adaptiert nach (28)
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Wieviel ist Zuviel?

Sportinduziertes Vorhofflimmern

Korperliche Inaktivitdt ist einer der am einfachsten zu modifizie-
renden, aber gleichzeitig einer der wichtigsten Lebensstilfaktoren
fir die Primdr- und Sekundarpravention von vielen kardio-
vaskuldren Erkrankungen. Viele Untersuchungen belegen die
praventive Wirkung eines regelmassigen korperlichen Trainings
zur Vermeidung bzw. Verringerung von kardiovaskuléren Erkran-
kungen und Ereignissen. Dabei zeigte sich eine klare Dosis-Wir-
kungs-Beziehung, anders gesagt, je mehr Bewegung desto mehr
kardiovaskularer praventiver Nutzen.

ir sehen uns heute mit einem aussergewohnlichen Phianomen

konfrontiert: Einerseits bewegen sich immer noch rund 60% der
Schweizer Bevolkerung ungeniigend, und das Mindestmass (mind. 30
Minuten moderate Belastung an mdglichst vielen Tagen in der Woche)
fur gesundheitswirksamen Sport wird nicht erreicht. Andererseits sind
wir mit einer zunehmenden Anzahl von Menschen konfrontiert, die
ein Vielfaches der in den Leitlinien empfohlenen Bewegung absolvie-
ren (1-3). In mehreren Studien konnte gezeigt werden, ganz im Sinne
der Dosis-Wirkungs-Beziehung, dass diese Athleten langfristig von
den extremen Bewegungsumfingen profitieren, sodass sie eine hohere
Lebenserwartung als die Normalbevolkerung aufweisen (4-6).
Andererseits mehren sich die Hinweise, dass extreme Trainingsum-
fange mit einer erhohten Pravalenz von Herzrhythmusstorungen
einhergehen, was darauf hindeutet, dass sehr umfangreiche Trai-
ningsleistungen zu einem chronischen strukturellen Umbau im Herz
fithren konnen (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, iiber der man seinem Herzen gar nachhaltig schaden kann,
siche Abbildung 1. Klassisches Beispiel hierfiir ist das Vorhofflim-
mern (AF), welches in ca. 1% der Gesamtbevolkerung bei 60-jahri-
gen, und in bis zu ca. 10% bei iiber 80-jahrigen festgestellt werden
kann (9). Dies macht die Erkrankung zur hiufigsten Herzrhythmus-
storung bei Erwachsenen tiberhaupt. AF stellt deshalb wohl eine der

Gesamtmortalitat, sowie Risiko fiir vaskulare Ereignisse und
Arryhthmien bei Athleten und in der Normalbevdlkerung

Eraignisse
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Wéhrend die Gesamtmortalitat und vaskuldre Ereignisse mit der Dosis
von Sport sinken, steigt die Anzahl an Herzrhythmusstérungen mit
zunehmender Dosis von Sport an. Zu beachten ist aber die Gréssen-
ordnung der Ereignisse in den drei dargestellten Gruppen

22

Dr. med. univ. David Niederseer
ZUrich

PD Dr. med.
Christian Marc Schmied

ZUrich

interessantesten Erkrankungen dar, um das Zusammenspiel von
Bewegung und Herzgesundheit besser zu verstehen.

Allerdings ergeben sich bei der Untersuchung des Zusammenhangs
von AF und Training einige Schwierigkeiten. Bei jungen Athleten
ist AF relativ selten, so dass grosse Kohorten erforderlich wiren,
um eine ausreichende Aussagekraft bei Untersuchungen der Préva-
lenz von AF in diesem Kollektiv zu haben. In diesem Zusammen-
hang ist es nicht iiberraschend, dass Pelliccia et al. nur iiber sehr
wenige Athleten mit AF in einer grossen Kohorte (n=1777) von jun-
gen (26 £6 Jahren) Athleten mit dilatiertem linken Vorhof berichte-
ten (10). Dennoch ist interessant, dass sich in dieser jungen Kohorte
die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines AF unabhingig von der
Vorhofsgrosse zeigte. Dagegen fanden Baldesberger et al. in einer
relativ kleinen Stichprobe von 62 ehemaligen professionellen Rad-
fahrern im Vergleich mit 62 ehemaligen Golfern im Alter von 66+7
Jahren, dass bei den Radfahrern deutlich hiufiger AF nachzuweisen
war (7). In einer rezenten Studie von Andersen et al. (11) wurden die
Teilnehmer eines der bekanntesten Langlaufwettkimpfe, dem tiber
90km fithrenden Wasalauf in Nordschweden, zum Zeitpunkt der
Teilnahme am Rennen jung und gesund, was die Wahrscheinlich-
keit beziiglich Vorhandensein von Vorhofflimmern in dieser Kohorte
eher unwahrscheinlich macht, untersucht. Die Kohorte setzte sich
aus weniger als 10% Uber-60-jahriger zusammen und nur wenige
hatten signifikante Komorbidititen. Zudem wurden Probanden mit
bekannten kardiovaskuldren Erkrankungen aus der Untersuchung
ausgeschlossen. Auch hatten die Studienteilnehmer im Vergleich
zur Schwedischen Normalbevélkerung ein besseres Gesundheitsver-
halten und eine hohere Lebenserwartung (12). Viele der etablierten
Risikofaktoren fiir AF, wie Bluthochdruck, Herzinsuffizienz, Diabe-
tes und Adipositas (13), waren sehr wahrscheinlich in diesem Kol-
lektiv unterreprisentiert und damit kann erwartet werden, dass ein
Exzess an AF bei einer so niedrigen Pravalenz schwierig zu finden
bzw. zu interpretieren ist. Aber durch die Grosse der Kohorte mit
52755 Athleten und die genaue Charakterisierung der Trainingsleis-
tungen konnten die Autoren eine «Dosis-Wirkungs-Kurve» erstellen,
die weitere Indizien fiir die Hypothese liefert, dass das AF Risiko bei
den fittesten Athleten, die ihren Langlaufsport tiber die lingste Dauer
ausiibten, erhoht ist.
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Andersen et al. (11) untersuchten als primédren Endpunkt ihrer
Untersuchung alle Herzrhythmusstorungen (Brady- und Tachyar-
rhythmien) und konnten zeigen, dass bei den schnellsten Langlau-
fern, ndmlich denjenigen, die das Rennen innerhalb von nur 160%
der Siegerzeit absolvierten, 1.3 mal haufiger eine Arrhythmie dia-
gnostiziert werden konnte, als bei jenen Athleten, die die doppelte
Siegerzeit fiir die Beendigung des Rennens benétigten. Analog dazu
zeigten jene Athleten, die schon haufig an dem Rennen teilgenom-
men hatten (=5 mal) einen 1.3-fachen Anstieg des Arrhythmierisikos
im Vergleich zu jenen, die das Rennen nur einmal beendet hatten.
Die Autoren konnten keine Assoziation zwischen korperlicher Akti-
vitdt und supraventrikuldren Arrhythmien ausser bei AF/ Vorhofflat-
tern feststellen, und es waren zu wenige ventrikuldre Arrhythmien
um hierzu Schlussfolgerungen ziehen zu koénnen.

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

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

Zunichst gibt es ein komplexes Zusammenspiel zwischen Athleten,
der Umwelt und krankheitsspezifischer Faktoren (14), siehe Abbil-
dung 2. Athletenbezogene Faktoren sind Alter, Geschlecht, wei-
tere genetische Faktoren (von einzelnen Gen-Mutationen bis hin zu
mehreren Nukleotid Polymorphismen), Ubergewicht, Alkoholkon-
sum, Schlafapnoe, und anderen (13). Unter krankheitsbezogenen
Faktoren werden Aspekte wie Vorhofdehnung/Vorhof-Remodeling
und -Fibrose, Gleichgewicht des autonomen Nervensystems sowie
systemische und lokale Entziindungen zusammengefasst. Zu den
Umweltfaktoren zdhlen Ernahrungsfaktoren, Begleiterkrankungen
und das Ausmass der Bewegung und des korperlichen Trainings
(15). Es wird somit verstandlich, wie schwierig es ist, das Ausmass
des Risikos auf korperliches Training zu isolieren und zu definie-
ren. Exemplarisch sei hier der Einfluss des Geschlechts als Beispiel
genannt. So sind alle oben erwédhnten Studien (fast) ausschliesslich
an Ménnern durchgefiihrt worden. Derzeit gibt es also keine ausrei-
chende Evidenz dafiir, dass Sport auch bei Frauen zu einem erhoh-
ten Risiko fiir AF fithren kann, aber dies ist im Wesentlichen auf die
Unterreprasentation von Frauen in der gesamten sportkardiologi-
schen Forschung zuriickzufiihren.

In drei grundlegenden Studien, die die Beziehung von AF-Inzidenz
und Sport in verschiedenen Intensitdten untersuchten, kann eine
grobe Beurteilung einer Dosis-Wirkungsbeziehung abgeleitet wer-
den. Wie in der Untersuchung von Mozaffarian et al. gezeigt werden
konnte, nimmt das Risiko bei élteren Probanden an AF zu erkran-
ken ab, wenn man mit regelméssiger korperlicher Aktivitat in leicht
bis moderater Intensitét beginnt (16). In der Studie von Aizer et al.
zeigte sich, dass jene Probanden die taglich joggen, verglichen mit
jenen, die nur 1-2 mal pro Woche joggen, eine erhohte Privalenz
von AF aufwiesen (17). Die Studie von Andersen et al.(11) mit noch
fitteren und trainierteren Studienteilnehmern vervollstindigt das
Bild der Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen sportlicher Intensi-
tat und AF sodass man insgesamt von einer J-formigen Kurve spre-
chen kann, Abbildung 3. Moderate Intensitat bietet hierbei einen
Schutz vor AF, wohingegen extreme Belastungen ein Risiko fiir AF
darstellen. Eine Reihe Fallkontrollstudien stiitzt diese These des
sportinduzierten AF oder Vorhofflatterns (7, 18-23).
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Verschieden Faktoren beeinflussen die Entstehung
von Vorhofflimmern beim Athleten
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Die «J-Kurve» beschreibt den Zusammenhang zwischen
dem Risiko fiir Vorhofflimmern und der Trainingsintensitat
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Die Beziehung zwischen dem relativen Risiko von Vorhofflimmern und der
Intensitat von Sport kann mit einer J-Kurve beschrieben werden,
bezugnehmend auf die Daten von Mozaffarian et al (16), Aizer et al. (17).
und Andersen et al. (11)

Sicher kann festgehalten werden, dass das Risiko fiir die Entwick-
lung eines AF durch tibermissiges Sporttreiben einer individuellen,
sowohl genetisch aber auch durch &ussere Einfliisse mitbedingten
Risikokonstellation unterliegt. Sicher kann aus den aktuell vorlie-
genden Daten auch gefolgert werden, dass Athleten in der klinischen
Beratung tiber den Zusammenhang von AF und Trainingsintensitit
und Trainingsvolumina aufgeklart werden sollten, um in manchen
Fillen das Training anzupassen bzw. die Rhythmusstérung und das
Risiko fiir thrombo-embolische Ereignisse entsprechend therapeu-
tisch anzugehen. Keinesfalls sollte dem Sportler generell von weite-
rer sportlicher Aktivitat abgeraten werden.

Wenngleich der epidemiologische Zusammenhang von AF und kor-
perlichem Training inzwischen gut belegt ist, so sind die zugrundelie-
genden Mechanismen noch nicht gut verstanden. Kiirzlich publizierte
Daten von Tiermodellen aber auch von Menschen unterstiitzen aber
die Vermutung, dass korperliches Training ein Ausldser von Arrhyth-
mien sein kann. So konnte beispielsweise in einem Rattenmodell (der
sogenannten «Marathon-Ratte») gezeigt werden, dass Training zu
erhohten Entziindungswerten, zu Fibrose und zu verdnderter Vagus-
antwort fithrte, was wiederum die Vorhofe und den rechten Ventrikel,
aber seltsamerweise nicht den linken Ventrikel beeintrachtige (24,25).
Auch beim Menschen konnte ein dhnliches Muster beobachtet wer-
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den. So beschrieben Heidbuchel und La Gerche in einer humanen Stu-
die, dass Ausdauertraining ein Remodelling und somit Arrhythmien
vor allem des rechten Ventrikels begiinstigen kann (8,26) wohingegen
zum Beispiel Liithi et al.(27) ein biatriales Remodeling durch Ausdau-
ertraining beschrieben. Neben der Frage nach dem Mechanismus, ist

Kérperliche Inaktivitat ist einer der am einfachsten zu modifizierenden
Lebensstilfaktoren fur die Primar- und Sekundarpravention von vielen
kardiovaskularen Erkrankungen

Andererseits mehren sich die Hinweise, dass extreme Trainingsumfan-
ge mit einer erhdhten Pravalenz von Herzrhythmusstérungen einher-
gehen, was darauf hindeutet, dass sehr umfangreiche
Trainingsleistungen zu einem chronischen strukturellen Umbau im
Herz fhren kénnen

Vorhofflimmern (AF) kann in ca. 1% der Gesamtbevoélkerung bei
60-jahrigen, und in ca. 10% bei Gber 80-jahrigen festgestellt werden,
was diese Erkrankung zur haufigsten Herzrhythmusstérung bei
Erwachsenen macht

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

Die Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen sportlicher Intensitat und AF
zeigt eine «J-formige» Kurve. Moderate Intensitat bietet einen Schutz
vor AF, wohingegen extreme Belastungen ein Risiko fur AF darstellen
Athleten in der klinischen Beratung sollten Gber den Zusammenhang
von AF und Trainingsintensitat und Trainingsvolumina aufgeklart werden,
um in manchen Féllen das Training zu reduzieren bzw. anzupassen
Sicherlich nicht darf aus den vorliegenden Studien abgeleitet werden,
dass Sport ganzlich gestoppt werden sollte
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aber noch eine weitere Frage zumindest teilweise unbeantwortet: ist
das Remodelling des Herzens (das so genannte «Sportlerherz» oder
«Athletenherz») als Antwort auf Ausdauertraining ein génzlich phy-
siologischer Prozess, der sich durch Trainingskarenz wieder riick-
bilden kann, oder verschwimmt hier die Grenze zum krankhaften
Umbau? So bleibt zu klédren, ob die Athleten mit den grdssten trai-
ningsinduzierten Anpassungen auch jene Athleten sind, die am hau-
figsten von Herzrhythmusstérungen, und hier insbesondere AF,
betroffen sind.

Es bleibt also weiter fraglich ob der berithmte Deutsche Dramatiker
und Lyriker, Bertolt Brecht, mit seinem Zitat rechtbehélt. Er sagte
einst: «Der grosse Sport fangt da an, wo er langst aufgehort hat, gesund
zu sein.»
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