
Wieviel ist Zuviel?

Sportinduziertes Vorhofflimmern

Körperliche Inaktivität ist einer der am einfachsten zu modifi-
zierenden, aber gleichzeitig einer der wichtigsten Lebensstil-
faktoren für die Primär- und Sekundärprävention von vielen 
kardiovaskulären Erkrankungen. Viele Untersuchungen bele-
gen die präventive Wirkung eines regelmässigen körperlichen 
Trainings zur Vermeidung bzw. Verringerung von kardiovasku-
lären Erkrankungen und Ereignissen. Dabei zeigte sich eine 
klare Dosis-Wirkungs-Beziehung, anders gesagt, je mehr 
Bewegung desto mehr kardiovaskulärer präventiver Nutzen.

L’activité physique est l’un des facteurs de style de vie les 
plus faciles à modifier, mais aussi l’un des facteurs les plus 
importants pour la prévention primaire et secondaire de nom-
breuses maladies cardio-vasculaires. De nombreuses études 
prouvent l’effet préventif de l’activité physique régulière dans 
la prévention et la réduction des maladies et événements car-
dio-vasculaires. Ici, une relation dose-réponse claire a été 
montrée, en d’autres termes, plus de mouvement plus d’avan-
tage préventif cardiovasculaire.

Wir sehen uns heute mit einem aussergewöhnlichen Phänomen 
konfrontiert: Einerseits bewegen sich immer noch rund 60% 

der Schweizer Bevölkerung ungenügend, und das Mindestmass 
(mind. 30 Minuten moderate Belastung an möglichst vielen Tagen 
in der Woche) für gesundheitswirksamen Sport wird nicht erreicht. 
Andererseits sind wir mit einer zunehmenden Anzahl von Men-
schen konfrontiert, die ein Vielfaches der in den Leitlinien emp-
fohlenen Bewegung absolvieren (1–3). In mehreren Studien konnte 
gezeigt werden, ganz im Sinne der Dosis-Wirkungs-Beziehung, 
dass diese Athleten langfristig von den extremen Bewegungsum-
fängen profitieren, sodass sie eine höhere Lebenserwartung als die 
Normalbevölkerung aufweisen (4–6). 

Andererseits mehren sich die Hinweise, dass extreme Trainings-
umfänge mit einer erhöhten Prävalenz von Herzrhythmusstörungen 
einhergehen, was darauf hindeutet, dass sehr umfangreiche Trai-
ningsleistungen zu einem chronischen strukturellen Umbau im Herz 
führen können (7, 8). Es ist also nicht nur von der, bereits bekann-
ten, Abflachung der Dosis-Wirkungs-Kurve auszugehen. Vielmehr 
scheint eine eigentliche Obergrenze von «herzgesundem» Sport zu 
bestehen, über der man seinem Herzen gar nachhaltig schaden kann, 
siehe Abbildung 1. Klassisches Beispiel hierfür ist das Vorhofflim-
mern (AF), welches in ca. 1% der Gesamtbevölkerung bei 60-jähri-
gen, und in bis zu ca. 10% bei über 80-jährigen festgestellt werden 
kann (9). Dies macht die Erkrankung zur häufigsten Herzrhythmus-
störung bei Erwachsenen überhaupt. AF stellt deshalb wohl eine der 
interessantesten Erkrankungen dar, um das Zusammenspiel von 
Bewegung und Herzgesundheit besser zu verstehen. 

Allerdings ergeben sich bei der Untersuchung des Zusammen-
hangs von AF und Training einige Schwierigkeiten. Bei jungen 
Athleten ist AF relativ selten, so dass grosse Kohorten erforderlich 
wären, um eine ausreichende Aussagekraft bei Untersuchungen der 
Prävalenz von AF in diesem Kollektiv zu haben. In diesem Zusam-
menhang ist es nicht überraschend, dass Pelliccia et al. nur über 
sehr wenige Athleten mit AF in einer grossen Kohorte (n = 1777) 
von jungen (26 ± 6 Jahren) Athleten mit dilatiertem linken Vorhof 
berichteten (10). Dennoch ist interessant, dass sich in dieser jungen 
Kohorte die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines AF unabhän-
gig von der Vorhofsgrösse zeigte. Dagegen fanden Baldesberger et 
al. in einer relativ kleinen Stichprobe von 62 ehemaligen professio-
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ABB. 1
Gesamtmortalität, sowie Risiko für vaskuläre Ereignisse und 
Arryhthmien bei Athleten und in der Normalbevölkerung

Während die Gesamtmortalität und vaskuläre Ereignisse mit der Dosis 
von Sport sinken, steigt die Anzahl an Herzrhythmusstörungen mit  
zunehmender Dosis von Sport an. Zu beachten ist aber die Grössen
ordnung der Ereignisse in den drei dargestellten Gruppen
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ABB. 3
Die «J-Kurve» beschreibt den Zusammenhang zwischen 
dem Risiko für Vorhofflimmern und der Trainingsintensität

Die Beziehung zwischen dem relativen Risiko von Vorhofflimmern und 
der Intensität von Sport kann mit einer JKurve beschrieben werden,  
bezugnehmend auf die Daten von Mozaffarian et al (16), Aizer et al. 17. 
und Andersen et al. (11)

nellen Radfahrern im Vergleich mit 62 ehemaligen Golfern im Alter 
von 66 ± 7 Jahren, dass bei den Radfahrern deutlich häufiger AF 
nachzuweisen war (7). In einer rezenten Studie von Andersen et al. 
(11) wurden die Teilnehmer eines der bekanntesten Langlaufwett-
kämpfe, dem über 90km führenden Wasalauf in Nordschweden, 
zum Zeitpunkt der Teilnahme am Rennen jung und gesund, was die 
Wahrscheinlichkeit bezüglich Vorhandensein von Vorhofflimmern 
in dieser Kohorte eher unwahrscheinlich macht, untersucht. Die 
Kohorte setzte sich aus weniger als 10% Über-60-jähriger zusam-
men und nur wenige hatten signifikante Komorbiditäten. Zudem 
wurden Probanden mit bekannten kardiovaskulären Erkrankungen 
aus der Untersuchung ausgeschlossen. Auch hatten die Studienteil-
nehmer im Vergleich zur Schwedischen Normalbevölkerung ein 
besseres Gesundheitsverhalten und eine höhere Lebenserwartung 
(12). Viele der etablierten Risikofaktoren für AF, wie Bluthoch-

druck, Herzinsuffizienz, Diabetes und Adipositas (13), waren sehr 
wahrscheinlich in diesem Kollektiv unterrepräsentiert und damit 
kann erwartet werden, dass ein Exzess an AF bei einer so niedri-
gen Prävalenz schwierig zu finden bzw. zu interpretieren ist. Aber 
durch die Grösse der Kohorte mit 52 755 Athleten und die genaue 
Charakterisierung der Trainingsleistungen konnten die Autoren 
eine «Dosis-Wirkungs-Kurve» erstellen, die weitere Indizien für die 
Hypothese liefert, dass das AF Risiko bei den fittesten Athleten, die 
ihren Langlaufsport über die längste Dauer ausübten, erhöht ist. 

Andersen et al. (11) untersuchten als primären Endpunkt ihrer 
Untersuchung alle Herzrhythmusstörungen (Brady- und Tachyar-
rhythmien) und konnten zeigen, dass bei den schnellsten Langläu-
fern, nämlich denjenigen, die das Rennen innerhalb von nur 160% 
der Siegerzeit absolvierten, 1.3 mal häufiger eine Arrhythmie dia-
gnostiziert werden konnte, als bei jenen Athleten, die die doppelte 
Siegerzeit für die Beendigung des Rennens benötigten. Analog dazu 
zeigten jene Athleten, die schon häufig an dem Rennen teilgenom-
men hatten (≥ 5 mal) einen 1.3-fachen Anstieg des Arrhythmieri-
sikos im Vergleich zu jenen, die das Rennen nur einmal beendet 
hatten. 

Die Autoren konnten keine Assoziation zwischen körperlicher 
Aktivität und supraventrikulären Arrhythmien ausser bei AF/Vor-
hofflattern feststellen, und es waren zu wenige ventrikuläre Arrhyth-
mien um hierzu Schlussfolgerungen ziehen zu können. 

Ab welcher Dosis von Bewegung steigt das Risiko für AF?
Der Zusammenhang zwischen dem Ausmass an Sport und dem 
Risiko für ein Vorhofflimmern und somit auch für ein «Maximal-
mass» an herzgesundem Sport, scheint also bewiesen. Es stellt sich 
damit aber natürlich die entscheidende Frage, ab welcher Dosis von 
Bewegung diese Grenze erreicht ist und das Risiko von AF steigt?

Aufgrund der Komplexitität der Pathogenese des AF ist hier 
eine klare Antwort allerdings schwierig.

Zunächst gibt es ein komplexes Zusammenspiel zwischen Ath-
leten, der Umwelt und krankheitsspezifischer Faktoren (14), siehe 
Abbildung 2. Athletenbezogene Faktoren sind Alter, Geschlecht, 
weitere genetische Faktoren (von einzelnen Gen-Mutationen bis 
hin zu mehreren Nukleotid Polymorphismen), Übergewicht, 
Alkoholkonsum, Schlafapnoe, und anderen (13). Unter krank-
heitsbezogenen Faktoren werden Aspekte wie Vorhofdehnung/
Vorhof-Remodeling und -Fibrose, Gleichgewicht des autono-
men Nervensystems sowie systemische und lokale Entzündungen 
zusammengefasst. Zu den Umweltfaktoren zählen Ernährungsfak-
toren, Begleiterkrankungen und das Ausmass der Bewegung und 
des körperlichen Trainings (15). Es wird somit verständlich, wie 
schwierig es ist, das Ausmass des Risikos auf körperliches Training 
zu isolieren und zu definieren. Exemplarisch sei hier der Einfluss 
des Geschlechts als Beispiel genannt. So sind alle oben erwähnten 
Studien (fast) ausschliesslich an Männern durchgeführt worden. 
Derzeit gibt es also keine ausreichende Evidenz dafür, dass Sport 
auch bei Frauen zu einem erhöhten Risiko für AF führen kann, aber 
dies ist im Wesentlichen auf die Unterrepräsentation von Frauen 
in der gesamten sportkardiologischen Forschung zurückzuführen. 

In drei grundlegenden Studien, die die Beziehung von AF-Inzi-
denz und Sport in verschiedenen Intensitäten untersuchten, kann 
eine grobe Beurteilung einer Dosis-Wirkungsbeziehung abgelei-
tet werden. Wie in der Untersuchung von Mozaffarian et al. gezeigt 
werden konnte, nimmt das Risiko bei älteren Probanden an AF zu 
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ABB. 2
Verschieden Faktoren beeinflussen die Entstehung  
von Vorhofflimmern beim Athleten
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erkranken ab, wenn man mit regelmässiger körperlicher Aktivität in 
leicht bis moderater Intensität beginnt (16). In der Studie von Aizer 
et al. zeigte sich, dass jene Probanden die täglich joggen, verglichen 
mit jenen, die nur 1–2 mal pro Woche joggen, eine erhöhte Prävalenz 
von AF aufwiesen (17). Die Studie von Andersen et al.(11) mit noch 
fitteren und trainierteren Studienteilnehmern vervollständigt das 
Bild der Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen sportlicher Intensität 
und AF sodass man insgesamt von einer J-förmigen Kurve sprechen 
kann, Abbildung 3. Moderate Intensität bietet hierbei einen Schutz 
vor AF, wohingegen extreme Belastungen ein Risiko für AF darstel-
len. Eine Reihe Fallkontrollstudien stützt diese These des sportindu-
zierten AF oder Vorhofflatterns (7, 18–23).

Sicher kann festgehalten werden, dass das Risiko für die Entwick-
lung eines AF durch übermässiges Sporttreiben einer individuellen, 
sowohl genetisch aber auch durch äussere Einflüsse mitbedingten 
Risikokonstellation unterliegt. Sicher kann aus den aktuell vorlie-
genden Daten auch gefolgert werden, dass Athleten in der klinischen 
Beratung über den Zusammenhang von AF und Trainingsintensität 
und Trainingsvolumina aufgeklärt werden sollten, um in manchen 
Fällen das Training anzupassen bzw. die Rhythmusstörung und das 
Risiko für thrombo-embolische Ereignisse entsprechend therapeu-
tisch anzugehen. Keinesfalls sollte dem Sportler generell von weite-
rer sportlicher Aktivität abgeraten werden. 

Wenngleich der epidemiologische Zusammenhang von AF und 
körperlichem Training inzwischen gut belegt ist, so sind die zugrun-
deliegenden Mechanismen noch nicht gut verstanden. Kürzlich 
publizierte Daten von Tiermodellen aber auch von Menschen unter-
stützen aber die Vermutung, dass körperliches Training ein Auslöser 
von Arrhythmien sein kann. So konnte beispielsweise in einem Rat-
tenmodell (der sogenannten «Marathon-Ratte») gezeigt werden, dass 
Training zu erhöhten Entzündungswerten, zu Fibrose und zu ver-
änderter Vagusantwort führte, was wiederum die Vorhöfe und den 
rechten Ventrikel, aber seltsamerweise nicht den linken Ventrikel 

beeinträchtige (24, 25). Auch beim Menschen konnte ein ähnliches 
Muster beobachtet werden. So beschrieben Heidbuchel und La Ger-
che in einer humanen Studie, dass Ausdauertraining ein Remodelling 
und somit Arrhythmien vor allem des rechten Ventrikels begünsti-
gen kann (8, 26) wohingegen zum Beispiel Lüthi et al.(27) ein bia-
triales Remodeling durch Ausdauertraining beschrieben. Neben 
der Frage nach dem Mechanismus, ist aber noch eine weitere Frage 
zumindest teilweise unbeantwortet: ist das Remodelling des Herzens 
(das so genannte «Sportlerherz» oder «Athletenherz») als Antwort 
auf Ausdauertraining ein gänzlich physiologischer Prozess, der sich 
durch Trainingskarenz wieder rückbilden kann, oder verschwimmt 
hier die Grenze zum krankhaften Umbau? So bleibt zu klären, ob die 
Athleten mit den grössten trainingsinduzierten Anpassungen auch 
jene Athleten sind, die am häufigsten von Herzrhythmusstörungen, 
und hier insbesondere AF, betroffen sind.

Es bleibt also weiter fraglich ob der berühmte Deutsche Dra-
matiker und Lyriker, Bertolt Brecht, mit seinem Zitat rechtbehält. 
Er sagte einst: «Der grosse Sport fängt da an, wo er längst aufgehört 
hat, gesund zu sein.» 

Dr. med. univ. David Niederseer, PhD, BSc 
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Take-Home Message

◆ Körperliche Inaktivität ist einer der am einfachsten zu modifizierenden 
Lebensstilfaktoren für die Primär und Sekundärprävention von vielen 
kardiovaskulären Erkrankungen

◆ Andererseits mehren sich die Hinweise, dass extreme Trainingsumfän
ge mit einer erhöhten Prävalenz von Herzrhythmusstörungen einher
gehen, was darauf hindeutet, dass sehr umfangreiche 
Trainingsleistungen zu einem chronischen strukturellen Umbau im 
Herz führen können

◆ Vorhofflimmern (AF) kann in ca. 1% der Gesamtbevölkerung bei 
60jährigen, und in ca. 10% bei über 80jährigen festgestellt werden, 
was diese Erkrankung zur häufigsten Herzrhythmusstörung bei 
Erwachsenen macht 

◆ AF stellt deshalb wohl eine der interessantesten Erkrankungen dar, um 
das Zusammenspiel von Bewegung und Herzgesundheit besser zu 
verstehen

◆ Die DosisWirkungsBeziehung zwischen sportlicher Intensität und AF 
zeigt eine «Jförmige» Kurve. Moderate Intensität bietet einen Schutz 
vor AF, wohingegen extreme Belastungen ein Risiko für AF darstellen

◆ Athleten in der klinischen Beratung sollten über den Zusammenhang 
von AF und Trainingsintensität und Trainingsvolumina aufgeklärt werden, 
um in manchen Fällen das Training zu reduzieren bzw. anzupassen

◆ Sicherlich nicht darf aus den vorliegenden Studien abgeleitet werden, 
dass Sport gänzlich gestoppt werden sollte

Message à retenir

◆	L’activité physique est l’un des facteurs de style de vie les plus faciles 
à modifier pour la prévention primaire et secondaire de nombreuses 
maladies cardiovasculaires

◆	D’autre part, des indications augmentent que des portées d’entraîne
ment extrêmes associées à une prévalence accrue de troubles du 
rythme cardiaque, ce qui suggère que des performances d’entraîne
ment étendues peuvent conduire à un remodelage structurel chro
nique du cœur

◆	La fibrillation auriculaire (FA) se trouve dans environ 1% de la popula
tion de 60 ans et dans environ 10% des plus de 80 ans, ce qui rend 
cette maladie au trouble du rythme cardiaque le plus fréquent chez 
les adultes

◆	La FA représente donc probablement l’une des maladies les plus inté
ressantes afin de mieux comprendre l’interaction de l’exercice et la 
santé du cœur

◆	La relation doseréponse entre l’intensité sportive et la FA montre une 
courbe «en forme de J». L’intensité modérée offre une protection 
contre FA, alors que les conditions extrêmes posent un risque pour FA

◆	Les athlètes devraient être informés dans les conseils cliniques de la 
relation entre FA et l’intensité et le volume de l’activité pour réduire 
l’activité dans certains cas

◆	Certainement on ne peut pas conclure des études disponibles que le 
sport doit être arrêté complètement
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