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1 Einleitung

1.1 Anpassung des kardiovaskularen Systems an Ausdauersport

1.1.1 Funktionelle Anpassung

Wird regelmafdig Ausdauersport betrieben, so resultieren, in Abhéngigkeit von
Umfang und Intensitat des Trainings und der genetischen Veranlagung, kardi-
ovaskulare Adaptationsmechanismen. Bereits bei einem gesundheitssportlichen
Training kénnen funktionelle Anpassungen im Sinne einer Zunahme von Kapilla-
ren und Mitochondrien und einer Aktivitatssteigerung von oxidativen Enzymen in
der belasteten Skelettmuskulatur auftreten [1, 2]. Die Verbesserung des aeroben
Stoffwechsels auf3ert sich in einer geringeren Laktatproduktion bei gleicher Be-
lastungsintensitat. AuRerdem wirkt sich der Impulsstrom aus der trainierten Mus-
kulatur auf die autonome Regulation aus [1]: der in Ruhe erhdhte Vagotonus
spiegelt sich sowohl in einer erniedrigten Herzfrequenz als auch in Veranderun-
gen des Elektrokardiogramms (EKGs) wider [3, 4]. Zudem ist die Sympathikus-
aktivitat bei submaximalen Belastungen reduziert, so dass konsekutiv die Herz-
frequenz, die Kontraktilitat und der totale periphere Widerstand abnehmen [1].
Die erniedrigte Herzfrequenz ermdéglicht eine bessere Fullung des Herzens, so
dass bei gleich bleibender Ejektionsfraktion das Schlagvolumen zunimmt [3]. Das
Herzzeitvolumen als Produkt aus Schlagvolumen und Herzfrequenz bleibt unver-
andert, folglich 6konomisiert sich die Herzarbeit. AuBerdem steigen die Herzfre-
qguenz- und Kontraktilitatsreserve an, da die maximale Herzfrequenz und Kon-
traktilitat gleich bleiben [1]. Des Weiteren erhdéhen sich beim Trainierten die arte-
rioventdse Sauerstoffdifferenz [1, 3], die Total-Hamoglobinmenge, das Blutvolu-
men und in geringem Mal3e die ventilatorische und Diffusionskapazitat [5]. Folg-
lich sind im maximalen Belastungsbereich das Herzzeitvolumen und die Sauer-
stoffaufnahme gesteigert, obwohl gegeniber dem Untrainierten keine héheren
maximalen Herzfrequenzen erreicht werden [3].

Die maximal mdgliche Sauerstoffaufnahme (VO2max) als erwiesenes Kriterium fur
die kardiovaskulare Ausdauerleistungsfahigkeit kann beim Untrainierten im Ver-

gleich zur Ruhe unter Belastung um das 10-12fache ansteigen; beim



Ausdauersportler sogar um das > 20fache. Der aus der kardiovaskularen Anpas-
sung resultierende Trainingseffekt wird allerdings nur dann voll wirksam, wenn
die trainierte Muskulatur bei der jeweiligen Belastung beansprucht wird. Uber-
schreitet der Trainingsumfang eine individuelle Schwelle, sind konsekutiv struk-
turelle Veranderungen entsprechend einer VergroRerung der kardialen Dimensi-

onen moglich [1, 3].

1.1.2 Strukturelle Anpassung — Sportherz

Der Begriff Sportherz (athlete’s heart) bezeichnet die VergroRerung des Herzens
und die damit einhergehenden vegetativen Anpassungsmechanismen bei Sport-
lern [4], die der finnische Arzt Henschen bereits 1899 durch sorgfaltige Perkus-
sion bei Schilanglaufern feststellen konnte [1-3, 5-7]. Viele Jahre lang war dieser
Anpassungsmechanismus umstritten und wurde als pathologisch verdachtigt.
Heute ist bekannt, dass die beim Sportherz vorliegende Hypertrophie physiolo-
gisch ist und zu besonderer Leistungsfahigkeit fuhrt [1-3]. Laut epidemiologi-
schen Studien leben ehemalige Ausdauerathleten sogar langer als Normalper-
sonen [1, 2]. Prinzipiell kommen Sportherzen deutlich seltener vor als angenom-
men wird. Zu ihrer Ausbildung ist ein wdchentliches Ausdauertraining von min-
destens 5 Stunden bei einer Mindestintensitat noétig [1, 2, 4]. Das Ausmald der
kardialen Hypertrophie hangt von den Kdrperdimensionen, der Art, des Umfangs
und der Intensitat der korperlichen Belastung, dem Geschlecht, dem Alter, der
Ethnizitat und genetischen Faktoren ab [7, 8]. Es liegt eine harmonische exzent-
rische Volumenhypertrophie vor [1-4, 9, 10], bei der alle vier Hhlen gleicherma-
3en beteiligt sind und sich die Innenvolumina parallel zur Wanddicke vergroé3ern
[3]. Das kardiale Remodeling basiert auf dem Vorgang der Hypertrophie in Form
von vermehrtem Langen- und Dickenwachstum der Kardiomyozyten bei zuneh-
mender Anzahl von Mitochondrien, Kapillaren und Endothelzellen. Eine Hyper-
plasie (Zellteilung) findet nicht statt [3-5]. Resultat der dimensionalen Verande-
rungen sind ein deutlich erhdhtes Schlagvolumen und eine Absenkung der sub-
maximalen Herzfrequenz bei unveranderter maximaler Herzfrequenz. Folglich
ergibt sich ein hohes maximales Herzzeitvolumen. Weder intrakardiale noch pul-

monale Driicke sind erhodht. Systolische Parameter wie die Ejektionsfraktion



kdnnen wegen des erhdhten Parasympatikotonus in Ruhe erniedrigt sein, nor-
malisieren sich jedoch, wenn unter Belastung die Sympathikusaktivitéat ansteigt.
Im Gegensatz zur systolischen Funktion des Sportherzens ist die diastolische
Funktion immer normal bis hochnormal [2, 4, 9].

Nach Trainingsabbruch bildet sich ein Sportherz mit individuell unterschiedlicher
Geschwindigkeit und haufig inkomplett zurlick. Eine relativ geringe korperliche
Belastung reicht zur Aufrechterhaltung einer leichten Herzvergrél3erung aus und
in der Regel arbeitet das Herz trotz Beendigung der leistungssportlichen Karriere
okonomischer. Wird das Training jedoch abrupt abgebrochen, so kann nach 1-4
Wochen ein akutes Entlastungssyndrom mit unangenehmen, aber ungefahrli-
chen kardialen Beschwerden auftreten. Bei erneuter Trainingsaufnahme vergro-

Rert sich das Herz schneller als beim ersten Mal [1, 3].

1.2 Ploétzlicher Herztod beim Sport

Der ,Plotzliche Herztod” oder ,Sudden Cardiac Death“ (SCD) beim Sport ist all-
gemein bekannt und gefirchtet. Liegt eine unentdeckte kardiovaskuléare Erkran-
kung zu Grunde, so kénnen durch intensive kérperliche Belastung ventrikuléare
Tachykardien ausgeldst werden, welche letztlich in einem Herzstillstand resultie-
ren kbnnen [9, 11, 12]. Wahrend bei den 30-40-jahrigen Sportlern die Koronare
Herzkrankheit als Hauptursache fir den plotzlichen Herztod gilt [9, 13, 14], domi-
niert bei jungen Sportlern die Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM), welche die
Ursache fur rund ein Drittel der SCD-Falle darstellt [9, 11-13, 15-19]. Auch die
arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie (ARVC) stellt eine bedeu-
tende Ursache fir den plotzlichen Herztod bei jungen Athleten dar [2, 9, 11]. Als
weitere Ursachen gelten angeborene strukturelle Herzerkrankungen wie Anoma-
lien der Koronararterien [9, 11, 12], Komplikationen im Rahmen eines Marfan-
Syndroms [12, 20] ein rupturiertes Aortenaneurysma [9, 11], eine Aortenstenose
[2, 9, 11, 12], ein Mitralklappenprolaps [9, 11, 12, 21], die dilatative Kardiomyo-
pathie (DCM) [9, 11] oder die Non-compaction-Kardiomyopathie (NCCM) [11].
AulR3erdem zahlen primar elektrische Erkrankungen wie das Long- und Short-QT-
Syndrom [11, 13, 17], das Brugada-Syndrom [11, 13], die ventrikulare Praexzita-
tion [11], die katecholaminerge polymorphe ventrikulare Tachykardie [13, 15]



oder erworbene entziindliche Herzerkrankungen wie Myokarditiden [9, 11, 12,
22] zu den Ursachen des SCD bei Sportlern. Das Vorliegen einer Erkrankung,
die mit erh6htem SCD-Risiko einhergeht, bedeutet fir den Sportler (je nach Ur-
sache zumindest die voruibergehende) Disqualifizierung vom Leistungssport [7,
12, 16]. Die Inzidenz des SCD liegt unter jungen Sportlern bei 1-2 pro 100000
und steigt ab dem 35. Lebensjahr an. Manner sind in etwa 10 mal haufiger be-
troffen als Frauen [9, 11, 12, 16, 20]. AuR3erdem liegt eine Haufung bei Afro-Ame-
rikanern im Vergleich zu Kaukasiern vor [20, 21]. Zu den tUberwiegend betroffe-

nen Sportarten zéhlen Basketball, Fu3ball und der Laufsport [9, 20].

1.3 Sportmedizinische Vorsorgeuntersuchung

Sportmedizinische Vorsorgeuntersuchungen (pre-participation screening) dienen
der Erkennung klinisch inapparenter Erkrankungen, welche bei korperlicher Akti-
vitat mit einem erhéhten Risiko fur den SCD einhergehen [13]. Weltweit herrscht
keine Konkordanz beztglich der diagnostischen MaRnahmen [14].

In den USA wurden lange Zeit Vorsorgeuntersuchungen praktiziert, welche auf
einer Checkliste mit 14 Elementen beziglich Anamnese und kérperlicher Unter-
suchung basieren. Laut der American Heart Association (AHA) ware ein zusatz-
liches Ruhe-EKG wegen seiner geringen Spezifitat fur das Screening gro3er Po-
pulationen nicht kosteneffektiv gewesen [12, 15, 17]. Aufgrund neuer Studien, in
welchen sich das EKG gegenuber der 14-elementigen Checkliste deutlich tber-
legen erwies, sollen die Empfehlungen der AHA reevaluiert werden [23].

Seit 1982 ist in Italien jeder Wettkampfsportler gesetzlich verpflichtet, sich einer
Vorsorgeuntersuchung zu unterziehen, welche sowohl eine Anamnese und kor-
perliche Untersuchung als auch ein Ruhe-EKG beinhaltet [13, 18]. Laut einer in
Venetien durchgeflhrten Studie Uber einen Beobachtungszeitraum von 26 Jah-
ren (1979-2004) konnte diese Vorsorgeuntersuchung die Inzidenz des SCD bei
Athleten zwischen 12 und 35 Jahren um 89% senken [13, 16, 18, 24]. Das zu-
satzliche Ruhe-EKG des italienischen Screening-Protokolls verbessert die Sen-
sitivitat im Vergleich zum amerikanischen Screening-Protokoll [12]. Das Ruhe-
EKG scheint eine dhnliche Sensitivitat fur die Diagnostik der HCM aufzuweisen

wie die Echokardiographie [13], welche zwar als Referenzmethode fir den



Nachweis der HCM gilt [12, 15, 25], aber zu teuer und impraktikabel fur das all-
gemeine Screening ist [12]. Dennoch kdnnte ein zusatzliches Echokardiogramm
die Falsch-Positiv-Rate senken und somit unnoétige Uberweisungen zu Spezialis-
ten reduzieren, sowie das Spektrum an kardiovaskularen Erkrankungen, die
durch pre-participation Screening detektiert werden kdnnen, ausweiten [26, 27].
Unter Berucksichtigung der italienischen Erfahrungen empfahl die Europaische
Gesellschaft fur Kardiologie (ESC) im Jahr 2005 eine sportmedizinische Vorsor-
geuntersuchung aus Anamnese, korperlicher Untersuchung und 12-Kanal-EKG
sowie weitere nicht-invasive oder invasive diagnostische Mallnahmen, falls ein
auffalliger EKG-Befund vorliegt [12].

Laut den Leitlinien des Deutschen Olympischen Sportbundes (DOSB) sollen Ka-
derathleten sich jahrlich einer sportmedizinischen Vorsorgeuntersuchung, beste-
hend aus Anamnese, korperlicher Untersuchung und 12-Kanal-EKG, unterziehen
[14]. Zuséatzlich soll eine Echokardiographie anlasslich der ersten sportmedizini-
schen Untersuchung zum Ausschluss struktureller Herzerkrankungen erfolgen
und, bei Sportarten mit hoher kardiovaskularer Belastung, alle zwei Jahre wie-
derholt werden [14, 25].

1.4 Elektrokardiographie

1.4.1 Allgemeines zum EKG

Das Oberflachen-Elektrokardiogramm (EKG) ist ein weit verbreitetes, kosten-
gunstiges, nicht-invasives und gut reproduzierbares Verfahren von erheblicher
epidemiologischer Bedeutung [28], bei dem Elektroden an vorgegebenen Stellen
des menschlichen Korpers aufgesetzt werden, um die an der Kdrperoberflache
fortgeleiteten elektrischen Potentialanderungen des Herzens aufzuzeichnen.
Derzeitiger Standard der Kardiologie ist das 12-Kanal-EKG mit 6 Extremitaten
Ableitungen nach Einthoven (I, I, Ill) und Goldberger (aVR, aVL, aVF) sowie 6
Brustwandableitungen nach Wilson (V1-Vs). Das 12-Kanal-EKG kann durch wei-
tere Ableitungen (V7-9, V3r-6r) erganzt werden [29].

Die elektrische Aktivitdt des Herzens lasst sich als Vektor mit permanent wech-
selnder Starke und Richtung darstellen. Fliel3en die elektrischen Impulse auf eine

Elektrode zu, so ergibt sich, je nach Starke des Vektors, ein mehr oder weniger



grol3er positiver Ausschlag in der entsprechenden Ableitung. Weist der Vektor
von der Elektrode weg, so wird der Ausschlag negativ. Auf diese Weise kommt
der charakteristische Erregungsablauf im EKG mit seinen Wellen, Zacken und
Strecken zu Stande, welcher in Abbildung 1 dargestellt ist [29].
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Abbildung 1: Ausschnitt eines EKGs der Ableitung Il

Das EKG wird auf kalibriertem Papier ausgewertet. Spannungsdifferenzen wer-
den in der Vertikalachse mit einer Kalibrierung von 10 mm = 1 mV aufgezeichnet.
Die Zeit wird in der Horizontalachse aufgetragen, wobei der Papiervorschub in
der Regel 50 mm/s betragt [30].

Das Oberflachen-EKG ist von zentraler Bedeutung fur die Erkennung und Ein-
ordnung von Herzrhythmus- und intraventrikularen Erregungsausbreitungssto-
rungen und fur die Beurteilung eines Myokardinfarktes. AuRerdem kann es Hin-
weise auf kardiale Hypertrophie oder das Vorliegen einer koronaren Herzerkran-

kung, Perikarditis oder Elektrolytstorung liefern [29].

1.4.2 EKG in der Sportmedizin

Das Ruhe-EKG eignet sich gut fir sportmedizinische Screening-Untersuchun-
gen, da Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems bei Vorliegen eines unauffal-
ligen EKGs weitestgehend ausgeschlossen werden konnen [31]. Es ermoglicht
die Diagnostik kardialer Erkrankungen, die insbesondere bei sportlicher Betati-
gung mit einem erhdhten Risiko fur den plétzlichen Herztod einhergehen [13].
Abnormale EKG-Veradnderungen finden sich sowohl bei bis zu 95% der HCM-
Patienten [12, 32], als auch bei anderen Kardiomyopathien oder primar elektri-
schen Erkrankungen [33, 34]. Die Differentialdiagnostik zwischen pathologischen
und bei Athleten physiologisch vorkommenden EKG-Veranderungen stellt nach
wie vor eine Herausforderung dar. Physiologische EKG-Veranderungen bei Ath-

leten zeichnen sich durch Beschwerdefreiheit und einer kardialen Grofe,



systolischen und diastolischen Funktion und Leistungsfahigkeit im (fir Sportler
geltenden) Normalbereich aus [31].

Als die ESC im Jahr 2005 ein Screening-Protokoll bestehend aus Ruhe-EKG,
Anamnese und korperlicher Untersuchung empfahl, nannte sie relevante EKG-
Veranderungen, aber keine spezifischen Richtlinien fur die Interpretation eines
Sportler-EKGs. Bei einem weiteren Treffen der ESC im Jahr 2010 mit dem Ziel,
die Genauigkeit und Kosteneffektivitat zu verbessern, wurde eine Differenzie-
rung zwischen ,gewdhnlichen, trainingsbedingten und ,ungewdhnlichen, nicht
trainingsbedingten“ EKG-Veranderungen erstellt.

Dank Uberarbeitung dieser EKG-Kriterien anlasslich weiterer Kongresse in Stan-
ford (2011) und Seattle (2012) konnte bei erhaltener Sensitivitat die Spezifitat
verbessert werden [24]. Die im Jahr 2013 publizierten Seattle Kriterien differen-
zieren zwischen ,gewdhnlichen, trainingsbedingten“ EKG-Veranderungen, die
keine weitere Abklarung bendétigen, da sie auf gesteigerten Vagotonus und zuge-
nommene Herzmuskelmasse zurtickzufihren sind; und ,ungewdhnlichen, nicht
trainingsbedingten“ EKG-Veranderungen, welche Ausdruck einer zugrunde lie-
genden Kardiomyopathie oder lonenkanalerkrankung sein kénnten und daher
weiter abgeklart werden miissen [35]. Nach weiterer Uberarbeitung dieser Krite-
rien in Seattle im Jahr 2015 mit dem Ziel, Genauigkeit und Reproduzierbarkeit zu
verbessern, wird derzeit unterschieden zwischen ,gewdhnlichen, trainingsbe-
dingten®, ,ungewohnlichen, nicht trainingsbedingten® und ,grenzwertigen“ EKG-

Veréanderungen [36, 37].

1.5 Transthorakale Echokardiographie

1.5.1 Allgemeines zur Echokardiographie

Wie auch das EKG ist die transthorakale Echokardiographie (TTE) ein preisguins-
tiges, universell einsetzbares, rasch durchfiihrbares, nicht-invasives und daher
beliebig oft wiederholbares Verfahren zur Untersuchung des Herzens [38-41]. Sie
ermdglicht die anatomische Darstellung des Herzens und das Vermessen von
Strukturen sowie deren zeitliche Darstellung im Herzzyklus [42]. Fur diese Bild-
gebung wird Ultraschall mit Frequenzen zwischen 2 und 7 MHz verwendet, wel-

cher in einzelnen Wellenpaketen von einem Schallkopf ausgesendet wird und



aufgrund von Reflexion an der Grenzflache zweier Gewebe von unterschiedlicher
Schallleitfahigkeit zum Schallkopf zurtickkehrt. Anhand der Laufzeit zwischen
Aussenden und Empfangen eines Ultraschallsignals kann der Abstand einer re-
flektierten Struktur vom Schallkopf bestimmt werden [38].

Das rasch durchzufiihrende, eindimensionale M-Mode Verfahren zeichnet sich
durch hohe zeitliche Auflésung aus und liefert Informationen Uber Bewegungs-
muster von Herzwénden- und klappen sowie Uber Durchmesser der Innenrdume
[42]. Bei diesem Verfahren werden Tiefeninformationen entlang eines einzigen
Schallstrahls registriert und in der Vertikalachse gegenuber der Zeit in der hori-
zontalen Achse dargestellt (M fir ,time motion®) [29].

Im Gegensatz dazu liefert das zweidimensionale B-Mode Verfahren mit seiner
hohen raumlichen Auflésung ein anatomisches Bild der kardialen Strukturen [39].
Dafiur wird eine Vielzahl von Einzelstrahlen facherférmig ausgestrahlt und ihre
reflektierten Signale werden in Pixel unterschiedlicher Helligkeitsgrade (B fur
,brightness“) umgewandelt [29].

Die Doppler-Echokardiographie nutzt die Laufzeitanderung beim Auftreffen des
Schalls auf sich bewegende Strukturen (Doppler-Effekt), um die Geschwindigkeit
von Blutfluss und Myokardkontraktion zu messen [29, 39, 43].

Der farbkodierte Doppler bietet einen schnellen, informationsreichen Uberblick,
indem er die Richtung und Geschwindigkeit des Blutflusses simultan rdumlich
darstellt [39, 42]. Blutfluss auf den Schallkopf zu wird in roter Farbe dargestellt
und Blutfluss vom Schallkopf weg in blauer Farbe. Bei Klappeninsuffizienzen,
Stenosen oder Septumdefekten treten hohe Geschwindigkeiten auf, die nicht ein-
deutig zugeordnet werden kénnen und daher tirkis erscheinen [38].

Die exaktere Quantifizierung der Blutflussgeschwindigkeit erfolgt mittels PW- und
CW-Doppler [39]. Beim PW-Doppler (,pulsed wave*) kann durch alternierendes
Aussenden und Empfangen eines Schallsignals lokalisiert und tiefenselektiv der
Blutfluss gemessen werden, beispielsweise in einer Klappendffnungsebene [29,
39]. Hohe Geschwindigkeiten, die die Nyquist-Geschwindigkeit als hdchste ein-
deutig identifizierbare Geschwindigkeit tberschreiten, kbnnen mit dem PW-
Doppler nicht zuverlassig gemessen werden [38, 43]. Der CW-Doppler (,conti-

nuous wave“), bei dem Flussgeschwindigkeiten entlang eines linearen



Schallstrahls registriert werden, ist dahingegen ein sensitives Verfahren zur Er-
fassung hoher Flussgeschwindigkeiten, die beispielsweise bei Stenosen auftre-
ten [29, 38, 43].

Der Gewebedoppler (TDI; tissue doppler imaging) liefert Informationen Uber die
globale und regionale Kontraktilitat des Herzmuskels und stellt in Analogie zum
Farbdoppler Myokardbewegungen vom Schallkopf weg in blauer Farbe und sol-

che zum Schallkopf hin in roter Farbe dar [42].

1.5.2 Echokardiographie in der Sportmedizin

In der Sportmedizin wird die echokardiographische Herzvolumenbestimmung ge-
nutzt, um ein maglicherweise aufgrund von Ausdauertraining stattgefundenes
kardiales Remodeling zu beurteilen. Zudem dient die Echokardiographie der Ab-
klarung auffalliger Befunde aus Anamnese, Untersuchung oder EKG und der Ein-
schatzung der kardiovaskularen Belastbarkeit von risikobelasteten Personen [25,
44]. Die Echokardiographie ist Referenzmethode fiir die Diagnostik der HCM, der
haufigsten Ursache des plotzlichen Herztodes bei jungen Athleten [4, 9, 25, 44,
45]. Bei dieser hereditaren Erkrankung fallt echokardiographisch eine asymmet-
rische Hypertrophie des Septums oder anderer Wandabschnitte auf. Bei der ob-
struktiven Form (HOCM) wird der linksventrikulare Ausflusstrakt systolisch durch
die Vorwolbung des vorderen Mitralsegels gegen das Septum eingeengt [45].
Dementsprechend kann die HOCM relativ einfach mittels Auskultation und Dopp-
ler-Echokardiographie diagnostiziert werden, wohingegen die Diagnostik der
nicht-obstruktiven Form (HNCM) diffiziler ist [4]: Mannliche Spitzensportler kdn-
nen linksventrikulare Wanddicken von 13-15 mm erreichen, sodass eine Diffe-
rentialdiagnostik zwischen einer extremen Auspragung des Sportlerherzens oder
einem milden Phanotypen der HNCM erfolgen muss. Die durch HCM bedingte
Hypertrophie ist im Gegensatz zum Sportlerherz asymmetrisch und geht, abge-
sehen vom Endstadium, mit normalgrof3em oder reduziertem linksventrikularem
Enddiastolischen Durchmesser (LVEDD) < 50 mm einher. AuRerdem weisen Pa-
tienten mit HCM im Doppler abnorme linksventrikulare Fullungs- und Relaxati-
onsmuster auf und die pathologische Hypertrophie nimmt nach einer langeren

Trainingspause nicht ab [2, 7].



Auch die DCM lasst sich echokardiographisch nachweisen. Dabei fallen eine Er-
weiterung des linken oder beider Ventrikel sowie eine systolische Hypokinesie
auf [45]. Die DCM sollte differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden, wenn
die korperliche Leistungsfahigkeit verringert ist und bei normalen Korperdimensi-
onen der LVEDD > 60 mm und sowie die Ejektionsfraktion < 55 % betragt. An-
ders als beim Sportler normalisiert sich beim DCM Patienten die erniedrigte E-
jektionsfraktion unter Belastung nicht [2] und das Kontraktionsverhalten ist ge-
stort [25]. Ein erhdhter Mitralis-Septum-Abstand liegt nur bei einer pathologi-
schen VergroRerung des linken Ventrikels und nicht beim Sportherzen vor [1].
Bei der ARVC konnen echokardiographisch Bewegungsstorungen oder eine
rechtsventrikulare Dilatation auffallen, es kann aber auch ein Normalbefund vor-
liegen [45]. Zur Abklarung einer ARVC stellt das Kardio-MRT die Methode der
Wabhl dar.

Der linke Ventrikel von Athleten ist haufig hypertrabekularisiert, so dass die
NCCM differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden muss [2].

Eine weitere haufige Differentialdiagnose zum Sportlerherz stellt die durch eine
Hypertonie bedingte Hypertrophie dar. Hier wird zunachst eine konzentrische
Druckhypertrophie ausgebildet, welche sich durch Dekompensation in eine ex-
zentrische Druckhypertrophie umwandeln kann. Im Gegensatz zum Sportherz
handelt es sich um eine asymmetrische Hypertrophie, welche tUberwiegend die
linke Herzhalfte betrifft und bei der sowohl die systolische als auch die diastoli-
sche Funktion gestort sind [4].

Allgemein spricht eine Diskrepanz zwischen kardialen Dimensionen und korper-
licher Leistungsfahigkeit gegen eine physiologische HerzvergroRerung [1].

Die Echokardiographie eignet sich nicht nur zur Diagnostik von Kardiomyopa-
thien, sondern kann auch Hinweise auf eine entziindliche kardiale Beteiligung im

Rahmen eines Infekts oder einer Myokarditis liefern [25].
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1.6 Fragestellung der Arbeit

Zahlreiche bestehende Studien thematisieren EKG-Veranderungen bei Sportlern
oder den Einfluss von Alter, Geschlecht und Sportart auf echokardiographische
Dimensionen.

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv in einem Kollektiv von Kaderath-
leten/innen die Veranderungen echokardiographischer Parameter im zeitlichen
Verlauf untersucht und im Zusammenhang mit Verdnderungen des Ruhe-EKGs
analysiert.
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2 Material und Methoden

2.1 Aufbau der Studie

Nach Genehmigung durch die zustandige Ethikkommission (Projektnummer
729/2015B02) wurden bei dieser retrospektiven Studie bereits vorhandene Un-
tersuchungsdaten der Abteilung fir Sportmedizin des Universitatsklinikum Tabin-
gen pseudonymisiert ausgewertet. Die Arztbriefe, Ruhe-EKGs und echokardio-
graphischen Untersuchungsdaten wurden hinsichtlich definierter Kriterien (siehe.
2.3) untersucht und die Werte wurden in einer JMP-Tabelle notiert.

Weil es bei der Erhebung der Daten aus Arztbriefen und echokardiographischen
Untersuchungen keine Mdglichkeit der Fehlinterpretation gab, wurden diese Da-
ten von einer Person erhoben.

Bei der Erhebung der EKG-Daten war die Moglichkeit der Fehlinterpretation ge-
geben. Um eine hohe Objektivitat zu gewahren, untersuchten zwei Personen un-
abhangig voneinander alle EKGs hinsichtlich der Kriterien und verglichen ihre
Auswertungen anschlie3end. Selten kam es bei EKG-Veranderungen, die an-
hand morphologischer Kriterien definiert wurden, zu unterschiedlicher Interpreta-
tion. In diesen Fallen einigte man sich, gegebenenfalls nach Rucksprache mit
erfahrenen Arzten der Abteilung fir Sportmedizin des Universitatsklinikum Tbin-
gen, auf einen gemeinsamen Konsens.

Der Umgang mit den erhobenen Daten erfolgte in Ubereinstimmung mit der De-

klaration von Helsinki.

2.2 Probandenstichprobe
Die Probanden wurden anhand folgender Kriterien ausgewahlt:
1. Die Studie umfasst nur Kaderathleten/innen. Eine Kadermitgliedschaft
musste zu mindestens einem Untersuchungszeitpunkt bestanden haben.
2. Es mussten mindestens drei Ruhe-EKGs vorhanden sein, wobei zwischen
den EKGs jeweils mindestens neun Monate liegen mussten.
Auf diese Weise lie3en sich 155 Athleten/innen ermitteln, bei denen zwischen
drei und finf Ruhe-EKGs archiviert waren. Jeder dieser Athleten hatte mindes-

tens eine und maximal vier echokardiographische Untersuchungen erhalten. Fr
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diese Doktorarbeit wurden nur die Untersuchungstage ausgewertet, an denen

auch eine echokardiographische Untersuchung stattfand.

2.3 Datenerhebung

2.3.1 Sportmedizinische Untersuchung von Kaderathleten

Die sportmedizinische Gesundheitsbeurteilung von Kadersportlern in der Abtei-
lung far Sportmedizin des Universitatsklinikum Tubingen, gliederte sich in eine
internistisch-allgemeinmedizinische, leistungsmedizinische Untersuchung und in
eine sportorthopadische Untersuchung.

Die internistisch-allgemeinmedizinische Untersuchung begann mit einer Anam-
nese bezuglich Krankengeschichte, Trainingsumfang, Essverhalten und vegeta-
tiver, sozialer und gegebenenfalls gynékologischer Anamnese. Es folgten eine
korperliche Untersuchung, die Erhebung von Gewicht, Gro3e und Korperfettan-
teil, ein Sehtest, eine Lungenfunktionsuntersuchung in Form der Spiroergomet-
rie, eine Laboruntersuchung, das Messen des Ruhe-Blutdrucks und die Ableitung
eines Ruhe-EKGs. Eine echokardiographische Untersuchung wurde bei allen Ka-
derathleten anlasslich der ersten Untersuchung und bei Auffalligkeiten jedes
Jahr, ansonsten alle 2 Jahre durchgefihrt. AuRerdem erhielten Athleten ab dem
11. Lebensjahr eine Belastungsuntersuchung auf dem Laufband- oder Fahrrad-
ergometer, einschliel3lich Laktatspiegelbestimmung am Ende jeder Belastungs-
stufe, EKG-Mitschrieb und Blutdruckkontrolle.

Die folgenden Unterkapitel liefern Erklarungen zu den Werten, die anhand der
Ruhe-EKGs, Arztbriefe und echokardiographischen Untersuchungsdaten erho-
ben wurden. Dabei sind die Variablen, die in der JMP-Tabelle notiert wurden,
jeweils fett gedruckt dargestellt.
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2.3.2 Erhebung der EKG Daten

Bei jeder sportmedizinischen internistischen Untersuchung eines Kaderathleten
erfolgte eine Ableitung eines 12-Kanal Ruhe-EKGs in Rickenlage.

In der Abteilung fur Sportmedizin des Universitatsklinikum Tubingen wurden die
EKGs bis Mitte des Jahres 2011 mit dem Programm Schiller SDS-104 mit einer
Schreibgeschwindigkeit von 25 mm/s und einer Eichung von 10 mm/mV abgelei-
tet. Ab Ende 2011 wurde das Programm Custo mit einer Schreibgeschwindigkeit
von 25 mm/s und einer Eichung von 5 mm/mV verwendet. Es wurde vermerkt,
welche EKGs mit Schiller und welche mit Custo abgeleitet wurden.

Fur diese Studie wurden in einer JMP-Tabelle sowohl allgemeine EKG-Variablen
als auch laut den 2013 veroffentlichten Seattle-Kriterien fur Sportler typische und
atypische EKG-Veranderungen notiert.

2.3.2.1 Allgemeine Variablen
Es folgen zunachst Erklarungen zu gewohnlichen EKG-Charakteristika. Abbil-

dung 2 zeigt einen Erregungsablauf im EKG mit Bezeichnung der Teilelemente.

II l

Abbildung 2: EKG der Ableitung Il mit Bezeichnung der Teilelemente
J, J-Punkt; P, P-Welle, PQ, PQ-Strecke; Q, Q-Zacke; QT, QT-Strecke; R, R-Zacke; S, S-Zacke; T, T-Welle

Tabelle 1 zeigt Normbefunde an Breite und Amplitude der einzelnen Teilele-

mente.
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Tabelle 1: EKG-Normbefunde

Normbefund
EKG Merkmal _ Normbefund Amplitude (mV)
Breite (s)
P-Welle 0,05-0,1 [46]|=<0,25 [47]
PQ-Intervall 0,12-0,2 [46]|0 [46]
1
Q-Zacke < 0,03 [46] | < " der folgenden R-Zacke [46]
QRS-Komplex | 0,06-0,1 [46] | =0,5 [47]
1 2
T-Welle 73 der zugehdorigen R-Zacke [46]
QT-Intervall <0,55 [46] | O [46]

Die P-Welle entsteht durch die Erregung der Vorhoéfe und kann je nach Platzie-
rung der Elektrode positiv oder negativ ausfallen. Da die Repolarisation der Vor-
hofe durch die Erregung des Ventrikels Uberlagert wird, kann sie im EKG nicht
dargestellt werden. Nach der isoelektrischen PQ-Strecke, welche die atrioventri-
kulare (AV) Uberleitung reprasentiert, folgt der QRS-Komplex mit seiner negati-
ven Q-, positiven R- und negativen S-Zacke als Ausdruck fur die Erregungsaus-
breitung im Kammermyokard [29]. Als J-Punkt wird der Ubergang der S-Zacke in
die isoelektrische ST-Strecke bezeichnet [30]. Auf die ST-Strecke folgt die T-
Welle, deren Richtung normalerweise zur R-Zacke konkordant ist. ST-Strecke
und T-Welle entsprechen der Kammerrepolarisation [29].

Im Folgenden sieht man fett gedruckt die EKG-Variablen, die in der JIMP-Tabelle

notiert wurden, und gegebenenfalls darunter eine Erklarung.

e Herzfrequenz

e Rhythmus
Normalerweise ist der Sinusknoten der Schrittmacher mit der héchsten Ei-
genfrequenz und dominiert die Herzerregung [30]. Einen Sinusrhythmus
erkennt man daran, dass eine P-Welle vor jedem QRS-Komplex liegt, ein
QRS-Komplex auf jede P-Welle folgt und die Achse der P-Welle in der

Frontalebene zwischen 0-90° liegt [48].

15



Es wurde vermerkt, ob ein Sinusrhythmus, ektoper Vorhofrhythmus (s.
2.3.2.2) oder junktionaler Ersatzrhythmus (s. 2.3.2.2) vorlag.

Grad des QRS-Komplexes

Lagetyp

Die elektrische Herzachse entspricht der Hauptstromrichtung der Depola-
risationswelle Uber das Kammermyokard und lasst sich mit Hilfe des Cab-
rera-Kreises aus dem mittleren QRS-Vektor bestimmen. Je nach Lage des
QRS-Hauptvektors ergeben sich die Lagetypen:

-Uberdrehter Linkstyp: ~ QRS-Vektor > -180° bis -30°

-Linkstyp: QRS-Vektor > -30° bis 30°
-Indifferenztyp: QRS-Vektor > 30° bis 60°
-Steiltyp: QRS-Vektor > 60° bis 90°
-Rechtstyp: QRS-Vektor > 90° bis 120°

-Uberdrehter Rechtstyp: QRS-Vektor > 120° bis 180° [29].

Maximale H6he der P-Welle

Dauer der P-Welle

PQ-Zeit

QRS-Dauer

QT-Dauer

Die QT-Dauer gibt die Zeit wider, die die Kammern fir die vollstandige
Depolarisation und anschlieRende Repolarisation bendtigen [29].
QTc-Dauer

Die relative QT-Zeit gibt die QT-Dauer in Relation zur Herzfrequenz an (c

fur ,corrected for heart rate®), um eine bessere Vergleichbarkeit zu ermdg-
QT(s)

JRR-Intervall (s)
weise 0,39 s (£15 %) und fur Frauen 0,44 s (15 %) [30].

R/S-Umschlag
Betrachtet man die Brustwandableitungen V2-Vs, so nimmt die R-Zacke

lichen. QTc=

. Der QTc Wert betragt fir Manner normaler-

stetig an H6he zu, wéhrend die S-Zacke an Tiefe abnimmt. Die Umschlag-
zone, bei der die Amplitude der R-Zacke grof3er wird als die der S-Zacke,

liegt normalerweise zwischen V2 und V3 oder V3 und V4[30].
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Sokolow Index links

Die Hypertrophie der linksventrikularen Muskelmasse auf3ert sich in einer
Zunahme der R-Amplituden in den linksgerichteten Ableitungen Vsgs und
der S-Amplituden in den vom linken Ventrikel abgewendeten Ableitungen
V1,2. Der Sokolov-Lyon-Index errechnet sich aus der Summe der je groi3-
ten R-Zacke in Vs und S-Zacke in V1,2. Ein Wert > 3,5 mV gilt als Zeichen
fur linksventrikulare (LV-) Hypertrophie [30].

Sokolow Index rechts

Analog errechnet sich der Sokolov Index rechts aus der Summe der je
grol3ten R-Zacke in V12 und S-Zacke in Vs, wobei ein Wert > 1,05 mV
Anzeichen fur rechtsventrikulare (RV-) Hypertrophie liefert [30].

2.3.2.2 Gewobhnliche, trainingsbedingte EKG-Veranderungen

Gemald den 2013 verodffentlichten Seattle-Kriterien kommen bei Sportlern fol-

gende gewohnliche, trainingsbedingte EKG-Veranderungen vor [49]:

Sinusbradykardie

Bei der physiologischen, trainingsbedingten Sinusbradykardie sind die Kri-
terien fur einen Sinusrhythmus (siehe 2.3.2.1) erfullt und die Herzfrequenz
befindet sich zwischen 30 und 59 Schlagen pro Minute [48].
Sinusarrhythmie

In geringen Mal3en steigt die Herzfrequenz inspiratorisch und sinkt exspi-
ratorisch [48]. Dieser unregelmaRige Sinusrhythmus, bei dem sich die PP-
Intervalle um mehr als 120 ms unterscheiden, wird als Sinusarrhythmie
bezeichnet [30].

Ektoper Vorhofrhythmus

Ist der Sinusknoten besonders bradykard, so kdnnen ektope Zentren im
Vorhof die Schrittmacherfunktion ibernehmen, gewdhnlicher Weise mit ei-
ner Frequenz von unter 100 Schlagen pro Minute. Im EKG sind P-Wellen
vorhanden, deren Morphologie von den P-Wellen beim Sinusrhythmus ab-
weicht und die haufig in den inferioren Ableitungen Il, lll und aVF negativ

sind. Wenn ein wandernder Schrittmacher vorliegt, gibt es mehr als zwei

17



verschiedene Morphologie-Formen der P-Welle. Mit steigender Herzfre-
guenz unter Belastung tbernimmt der Sinusknoten wieder die Schrittma-
cherfunktion [48].

Junktionaler Ersatzrhythmus

Beim junktionalen Ersatzrhythmus ist die QRS-Frequenz schneller als die
der P-Wellen. Deshalb kann die P-Welle vor oder nach dem Kammerkom-
plex liegen oder in ihm untergehen. Typischerweise liegt die QRS-Fre-
guenz unter 100 Schlagen pro Minute und die Kammerkomplexe sind,
wenn kein Schenkelblock vorliegt, schmal. Wie auch beim ektopen Vor-
hofrhythmus Gbernimmt mit steigender Herzfrequenz unter Belastung der
Sinusknoten wieder die Schrittmacherfunktion [48].

AV-Block 1°

Bei einer Leitungsverzégerung im AV-Knoten mit einer regelmafigen PR-
Dauer > 200 ms spricht man von einem AV-Block 1° [48].

AV-Block 2°, Typ Wenckebach

Hier nimmt das PR-Intervall von Schlag zu Schlag zu, bis eine P-Welle
nicht mehr Ubergeleitet wird und ein Kammerkomplex ausfallt. Das darauf-
folgende PR-Intervall ist kiirzer als das letzte Ubergeleitete PR-Intervall
[48].

Inkompletter Rechtsschenkelblock (RSB)

Der inkomplette Rechtsschenkelblock ist durch eine QRS-Dauer < 120 ms
und eine rsR’-Konfiguration in V1 charakterisiert. Wahrscheinlich ist die
geringe rechtsventrikulare Leitungsverzogerung durch Hypertrophie be-
dingt und nicht durch eine Verzoégerung im Purkinje-System selbst [48].
Isolierte QRS-Spannungskriterien der linksventrikularen Hypertro-
phie (LVH)

Der Sokolow Index ist das meistgenutzte Spannungskriterium, um links-
ventrikulare Hypertrophie zu diagnostizieren. Bei trainierten Athleten ma-
nifestiert sich das kardiale Remodeling im EKG durch isoliert erhdhte
QRS-Amplituden ohne zusatzliche ST-Senkungen, T-Inversionen, patho-
logische Q-Wellen, Linksachsenabweichungen oder links atriale Abnormi-
taten [48].

18



e Fruhe Repolarisation (FR)
Die friihe Repolarisation ist laut klassischer Definition durch eine konkave,
aszendierende ST-Hebung und einen erhéhten J-Punkt gekennzeichnet.
Laut neuer Definition manifestiert sie sich in einem bogenférmigen Verlauf
(,slur) oder einer Kerbung (,notch®) im terminalen absteigenden Schenkel
der R-Zacke. Sie kann in allen Ableitungen vor kommen, findet sich jedoch
meist in den prakordialen Ableitungen [48]. Inre Morphologie unterscheidet
sich bei unterschiedlichen Ethnizitaten. lhre Manifestation ist bei niedriger
Herzfrequenz ausgepragt und nimmt mit steigender Herzfrequenz ab [50].
Abbildung 3 zeigt verschiedene Manifestationen der frihen Repolarisa-

tion.

Classic Definition of Early Repolarization

D

dwave | New J-poinl

Abbildung 3: Definitionen der Frihen Repolarisation, mit freundlicher Genehmigung von Drezner
et al. [48]
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2.3.2.3 Ungewdhnliche, nicht trainingsbedingte EKG-Veranderungen
Gemal3 den 2013 veroffentlichten Seattle-Kriterien stehen folgende EKG-Veran-
derungen nicht im Zusammenhang mit sportlicher Aktivitat, sondern weisen auf

kardiovaskulare Erkrankungen hin [49]:

e T-Inversion
Eine T-Inversion liegt vor, wenn negative T-Wellen mit einer Amplitude >1
mm in mindestens zwei Ableitungen (aul3er Ill, aVR, V1) gefunden werden
[35].

e ST-Senkung
Die ST-Senkung ist durch negative ST-Strecken = 0,5 mm in mindestens
zwei Ableitungen charakterisiert [35].

e Pathologisches Q
Q-Zacken mit einer Tiefe > 3 mm oder einer Dauer > 40 ms in mindestens
zwei Ableitungen (auf3er Il und aVR) werden nicht als physiologisch an-
gesehen [35].

e Kompletter Linksschenkelblock
Der komplette Linksschenkelblock manifestiert sich in einem auf > 120 ms
verbreiteten, M-formig deformierten QRS-Komplex in den Extremitatenab-
leitungen, haufig mit gleichzeitiger ST-T Diskordanz und vorliegendem
Linkslagetypen [51].

e Intraventrikulére Leitungsverzdgerung
Jede Leitungsverzégerung mit einer QRS-Dauer > 140 ms erfordert wei-
tere Abklarung [35].

e Linksachsenabweichung -30° bis -90°

e Linksatriale (LA) VergrofRerung
Findet man P-Wellen > 120 ms in den Ableitungen | oder Il mit einem ne-
gativen Anteil 21 mm und =40 ms in V1, so spricht dies fir eine linksatriale
Hypertrophie [35].

e RV-Hypertrophiemuster
Kriterien fur eine RV-Hypertrophie sind ein Sokolow Index rechts > 1,05

mV und eine Rechtsabweichung der Achsenlage >120° [35].
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Praexzitation

Aufgrund einer akzessorischen elektrischen Leitungsbahn kommt es unter
Umgehung des AV-Knotens zur vorzeitigen Depolarisation der Kammern,
welche sich in einem verkirzten PR-Intervall < 120 ms und einem verbrei-
tertem QRS-Komplex mit initialer Delta-Welle manifestiert [34].
QTc-Verlangerung

Ab einer QTc = 470 ms bei Mannern und = 480 ms bei Frauen liegt eine
QTc-Verlangerung vor [35].

QTc-Verkirzung

Eine QTc < 320 ms gilt unabhéngig vom Geschlecht als verkiirzt [35].
Brugada-EKG

Das Brugada-Syndrom ist eine Kanalopathie unvollstandig geklarter Atio-
logie, bei der in 20-25% der Falle das SCN5A-Gen mutiert ist, welches fur
kardiale Natriumkanéle codiert [34, 50]. Es pradisponiert zu Kammerflim-
mern und SCD, ohne dass eine strukturelle Herzerkrankung zu Grunde
liegt. Man unterscheidet drei Typen des Brugada-Syndroms, welche in Ab-
bildung 4 dargestellt sind. Typ 1 manifestiert sich durch eine ST-Hebung
= 2 mm gefolgt von einer negativen T-Welle in mindestens zwei benach-
barten Ableitungen aus Vi-3. Bei Typ 2 und 3 liegen sattelférmige ST-Stre-
cken mit einem = 2 mm erhdéhtem J-Punkt und entweder einer positiven
oder biphasischen T-Welle vor. Bei Typ 2 findet sich eine ST-Hebung > 1
mm, bei Typ 3 <1 mm [34].

DIAGNOSTIC (TYPE-1) NON-DIAGNOSTIC (TYPE-2 and TYPE-3]
| V2

|

TYPE-1 TYPE-2 TYPE-3

Abbildung 4: Manifestation des Brugada-Syndroms, mit freundlicher Genehmigung von Drezner et
al. [34]

21



Tiefe Sinusbradykardie

Eine Herzfrequenz unter 30 Schlagen pro Minute oder eine Sinuspause 2
3 s sollte abgeklart werden, falls zusatzlich weitere Symptome bestehen
und die Herzfrequenz mit zunehmendem Sympathikotonus nicht rasch
wieder ansteigt [34].

Atriale Tachykardien

-Vorhofflimmern

Vorhofflimmern manifestiert sich durch voéllig unregelméaiige Flim-
merwellen (am besten erkennbar in V1 und IlI) mit einer Frequenz
von > 300 Schlagen pro Minute, die unregelmafig auf die Kammern
Ubergeleitet werden und zu einer absoluten Arrhythmie der Kam-
mern fuhren [30].

-Vorhofflattern

Aufgrund einer kreisenden Erregung entstehen Flatterwellen mit ei-
ner mittleren Frequenz von 300 Schldgen pro Minute, die am deut-
lichsten in den Ableitungen I, 1ll und aVF erkennbar sind [30].
-Ektope atriale Tachykardien

Ein ektopes Zentrum in einem der Vorhofe mit einer héheren Fre-
quenz als der des Sinusknotens wird zum Schrittmacher der Herz-
aktion. Im EKG finden sich abnorm konfigurierte, haufig negative P-
Wellen mit verkirzter PQ-Zeit und schmalem QRS-Komplex [30].

Ventrikulare Extrasystolen (VES), mehr als zwei in 10s

VES entstehen im Kammermyokard und sind durch fehlende P-Wellen
und einen vorzeitig einfallenden, auf > 110 ms verbreiterten und schenkel-
blockartigen QRS-Komplex charakterisiert [30].

Ventrikulare Arrhythmien

-Couplets

Als Couplet bezeichnet man zwei aufeinanderfolgende VES [51].
-Tripletts

Als Triplett bezeichnet man drei aufeinanderfolgende VES [51].
-Ventrikulére Tachykardie
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Da ventrikulare Tachykardien von einem ektopen Reizbildungs-
zentrum im Ventrikelmyokard verursacht werden, sind die QRS-
Komplexe schenkelblockartig deformiert und verbreitert. Zudem be-
steht eine AV-Dissoziation mit im Vergleich zum Kammerrhythmus

langsamerem Vorhofrhythmus [30].
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2.3.3 Erhebung der persdnlichen Daten
Die personlichen Daten konnten den Arztbriefen enthommen werden. Folgende

Daten wurden notiert:

e Untersuchungsdatum
e Name
e Vorname
e Geschlecht
e Geburtsdatum
o Alter
e Korpergrof3e [cm]
o Korpergewicht (KG) [kg]
o Korperfettgehalt
Der Korperfettgehalt wurde durch Bestimmung der Hautfaltendicke an

standardisierten Punkten gemessen.
e Body-Mass-Index (BMI) [%

Der BMI berechnete sich aus dem Quotienten

__ Kborpergewicht [kg]
BMI = (Korpergrofe [m])? [51
e Sportart

e Sportart-Gruppe
Es erfolgte eine Unterteilung der Sportarten in die Gruppen Ausdauer-
sport, Kraft/Technik und Spielsport.

e Trainingseinheiten pro Woche

e Trainingsstunden pro Woche

e Trainingsjahre
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2.3.4 Erhebung der echokardiographischen Daten

Die echokardiographischen Untersuchungen wurden entweder mit einem Vivid 4
Ultraschallgerat der Firma GE oder mit einem IE33 Ultraschallgerat der Firma
Philips durchgefuihrt. Es wurde ein Phase Array Schallkopf verwendet. Die Un-
tersuchungsdaten wurden im abteilungsinternen Programm AIMS gespeichert.
Ein gleichzeitiger EKG-Mitschrieb fand nicht statt.

In Abbildung 5 sind die gangigen Schallfenster der transthorakalen echokardio-
graphischen Untersuchung dargestellt. Fir die Untersuchung der Probanden der
vorliegenden Studie wurden das parasternale, apikale uns subkostale Schall-
fenster genutzt. Das parasternale und apikale Schallfenster wurden in Linkssei-
tenlage mit leicht erhdhtem Oberkorper eingestellt, das subkostale Schallfenster
in Ruckenlage [38].

Abbildung 5: Schallfenster der echokardiographischen Untersuchung

1 Suprasternales Schallfenster
2 Parasternales Schallfenster
3 Apikales Schallfenster

4 Subkostales Schallfenster

Je nach Schallkopfposition in Bezug zum Herzen wurden zuséatzlich drei Schnitt-
ebenen unterschieden: die lange Achse parallel zur LAngsachse des Herzens,
die dazu senkrecht stehende kurze Achse, die den Querschnitt des Herzens ab-
bildete und der Vier-Kkammer-Blick, der die vier Herzhdhlen gleichzeitig darstellte
[42].
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2.3.4.1 Parasternaler Langsachsenschnitt

Zu Beginn der echokardiographischen Untersuchung wurde der Schallkopf im 3.-
5. Intercostalraum (ICR) links parasternal aufgesetzt, um den parasternalen
Langsachsenschnitt einzustellen, welcher zu den informationsreichsten Schnit-
ten gehdrte [38, 39]. Wie in Abbildung 6 erkennbar ist, lieRen sich Kavum und

freie Wand des rechten Ventrikels, Septum, Kavum des linken Ventrikels, links-

ventrikulare Hinterwand, Mitral- und Aortenklappe, Aortenwurzel und der linke
Vorhof darstellen [38].

-
Abbildung 6: M-Mode der parasternalen Langsachse
AoW, Aortenwurzel; IVS, Interventrikularseptum; IVSd, Interventrikularseptum diastolisch; IVSs, Interventri-
kularseptum systolisch; LA, linkes Atrium; LV, linker Ventrikel; LVEDD, linksventrikuléarer enddiastolischer
Durchmesser; LVESD, linksventrikularer endsystolischer Durchmesser; LVPW, linksventrikulare Posterior-

wand; LVPWAd, linksventrikuldre Posteriorwand diastolisch; LVPWs, linksventrikulare Posteriorwand systo-
lisch

Der M-Mode ermdglichte gegeniiber dem B-Mode eine bessere Abgrenzung der
Kammerwande sowie eine genauere ldentifizierung der Enddiastole [2, 39].
Folgende echokardiographischen Variablen wurden im M-Mode des parasterna-

len Langsachsenschnittes erfasst:
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e Linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser (LVEDD)
e Linksventrikuléarer endsystolischer Durchmesser (LVESD)
e Dicke des Interventrikularseptums (IVS)

e Dicke der linksventrikularen Hinterwand (LVPW)

e Fractional shortening (FS) in %

Die Verkurzungsfunktion berechnete sich aus LVEDD und LVESD:

FS = LVEDD—LVESD - 100

LVEDD
Sie betrug im Normalfall > 25 % [38].
e Durchmesser der Aortenwurzel (AoW)

e Linksatrialer Durchmesser (LA)

Im Anschluss an den M-Mode folgte ein B-Mode der parasternalen langen Achse,
welches eine Beurteilung des Herzzyklus ermdglichte [42]. Eine darauffolgende
Farbdoppleruntersuchung ermdglichte die Beurteilung der Flussverhaltnisse. So
hatte eine systolische Flussbeschleunigung des linksventrikularen Ausflusstrak-

tes Hinweise auf eine HOCM liefern kénnen [38].

2.3.4.2 Parasternaler Kurzachsenschnitt
Drehte man nun den Schallkopf um 90° im Uhrzeigersinn, so stellte sich der pa-
rasternale Kurzachsenschnitt ein [38, 39]. Durch Kippen des Schallkopfes konn-

ten folgende vier Ebenen eingestellt werden [39]:

2.3.4.2.1 Parasternaler Kurzachsenschnitt auf Hohe der Herzbasis

Beim Schnitt auf Hohe der Herzbasis wurde zentral die Aortenklappe mit ihren
drei Taschen dargestellt. Sie war bogenférmig vom rechtsventrikularen Ausfluss-
trakt, der Pulmonalklappe, der Pulmonalarterie, dem linken und rechten Atrium
sowie der Trikuspidalklappe umgeben [38, 42]. So konnte naherungsweise das
komplette rechte Herz betrachtet werden [38] und der Untersucher erhielt die
wertvollsten Informationen fir die Beurteilung von Aorten- und Pulmonalklappe.
Im M-Mode konnten die Messwerte von LA und AoW Uberprift werden [39]. Mit-
tels Farbdoppler wurden die drei dargestellten Klappen bezuglich Insuffizienzen
untersucht. Bei Vorliegen einer Trikuspidalinsuffizienz konnte mit dem CW-
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Doppler die maximale Regurgitationsgeschwindigkeit bestimmt werden, anhand

derer der systolische pulmonalarterielle Druck abgeschéatzt wurde:

e Pulmonal arterieller Druck (PAPsys in mmHg)
Mit Hilfe der vereinfachten Bernoulli-Gleichung (Ap = 4v2) und der maxi-
malen Regurgitationsgeschwindigkeit wurde der maximale Druckgradient
zwischen rechtem Ventrikel und Vorhof bestimmt. Addierte man nun den
systolischen Druck des rechten Vorhofes, so konnte aus dem errechneten
Wert der maximale systolische pulmonalarterielle Druck abgeschatzt wer-

den [38]. Dieser sollte 25 mmHg nicht Uberschreiten [52].

2.3.4.2.2 Parasternaler Kurzachsenschnitt auf Hohe der Mitralklappe

Beim Schnitt auf Hohe der Mitralklappe fuhrte diese eine charakteristische Fisch-
maul-Bewegung aus, bei der das anteriore Mitralsegel oben und das posteriore
Mitralsegel hinten lagen. AuRerdem waren der linksventrikulare Ausflusstrakt und
der rechte Ventrikel im Querschnitt zu sehen [38, 42]. Mittels Farbdoppler konn-
ten die Aorten- und Mitralklappe auf Insuffizienzen untersucht werden [38].

2.3.4.2.3 Parasternaler Kurzachsenschnitt auf Hohe der Papillarmuskeln

Beim Schnitt auf Hohe der Papillarmuskeln umgab der rechte Ventrikel den na-
hezu runden linken Ventrikel wie eine Schale, wie in Abbildung 7 erkennbar ist.
Hier waren die beiden Papillarmuskeln sowie die linksventrikulare Kontraktion
beurteilbar [38, 42]. Im M-Mode konnten die Messwerte fur LVEDD, LVESD, IVS
und LVPW uberprift werden [39]. Mittels Farbdoppler konnte ein Ventrikelsep-

tumdefekt ausgeschlossen werden [38].
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Abbildung 7: Parasternaler Kurzachsenschnitt auf ~ Abbildung 8: Berechnung des HVre mittels einer modifi-
Hohe der Papillarmuskeln zierten Simpson-Regel, mit freundlicher Genehmigung
von Dickhuth et al. [39]

-anterolateraler Papillarmuskel auf 5 Uhr
-posteromedialer Papillarmuskel auf 7 Uhr

2.3.4.2.4 Apikaler parasternaler Kurzachsenschnitt
Der apikale parasternale Kurzachsenschnitt stellte die apikalen Segmente des
linken Ventrikels dar. Auch hier konnten Ventrikelseptumdefekte mittels

Farbdoppler ausgeschlossen werden [38].

Mit Hilfe von Schnitten in der parasternalen kurzen und langen Achse konnten

das absolute und relative Herzvolumen bestimmt werden:

e Absolutes Herzvolumen [ml] (HVabs)
Aufgrund der harmonischen Hypertrophie des Sportherzens ist es mog-
lich, ausgehend vom linken Ventrikel Ruckschlisse auf das Gesamtvolu-
men des Herzens zu ziehen. Dieses Prinzip nutzte die kombiniert ein- und
zweidimensionale, auf einer modifizierten Simpson-Regel basierende Me-
thode nach Dickhuth et al. zur echokardiographischen Bestimmung der
Herzvolumina [25]. Dabei wurde der linke Ventrikel durch zwei Kurzach-
senschnitte auf Mitral- und Papillarebene in drei Segmente gleicher Héhe

unterteilt, wie in Abbildung 8 erkennbar ist. Mittels eines zusatzlichen
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Langsachsenschnittes im Zwei- oder Vierkammerblick erfolgte die Berech-
nung des linksventrikularen Volumens als Ausgangswert fir die Berech-
nung des absoluten Herzvolumens [40, 53].

e Relatives Herzvolumen [ml/kg] (HVrel)

Das relative Herzvolumen bezog sich auf das Kérpergewicht [2].

[5].

HV absolut [ml]
Kopergewicht [kg]

HVrelativ =

2.3.4.3 Apikale Schnittebenen

Das apikale Schallfensters ist im 5.-6. ICR in der vorderen Axillarlinie lokalisiert;
ungefahr dort, wo der Herzspitzenstol3 tastbar ist. Folgende Schnittebenen waren
einstellbar [38]:

2.3.4.3.1 Apikaler Vierkammerblick

Durch Angulierung des Schallkopfes in Richtung der rechten Schulter wurde der
apikale Vierkammerblick eingestellt, welcher in Abbildung 9 dargestellt wird [38].
Dieser Schnitt gehérte gemeinsam mit dem parasternalen Langsachsenschnitt
zu den wichtigsten B-Mode Untersuchungen und ermdéglichte den Vergleich der
Durchmesser von Vorhofen und Ventrikeln sowie die Beurteilung der linksventri-
kularen Kontraktion [38, 39].

Abbildung 9: Apikaler Vierkammerblick
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Neben der Darstellung aller vier Herzhéhlen wurden die Mitral- und Trikuspi-
dalklappe bei maximalem Ringdurchmesser abgebildet, wobei eine ausgezeich-
nete Beurteilung dieser Klappen hinsichtlich Morphologie und Funktion moglich
war. Die lange Achse des linken Ventrikels wurde in diesem Schnitt gré3tmaoglich
dargestellt. Kennzeichnend fir den kleineren rechten Ventrikel waren seine
starke Trabekularisierung und das haufige Vorkommen eines dicken, muskularen
,Moderatorbandes®, welches quer durch sein apikales Drittel lief. Bei genauerer
Betrachtung des linken Vorhofes konnten das Vorhofseptum sowie die Einmin-
dungen des Herzohres und der Pulmonalvenen erkannt werden. Basal am rech-
ten Vorhof war haufig die Einmindung der Vena cava inferior sichtbar. AuRerdem
konnten der horizontal vom rechten zum linken Vorhof verlaufende Sinus
coronarius und rechterhand des linken Ventrikels oft auch ein Anschnitt der Aorta
descendens dargestellt werden. Mittels Farbdoppler lieRen sich Mitral- oder Tri-
kuspidalinsuffizienzen und Ventrikel- oder Vorhofseptumdefekte ausschliel3en.
Bei Vorliegen einer HCM oder DCM hatte der Gewebedoppler Hinweise liefern
konnen [38]. Aulerdem erfolgte im apikalen Vierkammerblick die planimetrische

Vermessung des linken Vorhofes:

e Planimetrische Vermessung des linken Vorhofes
Die Konturen des linken Vorhofes wurden bei gré3tmoéglichem Durchmes-
ser, also endsystolisch, manuell umfahren [39]. Die Volumenbestimmung
erfolgte nach der Scheibchensummationsmethode mit einer modifizierten
Simpson-Regel. Eine Vorhofvergrof3erung liel3 sich auf diese Weise mit
deutlich héherer Sensitivitat im Vergleich zur Durchmesserbestimmung im
M-Mode feststellen [38].

2.3.4.3.2 Apikaler Funfkammerblick

Der apikale Funfkammerblick konnte durch Schwenken des Schallkopfes nach
kaudal und geringe Drehung im Uhrzeigersinn eingestellt werden. Zusatzlich zu
den Strukturen des Vierkammerblickes stellte er die Aortenklappe dar. Doppler-
sonographische konnten der linksventrikulare Ausflusstrakt und die Aortenklappe
beurteilt werden [38, 42].
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2.3.4.3.3 Apikaler Zweikammerblick

Anschliel3end wurde der apikale Zweikammerblick durch Drehung des Schallkop-
fes um 90° gegen den Uhrzeigersinn eingestellt [39]. Definitionsgemal stellte er
aul3er dem linken Ventrikel und Vorhof und der Mitralklappe keine weiteren kar-
dialen Strukturen dar [38, 39]. Er bildete als einziger Schnitt die gesamte Vorder-
wand des linken Ventrikels ab. Mittels Doppler konnte die Mitralklappe untersucht
werden [38].

2.3.4.3.4 Apikaler Dreikammerblick

Der apikale Dreikammerblick (Synonym: ,RAO-Aquivalent“) wurde durch weitere
Drehung des Schallkopfes gegen den Uhrzeigersinn eingestellt. Hier waren zu-
satzlich zu den Strukturen des Zweikammerblicks der linksventrikulare Ausfluss-
trakt sowie die Aortenklappe beurteilbar. Vitien der Aortenklappe liel3en sich mit
dem Dopplerverfahren im apikalen Dreikammerblick besonders gut untersuchen
[38, 39].

2.3.4.4 Subkostales Schnittebenen

Fur das subkostale Schallfenster lag der Patient in Riickenlage. Geschallt wurde
von subxiphoidal mit Angulation des Schallkopfes in Richtung der linken Schulter.
Bevor der Schallstrahl auf das Herz traf, passierte er den linken Leberlappen.
Das subkostale Schallfenster ermdglichte die echokardiographische Untersu-
chung von Patienten, bei denen das apikale oder parasternale Fenster nicht er-
giebig waren. Hier lieBen der subkostale Vierkammerblick und dazu senkrecht

stehende subkostale Kurzachsenschnitte darstellen [38].

2.3.4.4.1 Subkostaler Vierkammerblick

Der subkostale Vierkammerblick &hnelte dem apikalen Vierkammerblick, wobei
die Strukturen um 90° gedreht waren. Seine Bedeutung lag in der Darstellung
des Vorhof- und Ventrikelseptums und der Einmindungen der Venae cavae in
den rechten Vorhof sowie im Ausschluss eines Perikardergusses [38, 39]. Die
dopplersonographische Relevanz lag in der Diagnostik eines Vorhofseptumde-
fektes, einer Aortenstenose oder einer Insuffizienz von Mitral-, Trikuspidal- oder
Aortenklappe [38].
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2.3.4.4.2 Subkostale Kurzachsenschnitte

Subkostale Kurzachsenschnitte ahnelten den parasternalen Kurzachsenschnit-
ten, wobei die Strukturen um 90° im Uhrzeigersinn rotiert waren [38]. Sie ermdg-
lichten die Beurteilung einer Rechtsherzbelastung und pulmonal arterieller Hy-
pertonie [39].

Folgende Vitien wurden in der JMP-Tabelle notiert:

e Aorteninsuffizienz (Al)

e Aortenstenose (AS)

e Mitralinsuffizienz (MI)

e Mitralstenose (MS)

e Trikuspidalinsuffizienz (TI)
e Trikuspidalstenose (TS)

e Pulmonalinsuffizienz (PI)

e Pulmonalstenose (PS)
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2.3.5 Statistische Auswertung

Fur die Datenerhebung und den Grof3teil der statistischen Auswertung (Aus-
nahme Z Test for two populations proportions, s.u.) wurde das Programm JMP
11 (SAS Institut Inc, Cary, NC, USA) genutzt.

Als Lageparameter fur den statistischen Durchschnitt wurden Mittelwert (MW)
und Median (Med) angegeben. Das Streuungsmalfd wurde tber die Range und
die Standardabweichung (SD) charakterisiert.

Fir den statistischen Vergleich verschiedener Gruppen wurden die Mittelwerte
zugehdariger stetiger Variablen miteinander verglichen. Auf einen Test hinsichtlich
Normalverteilung der Daten wurde verzichtet unter der Annahme, dass bei wie-
derholtem Messen mit dem gleichen Messgerét eine Normalverteilung der erho-
benen Werte vorliegt. Ein Ergebnis wurde als statistisch signifikant angesehen,
wenn das Signifikanzniveau von p = 0,05 unterschritten wurde. Fur den Vergleich
stetiger Variablen zwischen zwei Gruppen wurde der t-Test verwendet. Fur den
Vergleich stetiger Variablen zwischen drei Gruppen wurde der Tukey's Quick
Test verwendet. Handelte es sich um den Vergleich relativer Haufigkeiten zwi-
schen zwei Gruppen, so wurde auf der website http://www.socscistatistics.com/
[54] der Z Test for two populations proportions verwendet.

Zur Charakterisierung von Korrelationen wurden der Pearsons Korrelationskoef-
fizient r, die Grenzen des Konfidenzintervalls (KI) und der p-Wert angegeben.
Fur die verschiedenen Fragestellungen wurden teilweise unterschiedliche Anteile
der Stichprobe wahrend unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten miteinan-
der verglichen. Eine genaue Begrindung hierfur findet sich jeweils zu Beginn des
entsprechenden Unterkapitels.

Bei nahezu allen Fragestellungen ergaben sich fehlende Werte, was dadurch zu-
stande kam, dass vor allem bei den langer zurlckliegenden echokardiographi-
schen und korperlichen Untersuchungen nicht immer alle Variablen erhoben wur-

den, die in dieser Arbeit statistisch ausgewertet wurden.
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3 Ergebnisse

3.1 Probandenstichprobe

Fur diese Arbeit wurden Daten von insgesamt 155 Athleten/innen erhoben. Da-
von hatten 20 Athleten/innen nur eine Untersuchung, 95 Athleten/innen zwei Un-
tersuchungen, 36 Athleten/innen drei Untersuchungen und vier Athleten/innen
vier Untersuchungen erhalten. Tabelle 2 zeigt die Anzahl der Athleten und Athle-

tinnen und die Gesamtanzahl zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten.

Tabelle 2: Anzahl Athleten/innen zu den Untersuchungszeitpunkten

Gesamtanzahl | Athleten Athletinnen

Athleten/innen

Anzahl zu Untersuchungszeitpunkt 1 | 155 71 84
Anzahl zu Untersuchungszeitpunkt 2 | 135 61 74
Anzahl zu Untersuchungszeitpunkt 3 | 40 17 23
Anzahl zu Untersuchungszeitpunkt 4 | 4 2 2

Statistisch ausgewertet wurden nur Daten der ersten, zweiten und dritten Unter-
suchung, da zu wenige Athleten/innen mit vier Untersuchungen vorhanden wa-
ren, um eine statistisch relevante Aussage treffen zu kénnen.

Anhand Tabelle 3 erkennt man, welche Zeitraume jeweils zwischen den Unter-

suchungen lagen.

Tabelle 3: Zeitraume zwischen den Untersuchungen

Zeitraum zwischen Untersuchung... | MW Tage (Monate) | Med Tage Range Tage
1lund?2 667 (22) | 722 288-1488
2und 3 536 (18) | 444 280-875
3und 4 439 (14) | 362 340-690

Med, Median; MW, Mittelwert

Die Untersuchungen fanden zwischen dem 25.5.2010 und 12.5.2015 statt.
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Tabelle 4 charakterisiert die Probandenstichprobe zu den drei statistisch relevan-

ten Untersuchungszeitpunkten.

Tabelle 4: Ubersicht Athleten/innen zu den Untersuchungszeitpunkten

Athleten Athletinnen
u- | MW Med | Range SD MW Med | Range SD
Nr
Alter [Jahre] 1 15,9 15 8-26 3,3 15,1 14 7-28 4,1
2 17,8 17 11-28 3,4 16,7 16 8-29 4,2
3 18,5 19 14-26 3,3 19,9 18 14-30 4,7
Trainingsjahre 1 6,4 6 2-13 2,9 6,8 7 1-13 2,8
[Jahre] 2 7,8 7 4-14 2,7 8,5 8 3-14 29
3 10,1 11 5-16 3,4 10,6 11 5-18 3,2
Trainingsstun- 1 11,5 10 6-25 4,5 11,3 11 2-25 5
den pro Woche 2 11,8 10 6-21 4 13,1 12 4-27,5 5
[h] 3 (11,3 |12 |7-16 34 |146 |15 |[6-27 5,8
Gréle [cm] 1 1744 | 174 126-207 | 14,6 | 162,1 | 163 123-193 | 12,4
2 179,1 | 178 138-207 | 12,5 | 165,4 | 166 134-193 | 9,9
3 179,5 | 177 140-201 | 14,3 | 168,4 | 168 156-193 | 8,3
BMI [ % 1 |211 [201 |149- 37 |199 |201 |131- 3,2
32,9 32,6
2 22,2 21,2 | 16,6- 3,9 20,7 20,9 | 14,1- 3,3
35,3 34,7
3 23,1 22,3 | 18,3- 3,8 22,7 219 | 19,3- 3,9
31,2 36,8
HF 1 57,3 58 40-83 9,9 61,9 61 40-92 9,9
[Schlage/min] 2 55,1 56 39-85 9,3 60,2 60 37-96 9,8
3 53,8 52 40-72 9,9 61,6 62 46-75 7,4

BMI, Body-Mass-Index; HF, Herzfrequenz; Med, Median; MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; U-Nr,
Untersuchungsnummer

Anhand Tabelle 5 sind die ausgetibten Sportarten erkennbar.

36



Tabelle 5: Uberblick Giber die ausgeiibten Sportarten

Ausdauer (n=18) | Kraft/Technik (n=108) | Spielsport (n=29)
LAth Lauf (n=11) | Kunstrad (n=29) | Handball (n=13)
Rennrad (n=4) | LAth Wurf (n=13) | Tennis (n=10)
Speedskating (n=3) | Ski Alpin (n=12) | Basketball BS (n=2)

LAth Sprint (n=10) | Basketball (n=1)

LAth (n=10) | Badminton (n=1)

RSG (n=7) | FuBball BS (n=1)

Judo (n=5) | Radball (n=1)

LAth Mehrkampf (n=5)

Karate (n=4)

Schiel3en (n=3)

Eiskunstlauf (n=2)

LAth Wurf BS (n=2)

Gewichtheben (n=1)

Radball (n=1)

Reiten (n=1)

Snowboard (n=1)

Sportakrobatik (n=1)

Trampolin (n=1)

BS, Behindertensport; LAth, Leichtathletik; RSG, Rhythmische Sportgymnastik

Tabelle 6 zeigt, welche typischen und atypischen EKG-Veranderungen im Ge-

samtkollektiv vorkamen.

Tabelle 6: Uberblick tiber die typischen und atypischen EKG-Veranderungen des Gesamtkollektivs

Typische EKG-Veradnderungen Atypische EKG-Veradnderungen
Sinusbradykardie T-Inversion

Sinusarrhythmie ST-Senkung

Ektoper Vorhofrhythmus Pathologisches Q

Junktionaler Ersatzrhythmus RV-Hypertrophiemuster
AV-Block 1° QTc-Verlangerung

Inkompletter Rechtsschenkelblock

Isolierte Spannungskriterien fur LVH

Frihe Repolarisation
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Die Athleten/innen wiesen, abgesehen von leichtgradigen Klappenveranderun-
gen, keine Pathologien im Herzultraschall auf. Die Anzahl der jeweiligen Vitien
zu den Untersuchungszeitpunkten ist in Tabelle 7 dargestellt. Es kamen Insuffi-
zienzen aller vier Klappen vor. Bei einer einzigen Athletin wurde bei jeder ihrer
drei Untersuchungen eine Pulmonalstenose diagnostiziert. Alle Vitien waren ers-

ten Grades, bis auf eine Pulmonalinsuffizienz zweiten Grades.

Tabelle 7: Anzahl gemessener Vitien zu den Untersuchungszeitpunkten

U-Nr Al AS Ml MS Tl TS Pl PS
1 1Y 0 16 0 28%° 0 23" 1
2 7% 0 19%° 0 341 0 22V 1
3 1Y 0 17% 0 15% 0 6, 1% 1Y
4 4" 0 2" 0 2" 0 v 0

1°, erstgradig; 2°, zweitgradig; Al, Aorteninsuffizienz; AS, Aortenstenose; Ml, Mitralinsuffizienz; MS, Mitrals-
tenose; PI, Pulmonalinsuffizienz; PS, Pulmonalstenose; Tl, Trikuspidalinsuffizienz; TS, Trikuspidalstenose;
U-Nr, Untersuchungsnummer

Die echokardiographischen Untersuchungsdaten waren, vor allem bei den alte-
ren Untersuchungen, teilweise unvollstandig. Am haufigsten fehlten Werte der
absoluten Herzvolumina (14 fehlende Werte) und relativen Herzvolumina (18 feh-
lende Werte; davon 14, weil das absolute Herzvolumen nicht gemessen wurde
und vier, weil das Korpergewicht nicht gemessen wurde). Auch von den dbrigen
echokardiographischen Variablen LVEDD, LVESD, IVS, LVPW, LA, AoW, FS
fehlten einige Werte (4-7 fehlende Werte pro Variable). Der PAPsys konnte nur
bei 140 der 334 Untersuchungen gemessen werden, was auch damit zusammen-
hangt, dass hierfur eine Trikuspidalklappeninsuffizienz vorliegen muss. Die pla-
nimetrische Vermessung des linken Atriums erfolgte routineméaRig in der Abtei-
lung fir Sportmedizin des Universitatsklinikum Tubingen erst ab Ende 2012, so-
dass hier nur 41 Messwerte erhoben wurden. Wegen dieser unvollstandigen
Messwerte wurden der PAPsys und der planimetrisch vermessene LA in dieser
Arbeit nicht ausgewertet.

Vor allem bei den langer zuriickliegenden Untersuchungen war haufig kein oder
nur ein unvollstandiger Arztbrief vorhanden, sodass die Werte von Anthropomet-

rie und Trainingsumfang teilweise nur lickenhaft erhoben werden konnten.
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3.2 Vergleich echokardiographischer Variablen

3.2.1 Zwischen Athleten und Athletinnen

Tabelle 8 zeigt den Vergleich der bei der jeweils ersten Untersuchung gemesse-
nen echokardiographischen Variablen LVEDD, LVESD, IVS, LVPW, AoW, LA,
HVabs, HVrel zwischen Athleten und Athletinnen.

Tabelle 8: Echokardiographische Variablen von Athleten/innen bei der 1. Untersuchung

Athleten (n=71) Athletinnen (n=84)

MW Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD Diff p-Wert
LVEDD | 50,8 35-62 | 52 5,2 | 45,7 | 34-56 | 46 4,6 51 0,0001*
[mm]
LVESD | 32,4 21-41 | 33 4,3 | 29,3 | 20-38 | 30 4,4 3,1 0,0001*
[mm]
IVS 8,4 6-11 8,5 15 |78 5-11 8 1,3 0,6 0,0029*
[mm]
LVPW 8,3 5-11 8 15 | 7,6 4-10 8 1,2 0,7 0,0027*
[mm]
AoW 27,7 18-38 | 28 4,0 | 24,6 |18-36 |25 3,2 31 0,0001*
[mm]
LA 35 25-49 | 35 41 | 319 | 2642 |31 3,5 3,1 0,0001*
[mm]
HVabs 752 364- 762 177 | 583 282- 606 123 169 0,0001*
[ml] 1250 847
HVrel 11,9 8,5- 119 |18 |116 |8-17,8 | 11,3 | 2,1 0,3 0,2150
[ml/kg] 16,5

AoW, Aortenwurzel; Diff, Differenz; HVabs, absolutes Herzvolumen; HVre, relatives Herzvolumen; IVS, Inter-
ventrikularseptum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, links-
ventrikuléres endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; Med, Median; MW, Mittelwert;
SD, Standardabweichung

Anhand Tabelle 8 erkennt man, dass die Mittelwerte aller ausgewerteten Variab-
len der Athleten grofRer waren als die der Athletinnen. Bei allen ausgewerteten
Variablen mit Ausnahme des HVrel lagen signifikante Unterschiede zwischen den

Gruppen vor.
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3.2.2 Zwischen den Sportart-Gruppen

3.2.2.1 Zwischen den Sportart-Gruppen ohne Unterscheidung nach Ge-
schlechtern

Zunachst erfolgt der Vergleich echokardiographischer Variablen zwischen den
verschiedenen Sportart-Gruppen des Gesamtkollektivs von Athleten/innen, ohne
Unterscheidung nach Geschlechtern. Tabelle 9 zeigt Mittelwert, Range, Median
und Standardabweichung der erhobenen echokardiographischen Variablen der
jeweiligen Sportart-Gruppe.

Der Vergleich der einzelnen Variablen zwischen je zwei Sportart-Gruppen ist in
Tabelle 10 aufgefuhrt.

Tabelle 9: Echokardiographische Variablen der Sportart-Gruppen bei der 1. Untersuchung von Athleten/in-
nen

Ausdauer (n=18) Kraft/Technik (n=108) Spielsport (n=29)

MW | Range | Med | SD MW | Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD
LVEDD | 50,2 | 41-59 50 4,2 47,2 | 34-62 47 56 | 49,5 | 39-59 50 5,2
[mm]
LVESD | 31,7 | 21-38 33 4,6 30,2 | 20-39 30 4,6 32,1 | 24-41 32 4,2
[mm]
IVS 8,6 6-11 8,5 1,6 8 5-11 8 1,4 8 6-11 8 1,5
[mm]
LVPW 8,7 6-11 9 1,4 7,7 4-11 8 1,4 8,2 6-11 8 1,1
[mm]
AoW 27,1 | 21-38 27 3,7 25,6 | 18-36 25 3,8 | 269 | 19-35 26 4,5
[mm]
LA 34,2 | 26-40 34,5 | 39 33 25-49 32 4,1 34,2 | 27-46 34 4,2
[mm]
HVabs 725 | 515- 717 | 127 | 645 | 282- 625 | 174 | 692 | 393- 679 | 181
[ml] 949 1250 1176
HV: el 12,7 | 9,7- 119 | 2,0 11,4 | 8-15,8 115 | 1,8 12,6 | 9-17,8 125 | 2,2
[ml/kg] 16,5

AoW, Aortenwurzel; Diff., Differenz; HVavs, absolutes Herzvolumen; HV e, relatives Herzvolumen; VS, Inter-
ventrikularseptum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, links-
ventrikuléres endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; Med, Median; MW, Mittelwert;
SD, Standardabweichung

Bei allen Variablen aul3er dem LVESD wiesen die Ausdauersportler/innen die

grofdten Mittelwerte auf. Der Mittelwert des LVESD war bei den
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Spielsportlern/innen am grof3ten. Bei den weiteren Variablen lagen die Mittel-
werte der Spielsportler/innen an zweiter Stelle, oder gemeinsam mit den Ausdau-
ersportlern/innen an erster Stelle (beim LA). Die Kraft/Technik-Sportler/innen
wiesen ausnahmslos die niedrigsten Mittelwerte auf oder befanden sich mit den

Spielsportlern/innen an zweiter Stelle (beim IVS).

Tabelle 10 zeigt die p-Werte und Differenzen der Mittelwerte beim Vergleich der

Variablen zwischen jeweils zwei Sportart-Gruppen.

Tabelle 10: Vergleich echokardiographischer Variablen zw. Sportart-Gruppen von Athleten/innen

Vergleich der Gruppen | Vergleich der Gruppen Vergleich der Gruppen
Ausdauer-Kraft/Technik | Spielsport-Kraft/Technik | Ausdauer-Spielsport
Differenz p-Wert Differenz p-Wert Differenz p-Wert
der MW der MW der MW
LVEDD [mm] | 3 0,0812 2,3 0,1139 0,7 0,9010
LVESD [mm] | 1,5 0,4363 1,9 0,1181 -0,4 0,9481
IVS [mm] 0,6 0,1829 0 0,9428 0,5 0,4113
LVPW [mm] 1 0,0231* 0,5 0,2519 0,5 0,4632
AoW [mm)] 1,5 0,3009 1,3 0,2617 0,2 0,9851
LA [mm] 1,2 0,4804 1,2 0,3153 0 0,9994
HVabs [ml] 80 0,1927 47 0,4136 33 0,8130
HViel [ml/kg] | 1.3 0,0339* 1,2 0,0172* 0,1 0,9744

AoW, Aortenwurzel; HVabs, absolutes Herzvolumen; HVrel, relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularsep-
tum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, linksventrikulares
endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; MW, Mittelwert

Insgesamt lagen drei signifikante Ergebnisse vor: LVPW beim Vergleich Aus-
dauer-Kraft/Technik und HVre bei den Vergleichen Ausdauer-Kraft/Technik und
Spielsport-Kraft/Technik.
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3.2.2.2 Zwischen den Sportart-Gruppen bei Athleten

Nun erfolgt der Vergleich echokardiographischer Variablen zwischen den ver-
schiedenen Sportart-Gruppen mit Unterscheidung nach Geschlechtern. Tabelle
11 zeigt Mittelwert, Range, Median und Standardabweichung der erhobenen
echokardiographischen Variablen der jeweiligen Sportart-Gruppe bei Athleten.
Der Vergleich der einzelnen Variablen zwischen je zwei Sportart-Gruppen ist in
Tabelle 12 aufgefihrt.

Tabelle 11: Echokardiographische Variablen der Sportart-Gruppen bei der 1. Untersuchung von Athleten

Ausdauer (n=11) Kraft/Technik (n=43) Spielsport (n=17)

MW | Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD
LVEDD | 51,9 | 47-59 52 3,7 49,9 | 35-62 49 5,7 | 52,5 | 42-59 53 4,2
[mm]
LVESD | 32,1 | 21-38 33 48 |32,0 |21-39 |32 43 | 33,5 | 2741 33 4,3
[mm]
IVS 9,0 6-11 9 1,6 8,4 6-11 8 14 | 8,2 6-11 8 1,7
[mm]
LVPW 8,9 6-11 9 1,4 8,2 5-11 8 16 | 8.2 6-11 8 1,3
[mm]
AoW 28,3 | 22-38 28 3,9 27,2 | 18-35 27 3,9 | 28,5 | 19-35 28 4,5
[mm]
LA 36,2 | 32-40 36 28 [342|2549 |34 45 | 36,2 | 31-46 36 3,8
[mm]
HVabs 792 | 626- 772 | 112 | 738 | 346- 719 | 189 | 779 | 443- 818 | 177
[ml] 949 1250 1176
HV el 13,2 | 11,6- 129 | 1,7 11,5 | 8,5- 11,8 | 1,7 | 12,4 | 9,7- 12,8 | 1,8
[ml/kg] 16,5 14,4 15,8

AoW, Aortenwurzel; Diff., Differenz; HVaos, absolutes Herzvolumen; HV e, relatives Herzvolumen; IVS, Inter-
ventrikularseptum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, links-
ventrikuléres endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; Med, Median; MW, Mittelwert;
SD, Standardabweichung

Mit Ausnahme des Interventrikularseptums wiesen die Kraft/Technik-Sportler bei
allen Variablen die niedrigsten Mittelwerte auf oder befanden sich gemeinsam
mit den Spielsportlern an zweiter Stelle (bei LVPW), wahrend die Ausdauer- oder
Spielsportler, je nach Variable, die héchsten oder zweith6chsten Mittelwerte auf-

wiesen.
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Tabelle 12 zeigt die p-Werte und Differenzen der Mittelwerte beim Vergleich der

Variablen zwischen jeweils zwei Sportart-Gruppen.

Tabelle 12: Vergleich echokardiographischer Variablen zw. Sportart-Gruppen von Athleten

Vergleich der Gruppen | Vergleich der Gruppen Vergleich der Gruppen
Ausdauer-Kraft/Technik | Spielsport-Kraft/Technik | Ausdauer-Spielsport
Differenz p-Wert Differenz p-Wert Differenz p-Wert
der MW der MW der MW
LVEDD [mm] 2,0 0,5 2,7 0,2 -0,6 0,9
LVESD [mm] 0,1 0,9 1,6 0,4 -1,4 0,7
IVS [mm] 0,6 0,5 -0,2 0,9 0,8 0,3
LVPW [mm] 0,7 0,3 0,04 0,9 0,7 0,5
AoW [mm] 1,0 0,7 1,2 0,5 -0,2 0,9
LA [mm] 2,0 0,3 2,0 0,2 0 1,0
HVabs [ml] 54 0,7 41 0,7 13 0,9
HViel [ml/kg] 1,7 0,02* 0.9 0,1 0.8 0,5

AoW, Aortenwurzel; HVaps, absolutes Herzvolumen; HV e, relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularsep-
tum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, linksventrikuléares
endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; MW, Mittelwert

Das relative Herzvolumen der Ausdauersportler war signifikant gré3er als das
der Kraft/Technik-Sportler. Abgesehen davon lagen keine signifikanten Ergeb-

nisse vor.
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3.2.2.3 Zwischen den Sportart-Gruppen bei Athletinnen

Tabelle 13 zeigt Mittelwert, Range, Median und Standardabweichung der erho-
benen echokardiographischen Variablen der jeweiligen Sportart-Gruppe bei Ath-
letinnen.

Der Vergleich der einzelnen Variablen zwischen je zwei Sportart-Gruppen ist in
Tabelle 14 aufgefuhrt.

Tabelle 13: Echokardiographische Variablen der Sportart-Gruppen bei der 1. Untersuchung von Athletinnen

Ausdauer (n=7) Kraft/Technik (n=65) Spielsport (n=12)
MW | Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD | MW | Range | Med | SD
LVEDD | 47,6 | 41-52 49 3,6 | 455 | 34-56 46 4,9 | 453 | 39-50 45 3,2
[mm]
LVESD | 31,0 | 23-35 325 |44 | 291 |20-38 | 29,0 |45 |30,2|24-35 31,0 | 34

[mm]
IVS 80 (610 |80 [15 |77 [511 |75 [13 [79 |69 80 |12
[mm]
LvPW [83 [6-10 [85 [14 |75 |49 80 [12 [82 |79 80 |08
[mm]

AoW 25,1 | 21-28 26 23 | 245 | 18-36 25 33 | 24,6 | 19-31 25 3,6

[mm]

LA 310 | 2635 |32 |34 |322 2642 |31 |36 |31,4]|27-36 |31 |30
[mm]

HVaos | 638 | 515- 642 |91 | 580 | 282- 605 | 130 | 564 | 393- 557 | 92
[ml] 783 847 707

HV el 11,9 | 9,716 | 11,3 |23 | 11,3 | 8158 | 112 (19 | 12,7 |9-178 | 119 | 3,0
[ml/kg]

AoW, Aortenwurzel; Diff., Differenz; HVaos, absolutes Herzvolumen; HV e, relatives Herzvolumen; IVS, Inter-
ventrikularseptum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, links-
ventrikuléres endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; Med, Median; MW, Mittelwert;
SD, Standardabweichung

Die Ausdauersportlerinnen wiesen bei allen Variablen abgesehen von LA und
HVrel die grol3ten Mittelwerte auf. Insgesamt wiesen bei den meisten Variablen
die Spielsportlerinnen die zweitgré3ten Mittelwerte auf (bei LVESD, IVS, LVPW,
AoW, LA) und die Kraft/Technik-Sportlerinnen die geringsten Mittelwerte auf (bei
LVESD, IVS, LVPW, AoW, HVrel).
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Tabelle 14: Vergleich echokardiographischer Variablen zw. Sportart-Gruppen bei Athletinnen

Vergleich der Gruppen | Vergleich der Gruppen Vergleich der Gruppen
Ausdauer-Kraft/Technik | Spielsport-Kraft/Technik | Ausdauer-Spielsport
Differenz p-Wert Differenz p-Wert Differenz p-Wert
der MW der MW der MW
LVEDD [mm)] 2,0 0,5 -0,3 0,9 2,3 0,6
LVESD [mm] 1,9 0,6 11 0,7 0,8 0,9
IVS [mm] 0,3 0,8 0,2 0,8 0,1 0,9
LVPW [mm] 0,9 0,2 0,7 0,2 0,2 0,9
AoW [mm] 0.6 0.9 0.1 0,9 0,6 0,9
LA [mm] -1,2 0,7 -0,75 0,8 -0,4 0,9
HVabs [Ml] 59 0,5 -16 0,9 74 0,4
HVrel [MlI/kg] 0,7 0,7 1,4 0,1 -0,8 0,7

AoW, Aortenwurzel; HVaps, absolutes Herzvolumen; HVrel, relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularsep-
tum; LA, linkes Atrium; LVEDD, linksventrikulares enddiastolisches Volumen; LVESD, linksventrikuléares
endsystolisches Volumen; LVPW, linksventrikulare Hinterwand; MW, Mittelwert

Beim Vergleich der gemessenen Variablen zwischen den Sportart-Gruppen lag

kein signifikanter Unterschied vor.
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3.3 Veranderungen im zeitlichen Verlauf

331 LVEDD

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veranderung des
LVEDD zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestellt.

Bei jedem der 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde der LVEDD
sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Untersuchung gemessen. Insge-
samt stieg der LVEDD bei 82 Athleten/innen (entsprechend 61%) und fiel bei 53
Athleten/innen (entsprechend 39%).

In Abbildung 10 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen

Werte des LVEDD der einzelnen Athleten/innen durch Geraden verbunden.
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Abbildung 10: Veranderung des LVEDD bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

LVEDD, linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Veréanderung des
LVEDD zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und dritter Untersu-
chung dargestellt.

Bei jedem der 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde der LVEDD zu
jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 15 zeigt, wie sich der LVEDD

im zeitlichen Verlauf geandert hat.
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Tabelle 15: Veranderung des LVEDD bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

Anderung LVEDD

-+

+-

++

Anzahl Athleten/innen (Prozent) | 6 (15%)

13 (32,5%)

15 (37,5%)

6 (15%)

LVEDD, linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser
--, LVEDD fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

-+, LVEDD fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, LVEDD stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
++, LVEDD stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 11 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-

messenen Werte des LVEDD der einzelnen Athleten/innen durch Geraden ver-

bunden.
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Abbildung 11: Veranderung des LVEDD bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

LVEDD, linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser

Diese Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf einen Trend der Entwicklung

des LVEDD im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme.
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332 Septumdicke

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veréanderung der
Septumdicke zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestellt.

Bei 134 Athleten/innen (von 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen) wurde
die Septumdicke sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Untersuchung
gemessen. Insgesamt stieg die Septumdicke bei 62 Athleten/innen (entspre-
chend 46%) und fiel bei 72 Athleten/innen (entsprechend 54%).

In Abbildung 12 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen

Werte der Septumdicke der einzelnen Athleten/innen durch Geraden verbunden.
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Abbildung 12: Veranderung des IVS bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

IVS, Interventrikularseptum

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Verdnderung der Sep-
tumdicke zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und dritter Untersu-
chung dargestellt.

Bei jedem der 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Septumdicke
zu jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 16 zeigt, wie sich die Sep-

tumdicke im zeitlichen Verlauf verandert hat.
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Tabelle 16: Veranderung des IVS bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

IVS -- -+ +- ++

Anzahl Athleten/innen (Prozent) 6 (15%) 14 (35%) 14 (35%) 6 (15%)

IVS, Interventrikularseptum

--, IVS fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

-+, IVS fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, IVS stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
++, VS stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 13 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-
messenen Werte der Septumdicke der einzelnen Athleten/innen durch Geraden

verbunden.
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Abbildung 13: Veranderung des IVS bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

IVS, Interventrikularseptum

Diese Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf einen Trend der Entwicklung

der Septumdicke im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme.
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3.3.3 Linksventrikulare Hinterwanddicke

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veranderung der Di-
cke der LVPW zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestellt.

Bei 133 Athleten/innen (von 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen) wurde
die Dicke der LVPW sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Untersuchung
gemessen. Insgesamt stieg die Dicke der LVPW bei 52 Athleten/innen (entspre-
chend 39%) und fiel bei 81 Athleten/innen (entsprechend 61%).

In Abbildung 14 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen

Dicken der LVPW der einzelnen Athleten/innen durch Geraden verbunden.
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Abbildung 14: Veranderung der LVPW bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

LVPW, linksventrikulare Hinterwand

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Verdnderung der Di-
cke der LVPW zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und dritter Un-
tersuchung dargestellt.

Bei jedem der 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Dicke der
LVPW zu jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 17 zeigt, wie sich

die Dicke der LVPW im zeitlichen Verlauf geandert hat.
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Tabelle 17: Veranderung der LVPW bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

Anderung LVPW -- -+

+-

++

Anzahl Athleten/innen (Prozent) | 7 (17,5%) 11 (27,5%)

16 (40%)

6 (15%)

LVPW, linksventrikulare Hinterwand

--, LVPW fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
-+, LVPW fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, LVPW stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

++, LVPW stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 15 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-
messenen Dicken der LVPW der einzelnen Athleten/innen durch Geraden ver-

bunden.
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Abbildung 15: Veranderung der LVPW bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

LVPW, linksventrikulare Hinterwand

Diese Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf einen Trend der Entwicklung

der Dicken der LVPW im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme.
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3.3.4 Durchmesser des linken Vorhofes

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veranderung des
Durchmessers des LA zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestelit.
Bei 134 Athleten/innen (von 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen) wurde
der Durchmesser des LA sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Unter-
suchung gemessen. Insgesamt stieg der Durchmesser des LA bei 67 Athleten/in-
nen (entsprechend 50%) und fiel bei 67 Athleten/innen (entsprechend 50%).

In Abbildung 16 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen
Werte des Durchmessers des LA der einzelnen Athleten/innen durch Geraden

verbunden.
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Abbildung 16: Veranderung des LA bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

LA, linkes Atrium

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Veranderung des
Durchmessers des LA zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und
dritter Untersuchung dargestelit.

Bei jedem der 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde der Durchmes-
ser des LA zu jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 18 zeigt, wie

sich der Durchmesser des LA im zeitlichen Verlauf geadndert hat.
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Tabelle 18: Veranderung des LA bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

Anderung LA

-- -+ +- ++

Anzahl Athleten/innen (Prozent)

6 (15%) | 16 (40%) | 9 (22,5%) | 9 (22,5%)

LA, linkes Atrium

--, LA fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

-+, LA fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, LA stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
++, LA stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 17 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-

messenen Durchmesser des LA der einzelnen Athleten/innen durch Geraden

verbunden.
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Abbildung 17: Veranderung des LA bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

LA, linkes Atrium

Diese Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf einen Trend der Entwicklung

des Durchmessers des LA im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme.
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335 Absolutes Herzvolumen

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veranderung des
HVabs zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestellt.

Bei 128 Athleten/innen (von 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen) wurde
das HVabs sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Untersuchung gemes-
sen. Insgesamt stieg das HVabs bei 95 Athleten/innen (entsprechend 74%) und
fiel bei 33 Athleten/innen (entsprechend 26%).

In Abbildung 18 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen

Werte des HVabs der einzelnen Athleten/innen durch Geraden verbunden.
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Abbildung 18: Veréanderung des HVabs bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

HVabs, absolutes Herzvolumen

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Veréanderung des
HVabs zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und dritter Untersu-
chung dargestellt.

Bei 38 Athleten/innen (von 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen) wurde
das HVabs zu jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 19 zeigt, wie
sich das HVabs im zeitlichen Verlauf geandert hat.
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Tabelle 19: Veranderung des HVans bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

Anderung HVaps - —+ T T+

Anzahl Athleten/innen (Prozent) 2 (5%) 7 (18%) 17 (45%) 12 (32%)

HVabs, absolutes Herzvolumen

--, HVaps fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

-+, HVaps fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, HVabs stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
++, HVabs Stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 19 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-

messenen Werte des HVaps der einzelnen Athleten/innen durch Geraden mitei-

nander verbunden.
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Abbildung 19: Veréanderung des HVabs bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

HVabs, absolutes Herzvolumen

Zumindest im ersten Follow-up fand sich mehrheitlich eine Zunahme des HVabs,
mit von der ersten zur zweiten Untersuchung zunehmendem HVabs bei 74% der
Athleten/innen mit zwei Untersuchungen versus abnehmendem HVabs bei 26%
der Athleten/innen. Im zweiten Follow-up bestatigte sich diese Zunahme nicht:
Tabelle 19 zeigt, dass sich die Athleten/innen mit von der ersten zur zweiten Un-
tersuchung ansteigendem HVaps aufteilen in 17 Athleten/innen (entsprechend
45% der Athleten/innen mit 3 Untersuchungen) mit von der zweiten zur dritten
Untersuchung fallendem HVabs und 12 Athleten/innen (entsprechend 32% der
Athleten/innen mit 3 Untersuchungen) mit von der zweiten zur dritten Untersu-

chung fallendem HVaps.
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3.3.6 Relatives Herzvolumen

Bei den Athleten/innen mit zwei Untersuchungen wurde die Veranderung des
HVrel zwischen erster und zweiter Untersuchung dargestellt.

Bei 125 Athleten/innen (von 135 Athleten/innen mit zwei Untersuchungen) wurde
das HVrel sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten Untersuchung gemes-
sen. Insgesamt stieg das HVrel bei 70 Athleten/innen (entsprechend 56%) und fiel
bei 55 Athleten/innen (entsprechend 44%).

In Abbildung 20 sind die bei der ersten und zweiten Untersuchung gemessenen
Werte des HVrel der einzelnen Athleten/innen durch Geraden miteinander ver-

bunden.
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Abbildung 20: Veranderung des HVrel bei Athleten/innen mit 2 Untersuchungen

HVrel, relatives Herzvolumen

Bei den Athleten/innen mit drei Untersuchungen wurde die Veranderung des
HVrel zwischen erster und zweiter und zwischen zweiter und dritter Untersuchung
dargestellt.

Bei 36 Athleten/innen (von 40 Athleten/innen mit drei Untersuchungen) wurde
das HVrel zu jedem Untersuchungszeitpunkt gemessen. Tabelle 20 zeigt, wie sich

das HVrel im zeitlichen Verlauf geandert hat.
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Tabelle 20: Veranderung des HVrel bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

Anderung HVie - —+ +- —

Anzahl Athleten/innen (Prozent) 5 (14%) 11 (30%) 14 (39%) 6 (17%)

HV'rel, relatives Herzvolumen

--, HVrel fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung

-+, HVrel fiel von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung
+-, HVrel stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und fiel von der 2. zur 3. Untersuchung
++, HVrel stieg von der 1. zur 2. Untersuchung und stieg von der 2. zur 3. Untersuchung

In Abbildung 21 sind die bei der ersten, zweiten und dritten Untersuchung ge-
messenen Werte des HVrel der einzelnen Athleten/innen durch Geraden mitei-

nander verbunden.
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Abbildung 21: Veranderung des HVrel bei Athleten/innen mit 3 Untersuchungen

HVrel, relatives Herzvolumen

Diese Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf einen Trend der Entwicklung

des relativen Herzvolumens im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme.
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3.4 Gemeinsamkeiten von Athleten/innen mit steigendem bzw. fallendem
HVrel

Fur diese Fragestellung wurden die Daten von Athleten und Athletinnen getrennt
voneinander ausgewertet, um die zwischen den Geschlechtern bestehenden
physiologischen Unterschiede der anthropometrischen und dimensionalen kardi-
alen Werte zu berlcksichtigen. Zunachst folgt die Auswertung der Athleten.

Tabelle 21 zeigt die Gegenuberstellung verschiedener, zum Zeitpunkt der zwei-
ten Untersuchung gemessener Variablen von Athleten, bei denen das HVrel von
der ersten zur zweiten echokardiographischen Untersuchung zu- bzw. abnahm.
Die Differenz wurde aus Werten der (Athleten mit steigendem HVrel) - (Athleten

mit fallendem HVrel) gebildet.

Tabelle 21: Vergleich von Athleten mit steigendem und fallendem HVe

Athleten mit steigendem Athleten mit fallendem Diff | p-Wert
HVrel (n=28) HVrel (n=30)
MW | Med | Range | SD MW | Med | Range SD
Grole [cm] 182 | 178 162- 10,4 | 176 176 138-207 | 14,3 6 0,0994
207
Gewicht [kg] 73 70,5 | 51- 169 | 71 67 35-130 | 20,8 2 0,7029
119
BMI [% 219 | 21 17-32 | 3,4 225 |21 17-35 4,4 -0,6 0,5252
Alter [Jahre] 18 18 12-24 | 31 17 16,5 | 11-28 3,8 1 0,3130
Trainingsein- 5 5 3-9 1,7 6 5 4-16 2,3 -1 0,2266
heiten/Woche
Trainingsstun- | 12 10 6-21 4.5 12 10 6-19 35 0 0,9638
den/Woche
Trainingsjahre 8 7,5 4-14 2,9 8 7 4-13 2,8 0 0,9558
HVrel [MI/kg] 123123 [9,2-16 |18 [11,1 | 108 |7,7-135 | 1,6 1,2 | 0,0158*
LVEDD [mm] 53 53 42-61 3,9 51 51 37-64 5,4 2 0,3197
IVS [mm] 9 9 7-12 15 |9 9 5-12 1,7 0 0,1262
HF 54 54 39-79 | 9,7 57 57 43-85 9 -3 0,2685
[Schlage/min]
Anzahl typ 4 4 2-5 1 4 4 2-5 0,8 0 0,0783
EKG-V
Anzahl atyp 0 0 0-2 0,4 0,3 0 0-2 0,6 0 0,1776
EKG-V

atyp, atypisch; BMI, Body-Mass-Index; Diff, Differenz; EKG-V, Elektrokardiogramm-Veranderungen; HF,
Herzfrequenz; HVre, relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularseptum; LVEDD, linksventrikulérer enddi-
astolischer Durchmesser; Med, Median; MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; typ, typisch
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In Tabelle 22 ist die Verteilung dieser Athleten auf die Sportart-Gruppen darge-

stellt.

Tabelle 22: Sportart-Gruppen der Athleten mit steigendem und fallendem HVe

Athleten mit steigendem HVg Athleten mit fallendem HV,¢
(n=28) (n=30)
Sportart Gruppe | Ausdauer | KIT Spielsport | Ausdauer | K/T Spielsport
Anzahl Athleten | 5 17 6 4 18 8

HVre, relatives Herzvolumen; K/T, Kraft/Technik

Anhand Tabelle 21 erkennt man, dass die Athleten mit steigendem HVrel ein sig-
nifikant groReres HVrel aufwiesen als die mit fallendem HVrel. Bei den anderen
Variablen ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden
Gruppen.

Betrachtet man die Athleten mit drei Untersuchungen, so nahm HVrel bei zwei
Athleten von der ersten zur zweiten und von der zweiten zur dritten echokardio-
graphischen Untersuchung bestandig zu und bei drei Athleten besténdig ab.

Diese Fallzahlen waren zu gering, um eine Wertung vornehmen zu kdnnen.

59



Nun folgt die Auswertung der Athletinnen. Tabelle 23 zeigt die Gegeniberstel-
lung verschiedener, zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchung gemessener Vari-
ablen von Athletinnen, bei denen das HVrel von der ersten zur zweiten echokar-
diographischen Untersuchung zu- bzw. abnahm. Die Differenz wurde aus Werten
der (Athletinnen mit steigendem HVrel) - (Athletinnen mit fallendem HVre) gebildet.
In Tabelle 24 ist die Verteilung dieser Athletinnen auf die Sportart-Gruppen dar-

gestellt.

Tabelle 23: Vergleich von Athletinnen mit steigendem und fallendem HVrel

Athletinnen mit steigendem | Athletinnen mit fallendem Diff | p-Wert
HVrel (n=42) HVrel (N=25)
MW | Med Range | SD | MW | Med Range | SD
GroRe [cm] 167 | 167,5 | 137- 8,5 162 | 163 134- 10,2 | 5 0,0476*
186 182
Gewicht [kg] 59 59 30-99 12,7 | 51 52 28-72 112 | 8 0,0083*
BMI [% 212 | 21 14-35 35 (194 |19 14-25 2,9 | 1,8 | 0,0242*
Alter [Jahre] 18 17 9-29 44 |15 15 8-22 3 3 0,0023*
Trainingsein- 5 5 2-14 22 |5 5 3-8 13 |0 0,6742
heiten/Woche
Trainingsstun- | 13 12 4-23 4,9 13 12 5-24 5 0 0,7335
den/Woche
Trainingsjahre | 9 9 4-14 28 |7 7 3-12 26 |2 0,0779
HVrel [ml/kg] 115 | 11,3 8,5- 1,6 11,6 | 11,6 8,4- 2 -0,1 | 0,8558
16,2 15,4
LVEDD [mm] 48 48,5 | 39-56 38 |45 45 37-51 38 |3 0,0015*
IVS [mm)] 8 8 5-11 1,2 8 8 5-10 1,2 0 0,2777
HF 61 60 37-96 10,6 | 58 58 45-79 8,4 3 0,2928
[Schlage/min]
Anzahl typ 2 2 0-4 1 3 3 0-5 11 [ -1 ]0,099%
EKG-V
Anzahl atyp 0 0 0-1 0,4 0 0 0-1 0,2 0 0,1337
EKG-V

atyp, atypisch; BMI, Body-Mass-Index; Diff, Differenz; EKG-V, Elektrokardiogramm-Veranderungen; HF,
Herzfrequenz; HVrel., relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularseptum; LVEDD, linksventrikularer enddi-
astolischer Durchmesser; Med, Median; MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; typ, typisch
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Tabelle 24: Sportart-Gruppen der Athletinnen mit steigendem und fallendem HVrel

Athletinnen mit steigendem Athletinnen mit fallendem HVe
HVrel (N=42) (n=25)
Sportart Gruppe | Ausdauer KIT Spielsport | Ausdauer KIT Spielsport
Anzahl Athleten | 2 34 6 2 19 4

HV:rel, relatives Herzvolumen; K/T, Kraft/Technik

Tabelle 23 zeigt, dass die Athletinnen mit steigendem HVre signifikant héhere
Werte der Korpergrol3e, des Korpergewichts, des BMIs, des Alters und des
LVEDDs aufwiesen als die Athletinnen mit fallendem HVrel.

Betrachtet man die Athletinnen mit drei Untersuchungen, so nahm das HVrel bei
vier Athletinnen von der ersten zur zweiten und von der zweiten zur dritten echo-
kardiographischen Untersuchung bestandig zu und bei zwei Athletinnen bestan-
dig ab. Diese Fallzahlen waren zu gering, um eine Wertung vornehmen zu kon-

nen.
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3.5 Korrelation zwischen HVrel und Ruhe-Herzfrequenz

In Tabelle 25 wird fir jeden der drei Untersuchungszeitpunkte die Korrelation
zwischen dem relativen Herzvolumen und der Ruhe-Herzfrequenz anhand des
Korrelationskoeffizienten r, der oberen und unteren Grenze des 95%-Konfiden-
zintervalles und des p-Wertes charakterisiert. Au3erdem wird die Anzahl der Ath-
leten/innen angegeben, von denen gemessene Werte vorhanden sind. Tabelle
26 zeigt die Mittelwerte von Alter, Trainingsjahren, Herzfrequenz, HVabs, HVrel und
Korpergewicht zu den drei Untersuchungszeitpunkten.

Tabelle 25: Korrelation zwischen HVrel und Ruhe-HF

U-Nr r Untere Obere p-Wert Anzahl Athleten/innen mit
Grenze KI | Grenze Kl vorhandenen Messwerten

1 0,05 -0,11 0,22 0,5315 144

2 -0,23 -0,39 -0,07 0,0068* 133

3 -0,3 -0,56 0,02 0,0646 39

HF, Herzfrequenz; HVrel, relatives Herzvolumen; Kl, Konfidenzintervall; U-Nr, Untersuchungsnummer

Tabelle 26: Mittelwerte von Alter, Trainingsjahren, HF, HVabs, HVrel und KG

U-Nr MW Alter | MW MW HF MW HVaps | MW HV/e MW KG
[Jahre] Trainingsjahre | [Schlage/Min] | [ml] [ml/kg] [kg]
[Jahre]
1 15,5 6,6 60 662 11,7 59
2 17,2 8,2 58 726 11,6 64
3 19,3 10,4 58 772 11,4 69
HF, Herzfrequenz; HVaps, absolutes Herzvolumen; HV,g, relatives Herzvolumen; KG, Kérperge-

wicht; MW, Mittelwert; U-Nr, Untersuchungsnummer

Anhand der Korrelationskoeffizienten in Tabelle 25 erkennt man, dass zum ers-
ten Untersuchungszeitpunkt keine Korrelation vorlag, wohingegen zum zweiten
und dritten Untersuchungszeitpunkt negative Korrelationen vorlagen. Die Starke
der Korrelation nahm mit steigender Untersuchungsnummer zu. Zum zweiten Un-
tersuchungszeitpunkt lag eine statistisch signifikante Korrelation vor.

Es folgen Streudiagramm Matrices mit Dichteellipsen, welche die Korrelationen
zwischen dem relativen Herzvolumen und der Ruhe-Herzfrequenz zu jeder der

drei Untersuchungen veranschaulichen.
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Abbildung 22: Korrelation zw. HVrerund Ruhe-HF zur 1. Untersuchung

HF, Herzfrequenz; HVrel, relatives Herzvolumen
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Abbildung 23: Korrelation zw. HVrel und Ruhe-HF zur 2. Untersuchung

HF, Herzfrequenz; HVre, relatives Herzvolumen
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Abbildung 24: Korrelation zw. HVrel und Ruhe-HF zur 3. Untersuchung

HF, Herzfrequenz; HVre, relatives Herzvolumen
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3.6 Zusammenhang zwischen Septumdicke und EKG-Veranderungen

Fur diese Fragestellung wurde jede Untersuchung der Athleten und Athletinnen
einzeln ausgewertet, da sich die Septumdicken im zeitlichen Verlauf andern kon-
nen. Deshalb kamen hohe Stichprobengrof3en von n = 149 bei Athleten und n =
180 bei Athletinnen zu Stande.

AulRerdem wurden die Werte von Athleten und Athletinnen getrennt voneinander
ausgewertet, well fir die einzelnen Geschlechter unterschiedliche Grenzwerte flr

die Hypertrophie des Septums festgelegt wurden.

3.6.1 EKG-Veranderungen bei den Athleten/innen mit jeweiliger Septumdi-
cke

Es wurde untersucht, ob die Athleten und Athletinnen mit Septumdicken oberhalb
des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie Uberdurchschnittlich viele typi-
sche und atypische EKG-Veréanderungen aufwiesen.

Zunachst folgen Werte von Athleten. Das Histogramm in Abbildung 25 zeigt die
Anzahl der Athleten mit einer jeweiligen Septumdicke. Ausgehend davon wurde
ein Grenzwert fur Hypertrophie von 11 mm festgelegt. Die Athleten mit Septum-
dicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie wurden den Ath-
leten mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fir Hypertrophie
gegenubergestellt und beide Gruppen wurden hinsichtlich der Anzahl typischer
und atypischer EKG-Veranderungen untersucht. Tabelle 27 zeigt diese Gegen-

Uberstellung.
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Abbildung 25: Anzahl Athleten mit jeweiliger Septumdicke

IVS, Interventrikularseptum
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Tabelle 27: Haufigkeit von EKG-Veranderungen bei Athleten mit Septumdicke oberhalb bzw. unterhalb des
festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie

Athleten mit Athleten mit p-Wert
IVS < 11mm (n=126) | IVS = 11mm (n=23)
Anzahl Athleten mit >2 typ EKG-V | 106 22 0,1443
% 84,1% 95,7%
Anzahl Athleten mit 21 atyp EKG-V | 24 3 0,4902
% 19,1% 13%

atyp, atypisch; EKG-V, Elektrokardiogramm-Veranderung; IVS, Interventrikularseptum; typ, typisch

Die Athleten mit Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hy-
pertrophie wiesen prozentual gesehen mehr typische und weniger atypische
EKG-Veranderungen auf als diejenigen mit Septumdicken unterhalb des festge-
legten Grenzwertes fur Hypertrophie. Die Unterschiede waren statistisch nicht
signifikant.

Die Anzahl der Athleten pro Art an typischer bzw. atypischer EKG-Veranderung
folgt in den Tabellen 28 und 29. Ein AV-Block 2° Typ Wenckebach kam bei kei-

nem Athleten vor.

Tabelle 28: Anzahl Athleten mit jeweiliger Art der typischen EKG-Veranderung

Anzahl Athleten mit... Athleten mit Athleten mit p-Wert
IVS < 11mm IVS 2 11mm
(n=126) (n=23)
Sinusbradykardie (>30/min) 74 58,7% | 20 87% | 0,0099*
Sinusarrhythmie 107 84,9% | 19 82,6% | 0,7795
Ektopem Vorhofrhythmus 1 0,8% | O 0% | 0,6672
Junktionalem Ersatzrhythmus 2 16% |1 4,3% | 0,3843
AV-Block 1° 7 5,6% | 1 4,3% | 0,8103
Inkomplettem RSB 101 80,2% | 21 91,3% | 0,2005
Isolierten Zeichen der LVH 47 37,3% | 7 30,4% | 0,5287
Frihe Repolarisation 103 81,7% | 20 87% | 0,5417

AV, atrioventrikular; IVS, Interventrikularseptum; LVH, Linksventrikulare Hypertrophie; RSB, Rechtsschen-
kelblock
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An atypischen EKG-Verdnderungen kamen die T-Inversion, die ST-Senkung, das
pathologische Q, Zeichen der RV-Hypertrophie und die QTc-Verlangerung vor.

Tabelle 29: Anzahl Athleten mit jeweiliger Art der atypischen EKG-Veranderung

Anzahl Athleten mit... Athleten mit Athleten mit p-Wert
IVS < 11mm IVS 2 11lmm
(n=126) (n=23)
T-Inversion 6 8,7% | 0 0% | 0,2846
ST-Senkung 13 10,3% | 3 13,4% | 0,6965
Pathologisches Q 9 71% | 0 0% | 0,1868
RV-Hypertrophie 3 23% | 0 0% | 0,4533
QTc-Verléangerung 1 0,8% | O 0% | 0,6672

IVS, Interventrikularseptum, RV, Rechtsventrikular

Betrachtet man die Arten der EKG-Veranderungen, so lag bei der Sinusbradykar-
die, welche haufiger bei den Athleten mit Septumdicken oberhalb des festgeleg-
ten Grenzwertes fur Hypertrophie vorkam, der einzige statistisch signifikante Un-

terschied zwischen beiden Gruppen vor.
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Nun folgen Werte der Athletinnen. Das Histogramm in Abbildung 26 zeigt die
Anzahl der Athletinnen mit einer jeweiligen Septumdicke. Ausgehend davon
wurde ein Grenzwert fur Hypertrophie von 10 mm festgelegt. Die Athletinnen mit
Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie wurden
den Athletinnen mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur
Hypertrophie gegenubergestellt und beide Gruppen wurden hinsichtlich der An-
zahl typischer und atypischer EKG-Veranderungen untersucht.

Tabelle 30 zeigt diese Gegenuberstellung.

C
45 >

44 50 4-1':_;
40 T
ET =
; E
. 0 F
& ! Fl 10
m

5 B 7 ] o 10 11 12 s [mm)]

Abbildung 26: Anzahl Athletinnen mit jeweiliger Septumdicke

IVS, Interventrikularseptum

Tabelle 30: Haufigkeit von EKG-Veranderungen bei Athletinnen mit starker/schwacher Septumdicke

Athletinnen mit Athletinnen mit p-Wert
IVS < 10mm (n=169) IVS 2 10mm (n=11)
Anzahl Athletinnen mit 80 6 0,6455
>2 typ EKG-V
% 47,3% 54,5%
Anzahl Athletinnen mit 17 1 0,9203
21 atyp EKG-V
% 10% 9,1%

Atyp, atypisch; EKG-V, Elektrokardiogramm-Veranderung; IVS, Interventrikularseptum; typ, typisch

Die Athletinnen mit Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fir Hy-
pertrophie wiesen prozentual gesehen mehr typische und weniger atypische
EKG-Veradnderungen auf als diejenigen mit Septumdicken unterhalb des festge-
legten Grenzwertes fur Hypertrophie. Es lag kein statistisch signifikanter Unter-

schied vor.
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Die Anzahl der Athletinnen pro Art an typischer bzw. atypischer EKG-Verande-
rung folgt in den Tabellen 31 und 32. Ein AV-Block 2° Typ Wenckebach kam bei

keiner Athletin vor.

Tabelle 31: Anzahl Athletinnen mit jeweiliger Art der typischen EKG-Veranderung

Anzahl Athletinnen mit... % | Athletinnen mit Athletinnen mit p-Wert
IVS<10mm (n=169) | IVS210mm (n=11)
Sinusbradykardie (>30/min) 82 48,5% | 4 36,4% | 0,4354
Sinusarrhythmie 140 83% | 10 90,9% | 0,4839
Ektopem Vorhofrhythmus 6 3,6% | 1 9,1% | 0,3576
Junktionalem Ersatzrhythmus 2 1,2% | O 0% | 0,7188
AV-Block 1° 2 12% |0 0% | 0,7188
Inkomplettem RSB 101 60% | 5 45,5% | 0,3524
Isolierten Zeichen der LVH 14 8,3% | 1 9,1% | 0,9282
Friher Repolarisation 64 37,9% | 6 54,5% | 0,2713

AV, atrioventrikular; IVS, Interventrikularseptum; LVH, Linksventrikulare Hypertrophie; RSB, Rechtsschen-
kelblock

An atypischen EKG-Veranderungen kamen die T-Inversion, die ST-Senkung und

das pathologische Q vor.

Tabelle 32: Anzahl Athletinnen mit jeweiliger Art der atypischen EKG-Veranderung

Anzahl Athletinnen mit... % | Athletinnen mit Athletinnen mit p-Wert
IVS<10mm (n=169) | IVS210mm (n=11)
T-Inversion 7 4,1% | 1 9,1% | 0,4413
ST-Senkung 6 3,5% | 0 0% | 0,5222
Pathologisches Q 4 24% | 0 0% | 0,6031

IVS, Interventrikularseptum

Betrachtet man die Arten der EKG-Verénderungen, so lagen keine statistisch sig-

nifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen vor.
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3.6.2 Septumdicke bei den Athleten/innen mit jeweiligen EKG-Veranderun-
gen

Die Athleten/innen wurden anhand der Anzahl ihrer typischen und atypischen

EKG-Veranderungen in drei Gruppen unterteilt, und es wurde untersucht, ob sich

diese Gruppen hinsichtlich der Septumdicke unterscheiden.

Ausgehend von den vorliegenden Daten schien folgende Einteilung in Gruppen

am sinnvollsten:

1. Athleten/innen mit hochstens einer typischen und keiner atypischen EKG-
Veranderung.

2. Athleten/innen mit mindestens zwei typischen und keinen atypischen
EKG-Veréanderungen.

3. Athleten/innen mit mindestens einer atypischen EKG-Veranderung.

Tabelle 33 zeigt die Anzahl der Athleten/innen sowie Mittelwert, Median, Range

und Standardabweichung der Septumdicke pro jeweilige Gruppe.

Tabelle 33: Septumdicken der Athleten/innen mit unterschiedlicher Anzahl an EKG-Veréanderungen

Athleten/innen IVS

Geschlecht | EKG-Veranderungen Anzahl Anzahl MW | Med | Range | SD
(n) n %
Mannlich <1typVundOatypV 2 1,3 85 |85 |89 0,7
(149) = 2typVund O atyp V 120 80,5 89 |9 6-12 1,5

21atypV 27 18,1 85 |9 5-12 1,8
Weiblich <1ltypVundO atyp V 30 16,6 8 8 5-10 13
(181) = 2typVundO0 atyp V 133 73,5 7,7 |8 5-11 1,2

>1atypV 18 9,9 83 |9 6-11 1,3

Atyp V, atypische Veréanderung; IVS, Interventrikularseptum; Med, Median; MW, Mittelwert; SD, Standardab-
weichung; typ V, typische Veranderung

Anhand Tabelle 33 erkennt man, dass sich Mittelwerte und Mediane der Septum-

dicken zwischen den Gruppen nur unwesentlich unterschieden.
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3.7 Korrelation der linksseitigen Sokolov-Indices mit HVret und BMI

In Tabelle 34 wird fir jeden der drei Untersuchungszeitpunkte die Korrelation
zwischen dem relativen Herzvolumen und den linksseitigen Sokolov-Indices an-
hand des Korrelationskoeffizienten r, der oberen und unteren Grenze des 95%-
Konfidenzintervalles und des p-Wertes charakterisiert. Auf3erdem wird die Anzahl

der Athleten/innen angegeben, von denen gemessene Werte vorhanden sind.

Tabelle 34: Korrelation zw. HVrerund linksseitigen Sokolov-Indices

U-Nr r Untere Obere p-Wert Anzahl Athleten/innen mit
Grenze Kl | Grenze Kl vorhandenen Messwerten

1 0,2452 0,08 0,39 0,0034* 144

2 0,3158 0,16 0,46 0,0002* 133

3 0,5601 0,3 0,75 0,0002* 39

HVrei; relatives Herzvolumen; Kl, Konfidenzintervall; U-Nr, Untersuchungsnummer

Analog wird in Tabelle 35 die Korrelation zwischen dem BMI und den linksseitigen

Sokolov-Indices charakterisiert.

Tabelle 35: Korrelation zw. BMI und linksseitigen Sokolov-Indices

U-Nr r Untere Obere p-Wert Anzahl Athleten/innen mit vor-
Grenze KI Grenze K handenen Messwerten

1 -0,0869 | -0,24 0,07 0,2832 | 154

2 -0,0999 | -0,26 0,07 0,2490 | 135

3 -0,1061 | -0,41 0,22 0,5159 | 39

BMI, Body-Mass-Index; Kl, Konfidenzintervall; U-Nr, Untersuchungsnummer

Die Korrelation zwischen den linksseitigen Sokolov-Indices und dem HVrel war zu
jedem Untersuchungszeitpunkt starker als diejenige zwischen den linksseitigen
Sokolov-Indices und dem BMI. AufRerdem handelte es sich bei der Korrelation
zwischen den linksseitigen Sokolov-Indices und dem HVrel um eine statistisch
signifikante Korrelation, wohingegen die Korrelation zwischen den linksseitigen
Sokolov-Indices und dem BMI statistisch nicht signifikant war. Die Anzahl der
Athleten/innen, von denen jeweils gemessene Werte vorhanden sind, unter-
schied sich nur geringfugig.

Es folgen Streudiagramm Matrices mit Dichteellipsen, die die Korrelationen ftr

jeden der drei Untersuchungszeitpunkte veranschaulichen.
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Abbildung 27: Korrelation von Sokolov-Indices links mit HVret bzw. BMI zur 1. Untersuchung

BMI, Body-Mass-Index; HViel, relatives Herzvolumen
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Abbildung 28: Korrelation von Sokolov-Indices links mit HVret bzw. BMI zur 2. Untersuchung

BMI, Body-Mass-Index; HVrel, relatives Herzvolumen
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Abbildung 29: Korrelation von Sokolov-Indices links mit HVrel bzw. BMI zur 3.

BMI, Body-Mass-Index; HVrel, relatives Herzvolumen
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3.8 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die wichtigsten Ergebnisse der vorliegenden Studie lassen sich folgendermalien

zusammenfassen:

1) Athleten wiesen im Vergleich zu Athletinnen signifikant hohere Mittelwerte

2)

3)

von LVEDD, LVESD, IVS, LVPW, AoW, LA und HVabs auf. Beim HVrel lag
kein statistisch signifikanter Unterschied vor.

Beim Vergleich der genannten Variablen zwischen den Sportart-Gruppen
ohne Unterscheidung nach Geschlechtern wiesen Ausdauersportler/innen
die hdchsten Mittelwerte auf (Ausnahme LVESD). Spielsportler/innen be-
fanden sich an zweiter und Kraft/Technik-Sportler/innen an dritter Stelle.
Statistisch signifikante Unterschiede lagen vor bei LVPW beim Vergleich
Ausdauer-Kraft/Technik und HVwer bei den Vergleichen Ausdauer-
Kraft/Technik und Spielsport-Kraft/Technik.

Beim Vergleich der genannten Variablen zwischen den Sportart-Gruppen
mit Unterscheidung nach Geschlechtern wiesen die Kraft/Technik-Sportler
mit Ausnahme des IVS bei allen Variablen die niedrigsten Mittelwerte auf,
wahrend die Ausdauer- oder Spielsportler, je nach Variable, die hochsten
oder zweithochsten Mittelwerte aufwiesen. Das HVrel der Ausdauersportler
war signifikant gréRer als das der Kraft/Technik-Sportler.

Die Ausdauersportlerinnen wiesen bei allen Variablen abgesehen von LA
und HVrel die groRten Mittelwerte auf. Insgesamt wiesen bei den meisten
Variablen die Spielsportlerinnen die zweitgroRten Mittelwerte und die
Kraft/Technik-Sportlerinnen die geringsten Mittelwerte auf.

Bei der Untersuchung echokardiographischer Variablen im zeitlichen Ver-
lauf fand sich im ersten Follow-up mehrheitlich eine Zunahme des HVabs,
welche sich im zweiten Follow-up nicht bestatigte. Bei den Utbrigen Vari-
ablen lief3en sich keine Veranderungen im Sinne einer bestandigen Zu-
oder Abnahme feststellen.

Athleten mit steigendem HVrel wiesen ein signifikant h6heres HVrel auf als
Athleten mit fallendem HVrel. Athletinnen mit steigendem HVrel wiesen sig-
nifikant héhere Werte der KorpergrolRe, des Korpergewichts, des BMls,
des Alters und des LVEDDs auf als Athletinnen mit fallendem HVre..
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4) Es zeigte sich im Laufe der Trainingsjahre eine zunehmende negative Kor-
relation zwischen HVrel und der Ruhe-Herzfrequenz.

5) Die Sinusbradykardie kam signifikant haufiger bei Athleten mit Septumdi-
cken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie als bei Ath-
leten mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hy-
pertrophie vor. Abgesehen davon ergaben sich keine eindeutigen Zusam-
menhéange zwischen Septumdicken und EKG-Veranderungen.

6) Die linksseitigen Sokolov-Indices korrelierten starker mit HVrel als mit dem
BMI. Es lag eine signifikant positive Korrelation zwischen den linksseitigen

Sokolov-Indices und HV el vor.
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4 Diskussion

4.1 Echokardiographie des Sportherzens

4.1.1 Referenzwerte echokardiographischer Variablen

Beim Vergleich kardialer Messwerte zwischen Sportlern sollte man die verschie-
denen Einflussfaktoren auf die kardiale Hypertrophie beachten.

Das Ausmald der kardialen Hypertrophie wird am starksten von den Koérperdi-
mensionen beeinflusst [7, 8]. So weisen gemal’ verschiedener Autoren Kraftaus-
dauerathleten mit groRen Koérperoberflachen wie Ruderer oder Rugbyspieler die
grof3ten relativen Herzvolumina sowie LVEDDs auf [1, 2, 7, 55]. In Relation zum
Korpergewicht betrachtet sind ihre Herzen jedoch nur méaRig vergroflert [1, 2].
Weitere Einflussfaktoren auf das kardiale Remodeling bei Athleten sind die Art
der korperlichen Belastung sowie deren Umfang und Intensitéat [2-4] (siehe 4.1.3),
das Geschlecht [8] (siehe 4.1.2) und das Alter [56, 57] (siehe 4.2). Auch die Eth-
nizitat wirkt sich auf das kardiale Remodeling aus: dunkelhautige Athleten weisen
im Vergleich zu Kaukasiern eine starker ausgepragte linksventrikulare Hypertro-
phie auf [8]. AuRBerdem gibt es Hinweise, dass verschiedene Genotypen des
Renin-Angiotensin-Systems im Zusammenhang mit kardialem Remodeling ste-
hen [7, 58, 59]. Folglich korrelieren bei Ausdauersportlern die kardialen Dimensi-
onen nur lose mit der Wettkampfleistung [1]. Bei manchen Athleten bildet sich ein
Sportherz schon bei einem wéchentlichem Lauftraining von 60 bis 70 km, bei
anderen zeigen sich trotz Trainingsumfang von tber 100 km keine Veranderun-

gen [2].
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Tabelle 36: Normwerte herzspezifischer Variablen und Maximalwerte von Athleten/innen

Variable Normwert Normwert un- | Grenzwert Grenzwert
untrainierter | trainierte Athlet Athletin
Mann Frau
Herzgewicht [g/kg KG] | 4-4,5 [60] | 4-4,5 [60] | 7,5 1|7 [1]
HV/rel [ml/kg KG] 10-12 [2] |9-11 [2] | 20 [1,2] | 19 [1,2]
LVEDD [mm] 46,2 [61] | 43,0 [61] | 63 (- 67%) [1] | 60 (-63*%) [1]
IVS [mm] 9,2 [61] | 8,2 [61] | 13 (- 16%) 5] | 12 [1, 2]
LVPW [mm] 9,3 [61] | 8,5 [61] | 13 (- 16%) 5] | 12 [1, 2]
LA [mm] 35,1 [61] | 32,4 [61] | 45 (- 48%) [1] | 43 (-45% [1]

HVrel, relatives Herzvolumen; IVS, Interventrikularseptum; KG, Kérpergewicht; LA, Linkes Atrium; LVEDD,
linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser; LVPW, linksventrikulare Posteriorwand
(*) bei groRen Kérperdimensionen

Tabelle 36 zeigt Normwerte von herzspezifischen Variablen sowie Grenzwerte,
die von Athleten und Athletinnen erreicht werden kénnen. In Einzelfallen werden
diese Grenzwerte von Kraftausdauersportlern wie Ruderern oder Kanuten mit
grolRen Korperdimensionen tberschritten [2]. Ihre maximal erreichten Werte sind
in Klammer mit Sternchen vermerkt.

Das Herz eines gesunden, normalgewichtigen Mannes wiegt im Mittel 300 g (4-
4,5 g/kg KG) und besitzt ein durchschnittliches Volumen von 785 ml (10-12 ml/kg
KG) [60]. Bei Sportlern lassen sich durch Hypertrophie ein Herzgewicht von bis
zu 7,5 g/kg KG und ein relatives Volumen von bis zu 20 ml/kg KG erreichen,
welche als obere Grenzwerte nicht tUberschritten werden [1, 2, 10], da jenseits
dieses ,kritischen Herzgewichts” die Versorgung der Herzmuskulatur mit Sauer-
stoff nicht mehr ausreichend gewahrleistet ist [5]. Die in friheren Theorien fest-
gelegten Grenzwerte flr das absolute kritische Herzgewicht gelten als obsolet,
da sie bei groRem Korpergewicht tberschritten werden kénnen [40].

Laut Pelliccia et al. gilt ein LVEDD von 55 mm als klinischer Grenzwert flr kardi-
ale Dilatation [58, 62, 63]. Dieser wird von mannlichen Spitzensportlern mit gro-
Ben Korperdimensionen haufig (je nach Studie von 38-55% der Sportler) Gber-
schritten [55, 62, 64]. Gemal} verschiedener Autoren weisen 15% der Eliteathle-
ten einen merklich erhohten LVEDD = 60 mm auf [2, 58, 65]. Im Vergleich zu
Athleten kommt ein LVEDD = 55 mm bei Athletinnen seltener (bei 17% der Ath-

letinnen) vor [55] und ein LVEDD = 60 mm sollte weiter abgeklart werden, da
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Pathologien zu Grunde liegen kdnnten [66]. Bei der Untersuchung 900 jugendli-
cher Elite-Athleten/innen stellt Makan et al. fest, dass bei Jugendlichen ein
LVEDD von 60 mm (Athleten) und 55 mm (Athletinnen) nicht tberschritten wird
[67].

Eine kleine, aber nicht zu vernachlassigende Gruppe mannlicher Sportler fallt mit
Kammerwanddicken von 13-15 mm in eine Grauzone der Differentialdiagnostik
zwischen physiologischer kardialer Hypertrophie und der HCM [7, 10, 19, 62, 65,
68, 69]. Bei diesen Athleten handelt es sich in der Regel um Ruderer, Kanuisten
oder Radfahrer, welche durch kombiniert isotonische und isometrische Belastung
einen erhdhten kardialen Auswurf erzeugen. Bei ihnen sollten Wanddicken = 16
mm und bei Athleten anderer Sportarten Wanddicken = 13 mm zum Ausschluss
von Pathologien weiter abgeklart werden [19, 62]. Die Kammerwanddicken kau-
kasischer Athletinnen hingegen erreichen physiologisch maximal 12mm und fal-
len somit nicht in die Uberlappungszone mit der HCM [10, 19, 64]. Dunkelhautige
Athleten und Athletinnen kbnnen Wanddicken von 16 mm bzw. 13 mm erreichen
[8, 68, 69].

In der vorliegenden Studie wiesen Athleten bei 18% der Untersuchungen einen
LVEDD von 55-59 mm und bei 5% der Untersuchungen einen LVEDD = 60 mm
auf. Die Athleten mit einem LVEDD = 60 mm waren alle volljahrig. Athletinnen
wiesen bei 4% der Untersuchungen einen LVEDD = 55 mm auf.

Die Maximalwerte gemessener Wanddicken betrugen 12 mm bei Athleten und

11 mm bei Athletinnen.

4.1.2 Vergleich zwischen Athleten und Athletinnen

In der vorliegenden Studie wiesen Athleten im Vergleich zu Athletinnen signifi-
kant héhere Mittelwerte von LVEDD, LVESD, IVS, LVPW, AoW, LA und HVabs
auf. Diese Ergebnisse stimmen mit ahnlichen Studien von Pela et al., Sharma et
al. und Finocchiaro et al. tGberein, in denen Athleten im Vergleich zu Athletinnen
signifikant héhere Mittelwerte von LVEDD, IVS, LVPW [56, 64, 70], LA [70] und
LVESD [56] aufweisen.

Beim relativen Herzvolumen, dem einzigen in Bezug zum Koérpergewicht gesetz-

ten Messwert der vorliegenden Studie, lag im Gegensatz zum absoluten
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Herzvolumen und den weiteren absoluten Messwerten kein signifikanter Unter-
schied zwischen Athleten und Athletinnen vor. Die signifikanten Unterschiede
beim Vergleich der Absolutwerte kbnnen dadurch erklart werden, dass Athletin-
nen im Vergleich zu Athleten wegen den anthropometrischen Unterschieden 10-
20% geringere Absolutwerte kardialer Dimensionen aufweisen [7]. Dahingegen
liegen in Relation zum Korpergewicht nur geringfligige Unterschiede zwischen
den Geschlechtern vor: laut Kindermann et al. betragt das maximal erreichte re-
lative Herzvolumen bei Athletinnen 19 ml/kg KG, im Vergleich zu 20 ml/kg KG bei
Athleten [2]. Verschiedene Studien empfehlen, kardiale Messwerte in Relation
zur Anthropometrie zu setzen, anstatt Absolutwerte von Athleten mit unterschied-
licher Koérpergrof3e und -komposition zu vergleichen [55, 59, 71-73]. Dabei sollte
der groRere Korperfettanteil von Frauen bertcksichtigt werden [72]. Die fettfreie
Kdrpermasse (FFM) ist die geeignetste Variable, um kardiale Dimensionen in Re-
lation zu setzen [41, 72-74] (siehe 4.6). Die FFM wurde in der Abteilung fir Sport-
medizin des Universitatsklinikum Tubingen nicht erhoben, ware jedoch eine sehr
interessante Bezugsgrolie gewesen. Doch auch beim Vergleich kardialer Variab-
len (LVM und LVEDD) in Relation zur FFM zwischen Athleten und Athletinnen
stellt Rowland et al. signifikant geringere Werte beim weiblichen Geschlecht fest
[72]. Ursachlich hierfur sind das im Vergleich zum Athleten niedrigere Herzzeit-
volumen der Athletin [7], der unter Belastung niedrigere systolische Blutdruck [7,
64] und der geringere Testosteronspiegel [44, 64].

4.1.3 Vergleich zwischen den Sportartgruppen

1975 beschrieb Morganroth erstmalig unterschiedliche Auswirkungen von Kraft-
und Ausdauersport auf das Herz [37, 75, 76]. Seine Untersuchung von Athleten
verschiedener Sportarten ergibt, dass die isotonische (dynamische) Belastung
bei Ausdauersportlern in einer exzentrischen Hypertrophie mit Anstieg des
LVEDD bei gleichbleibender Wanddicke resultiert, wohingegen die isometrische
(statische) Belastung bei Kraftsportlern zu einer konzentrischen Hypertrophie mit
verdickten Kammerwanden bei unverandertem LVEDD fuhrt [76]. Verschiedene
aktuelle Studien belegen, dass diese dichotome Klassifikation nicht mehr pau-

schal anwendbar ist und sich die Geometrie des Sportherzens als deutlich
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komplexer erweist [8, 64, 75]. Die meisten Sportarten haben eine isotonische und
isometrische Komponente [8] und beeinflussen sowohl den LVEDD als auch die
Kammerwanddicken [77]. Heutzutage wird angenommen, dass die bei Kraft-
sportlern beschriebene konzentrische Hypertrophie nicht durch Sport bedingt,
sondern auf Anabolikakonsum zurlckzuftihren ist [78].

Laut Pelliccia et al. weisen Sportler, welche Ausdauerdisziplinen wie Radfahren,
Schwimmen oder Rudern mit hohem Ausmal’ statischer sowie dynamischer An-
teile praktizieren, die grof3ten Messwerte von Kavum und Wanddicken auf [8, 58,
77]. Spielsportarten mit alternierenden Phasen der Anstrengung (dynamisch oder
statisch) und Erholung wirken sich tberwiegend auf das Kavum und nur in mo-
deratem Ausmall auf die Wanddicken aus [8]. Kraftsport wirkt sich starker auf die
Wanddicken als auf das Kavum aus, wobei kardiale Dimensionen meist im Norm-
bereich bleiben [58, 77]. Technische Sportdisziplinen fordern vor allem kérperli-
che Geschicklichkeit und beeinflussen das kardiovaskuléare System unwesentlich
[8]. Diese Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie
uberein: hier wiesen, beim Vergleich echokardiographischer Variablen zwischen
den Sportart-Gruppen ohne Unterscheidung nach Geschlechtern, sowohl Aus-
dauer-, als auch Spielsportler/innen signifikant gré3ere relative Herzvolumina auf
als Kraft/Technik-Sportler/innen. Bei der Unterscheidung nach Geschlechtern
wiesen Ausdauersportler signifikant grof3ere relative Herzvolumina auf als
Kraft/Technik-Sportler. Der Mechanismus des kardialen Remodeling bei Ausdau-
ersportlern und Spielsportlern mit hohem Ausdaueranteil kann folgendermalfien
erklart werden: Der wahrend Ausdauertrainings Uber einen langeren Zeitraum
erhohte venose Ruckstrom fuhrt zur Volumenbelastung und Dilatation des links-
ventrikularen Kavums mit konsekutiv erhdhter Vorlast. Wegen der resultierenden
Dehnung der Kammerwande verdicken sich diese [44]. Gleichzeitig ist die Nach-
last erhdht, beispielsweise wegen des erhohten systemischen Blutdrucks bei Ru-
derern oder der isometrischen Anspannung des gesamten Korpers bei Radfah-
rern. Wegen des Uber eine langere Zeit bestehenden Anstieges von Vor- und
Nachlast beim Ausdauer- oder Spielsport finden sich hier die gré3ten Messwerte
von Wanddicken und dem LVEDD [44] und folglich auch die gréf3ten relativen

Herzvolumina [2]. Beim Kraftsport wirken kurze Druckbelastungen auf das Herz,
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sodass die linksventrikularen Wanddicken minimal ansteigen kdnnen, jedoch
kaum die Normwerte untrainierter Personen Uberschreiten [8]. Wegen der gerin-
gen Gesamtdauer der Belastung [8] und dem geringem Ausdaueranteil [1] bleibt
bei Kraftsportlern die Grof3e des Kavums unverandert.

AulRerdem wiesen in der vorliegenden Studie beim Vergleich echokardiographi-
scher Variablen zwischen den Sportart-Gruppen ohne Unterscheidung nach Ge-
schlechtern Ausdauersportler/innen signifikant dickere linksventrikulare Hinter-
wande auf als Kraft/Technik-Sportler/innen. Auch dieses Ergebnis stimmt mit den
Ergebnissen von Pelliccia et al. Uberein, wo die Wanddicken bei Kraftsportlern
allenfalls maRig vergrofert sind [8] und die gréRten Kammerwanddicken bei Aus-
dauersportlern gemessen werden [62].

Betrachtet man die Gesamtheit der gemessenen Variablen, so wiesen in der vor-
liegenden Studie beim Vergleich echokardiographischer Variablen zwischen den
Sportart-Gruppen ohne Berticksichtigung der Geschlechter Ausdauersportler/in-
nen die hochsten Mittelwerte echokardiographischer Variablen auf (Ausnahme
LVESD). Spielsportler/innen standen an zweiter und Kraft/Technik-Sportler/innen
an dritter Stelle. Auch bei der Unterscheidung nach Geschlechtern zeigte sich die
Tendenz, dass Ausdauersportler die hdchsten, Spielsportler die zweithéchsten
und Kraft/Technik-Sportler die niedrigsten Mittelwerte echokardiographischer Va-
riablen aufwiesen: Bei den Athleten wiesen die Kraft/Technik-Sportler mit Aus-
nahme des IVS bei allen Variablen die niedrigsten Mittelwerte auf, wahrend die
Ausdauer- oder Spielsportler, je nach Variable, die hdchsten oder zweithdchsten
Mittelwerte aufwiesen. Bei den Athletinnen wiesen die Ausdauersportlerinnen bei
allen Variablen abgesehen des LA und HVrel die gro3ten Mittelwerte auf. Insge-
samt wiesen bei den meisten Variablen die Spielsportlerinnen die zweitgrol3ten
Mittelwerte auf (bei LVESD, IVS, LVPW, AoW, LA) und die Kraft/Technik-Sport-
lerinnen die geringsten Mittelwerte auf (bei LVESD, IVS, LVPW, AoW, HVrel).
Auch Pelliccia et al. beschreibt Ausdauersport als starksten Einflussfaktor auf das
kardiale Remodeling, gefolgt von Spielsport und an letzter Stelle Kraft/Technik-
Disziplinen [8]. Ahnliche Ergebnisse liefert eine Studie von Whyte et al. mit 837

Athleten/innen, in der Ausdauer und Spielsportler die hochsten Mittelwerte von
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IVS, LVEDD, LVESD, LVPW und LVM aufwiesen und sich die Mittelwerte der
Kraftsportler ausnahmslos an dritter Stelle befanden [44].

Die weniger eindeutigen Ergebnisse bei der Unterteilung nach Geschlechtern im
Vergleich zur Untersuchung des Gesamtkollektivs bei dieser Fragestellung sind

vermutlich auf die geringere Gruppengrof3en zurtckzufiuhren.

4.2 Veradnderungen im zeitlichen Verlauf

Das Ausmal’ kardialer Adaptationen bei Sportlern wird von Art, Intensitat und
Dauer der korperlichen Belastung beeinflusst [2, 8, 40], wobei eine Dosis-Wir-
kungs-Beziehung vorliegt [8].

AulRRerdem sind kardiale Dimensionen bei padiatrischen und jugendlichen Athle-
ten vom Alter abhangig: McClean et al. stellt bei einem Vergleich von Athleten/in-
nen zwischen 6-13 Jahren mit Athleten/innen zwischen 14-18 Jahren das Alter
als positiven Pradiktor fur LVEDD, LVPW, IVS, die rechtsventrikulare Wanddicke
und die linksventrikulare Muskelmasse fest [57]. Auch Pela et al. stellt bei der
Untersuchung jugendlicher Athleten/innen das Alter als Einflussfaktor fur Kam-
mergroéRe, Wanddicke und LVM fest, welche von Geburt an bis zur Jugend un-
abhangig von der sportlichen Aktivitdt ansteigen [56]. Cavarretta et al. unterteilt
Athleten zwischen 8-18 Jahren in sechs Altersklassen und stellt eine signifikant
positive Korrelation zwischen dem Alter und LVEDD, LVESD, LVPW, AoW, LA
und der linksventrikularen Muskelmasse fest [79].

In der vorliegenden Studie wurde untersucht, wie sich bei den einzelnen Athle-
ten/innen eines Gesamtkollektives jeweils LVEDD, STD, LVPW, LA, absolutes
HV und relatives HV im Laufe der Trainingsjahre bzw. mit zunehmendem Alter
verdndern. In Analogie zu bestehenden Studien sollte angenommen werden,
dass die kardialen Dimensionen parallel zu Trainingsjahren und Alter ansteigen.
In der vorliegenden Studie fand sich nur beim absoluten Herzvolumen im ersten
Follow-up eine mehrheitliche Zunahme, mit von der ersten zur zweiten Untersu-
chung zunehmendem HVaps bei 74% der Athleten/innen versus abnehmendem
HVabs bei 26% der Athleten/innen. Diese Zunahme bestatigte sich im zweiten
Follow-up nicht. Moglicherweise stieg das HVabs von der 1. zur 2. echokardiogra-

phischen Untersuchung mehrheitlich an, weil die Athleten/innen gerade mit dem
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Training begonnen hatten, und nach dem 2. Untersuchungszeitpunkt war ein Li-
mit erreicht, ab dem das HVabs nicht mehr ausgepragt anstieg.

Bei den weiteren Variablen (LVEDD, STD, LVPW, LA und HVre) konnten keine
Trends im Sinne einer Zunahme der kardialen Dimensionen festgestellt werden.
Dies kann einerseits damit erklart werden, dass ein Anteil der Probanden der
vorliegenden Studie erst seit wenigen Jahren trainierte. Laut Pavlik et al. fihren
wenige Trainingsjahre bei Jugendlichen zu keinen grof3eren kardialen Verande-
rungen [80]. AulRerdem schwankt bei der Untersuchung eines Athletenkollektives
Uber einen Zeitraum von mehreren Jahren der Trainingszustand der einzelnen
Athleten. Es kann angenommen werden, dass die echokardiographischen Unter-
suchungen der vorliegenden Studie zu Zeitpunkten unterschiedlichen Trainings-
zustandes durchgefuhrt wurden. Pelliccia et al. beschreibt beispielsweise bei
hochtrainierten Athleten in spitzem Trainingszustand eine Reduktion der links-
ventrikularen Wanddicken um 2-5 mm nach einer dreimonatigen Trainingspause
[7]. Des Weiteren konnten die uneinheitlichen Ergebnisse dieser Studie auf Inter-
und Intraobservervariabilitat der untersuchenden Arzte beruhen. Auch kann nicht
ausgeschlossen werden, dass die untersuchende Person sich an den Vorbefun-
den orientiert hat und somit ein Bias im Hinblick auf die Messung der Daten be-
stand. Dies ist jedoch ein Ubliches Vorgehen im Rahmen der klinischen Routine,

so dass dies bei der Auswertung der Daten als Limitation zu akzeptieren ist.

4.3 Gemeinsamkeiten von Athleten/innen mit steigendem bzw. fallendem
HVrel
In der vorliegenden Studie wiesen Athleten mit steigendem HVrel im Vergleich zu
Athleten mit fallendem HVrel ein signifikant groReres HVrel und nicht signifikant
groRere Mittelwerte der Korpergrol3e, des Korpergewichts, des Alters und des
LVEDDs auf. Die Mittelwerte der wochentlichen Trainingsstunden, der Trainings-
jahre, der Septumdicke und der Anzahl typischer EKG-Veranderungen unter-
schieden sich nicht. Die Mittelwerte des BMI, der wochentlichen Trainingseinhei-
ten, der Herzfrequenz und der Anzahl atypischer EKG-Veranderungen waren bei

Athleten mit fallendem HVrel gréf3er.
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Athletinnen mit steigendem HVre wiesen im Vergleich zu Athletinnen mit fallen-
dem HVrel signifikant groRere Mittelwerte der Korpergrél3e, des Korpergewichts,
des BMIs, des Alters und des LVEDDs und nicht signifikant grof3ere Mittelwerte
der Trainingsjahre und der Herzfrequenz auf. Die Mittelwerte der wochentlichen
Trainingseinheiten und -stunden, der Septumdicke und der Anzahl atypischer
EKG-Veranderungen unterschieden sich nicht. Die Mittelwerte des HVrel und der
Anzahl typischer EKG-Veranderungen waren bei Athletinnen mit fallendem HVrel
groRer.

Die Diskussion dieser Ergebnisse gestaltet sich schwierig, da wenig vergleich-
bare Literatur vorhanden ist, in der das relative Herzvolumen untersucht wird.
Das signifikant grof3ere HVrel bei Athleten mit steigendem HVrel im Vergleich zu
Athleten mit fallendem HVre war angesichts der statistischen Fragestellung zu
erwarten. Das wider Erwarten niedrigere HVrel bei Athletinnen mit steigendem
HVrel lasst sich mit mdglichen Messungenauigkeiten aufgrund der weiblichen
Brustanatomie [81] und des kleineren Herzens erklaren. Die Sportherzbildung ist
bei Frauen bekanntermalR3en geringer ausgepragt als bei Mannern [7, 8, 10]. Je
kleiner die auszumessenden Strukturen sind, umso fehleranfalliger ist die Mes-
sung.

Der signifikant gréRere Mittelwert des LVEDDs bei Athletinnen mit steigendem
HVrel gegeniber Athletinnen mit fallendem HVrel sowie der nicht signifikant gro-
Rere Mittelwert des LVEDDs bei Athleten mit steigendem HVrel gegentiber Athle-
ten mit fallendem HVrel waren zu erwarten. Da der LVEDD in die Berechnung des
HVrel einflieRt (siehe Abbildung 8), weisen Athleten/innen mit steigendem HV'rel
grol3ere Werte fur den LVEDD auf als Athleten/innen mit fallendem HVre.

Die signifikant groReren Mittelwerte von KdrpergréfR3e, Koérpergewicht und BMI
bei Athletinnen mit steigendem HVrel im Vergleich zu Athletinnen mit fallendem
HVrel und die nicht signifikant grof3eren Mittelwerte von Kdrpergrof3e und Korp-
gergewicht bei Athleten mit steigendem HVrel im Vergleich zu Athleten mit fallen-
dem HVrel sind ambivalent zu betrachten. Laut Hollmann et al. korrelierte bei pa-
diatrischen Athleten/innen das relative Herzvolumen negativ mit dem Korperge-

wicht und der Korperoberflache [5]. Angesichts der  Formel

. 1] _ Absolutes H 1 1 . . .
Relatives Herzvolumen 2 = 405 bbb el M scheint dies plausibel:
[kg] Korpergewicht [kg]
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bei zunehmendem Koérpergewicht wird der Quotient kleiner. Jedoch kdnnte man
argumentieren, dass die Korperdimensionen den wichtigsten Einflussfaktor auf
die kardiale Hypertrophie darstellen [7, 8] (siehe 4.1.1) und auf diese Weise die
Ergebnisse der vorliegenden Studie begrinden.

Der signifikant gro3ere Mittelwert des Alters bei Athletinnen mit steigendem HV'rel
im Vergleich zu Athletinnen mit fallendem HVrel sowie der nicht signifikant gro-
Rere Mittelwert des Alters bei Athleten mit steigendem HVrel im Vergleich zu Ath-
leten mit fallendem HVrel sind widerspruchlich zu bekannten Ergebnissen: ver-
schiedene Autoren belegen eine Konstanz des relativen Herzvolumens im Laufe
der kindlichen und adoleszenten Wachstumsperiode [5, 82, 83], sowie einen trai-
ningsbedingten Anstieg [2, 10, 83] (siehe 4.4). In der vorliegenden Studie schien
der Trainingsumfang jedoch nicht in Zusammenhang mit Veranderungen des
HVrel zu stehen. Moglicherweise hat sich jedoch die Trainingsintensitat bei gleich-
bleibendem Umfang erhéht. Dies bleibt jedoch spekulativ, zumal keine genauen
Daten aus der Trainingsanamnese vorhanden waren, die Uber den zeitlichen Um-
fang hinaus gingen.

Bei der Herzfrequenz fanden sich keine einheitlichen Ergebnisse zwischen Ath-
leten und Athletinnen. Gemalf physiologischen Grundlagen ware eine niedrigere
Herzfrequenz bei Athleten/innen mit steigendem HVrel im Vergleich zu Athle-
ten/innen mit fallendem HVrel zu erwarten gewesen [1, 5] (siehe 4.4).

Der Mittelwert der Septumdicke unterschied sich nicht zwischen Athleten/innen
mit steigendem und fallendem HVrel. Da bei der Sportherzbildung die Innenvolu-
mina parallel zur Wanddicke zunehmen [3], wére eine starkere Septumdicke bei
Athleten/innen mit steigendem HVrel zu erwarten gewesen. Allerdings sind Unter-
schiede im HVrel leichter messbar als eine Wanddickenzunahme, die sich teil-
weise auch im Submillimeterbereich abspielen kann.

In der vorliegenden Studie schien weder bei Athleten noch bei Athletinnen ein
Zusammenhang zwischen steigendem HVrel und der Anzahl typischer und atypi-
scher EKG-Veranderungen vorzuliegen. Weil sporttypische EKG-Veranderungen
unter anderem die VergroBerung der Herzkammern widerspiegeln [36, 48],
kbnnte man vermuten, dass die Athleten/innen mit steigendem HVret mehr typi-

sche EKG-Veranderungen aufweisen sollten. Der fehlende Zusammenhang
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zwischen EKG-Veranderungen und einem Anstieg des HVrel in der vorliegenden
Studie kann damit erklart werden, dass EKG-Verédnderungen bei Sportlern von
deutlich mehr Faktoren als nur den kardialen Dimensionen abh&ngen (siehe 4.5)
und auch ein Zusammenhang mit dem Alter der Athleten besteht.

Allgemein kdénnen die nicht den Erwartungen entsprechenden Messwerte dieser
Fragestellung mit Messungenauigkeiten aufgrund der Abhangigkeit von Untersu-
cher und Brustanatomie der echokardiographischen Untersuchung begrindet
werden und der bereits oben erwéhnten Tatsache, dass es sich um die Auswer-

tung von Daten aus der Kklinischen Routine gehandelt hat.

4.4 Korrelation zwischen HVrel und Ruhe-Herzfrequenz

In der vorliegenden Studie lagen zum ersten; zweiten; dritten Untersuchungszeit-
punkt Korrelationen von r = 0,05; r = -0,23; r = -0,3 zwischen dem relativen Herz-
volumen und der Ruhe-Herzfrequenz vor und die Athleten waren im Mittel 15,5;
17,2; 19,3 Jahre alt.

Das Herzzeitvolumen errechnet sich als Produkt aus Schlagvolumen und Herz-
frequenz [1]. Die trainingsbedingte Zunahme von linksventrikularem Innendurch-
messer fuhrt zu einer Vergrof3erung des Schlagvolumens. Gleichzeitig tragt ein
trainingsbedingter Anstieg des Plasmavolumens lber eine Erhéhung der Vorlast
zur VergroRerung des Schlagvolumens bei. Wegen des vergroRerten Schlagvo-
lumens ist fur ein unverandertes Herzzeitvolumen eine niedrigere Herzfrequenz
notig [5]. Diese physiologischen Grundlagen erklaren die in der vorliegenden Stu-
die gemessene negative Korrelation zwischen dem relativen Herzvolumen und
der Ruhe-Herzfrequenz zum zweiten und dritten Untersuchungszeitpunkt. Dieser
Zusammenhang konnte zum ersten Untersuchungszeitpunkt nicht nachgewiesen
werden. Mdglicherweise ist dies dadurch bedingt, dass die Athleten zum ersten
Untersuchungszeitpunkt am jiingsten waren und in Relation zum Alter die grof3te
Spannweite bestand.

In der vorliegenden Studie betrug der Mittelwert der Herzfrequenz zum ersten;
zweiten; dritten Untersuchungszeitpunkt 60; 58; 58 Schlage pro Minute. Die Ab-
nahme der Herzfrequenz ist einerseits durch physiologische Anpassungsvor-

gange aufgrund des Trainings, andererseits durch zunehmendes Alter zu
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begriinden. Die Ruhe-Herzfrequenz sinkt im Laufe der padiatrischen Entwicklung
[84, 85] bis ungefahr zum 15. Lebensjahr bei Madchen und zum 17./18. Lebens-
jahr bei Jungen [5].

Der Mittelwert des relativen Herzvolumens betrug zum ersten; zweiten; dritten
Untersuchungszeitpunkt 11,7; 11,6; 11,4 ml/kg KG. Gemal verschiedener Stu-
dien bezlglich der padiatrischen Entwicklung bleibt der Quotient aus Herzvolu-
men und Korpergewicht wahrend der Wachstumsperiode annahernd konstant [5,
82, 83] und steigt trainingsbedingt an [2, 10, 83]. Die sportbedingte physiologi-
sche Hypertrophie erfolgt beim Kind in Analogie zum Erwachsenen. Ausdauer-
trainierte Kinder weisen gro3ere relative Herzvolumina auf als nicht-trainierte Kin-
der [83]. Aus diesem Grund ware ein Anstieg des relativen Herzvolumens mit
steigenden Trainingsjahren zu erwarten gewesen. Der Abfall der relativen Herz-
volumina mit steigenden Trainingsjahren in der vorliegenden Studie kann

dadurch erklart werden, dass beim Quotienten Relatives Herzvolumen =

Absolutes Herzvolumen [ml]
Korpergewicht [kg]

die Erh6hung des Koérpergewichts durch das trainingsbe-

dingte Wachstum der Skelettmuskulatur im Vergleich zur Erh6hung des absolu-
ten Herzvolumens Uberwiegt. Tabelle 26 zeigt, dass die Mittelwerte des absolu-
ten Herzvolumens und des Kérpergewichts mit spaterem Untersuchungszeit-
punkt zunahmen, der Mittelwert des relativen Herzvolumens dahingegen ab-

nahm.

4.5 Zusammenhang zwischen Septumdicke und EKG-Veranderungen

In der Literatur gilt eine linksventrikulare Wanddicke > 12 mm als klinische
Grenze fur linksventrikulére Hypertrophie [19, 55, 77]. Dieser Messwert konnte in
der vorliegenden Studie nicht als Grenzwert fir Hypertrophie verwendet werden,
weil hier die Maximalwerte gemessener Septumdicken 12 mm (Athleten) und 11
mm (Athletinnen) betrugen. Ausgehend von den Haufigkeiten gemessener Sep-
tumdicken (siehe Abbildung 25 und Abbildung 26) schien es sinnvoll, hier als
Grenzwert fur Hypertrophie = 11 mm (Athleten) und = 10 mm (Athletinnen) fest-
zulegen.

In der vorliegenden Studie wiesen sowohl die Athleten als auch die Athletinnen

mit Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fiur Hypertrophie im
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Vergleich zu denjenigen mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwer-
tes fur Hypertrophie prozentual gesehen geringfligig mehr typische (95,7% ver-
sus 84,1% bei Athleten; 54,5% versus 47,3% bei Athletinnen) und weniger atypi-
sche EKG-Veranderungen (13% versus 19,1% bei Athleten; 9,1% versus 10%
bei Athletinnen) auf.

Bei der Unterteilung der Athleten/innen in Gruppen mit jeweiliger Anzahl an EKG-
Veranderungen (Athleten/innen mit hochstens einer typischen und keinen atypi-
schen EKG-Veranderungen; Athleten/innen mit mindestens zwei typischen und
keinen atypischen EKG-Veranderungen; Athleten/innen mit mindestens einer
atypischen EKG-Veranderung) ergab sich kein Zusammenhang zwischen Hau-
figkeiten von EKG-Veradnderungen und der Septumdicke.

Im Gegensatz dazu stellt Pelliccia et al. in einer &hnlichen Studie Uber 1005 Ath-
leten/innen eine Assoziation zwischen abnormalen EKGs und linksventrikularen
Kammerwanddicken fest: Athleten/innen mit deutlich abnormalen EKGs weisen
die starksten Wanddicken auf, gefolgt von Athleten/innen mit maR3ig abnormalem
EKG, wahrend Athleten/innen mit minimalen EKG-Veranderungen die geringsten
Wanddicken aufweisen. Aul3erdem beobachtet Pelliccia et al. eine Assoziation
zwischen abnormalen EKG-Veranderungen und dem méannlichen Geschlecht, Al-
ter unter 20 Jahren und Ausdauersport [86]. Weitere Autoren bestatigen die ho-
here Pravalenz von EKG-Verédnderungen bei Ausdauersportlern [1, 31, 87, 88]
und dem mannlichen Geschlecht [1, 68, 88, 89]. Des Weiteren hangt die Auspra-
gung von EKG-Veranderungen bei Sportlern von der Ethnizitat ab [8, 36, 48, 88,
90]. Dunkelhautige zeigen eine hdohere Pravalenz verschiedener EKG-Verande-
rungen [32, 57, 88], sowie eine hdhere Préavalenz und andere Morphologie von
Repolarisationsmustern als kaukasische Athleten [36, 48]. Auch die T-Inversion,
die bei Athleten unter 16 Jahren physiologisch in den anterioren prakordialen Ab-
leitungen Vi3 auftreten kann, kommt bei dunkelh&utigen Athleten haufiger vor
und ist bis zur Ableitung V4 nicht abklarungsbediirftig [37]. Au3erdem wirken sich
das Wettkampflevel [48, 91] und der Trainingsumfang auf die Manifestation von
EKG-Veradnderungen aus: laut Drezner et al. sind mindestens vier Stunden [48],
laut Bessem et al. mindestens drei Stunden [92] wodchentliches Training fur die

Auspragung von EKG-Veranderungen notig.
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EKG-Veranderungen bei Athleten hangen also von deutlich mehr Faktoren als
nur den kardialen Dimensionen ab. Pelliccia et al. stellt beispielsweise in seiner
Studie fest, dass 5% der Athleten/innen abnormale EKG-Veranderungen aufwei-
sen, ohne dass eine kardiale Vergrol3erung vorliegt [86]. Die vorliegende Studie
stimmt beim Vergleich der Haufigkeiten von EKG-Veranderungen zwischen Ath-
leten und Athletinnen mit anderen Studien Uberein. Athleten wiesen prozentual
gesehen mehr typische und atypische EKG-Veranderungen auf als Athletinnen.
Abgesehen davon manifestierten sich in der vorliegenden Studie keine relevan-
ten Zusammenhénge zwischen Septumdicken und Préavalenz von EKG-Veréan-
derungen. Dies kann damit erklart werden, dass der geringe Stichprobenumfang
nicht erlaubte, Alter, Sportart und Trainingslevel der Athleten zu bertcksichtigen.
AulRRerdem kdnnen eventuelle Messungenauigkeiten aufgrund der Inter- und Int-
raobserver-Variabilitéat der echokardiographischen Untersuchung sowie der he-
terogenen Brustanatomie der elektrokardiographischen Untersuchung entstan-
den sein. Zudem kénnen elektrokardiographische Veréanderungen den strukturel-
len Veranderungen vorausgehen.

Diese Limitationen der vorliegenden Studie erklaren auch, weshalb sich beim
Vergleich von Pravalenzen einzelner typischer und atypischer EKG-Veréanderun-
gen zwischen Athleten/innen mit Septumdicken oberhalb versus unterhalb des
festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie keine einheitlichen Trends zeigen, mit
der Ausnahme eines einzigen signifikanten Ergebnisses:

In der vorliegenden Studie kam die Sinusbradykardie signifikant haufiger bei Ath-
leten mit Septumdicken oberhalb als bei Athleten mit Septumdicken unterhalb
des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor (87% versus 58,7%) vor. Sie
ist generell die haufigste EKG-Veranderung bei Sportlern [1, 50, 58, 65, 93] und
kommt bei bis zu 80% der Ausdauerathleten vor [37, 48, 50, 58, 88], wobei die
Ruhe-Herzfrequenz invers mit dem Fitnesslevel korreliert [50, 94]. Die physiolo-
gischen Zusammenhange zwischen kardialer Morphologie und der Ruhe-Herz-
frequenz wurden bereits in Kapitel 4.4 diskutiert. Die Sinusbradykardie ist Resul-
tat der physiologischen Anpassung des autonomen Nervensystems und spiegelt
den in Ruhe erhdhten Vagotonus bei Athleten wider [48, 94-96]. Dies konnte in

Studien mit sympathomimetischen und vagolytischen Pharmaka nachgewiesen
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werden. Zusatzlich scheinen intrinsische Eigenschaften des Sinusknoten fir die
Bradykardie bei Athleten verantwortlich zu sein [96, 97]. Laut Bessem et al. ge-
hort die Sinusbradykardie, ebenso wie Spannungskriterien fir LVH und der in-
komplette Rechtsschenkelblock, zu den frihen EKG-Manifestationen des Sport-
lerherzens, wohingegen sich der AV-Block ersten Grades erst bei hochstem Trai-
ningslevel manifestiert [92]. Mdglicherweise fand sich in der vorliegenden Studie
der einzige signifikante Unterschied beim Vergleich der Pravalenz von typischen
EKG-Veranderungen bei der Sinusbradykardie bei Athleten, weil diese die hau-
figste sporttypische EKG-Veranderung ist und sich schon frih bei Trainingsbe-
ginn manifestiert. Wider Erwarten kam die Sinusbradykardie seltener bei Athle-
tinnen mit Septumdicken oberhalb als bei Athletinnen mit Septumdicken unter-
halb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor (36,4% versus 48,5%).
Dies kann unter anderem daran liegen, dass die Herzfrequenz im Rahmen einer
EKG-Ableitung anlésslich eines Arztbesuches nervositatsbedingt variiert, was
vor allem bei der ersten Untersuchung vorgelegen haben kdnnte, wenn die Ath-
leten/innen noch nicht mit dem Untersuchungsablauf vertraut sind.

Neben der Sinusbradykardie kommen gemal den 2013 verdffentlichten Seattle
Kriterien als physiologische, auf erhdhten Vagotonus zuriickzufihrende EKG-
Veranderungen bei Sportlern haufig die Sinusarrhythmie und friihe Repolarisa-
tion und seltener ein AV-Block 1°, AV-Block 2° Typ Wenckebach, ektoper Vor-
hofrhythmus oder junktionaler Ersatzrhythmus vor [48]. Beim Vergleich der Hau-
figkeiten dieser auf erhdhten Vagotonus zuriickzufiihrenden EKG-Veranderun-
gen zwischen Athleten/innen mit Septumdicken oberhalb versus unterhalb des
festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie waren in der vorliegenden Studie
keine einheitlichen Trends erkennbar.

Gemal3 den Seattle-Kriterien manifestiert sich die Kammervergrof3erung im
Sportler-EKG haufig in Spannungskriterien fir LVH und einem inkompletten
Rechtsschenkelblock [48]. Insbesondere bei diesen beiden EKG-Veranderungen
wére zu erwarten gewesen, dass sie haufiger bei Athleten/innen mit Septumdi-
cken oberhalb als bei Athleten/innen mit Septumdicken unterhalb des festgeleg-
ten Grenzwertes fur Hypertrophie vorkommen, doch auch hier zeigen sich keine

einheitlichen Trends:
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In der vorliegenden Studie kommen Spannungskriterien fir LVH seltener bei Ath-
leten mit Septumdicken oberhalb als bei Athleten mit Septumdicken unterhalb
des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor (30,4% versus 37,3%) und
haufiger bei Athletinnen mit Septumdicken oberhalb als bei Athletinnen mit Sep-
tumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie (9,1% ver-
sus 8,3%). Die insgesamt haufigere Pravalenz von Spannungskriterien fur LVH
bei Athleten als bei Athletinnen stimmt mit Drezner et al. Gberein: aufgrund der
Brustanatomie werden bei Frauen niedrigere QRS-Komplexe gemessen (siehe
4.6) [48]. Eine mogliche Erklarung fur die wider Erwarten haufigere Pravalenz
von Spannungskriterien fur LVH bei Athleten mit Septumdicken unterhalb als bei
Athleten mit Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fir Hypertro-
phie ist die Tatsache, dass die EKG-gemessene QRS-Spannung kein zuverlas-
siger Pradiktor fur die LVH ist [28, 37, 48, 98, 99] (siehe 4.6). Eine weitere Erkla-
rung fir die unerwarteten Ergebnisse kdnnte in den unterschiedlichen Program-
men, mit welchen die EKGs der Probanden der vorliegenden Studie abgeleitet
wurden, Schiller SDS-104 und Custo (siehe 2.3.2.), liegen. Bei den mit Schiller
SDS-104 abgeleiteten EKGs fielen héhere Amplituden der QRS-Komplexe im
Vergleich zu den mit Custo abgeleiteten EKGs auf, woraus héhere Sokolov-In-
dices resultierten. Es liel3 sich keine plausible Begrindung fir die Unterschiede
der Amplituden zwischen den beiden Programmen finden.

Der inkomplette Rechtsschenkelblock kommt laut Drezner et al. bei bis zu 40%
trainierter Athleten vor, und zwar insbesondere bei Sportlern, welche Ausdauer-
und Mixed-Sportarten praktizieren. Er spiegelt den Anstieg der rechtsventrikula-
ren Grél3e wider [48]. In der vorliegenden Studie kam er haufiger bei Athleten mit
Septumdicken oberhalb als bei Athleten mit Septumdicken unterhalb des festge-
legten Grenzwertes fur Hypertrophie vor (91,3% versus 80,2%) und wider Erwar-
ten seltener bei Athletinnen mit Septumdicken oberhalb als bei Athletinnen mit
Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor
(45,5% versus 60%).

In der vorliegenden Studie kamen an atypischen EKG-Veranderungen die T-In-
version, Zeichen der rechtsventrikularen Hypertrophie, die QTc-Verlangerung

und das pathologische Q nur bei Athleten mit Septumdicken unterhalb des
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festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor. Die ST-Senkung kam haufiger
bei Athleten mit Septumdicken oberhalb als bei Athleten mit Septumdicken un-
terhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie vor (13,4% versus
10,3%). Die ST-Senkung und das pathologische Q kamen nur bei Athletinnen mit
Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes flr Hypertrophie vor. Die
T-Inversion kam haufiger bei Athletinnen mit Septumdicken oberhalb als bei Ath-
letinnen mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertro-
phie vor (9,1% versus 4,1%).

Laut verschiedener Autoren ist das Vorkommen abnormaler EKG-Verédnderun-
gen bei Sportlern nicht ungewdéhnlich und muss nicht zwangslaufig auf kardialen
Pathologien beruhen, sondern kann an der falsch-positiv Rate der Seattle Krite-
rien liegen [37, 87]. In Abh&angigkeit von Ethnizitat, Alter, Geschlecht und Sportart
kénnen atypische EKG-Veranderungen bei gesunden Athleten auftreten [88], so-
dass die Definitionen fiir sporttypische EKG-Veranderungen fortlaufend revidiert
werden, um die Spezifitdt zu verbessern [37]. Die héhere Pravalenz atypischer
EKG-Veranderungen bei Athleten/innen mit Septumdicken unterhalb als bei Ath-
leten/innen mit Septumdicken oberhalb des festgelegten Grenzwertes fir Hyper-

trophie in der vorliegenden Studie ist ungewohnlich.

4.6 Korrelation der linksseitigen Sokolov-Indices mit HVre und BMI

In der vorliegenden Studie korrelierten die linksseitigen Sokolov-Indices signifi-
kant positiv mit dem relativen Herzvolumen, wobei die Starke der Korrelation mit
steigender Untersuchungsnummer zunahm. Die positive Korrelation kann
dadurch erklart werden, dass ein steigendes relatives Herzvolumen bei Sportlern
mit einer VergréRerung der Herzkammern und Verdickung der Kammerwénde
einhergeht, was sich im EKG durch eine Zunahme der Amplituden von R- und S-
Zacken mit konsekutiv erhéhtem Sokolov-Lyon-Index &ufert [30, 48, 94]. Aller-
dings ist die Sensitivitat des EKGs bezuglich der LVH Diagnostik gering [28, 98-
101]. So wird die Sensitivitat des Sokolov-Index beziiglich der LVH Diagnostik je
nach Studie mit 21-24,4% angegeben [101-103]. Die EKG-gemessene QRS-
Spannung ist kein verlasslicher Pradiktor fur die LVH [28, 37, 48, 98, 99], weil sie

nicht nur von der myokardialen Masse beeinflusst wird, sondern von allem, was
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sich zwischen den Elektroden und dem Myokard befindet [48]. So korreliert laut
da Costa et al. der Sokolov-Index positiv mit der LVM, wobei die Sensitivitat bei
adiposen Patienten signifikant sinkt, da thorakales Fett die Impedanz erhdéht und
die Spannung des QRS-Komplex mindert [28]. Auch Czosek et al. beschreibt
eine geringe Korrelation zwischen prékordialer EKG-Spannung und echokardio-
graphisch gemessener LVM, welche sich beim Indizieren der EKG-Spannung auf
den BMI verbessert [100]. Wolf et al. beschreibt beim Vergleich von echokardio-
graphisch und elektrokardiographisch gemessener LVM einen signifikant niedri-
geren Korrelationskoeffizienten bei Frauen als bei Mannern, was er mit der gr6-
Beren Variabilitat der Brustanatomie bei Frauen und damit einhergehend haufi-
geren Fehlern beim Platzieren der Elektroden begriindet [81]. Dahingegen gehen
das mannliche Geschlecht, dunkelh&utige Ethnizitat und ein junges Alter eher mit
dinnen Brustwanden und konsekutiv hohen QRS-Spannungen einher [37, 48,
88]. Weil der Abstand vom Zentrum der LVM zur Brustwand die Amplitude der
prakordialen Spannung beeinflusst, erstellte Horton et al. eine Korrekturformel,
um die Korrelation von echokardiographisch gemessener LVM und prakordialer
EKG-Spannung zu verbessern. Dennoch verbleiben gewisse Faktoren, welche
die Korrelation verschlechterten, wie die heterogene Brustanatomie, die unter-
schiedliche Distanz der Elektroden zum linksventrikularen Zentrum und die Vari-
ation des elektrischen Zentrums des LV und seines Abstandes zum Zentrum der
LVM im zeitlichen Verlauf [104]. Auch Rijnbeek et al. beschreibt das Alter als
Einflussfaktor auf das EKG: EKGs gesunder Kinder verandern sich erheblich zwi-
schen Geburt und Jugend und der linksseitige Sokolov-Index steigt mit dem Alter
[85]. Die trainings- [48] und altersbedingte [85] Zunahme des linksseitigen Soko-
lov-Index sowie der trainingsbedingte Anstieg des relativen Herzvolumens [2] er-
klaren die Zunahme der Korrelation mit steigender Untersuchungsnummer.

In der vorliegenden Studie korrelierten die linksseitigen Sokolov-Indices nicht sig-
nifikant und schwach negativ mit dem BMI. Die negative Korrelation kann unter
der Annahme erklart werden, dass ein hoher BMI mit erhohtem Kdorperfettanteil
einher geht und thorakales Fett bei der EKG-Untersuchung die Impedanz erhéht
und die Spannung des QRS-Komplex mindert [28]. Jedoch ist der BMI kein ver-

lasslicher Pradiktor fur den Korperfettanteil [74]. Moglicherweise kénnte unter der
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Annahme, dass ein hoher BMI eines trainierten Athleten auf die ausgepréagte
Skelettmuskulatur und nicht auf Fettgewebe zurlickzufiihren ist, eine positive
Korrelation zwischen dem Sokolov-Index und dem BMI erwartet werden.
Schlief3lich gilt die FFM gemal} verschiedener Autoren als starkster Pradiktor far
die LVM [41, 72, 74, 105] und ist fUr die Abschéatzung der LVM besser geeignet
als BMI, Korpergrol3e oder Gewicht, welche auch die Fettmasse beinhalten [41].
Die FFM ist der messbare Parameter, der das metabolisch aktive Muskelgewebe
am besten widerspiegelt [72, 74] und steht in enger Relation zur Herzgrol3e, weil
ihr Bedarf an Blutversorgung wahrend korperlicher Aktivitat steigt. Der Zusam-
menhang zwischen Fettmasse und HerzgroR3e ist umstritten [74].

Auch bei dieser Fragestellung konnte in den unterschiedlichen Programmen
Schiller SDS-104 und Custo, mit denen die EKGs der Probanden der vorliegen-
den Studie abgeleitet wurden, eine mogliche Erklarung fur unerwartete Ergeb-

nisse liegen (siehe 2.3.2. und 4.5.).

92



4.7 Limitationen

Diese retrospektive Studie weist einige Limitationen auf.

An erster Stelle ist die Heterogenitéat innerhalb der Probandenstichprobe zu nen-
nen. Zum einen unterschieden sich die GroRen der Sportart-Gruppen (18 Aus-
dauersportler, 29 Spielsportler, 108 Kraft/Technik-Sportler) sowie die Anzahl der
Athleten/innen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten (155; 135; 40 Athle-
ten/innen). Des Weiteren herrschte eine Heterogenitat hinsichtlich ausgeibter
Sportarten, Trainingsumfang (Dauer, Haufigkeit, Intensitat), Wettkampflevel, Al-
ter und Anthropometrie der Sportler/innen. Eine weitere Unterteilung der Proban-
den hinsichtlich dieser Kriterien war aufgrund des geringen Stichprobenumfan-
ges nicht sinnvoll.

Eine weitere Limitation dieser retrospektiven Studie sind die fehlenden Mess-
werte. Vor allem bei langer zurtickliegenden Untersuchungen waren die Angaben
zu Anthropometrie, Trainingsumfang und echokardiographischen Variablen teil-
weise unvollstandig.

AulRRerdem wurden die echokardiographischen Untersuchungen in der Abteilung
fur Sportmedizin des Universitatsklinikum Tibingen von verschiedenen Arzten
durchgefiuihrt. Sowonhl die Inter- und Intraobserver-Variabilitat, als auch die thora-
kale Anatomie und Fettverteilung des Patienten wirken sich auf echokardiogra-
phische Messwerte aus. Auch kann nicht ausgeschlossen werden, dass die un-
tersuchende Person sich an den Vorbefunden orientiert hat und somit ein Bias
im Hinblick auf die Messung der Daten bestand.

Auch das EKG wird von der thorakalen Anatomie und der Platzierung der Elekt-
roden beeinflusst. Aul3erdem beeinflussten die unterschiedlichen EKG-Pro-
gramme Schiller SDS-104 und Custo der Abteilung fir Sportmedizin des Univer-
sitatsklinikum Tubingen die Amplituden der QRS-Komplexe.

Das Indizieren echokardiographischer Messwerte auf die FFM ware sinnvoll ge-
wesen, jedoch wurde die FFM bei der Untersuchung von Kaderathleten in der
Abteilung fir Sportmedizin des Universitatsklinikum Tibingen nicht gemessen.
Die vorliegende Studie umfasste nur Athleten kaukasischer West-Européaischer
Ethnizitat, sodass die Ergebnisse nicht auf andere Ethnizitaten extrapoliert wer-

den sollten.
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Beim Vergleich der vorliegenden Ergebnisse mit Ergebnissen anderer Studien
sollte beriicksichtigt werden, dass diese Studie keine Eliteathleten einschlief3t.
AulRerdem waren die meisten Probanden der vorliegenden Studie zumindest
zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung noch Kinder oder Jugendliche, was beim

Vergleich der vorliegenden Studie mit anderen Studien bertcksichtigt werden

sollte.
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5 Zusammenfassung

RegelmaRiges intensives Training in sportlichen Disziplinen mit einem dynami-
schen Anteil bewirkt kardiale Adaptationen, welche sich echokardiographisch in
der Zunahme der Kammerwanddicken, des LVEDDs und des Herzvolumens so-
wie elektrokardiographisch in fur Sportler typischen EKG-Veranderungen &u-
Bern. Ziel dieser retrospektiven Studie war es, Veranderungen des Echokardio-
gramms im Laufe der Trainingsjahre sowie deren Korrelation zu Veranderungen
des Ruhe-EKGs zu untersuchen. 155 Athleten/innen im Alter von 7-30 Jahren
wurden eingeschlossen. Es zeigten sich folgende Ergebnisse:

Athletinnen wiesen im Vergleich zu Athleten signifikant niedrigere Absolutwerte
echokardiographischer Variablen, sowie ein nicht signifikant niedrigeres relatives
Herzvolumen auf. Dies konnte durch den groReren Kdorperfettanteil, das gerin-
gere Herzzeitvolumen, den unter Belastung niedrigeren systolischen Blutdruck
und den geringeren Testosteronspiegel erklart sein.

Sportler/innen, welche Ausdauerdisziplinen mit hohem Anteil statischer sowie dy-
namischer Komponenten praktizierten, wiesen die grof3ten Mittelwerte echokar-
diographischer Variablen auf (Ausnahme LVESD). Spielsportler/innen, welche
alternierende Phasen der statischen oder dynamischen Anstrengung und Erho-
lung ausiubten, befanden sich an zweiter Stelle. Kraft/Technik-Sportler/innen,
welche das kardiovaskuldre System unwesentlich beanspruchten, wiesen die
niedrigsten Mittelwerte echokardiographischer Variablen auf. Diese Ergebnisse
fanden sich bei der Untersuchung des Gesamtkollektives. Auch bei der Unter-
scheidung nach Geschlechtern zeigte sich die Tendenz, dass Ausdauersportler
die hochsten, Spielsportler die zweithdchsten und Kraft/Technik-Sportler die
niedrigsten Mittelwerte echokardiographischer Variablen aufwiesen.

Bei der Untersuchung des Gesamtkollektives wiesen Ausdauer- sowie Spiel-
sportler/innen wegen der wahrend des sportlichen Trainings erhdhten Vor- und
Nachlast signifikant grof3ere Werte von HVrel auf als Kraft/Technik-Sportler/innen.
AulRRerdem wiesen Ausdauersportler/innen signifikant dickere linksventrikulére
Hinterwdnde als Kraft/Technik-Sportler/innen auf. Bei der Unterscheidung nach
Geschlechtern bestatigten sich die signifikant gré3eren relativen Herzvolumina

der Ausdauersportler im Vergleich zu den Kraft/Technik-Sportlern bei Athleten.
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Bei der Untersuchung echokardiographischer Variablen im zeitlichen Verlauf
fand sich im ersten Follow-up mehrheitlich eine Zunahme des HVabs, welche sich
im zweiten Follow-up nicht bestatigte. Bei den tbrigen Variablen liel3en sich keine
Veranderungen im Sinne einer bestandigen Zu- oder Abnahme feststellen. We-
nige Trainingsjahre bei Jugendlichen reichen vermutlich nicht fir kardiale Veran-
derungen aus. AulRerdem schwankt der Trainingszustand Uber einen Zeitraum
von mehreren Jahren, was sich in unterschiedlichen echokardiographischen
Messwerten &uf3ern kann.

Athleten mit steigendem HVrelwiesen im Vergleich zu Athleten mit fallendem HVrel
ein signifikant groBeres HVrel auf. Athletinnen mit steigendem HVrel wiesen im
Vergleich zu Athletinnen mit fallendem HV:e signifikant gro3ere Werte der Kor-
pergroRe, des Korpergewichts und des BMIs auf, sowie ein signifikant hGheres
Alter und ein signifikant gréReres LVEDD. Die signifikant grof3eren Werte von
KdrpergroRe, Kérpergewicht und BMI sind ambivalent zu betrachten. Das signi-
fikant hohere Alter steht im Widerspruch zur von verschiedenen Autoren belegten
Konstanz des HVrel im Laufe der kindlichen Entwicklungsperiode.

Es zeigte sich im Laufe der Trainingsjahre eine zunehmende negative Korrelation
zwischen HVwel und der Ruhe-Herzfrequenz, was sich durch physiologische
Grundlagen erklaren lasst.

Athleten/innen mit Septumdicken oberhalb wiesen im Vergleich zu denjenigen
mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur Hypertrophie ge-
ringflgig mehr typische und weniger atypische EKG-Veranderungen auf. Die Si-
nusbradykardie kam signifikant haufiger bei Athleten mit Septumdicken oberhalb
als bei Athleten mit Septumdicken unterhalb des festgelegten Grenzwertes fur
Hypertrophie vor. Abgesehen davon ergaben sich keine einheitlichen Zusam-
menhange zwischen Septumdicke und EKG-Veranderungen, weil EKG-Veran-
derungen bei Sportlern von weiteren Faktoren als nur der Kammerwanddicke ab-
hangen.

Das HVrel korrelierte signifikant positiv mit den linksseitigen Sokolov-Indices, well
eine Herzkammervergréf3erung und Kammerwandverdickung elektrokardiogra-
phisch mit einer Zunahme von R- und S-Zacken einhergehen. Die Sensitivitat

des EKGs bezuglich der LVH-Diagnostik ist gering und variiert mit der

96



Brustanatomie. Die Korrelation zwischen linksseitigen Sokolov-Indices und BMI
war nicht signifikant und schwach negativ. Ein hoher BMI aufgrund hohem Koér-
perfettanteil geht mit einer Impendanzerhéhung aufgrund thorakalen Fettes und
konsekutiv niedrigerer QRS-Spannung einher. Ein hoher BMI aufgrund trainings-
bedingter Muskelmasse sollte mit groRen QRS-Amplituden einhergehen, weil die
FFM der starkste Pradiktor fur die LVM ist.
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