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Kardiale Schiiden nach Langzeitausdauerbelastungen'
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Universitit des Saarlandes, Saarbriicken
Institut fiir Sport- und Praventivmedizin

1 Problem

Erhohte Troponin I/T-Werte sind nach heutigem Kenntnisstand hochsensitive und spezifi-
sche Marker fiir einen zelluldaren Herzmuskelschaden (Wu, 1999), wihrend das Herz-Pep-
tid BNP bzw. N terminales proBNP (NT-proBNP) auf eine kardiale Dysfunktion hinweist
(Maisel, 2001). Untersuchungen an Ausdauersportlern zeigen, dass nach ultralangen Aus-
dauerbelastungen erhohte Werte fiir diese Parameter nachweisbar sein konnen (Apple,
2002; Herrmann, 2003; Koller, 1999; Neumayr, 2002; Shave, 2002; Siegel, 2001). Es ist
allerdings noch unklar, ob diese laborchemischen Verdnderungen beim Sportler tatsdch-
lich auf eine durch derartige Belastungen hervorgerufene Schadigung eines primir gesun-
den Herzens hinweisen bzw. durch vorbestehende krankhafte Verdnderungen des Herz-
Kreislaufsystems verursacht sind oder als physiologisch zu interpretieren sind.

Im Rahmen einer vom Bundesinstitut fiir Sportwissenschaft geforderten Pilotstudie
(,,Pilotprojekt Ausdauerschiden*) konnten im Vorfeld 106 Ausdauersportler nach Aus-
dauerwettbewerben (Marathon, 100-km-Lauf, Mountainbike-Marathon) gescreent und
davon fiir die vorliegende Studie 20 Probanden mit pathologisch erhohten Troponin-
Werten selektioniert werden.

Folgende Hypthesen sollten anhand der Studie tiberpriift werden:

1. Ultralange Ausdauerbelastungen konnen bei Sportlern zu reproduzierbar erhdhten
Troponin I/T- und NT-proBNP-Werten fiihren.

2. Diese laborchemischen Verdanderungen sind nicht Ausdruck krankhafter Verdnderun-
gen des Herz-Kreislaufsystems.

2 Methode

Es wurden 20 Sportler, die bei der Pilotstudie erhéhte Troponin 1 (0,05-1,93ug/l) und
Troponin T-Werte (0,01-0,56 pg/l) aufwiesen, an jeweils drei Terminen nachuntersucht.
Die Studien-Untersuchungen beinhalteten eine internistisch-kardiologische Eingangs-
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untersuchung inklusive sportartspezifischer Leistungsdiagnostik (Fahrrad- bzw. Laufband-
Ergometrie) sowie eine ein- und dreistiindige Ausdauerbelastung (Laufen oder Radfahren)
bei ca. 100 bzw. 70-80 % der individuellen anaeroben Schwelle mit Blutentnahmen vor
und nach Belastung (30 min, 3 h), Echokardiographie einschlieBlich kardialem Gewebe-
doppler sowie eine kontrastmittelverstirkte kardiale Magnetresonanztomographie nach der
dreistlindigen Belastung. Als Zielparameter wurden Troponin I (Access AccuTnl; Beck-
man-Coulter), Troponin T und NT-proBNP (Troponin T Elecsys 3.Gen.; Elecsys proBNP;
Roche Diagnostics) bestimmt.

3 Ergebnisse

Probanden

Eine Ubersicht iiber Anzahl, Alter, Trainingsanamnese, anthropometrische und leistungs-
physiologische Daten der untersuchten Sportler gibt Tabelle 1.

Tab.1: Ubersicht iiber Anzahl, Alter, T rainingsanamnese, anthropometrische und leis-
tungsphysiologische Daten der untersuchten Sportler
n Alter GroBe | Gewicht | Trainings- | Trainings- | VO;peak
[Jahre] [cm] [kg] jahre umfang | [ml/min/kg]
[h/Woche]
MTB 15 35+£6 | 1818 | 777 7+3 10+4 60+5
Laufer 5 39£8 | 186+9 | 83+7 7+3 6=+ 1 58+6
Gesamt | 20 | 367 | 182+8 | 807 7+3 9+4 60+ 5

MTB: Mountainbike-Fahrer
Léaufer: Marathon-Laufer

Dauertests

Die Belastungsintensititen des einstiindigen sowie des dreistiindigen Dauertests (U60
bzw. U180) wurden nach Ermittlung der sportartspezifischen individuellen anaeroben
Schwelle (Fahrrad- bzw. Laufbandergometrie) anhand von Herzfrequenzen vorgegeben.
Diese konnten bei der dreistiindigen Belastung aufgrund der Erfahrung der Sportler sogar
deutlich iiberschritten werden, ohne dass ein Abbruch der Belastung erfolgen musste. Die
Vorgaben und erzielten durchschnittlichen Herzfrequenzen der Tests konnen Tabelle 2
entnommen werden.
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Tab. 2:  Vorgabe und erzielte durchschnittliche Herzfrequenzen der Tests
HF-Vorgabe Mittlere HF HF-Vorgabe U180 | Mittlere HF U180
U60 [/min] U60 [/min] [/min] [/min]

MTB 156 +11 159 + 9 119 + 8 142 + 14

Liufer 164 +15 162 £12 144 +13 151 £13

Die zuriickgelegte Distanz betrug bei den Mountainbike-Fahrern 27 £ 5 km fiir die ein-
stiindige Belastung und 75 + 11 km fiir die dreistiindige Belastung. Die Laufer legten im
Mittel 13 £ 1 km wihrend des einstiindigen Dauertests und 33 + 4 km wihrend des drei-
stiindigen Dauertests zurlick. Die Laktatwerte lagen im Mittel bei der einstiindigen Belas-
tung bei den Laufern um 3,3 mmmol/l und den MTB-Fahrern um 3,8 mmol/l (Messzeit-
punkte nach 30 und 60 Minuten), bei der dreistiindigen Belastung in beiden Gruppen um
1,6 mmol/l (Messzeitpunkte nach 1, 2 und 3 Stunden).

Kardiale Laborparameter

Die medianen Konzentrationen der kardialen Marker sind in Tabelle 3 angegeben.

Tab. 3:  Mediane Konzentrationen der kardialen Marker
U 60 U 180
Ruhe [30minp| 3hp Ruhe |30minp| 3hp
Troponin | [mg/]] 0,02 0,02 0,03 0,02 0,03 0,03
Troponin T [mg/1] <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01
NT-proBNP [pg/ml] 28 43 37 19 49 38

Nach beiden Belastungen bestand ein minimaler, aber signifikanter Anstieg des Troponin I
(Wilcoxon-Test; p <0,025), der jedoch im Normbereich blieb. Fiir das Troponin T fand
sich kein signifikanter Anstieg. Hinsichtlich des NT-proBNP waren die Anstiege sowohl
nach der ein- als auch nach der dreistiindigen Belastung (Ruhe vs. 30 min p) sowie die
Abfille (30 min p vs. 3h p) signifikant (Wilcoxon-Test; p < 0,01).

Nach Einzelfallbetrachtung (siehe auch Abbildung 1) lagen bei der einstiindigen Belas-
tung erhohte Troponin I-Werte (> 0,04 mg/dl) in fiinf Féllen, erhohte Troponin T-Werte
(> 0,01 mg/dl) in drei und erhdhte NT-proBNP-Werte (> 88 pg/l) in vier Fillen vor. Nach
der dreistiindigen Belastung waren die Troponin I-Werte bei fiinf Probanden, die Troponin
T-Werte bei vier und die NT-proBNP-Werte bei zwei Probanden erhoht. Von den
Probanden mit erh6hten Troponin-I-Werten wiesen drei sowohl bei der einstiindigen als
auch bei der dreistlindigen Belastung erhohte Werte auf.
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Wie bereits in der Pilotstudie, so bestand auch in der vorliegenden Studie kein Zusam-
menhang zwischen der belastungsinduzierten Freisetzung von Troponin I bzw. T und dem
NT-proBNP (Vgl. ,Pilotprojekt Ausdauerschidden). Dariiber hinaus bestand kein
Zusammenhang zwischen dem Troponin I bzw. T-Verhalten der Pilotstudie und dem
Verhalten in der vorliegenden Studie. Die in der Pilotstudie vorgefundenen Troponin I
bzw. T-Anstiege waren lediglich in sieben bzw. sechs Fillen mittels der gewdihlten
Belastungsformen mit deutlich geringerem Ausmal} reproduzierbar. Hingegen fand sich
ein Zusammenhang zwischen dem Verhalten des NT-proBNP in der Pilostudie und der
vorliegenden Studie (Spearman Korrelation; r = 0,82 bzw. 0,81 fiir U60 bzw. U180; p <
0,001), obwohl die Werte bei der Pilotstudie deutlich hoher als in der jetzigen Studie lagen
(Median NT-proBNP Pilotstudie: 89 pg/ml).

Die individuellen Verldaufe der Troponin I- bzw. T- und NT-proBNP-Konzentrationen
Dauertests sind in den nachfolgenden Grafiken dargestellt.
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Abb. 1:  Individuelle Verldufe der Troponin I- bzw. T- und NT-proBNP-Konzentrationen

Dauertests.

Individuelle Verldufe der kardialen Marker Troponin I und T sowie NT-proBNP der ein-
und dreistiindigen Belastung (U 60 und U 180). Ruhe: Ruhewert vor Belastung; 30 min p:
Wert 30 min nach Belastung; 3 h p: Wert 3 Stunden nach Belastung.
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Echokardiographie

Die Ergebnisse der echokardiographischen Untersuchungen sind in Tabelle 4 angegeben.

Tab. 4:  Ergebnisse der echokardiographischen Untersuchungen

U 60 U 180

Vor 1 h post Vor 1 h post
HF [/min] 56 + 8 67 =*11 61 + 9 75 12
E-Welle [cm/s] 8,6+ 1,5 8,1+ 1,2 8,7+ 1,2 79+ 12
A-Welle [cm/s] 5,7 12 6,2 £1,0 58+ 1,0 6,7+ 1,0
E/A 1,5+ 0,3 1,3+ 0,3 1,5+ 02 12+ 02
IVRT [ms] 79 *11 80 + 7 77 + 6 81 10
FS [%] 35 + 5 35 + 6 35 + 6 36 + 5
EF [%] 62 =+ 5 62 =+ 5 63 + 5 62 + 6
ETD [cm/s] 9,0+ 13 8,1+ 1,1 -89+ 1,1 7.8+ 1,5
ATD [cm/s] 52+ 3,0 -6,1 £ 1,4 -5,6+ 1,6 -6,5+ 1,3
E/ATD 1,6 £ 0,5 14+ 04 1,6 £ 0,6 1,3+ 04
VTD [cm/s] 7,1 + 1,0 7,3+ 0,6 7,1 £ 1,1 79+ 0,8

Erwartungsgemdl} fanden sich bei beiden Untersuchungen (U60, U180) im Vergleich zu
den Werten vor Belastung (Vor) eine Stunde nach Belastung (1 h post) Unterschiede bei
der diastolischen Funktion im transmitralen Doppler (E- und A-Welle, E/A-Verhiltnis,
isovolumetrische Relaxationszeit [I[VRT]). Hierbei muss jedoch die in beiden Unter-
suchungen signifikant héhere Herzfrequenz zum Untersuchungszeitpunkt nach Belastung
beriicksichtigt werden. Die systolische Funktion, im konventionellen Ultraschall an der
Verkiirzungsfraktion (FS) sowie der Auswurffraktion (EF) gemessen, unterschied sich
weder nach der einstlindigen noch nach der dreistiindigen Belastung vom Ausgangswert
vor Belastung. Die differenzierte Betrachtung zwischen Probanden mit und ohne erhdhte
Troponin- oder NT-proBNP-Werte zeigte nach beiden Belastungen keinen Gruppenunter-
schied in der kardialen Funktion (systolisch und diastolisch). Die im Gewebedoppler im
Bereich des basalen Septums ermittelten Geschwindigkeiten wiesen beziiglich der dias-
tolischen Funktion nach beiden Belastungen eine signifikante Abnahme des E/A-Verhilt-
nisses (E/ATD) sowie eine signifikante Zunahme der systolischen Geschwindigkeit
(VTD) nach der dreistiindigen Belastung auf. Jedoch muss hier ebenfalls die hhere Herz-
frequenz der Nachbelastungsphase beriicksichtigt werden.

Magnetresonanztomographie (MRT)

Die nach der dreistiindigen Belastung durchgefiihrte kontrastmittelverstirkte kardiale
MRT erfolgte ca. fiinf Stunden nach Belastungsende. In keinem Fall war eine myokardiale
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Kontrastmittelanreicherung als Nachweis eines myokardialen Zelluntergangs (Delayed
Enhancement) nachweisbar.

4 Diskussion

Lediglich bei maximal 20-25% der ehemals Troponin-positiven Ausdauersportler war ein
pathologischer Troponin-Anstieg mit deutlich geringerem Ausmal3 durch die gewihlten
Belastungen reproduzierbar. Obwohl die Anstiege des NT-proBNP ebenfalls deutlich
geringer als in der Pilotstudie ausfielen, bestand im Gegensatz zum Troponin ein Zusam-
menhang zwischen dem Anstieg in der Pilotstudie und dem Anstieg nach der ein- sowie
nach der dreistliindigen Belastung der jetzigen Studie. Weder in der Echokardiographie
noch in der kardialen MRT fanden sich Anhalte fiir chronische oder akute Herzmuskel-
schiaden oder Nekrosen, die sich (sowohl im Fall eines fritheren als auch eines akuten
Untergangs von Herzmuskelgewebe) durch die Kontrastmittelanreicherung als sog.
Delayed Enhancement in der MRT dargestellt hitten.

Somit ist anzunehmen, dass Ausdauerbelastungen lediglich unter bestimmten Bedingun-
gen zu einer Freisetzung von kardialem Troponin fiithren, ohne dass dies zwangsweise
einen myokardialen Zelluntergang widerspiegelt. Als moglicher Mechanismus kann eine
durch Ausdauerbelastungen induzierte passager erhohte Membranpermeabilitit des Kardi-
omyozyten mit Freisetzung des zytosolisch gebundenen Troponins (ca. 3-6% des Tropo-
nins), nicht jedoch des strukturell gebundenen Troponins (wie dies beim Zelluntergang der
Fall ist) angenommen werden (Wu, 1999). Dieser Mechanismus wiirde auch das unter-
schiedliche Verhalten von Troponin I und T erkldren, da das kleinere Troponin I (22,5 kD)
eher ansteigt und langsamer abfillt, als das groBere Troponin T (37 kD).

Die Bedeutung des in der vorliegenden Untersuchung erstmals beschriebenen reprodu-
zierbaren NT-proBNP-Anstiegs ist unklar. Eine mogliche Erklarung kdnnten zytoprotek-
tive und wachstumsregulierende Eigenschaften des Hormons sein, die in tierexperimen-
tellen Studien nachgewiesen wurden.

Schlussfolgernd kann fiir die Praxis festgehalten werden, dass Ausdauerbelastungen bei
gesunden Athleten nicht zu akuten oder chronischen Schidden des Herzens fiithren und die
beobachteten Troponin I- bzw.T-Anstiege wahrscheinlich nur Epiphdnomene darstellen.
Zur Klarung der zugrunde liegenden Mechanismen belastungsinduzierter Anstiege der
kardialen Marker Troponin und (NT-pro)BNP sind jedoch weitere Untersuchungen erfor-
derlich.
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