach extremen Ausdauerleistungen (Marathonlauf, Triath-
lon oder Ultradistanzléufe) die Frage auf, ob es auch ein «Zuviel»
an korperlicher Aktivitat gibt und ob insbesondere leistungsorien-
tierter Sport auch schadlich fir das Herz sein. Diese Unsicherheit
wird durch Beobachtungsstudien noch verstérkt, die belegen, dass
intensiv trainierende Wettkampfathleten im Vergleich zu Nicht-
sportlern ein fast dreifach erhohtes Risiko haben, am plotzlichen
Herztod zu versterben [6].

Anpassung des Herzens an eine Trainingsbelastung

Kérperliche Aktivitdt kann man nach dem «FITT»-Konzept (Fre-
quency, Intensity, Time, Type) beschreiben. In diesem Zusammen-
hang empfehlen Européischen Leitlinien zur Pravention kardiovas-
kularer Erkrankungen mindestens 3-mal pro Woche 30 Minuten
moderaten Ausdauersport [7]. Kérperliche Aktivitat auf diesem Ni-
veau beeinflusst zwar das kardiovaskulére Risikoprofil ginstig,
flhrt aber nicht zu einer strukturellen Adaptation des Herzens. Erst
intensiver Ausdauersport fihrt bei ca. 50% der Athleten zu einem
kardialen Remodeling. Das sogenannte «Sportlerherz» zeigt eine
harmonische Vergrosserung aller Herzkammern und wird als phy-

siologische Adaptation an Training und Wettkampf angesehen.
Ausdauersportarten wie Laufen und Schwimmen fihren als Folge
der Volumenbelastung eher zu einem exzentrischen Remodeling
mit Vergrosserung der linken Herzkammer. Kraftsportler wie Ge-
wichtheber haben auf dem Boden der Druckbelastung eher ein
konzentrisches Remodeling mit Wanddickenzunahme der linken
Herzkammer. Sportler aus hochdynamischen und hochstatischen
Sportarten wie Rudern oder Rennradfahren zeigen die ausgeprag-
testen Veranderungen [8]. In Abhéngigkeit von Sportart, Ge-
schlecht und Ethnizitat kann das Sportlerherz eine Auspragung er-
langen, die differentialdiagnostisch an Kardiomyopathien denken
lassen kann und von diesen abgegrenzt werden muss [8]. Die pas-
sagere ventrikuldre Dysfunktion und die erhéhten kardialen Bio-
marker direkt nach extremen Ausdauerleistungen sind aber in der
Regel Ausdruck einer kurzzeitigen kardialen Erschépfung und
einer erhdhten Membranpermeabilitat der Myozyten [9]. Es gibt
keinen Hinweis, dass langjahriger, hochintensiver Ausdauersport
zu einer dauerhaften Einschrankung der linksventrikuldren Funkti-
onen oder zu einer hdheren Rate an Herzinsuffizienz fGhrt [10]. Eine
seltene Ausnahme sind strukturelle Veranderungen der rechten
Herzkammer bei extremen Ausdauersportlern (z.B. professionelle
Rennradfahrer), die mit vermehrten Kammerrhythmusstérungen
einhergehen kdnnen. Inwieweit hier Doping eine begleitende
Rolle spielt, ist nicht geklart [8]. Im Gegensatz dazu treten struktu-
relle Verdnderungen der Herzvorhéfe und Vorhofrhythmusstérun-
gen bereits bei ambitionierten Freizeitsportlern (z.B. Orientie-
rungslaufer, Marathonléufer, Skilanglaufer, Radfahrer) auf und sind
hier wesentlich haufiger als in der nichtaktiven Bevolkerung. Sport-

Tabelle 1

Energieverbrauch bei verschiedenen kérperlichen Aktivitaten. * Ein metaboli-
sches Aquivalent (MET) entspricht dem Grundumsatz und einer Sauerstoffauf-
nahme von 3.5 ml/min/kg. Quelle: Compendium of Physical Activities, http://
sites.google.com/site/compendiumofphysicalactivities (accessed 2012,
January 11th).

Tatigkeit I){Ietabolisches Kcal/h fiir eine 70kg
Aquivalent (MET)*  schwere Person

Fernsehen 1.4 98

Leichte Hausarbeit 2,5 175
Spazierengehen mit dem Hund 30 210

Schwere Hausarbeit 4.0 280

Golf 4,8 336

Skifahren 53 371

Klassisches Tanzen 55 385

Langsames Joggen (6.5 km/h) 6,0 420

Tennis 73 511

Fussball 8,0 560

Velo (20-25 km/h) 8,0 560

Zigiges Joggen (12 km/h) 12,0 840
Mountainbike bergauf 14,0 980

Rennvelo (>30 km/h) 15,8 1106
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ler mittleren Alters (>40 Jahre) haben ein bis zu 9—fach hoheres
Risiko, ein Vorhofflimmern zu entwickeln. In den Uberwiegenden
Fallen sind Manner betroffen. Das Risiko ist abhéngig von den
akkumulierten Lebzeittrainingsstunden und steigt nach ca. 1500
Stunden an [11]. Strukturelle Veranderungen der Herzvorhéfe, ver-
mehrte Extraschlége und ein hoherer trainingsassoziierter Vagoto-
nus sind beglinstigende Faktoren flr das Auftreten von Vorhofflim-
mern. In einer Studie an Amateurldufern des Grand Prix von Bern
hatten die Sportler mit den meisten Lebzeittrainingsstunden
(>4500) die ausgepragtesten Verédnderungen. Kein Athlet mit we-
niger als 1500 Lebzeittrainingstunden hatte ein Vorhofflimmern in
der Vorgeschichte [12]. Fir einen vergleichbaren Trainingsumfang
und Leistungsfahigkeit waren die strukturellen Vorhofverdnderun-
gen bei Mannern starker ausgepragt als bei Frauen, was das ge-
haufte Auftreten von Vorhofrhythmusstérungen bei ménnlichen
Ausdauersportlern erklart [13]. Da das Vorhofflimmern in der Regel
in Ruhe auftritt und zunachst selbstlimitierend ist, kénnen die
Athleten im Wettkampf Gber lange Zeit beschwerdefrei sein. Wenn
das Vorhofflimmern persistiert oder unter Belastung auftritt, ist es
aufgrund der ungeordneten Vorhofkontraktion und fehlenden Un-
terstitzung der Kammerfillung mit einer deutlichen Leistungsre-
duktion verbunden.

Kérperliche Aktivitat als Trigger fiir den plétzlichen Herztod
Im Gegensatz zu den Vorhofrhythmusstérungen wird die kérperli-
che Aktivitat nicht als Ursache, sondern als Trigger plétzlicher To-
desfalle bei einer zugrundeliegenden Herzerkrankung angesehen
[3]. Eine besondere Beachtung erfahren diese tragischen Ereig-
nisse insbesondere bei Todesfallen von professionellen Athleten
bei Grossveranstaltungen (z.B. Fussball) aufgrund der hohen me-
dialen Prasenz. Die absoluten Zahlen sind aber erfreulicherweise
sehr niedrig. Es versterben ein bis drei von 100000 Athleten pro
Jahr am plétzlichen Herztod [3, 14]. Dariber hinaus treten sportas-
soziierte Todesfalle wesentlich haufiger beim Freizeitsportler als
beim Leistungssportler auf. In einer Studie in Frankreich wurden
Todesfélle beim Sport in der Gesamtbevdlkerung tber 5 Jahre un-
tersucht. In Uber 90% der Félle waren Freizeitsportler mittleren Al-
ters (46 = 15 Jahre) betroffen, nur 6% der Falle traten bei Wett-

Abbildung 1
28-jahriger Freizeitsportler mit einem akuten Vorderwandinfarkt wahrend eines Fussballspiels. Trotz sofortiger Herzkatheteruntersuchung und Rekanalisation verstirbt
der Patient im therapierefraktaren Kammerflimmern. Als Risikofaktoren bestehen eine Dyslipidamie und ein plotzlicher Herztod des Vaters mit 40 Jahren.

Links: Thrombotischer Verschluss des Ramus interventricularis anterior.
Mitte: Rekanalisation und Stentimplantation mit gutem Fluss im Geféass.
Rechts: Autopsie, rupturierte, nichtstenosierende Plaque im proximalen Ramus interventricularis anterior.
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kampfathleten auf. 95% der Félle ereigneten sich bei ménnlichen
Sportlern. Hauptsportarten waren Radfahren, Joggen und Fussball
[14]. Daten des Schweizerischen Registers zu plétzlichen Todesfal-
len bei Athleten (Swissregard.ch, Swiss REGistry of Athletic Related
Death) zeigen ein dhnliches Bild [15].

Bei Sportlern <35 Jahren handelt es sich haufig um angeborene Er-
krankungen des Herzmuskels oder der elektrischen Erregung des
Herzens. Eine Ubermassige Verdickung der Herzkammerwande
(hypertrophe Kardiomyopathie),
strukturelle Verdnderungen in der
rechten Hauptherzkammer (arrhyth-
mogene rechtsventrikuldre Kardio-
myopathie) oder Veréanderungen in
den fur die elektrischen Strome im
Herzen wichtigen lonenkanéle (long
QT Syndrome) kénnen zu belas-
tungsabhangigen, bosartigen Herz-
rhythmusstérungen fihren [3]. In Ruhe sind die Betroffenen haufig
asymptomatisch, was deren Identifizierung erschwert. So kann der
pl6tzliche Herztod beim Sport Erstmanifestation dieser Erkrankun-
gen sein. Belastungsabhangiger Schwindel, Herzrasen, Brust-
schmerzen und Ohnmachtsanfalle kénnen Hinweise auf eine Herz-
erkrankung sein und sollten daher abgekléart werden. Bei Sportlern,
die alter als 35 Jahre sind, ist die koronare Herzerkrankung die
Hauptursache fir belastungsabhangige Todesfalle [3]. Auch wenn
die kérperliche Aktivitdt das kardiovaskulére Risikoprofil giinstig
beeinflusst, kdnnen unerkannte Fettstoffwechselstérungen zu Ab-
lagerungen in den Herzkranzgefassen fihren. Diese Ablagerungen
(Plaques) sind in der Regel nicht so ausgepragt, dass sie zu relevan-
ten Verengungen der Herzkranzgefasse und zu Brustschmerzen
fihren. Bei plétzlich einsetzender intensiver Belastung kénnen
diese Plaques jedoch einreissen, was zur Verstopfung des Herz-
kranzgefasses durch Blutgerinnsel fihrt (Abbi. 1). So kann es zum
Herzinfarkt und zum plétzlichen Herztod durch Kammerflimmern
kommen [16]. Interessanterweise besteht das Risiko eines belas-
tungsinduzierten Herzinfarktes besonders fir Personen, die wenig
oder gar keinen Sport treiben. Mit zunehmender Haufigkeit von re-
gelmassiger korperlicher Aktivitdt nimmt dieses Risiko ab, was

www.swissregard.ch:
Nationales Register
zum plétzlichen
Herztod von Athleten
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durch die plaquestabilisierende Potenz von Ausdauersport zu er-
klaren ist [17].

Pravention pldtzlicher Todesfélle im Sport

Der nachgewiesene Nutzen der kérperlichen Aktivitat auf die kar-
diovaskulére Gesundheit Uberwiegt das Risiko sportassoziierter
plétzlicher Todesfalle um ein Vielfaches. Durch eine geeignete Pra-
vention kénnen einige dieser Falle verhindert werden. Bei ange-
strebter Wettkampfteilnahme erscheint eine kardiologische Vor-
sorgeuntersuchung sinnvoll. Wahrend bei jungen Athleten (<35
Jahren) das Screening nach Kardiomyopathien im Vordergrund
steht [18], muss bei alteren Athleten das Risiko einer koronaren
Herzerkrankung evaluiert werden. Die Sektion Sportkardiologie
der Européische Arbeitsgruppe fur kardiovaskulare Préavention und
Rehabilitation empfiehlt eine Untersuchung bestehend aus Famili-
engeschichte (plotzlicher Herztod
oder Herzinfarkt bei nahen Angehéri-
gen <55 Jahren), kérperlicher Unter-
suchung, Elektrokardiogramm und
Cholesterinwert (Gesamtcholesterin
und HDL-Cholesterin). Eine Risikost-
ratifizierung sollte mit dem Heart-
Score erfolgen.

Bei Sportlern mit einem erhéhten
kardiovaskularen Risiko (HeartScore >5% Mortalitdtswahrschein-
lichkeit in 10 Jahren) oder auffélligen Befunden ist auch ein maxi-
maler Leistungstest auf dem Fahrrad oder Laufband indiziert [19].
Ambitionierte Sportler sollten nach einem strukturierten Trainings-
plan trainieren und kdnnen im Rahmen eines Leistungstests auch
die aerobe und anaerobe Schwelle zur besseren Trainingssteue-
rung bestimmen lassen. Neueinsteiger oder Athleten nach einer
langeren Trainingspause sollte das Training mit niedriger Intensitat
beginnen.

Ausdauersportler mit Herzrhythmusstérungen sollten sich auf je-
den Fall kardiologisch abklaren lassen. In seltenen Fallen kann eine
Herzmuskelentzindung (Myokarditis) urséchlich sein. Bei aktiver
Myokarditis ist eine Trainingspause von 6 Monaten erforderlich, um
die Entwicklung einer dilatativen Kardiomyopathie und das Auftre-
ten von bdsartigen Herzrhythmusstérungen zu verhindern.

Ausdauersportler mit
Herzrhythmusstorun-
gen sollten sich auf
jeden Fall kardiologisch
abklaren lassen

Zusammenfassung

Die korperliche Aktivitat leistet einen entscheidenden Beitrag zur
kardiovaskulédren Gesundheit. Priméar- und sekundérpréaventive Ef-
fekte werden generell mit regelméssigem Ausdauertraining bei mo-
derater Intensitét erzielt. Hochintensiver und langandauernder Aus-
dauersport flhrt zu strukturellen Anpassungsreaktionen des Her-
zens und zur Leistungssteigerung. Das Sportlerherz beschreibt eine
harmonische Vergrosserung aller Herzhéhlen. Diese in erster Linie
positiven Anpassungsreaktionen kdnnen bei extremer Auspréagung
ein Substrat fur Herzrhythmusstérungen aus den Vorhéfen und Kam-
mern bedeuten. Beim plétzliche Herztod von Athleten ist die inten-
sive korperliche Aktivitat allerdings eher als ein Trigger bei einer zu-
grundeliegenden Herzerkrankung zu verstehen. In tber 90% der
Falle sind méannliche Athleten betroffen. Dieses verdeutlicht die
Sinnhaftigkeit einer risikobasierten Vorsorgeuntersuchung in Ab-
héngigkeit von Alter, Geschlecht und ausgetbter Sportart [8].
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