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Leistungsdiagnostik und echokardiographische 
Befunde bei Ironman-Triathleten – Gibt es Hin-

weise für eine myokardiale Schädigung?
R. Leischik, N. Spelsberg

  Einleitung

Der Überlieferung nach lief ein Soldat namens Pheidippides 
(möglicherweise eher Philippides Eukles) nach der Schlacht 
bei Marathon nach Athen und verstarb, als er die Siegesnach-
richt überbrachte [1]. Ob er ein Soldat war oder ein Bote, der 
vorher 240 km von Athen nach Sparta gelaufen war, dann über 
Marathon nach Athen zurück kam, und was letztendlich Wahr-
heit und was Dichtung ist, bleibt unklar [2]. Fakt ist, dass die-
ser Todesfall als der erste sportbezogene Tod in die Geschich-
te eingegangen ist. Über Todesfälle im Triathlon ist berich-
tet worden [3], ebenso über sportbedingte myokardiale Schä-
digung [4–7]. Die vorliegende Studie beschäftigt sich mit 
den Triathleten, die eine Mittel- und Langdistanz absolvieren 

(z. B. Mitteldistanz-/Langdistanz-Ironman: 1,9/3,8 km Schwim-
men, 90/180 km Radfahren und 21,1/42,2 km Laufen). Es 
sollten die Langzeitauswirkungen der Sportart auf die kardia-
le Situation der Triathleten unter Berücksichtigung der kardio-
pulmonalen Leistungsfähigkeit untersucht werden. Die Diszi-
plin wird hauptsächlich unter aeroben Bedingungen durchge-
führt [8, 9].

Sportbezogener Herztod wird laufend diskutiert [10–12]. Pro-
spektive, kombinierte Studien (Echokardiographie/Spiroer-
gometrie) an größeren Kollektiven der Triathleten sind selten 
[13]. Arbeiten mit größeren Kollektiven über Triathletinnen, 
die sowohl echokardiographische als auch spiroergometrische 
Parameter umfassen, liegen nicht vor.

Echokardiographische Studien über kardiale Veränderun-
gen bei Triathleten mit ausreichendem Kollektiv sind veröf-
fentlicht worden [14, 15]. Auch eine Studie mit kombinierten 
Echokardiographie-/Spiroergometrie-Untersuchungen wurde 
publiziert [13]. Die Thematik des Sportlerherzens („Athletic 
Heart Syndrome“) [16–19] hat eine lange Geschichte (Erst-
publikation Henschen 1899) [20] und ist vor allem bei profes-

Kurzfassung: Hintergrund: In der modernen Dis-
ziplin Triathlon gab es vermehrt Todesfälle; 
gleichzeitig mehren sich Berichte über eine be-
lastungsinduzierte kardiale Schädigung durch 
Sport. Wir haben die Auswirkungen des Sports 
auf die kardialen Strukturen und die aktuelle kar-
diopulmonale Leistungsfähigkeit bei Mittel- und 
Langdistanzathleten untersucht. Methoden und 
Ergebnisse: Es wurden 87 Triathleten (54 männli-
che und 33 weibliche) mittels Spiroergometrie 
und Echokardiographie prospektiv untersucht. 
Einschlusskriterium war die Teilnahme an min-
destens einem Mitteldistanztriathlon. Bei Män-
nern betrug die mittlere Triathlonzeit (mTZ) 9,1 
(± 6,6) Jahre. Die Spiroergometrie ergab: maxi-
male Sauerstoffaufnahme (VO2max) 58,1 ± 8,6 ml/
min/kg, maximale Ergometerleistung (Wmax) 
347,8 ± 49,9 Watt, ventilatorische anaerobe 
Schwelle (VAT) VO2 44,7 ± 8,4 ml/min/kg, 280,0 ± 
52,1 Watt. Die Triathletinnen (mTZ 6,4 [± 4,6] 
Jahre) erreichten folgende Werte: VO2max 52,8 ± 
5,7 ml/min/kg, Wmax 264,5 ± 26,1 W, VAT VO2 
38,5 ± 7,9 ml/min/kg, 193,0 ± 48,4 Watt. Echo-
kardiographisch war der LVEDD (linksventriku-
lärer enddiastolischer Durchmesser) bei Män-
nern (m) 4,8 ± 0,4 cm bzw. 4,4 ± 0,3 cm bei Frauen 
(w), die linksventrikuläre Muskelmasse (LVMM) 
217,7 ± 41,6 g (m) bzw. 145,9 ± 31,3 g (w). Die 
Klappenfehler waren selten (2 × Aorteninsuf-
fi zienz II. Grades). Die Wahrscheinlichkeit der 
LVMM > 220 g bei Männern nimmt mit einem 
höheren Belastungsblutdruck (OR: 1,027, 95 %-CI: 

1,002–1,052; p = 0.034) und einem höheren Trai-
ningsvolumen (OR: 1,23; CI: 1,04 –1,47; p = 0,019) 
zu. Schlussfolgerung: Bei den untersuchten Tri-
athleten fi ndet sich überwiegend ein konzentri-
sches Remodelling, gefolgt von einer konzentri-
schen Hypertrophie. Um erfolgreich eine Mittel- 
oder Langdistanz zu überstehen, ist das Errei-
chen einer mittleren aeroben Kapazität bei VAT 
von 45 ml/min/kg bei Männern und 35 ml/min/kg 
bei Frauen empfehlenswert. Hinweise auf eine 
kardiale Schädigung des rechten oder linken 
Ventrikels ergaben sich nicht, trotz der langjähri-
gen Ausübung des Sports.

Schlüsselwörter: Triathlon, Ironman, kardiale 
Schädigung, Echokardiographie

Abstract: Physiological and Echocardio-
graphic Findings in Ironman Athletes – Are 
there Signs of Cardiac Fatigue? Background: 
In the popular discipline triathlon some cases of 
sudden death occurred. Sport related myocardial 
injury is under discussion. We examined triath-
letes who participated in middle- and long-dis-
tance competitions (Ironman 70.3 and Ironman) 
to assess the long-term effects of triathlon on 
cardiac function and cardio-pulmonary per-
formance. Methods and Results: 87 healthy tri-
athletes (54 male, 33 female) were examined  
prospectively using spiroergometry and echocar-
diography. Inclusion criteria was participation in 
at least one middle-distance or long-distance tri-

athlon. Male triathletes (mean triathlon time 9.1 
[± 6.6] years) showed the following spiroergo-
metric results: maximal oxygen-uptake (VO2max) 
58.1 ± 8.6 ml/min/kg, maximal power-output 
(Wmax) 347.8 ± 49.9 Watt, ventilatoric anaerobic 
threshold (VAT) VO2 44.7 ± 8.4 ml/min/kg, 280.0 ± 
52.1 Watt. Female triathletes achieved the fol-
lowing results: VO2max 52.8 ± 5.7 ml/min/kg, Wmax 
264.5 ± 26.1 W, VAT VO2 38.5 ± 7.9 ml/min/kg, 
193.0 ± 48.4 Watt. In respect of echocardio-
graphic readings, the LVEDD (left ventricular 
enddiastolic diameter) for males (m) was 4.8 ± 
0.4 cm, and for females (f) 4.4 ± 0.3 cm. Left ven-
tricular muscle mass (LVMM) was 217.7 ± 41.6 g 
(m) or 145.9 ± 31.3 g (f). The probability of LVMM 
> 220g was higher with higher blood pressure 
during exercise (OR: 1.027, 95%-CI: 1.002–1.052; 
p = 0.034) or with higher training volume (OR: 
1.23, 95%-CI: 1.04–1.47; p = 0.019). Conclusions: 
In respect of echocardiographic parameters pre-
dominant concentric remodelling was detected, 
followed by a concentric hypertrophy. In order to 
successfully withstand a middle- or long-dis-
tance triathlon a mean aerobic capacity for VAT 
of 45 ml/min/kg for males and 35 ml/min/kg for 
females has to be achieved. Right or left ventric-
ular dysfunction could not be seen despite long 
time of triathlon practice. J Kardiol 2014; 21 
(5–6): 144–52.

Key words: triathlon, ironman, echocardiogra-
phy, cardiac fatigue
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sionellen Radfahrern [21–23] und Läu-
fern [22] bekannt und auch meta-analy-
tisch aufgearbeitet worden [24, 25].

Die vorliegende Studie stellte sich die 
Frage, ob sich mittels klassischer Echo-
kardiographie Anzeichen einer rechts- 
oder linksventrikulären Schädigung 
 fi nden lassen und welche kardialen 
 Anpassungsformen (Hypertrophiefor-
men) sich bei einem deutschen Kollek-
tiv der Triathleten ergeben. Die Trai-
ningsgewohnheiten sind interkontinen-
tal aufgrund der Wetterverhältnisse un-
terschiedlich. Über die Spiroergometrie 
sollten zusätzlich die dynamischen Da-
ten über die kardiopulmonale Leis-
tungsfähigkeit ermittelt werden. In die-
sem Zusammenhang sollten die männli-
chen Athleten mit einem Herzgewicht 
über und unter 220 g [26, 27] miteinan-
der verglichen werden. 

  Patienten und Methoden

Patienten
Es wurden prospektiv und konsekutiv 
87 Triathleten untersucht, davon 54 
Männer und 33 Frauen (Anthropo-
metrie und Trainingsgewohnheiten, 
 siehe Tab. 1, 2). Das Einschlusskriteri-
um für die Studienteilnahme war eine 
Mindesttrainingszeit im Triathlon von 
2 Jahren und eine erfolgreiche Teilnah-
me an einem Ironman 70.3 Triathlon 
(Ironman Mitteldistanz: 1,9 Kilometer 
[km] Schwimmen, 90 km Radfahren, 
21 km Laufen) oder erfolgreiche Teil-
nahme an einem Ironman über die volle 
Distanz (3,8 km Schwimmen, 180 km 
Radfahren, 42,195 km Laufen). Die 
Probanden kamen zu den Standard-
vorsorgeterminen oder aufgrund von Be-
kanntgabe der Studie über soziale Netz-
werke und lokale Vereine. Alle Probanden gaben ihr schriftli-
ches Einverständnis zur Datenverwendung. Alle Triathleten 
wurden mittels Spiroergometrie und Echokardio graphie un-
tersucht – Ausnahme sind 3 Echokardiographien bei 3 Män-
nern, weil hier das studienspezifi sche Gerät defekt war.

Grundsätzlich wurden die männlichen und die weiblichen Tri-
athleten bezüglich der kardialen Funktion und des Ausmaßes 
der Hypertrophie untersucht. Die Deskription eines größeren 
Kollektivs der deutschen Triathleten sollte ein Nebenthema 
darstellen. Eine vergleichbare Studie aus dem deutschsprachi-
gen Raum liegt nicht vor. Bei den Langdistanz-Triathletinnen 
handelt es sich sogar um das bisher größte Kollektiv weltweit, 
welches gleichzeitig mittels Echokardiographie und Spiro-
ergo metrie untersucht wurde. Spiroergometrie und Echokar-
diographie wurden bei allen Triathleten an einem Tag durch-
geführt.

Echokardiographie
Es wurde das Gerät der Firma General Electrics, Vivid 7 be-
nutzt. Die echokardiographische Analyse wurde entsprechend 
der allgemeinen Empfehlungen [28, 29] durchgeführt. Zur Be-
rechnung der Muskelmasse wird die von der American Soci-
ety of Echocardiography (ASE) empfohlene Formel verwen-
det. EDV und ESV werden monoplan nach der modifi zierten 
Simpson-Methode bestimmt. Der rechte Ventrikel (RV) wur-
de im parasternalen Blick (kurze Achse) vermessen und funk-
tionell im 4-Kammer-Blick betrachtet, wie auch die Flächen-
verkürzungsfraktion ermittelt. Das Volumen des RV wird aus 
bekannten Gründen [28, 30] nicht ermittelt. Die anatomischen 
Studien beschreiben eine Obergrenze für das normale Herz 
bei Männern von 175 g, für Frauen von 150 g [26] und eine im 
2D-Bild bestimmte LV-Masse von 215 g [27]. Beruhend auf 
der Studienlage wurde eine abnorme Muskelmasse bei Män-
nern ab 220 g angenommen.

Tabelle 1: Anthropometrische und echokardiographische Charakteristika der Stu-
dienpopulation.

 Männer Frauen p-Werte*

 n M S n M S

Alter (Jahre) 54 38,1 11,8 33 34,3 8,1 0,137
Gewicht (kg) 54 76,8 8,9 33 61,5 7,8 0,000
Größe (cm) 54 182,4 6,7 33 168,8 6,4 0,000
BMI (kg/m²) 54 23 1,83 33 21,6 2,28 0,001
Körperoberfl äche (m²) 54 1,97 0,14 33 1,7 0,13 0,000
Körperfett (%) 54 12,5 3,6 33 22,8 4,7 0,000
Aortenwurzel (cm) 51 2,9 0,37 33 2,47 0,24 0,000
Linker Vorhof (cm) 51 2,54 0,28 33 2,35 0,25 0,002
LAESV (ml) 51 29,1 7,8 33 27,4 9,3 0,254
IVS diastolisch (cm) 51 1,23 0,13 33 1,02 0,17 0,000
IVS systolisch (cm) 51 1,67 0,18 33 1,44 0,22 0,000
IVS Dicke (%) 51 36,5 8,3 33 41,6 8,7 0,004
PWD diastolisch (cm) 51 1,22 0,14 33 1,02 0,16 0,000
PWD systolisch (cm) 51 1,7 0,17 33 1,48 0,2 0,000
PWD Dicke (%) 51 41,1 8,9 33 45,7 8,2 0,007
Relative Wanddicke 51 0,5 0,07 33 0,47 0,09 0,066
LVEDD (cm) 51 4,8 0,38 33 4,4 0,32 0,000
LVESD (cm) 51 3,3 0,29 33 2,9 0,27 0,000
LVMM (g) 51 217,7 41,6 33 145,9 31,3 0,000
LVMM (g/m²) 51 110,5 21,8 33 85,8 18,7 0,000
LVEDV (ml) 51 138,5 22,3 33 105 17,8 0,000
LVESV (ml) 51 52,7 9,9 33 38,9 7,1 0,000
SV (ml) 51 85,7 14 33 66,1 11,3 0,000
EF (%) 51 61,9 3 33 63 2,7 0,292
V (%) 51 33,1 4,8 33 33,6 2,8 0,093
LVOT Vmax m/s 51 0,8 0,13 32 0,86 0,13 0,047
MV Emax (m/s) 51 0,53 0,1 33 0,56 0,12 0,091
MV Amax (m/s) 51 0,36 0,06 33 0,38 0,09 0,569
MV E/A Ratio 51 1,48 0,31 33 1,54 0,34 0,407
RV parasternal 51 3,18 0,13 33 2,40 0,18 0,000
RV-FlächenV% 51 33,5 2,2 31 32,2 2,8 0,005

n = Anzahl; M = Mittelwert; S = Standardabweichung; LAESV: linksatriales endsystolisches 
Volumen; IVS: interventrikuläres Septum; PWD: posteriore Wanddicke; LVEDD: linksventri-
kulärer enddiastolischer Durchmesser; LVESD: linksventrikulärer endsystolischer Durchmes-
ser; LVMM: linksventrikuläre Muskelmasse; LVEDV: linksventrikuläres enddiastolisches 
Volumen; LVESV: linksventrikuläres endsystolisches Volumen; SV: Schlagvolumen; EF: Ejek-
tionsfraktion; RV-FlächenV: Verkürzungsfraktion; LVOT Vmax: maximale Fließgeschwindigkeit 
im linksventrikulären Ausfl usstrakt; MV: mitralvalvulär; * = des Mann-Whitney-U-Tests
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Spiroergometrie
Für die Spiroergometrie wurde das Ergobike 8I der Firma 
Daum und der Metalizer 3B der Firma Cortex benutzt. Die 
Spiroergometrie wurde in folgender Art und Weise durchge-
führt: Nach korrekter Gas- und Volumenkalibration wurde der 
Belastungstest nach folgendem Stufenprotokoll ausgeführt: 
Zunächst wurden 50 W für 3 Minuten, steigend auf 100 W für 
weitere 3 Minuten erbracht. Ab der 100-Watt-Stufe stieg die 

Belastung nach je 3 Minuten um weitere 30 Watt. Der Test en-
dete, wenn der Proband erschöpft war.

Die spiroergometrische Analyse erfolgte entsprechend der Li-
teratur: VAT (ventilatorische aerobe Schwelle) wird als ers-
ter nicht-linearer Anstieg des Atemäquivalents für Sauerstoff 
ohne gleichzeitigen Anstieg des Atemäquivalents für CO2 und 
RCP (respiratorisch-kompensatorischer Punkt) als gleichzei-
tiger nicht-linearer Anstieg beider Atemäquivalente entspre-
chend den Empfehlungen bestimmt [31, 32]. VO2max wurde als 
höchster Mittelwert der Sauerstoffaufnahme über 30 Sekun-
den registriert. 

Statistik
Für Datenaufbereitung und statistische Analyse wurde Sta-
ta/IC 13.1 für Windows benutzt. Zum Vergleich der Gruppen 
wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet. Der Zusammen-
hang zwischen der Wahrscheinlichkeit für LVM > 220 g, Blut-
druck und Trainingsgewohnheiten wurde anhand von Odds-
Ratios quantifi ziert. Die Berechnung der p-Werte erfolgte 
durch einen Trendtest.

  Ergebnisse

Anthropometrie/Klinik/Elektrokardiographie
Anthropometrische Daten und echokardiographische Para-
meter der Männer und der Frauen sind in Tabelle 1 dargestellt. 
Die Trainingsleistungen beider Geschlechter sind in Tabelle 2 
abgebildet.

Es gab keine klinischen Auffälligkeiten bei der körperlichen 
Untersuchung (Auskultation). Die Elektrokardiographie zeig-
te bei Männern 2× einen Linkstyp (LT), 4× einen überdrehten 
Linkstyp (ÜLT), 1× einen Steiltyp (ST), 1× einen überdrehten 
Rechtstyp (ÜRT), 48× einen Indifferenztyp (IT), 30× einen in-
kompletten Rechtsschenkelblock (RSB), 4× einen inkomplet-
ten bifaszikulären Block (linksanteriorer Hemiblock [LAH 
und RSB]) und 2× eine terminale T-Negativierung in Ablei-
tung II und III. Der Sokolow-Index (alterskorrigiert) war bei 
Männern 5× positiv. Bei Frauen war der Sokolow-Index 1× 
positiv, einen IT gab es in 32 Fällen, 1× einen ÜLT und Repo-
larisationsstörungen im Sinne der T-Negativierung in 4 Fällen. 

Echokardiographie
Hinweise auf eine rechtsventrikuläre Dysfunktion fanden sich 
nicht, die Flächenverkürzung (RV FV %) ergab sowohl bei 
Männer als auch bei Frauen normale Werte (Tab. 1). Auch 
vom echokardiographischen Befund ergaben sich keine Hin-
weise auf eine strukturelle Veränderung des rechten Ventrikels 
im Sinne einer arrhythmogenen rechtsventrikulären Kardio-
myopathie (ARVK) [33].

Die Einteilung in die Hypertrophieformen wurde nach Lang et 
al. 2006 [28] vorgenommen.

Die Ergebnisse für Männer und Frauen zeigt Tabelle 4.

In dieser Studienpopulation zeigen sich konzentrische Verän-
derungen des linken Ventrikels (Tab. 4). Ein konzentrisches 
Remodelling fand sich bei Männern in 26 Fällen, eine kon-
zentrische Hypertrophie in 21 Fällen. 17 Frauen hatten ein 

Tabelle 3: Morphologische Veränderungen nach Schwere-
grad bei Triathleten. Referenzwerte nach [28].

 Normal Leicht Mäßig Stark

Männer

LVEDD 51 (100 %) 0 0 0
IVSD 3 (5,9 %) 39 (76,5 %) 9 (17,6 %) 0
PWDD 4 (7,8 %) 37 (72,5 %) 10 (19,7 %) 0
LVMM (g/m²) 31 (60,8 %) 11 (21,6 %) 7 (13,7 %) 2 (3,9 %)
LVEDV 44 (86,3 %) 4  (7,8 %) 2 (3,9 %) 1 (2,0 %)

Frauen

LVEDD 33 (100 %) 0 0 0
IVSD 12 (36,4 %) 18 (54,5%) 3 (9,1 %) 0
PWDD 12 (36,4 %) 18 (54,5%) 3 (9,1 %) 0
LVMM (g/m²) 26 (78,8 %) 4 (12,1 %) 1 (3,0 %) 2 (6,1%)
LVEDV 18 (54,5 %) 5 (15,2 %) 8 (24,2 %) 2 (6,1%)

Tabelle 4: Hypertrophieformen in der Studienpopulation. 
Referenzwerte nach [28].

RWD > 0,42 cm Konzentrisches Konzentrische
 Remodelling Hypertrophie

 Männer: 26 Männer: 21
 Frauen: 17 Frauen: 6

RWD  0,42 cm Normale Exzentrische
 Morphologie Hypertrophie

 Männer: 3 Männer: 1
 Frauen: 9 Frauen: 1
 LVMM/KÖF (m) LVMM/KÖF (m)
  115 g/m² > 115 g/m²
 LVMM/KÖF (w) LVMM/KÖF (w)
  95 g/m² > 95 g/m²

Tabelle 2: Trainingscharakteristika und sportliche Erfahrung.

 Männer Frauen

 n Mw SD n Mw SD

Schwimmen
h 54 3,5 1,28 33 3,6 1,19
km 54 7,8 3,9 33 7,5 3,5

Radfahren
h 54 7,8 2,39 33 6,6 2,05
km 54 218,6 68,9 33 168,5 70,9

Laufen
h 54 4,9 1,36 33 5,1 1,36
km 54 52,4 13,3 33 51,5 14

Trainingszeit ges. (h) 54 16,7 3,1 33 15,5 3,3
Triathlet seit (Jahre) 54 9,0 6,4 33 6,4 4,5
Sportlich aktiv (Jahre) 54 14,9 9,4 33 13,7 6,8

n = Anzahl; Mw = Mittelwert; SD = Standardabweichung; h = Stun-
den; Trainingsangaben: Leistungen/Woche
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konzentrisches Remodelling und 6 Frau-
en eine konzentrische Hypertrophie. Eine 
normale Morphologie fand sich überwie-
gend bei Frauen (9) und bei 3 Männern. 
Exzentrische Hypertrophie war selten (1 
Mann, 1 Frau).

Bei 51 männlichen Probanden wurde der 
Zusammenhang der vermehrten Muskel-
masse mit allen in der Studie gemessenen 
Parametern untersucht; die signifi kant 
verbundenen Parameter sind in Tabelle 5 
dargestellt. Bei Frauen ist die erhöhte 
Muskelmasse zu selten aufgetreten, so 
dass hier eine statistische Aufarbeitung 
nicht berücksichtigt wurde. Die männli-
chen Triathleten wurden in 2 Gruppen 
eingeteilt: Gruppe 1 mit einer linksventri-
kulären Muskelmasse (LV-Masse) < 220 g (n = 27) und Grup-
pe 2 mit einer LV-Masse > 220 g (n = 24) (Tab. 6). Die Triath-
leten mit einer LV-Masse > 220 g hatten  signifi -
kant höhere Blutdruckwerte bei der aeroben Schwelle und 
am RCP-Punkt (192,9 mmHg vs. 178,0 [p = 0,056] und 
198,8 mmHg vs.185,2 [p = 0,037]). Der Blutdruck in Ruhe 
war nicht signifi kant unterschiedlich (130,8 mmHg vs. 125,4 
[p = 0,105]).

Die Triathleten mit einer LV-Masse > 220 mg wiesen sig-
nifi kant höhere Radtrainingszeiten auf (250 km vs. 190,3 
[p = 0,004]) wie auch eine signifi kant höhere Sauerstoff-
aufnahme bei der aeroben Schwelle (48,2 ml/min/kg vs. 42,5 
[p = 0,017]), jedoch nicht bei der maximalen Sauerstoff-
aufnahme (59,8 ml/min/kg vs. 57,3 ml/min/kg [p = 0,281]). 
Die Odds-Ratio-Analyse zeigte eine höhere Wahrscheinlich-
keit der LV-Masse > 220 g bei erhöhten Blutdruckwerten wäh-
rend der aeroben und anaeroben Schwelle. Die Trainingsvolu-
mina hatten ebenfalls einen höheren Einfl uss auf das Entste-
hen der LV-Masse (Tab. 6).

Eine leichte Aortenklappeninsuffi zienz wurde einmal bei ei-
nem männlichen Athleten und einmal bei einer weiblichen Tri-
athletin gefunden. Es handelte sich um einen leichten zentra-
len Refl ux (I.–II. Grades), eine bikuspide Klappe lag nicht vor.

Spiroergometrie
Die spiroergometrischen Daten (Sauerstoffaufnahme, Er-
gometerleistung und Herzfrequenz bei der aeroben Schwel-
le (VAT) und beim respiratorisch-kompensatorischen Punkt 
[RCP]) sind in Tabelle 7 dargestellt. Die Werte sind indirekt 
ein Hinweis dafür, in welchem Bereich sich die Leistungswer-
te bewegen sollten, um erfolgreich eine Ironman-70.3-Distanz 
zu absolvieren. Natürlich ist eine erfolgreiche Teilnahme an 
einem Langstreckenwettbewerb auch an die mentale, musku-
läre und Ernährungskomponente gebunden.

  Diskussion

Analyse der kardialen Adaptation
Das spezifi sche Ausdauertraining eines Triathleten führt zu 
physiologischen Veränderungen der Leistungsparameter [34, 
35] und auch zu Veränderungen/Anpassung der kardialen 
Funktion bzw. Strukturen [15]. Diese Anpassung ist gekop-
pelt an die Art und das Ausmaß der körperlichen Belastung 
[16, 17, 36]. Bei der physiologischen Hypertrophie handelt es 
sich um eine „harmonische Größenzunahme“ eines gesunden 
Herzens durch die körperliche Aktivität [18]. Die Thematik 
des Sportlerherzens ist seit 1899 [20] bekannt und immer wie-
der in der Diskussion [16, 17, 37]. Die Ursachen des plötzli-
chen Herztodes (PHT) im Zusammenhang mit Sport werden 

Tabelle 6: Odds-Ratios-Analyse des Zusammenhangs der LV-Masse > 220 g Blutdruck und den Trainingszeiten.

 LVMM LVMM
 < 220 g (n = 27) > 220 g (n = 24)

 Mw SD Mw SD OR 95 %-CI p-Wert

RRsRuhe 125,4 10,8 130,8 15,7 1,031 0,989 1,074 0,148
RRsAerobe Schwelle 178,0 24,6 192,9 20,5 1,027 1,003 1,051 0,025
RRsAnaerobe Schwelle 185,2 21,5 198,8 22,3 1,027 1,002 1,052 0,034
RRsWatt max 188,1 20,4 199,6 19,9 1,027 1,000 1,054 0,050

Tr. ZeitSchwimmen 3,2 1,2 3,8 1,4 1,46 0,95 2,25 0,081
Tr. ZeitRad 7,0 2,2 8,6 2,4 1,33 1,06 1,66 0,015
Tr. ZeitLaufen 4,9 1,5 4,9 1,2 1,05 0,70 1,56 0,823
Tr. Zeit h/Woche 15,7 2,7 17,8 3,3 1,23 1,04 1,47 0,019
Triathlon Jahre 14,5 9,0 15,7 10,3 1,01 0,96 1,07 0,654

RRs: arterieller, systolischer Blutdruck in mmHg

Tabelle 5: Männer mit LV-Masse < und > 220 g.

LV-Masse < 220 g > 220 g p-Wert*

 n Mw SD n Mw SD

VO2 bei VAT l/min  27 3,2 0,5 24 3,7 0,5 0,001
Trainingsdistanz Rad 27 190,3 6,8 24 250,2 60 0,004
VO2 bei VAT ml/min/kg 27 42,5 7,8 24 48,2 7,9 0,017
Linker Vorhof cm 27 2,46 0,27 24 2,64 0,27 0,02
W bei VAT 27 265,6 46,6 24 301,3 53,4 0,023
Trainingszeit Rad  27 7 2,2 24 8,6 2,4 0,034
Trainingszeit Gesamt 27 15,7 2,7 24 17,8 3,3 0,035
Syst. RR bei RCP  27 185,2 21,5 24 198,8 22,3 0,037
Wmax 27 336,7 41,9 24 363,8 56,6 0,042
Training Schwimmen  27 3,2 1,2 24 3,8 1,4 0,049

n = Anzahl; Mw = Mittelwert; SD = Standardabweichung; *des Mann-Whitney-U-Tests
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bei dem „jüngeren“ Kollektiv (12–35 Jahre) in den Publika-
tionen aufgrund der geographischen Unterschiede und der 
möglichen Bandbreite der Befunde unterschiedlich gewich-
tet [10, 12, 38, 39] (Tab. 8). Für das Screening der Athleten 
ist nicht die prozentuelle Verteilung der möglichen Todesur-
sachen maßgebend, sondern die Kenntnis der Bandbreite der 
möglichen Befunde. Bei Athleten > 35 Jahren stellt überwie-
gend die mögliche stille koronare Herzerkrankung eine diag-
nostische Herausforderung dar [40]. Auch die mögliche Fibro-
sierung des Myokards befi ndet sich zur Zeit in der Diskussion 
[41, 42]. Hier besteht mit Sicherheit eine Problematik der Un-
terscheidung zwischen adaptiven Vorgängen und einer mögli-
chen Dysfunktion des rechten Ventrikels (RV). Eine RV-Ver-

größerung ist häufi g bei hochtrainierten 
Ausdauerathleten zu fi nden [36].

In der vorliegenden Studie fanden wir 
echokardiographisch keine Hinweise 
für eine rechtsventrikuläre Dysplasie 
[33] oder eine mögliche rechtsventriku-
läre Schädigung [7] (trotz langer Trai-
ningszeiten und vieler Triathlon-Jahre). 
Die akute Rechtsherzbelastung in der 
Publikation von LaGerche bedarf we-
gen der geringen Anzahl an Athleten, 
der problematischen Intraobserver-/
Tag-zu-Tag-Variabilität, der echo kar-
dio  graphischen Beurteilung des rechten 
Ventrikels (Volumenmessung) wie auch 
wegen der massiven Veränderungen der 
Vor- und Nachlast (gerade bei der Iron-
manvolldistanz) einer Revision, insbe-
sondere wenn der rechte Ventrikel nur 
um 9 ml an Volumen zugenommen ha-
ben soll und der linke Ventrikel unver-
ändert blieb. Angaben über das Gewicht 
vor und nach dem Wettkampf wurden 
nicht gemacht. Die Vermutungen der 
kurzzeitigen oder LV-Dysfunktion nach 
exzessiven Ausdauerwettkämpfen sind 
in Diskussion [4, 43]. Der rechte Ventri-
kel adaptiert sich an die Belastung in 
unterschiedlichem Ausmaß entspre-
chend dem Training [36]. Gerade be-
züglich der Problematik des rechten 
Ventrikels sind Verlaufsuntersuchungen 
notwendig [36], um die akuten und die 
chronischen Auswirkungen des Aus-
dauersports zu erfassen.

Kardiale Myokardverdickung 
und Triathlon
Eine deutlich höhere linksventriku-
läre Masse ist – wie erwartet – bei den 
männlichen Triathleten dieser Studie zu 
fi nden. Dies deckt sich mit der Publi-
kation von Landry et al. [44], der eben-
falls eine Zunahme der LV-Masse durch 
Ausdauertraining bei männlichen Zwil-
lingen, weniger bei weiblichen Zwil-
lingen, sah, was mit dem Genotyp zu-

sammenhängen könnte [44]. Bei einer größeren retrospekti-
ven Auswertung (1985–1995) von Hawaii-Triathlon-Teilneh-
mern (es sind eher „Elite-Triathleten“, es qualifi zieren sich 
immer nur 1–6 der Altersgruppenbesten des jeweiligen natio-
nalen Wettbewerbs) sah man bei Männern eine durchschnittli-
che Muskelmasse von 249 g ± 5 und 189 g ± 5 bei Frauen [15].

In Annäherung an die Autopsiestudien [26] gab es keine Kor-
relation zwischen der BSA (Körperoberfl äche) und der LV-
Masse.

Unabhängig von den geschlechtsspezifi schen Unterschieden 
stellte sich die Frage, welche Parameter annähernd die Zu-

Tabelle 7: Herzfrequenz, Sauerstoffaufnahme und Ergometerleistung bei VAT 
(= aerobe Schwelle), RCP (= anaerobe Schwelle) und Ausbelastung.

 Männer Frauen p-Wert*

 n Mw SD n Mw SD

VAT

HF 54 150,6 13,8 33 148,6 20,6 0,700
aVO2 54 3,4 0,6 33 2,34 0,56 0,000
rVO2 54 44,7 8,4 33 38,5 7,9 0,001
% VO2max 54 77,1 10,9 33 72 13,5 0,062
W 54 280 52,1 33 193 48,4 0,000

RCP

HF 54 160,3 12,1 33 166,8 11,5 0,021
aVO2 54 3,8 0,58 33 2,8 0,42 0,000
rVO2 54 49,6 8 33 46,2 6,8 0,060
% VO2max 54 85,5 8,3 33 87,2 7,7 0,154
W 54 301,7 44,2 33 235,5 34,5 0,000

Bei Ausbelastung

HF 54 177,3 11,1 33 179,7 8,6 0,353
aVO2max 54 4,4 0,67 33 3,2 0,34 0,000
rVO2max 54 58,1 8,6 33 52,8 5,7 0,002
Wmax 54 347,8 49,9 33 264,5 26,1 0,000

n = Anzahl; Mw = Mittelwert; SD = Standardabweichung; aVO2 = absolute VO2 in l/min; 
rVO2 = relative VO2 in ml/min/kg; * = des Mann-Whitney-U-Tests

Tabelle 8: Ursachen der kardial bedingten plötzlichen Todesfälle bei jungen 
Sportlern (12–35 Jahre) in %

 Maron, 2007 Corrado, 2003 Sollberg, 2010 Marijon, 2011
 [12] [38] [39] [10]
 n = 1049 n = 55 n = 22 n = 50

Hypertrophische KM 36 1,8 4,3 10
Koronare HK 3 18 48 6
angeb. ARVK 4 22 – 4
Koronare Anomalie 24 11 4,3 
Mögliche HCM 11,3 – – 4
RIVA-Muskelbrücke 2,2 3,6 – 2
Myokarditis 5,4 9 22 4
Aortenruptur/Herzruptur 2,2 1,8 4,3 2
Ao.stenose/ang. Vitium 1,8 – 4,3 6
MVP 4 7,3 – 2
Dilatative KM 2 1,8 – 4
Unklar – 1,8 – 36
QT/WPW-Syndrom 3 1,8 8,7 12

KM = Kardiomyopathie; ARVK = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie
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nahme der LV-Masse erklären. Männer mit einer LV-Masse 
> 220 g (Tab. 5) erreichten signifi kant höhere Wattzahlen – und 
zwar sowohl bei allen Laktatschwellen wie auch bei den Schwel-
len in der Spiroergometrie. Eine der wahrscheinlichsten Ursa-
chen für eine Myokarddickenzunahme ist das Trainingsvolu-
men [45]. Die Studie von Venckunas et al. [45] legt nahe, dass 
nicht die Körperoberfl äche, sondern vielmehr die Anzahl der 
Trainingsumfänge eine Zunahme der LV-Masse bedingen. Die 
positive Korrelation der Athleten mit einer LV-Masse > 220 g 
mit den Trainingszeiten (vor allem mit der Radtrainingszeit) 
entspricht den Ergebnissen von Hoogsten et al., in welchen die 
Radfahrer höhere LV-Massen aufweisen [21, 46]. 

Das würde auch den besseren Trainingszustand der Triathleten 
mit einer LV-Masse > 220 g erklären. Dieser ist an dem Bereich 
der aeroben Schwelle wie auch an den höheren absoluten Sauer-
stoffaufnahmewerten zu erkennen. Die Anzahl der gefahrenen 
Trainingskilometer pro Woche ist bei der Gruppe mit einer LV-
Masse > 220 g deutlich höher: 250 km vs. 190 km (p = 0,004). 
Es ist auch anzumerken, dass alle Männer mit einer LV-Masse 
> 220 g höhere Wattleistungen erbringen. Dies geht aber auch 
mit einem höheren systolischen Blutdruck einher. Es lässt 
sich entsprechend sehr schwer sagen, ob die höhere Leis-
tung zu  einem höheren Blutdruck führt oder ob die erhöhten 
Blutdruckwerte auch zu einer stärkeren Hypertrophie beitra-
gen [47]. Wahrscheinlich hat das höhere Radtrainingsvolu-
men sowohl zu einer Zunahme der Kraft wie auch einer Zu-
nahme der LV-Muskelmasse geführt. In der Gruppe mit einer 
LVMM > 220 g war der systolische Blutdruck  sowohl bei der 
anaeroben Schwelle (198,8 vs. 185,2 mmHg; p = 0,037) wie 
auch bei der maximalen Belastung signifi kant höher (199,6 vs. 
188 mmHg; p = 0,055).

Es ist anzunehmen, dass der Belastungshochdruck einen zu-
sätzlichen Faktor darstellt, der zum Entstehen einer LV-Masse 
> 220 g beiträgt (Tab. 6). Dieser Zusammenhang wurde schon 
in der Studie von Douglas et al. vermutet und diskutiert [14].

Die negative Bedeutung des Belastungsblutdrucks bei ge-
sunden Nicht-Hypertonikern ist bekannt [48, 49], jedoch bei 
Sportlern nicht ausreichend konkretisiert [50]. Die Bedeutung 
des Belastungshochdrucks bei Sportlern bezüglich der mög-
lichen kardialen Schädigung im Alter und bezüglich des Ein-
fl usses auf eine mögliche Myokardfi brosierung, Herzrhyth-
musstörungen oder Vergrößerung des linken Vorhofs muss ge-
nauer durch prospektive Langzeitstudien untersucht werden. 
Ein negativer Einfl uss ist hier anzunehmen, wenn die Meta-
Analysen bezüglich dieser Fragestellung bei Nicht-Sportlern 
betrachtet werden [49].

Unterschiede Triathleten und andere Sportarten
Der Unterschied zwischen Triathleten und den reinen Radfah-
rern ist, dass das Training nicht nur – wie beim Radfahren – 
unter Kraft-/Ausdauerbedingungen erfolgt, sondern auch un-
ter läuferischen Bedingungen. Eine zu stark entwickelte Ober-
schenkelmuskulatur und zu intensives Krafttraining würden 
z. B. zu einer verminderten läuferischen Leistung führen. Un-
terschiedliches Kraftausdauertraining der Triathleten im Ver-
gleich zu Radfahrern kann unterschiedliche Veränderungen 
der kardialen Strukturen verursachen [51]. In der Studie an 14 
professionellen Radfahrern konnte gezeigt werden, dass pro-

fessionelles Radtraining eher zu einer Zunahme der linksven-
trikulären Muskelmasse führt und auch eher zu exzentrischer 
Hypertrophie als zu konzentrischer Hypertrophie im Vergleich 
zu den nicht-professionellen Athleten in unserer Studie.

Die funktionellen Veränderungen der kardialen Struktur bei 
Triathleten ähneln eher den Veränderungen bei Läufern [22].

Hypertrophieformen
Eine konzentrische Hypertrophie bei Triathleten wurde schon 
beschrieben [14]. Douglas et al. postulierten, dass die Athleten 
möglicherweise eine Hypertrophie aufgrund des systolischen 
Blutdruckanstiegs unter der Belastung entwickelten, was bei 
der Häufi gkeit des Trainings durchaus zu erklären wäre. Die 
diastolische Funktion soll dabei normal geblieben sein. In der 
größeren Auswertung der Untersuchungsbefunde aus den Jah-
ren 1985–1995 [15] beschrieben Douglas et. al. eher moderate 
Hypertrophieformen und bezeichneten linksventrikuläre Wand-
dicken > 1,3 eher als pathologisch. Dabei wurden echokardio-
graphische Befunde von 168 männlichen und 67 weiblichen 
Hawaii-Ironman-Triathleten untersucht. In dieser Studie wur-
de die konzentrische Hypertrophie selten (bei 2 % der Triath-
leten) und die exzentrische bei 7 % der Triathleten beobachtet. 

In dem publizierten Vergleich von 36 Triathleten mit 17 nor-
malen Kontroll- und 15 Hochdruckpatienten beschreiben die 
Autoren, dass die Triathleten eine kardiale Anpassung wie bei 
Druckbelastung entwickeln und nennen eine RWD von 0,41. 
Bei diesen Triathleten war die linksventrikuläre Muskelmasse 
mit einem systolischen Belastungsblutdruck positiv korreliert 
[14].

Bei Frauen wird eine konzentrische Hypertrophie selten be-
schrieben [52], aber Ausdauerathletinnen haben eine höhere 
Muskelmasse (175 g ± 38) als Kraftsportlerinnen (164 g ± 25). 
Bei anderen großen Athletenkollektiven werden konzentrische 
Hypertrophien selten beschrieben [52, 53].

Die Studie von Pellicia et al. [53] subsumierte Sportler aus 25 
Sportarten, jene von Whyte et al. [52] aus 13 Sportarten, so-
dass diese Ergebnisse nicht auf Triathleten übertragbar sind.

Die Meta-Analysen zum Thema Sportherz von Fagard et al. 
[22] und Pluim et al. [24] zeigen eine RWD für Läufer von 
0,398 ± 0,011 und für Radfahrer von 0,42 ± 0,021.

Auch wenn ein vergrößerter Vorhof bei Ausdauerathleten ty-
pisch sein soll [54], werden in der vorliegenden Studie weder 
bei männlichen noch bei weiblichen Triathleten vergrößerte 
Vorhöfe gesehen. Eine milde Vergrößerung des Vorhofes wäre 
als Adaptation zu interpretieren [55]. Gerade hochtrainierte 
Radrennfahrer zeigen einen vergrößerten linken Vorhof. Bei 
älteren Radfahrern war er noch größer als bei jüngeren [21].

Hinweise, dass es bei Athleten eher zu einer Zunahme der 
Wand dicke als zu einer Dilatation kommt, liefert eine Studie 
bei weiblichen Athleten [56]. Hier wurden Lang- und Kurz-
distanzläufer verglichen. Es wurde gezeigt, dass Ausdau-
ertraining bei Frauen eher eine Zunahme der Wanddicke als 
eine Dilatation des linken Ventrikels bewirkt. Dennoch ist die 
dort berichtete RWD deutlich geringer (0,384 ± 0,052). Die 
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grundsätzliche Annahme, dass es bei Triathleten eher zu einer 
exzentrischen als zu einer konzentrischen Hypertrophie kom-
men kann, wird aufgrund der Daten dieser Studie nicht belegt. 
Verschiedene Autoren kommen zu dem Schluss, dass Kraft-
sport überwiegend zu konzentrischer, Ausdauersport eher zu 
exzentrischer Hypertrophie führt [57]. In unserer Studie lässt 
sich konzentrisches Remodelling am häufi gsten feststellen (28 
von 51 Männern, 17 von 33 Frauen) und myokardiale Verdi-
ckung bei 19 von 51 Männern und bei 6 von 33 Frauen. Oft 
geht man von einer exzentrischen Hypertrophie bei Ausdauer-
sportlern aus [58]. George et al. beschreiben, dass statt der ex-
zentrischen Hypertrophie auch die konzentrische Hypertrophie 
häufi g bei Ausdauerathleten beobachtet wird. Mit Sicherheit 
hängt die Häufi gkeit der jeweiligen Art der Herzveränderung 
streng von dem Kollektiv ab, welches untersucht wird. Nach 
unserer Auffassung neigen die sehr intensiv und nahe der anae-
roben Grenze trainierenden Sportler eher zu exzentrischem Re-
modelling, wie von Hoogsteen 2004 beschrieben [46].Von 21 
Triathleten der olympischen Distanz hatten 2 von 21 eine kon-
zentrische und 4 von 21 eine exzentrische Hypertrophie ähn-
lich wie Eliteradfahrer. Nach wie vor ist aber die Entwicklung 
einer Anpassungsform der kardialen Strukturen beim Sport 
von mehreren Faktoren abhängig: von der individuellen, gene-
tischen Veranlagung des Sportlers, der Sportart, der Intensität 
des Trainings und der erreichten Leistungsfähigkeit [16, 59].

Es bleibt zu betonen, dass es sich in unserem Kollektiv um 
Mitteldistanz- und Langdistanztriathleten handelt, die über-
wiegend im Bereich der aeroben Schwelle trainieren und auch 
den Wettkampf im Bereich dieser Schwelle absolvieren.

Spiroergometrie
Eine der wichtigen Grundvoraussetzungen einer erfolgrei-
chen Teilnahme an den Mittel- und Langdistanzen im Triath-
lon ist eine ausreichende aerobe Kapazität. Diese scheint auch 
unerlässlich zu sein, um eventuelle Schädigungen des Lang-
zeitausdauersports zu vermeiden [6]. Die gut trainierten Aus-
dauer athleten erleiden keine wesentlichen Langzeitschäden 
[6]. In der vorliegenden Studie zeigte sich bei 54 männlichen 
Athleten eine VO2max von 58,1 ml/min/kg, bei der VAT von 
44,7 ml/min/kg. Diese Daten bewegen sich im Bereich der 
 publizierten Daten der kleineren Studien. Die VO2 bei VAT 
lag in den publizierten Studien zwischen 34 und 49 ml/min/kg 
Körpergewicht, je nach Probandengruppe. Die maximale Sau-
erstoffaufnahme in den bisher publizierten Studien hatte ein 
Spektrum von 43–74 ml/min/kg Körpergewicht, wobei hier 
unterschiedliche Gruppen untersucht wurden, z. T. Gruppen 
mit z. B. 5 Weltklasseathleten [60]. Hier fallen die Werte hö-
her aus. Man kann aber postulieren, dass für eine erfolgreiche 
Teilnahme an einem Ironman-Wettbewerb, über die mittlere 
wie auch über die lange Distanz, eine VO2max > 55 ml/min/kg 
Körpergewicht ein guter Marker ist. Die Sauerstoffaufnahme 
bei der aeroben Schwelle sollte bei Männern schon > 45 ml/
min/kg Körpergewicht liegen und bei Frauen sollte die Sauer-
stoffaufnahme bei der aeroben Schwelle > 35 ml/min/kg Kör-
pergewicht betragen. Bei der vorliegenden Studie erfolgten 
die Untersuchungen immer mittels einer fahrradergometri-
schen Ausbelastung, sodass die Laufbanddaten je nach sportli-
chem Hintergrund der Athleten [61] anders ausfallen können. 
Hier schlagen Bunc et al. [62] bei jungen olympischen Tri-
athleten VO2max-Werte bei Männern im Durchschnitt > 65 ml/

min/kg und bei Frauen > 60 ml/min/kg vor. Es handelt sich 
hierbei allerdings um Eliteathleten. Bei kleineren Kollektiven 
und Untersuchungen mittels Fahrradergometrie lagen die ma-
ximalen Sauerstoffaufnahmewerte bei weiblichen Athleten im 
Durchschnitt bei 57,5 ml/min/kg Körpergewicht [35] und die 
durchschnittlichen Sauerstoffaufnahmewerte bei 10 weibli-
chen Probanden der olympischen Distanz bei VAT im Bereich 
von 37,7 ml/min/kg Körpergewicht [63].

Die hier untersuchte männliche und weibliche Gesamtgrup-
pe zeigte ein physiologisches Profi l, das zu dem von gut trai-
nierten und ambitionierten Triathleten passt, jedoch hinter den 
Werten homogener Kollektive der Weltklasseathleten zurück-
bleibt.

  Zusammenfassung

Die im Rahmen der vorliegenden Studie erhobenen Daten an 
deutschen Triathleten der Mittel- und Langdistanz können 
praktisch im Bereich des sportmedizinischen Alltags einge-
setzt werden. Die Einordnung der Leistungsfähigkeit der ein-
zelnen Triathleten (vor allem Hobbyathleten) in den leistungs-
diagnostischen Zentren wird dadurch erleichtert. Bei Männern 
ist eine aerobe Kapazität von 45 ml/min/kg bei VAT als Trai-
ningsziel wünschenswert und bei Frauen 35 ml/min/kg. Echo-
kardiographisch haben wir bei einem ähnlichen Kollektiv eher 
mit einem konzentrischen Remodelling/konzentrischer Hy-
pertrophie zu rechnen.

Klappendysfunktionen sind möglich, aber relativ selten. Um 
erfolgreich einen Mitteldistanz- oder Langdistanztriathlon 
zu absolvieren, wären die in dieser Studie bestimmten Leis-
tungsdaten durch Training zu erzielen. Natürlich hängt eine 
erfolgreiche Teilnahme an diesen Distanzen nicht nur von den 
Leistungsdaten, sondern von vielen anderen Faktoren ab: der 
mentalen Verfassung, der Wettkampfernährung und der Wett-
kampferfahrung. Diese Leistungsdaten wären aber als Richt-
werte zu sehen und sie sind hilfreich bei der Trainingsplanung.

Eine LV-Masse > 220 g ist bei den männlichen Athleten rela-
tiv häufi g feststellbar, sie korreliert in der vorliegenden Stu-
die vor allem mit längeren Radtrainingszeiten, aber auch mit 
höheren Blutdruckwerten unter der Belastung. Die klinische 
Bedeutung der Belastungshypertonie im Sport muss weiter 
durch prospektive Langzeitstudien geklärt werden. Entspre-
chend der klinischen Studien bei Nicht-Sportlern [49] kann 
eine vorsichtige Therapie mit dem Ziel, die Blutdruckspitzen 
zu senken, diskutiert werden.

Kardiale Dysfunktion (im englischen Raum als „exercise-in-
duced cardiac fatigue“ bezeichnet) [6, 43, 64] konnte bei dem 
hier untersuchtem Kollektiv nicht beobachtet werden, obwohl 
der älteste Triathlet seit 29 Jahren Triathlon betreibt und die 
mittleren Ausübungszeiten im Bereich von 6–9 Jahren liegen. 
Auch der vegane Triathlet dieser Studie (90 % Rohkost) mit 
Teilnahme an 3-Fach-Ironman-Distanzen zeigte keine kardia-
len oder physiologischen Einschränkungen [65].

Natürlich handelt es sich um punktuelle Aufnahmen und wir 
müssen die Athleten prospektiv über längere Zeiträume ver-
folgen. Zur Zeit gilt als gesichert, dass die Athleten häufi ger 
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Vorhoffl immern und Bradyarrhythmien aufweisen [66–69], 
aber mit einer längeren Lebenszeit rechnen können [70–72]. 
Weitere prospektive Studien müssen der Frage der Dosis der 
sportlichen Betätigung und der möglichen Nebenwirkungen 
nachgehen [73, 74]. Auch die Frage der möglichen Fibrosie-
rung [42, 75, 76] wird weiter in der Diskussion bleiben. Ob 
hier die sportliche Belastung oder eine mögliche Infl amma-
tion [77, 78] als Ursache in Frage kommt, ist nicht endgültig 
geklärt. Hier spielt möglicherweise auch die genetische Dis-
position eine Rolle [59, 79]. Die bisherigen Fälle scheinen 
mehr den linken Ventrikel zu betreffen [75, 76, 80]. Ebenfalls 
ist das Ausmaß des Screenings der Sportler in der Diskussion 
[81]. Die Vorsorgeuntersuchung der Athleten sollte bei auffälli-
gem EKG, Leistungsabfall und individuellem Risiko auf jeden 
Fall Belastungs-Tests und auch bildgebende Verfahren be-
rücksichtigen [82–84]. Bei geplanten körperlichen Belastungen 
im Rahmen der Vorbereitung auf die Marathon-/Triathlon-
Wettbewerbe sind eine Echokardiographie und ein Be las tungs-
Test als Screening nach heutigen Kriterien zu empfehlen [81].
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  Fragen zum Text

1. Seit wann ist die Thematik des „Sportlerherzens“ in der 
Diskussion und was ist damit gemeint?

2. Welche relativen VO2max-Werte können bei der aeroben 
Schwelle bei Männern und Frauen angestrebt werden, 
wenn erfolgreich ein Ironman-Triathlon bewältigt wer-
den soll?

3. Kann Belastungshypertonie zur Hypertrophie des Herz-
muskels beitragen?

4. Welche 5 häufi gsten Ursachen des plötzlichen Herztodes 
bei jungen Athleten können vermutet werden?
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Richtige Antworten

¦  Zurück

1. Seit 1899, entdeckt klinisch durch einen fi nnischen Arzt namens Henschen. Als gesundes „Sportlerherz“ versteht man ver-
einfachend die physiologische Adaptation des Herzens an die körperliche Belastung, es wird dann als „harmonische“ Grö-
ßenzunahme des Herzens durch physikalische Belastung bezeichnet. Der Begriff des „Sportlerherzens“ stellt jedoch insge-
samt einen sehr komplexen und mutifaktoriell bedingten Begriff dar, mit immer noch vielen offenen Fragen.

2. Bei Männern ist eine relative Sauerstoffaufnahme bei der aeroben Schwelle von 45 ml/min/kg und bei Frauen von 35 ml/min/
kg anzustreben.

3. Ja, der Belastungshochdruck kann als zusätzlicher Faktor die Herzmuskelhypertrophie beeinfl ussen. Die klinische Bedeu-
tung der Belastungshypertonie bei Sportlern (> 210 mmHg systolisch bei Männern bei maximalen Belastung) wird unter-
schiedlich diskutiert und bewertet.

4. Hypertrophische Kardiomyopathie, koronare Herzerkrankung, angeborene arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyo-
pathie, koronare Anomalie, Myokarditis
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