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1 Einleitung

Langandauerndes intensives Training kann zu verschiedenen Adaptationen des Korpers,
insbesondere auch des kardiovaskularen Systems und des Herzens fiihren [10, 21, 24, 31,
67, 71]. Findet eine Adaptation des Herzens an den Sport statt, so bezeichnet man dies als

belastungsinduziertes kardiales Remodelling (BIKR).

1.1.1 Allgemeines

Korperliches Training, insbesondere auf hohem Niveau, fihrt haufig zu funktionellen und
unter Umstdanden auch strukturellen Anpassungen des Herzkreislaufsystems [8, 16, 51,
61, 66, 85, 87]. Solche Anpassungen an stetige Belastungen sind hilfreich und fiihren zu
einer Steigerung der Leistungsfahigkeit [10]. Im Gegensatz zu pathologischen
Veranderungen des Herzens, wie man sie zum Beispiel bei der arteriellen Hypertonie oder
bei Kardiomyopathien [11, 46, 71] findet, sind trainingsbedingte Anpassungen, zumeist
lediglich moderater Art [10, 11]. Das Ausmal’ und die Art dieser Veranderungen sind stark

von der Sportart abhangig.

1.1.2 Klassifikation von Sportarten

Im Allgemeinen muss unterschieden werden zwischen dynamischen, statischen und

gemischt dynamisch-statischen Sportarten [10, 39].

Bei einer dynamischen Sportart (Skilanglauf, Laufsport, etc.) wird eine isotonische
Bewegung durchgefithrt. Es kommt wihrend des Sports zu einer Anderung der
Muskellange und zu einer Gelenkbewegung bei relativ gleichbleibender Kraft [10, 53]. Im
Gegensatz dazu andert sich die Muskellange bei einer statischen Sportart (Gewichtheben,
Bodybuilding, Diskus- und Speerwerfen, etc.) kaum und es wird eine Kraft aufgebaut. Eine

solche Bewegung bezeichnet man als isometrische Bewegung [53].
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Wie man Abbildung 1 entnehmen kann, ist der Ubergang zwischen beiden Polen
(dynamische versus (vs.) statische Sportarten) flieBend. Je nach Sportart kommt es zu
unterschiedlichen Anpassungen des kardiovaskuldaren Systems [10]. Das Rudern ist eine
Mischung aus intensiver dynamischer Arbeit und einer ausgepragten statischen

(Pressatmungs-)Komponente [48, 50, 67, 77].
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Abbildung 1: Einordnung der Sportarten nach dynamischen und statischen Komponenten
[10]

Eine weitere Klassifikationsmoglichkeit ist die Einteilung in aerobe und anaerobe
Sportarten beziehungsweise (bzw.) Trainingsbereiche [10]. Diese Begriffe beziehen sich
auf die Art der Energiegewinnung [10]. Obwohl sich die Art der Energiegewinnung je nach
Sportart und Intensitat unterscheidet, konnen bei jeder Sportart sowohl aerobe als auch
anaerobe Trainingseinheiten sinnvoll sein. Das AusmaR der kardialen Adaptation wird

jedoch bestimmt durch die durchschnittliche Trainingsintensitat [10, 53].

Aufgrund der Besonderheit, dass Rudern eine gemischt dynamische-statische Sportart ist,
stellt dieser Sport, insbesondere auf professioneller Ebene, eine hohe
Leistungsanforderung fiir die Athleten dar [13]. Dies ist auch der Grund, weshalb es bei
Ruderern und bei Athleten aus anderen statisch-dynamischen Sportarten, zu einer

aullergewohnlich stark ausgepragten Anpassung des Herzens kommen kann [77].
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1.1.3 Anpassungen des kardiovaskuldren Systems an sportliche Aktivitat

Die Anpassungen des Korpers und des Herzens an (Leistungs-)Sport kann man in
funktionelle und strukturelle Veranderungen aufteilen. Bereits bei einer regelmaRigen
sportlichen Betatigung auf niedrigem Niveau, gibt es eine Reihe von funktionellen
kardiovaskuldaren Adaptationen. Diese sind abhangig von der Art der korperlichen
Belastung, vom Trainingsumfang und von der Intensitat [31]. Im Idealfall fihren solche
kardiovaskuldaren Anpassungen zu einer grofBeren Effektivitdt der Herzarbeit und des
Stoffwechsels, was wiederum zu einer Steigerung der sportlichen Leistungsfahigkeit fihrt
[31]. Strukturelle Veranderungen am Herzen kdnnen in Folge langandauernden Trainings
hoher Intensitdt entstehen. Der Umbau findet statt, um den hohen Anforderungen des

Sports gerecht zu werden und um die Leistungsfahigkeit weiter zu steigern [31, 48, 61] .

1.1.3.1 Funktionelle Adaptationen des Koérpers und des Herzens

Funktionelle Anpassungen des kardiovaskularen Systems an korperliche Betatigung
konnen bereits nach wenigen Wochen intensiven Trainings festgestellt werden, wobei
eine Energieverbrauchssteigerung von mindestens 500-1000 kcal/Woche [31]
Voraussetzung ist [31, 60]. Eine typische Anpassungserscheinung ist, dass die
Herzfrequenz in Ruhe sinkt und gleichzeitig das Schlagvolumen steigt. Auf diese Weise

kommt es also zu einer Okonomisierung der Herzarbeit [31].

1.1.3.1.1 Funktionelle Adaptationen bei dynamischen Sportarten

Bei sportlicher Aktivitat werden verschiedene Mechanismen im Korper in Gang gesetzt
um den erhdhten Sauerstoffbedarf wahrend des Sports zu decken [10, 31]. Akute
Anpassungen an dynamische sportliche Belastungen sind: Erhohung des
Sauerstoffverbrauchs, Anstieg der Herzauswurfsleistung (CO), des SV (Schlagvolumens)
und des systolischen Blutdrucks (RRsyst). Der periphere Widerstand sinkt. Auf lange Sicht
kommt es zu einem Anstieg des VO max (maximale Sauerstoffaufnahmekapazitat). Dies
wird verursacht durch eine Erhéhung des HZV (Herzzeitvolumen) und der arteriovendsen
Sauerstoffdifferenz [51]. Ausdauertrainierte Athleten kdnnen ein maximales HZV von bis
zu 35 — 40 |/min [10] haben, was fast doppelt so viel ist wie bei Untrainierten (20 -
251/min) [10]. Das SV wird um bis zu 50 Prozent gesteigert [31]. Dies wird erreicht durch
eine Erhohung des LV EDV (linksventrikuldres enddiastolisches Volumen) und eine

Verringerung des LV ESV (linksventrikuldres endsystolisches Volumen). Die erhdhte

3
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enddiastolische Flllung verursacht, beruhend auf dem Frank-Starling-Mechanismus [72],
eine Steigerung der Kontraktilitdt des Herzmuskels und somit die Senkung des LV ESV [72,
87]. Des Weiteren kénnen auch eine verbesserte linksventrikuldre Fillungscompliance
[44, 58], sowie eine Absenkung des peripheren Widerstandes mit daraus folgender
Verringerung des LV ESV [31] zu einer Erhéhung des SV fiihren [53]. Bereits in Ruhe kann
das SV beim Athleten deutlich erhoht sein (130 — 150 ml vs. 70 — 80 ml beim
Untrainierten) [10]. Unter maximaler Belastung kann das SV bis auf 200 — 220 ml steigen

(bei Untrainierten bis auf 120 — 140 ml)[10].

Auch der Blutdruck dndert sich wahrend der Ausilibung einer dynamischen Sportart [31,
39, 53]. Der systolische Blutdruck steigt linear mit der Belastungsintensitat [31]. Die
Zunahme des RRsyst sowie des mittleren arteriellen Drucks (MAD) wird vor allem durch die
Erhohung des SV verursacht [10]. Der diastolische Blutdruck hingegen bleibt, auch bei
hoherer Belastung, nahezu konstant oder sinkt sogar [10, 31, 53]. Dies geschieht, da bei

akuter dynamischer Belastung der periphere Widerstand (Rperiph.) sinkt [10, 39, 53, 67].

Durch die nur moderate Blutdruckerh6hung leistet das Herz bei dynamischen Sportarten

vor allem eine Volumenarbeit [53].

1.1.3.1.2 Funktionelle Adaptationen bei statische Sportarten

Bei statischen Sportarten mit einer Pressatmungskomponente hingegen werden sowohl
der systolische als auch der diastolische Blutdruck wahrend des Sports erheblich

gesteigert [31, 39, 51, 53].

Wahrend einer maximalen statischen Belastung steigen VO2max, die Herzfrequenz, und
der CO nur leicht [10, 39, 53]. Das SV sowie der periphere Widerstand (Rperiph) bleiben
gleich [10, 53, 85]. Das Ausmal} an Blutdruckerhéhung ist gekoppelt an die Masse der
involvierten Muskeln, und der Dauer der Muskelkontraktion [10]. Eine Adaptation an
fortwahrendes Training findet Giber eine geringere Blutdruck- (RR) Erhéhung bei gleicher
erbrachter , Kraftleistung” statt [10]. Aufgrund der Blutdruckerhéhung (systolisch und vor
allem auch diastolisch) [31] und des damit verbundenen Anstiegs des intramyokardialen
Drucks kann es im Verlauf einer Trainingskarriere zu einer Druckbelastung des Herzen

kommen [53].
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1.1.3.1.3 Funktionelle Adaptation beim Rudern

Da Rudern eine Mischung aus dynamischer Arbeit und einer statischen
Pressatmungskomponente [51] ist, wirde man eine Anpassung der funktionellen
Parameter erwarten, welche zwischen den beiden oben aufgefiihrten Polen liegt (Siehe

Seite 2, Abbildung 1).

1.1.3.2 Strukturelle Adaptationen durch Sport

Ab einer bestimmten, aber sehr individuellen Grenze, kénnen auch strukturelle
Veranderungen am Herzen stattfinden [31, 39, 66]. Ein durch die repetitive Steigerung
der Vorlast und der Fillung bei chronischer Sportausiibung entstehendes [21, 58]
belastungsinduziertes kardiales Remodelling (BIKR im nachfolgenden Text) ist jedoch in
der Regel nur unter leistungssportdhnlichen Bedingungen erreichbar. Dabei ist ein
Mindestmal} von durchschnittlich mehr als finf Stunden (Ausdauer-)Sport pro Woche

[31] Voraussetzung.

Die Maximalvariante des BIKR ist das sogenannte , Athleten-Herz“, welches als eine durch
Sport ausgeloste, kardiale Anpassung aller vier Herzhéhlen [17, 31, 32] definiert ist. Ein
kritisches Herzgewicht von 7.5g/kg Korpergewicht (KG), was in etwa 500 g entspricht,
wird zumeist nicht UGberschritten [31]. Wird dennoch eine solche VergroRerung
festgestellt, konnte dies ein Hinweis auf ein pathologisches Geschehen, wie bei einer
hypertrophen oder dilatativen Kardiomyopathie sein [11, 33, 39, 46, 48, 63, 71, 77, 78].
Neben den strukturellen kardialen Adaptationen (Veranderungen der Dimensionen)
andern sich auch die systolischen und diastolischen Funktionsparameter des Herzen.

Diese 6konomisieren die Herzarbeit [17].

Trotz allem (ibersteigen die Herzdimensionen der Athleten mit BIKR, die der untrainierten
Population nur leicht (um ca. 10 — 20 % [51]) und sind meist hoch normal oder leicht

erhoht [10, 11, 51].

Auch findet nicht bei jeder Person mit diesem Trainingsumfang ein BIKR statt [31]. Ein
solch intensives Training fuhrt nur bei ca. 50 % [51] der Athleten zu irgendeiner Form
struktureller kardialer Verdanderungen. Diese beinhalten Verdanderungen der Kammer-

und Vorhofdimensionen, bei unverandert normaler oder supranormaler diastolischer und
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systolischer Funktion [51]. Diese Anpassungen kénnen sich schleichend einstellen, oder

auch sehr rasch, z.B. nach einer Periode intensiven Trainings [51].

Des Weiteren gibt es Unterschiede bezliglich des AusmaRes der Hypertrophie [10]. Dies
hangt unter anderem ab von Umfang und Intensitéit des Trainings [87], der genetischen
Ausstattung des Athleten (s.u. Seite 12, 1.2'Determinanten’), sowie vom Geschlecht [85]

und der ethnischen [51] Zugehorigkeit [10].

Den groRten Anteil an BIKR/Sportherzen findet man unter Langstreckenldufern,
Triathleten, Strallenrennradfahrern. Bei den Ruderern gibt es ebenfalls eine betrachtliche

Anzahl an Athleten mit ausgepragtem BIKR [31].

1.1.3.2.1 Allgemeine belastungsinduzierte strukturelle Adaptationen

Friher vermutete man, dass es bei dynamischen Sportarten zu einer rein exzentrischen
Hypertrophie des Herzens kommt, wobei lediglich die Herzhohlen groRer wiirden, ohne
Zunahme der Wanddicken, und dass es im Gegensatz dazu, bei statischen Sportarten, zu
einer rein konzentrischen Hypertrophie kame. Hierbei gabe es lediglich eine

Wanddickenzunahme ohne Dilatation der Herzhdhlen [10].

Jedoch weill man heute [10], dass Ausdauersportler mit einem BIKR, sowohl eine
Dilatation als auch eine Dickenzunahme der Wande zeigen [6, 7, 14, 21, 39, 58, 67, 74, 78,
87]. Durch die Volumenbelastung wahrend maximaler Anstrengung, kommt es zu einer
VergroRerung der Herzhdhlen. Gleichzeitig gibt es auch einen ausgepragten (systolischen)
Blutdruckanstieg [67]. Dies flihrt zusatzlich zu einer Druckbelastung und somit zu einer
Wanddickenzunahme [21, 67]. Das BIKR muss zwar nicht zu jedem Zeitpunkt harmonisch

erscheinen, ist dennoch aber eine im Grunde biventrikulare Adaptation an Sport [32].

Betrachtet man das ,typische” BIKR bei Kraftsportlern, so steht die Auspragung dieser
meist im Verhéltnis zu ihrer fettfreien Kérpermasse (FFM) [78]. Man findet hier vor allem
eine Dickenzunahme der Wande [14, 53]. Dies findet statt aufgrund einer Druckbelastung,
welche hauptsachlich durch eine ausgepragte Blutdruckerhohung wahrend dem
Stemmen von Gewichten [39, 67] oder durch eine Pressatmung verursacht wird. Da
jedoch gleichzeitig der Puls ansteigt, findet zusatzlich noch eine, wenn auch geringere,
Volumenbelastung des Herzens statt. Es gibt folglich keine ausschlieBliche

Druckbelastungsanpassung, sondern auch eine Volumenbelastungskomponente [67]. Ein

6
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BIKR bei statischen Sportarten wiirde demzufolge aus einer Zunahme der Wanddicke
(konzentrische Hypertrophie) und einer deutlich geringeren Dilatation [39, 67, 74]
bestehen. Neuere Studien berichten jedoch, dass es bei reinem Krafttraining wohl eher zu
keiner Anpassung des rechten Ventrikels (RV), des rechten Vorhofs (RA) und des linken

Vorhofs (LA) kommt [32].

Die Entstehung einer echten konzentrischen Hypertrophie (ohne Dilatation) wird in der
Literatur sehr kontrovers diskutiert [10, 53, 78, 85]. Es gibt Quellen [31], die vermuten,
dass die ausgepragte rein konzentrische, vor allem linksventrikular betonte, Hypertrophie
bei  statischen Sportarten und hier insbesondere bei Kraftsport- und
Schnellkraftsportarten, eher kein druckbelastungsinduziertes kardiales Remodelling ist
[31], sondern vielmehr eine Hypertrophie, die auf den Missbrauch von Anabolika oder
andere Dopingsubstanzen zurickzufihren sein kénnte [10, 31, 78]. Dies wiirde dann
bedeuten, dass es bei Krafttraining zu keinen oder nur geringen Veranderungen des
Herzens kommt [19]. Insgesamt betrachtet ist das BIKR und deren Auspragung bei
Kraftsportlern ein kontrovers diskutiertes Thema in der Literatur [10, 14, 19, 31, 67, 78].
Man geht heutzutage eher von einer groReren Zunahme der relativen Wanddicke (WTrel)
im Vergleich zu Ausdauersportlern aus und einer geringer ausgepragten Dilatation [10,

66].

Es zeigen sich des Weiteren erhebliche Unterschiede innerhalb einer Sportart, je nach
Disziplin. Ein Sportler, der lediglich Kurzstreckenwettkampfe absolviert und somit einen
grofleren Teil seines Trainings im anaeroben Bereich absolviert, zeigt eine groRere
relative Wanddicke. Langstreckensportler weisen dafiir eine grofere Dilatation auf,

aufgrund ihres eher aeroben Trainingsbereichs [10]

Nach Einstellung des Trainings auf hohem Niveau wird das BIKR sowohl bei statischen als
auch dynamischen Sportarten wieder zuriickgebildet [31]. Jedoch ist die Regression,
insbesondere bei Ausdauersportler haufig inkomplett, wodurch der linke Ventrikel

vergroRert bleibt, die Wanddicken sich aber normalisiert haben [31].

Zusammenfassend kann man sagen, dass es bei hochtrainierten Sportlern zu einem BIKR
kommen kann, unabhangig davon, welche Sportart sie austiben. Dabei wiirde es sowohl

zu einer Dilatation des linken Ventrikels (LV), als auch zu einer Zunahme der Wanddicke
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kommen. Dabei Uberwiegt bei Ausdauersportler (dynamische Sportarten) die Dilatation

der Herzhohlen, bei Kraftsportarten der Anstieg der Wanddicken [10].

1.1.3.2.2 Ruderspezifisches strukturelles belastungsinduziertes kardiales Remodelling

Rudern ist, wie bereits erwahnt, eine gemischt statisch-dynamische Sportart. Die
dynamische (isotone) Bewegung beim Rudern wird von den Armen und Beinen

ausgefihrt, die statische Kraftkomponente vom Oberkérper [10, 11].

Betrachtet man die einzelnen Bewegungen innerhalb des Ruderzyklus genauer, so
entsteht in der Erholungsphase, wenn der Ruderer sich in Richtung Front des Bootes
bewegt und die Ruder sich auRerhalb des Wassers befinden, eine Pressatmung. Des
Weiteren entsteht eine Press- und StoRatmung beim Zuriickziehen des Ruders in der
aktiven Phase. Diese verursachen einen hoheren Blutdruck [67] (und Blutdruckspitzen bis
zu systolisch 200mmHg [67]) und damit eine konsekutive Druckbelastung des Herzens
wahrend des Rudern. Darliber hinaus gibt es eine deutliche Volumenbelastung des
Herzens [53] bedingt durch die hohe Herzfrequenz (HF) wahrend des Sports, ein hohes
Blutvolumen an sich [76] und durch den erhéhten vendsen Riickfluss, der aufgrund der
sitzenden Position des Ruderers hervorgerufen wird [80]. Zusammenfassend kann man
also sagen, dass die Kreislaufbelastung beim Rudern extrem hoch ist [80].
Dementsprechend scheint auch eine VergrofRerung des Herzens eine logische und
physiologische Reaktion auf die ausgepragte Volumen- und Druckbelastung zu sein [1, 39,

74].

Diese Gegebenheiten konnen zu dem grofSten Anstieg der Herzhéhlendimensionen und
der gleichzeitig ausgepragtesten Wanddickenzunahme fihren [74]. So ist die Zunahme
der Wanddicken beim Rudern noch ausgepragter als zum Beispiel beim

StraRenrennradfahren [67].

Die moglichen deutlichen Veranderungen des Herzens bei Ruderern, im Vergleich zu

anderen Sportarten, wurde auch bei Jugendlichen bestatigt [23, 46].

Es findet sich in der Literatur kein eindeutiger Konsens, ob das belastungsinduzierte
kardiale Remodelling bei Ruderern lediglich auf die Besonderheiten des Sports [48], oder
auch auf die groRen Korperdimensionen, die Ruderer haufig mit sich bringen,

zurlickzufiihren sind [77].
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Im Folgenden soll genauer auf die ruderspezifischen Aspekte des BIKR jeder Herzhohle

eingegangen werden.

A. Ruderspezifische belastungsinduzierte Adaptation des linken Herzens

a. Linker Vorhof
Im Rahmen des BIKRs kann es auch zu einer VergréRerung des LA kommen [6, 36]. Diese
wird hauptsachlich bei hochtrainierten Sportlern gemischt dynamisch-statischer
Sportarten wie bei Ruderern gesehen [77]. Die LA-VergrofRerung bei Athleten scheint
benigner Art zu sein [64], da die systolische Funktion des Vorhofs hierbei intakt ist [36,
64]. Deshalb kann diese als einen Teil des BIKRs betrachtet werden [16]. Die Atrien sind
laut La Gerche und Kollegen fast immer vergroBert, jedoch meist nur in geringem Male

[35, 39].

Nicht abschlieBend geklart ist die Frage, ob das Geschlecht einen Einfluss auf die LA-
GrofRe hat. Viele Studien konnten einen Einfluss feststellen [36], andere wiederum nicht

[39].

b. Linker Ventrikel
Die Kraft- und die Ausdauerkomponente beim Rudern kdnnen, wie oben bereits erwahnt,
zu besonders ausgepragten Anpassungen des Herzens flihren [77]. Dies wurde auch in
vielen Studien zum linken Ventrikel (LV) bestéatigt: Findet bei einem Ruderer ein BIKR
statt, so kommt es zu einer harmonischen VergroRerung des LV [7, 48, 63, 86]. Das heifit,
es findet sowohl eine Zunahme der Wanddicken als auch eine Dilatation des LV [6, 20,
21], sowie eine Zunahme der LV-Masse (LVM) (und LVM-I (linksventrikuldrer

Massenindex)) statt [13, 20].

In groBen Querschnittsstudien mit Teilnehmer verschiedenster Sportarten konnten nur
wenige deutlich hypertrophierte LV Wande (> 16mm) gefunden werden. Die Sportler mit
verdickten Wanden waren jedoch zum Grof3teil (94 % [20]) Ruderer und Kanufahrer. Auch
der LVEDd (linksventrikuldre enddiastolische Diameter) war vergroRert. Friher galt eine
LVEDd-GréRe < 55 mm normal [63]. Heutzutage geht man davon aus, dass sogar eine
LVEDd von bis zu 63mm (bis 67mm bei grofem KOF (Korperoberflache) [31, 61] bei
Sportler als physiologisch anzusehen ist. Dies zeigt, welchen groRen Einfluss das Rudern

auf die kardiale Morphe hat [20].
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Diese strukturellen Anpassungen des LV, kénnen auch zu einer leichten Verbesserung der
diastolischen Relaxation [58] flhren. Die systolische Funktion bleibt zumeist normal [13,
48] oder kann leicht erniedrigt sein [31]. Diese Ergebnisse unterstreichen noch einmal die

physiologische Natur des BIKR.

Die Adaptationen von LA und LV gehen im physiologischen Rahmen Hand in Hand. Dies
kann durch eine Volumenbelastung der beiden Herzraume, verursacht durch die erhdhte
Vorlast aufgrund des hohen Riickflusses aus den Lungenvenen, erklart werden [16, 39, 51,

64].

B. Ruderspezifische belastungsinduzierte Adaptation des rechten Herzens

Zum BIKR des rechten Herzen gibt es nur wenige Studien. Deshalb sind einige der
folgenden Studien nicht ruderspezifisch [25, 61, 70], sondern behandeln zum Teil auch
Anpassungen an gemischt dynamisch-statische Sportarten im Allgemeinen oder bei
Triathleten. Triathlon gehoért auch zu den gemischt dynamisch-statischen Sportarten

(Siehe Seite 2, Abbildung 1)

a. Rechter Vorhof
Zum rechten Vorhof (RA) gibt es sehr wenige Untersuchungen. In diesen Studien [35, 61]
kam man zu dem Ergebnis, dass auch das RA sich an sportliche Belastung anpassen kann
[35, 61]. Analog zu LA, kommt es auch hier zu einer Dilatation des Atriums [61]. Die
Dilatation des RA korreliert normalerweise, im physiologischen Kontext, mit der Grol3e

des RVs [61].

b. Rechter Ventrikel
Auch am rechten Ventrikel (RV) zeigt sich durch das BIKR eine Dilatation [35, 70, 81, 82].
Auch hier ist der wichtigste groRendeterminierende Faktor die Art des ausgelibten Sports

[61].

Eine Theorie fir die Veranderungen am RV ist, dass die Adaptation des LV wahrscheinlich
fir eine Deformation der RV-Wande sorgt. So andern sich die Driicke innerhalb des RVs
und somit auch die isovolumetrische Fiillungsphase des RVs [14]. Zusatzlich kann auch der
erhohte vendse Riickfluss, aufgrund der verbesserten Leistung des linken Herzens, zu
einem Anstieg der Leistung des RV fihren [14]. Dariliber hinaus erfdhrt der rechte

Ventrikel wahrend des Sports zusatzlich eine Uberproportionale Volumenbelastung im
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Verhaltnis zum linken Ventrikel, weshalb es nicht verwunderlich ist, dass auch der rechte
Ventrikel an Sport adaptieren kann [61]. Diese Volumenbelastung kann in einer Dilatation
resultieren [14, 61]. Zusatzlich steigt der pulmonal-arterielle Druck bei einer intensiven
Belastung stark an. Dies hat fiir den RV eine deutlich héhere Nachlast zufolge [39], was zu

einer Zunahme der RV-Wanddicke fihren kann [14].

Findet eine Anpassung des RV an Training statt [14], so dulert sie sich auch hier, dhnlich

wie beim LV, in einer normalen oder sogar supranormalen Diastole und Systole [61].

Es gibt auch Studien [15, 68] mit gemischten Studienpopulationen, bestehend aus u.a.
Ruderern, Triathleten und Rennradfahrern, welche vermuten, dass intensives
Ausdauertraining eine Art Kardiomyopathie hervorrufen konnte. Eine dieser Studien
konnte zeigen, dass Sport auf hohem Niveau eine Reduktion der RV systolischen Funktion
hervorrufen koénnte (Verminderung von TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic
Excursion) und RV FAC (rechtsventrikuldre fraktionelle Flachendnderung)) [15]. Diese

These wird jedoch auch von mehreren Studien widerlegt [14, 59, 61].

Zusammenfassend kann man sagen, dass ein BIKR, wenn es bei einem Sportler
stattgefunden hat, sich auch am RV in einer Dilatation und einer Zunahme der RV
Wanddicke duBert [14]. Das RV-Remodelling durch Sport bleibt sehr kompliziert und ist

nicht ganzlich verstanden [61].
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Sowohl das Geschlecht, das Alter, die KOF als auch die HF determinieren die GrofSe der
linksventrikuldaren Parameter [11, 46], bzw. das AusmaR der Verdanderungen [51]. Auch
die Sportart ist von Bedeutung. Gemischt statisch-dynamische Sportarten, wie das

Rudern, fihren zum groRten Ausmal’ an Adaptationen [31, 77].

Trotz der allgemeinen Determinanten gibt es auch noch individuelle Faktoren, die das
Ausmall an BIKR beeinflussen. Solche sind genetischer [10, 46], neurohumoraler
und/oder hamodynamischer Art, welche in der Fiille zu einem mehr oder wenigen

ausgepragten Zellwachstum fiihren kénnen [10].

Es gibt des Weiteren keine Assoziation des trainingsinduzierten Anstiegs der kardialen

Dimensionen mit dem Erfolg der Athleten im Wettkampf [51].

1.2.1 Manner versus Frauen

Ob es ein geschlechtsspezifisches kardiales Remodelling gibt, ist aufgrund der

widersprichlichen Studienlage derzeit unklar [5, 17, 54, 62, 77, 87].

Geht man von unterschiedlichen Anpassungen an den Sport von Manner und Frauen aus,
so werden folgende Faktoren als Grinde flr ein geschlechtsspezifisches BIKR angefiihrt:
Genetische  Unterschiede zwischen Maéanner und Frauen, unterschiedliche
Hormonkonzentrationen [5, 17, 87], Unterschiede beziiglich der Muskelmasse [17, 87]
sowie unterschiedliche Blutvolumenexpansion durch Sport [17] und unterschiedliche

Trainingsumfange und -Intensitaten [17, 87].

Der Einfluss der Geschlechtshormone auf das Herz wurde bereits vielfach untersucht [5].
Testosteron hat, genomische und nicht-genomische Effekte auf das Myokard [5]. Erstere
Auswirkungen sind zustdndig fur die Myokardhypertrophie [87]. Die zweite Reihe an
Effekten wird eher durch andere Rezeptoren und Mechanismen hervorgerufen, welche
noch nicht bis ins Detail geklart sind. Ein weiterer Grund der fir die Unterschiede
zwischen Manner und Frauen kénnte ein unterschiedlicher Blutdruck wahrend einer

maximalen Anstrengung sein [87].
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Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die kardialen Veranderungen bei Mannern
wohl starker ausgepragt sind [17, 54, 62, 87], diese Unterschiede jedoch womaoglich durch

Bezug auf die Kérpermalie aufgehoben werden [77].

1.2.2 Alter des Athleten

Es gibt nur wenige Daten zum sportinduzierten kardialen Remodelling bei Kindern und
Jugendlichen. Des Weiteren ist auch hier die Datenlage kontrovers [10, 66]. Manche
Studien haben gar keine strukturellen Anpassungen am Herzen von Kindern und
Jugendlichen festgestellt, andere wiederum haben solche Verdnderungen bereits sehr
friih (zwischen 10 und 14 Jahren (J)) gefunden [66]. Es gibt Hinweise dass strukturelle
Adaptationen des Herzens friihestens nach 2 Jahren von strukturiertem Training
entstehen und dass diese (im Vergleich zur Kontrollgruppe) erst nach 3-4 Jahren

signifikant werden [66].

Das kardiale Wachstum geht wahrscheinlich (iber das Adoleszenzalter hinaus und findet
im Erwachsenenalter mit fortwahrendem Training weiterhin statt [23]. Daraus ergibt sich,

dass die Herzdimensionen bei erwachsenen Sportlern gréoRRer sein miissten [71].

Bei Jugendlichen und Kindern kommt es laut einer Studie von Petridis et al. [66] zunachst
eher zu einer Dilatation der Herzhohlen, insbesondere durch dynamisches
Ausdauertraining [66]. Erst im Verlauf und nach der Pubertdt kommt es zu einer
deutlicheren Zunahme der Wanddicken im Vergleich zur Kontrollgruppe [10, 66]. Bei
Kraftsportlern kann sich eine Wandhypertrophie bereits im Alter von 15 - 16 Jahren
abzeichnen [66]. Insgesamt kdonnen die kardialen Veranderungen zunachst unreif und
unbalanciert erscheinen [46, 66]. Mit steigendem Alter sollte das Erscheinungsbild der

Adaptationen jedoch moderater und harmonischer werden [66].

Zusammenfassend kann man sagen, dass die Adaptationsmechanismen sich denen

erwachsener Sportler zu dhneln scheinen.
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Kardiomyopathien sind in den USA in 5 - 10% der Falle die Ursache fir eine
Herzinsuffizienz [45]. Die Kardiomyopathien werden klassisch aufgeteilt in die
hypertrophe (HCM: hypertrophe Kardiomyopathie), dilatative (DCM: dilatative
Kardiomyopathie) und restriktive Kardiomyopathie. Erstere koénnen unterschieden
werden aufgrund der unterschiedlichen Wandstarken (Hypertrophie: HCM, Dilatation:
DCM). Bei der restriktiven Kardiomyopathie variieren Wanddicken und Herzdimensionen

stark [45].

Von Bedeutung bei Sportlern sind die HCM und die DCM, worunter auch die
arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie (AVRC) fallt [45].

Eine Unterscheidung zwischen pathologischen und physiologischen Adaptationen kann
sich bei Sportlern mit einem ausgepragten BIKR schwierig gestalten [51]. Werden bei
einem Leistungssportler Parameter festgestellt, welche die Obergrenzen der Normwerte
streifen oder sogar Uiberschreiten, konnte eine Pathologie vorliegen [51]. Dies verursacht
bei dem behandelnden Arzt ein diagnostisches Dilemma, da in diesem Fall
gesundheitliche Risiken (im Falle einer Kardiomyopathie) gegeniiber der sportlichen

Karriere (bei einem physiologischen BIKR) abgewogen werden missen [51, 78].
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Insbesondere wettkampforientiertes Rudern als dynamische Hochintensitatssportart mit
einer ausgepragten statischen Komponente (gemischt dynamisch-statische Sportart) [53]
stellt eine hohe Belastung fir den Korper dar. Aufgrund dieser ausgepragten
Anforderungen, konnten Studien regelhaft ein belastungs-induziertes kardiales
Remodelling (BIKR) bei erwachsenen Ruderern nachweisen [6, 7, 9, 14, 15, 26, 36-38, 52,
67,73, 84].

Das BIKR umfasst Verdnderungen der Kammerdimensionen, der Wanddicken und der
Funktion des Herzens in Abhangigkeit von verschiedenen Parametern, unter anderem:
Alter, Ethnie, Sportart [77, 83]. Bezliglich der Geschlechtsabhangigkeit des BIKR ist die
Datenlage uneinheitlich [5, 17, 54, 62, 77, 87].

Ein BIKR kann laut einigen Studien [48, 66], bereits bei jugendlichen Sportlern beobachtet
werden, jedoch ist die Datenlage bezliglich dessen Art und der Ausprdagung ungeklart.
Man geht davon aus, dass sie bei hochtrainierten jugendlichen Ruderern gering

ausgepragt ist.

SchlieRlich gibt es nur wenige Studien, die den zeitlichen Verlauf und die Entwicklung
eines BIKR Uber einen kurzen Zeitraum mit hochintensivem Training untersucht haben.
Die bestehenden Studien [6, 13, 20, 26] hatten einen Beobachtungszeitraum von

mindestens 2.5 Monate.

Aufgrund dieser offenen Fragen sollen Echokardiographien von 24 weiblichen und 28
mannlichen adoleszenten Eliteruderern im Rahmen dieser Arbeit retrospektiv analysiert
werden. Die Athleten nahmen an einem 30-tdgigen Trainingslager zur unmittelbaren
Vorbereitung auf die U19 Weltmeisterschaft (WM) 2014 teil. Sie wurden sowohl zu
Beginn als auch zum Ende des Trainingslagers im Rahmen der klinisch routinemaRig
notwendigen Uberpriifung der Sporttauglichkeit einer echokardiographischen

Untersuchung unterzogen.

Die Daten der Eingangsuntersuchung sollen zunachst im Sinne einer Querschnittsanalyse
untersucht werden und mit allgemeingiiltigen Referenzwerten der Normalbevolkerung

sowie mit den Ergebnissen anderer Studien an vorwiegend alteren Ruderern verglichen
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werden. Des Weiteren sollen Unterschiede zwischen den mdnnlichen und weiblichen

Athleten evaluiert werden.

SchlieBlich sollen die Anpassungen an eine kurze Trainingsperiode (30 Tage) hochster
Intensitat durch Vergleich der echokardiographischen Parameter der Ein- bzw.

Ausgangsuntersuchung im Sinne einer Ldngsschnittanalyse untersucht werden.
Zusammengefasst sollen mit dieser Arbeit folgende Fragen beantwortet werden:

1. Findet sich bereits bei adoleszenten hochtrainierten mannlichen und weiblichen
Ruderern ein belastungs-indiziertes kardiales Remodelling?

2. Gibt es geschlechtsspezifische Unterschiede beim belastungs-indiziertes kardialen
Remodelling bei adoleszenten Ruderern?

3. Welche Anpassungen der kardialen Morphe und Funktion finden sich nach einer
kurzzeitigen (30 tdgigen) hochintensiven Trainingsbelastung bei adoleszenten

Ruderern?
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2 Material und Methoden

Die Untersuchungspopulation dieser Studie bestand aus den Junioren und Juniorinnen
der Rudernationalmannschaft (U19) (n=52), welche an einem Trainingslager im Juli (3.7 -
2.8.2014) in Berlin Grinau zur unmittelbaren Vorbereitung auf die Junioren-
Weltmeisterschaften, teilnahmen. Die Steuerfrau und —Manner (n=2) wurden primar
nicht in die Studie einbezogen. Die Rudereinheiten wurden auf der Regattastrecke des

dortigen Rudervereins absolviert.

Ein typischer Tag begann fiir die jungen Athleten um 5:45 mit einem Imbiss. Danach
wurde die erste Trainingseinheit absolviert, die aus einer Rudereinheit zwischen 16 und
20 km bestand, welche als extensive Ausdauereinheit mit oder ohne Intervalle
durchgefiihrt wurde. Im Anschluss an das Frihstlick fand die zweite Trainingseinheit statt.
Diese bestand meist aus einer ein- bis eineinhalbstiindigen Krafteinheit oder, im Verlauf
des Trainingscamps, aus einer Gymnastikeinheit. Danach folgte das Mittagessen sowie
eine mindestens eineinhalb Stunden umfassende Mittagsruhe. Ein ,Powernap” (15
Minuten) wurde zusatzlich auf freiwilliger Basis angeboten. Eine dritte Trainingseinheit,
welche meistens in Form eines Rudertrainings unterschiedlicher Lange (12 - 20 km; mit
und ohne Intervalle) durchgefiihrt wurde, fand an ungefahr der Halfte der Tage statt. Die
dritte Trainingseinheit erfolgte immer vor dem Abendessen. Nach dem Abendessen gab
es, vor allem am Anfang des Trainingslagers, eine vierte Trainingseinheit, die aus
Gymnastik, (60 Minuten), Kraftausdauer (90 Minuten) oder gelegentlich auch aus Rudern
(16 — 18 km extensive Ausdauer) bestand. Ab etwa eine Woche (29.7.2014) vor den
Weltmeisterschaften in Hamburg (6.8 - 10.8.2014) wurde der Zeitpunkt der Bettruhe
(22:00 h) vorgeschrieben.

Das Trainingslager war in zwei verschiedenen, unmittelbar aufeinander folgende Phasen

aufgeteilt: In der ersten Phase (17 Tage) wurden durchschnittlich drei Trainingseinheiten
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pro Tag absolviert, davon waren circa 50 % Rudereinheiten. An einem durchschnittlichen
Trainingstag wurden 4,6 Stunden Sport betrieben, wovon 2,9 Stunden (63 %) dem Rudern
gewidmet wurden. Anfangs waren die Rudereinheiten eher geringer Intensitat
(Laktatkonzentrationgut < 2,00 mmol/l). An jedem zweiten Tag wurde eine Kraft- oder
eine Rudereinheit niedriger Intensitat durch eine Rudereinheit mit eingestreuten
Intervallen ersetzt (Laktatkonzentrationgiut 2,00 — 4,00 mmol/I, Lange: 2000 — 6000 m). Bei
den anderen Trainingseinheiten lag der Fokus in dieser Phase auf Verbesserung der

Kraftausdauer und Schnellkraft, sowie auf Beibehalten der Beweglichkeit (Gymnastik).

Die zweite Phase (13 Tage) bestand aus einem hoheren Anteil an wettkampfspezifischem
Training (Rudern) mit héheren Intensitaten und geringerem Umfang. In dieser Phase der
spezifischen Wettkampfvorbereitung wurde das Augenmerk auf Erhéhung der
Geschwindigkeit mit hoheren Schlagzahlen gelegt. In dieser Phase wurden
durchschnittlich zwischen zwei und drei Trainingseinheiten pro Tag absolviert, wovon 70
% Rudertrainingseinheiten waren. Die Trainingszeit betrug in dieser Phase nur noch circa

drei Stunden pro Tag.

Die Erstellung des Trainingsprotokolls unterlag der Verantwortung des Cheftrainers der
Deutschen Juniorennationalmannschaft der Ruderer. Anhand seiner Vorgaben wurde der
Trainingsplan der unterschiedlichen Teams von den betreffenden Betreuern variiert und
taglich in einer Konferenz berichtet. Anhand der Zugrate pro Minute wurde die
Trainingsintensitdat vorgegeben. Parameter des Trainingsfortschritts, wie die
Laktatkonzentration im Blut, HF und Gewicht wurden wiederholt wahrend des
Trainingslagers erhoben, jedoch nicht systematisch fiir diese Studie analysiert, da die
guantitativen Assoziationen zwischen Trainingsintensitdt und echokardiographischen

Parametern nicht Gegenstand dieser Studie sein sollten.
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Im Rahmen des Trainingslagers mussten die Sportler routinemallig insgesamt zwei
echokardiographische Untersuchungen durchlaufen, eine zu Beginn
(Eingangsuntersuchung, im Folgenden als PRE bezeichnet) und eine weitere am Ende des

Trainingslagers (Ausgangsuntersuchung, im Folgenden als POST bezeichnet).

Eine schriftliche Einverstandniserklarung fir die wissenschaftliche Auswertung der primar
aus klinischen Griinden erhobenen Daten wurde bei den Athleten, bzw. bei
Minderjahrigen bei deren Eltern, eingeholt. Die erhobenen Daten wurden dann unter
Berlicksichtigung der Datenschutzregularien der Universitdt Ulm retrospektiv
ausgewertet. Eine Stellungnahme durch die Ethikkommission der Universitat Ulm ist

erfolgt.

Die Eingangsuntersuchung (PRE) fand im Rahmen allgemeiner sportmedizinischer und
sportwissenschaftlicher Untersuchungen zur Uberpriifung der Sporttauglichkeit der

Athleten statt.

In diesem Rahmen wurden zusatzlich die allgemeinen Stammdaten (Gewicht, GroRe,
Blutwerte, Vitalparameter) der Sportler erhoben und ein 12-Kanal-Ruhe-EKG geschrieben.
Die Uberpriifung der Sporttauglichkeit und damit die Zulassung zum Trainingslager
wurden von zwei erfahrenen Sportmedizinern/Kardiologen durchgefiihrt. Neben einer
Anamnese, sowie einer korperlichen Untersuchung, wurde jeder Sportler einer
ausfiihrlichen Echokardiographie unterzogen. Diese wurde bei allen Sportlern (sowohl bei

PRE als auch POST) von demselben Facharzt fiir Kardiologie durchgefiihrt.

Des Weiteren mussten die Athleten in der Eingangsuntersuchung verschiedene
Leistungstests durchlaufen. Diese wurden nach internationalen Standards durchgefihrt
[9]. Zum einen wurde zur Bestimmung des VO2max  (maximale
Sauerstoffaufnahmekapazitdt) ein  schrittweise  ansteigendes = Rampenprotokoll
(modifiziert nach Ingham et al. [29]) auf einem Ruderergometer gefahren (Concept 2,
Type D, Morrisville, USA). Zum anderen wurde am darauffolgenden Tag erneut ein
Stufentest bis zur subjektiven Ausbelastung auf dem Ruderergometer durchgefiihrt,
diesmal zur Bestimmung der Leistung an der Laktatschwelle (Laktatkonzentrationgiy: 4,00

mmol/l). Dazu wurde nach jeder Stufe die Laktatkonzentrationgy: bestimmt. Anhand
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dieser Werte wurde die Laktatschwelle mittels einer Software (Winlactate, Mesics,
Minster, Deutschland) berechnet. Die erbrachte Leistung an dieser Schwelle gilt bei
Ruderern als zuverlassiger Pradiktor fir die maximal erbringbare Leistung [30]. Anhand

dieser Werte wurden die Sportler in Boote eingeteilt.

Die Leistungstests wurden von erfahrenen Sportwissenschaftlern Uberwacht und

interpretiert.

Fir die Ausgangsuntersuchung (POST) wurde die Echokardiographie zum Ausschluss
akuter kardialer Probleme vor der Weltmeisterschaft in gleicher Art wie bei der
Eingangsuntersuchung wiederholt. Darliber hinaus wurden erneut Leistungstests
durchgefihrt, allerdings wurden diese bei einem Anstieg der Laktatkonzentrationgut auf >
4,00 mmol/l beendet, um die Leistung bei der WM nicht zu gefdhrden. Die endgiltige
Freigabe der Athleten fir die WM erfolgte dann durch den Mannschaftsarzt (Prof. Dr.

med. Dr. h.c. Jiirgen Steinacker, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin Ulm).
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Die echokardiographische Untersuchung der Athleten fand in einem ruhigen Raum statt.
Es wurden drei EKG-Elektroden auf dem Ricken angebracht. Dies ermoglichte eine
zeitsynchrone EKG-Registrierung wahrend der Untersuchung. Nach mindestens finf
Minuten ruhigem Liegen auf dem Riicken wurden RRgiast (diastolischer Blutdruck), RRsyst
(systolischer Blutdruck) und die HF maschinell gemessen. Im Anschluss fand die
Echokardiographie statt. Der Untersuchungsablauf war beim Ein- und Ausgangstest

identisch.

Fiir die Echokardiographie wurden die Athleten in eine links-laterale dekubitale Position
gebracht. Die Echokardiographie wurde in Ubereinstimmung mit den internationalen
Leitlinien durchgefiihrt [40, 42, 69]. Es wurden Bilder und Aufzeichnungen von der
parasternal langen Achse, parasternal kurzen Achse und vom apikalen Vier-Kammer-Blick

aufgenommen und abgespeichert.

Alle Echokardiographien wurden vom gleichen erfahrenen Untersucher mit einem
Sonographiegerat von Philips (Modell: CX-50) durchgefihrt. Erhoben wurden Parameter
der kardialen Morphe (Dimensionen von RV, LV, LA, RA, totales Herzvolumen (THV)), mit
Hilfe der 2D-Echo- und M-Mode-Sequenzen, und der kardialen Funktion (Systole,
Diastole). Dies erfolgte unter Zuhilfenahme des PW- und Gewebedopplers (TDI). Die
Variablen im M-Mode, PW-Doppler (Pulsed-wave-Doppler) und TDI (Tissue Doppler

Imaging) wurden Gber mindestens 2 Herzzyklen gemessen und als Mittelwert notiert.

2.3.1 2D-Echokardiographie

2.3.1.1 Morphologische links- und rechtsatriale Parameter

Im Folgenden sind die erhobenen atrialen Parameter und deren Echomodus tabellarisch

festgehalten (Siehe Tabelle 1).
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Tabelle 1: Atriale Parameter und deren Echomodus

LA-Flache (cm?) 2D Echo, B-Mode, apikaler 4-Kammerblick,
Flachenmessung zum Ende der Vorhof-Diastole

LAV (ml) 2D Echo, Berechnung; parasternal lange Achse und
apikaler 4-Kammer-Blick

RA-Fliche (cm?) 2D Echo, B-Mode, apikaler 4-Kammerblick,
Flachenmessung zum Ende der Vorhof-Diastole

RAV (ml) 2D Echo, Berechnung; parasternal lange Achse und
apikaler 4-Kammer-Blick

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;
Legende: LA: linksatriale/r/s, LAV: LA Volumen, RA: rechtsatriale/r/s, RAV: RA Volumen

Zur Ausmessung der LApax wurde die allgemein giiltige Leading-Edge-Methode
angewandt. Dies bedeutet, dass der anterio-posteriore LA-Durchmesser von der
posterioren Aortenwurzel-Wand bis zur posterioren LA-Wand in der Vorhofdiastole

(Bestimmung anhand des mitlaufenden EKGs) gemessen wurde [79].

Im apikalen Vierkammerblick konnten die weiteren linearen linksventrikuldren
Vorhofparameter ermittelt werden, sowohl die longitudinalen als auch die transversalen
Abmessungen. Als untere Vorhofgrenze wurde die Ebene des Mitralklappenanulus

benutzt.

Zur Berechnung der atrialen Volumina wurde sowohl fir das LAV (linksatriales Volumen)
als auch fur das RAV (rechtsatriales Volumen) die Area-Length-Ndherungsformel
angewandt:

8*A?
3*m*|

LAV und RAV [ml] =
[4, 40]
Das LAV eignet sich (im Vergleich zur LA-F (linksatriale Flache)) besser zur

GroRenbeurteilung des linken Vorhofs, da hiermit auch eine asymmetrische Dilatation

erfasst werden kann und die AtriumgrofRe somit nicht unter- oder tberschatzt wird [79].
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2.3.1.2 Morphologische Parameter des linken Ventrikels

Im Folgenden sind die erhobenen linksventrikuldren Parameter in tabellarischer Form

festgehalten (Siehe Tabelle 2).

Tabelle 2: Linksventrikulare Parameter und deren Echomodus

IVSd (mm), LVPWd (mm), 2D Echo, parasternal lange Achse, M-Mode, Hohe

LVEDd (mm) Kammern

Totales Herzvolumen (THV) (ml) 2D Echo, apikaler 4-Kammerblick; Berechnung durch
Echogerat

LV EDV, LV ESV (ml) 2D Echo, apikaler 4-Kammerblick, apikaler 2-

Kammerblick, Berechnung durch Echogerat

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm;

Legende: IVSd: Dicke des interventrikuldren Septums in der Diastole, LV: linksventrikuldre/r/s, LVPWd: Dicke der LV
posterioren Wand in der Diastole, LVEDd: LV enddiastolischer Diameter, LV EDV: LV enddiastolisches Volumen, LV
ESV: LV endsystolisches Volumen

Mit Hilfe der Modified Simpson’s Rule (Scheibchen-Summations-Methode) [22] wurde das
LV EDV und LV ESV berechnet. Dazu wurden die endsystolischen und enddiastolischen
Ventrikelkonturen vom Untersucher umfahren [22]. Daraus wurden im Folgenden die
Volumina (LV ESV und LV EDV, sowie das LV SV (Schlagvolumen) und daraus die EF

(Ejektionsfraktion) durch das Echo-Gerat berechnet.

SV [ml] = LV EDV[ml] — LV ESV [ml]
[22]

(LV EDV — LV ESV)

EF [%] = LV EDV

[22]
Die Berechnung des LVM nach Devereux erfolgte liber eine Berechnung des totalen
Volumens des LV, von dem das Volumen des LV Hohlraums subtrahiert wird. Auf diese
Weise wird nur die Masse der Wand berechnet, unter Beachtung der Dichte des

Myokards [42].
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g

LVM [g] = 0,8 (1,0451 « [(LVEDd + LVPWd + IVSd)3 — (LVEDd)3]) +0,6g

[22,42]
Zur Berechnung der relativen Wanddicke (WTrel (%)) wurde folgende Formel verwendet:

[VSd + LVPWd

WTrel (%) = TVEDd

[87]

2.3.1.3 Morphologische Parameter des rechten Ventrikel

In der folgenden Tabelle (Siehe Tabelle 3) sind die erhobenen rechtsventrikuldren

Parameter und deren Echomodus aufgelistet.

Tabelle 3: Rechtsventrikuldre Parameter und deren Echomodus

RVEDA (cm?), RVESA (cm?) 2D Echo, B-Mode, apikaler 4-Kammerblick,
Flachenmessung zum Ende der Ventrikeldiastole
bzw. -Systole

RV FAC (%) 2D Echo, B-Mode, apikaler 4-Kammerblick,
(Berechnung siehe unten)

RVD; (mm) 2D Echo, B-Mode, apikaler 4-Kammerblick,
Querdurchmesser des RV auf Hohe der
Trikuspidalklappe

TAPSE (mm) 2D Echo, apikaler 4-Kammerblick, M-Mode

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;

Legende: RV: rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA: RV enddiastolische Fliche, RVESA: RV endsystolische Fldche, RV FAC: RV
fraktionelle Fldchenédnderung, RVD1: RV Diameter 1, TAPSE: Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion

Formel zur Berechnung der RV FAC (rechtsventrikularen fraktionellen

Flachenveranderung):

RVEDA — RVESA
RVEDA

RV — FAC [%] =
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2.3.2 PW-Doppler

Unter Zuhilfenahme des PW-Dopplers kann die myokardiale Funktion Gber eine Messung

der Blutflussgeschwindigkeiten an der Mitralklappe abgeschatzt werden [14].
In Tabelle 4 sind die im PW-Doppler erhobenen Parameter tabellarisch dargestellt.

Tabelle 4: Funktionelle kardiale Parameter im PW-Doppler

LV Emax (cm/s) 2D Echo, PW-Doppler, apikaler 4-Kammerblick,
Mitralklappenstromungen
LV Anmax (cm/s) 2D Echo, PW-Doppler, apikaler 4-Kammerblick,

Mitralklappenstromungen

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;
Legende: PW-Doppler: Pulsed Wave Doppler, LV: linksventrikulére/r/s, LV Ema.: LV maximale Flussgeschwindigkeit in
der friihen Diastole, LV Amax : maximale Flussgeschwindigkeit in der spdten Diastole

Die E-Welle im PW-Doppler ist ein gutes MaR fiir den atrio-ventrikuldaren Druckgradienten
[56]. Aus obigen Parametern wurde das Verhaltnis von friiher zu spater Ventrikeldiastole

berechnet.

2.3.3 Tissue Doppler Imaging

Um zusatzliche Informationen zur Relaxation und der Kontraktion des Myokardiums zu
gewinnen, kann man das Tissue Doppler Imaging (TDI) anwenden. Diese Methode ist,
durch die Messung der Wandgeschwindigkeiten, viel unabhangiger von der Vor- bzw.

Nachlast, im Vergleich zum PW-Doppler [48, 57, 58, 79, 87].

Im TDI kann man das ,Sample volume“ (den Registrierbezirk) an jeder beliebigen
myokardialen Stelle platzieren und so die myokardialen Geschwindigkeiten am jedem
willklirlichen Ort abgeleitet werden [14]. Diese kénnen dann zur Beurteilung der Systole

und Diastole herangezogen werden [14, 33, 79].

Das TDI hat sich mittlerweile als bewahrtes Instrument zur Ermittlung der Herzfunktion
erwiesen [39], da es, im Gegensatz zum normalen 2D-Echo und dem EKG die
Unterscheidung zwischen pathologischen Veranderungen (Kardiomyopathien) und

physiologischen Verdanderungen (BIKR) erleichtert [33].

25



Material und Methoden

Das TDI wurde im apikalen Vier-Kammer-Blick durchgefiihrt (Siehe Tabelle 5). Das Sample
Volume wurde jeweils an der Herzbasis am medialen Mitralklappenrand (Messreihe 1),
am lateralen Mitralklappenrand (Messreihe 2) und am lateralen Trikuspidalklappenrand
(Messreihe 3) platziert. Von diesen Stellen aus wurde eine Kurve, die die
Wandgeschwindigkeiten im Myokard darstellt, abgeleitet. Im Folgenden konnten dann E’,
A’ und S” abgemessen werden. E" und A" sind Parameter der Diastole. E “stellt die frihe
(,early”) diastolische Fillung dar, tGber ein passives EinflieRen des Blutes vom Vorhof in
die Kammer. Die A’-Welle zeigt die spate diastolische Fillungsphase Uber eine

Kontraktion der Vorhofe [79]. S” veranschaulicht die Systole.

Tabelle 5: Funktionelle kardiale Parameter im TDI

A’1(cm/s), E'1 (cm/s), S'1 (cm/s)  TDI, apikaler 4-Kammerblick, medialer
Mitralklappenrand

A’ (cm/s), E'2 (cm/s), S'2(cm/s)  TDI, apikaler 4-Kammerblick, lateraler
Mitralklappenrand

A’3 (cm/s), E'3 (cm/s), Sz (cm/s)  TDI, apikaler 4-Kammerblick, lateraler
Trikuspidalklappenrand

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;
Legende: TDI: Tissue Doppler Imaging, E’: friihdiastolische Welle im TDI, A’: spdtdiastolische Welle im TDI, S":
systolische Welle imTDI, Zahlen 1-3 entsprechen dem Messpunkt

Auch im TDI kdnnen die frihe und spate ventrikuldare Fillung fur jeden Messpunkt ins

Verhaltnis gesetzt werden (A"1/E"1, A2/E"2, A'3/E"3).

Zur Abschatzung der LA- und LV-Flllungsdriicke [33, 48] kann folgende Formel angewandt

werden:

Da das TDI eine Winkelabhangigkeit besitzt [79], wurde beim Erstellen der Bilder

leitliniengerecht [56] beachtet, dass der Messwinkel <20° betrug.
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Es ist bereits lange bekannt, dass die HerzgréBe unter anderem von den Koérpermalen
abhangig ist [12]. Die genaue Korrelation zwischen den KérpermalRen und den kardialen
Dimensionen ist jedoch nicht abschlieBend geklart. Da die KorpermaRe einen
wesentlichen Einfluss auf die Herzparameter haben, ist es unbedingt notwendig, einen
Index der Werte zu erstellen, um sie untereinander vergleichbar zu machen [10] und um
den Einfluss der Korperdimensionen auf die HerzgroBe zu eliminieren [12]. Die
Indizierung ist insbesondere bei Sportlern wichtig, weil eine sichere Differenzierung
zwischen physiologischer Adaptation gegeniber pathologischen Veranderungen von
Noten ist, um die Gesundheit der Sportler nicht zu gefahrden [12, 23, 46, 71, 85]. Des
Weiteren ist es wichtig die richtige Indizierungsgrofle zu finden, damit man Manner und

Frauen zuverlassig miteinander vergleichen kann [12].

Aufgrund dieser Schwierigkeiten und der Uneinigkeit in der Literatur beziglich der
korrekten Indizierungsinstrumente wurden alle kardialen Dimensionsparameter in dieser
Studie — wie auch in der sportkardiologischen Routine Ublich - mit Hilfe der KOF (nach
Mosteller) indiziert, auch um eine Vergleichbarkeit mit der Literatur zur erméglichen, in
der ebenfalls zum groflen Teil auf die KOF normalisiert wurde. Man geht hierbei von
einem linearen Zusammenhang zwischen kardialen Parameter und der KOF aus [12]. Die
einzige Ausnahme bildet die LVM, hier wurde, wie in der Literatur Ublich [40], das

Korpergewicht zur Indizierung herangezogen.

Berechnung der KOF nach Mosteller:

KGlkg] * GroRRe [cm]

KOF[m?] = 3600

[55]
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Zur statistischen Auswertung in pseudonymisierter Form wurde IBM® SPSS® Statistics

21.0., Chicago, IL, USA; Copyright IBM® Corporation benutzt.

Zur Uberpriifung bzw. Widerlegung einer Normalverteilung wurde zunichst ein Shapiro-
Wilk’s-Test (S-W-Test) durchgefiihrt. Beim S-W-Test zeigten einige Parameter eine
Normalverteilung, andere eine Nicht-Normalverteilung. Es wurden in den folgenden Tests
jeweils Tests fur eine Nicht-Normalverteilung angewandt, da diese Tests auch fir

Parameter, die einer Normalverteilung unterliegen, verwertbare Ergebnisse liefern.

Fir den Vergleich unserer Sportler mit der Normalbevolkerung wurden
Referenzparameter aus der Literatur und aus den Leitlinien herangezogen (Siehe
Anhang). Des Weiteren wurden aus einigen Publikationen Vergleichswerte entnommen
(Siehe Anhang). Je nachdem, welche Angaben vorhanden waren, wurde zum Teil der
Mittelwert der Normalbevélkerung angegeben, zum anderen der Bereich, der zwei
Standardabweichungen unter- und oberhalb des Mittelwerts liegt und somit 95 % der
Werte einschlie8t. Anhand dieser Abweichung vom Mittelwert wurde ein Minimal- bzw.

Maximalwert flr einen bestimmten Parameter festgelegt.

Zur Signifikanzprifung zwischen den unterschiedlichen Gruppen wurden der Mann-
Whitney-U-Test flir zwei unabhangige Stichproben (Méanner und Frauen) und der paired
T-test, fur zwei abhangige Stichproben (Eingangs- und Ausgangsuntersuchung)
herangezogen. Um die Abhangigkeit zwischen zwei Variablen zu Gberpriifen, wurde der
exakte Fischer-Test verwendet, auch dieser eignet sich insbesondere fir kleine

Stichproben. Als statistisch signifikant galt ein p-Wert < 0,05.

Beim Vergleich von Eingangs- und Ausgangsuntersuchung wurde fir den relativen
Unterschied jeweils die Werte der Ausgangsuntersuchung durch die
Eingangsuntersuchung (entsprach 100%) dividiert. In der Tabelle wurden nur Mittelwert +

Standardabweichung (MW + SD) angegeben.

Des Weiteren wurden einige Parameter in einer Boxplot-Darstellung verdeutlicht. Hier
wurden jeweils die Manner und die Frauen einzeln dargestellt. Dazu wurden die
Ergebnisse der relativen Differenzen benutzt. Die Bezugslinie bei 1,0 auf der Y-Achse

bedeutet eine relative Differenz von 0%.
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Da der Untersuchungszeitraum sehr kurz war, erwarteten wir aus klinischen und
physiologischen bzw. methodischen Griinden keine messbaren oder klinisch relevanten
Veranderungen von IVSd (Dicke des interventrikuldren Septums), LVPWd
(linksventrikuldre posteriore Wanddicke in der Diastole), WTe, LVM, LV EF, E/A, E/E" (MaR
far Fallungsdricke wahrend der Diastole), RV FAC, TAPSE, E’, A", E'//A’, S": Dies zeigten
nicht nur frihere Studien mit langerem Beobachtungszeitraum [6, 13, 20], sondern dieser
Fakt ldasst sich bereits aus den Einschrankungen, die die Echokardiographie an sich
mitbringt, wie zum Beispiel Messungenauigkeiten insbesondere bei kleinen Variablen
(Bsp.: IVSd), ableiten. Aus diesen Griinden wurden fir obengenannte (o0.g.) Parameter

keine Korrelationsanalysen.

Zur Uberpriifung von Korrelationen wurde jeweils die Spearman-Rangkorrelation
gewdhlt, da, wie bereits oben erwahnt, fir viele Parameter keine Normalverteilung
vorlag. Vorab wurde in der bivariaten Punktewolke Gberpriift, ob ein annahernd linearer
Zusammenhang vorlag. Die Fragestellung fiir diese univariate Korrelationstiberpriifung
war, ob die prozentuale Verdanderung der Parameter abhdngig war vom initialen

Ausgangswert des Parameters in PRE.

29



3 Ergebnisteil

3.1.1 Vergleich der Ergebnisse unserer Sportler mit Referenzwerten

Unsere Probandenpopulation (n = 52) bestand aus 24 Juniorinnen und 28 Junioren. Sie
waren Mitglieder der Junioren-Nationalmannschaft im Rudern im Jahr 2014 und nahmen
nach dem Trainingslager an der Ruder-WM in Hamburg im August 2014 teil. Das

Trainingslager musste von keinem Sportler abgebrochen werden.

In unsere Studie wurden alle Sportler, bis auf die Steuermanner (n = 2) und die Steuerfrau
(n = 1), welche ein anderes Trainingsregime verfolgten, in die Studie eingeschlossen. Alle
Athleten wurden sowohl bei der Eingangs- als auch Ausgangstestung fiir sporttauglich
befunden. Bei den Sportlern war insbesondere die Anamnese bezliglich kardiovaskularer
Vorerkrankungen unauffallig. Kein Athlet hatte eine positive Familienanamnese in Bezug

auf einen plétzlichen Herztod (SCD).

Die meisten Sportler (J: 67,9 %, Q: 87,5 %) nahmen 2014 zum ersten Mal am

Trainingslager zur unmittelbaren Vorbereitung auf die U19 Junioren-WM teil.

3.1.1.1 Stammdaten

In Tabelle 6 sind die Stammdaten der Sportler inklusive den Ergebnissen der

Leistungsdiagnostik aufgefiihrt.

Die Durchschnittswerte der Vitalparameter in der Eingangsuntersuchung (PRE) waren

physiologisch.
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Tabelle 6: Stammdaten der Sportler in PRE. Lediglich fiir die sportliche Leistung an der
iANS (individuelle anaerobe Laktatschwelle) sind auch die Werte aus POST,
die absolute Differenz sowie die prozentuale Differenz zwischen PRE und
POST dargestellt

SD MW 1SD | POST

Klinische Parameter:

Alter PRE (Jahre) 28 17,8+0,55 24 17,5+0,6
Koérpergewicht PRE (kg) 28 87,4+5,0 24 73,6+7,6
GroBe (cm) 28 191,3+5,0 24 179+4,3

BMI PRE (kg/m?) 28 239+1,1 24 23,0+1,9
Korperoberfliche PRE (m?) 28 2,16+0,08 24 191+0,11

Korperoberflache POST (m?) 28 2,16+ 0,09 n.s. 24 1,92+0,11 n.s.

Herzfrequenz in Ruhe PRE 27 609 24 507
(min™)

RR syst. in Ruhe PRE (mmHg) 27 13010 24 118+ 10
RR diast. in Ruhe PRE (mmHg) 27 56 £ 10 24 58 + 10

Trainingsanamnese

Trainingsjahre 28 5,1+1,9 24 53+2,7
Trainingseinheiten/Woche 28 9,0+24 24 9,2+2,4
Trainingsdauer/Woche (h) 28 16,3%3,5 24 17,4+4,9

Sportliche Leistung

VO2,max PRE (ml/min/kg KG) 28 65,1+6,0 22 522+38

P [iANS] PRE (W/kg KG) 28 3,8+0,25 24 3,12+0,43

P [iANS] POST (W/kg KG) 27 3,87+0,38 n.s. 22 3,28+0,41 0,001
A P [iANS] PRE zu POST (W/kg 27 0,09+0,44 22 0,2%+0,25

KG)

proz. Diff. P[iANS] PRE vs. 27 +12,7 24 7,1+9,0

POST (%)

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;

Legende: n= Anzahl, MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, PRE = Eingangsuntersuchung, POST
Ausgangsuntersuchung, n.s. = Nicht signifikant, BMI = Body Mass Index, RR syst.= systolischer Blutdruck, RR diast. =
diastolischer Blutdruck, VO; msx: maximale Sauerstoffkapazitdt, P[iANS] = erbrachte Leistung an der individuellen
anaeroben Schwelle, proz. Diff. = prozentuale Differenz, h = Stunden, KG = Kérpergewicht, vs. = versus
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3.1.1.2 AQuerschnittsdaten aus der Eingangsuntersuchung

Im Folgenden sind die Mittelwerte der echokardiographischen Eingangsuntersuchung

tabellarisch aufgefiihrt. In den folgenden Kapiteln wird jeweils auf diese Tabelle

verwiesen.

Tabelle 7: Mittelwerte der Herzparameter aus der Eingangsuntersuchung (PRE).

Herzvolumenindex (mi/kg KG)

Linker Vorhof
LAVI (ml/m?)
LA-F-l1 (cm?/m?)

Linker Ventrikel

LVEDd (mm)

LVEDd-I (mm/m?)

IVSd (mm)

LVPWd (mm)

relative Wanddicke (%)

LV EDV-1 (ml/m?)
LV ESV-I (ml/m?)
LV SV-I (ml/m?)
LV-EF (%)

LVM-1 (g/m?)

E/A
E/E'(med+lat)/2

Rechter Vorhof
RAVI (ml/m?)
RA-F-1 (cm?%/m?)

Rechter Ventrikel
RVEDA (cm?)
RVEDA-I (cm?/m?)

28
28

28
28
28
28

28
28
28
28

28

28
28

27
27

28
28

3
10,7 + 1,4

26,0+7,4
7913

54+5
25,2+2,0
12+2
11+1
42+6

70,9 £ 13,5

27,9+7,5

43,0 £10,6
61+8

116 £ 24
2,4+0,6

50+0,9

26,6 +7,7
8,3%1,5

34,2+5,2
159+2,3

¢

24

24
24

24
24
24
24
24

24

24

23

24
24

24
24

.

10,3+1,7

26,7+6,9
8,5+1,6

49+ 4
25,7+2,4
11+2
10+1
437

76,5 % 14,2

37,1+9,1

39,3+9,7
51+8

98 +15
2,8%+0,6

57+1,1

25,1+5,6
82+1,4

28,6 4,3
15,0+ 2,2

cpuse
0,261

0,811
0,163

<0,001
0,474
0,192
0,017
0,545

0,192
< 0,001
0,349
< 0,001

0,006

0,071
0,033

0,042
0,033

<0,001
0,169
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Fortsetzung Tabelle 7: Mittelwerte der Herzparameter aus PRE

RVD1 (mm) 28 42 +6 24 39+5 0,047
RVD1-lI (mm/m?) 28 19.3+3.0 24 20.3+3.0 0,368
RVFAC (%) 28 388 24 3917 0,66

TAPSE (mm) 28 254 24 24+ 4 0,762
S’s (cm/s) 25 13,9+3,1 23 11,7+2,3 <0,01
E'3/A’; 27 1,69 +£0,50 23 2,3%+0,67 0,001

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm;

Legende: n = Anzahl, MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, , n.s. = Nicht signifikant, KG = Kérpergewicht, LA =
linksatriale/r/s, LAVI = LA Volumenindex, LA-F-I = LA Fldchenindex, LV = linksventrikulére/r/s, LVEDd = LV
enddiastolischer Durchmesser, LVEDd-I = Index des LV enddiastolischen Durchmessers, IVSd = Dicke des
interventrikuléren Septums in der Diastole, LVPWd = LV posteriore Wanddicke in der Diastole, LV EDV-| = Index des LV
enddiastolischen Volumens, LV ESV-I = Index des LV endsystolischen Volumens, LV SV-I= Index des LV Schlagvolumens, ,
LV EF = LV Ejektionsfraktion, LVM-I = LV Massenindex, E/A = Verhdltnis von friiher zu spdter Diastole, E/E’(med+lat)/2 =
Mafs fiir Fillungsdriicke, RA = rechtsatriale/r/s, RAVI = RA Volumenindex, RA-F-I = RA Fldchenindex, RV =
rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA = RV enddiastolische Fliche, RVEDA-I = RVEDA-Index, RVD1 = RV Diameter 1, RVD1-| =
RVDI1-Index, RVFAC= RV Fldchendifferenz, TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, S°’3= RV Systole im TDI,
E’3/A’3 = Index von friiher zu spdter Diastole im TDI

3.1.1.3 Linkes Herz

Die Querschnittsdaten aus der Eingangsuntersuchung koénnen Tabelle 7, Seite 32,

entnommen werden.

3.1.1.3.1 Linker Vorhof

Der durchschnittliche Wert fir den linksatrialen Volumenindex (LAVI) lag im Bereich der
Referenzwerte (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Betrachtet man jedoch die einzelnen
Sportler, so hatten 29 % der Junioren und 37 % der Juniorinnen einen (zumindest leicht)
dilatierten linken Vorhof. In Abbildung 2 und Abbildung 3 ist das AusmaR der Dilatation
dargestellt. Dabei entspricht eine milde Dilatation einem LAVI zwischen 29 - 33 ml/m?,
eine moderate Dilatation einem LAVI von 34 - 40 ml/ m? und eine ausgepragte Dilatation

einem LAVI von > 40 ml/m?.

Insgesamt fiinf Sportler (18 %) und drei Sportlerinnen (12 %) tiberschritten den oberen
Normwert von 34 ml/m? (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Dies entspricht einem

zumindest moderat vergrofRerten LA.
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LAVI (PRE) bei den Junioren

= Normal
milde Dilatation
® Moderate Dilatation

m Ausgepragte Dilatation

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 2: Dilatationsausmal’ des linksatrialen Volumenindex (LAVI) der Manner in der
Eingangsuntersuchung (PRE), erstellt anhand der Referenzwerte (Siehe
Seite 91, Tabelle 11)

LAVI (PRE) bei den Juniorinnen

q

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

= Normal

milde Dilatation
25%
= Moderate Dilatation

m Ausgepragte Dilatation

Abbildung 3: Dilatationsausmal’ des linksatrialen Volumenindex (LAVI) der Frauen in der
Eingangsuntersuchung (PRE), erstellt anhand der Referenzwerte (Siehe
Seite 91, Tabelle 11)
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3.1.1.3.2 Linker Ventrikel

Der linke Ventrikel war im Schnitt grofRer bei den Sportlern im Vergleich zur
Normalbevolkerung (Siehe Seite 91, Tabelle 11). Bereits vor dem Trainingslager hatten 14
% der Junioren und 21 % der Juniorinnen einen Uber der Referenz hinaus vergrofRerten
LVEDd (Siehe Seite 91, Tabelle 11). Ahnliche Verhiltnisse zeigten sich auch bei den
linksventrikuléiren Wanddicken. Diese lagen dementsprechend bei 21 (75 %) Sportlern fir
das 1VSd bzw. bei 18 mannliche Athleten (64 %) bei der LVPWd oberhalb der Normwerte
(Siehe Abbildung 4). Bei den Frauen befanden sich sogar 17 (71 %) Sportlerinnen oberhalb
des Normwertes fir die LVPWd, und 20 (83 %) oberhalb des Normwertes fiir das 1VSd
(Siehe Abbildung 5).

Uberschreiten Normwerte MM LV
Parameter MANNER

Normal Dilatiert/Hypertrophiert

LVEDd IvVSd LVPWd

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 4: Darstellung der Dilatation/Hypertrophie einiger LV-Parameter (M-Mode) aus
der Eingangsuntersuchung bei den Mannern anhand der Normwerte (Siehe
Seite 91, Tabelle 11);

Legende: MM: M-Mode, LV: linksventrikuldre/r/s LVEDd: LV
enddiastolischer Durchmesser, IVSd: Dicke interventrikuléires Septum in der
Diastole, LVPWd: Dicke der LV posterioren Wand
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Uberschreiten Normwerte MM LV
Paramter FRAUEN

Normal Dilatiert/Hypertrophiert

LVEDd IVSd LVPWd

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 5: Darstellung der Dilatation/Hypertrophie einiger LV-Parameter (M-Mode) aus
der Eingangsuntersuchung bei den Frauen anhand der Normwerte (Siehe
Seite 91, Tabelle 11);

Legende: MM: M-Mode, LV: linksventrikuldre/r/s LVEDd: LV

enddiastolischer Durchmesser, 1VSd: Dicke interventrikuldres Septum in der

Diastole, LVPW(d: Dicke der LV posterioren Wand
Neben den Referenzwerten fiir die Normalbevolkerung wurden auch Normwerte fir
Sportler definiert, welche noch als physiologisch anzusehen sind (Siehe Seite 93, Tabelle
12). Betrachtet man diese fir Sportler akzeptablen Werte, so Gberschritt zwar keine Frau
aber ein Mann den Referenzwert flir den LVEDd. Der maximale sportlerspezifische LVEDd-
I (Index des linksventrikuldaren enddiastolischen Diameters) wurde von keinem Sportler
Uberstiegen. Auch die maximalen Normwerte fiir Sportler, welcher nur bei groRer KOF

angewandt werden sollten, wurden von keinem Sportler Gberschritten.

Bei den LV-Wanddicken (Siehe Abbildung 6) hingegen Uberstiegen mehr Sportler die
sportlerspezifischen Grenzwerte: Bei den Junioren hatten 14 % ein IVSd tber 13 mm, 2
Sportler Uberschritten sogar 15 mm (Siehe Anhang, Seite 93, Tabelle 12). Bei der LVPWd
Uberschritt kein Mann die sportlerspezifischen Grenzwerte. Bei den Juniorinnen
Uberschritten zwei Sportlerinnen den Referenzwert fiir Sportler fir die LVPWd, vier den

far das IVSd.
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Uberschreitung sportlerspezifische
Referenzwerte LV Wanddicken

= Normal Leicht hypertrophiert m Hypertrophiert
IVSd LVPWd IVSd LVPWd
Mdnner Frauen

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm

Abbildung 6: Uberschreitung der sportlerspezifischen Referenzwerte fiir die LV
Wanddicken bei Mannern und Frauen in der Eingangsuntersuchung (Siehe
Seite 93, Tabelle 12);

Legende: LV: linksventrikuldre/r/s, IVSd: Dicke interventrikuldres Septum in

der Diastole, LVPWd: Dicke der LV posterioren Wand
Des Weiteren wurden die LV EDV- und LV ESV-Indices (LV ESV-I; linksventrikularer
enddiastolischer Volumenindex) bestimmt und daraus, zur Charakterisierung der
linksventrikuldren ~ Pumpfunktion, LV EF und LV  SV-l (linksventrikuldrer
Schlagvolumenindex) abgeleitet (Siehe Abbildung 7 und Abbildung 8). Der Durchschnitt
des linksventrikuldren enddiastolischen Volumenindexes (LV EDV-I, Abbildung 7) der
Athleten lag um 31 % (&) bzw. 70 % (Q) héher im Vergleich zur Normalbevélkerung
(Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Bei 32 % der mannlichen und 83 % der weiblichen

Sportler wurde der obere Normwert tiberschritten (Siehe Anhang, Seite 93, Tabelle 12).

Auch das endsystolische Volumen (Abbildung 8) war im Vergleich zur Normalbevolkerung
erhoht (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Der Mittelwert der Referenzbevolkerung
wurde sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen um 33 % Uberstiegen. Es zeigte
sich bei 32 % der Junioren und 96 % der Juniorinnen ein LV ESV- Index oberhalb des

oberen Normwertes.
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Uberschreiten Normwerte LV Volumina

MANNER
M Erniedrigt Normal W Erhoht
7
23
LVEDV-I LVESV-I LV SV-I EF

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 7: Darstellung der LV-Volumina bei den Mannern, anhand der Normwerte
(Siehe Seite 91, Tabelle 11); Werte aus der Eingangsuntersuchung;

Legende: LV: linksventrikuldre/r/s, LVEDV-I: LV  enddiastolischer
Volumenindex, LVESV-I: LV endsystolischer Volumenindex, LV SV-I: LV
Schlagvolumenindex, EF: Ejektionsfraktion.

Uberschreiten Normwerte LV Volumina

FRAUEN
M Erniedrigt Normal M Erhoht
LVEDV-I LVESV-I LV SV-I

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm

Abbildung 8: Darstellung der LV-Volumina bei den Frauen, anhand der Normwerte (Siehe
Seite 91, Tabelle 11); Werte aus der Eingangsuntersuchung;

Legende: LV: linksventrikuldre/r/s, LVEDV-I: LV  enddiastolischer
Volumenindex, LVESV-I: LV endsystolischer Volumenindex, LV SV-I: LV
Schlagvolumenindex, EF: Ejektionsfraktion.
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Der LVM-I lag bei den Athleten hoher als in der Normalbevolkerung (Siehe Anhang, Seite
91, Tabelle 11). Vergleicht man unsere Ergebnisse mit denen aus der Normalbevolkerung,
so zeigte sich, dass 58 % der Frauen und 43 % der Manner den Referenzwert fir die
Normalbevdlkerung Uberschritten.  Jedoch Uberschritt  kein  Athlet den

sportlerspezifischen Grenzwert (Siehe Anhang, Seite 93, Tabelle 12).

Betrachtet man die GroRe des kompletten Herzens, so war der durchschnittliche
Herzvolumen-Index (HV-I) fiir beide Geschlechter leicht erhéht. In unserer Studie
Uberstiegen 64 % der Manner und 54 % der Frauen den Grenzwert von 10 ml/kg KG.
Dennoch zeigte kein Athlet einen Wert oberhalb von 20 ml/kg KG, bzw. keine Athletin
einen Wert oberhalb von 19 ml/kg KG [43], was als Maximalwert bei Sportlern gilt (siehe
Anhang, Seite 93,Tabelle 12).

Auch beziglich der linksventrikularen systolischen und diastolischen Funktion gab es
Unterschiede zwischen unseren Sportlern und der Normalbevolkerung: Der Referenzwert
fir den LV SV-I wurde von circa 86 % unserer Sportler Gberschritten (Siehe Anhang, Seite
91, Tabelle 11). Der Mittelwert der LV-EF lag bei den weiblichen Athleten niedriger im
Vergleich zur Normalbevoélkerung (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Bei den
mannlichen Athleten entsprach der Durchschnitt der Ejektionsfraktion in etwa dem der
Normalbevélkerung (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Die EF der meisten Athleten lag
innerhalb der Norm (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Der LV E/LV A-Index war bei
allen Athleten groRer im Vergleich zur Normalbevolkerung. Die Werte fiir die LV- und LA-

Fullungsdruicke (E/E’) lagen im Bereich des Normalen (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11).

3.1.1.4 Rechtes Herz

3.1.1.4.1 Rechter Vorhof

Auch das rechte Atrium wurde ausgemessen (Siehe Tabelle 7). Die durchschnittliche
GroRRe des RA war innerhalb des oberen Referenzbereichs fiir die Normalbevélkerung

(Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11)

Vergleicht man die Werte des rechtsatrialen Volumenindexes (RAVI) der jungen Athleten
mit denen der Normalbevolkerung hatten 21 % der mannlichen und 29 % der weiblichen

Athleten einen RAVI oberhalb des oberen Grenzwerts (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle
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11). Der Mittelwert der Junioren lag um etwa 6 %, der MW der Juniorinnen um etwa 19 %

hoher im Vergleich zur Normalbevolkerung.

3.1.1.4.2 Rechter Ventrikel

Die Durchschnittswerte fiir RVEDA (rechtsventrikuldre enddiastolische Flache), RVEDA-I
(rechtsventrikuldarer  enddiastolischer  Flachenindex) und RVD:; und RVD;:-
(rechtsventrikuldre(r) enddiastolische(r) Flachen(-Index)) waren héher im Vergleich zur
Normalbevélkerung (Siehe Abbildung 9 und Abbildung 10). Der Durchschnittswert fir
RVEDA-I der normalen Bevolkerung lag bei den Mannern um 45 %, bei den Frauen um 47
% niedriger im Vergleich zu den Sportlern. Auf diese Weise Uiberschritten auch fast alle
Sportler/innen (96 %) die 97.5. Perzentile (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11). Auch der
RVD; war deutlich gréRer bei den Sportlern: um 18 % (') bzw. 27 % (%). Aus RVEDA und
RVESA (rechtsventrikuldre endsystolische Flache) kann die RV FAC berechnet werden.
Dieser war bei 32 % der mannlichen und 29 % der weiblichen Athleten erniedrigt (Siehe

Anhang, Seite 91, Tabelle 11).

Uberschreiten Normwerte RV Parameter
MANNER

M Erniedrigt Normal M VergroRert

26

RVEDA-I RVD1 RV FAC

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 9: Darstellung einiger RV-Parameter bei den Mannern, anhand der Normwerte
fir die Normalbevdlkerung (Siehe Seite 91, Tabelle 11); Werte aus der
Eingangsuntersuchung;

Legende: RV: rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA-I: RV enddiastolischer
Fldchenindex, RVD1: 1. RV Diameter, RV FAC: RV Fractional Area Change
(RV Fraktionelle Fldchendnderung)
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Uberschreiten Normwerte RV Parameter
FRAUEN

M Erniedrigt Normal ® VergroRert

24

RVEDA-I RvVD1 RV FAC

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitétsklinikum Ulm

Abbildung 10: Darstellung einiger RV-Parameter bei den Frauen, anhand der Normwerte
fir die Normalbevdlkerung (Siehe Seite 91, Tabelle 11); Werte aus der
Eingangsuntersuchung;

Legende: RV: rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA-I: RV enddiastolischer
Fldchenindex, RVD1: 1. RV Diameter, RV FAC: RV Fractional Area Change
(RV Fraktionelle Fldchendénderung)
Die TAPSE zeichnet die vertikalen Bewegungen des Trikuspidalklappenanulus in der
Funktion der Zeit auf. Alle Sportler wiesen Normwerte auf (Siehe Anhang, Seite 91,

Tabelle 11).

Vergleicht man den Median der E’3/A’s-Ratio (Siehe Anhang, Seite 91, Tabelle 11), so
zeigten 36 % der mannlichen und sogar 70 % der weiblichen Sportler eine erhéhte E'3/A"s-
Ratio. Dadurch sind auch die Mittelwerte der Athleten deutlich héher im Vergleich zur
Referenz (+ 43 % (&) bzw. + 95 % (2)). Auch bei S5 lagen einige Sportler auRerhalb der
Referenzbereiche: ein mannlicher (4 %) und funf weibliche (22 %) Sportler hatten zu
niedrige myokardiale Geschwindigkeiten in der Systole. Darliber hinaus hatte ein

mannlicher Athlet (4 %) einen leicht erhohten S’ -Wert.

3.1.2 Vergleich von Frauen und Mdnnern

Vergleicht man die Stammdaten der Manner und Frauen (Siehe Tabelle 6, Seite 31), so
wiesen die Junioren, ein hoheres Gewicht, eine grofRere KorpergroRe und eine groflere

KOF auf. Auch der BMI (Body Mass Index) lag bei den mannlichen Sportlern um 8 %
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hoher. AuBerdem lagen auch die HF (Herzfrequenz) und der RRss:. hoher bei den

Mannern, der RRgiast. War bei Junioren und Juniorinnen vergleichbar.

Bezlglich der Trainingsanamnese (Siehe Tabelle 6, Seite 31) gab es keinen Unterschied
zwischen Mannern und Frauen. Die beiden Gruppen hatten die gleiche Anzahl an
Trainingsjahren, sowie gleichviele Trainingseinheiten pro Woche. Die Juniorinnen

trainierten durchschnittlich 1,1 h/Woche (6,7 %) mehr im Vergleich zu den Junioren.

In der Leistungsdiagnostik lag die VO2,max bei den Junioren deutlich héher (+ 25 %) im
Vergleich zu den Juniorinnen. Die Leistung an der iANS (P[iANS]) war jedoch, auf das

Korpergewicht bezogen, hoher bei den Juniorinnen.

Betrachtet man die Parameter fiir die LA-Gréfe (LAVI, LA-F-1) (Siehe Tabelle 7, Seite 32),

zeigten sich keine zwischengeschlechtlichen Unterschiede.

Flr die Charakteristika des linken Ventrikels wird erneut auf Tabelle 7 (Seite 32) Bezug
genommen. Vergleicht man hier Juniorinnen und Junioren, so lag, bei den Parametern der
LV Wanddicken, die LVPWd bei den Mannern hoher als bei den Frauen. Jedoch
verschwand dieser Unterschied durch die Indizierung mit der KOF (LVPWD-I nicht

aufgelistet). Fur die 1VSd zeigte sich kein zwischengeschlechtlicher Unterschied.

Die GroBe der nicht-indizierten Werte von LVEDd, LV EDV (linksventrikulares
enddiastolisches Volumen) und LV SV (linksventrikuldres Schlagvolumen) war ebenfalls
geschlechtsabhdngig (Daten z.T. nicht abgebildet). Diese Abhangigkeit verschwand jedoch

auch nach Indizierung.

Ausnahmen bildeten die LVM-I sowie der LV ESV-I: Die mannlichen Athleten hatten im
Schnitt einen signifikant hoheren LVM-Index. Beim LV ESV-l hatten die Juniorinnen,
interessanterweise, einen um 33 % signifikant hoheren Wert. Trotz héherem LV ESV-I bei
den Juniorinnen, war der LV SV-I bei Mannern und Frauen gleich. Betrachtet man die EF,

so war dieser signifikant hoher bei den Mannern (+ 20 %).

Der Surrogatparameter flr den LV Flllungsdruck (E/E’) lagen bei den Junioren leicht aber

signifikant niedriger (- 12 %).

Beim Herzvolumenindex (THV-I) zeigten sich keine zwischengeschlechtlichen

Unterschiede.
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Beim RA blieben trotz der Indizierung mit der KOF leichte, aber signifikante
zwischengeschlechtliche Unterschiede bestehen. Die Werte der Manner lagen hoher als

die der Frauen (RAVI: + 6 %, RA-F-I (rechtsatrialer Flachenindex): + 1 %).

Betrachtet man die Ergebnisse des rechten Ventrikels (Siehe Tabelle 7, Seite 32), so
zeigten die Junioren zwar bei den nicht indizierten Parametern zumeist signifikant hohere
Werte auf als die weiblichen Athleten, jedoch wurde dieser Unterschied erneut durch die

Indizierung aufgehoben.

Bei den TDI-Parametern des RV gab es signifikante Unterschiede zwischen Mannern und
Frauen: So lagen die Myokardgeschwindigkeiten (S'3) um 19 % hoher bei den Junioren.
Das Verhaltnis von friher zu spater Diastole bei den Juniorinnen zugunsten der frihen

Diastole verschoben (E'/A": + 36 %).

Im Vergleich zwischen Ein- und Ausgangsuntersuchung haben sich bei manchen
Parametern signifikante Unterschiede gezeigt (Seite 59, Tabelle 8 fiir die Junioren und

Seite 60, Tabelle 9 fir die Juniorinnen).

3.2.1 Stammdaten

In der Zusammenschau zeigten die Parameter der sportlichen Leistung (Siehe Seite 31,
Tabelle 6), lediglich kleinere, nur bei den weiblichen Ruderern signifikante, Anderungen.
Es gab jedoch eine grofle interindividuelle Variabilitdt bezliglich der prozentualen
Veranderungen (Siehe Abbildung 11). In der univariaten Korrelationsanalyse zeigte sich
sowohl bei den Frauen als auch bei den Madnnern eine negative Korrelation zwischen
Anfangswert in PRE und prozentualer Verdanderung Uber die Zeit des Trainingslagers
(Siehe Abbildung 11). Dies bedeutet, dass sich gerade bei den Sportlern mit einer initial

geringeren Leistungsfahigkeit ausgepragtere Veranderungen zeigten.
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Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin Universitdtsklinikum Ulm
Abbildung 11: Individuelle Veranderungen der P[iANS] von Ein- zu Ausgangsuntersuchung
(oben) bei den Mannern (links) und Frauen (rechts) sowie die zugehorige

univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. Prozentuale Differenz, unten);

Legende: PRE und POST: Ein- bzw. Ausgangsuntersuchung, vs.: versus,
proz.: prozentuale/r/s; P[iANS]: Leistung an der individuellen anaeroben
Schwelle, r: Korrelationskoeffizient

3.2.2 Linkes Herz

3.2.2.1 Linker Vorhof

Bei den linksatrialen Parametern gab es lediglich bei den Junioren signifikante
Anderungen zu verzeichnen (Siehe Seite 59, Tabelle 8 und Seite 60, Tabelle 9): Sowohl! der

LAVI als auch der Flachenindex wurden signifikant gréRer (+ 10 - 17 %).
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Abbildung 12: Prozentuale Differenz des LA-Flachen-Indexes von PRE zu POST (in %) bei
Ruderern, aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangsuntersuchung, LA:
linksatriale/r/s, LA-F-I: LA Fldchenindex
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Abbildung 13: Prozentuale Differenz des LAVI von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, LA:
linksatriale/r/s, LAVI: LA Volumenindex
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3.2.2.2 Linker Ventrikel

Die LVEDd und LVEDd-I dnderten sich sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen

nicht signifikant (Siehe Abbildung 14).
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weiblich

Abbildung 14: Prozentuale Differenz des LVEDd-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern

aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, LV:
linksventrikuldre/r/s, LVEDd-I: Index des LV enddiastolischer Diameter

Im Gegensatz dazu zeigte der LV EDV-I eine bei den Junioren signifikante Anderung (Siehe

Abbildung 15). Sowohl der LV-EDV-I bei den Frauen, als auch der LV ESV-I von beiden

Geschlechtern anderten sich nicht im Laufe des Trainingslagers (Siehe Abbildung 16).
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Abbildung 15: Prozentuale Differenz des LV EDV-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, LV:
linksventrikuldre/r/s, LV EDV-I: LV enddiastolischer Volumenindex
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Abbildung 16: Prozentuale Differenz des LV ESV-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung,
LV: linksventrikuldre/r/s, LV ESV-I: LV endsystolischer Volumenindex
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Betrachtet man den LV SV-I, so zeigten erneut lediglich die Junioren eine Zunahme im

Laufe des Trainingslagers (Siehe Abbildung 17).
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Abbildung 17: Prozentuale Differenz des LV SV-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, LV:
linksventrikuldre/r/s, LV SV-I: LV Schlagvolumenindex

In Abbildung 18 und Abbildung 19 sind einige Veranderungen der LV-Parameter
dargestellt. So wird daraus ersichtlich, dass im Laufe des 30-tdgigen Trainingslagers bei
den Mannern sowohl der LV EDV-I als auch der LV SV-I angestiegen sind. Der LV ESV-I

anderte sich nicht. Bei den Frauen blieben alle Parameter gleich.

48



Ergebnisteil

Veranderung (PRE zu POST) LV Parameter

MANNER

7y
2 s | \/ EDV-| LV ESV-I s | \/ SV-|
R 170%
-4
% 150% -
g 130% ®
% 110% ';
2 90% :
E ° : &
£ 70% &
2
© 50%
o

PRE POST

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm

Abbildung 18: Relativer Verlauf ausgewahlter linksventrikularer Parameter (+ SD) bei
mannlichen Ruderern in der Zusammenschau (PRE = 100 %)

Legende:  PRE: Eingangs-,  POST: Ausgangsuntersuchung,  SD:
Standardabweichung,  LV: linksventrikuldre/r/s, LV  EDV-I: LV
enddiastolisches Volumen, LV ESV-I: LV endsystolisches Volumen, LV SV-I:
LV Schlagvolumenindex
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Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm
Abbildung 19: Relativer Verlauf ausgewahlter linksventrikuldrer Parameter (+ SD) bei
weiblichen Ruderern in der Zusammenschau (PRE = 100 %)

Legende:  PRE: Eingangs-,  POST: Ausgangsuntersuchung,  SD:
Standardabweichung, LV: linksventrikuldre/r/s, LV  EDV-I: LV
enddiastolisches Volumen, LV ESV-I: LV endsystolisches Volumen, LV SV-I:
LV Schlagvolumenindex

49



Ergebnisteil

Auch der THV-I anderte sich nur bei den Junioren signifikant (Siehe Abbildung 20).
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Abbildung 20: Prozentuale Differenz des THV-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, THV-
I: Index des totalen Herzvolumens

3.2.3 Rechtes Herz

3.2.3.1 Rechter Vorhof

Die Veranderungen am rechten Vorhof dhneln denen des LAs. Bei den Méannern (Siehe
Seite 59, Tabelle 8) zeigte der RA-F-I eine etwas groRere Anderung im Vergleich zum LA-F-
|, die Anderung der Volumina der beiden Vorhéfe stimmten (iberein. Bei den Juniorinnen
(Siehe Seite 60, Tabelle 9) dnderte sich die RA-GroRe nicht im Laufe des Trainingslagers
(Siehe Abbildung 21 und Abbildung 22).
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Prozentuale Differenz RA-F-I

L 40,00 T
N
F ~1
Q
@
£ 2000
a
2
©
3 s
=R R L g
: _l_
o
S
a.
-20,00-

| |
mannlich weiblich

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitatsklinikum Ulm

Abbildung 21: Prozentuale Differenz des RA-F-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, RA:
rechtsatriale/r/s, RA-F-I: RA Flichenindex

Prozentuale Differenz RAVI

60,00
T

>
S 40,00-
N
c
Q
@ 20,00
£ et
)
)
© '00_. ------------------------------------------- 0
=
-
c
]
S -20,00-
o

-40,00

| |
mannlich weiblich

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitatsklinikum Ulm
Abbildung 22: Prozentuale Differenz des RAVI von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, RA:
rechtsatriale/r/s, RAVI: RA Volumenindex
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3.2.3.2 Rechter Ventrikel

Auch beim rechten Ventrikel liefen die Anderungen im Laufe des Trainingslagers analog
zu den anderen Herzhohlen ab: Die Manner (Siehe Seite 59, Tabelle 8) wiesen lediglich
eine Zunahme des RVD; und des Index auf (+ 10 %) (Siehe Abbildung 24). RVEDA und
RVEDA-I der Manner anderten sich nicht (Abbildung 23). Bei den Juniorinnen (Siehe Seite
60, Tabelle 9) gab es erneut keine Anderung (Siehe Abbildung 23 und Abbildung 24).
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Abbildung 23: Prozentuale Differenz des RVEDA-I von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, RV:
rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA-I: Index der RV enddiastolischen Fléiche
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Prozentuale Differenz RVD1-I
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Abbildung 24: Prozentuale Differenz des RVDi-l von PRE zu POST (in %) bei Ruderern,
aufgeteilt nach Geschlecht.

Legende: PRE: Eingangsuntersuchung, POST: Ausgangs-untersuchung, RV:
rechtsventrikulédre/r/s, RVDi-I: Index des ersten RV Diameter

In Abbildung 25 und Abbildung 26 ist der Verlauf einiger RV-Parameter dargestellt. Es
zeigte sich, dass es in diesem Falle lediglich bei den Frauen zu einer Abnahme des RV FAC
kam (Daten nicht dargestellt). Bei den Dimensionen des RV, nahm lediglich der RVD1-I bei

den Junioren im Laufe des Trainings signifikant zu.
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Veranderung (PRE zu POST) RV Parameter
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Abbildung 25: Relativer Verlauf ausgewahlter rechtsventrikuldrer Parameter (+ SD) bei
mannlichen Ruderern in der Zusammenschau (PRE = 100%).

Legende:  PRE: Eingangs-, POST:  Ausgangsuntersuchung, SD:
Standardabweichung, RV:  rechtsventrikulére/r/s, RVEDA-I: RV
enddiastolischer Fldchenindex, RVD1-I: Index des 1. RV Diameter, RV FAC:
RV fraktionelle Fldchendnderung
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Abbildung 26: Relativer Verlauf ausgewahlter rechtsventrikuldarer Parameter (+ SD) bei
weiblichen Ruderern in der Zusammenschau (PRE = 100%).

Legende:  PRE:  Eingangs-, POST:  Ausgangsuntersuchung, SD:
Standardabweichung, RV: rechtsventrikulére/r/s, RVEDA-I: RV
enddiastolischer Fldchenindex, RVD1-I: Index des 1. RV Diameter, RV FAC:
RV fraktionelle Fldchendnderung
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3.2.4 Univariate Korrelationsanalysen

Betrachtet man die individuellen Verdnderungen der Echoparameter der Sportler von
Eingangs- zu Ausgangsuntersuchung, so gab es auch hier, analog zum P [iANS], eine
ausgepragte interindividuelle Streubreite, was die Auspragung der Veranderung angeht:
Beispielhaft sind im Folgenden die individuellen Anpassungen der Athleten fiir den THV-I,
LAVI, LVEDd-I, RAVI und RVEDA-I dargestellt (Siehe Abbildung 27 bis Abbildung 29, oberer
Abbildungsabschnitt)

In der univariaten Korrelationsanalyse zwischen den Werten von PRE und der
prozentualen Verdnderung nach dem Trainingslager (Siehe Seite 59, Tabelle 8 und Seite
60, Tabelle 9) ergab sich, dass bei fast allen Herzparametern der Ausgangswert in PRE und
die HOhe der prozentualen Veranderung negativ miteinander korrelierten (Siehe
Abbildung 27 bis Abbildung 29, unterer Abbildungsabschnitt). Das heit, lag zu Anfang des
Trainingslagers bereits ein ausgepragt dilatierter Ventrikel oder Vorhof vor, so fiel die
Veranderung im Laufe des Trainingslagers auch kleiner aus. Die einzige Ausnahme
bildeten der LAVI und der LA-FI bei den Juniorinnen: hier zeigte sich zwar eine Tendenz

der negativen Korrelation, jedoch stellte sich diese als nicht-signifikant heraus.
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Individuelle Veranderungen des THV-I
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Abbildung 27: Individuelle Veranderungen des THV-I von Ein- zu Ausgangsuntersuchung
(oben) bei den Méannern (links) und Frauen (rechts) sowie die zugehorige
univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. Prozentuale Differenz; unten);

Legende: PRE und POST: Ein- bzw. Ausgangsuntersuchung, vs.: Versus,

proz.:  prozentuale/r/s;

THV-I:

Totaler

Kérpergewicht, r: Korrelationskoeffizient

Herzvolumenindex,  KG:
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Individuelle Veranderungen des LAVI (A) und LV EDV-I (B)
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Abbildung 28: A: Individuelle Veranderungen des LAVI von Ein- zu Ausgangsuntersuchung

(oben) bei den Ménnern (links) und Frauen (rechts) sowie die zugehorige
univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. prozentuale Differenz; unten);

Individuelle des yAll

B: Verdanderungen LV  EDV-l von Ein-
Ausgangsuntersuchung (oben) bei den Méannern (links) und Frauen (rechts)

sowie die zugehorige univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. prozentuale
Differenz; unten);

Legende: PRE und POST: Ein- bzw. Ausgangsuntersuchung, vs.: Versus,
proz.: prozentuale/r/s; LAVI: Linksatrialer Volumenindex, LV EDV-I:
linksventrikuldrer enddiastolischer Volumenindex, r: Korrelationskoeffizient
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Individuelle Verdnderungen des RAVI (A) und RVEDA-I (B)
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A: Individuelle Veranderungen des RAVI von Ein- zu Ausgangsuntersuchung
(oben) bei den Mannern (links) und Frauen (rechts) sowie die zugehorige
univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. prozentuale Differenz; unten);

B: Individuelle des RVEDA-I  von Ein- zu

Ausgangsuntersuchung (oben) bei den Mannern (links) und Frauen (rechts)

sowie die zugehorige univariate Korrelationsanalyse (PRE vs. prozentuale
Differenz; unten);

Veranderungen

Legende: PRE und POST: Ein- bzw. Ausgangsuntersuchung, vs.: Versus,
proz.: prozentuale/r/s; RAVI: Volumenindex, RVEDA-I:
rechtsventrikuldrer enddiastolischer Fldchenindex, r: Korrelationskoeffizient

rechtsatrialer
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Tabelle 8: Vergleich der Ein- (PRE) und Ausgangsuntersuchung (POST) bei den Junioren.
Dargestellt ist die prozentuale Differenz (PRE als 100 %) und der p-Wert
dazu. Des Weiteren wird aufgezeichnet ob es eine Korrelation zwischen
dem Ausgangswert in PRE und der Hohe der prozentualen Differenz gab.

Korrelation PRE vs. %-

prozentuale Differenz .
Differenz
p-Wert PRE

vs. POST p-Wert
Herzvolumenindex (mi/kg KG) 8,8+ 16,0% 0,007 -0,49 0,012
Linker Vorhof
LAVI (ml/m?) 16,5+ 29,0 % < 0,001 -0,62 0,001
LA-F-1 (cm?*/m?) 9,5+15,8% 0,009 -0,50 0,008
Linker Ventrikel
LVEDd (mm) -1,2+9,6% 0,334 -0,45 0,019
LVEDd-I (mm/m?) -1,4+9,4% 0,334 -0,39 0,043
LV EDV-I (ml/m?) 15,4 +24,5% 0,015 -0,72 < 0,001
LV ESV-I (ml/m?) 20,4 + 42,5% 0,084 -0,59 0,001
LV SV-I (ml/m?) 15,5+ 29,1% 0,046 -0,62 0,001
Rechter Vorhof
RAVI (ml/m?) 16,4 +27,0% 0,023 -0,57 0,002
RA-F-I (cm?/m?) 10,9 + 15,2% 0,003 -0,56 0,003
Rechter Ventrikel
RVEDA (cm?) 6,3+17,8% 0,147 -0,56 0,002
RVEDA-I (cm?/m?) 59+17,7% 0,151 -0,47 0,015
RVD: (mm) 10,4 £ 16,0 % 0,007 -0,71 < 0,001
RVD;-I (mm/m?) 10,1+16,0% 0,008 -0,68 < 0,001

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm;

Legende: PRE = Eingangsuntersuchung, POST = Ausgangsuntersuchung, vs. = versus, MW = Mittelwert, SD =
Standardabweichung, n.s. = Nicht signifikant, r = Korrelationskoeffizient, KG = Kérpergewicht, LA = linksatriale/r/s,
LAVI = LA Volumenindex, LA-F-I = LA Fldchenindex, LV = linksventrikuldre/r/s, LVEDd = LV enddiastolischer
Durchmesser, LVEDd-I = Index des LV enddiastolischen Durchmessers, LV EDV-l = Index des LV enddiastolischen
Volumens, LV ESV-I = Index des LV endsystolischen Volumens, LV SV-I= Index des LV Schlagvolumens, RA =
rechtsatriale/r/s, RAVI = RA Volumenindex, RA-F-Il = RA Flidchenindex, RV = rechtsventrikulére/r/s, RVEDA = RV
enddiastolische Flidche, RVEDA-I = RVEDA-Index, RVD1 = RV Diameter 1, RVD1-l = RVD1-Index
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Tabelle 9: Vergleich der Ein- (PRE) und Ausgangsuntersuchung (POST) bei den
Juniorinnen. Dargestellt ist die prozentuale Differenz (PRE als 100 %) und der p-Wert
dazu. Des Weiteren wird aufgezeichnet ob es eine Korrelation zwischen dem
Ausgangswert in PRE und der Héhe der prozentualen Differenz gab.

Korrelation PRE vs.

prozentuale Differenz ]
%-Differenz
p-Wert PRE

vs. POST p-Wert
Herzvolumenindex (mi/kg KG) 4,5+155% 0,426 -0,68 0,001
Linker Vorhof
LAVI (ml/m?) 1,4+22,2% 0,754 -0,16 0,487
LA-F-1 (cm?*/m?) 1,9+159% 0,655 -0,19 0,396
Linker Ventrikel
LVEDd (mm) -0,2+8,2% 0,808 -0,53 0,007
LVEDd-I (mm/m?) -0,3+8,2% 0,689 -0,56 0,004
LV EDV-I (ml/m?) 2,4+28,0% 0,916 -0,68 < 0,001
LV ESV-I (ml/m?) -59+29,6% 0,113 -0,66 0,001
LV SV-I (ml/m?) 19,3+53,9% 0,212 -0,59 0,003
Rechter Vorhof
RAVI (ml/m?) 46+22,1% 0,106 -0,38 0,072
RA-F-1 (cm%/m?) 51+11,7% 0,546 -0,52 0,012
Rechter Ventrikel
RVEDA (cm?) 4,9 +20,3% 0,465 -0,66 0,001
RVEDA-I (cm%/m?) 4,7 +20,7% 0,525 -0,72 < 0,001
RVD; (mm) 5,5+ 16,6% 0,202 -0,51 0,011
RVD:-l (mm/m?) 5,3+16,8% 0,279 -0,54 0,007

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin,

Universitdtsklinikum — Ulm;

Legende: PRE =

Eingangsuntersuchung, POST = Ausgangsuntersuchung, vs. = versus, MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, n.s.
= Nicht signifikant, r = Korrelationskoeffizient, KG = Kérpergewicht, LA = linksatriale/r/s, LAVI = LA Volumenindex, LA-
F-I = LA Flédchenindex, LV = linksventrikulédre/r/s, LVEDd = LV enddiastolischer Durchmesser, LVEDd-I = Index des LV
enddiastolischen Durchmessers, LV EDV-I = Index des LV enddiastolischen Volumens, LV ESV-I = Index des LV
endsystolischen Volumens, LV SV-I= Index des LV Schlagvolumens, RA = rechtsatriale/r/s, RAVI = RA Volumenindex, RA-
F-I = RA Fldchenindex, RV = rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA = RV enddiastolische Fldche, RVEDA-I = RVEDA-Index, RVD1
= RV Diameter 1, RVD1-I = RVD1-Index
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4 Diskussion

In unserer Studie wurden Parameter der kardialen Funktion und Morphe bei 52
weiblichen (n = 24) und ménnlichen (n = 28) Ruderern der U19-Nationalmannschaft
erhoben und nach einem 30-tdgigen Trainingslager mit ahnlicher Trainingslast bei allen
Sportlern reevaluiert. Bereits zu Beginn des Trainingscamps hatten sowohl die weiblichen
als auch die mannlichen Sportler Anzeichen fiir eine BIKR: Dies zeigte sich in einer
leichten linksventrikuldaren Hypertrophie und einem vergrofRerten rechten Ventrikel. Auch
die Atrien waren leicht vergrofRert. Die meisten (indizierten) Parameter wiesen keine

zwischengeschlechtlichen Unterschiede auf.

Im Laufe des Trainingslagers veranderten sich die Mittelwerte der Parameter der
kardialen Morphe und Funktion bei den Juniorinnen nicht. Bei den Mannern jedoch gab
es eine milde (ca. 10 -20 %) aber statistisch signifikante durchschnittliche Zunahme der

GroRe des Herzens und der einzelnen Herzhohlen.

Auf individueller Ebene gab es groRe interindividuelle Unterschiede bezliglich der
Veranderungen des BIKR-AusmaRes im Laufe des Trainingslagers. Es zeigte sich in der
univariaten Korrelationsanalyse jedoch, dass die prozentuale Verdanderung fast aller
erhobener Parameter (Ausnahmen: LAVI, LA-F-1 und RAVI bei den Frauen) negativ mit
dem anfanglichen Wert des betreffenden Parameters korrelierte. Dies bedeutet, dass
Sportler mit einer gering ausgepragten BIKR in PRE die groRten prozentualen

Veranderungen aufwiesen.
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Diskussion

4.1.1 Vergleich der erhobenen Parameter mit der Literatur

Alle Sportarten, die regelmallig auf hohem Niveau ausgelibt werden, kénnen zu einer
BIKR fuhren [8, 51, 66, 85, 87]. Da Rudern eine Sportart ist, die mit einer hohen
Leistungsanforderung einhergeht [13], kann es zu einer besonders ausgepragten
Anpassung des kardiovaskularen Systems kommen [10, 23, 46, 71, 74, 77]. Diese Faktoren
fiihren dazu, dass die Herzparameter, bei Vorhandensein eines BIKR, sich am oberen Rand
der Referenzparameter befinden oder sogar leicht dariber liegen [10, 11, 51]. Dartber
hinaus haben Ruderer insgesamt oft liberdurchschnittlich groe Kérperdimensionen [77].
Die Referenzwerte sind laut Urhausen et al. [77] nur bis zu einem K&rpergewicht von circa
70 kg valide. Dies fiihrt dazu, dass die (nicht-indizierten) Referenzparameter kaum

Guiltigkeit flr Sportler, und insbesondere fiir Ruderer, besitzen.

Einige Studien liefern Vergleichsdaten zu unseren Messungen bei Ruderern [7, 13, 17, 33,
48, 54, 63, 65, 66, 77, 81, 84, 86]. Diese Publikationen haben zumeist jedoch eine von
unserem Athletenkollektiv abweichende Studienpopulation. Die Athletenpopulationen
sind meistens, bis auf drei Studien [7, 77, 84], deutlich alter. Zudem gibt es zwar einige
Studien [46, 58, 66], die das BIKR an Kindern und Jugendlichen untersucht haben, jedoch
waren diese Studien sportarten-unspezifisch und die Studienpopulation in diesem Falle
juinger (12 — 16 Jahre). Lediglich in den ruderspezifischen Unterpopulationen der Studien
von Petridis et al. und Krél et al. [36, 66] stimmt das Durchschnittsalter, zumindest eines
Teils der Untersuchungspopulation, mit dem Alter unserer Athleten Uberein. Die

Messwerte aus diesen Studien sind dementsprechend mit den unseren vergleichbar.

Ein weiteres Problem der in der Literatur verfligbaren Studien ist, dass entweder nur
Manner untersucht, oder Manner und Frauen bei der Charakterisierung gemeinsam
aufgefiihrt wurden. Dies stellt insofern ein Problem dar, da Manner deutlich groRere
Korpermalle, und somit auch Echoparameter, im Vergleich zu den Frauen haben. Auch

wurden haufig die Parameter nicht indiziert.

62



Diskussion

4.1.1.1 Stammdaten

Die Analyse der Stammdaten ergab (Siehe Seite 31, Tabelle 6) dass die
Juniorennationalmannschaft 2014 im GroBen und Ganzen vergleichbare
anthropometrische Werte gegeniiber den anderen Studien hatte [7, 77, 84]. Dies macht

die anderen beurteilten Parameter der Studien mit denen unserer Arbeit vergleichbar.

4.1.1.2 Linkes Herz
4.1.1.2.1 Linker Vorhof.

Die Vorhofe wurden insgesamt eher selten auf ein BIKR untersucht. Deshalb ist auch die

Datenlage dazu nicht eindeutig.

Betrachtet man unsere Ergebnisse des linken Vorhofs, so stimmten diese im GroBen und
Ganzen mit denen anderer Studien [6, 8, 33, 36, 48, 86] (iberein, obwohl die

Studienkollektive wie erwahnt unterschiedlich waren.

In einer aktuellen Studie von Krél et al. [36], in der die links- und rechtsatriale GrofRe bei
Ruderern dhnlichen Alters und &dhnlicher Leistungsfahigkeit (VO2 max) evaluiert wurde,
wurden ca. 20 % grofere atriale Parameter erhoben als in unserer Studie. In einer Studie
an Triathleten (auch eine gemischt dynamisch-statische Sportart (Siehe Seite 2, Abbildung
1)) konnten auch Pagourelias et al. [61] einen stark dilatierten linken Vorhof nachweisen.
Allerdings wurden die Werte hier mit einem Kardio-MRT erhoben, weshalb die starke
Dilatation hdochstwahrscheinlich methodisch bedingt war, da Volumina im MRT

erfahrungsgemal zu hoch bzw. im Echo zu niedrig berechnet werden [47].

Als pradikative Faktoren fir groRe Vorhofsdimensionen bzw. flir eine ausgepragte
Vorhofsdilatation bei Sportlern gelten groRBe Kérperdimensionen [16, 65], eine Auslibung
von gemischt dynamisch-statischen Sportarten [65], eine hohe Anzahl an kumulativen
Trainingsstunden [16], sowie das Trainingsniveau. Letzteres wurde von mehreren Studien
bestatigt: Eine Studie von Pelliccia und Kollegen [65] belegte, dass bei Athleten auf
nationalem Niveau nur halb so viele Sportler eine LA-VergréBerung aufwiesen im
Vergleich zu Athleten auf internationalem Niveau. Ahnliche Ergebnisse berichteten auch
zwei Studien von Baggish et al.: Es gab kaum vergroRerte Vorhofe bei Sportlern aus
Universitatsmannschaften [6], dahin gegen jedoch eine Dilatation des LA bei Eliteruderern

[8].
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Insgesamt sind unsere Ergebnisse zum LA, mit einer leichten Dilatation, in
Ubereinstimmung mit aktuelleren Daten aus der Literatur: Viele Studien wiesen dhnliche

[16, 17] oder sogar groRere [61] Werte fir die LA-GroRe auf.

4.1.1.2.2 Linker Ventrikel

Die Ahnlichkeit mit anderen Studien [6-8, 13, 20, 23, 33, 48, 77, 84, 86] setzte sich auch in

den Parametern des linken Ventrikels fort.

In einigen Arbeiten [33, 77, 86] wurden auch etwas hohere Werte fiir den LV festgestellt,
verglichen mit unserer Studie. Jedoch waren die Athleten in diesen Studien alter
(mindestens + 3 Jahre). In zwei ruderspezifischen Studien von Baggish und Kollegen [6, 7],
in denen die Athleten nur leicht dlter waren als unsere Sportler (< 2 Jahre), zeigten sich

vergleichbare bis leicht erniedrigte Werte im Vergleich.

Betrachtet man die erhobenen Parameter im Einzelnen, so waren unsere Ergebnisse
ebenfalls dhnlich verglichen mit der Literatur und fir Sportler physiologisch: Der LVEDd
bei Sportlern gilt laut Pelliccia et al. [63] als vergroRert ab einer GroRe von > 58 mm bei
den Méannern und ab > 52 mm bei den Frauen. Insgesamt war dies bei 17 % unserer
Athleten der Fall. Manner und Frauen waren dabei in etwa gleich hiufig betroffen (J: 14

%, ?:21%).

Scharhag [31] hingegen steckte die Obergrenze (fiir Sportler) noch etwas hoéher im
Vergleich zu Pelliccia et al [63]: GemaR dieser Arbeit ist ein LVEDd von bis zu 63 mm (bis
67 mm bei groRem KOF) bei madnnlichen und 60 mm (bis 63 mm) bei weiblichen Sportlern
noch als physiologische Adaptation zu betrachten. Nur ein mannlicher Athlet (4%)
Uberschritt den Wert von 63 mm, dieser hatte einen LVEDd von 64 mm, d.h. der absolute

obere Grenzwert von 67 mm wurde nicht Uberschritten.

Betrachtet man den LVEDd-Index, so ist dieser in allen Studien mit unseren Ergebnissen

vergleichbar [6, 77].

In den oben genannten Studien von Baggish et al. [6-8] lagen die linksventrikuléren
Wanddicken im oberen Normalbereich. In unserer Studie jedoch zeigten die LV-Wande

eine milde Hypertrophie. Dieses Ergebnis war kongruent zu anderen Studien [33, 48, 77,

64



Diskussion

86]: Auch hier zeigte sich bei Ruderern eine leichte Hypertrophie ahnlicher Dimension

(8=11-13 mm; @=10-11 mm).

Betrachtet man die individuellen Werte der Sportler, so wurden die Referenzbereiche der
LVWT (linksventrikuldare Wanddicken) nur selten (iberschritten: Laut Scharhag [31] betragt
die Obergrenze fiir Sportler der LVPWd und des IVSd 13 mm. Zwischen 13 und 15 mm
befindet sich laut Scharhag und Kollegen eine Grauzone. Bei Urhausen et al. [77] und
Cavallaro et al. [13], welche auch reine Rudererstudien durchgefiihrt haben, gab es, im
Gegensatz zu unseren Athleten, keinen Mann mit einer LVWT von > 14 mm und keine

Frau mit einer Wanddicke > 13 mm.

Bei unseren Athleten gab es /VSd-Werte von bis zu 16 mm (321 % > 13 mm) bzw. 14 mm
(9:17 % > 12mm). Da jedoch in groRen Querschnittsstudien [20] bereits hdufiger deutlich
hypertrophierte LV-Wande gefunden wurden und diese zumeist (94%) bei Kanufahrern
sowie Ruderern gefunden wurden, ist es nicht verwunderlich, dass manche unserer
Athleten solch ausgepragte Wanddicken aufwiesen. Dies zeigt noch einmal deutlich,
welch grolRen Einfluss Rudern auf die kardiale Morphe haben kann [20]. Bei der LVPWd
wurde die sportler-spezifische Grenze (LVPWd vergroRert, wenn > 13 mm (o) bzw. > 12

mm (£ )) von keinem ménnlichen und zwei weiblichen Athleten tberschritten.

Betrachtet man die relative Wanddicke, so war diese vergleichbar mit anderen Studien [6,
48, 84]. Dies bedeutet, dass das Ausmald der Zunahme der Wanddicke und der Dilatation

dhnlich war im Vergleich zu den anderen Studien.

Die linksventrikuldren Volumina waren ebenso in allen Studien mit unserer Studie
vergleichbar [6-8, 63, 77]. Vergleicht man den Mittelwert des diastolischen
Volumenindexes der Manner mit dem, der in anderen Studien erhoben wurde, so sind die
Ergebnisse nur leicht abweichend: - 3 % im Vergleich zu Quelle [63] und zu den Elite-
Ruderern in Quelle [8] und + 7 % im Vergleich zu Quelle [6] und den Subelite-Ruderern in
[8]. Beim LVESV-I der Manner waren die Ergebnisse im Mittel auch ahnlich. Der Index war
in den Studien zwischen 13 % [8] grofler und 7 % [6] kleiner. Bei den Frauen waren der

LVEDV-1 und LVESV-I leicht erhoht (ca. + 12 %) gegeniiber der herangezogenen Studie [6].

Der SV-I unserer Studie war sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen mit der

Literatur vergleichbar [6, 8]. Wir konnten die Ergebnisse von Barbier und Kollegen [10]
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bezlglich der SV bei unserem jugendlichen Kollektiv nicht bestatigen. Diese Studie hatte
bei erwachsenen Sportlern ein héheres SV im Vergleich zur Normalbevélkerung gefunden

[10].

Beziglich des LV-Massen-Indexes waren die Ergebnisse inkonsistent: Der LVM-I lag bei
den Méannern etwas unterhalb der Werte aus der ruderspezifischen Vergleichsliteratur [6-
8, 48, 77, 84] (bis maximal 33 % [8] niedriger). Die Frauen hatten in allen Studien [6, 48,
77] ahnliche Werte fir den linksventrikularen Massenindex. Sowohl bei den Juniorinnen
als auch bei den Junioren lagen die Werte fiir den LVM-I noch knapp innerhalb oder
knapp oberhalb der Referenzwerte fir die Normalbevdlkerung und innerhalb der

Normwerte fiir Sportler (Siehe Seite 91, Tabelle 11 und Seite 93, Tabelle 12).

Der Herzvolumenindex (THV-I) war im Mittel erhoht, jedoch innerhalb der normalen
Grenzen des BIKR. Diese Ergebnisse waren nicht kongruent mit einer Studie von Urhausen
et al. [77], welche noch einmal hohere Werte festgestellt wurden. Der Index des THV lag
bei Urhausen im Mittel um 2 ml/kg héher, sowohl bei den Mannern als auch bei den
Frauen. Der THV-I bleibt, bei sonst physiologischen echokardiographischen Befunden,
physiologisch bis zu einem Wert von 20 ml/kg KG bei Mannern und 19 ml/kg KG bei
Frauen [70]. Angesichts dessen, dass keiner unserer Athleten einen Herzvolumenindex
hatte, der diesen Referenzwert Uberschritt, kann der THV-l bei unseren Athleten als

physiologisches sportinduziertes Remodelling angesehen werden.

Auch die Parameter der systolischen und diastolischen LV-Funktion stimmten in etwa mit

denen anderer Studien Uberein.

Die Ejektionsfraktion der Manner lag in etwa im gleichen Bereich wie bei anderen Studien
[6-8, 13, 33, 48, 63, 84]. Allerdings lag die EF unserer Juniorinnen doch unterhalb der EF
anderer Studien. Jedoch ist die Datenlage beziiglich der EF bei Frauen diinn [6]. Eine
verminderte EF in Ruhe kann bei Sportlern durchaus physiologisch sein, da diese oft einen

hohen Ruhe-induzierten Vagotonus vorweisen [39, 51].

Bei der Auswertung der Flussgeschwindigkeiten durch die Mitralklappe im PW-Doppler
(Einzelwerte fiir LV Emaxund LV Amax nicht dargestellt), zeigten sich dahnliche Werte in allen
Studien: Bei den Mannern lagen die Werte fiir LV Emax zwischen 70 und 80 cm/s [6, 8, 33,

48, 63]. Fur die Frauen lagen lediglich wenige Vergleichswerte vor. Der Median der LV
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Emax lag hier deutlich héher im Vergleich zu dem der Méanner (+ 12.5 %). Ahnliche
Ergebnisse weist auch eine Studie von Baggish et al. [6] auf. Die Ergebnisse unserer
Frauen waren mit den Ergebnissen der anderen Studien vergleichbar. Auch in anderen

Studien weisen Frauen eine hohere LV Emax im Vergleich zu den Mannern [6].

Bei der LV Amax ist das Verhaltnis umgekehrt: Dieser lag bei den Mdnnern im Mittel hdher
als bei den Frauen. Unsere mannlichen Ruderer hatten hier ein niedrigeres Ergebnis im
Vergleich zu den anderen Studien [8, 10, 13, 33, 48, 63, 84], meist hielt sich dieser in
Grenzen, bei zwei Studien [8, 48] war der Unterschied jedoch erheblich (jeweils + 57 %).
Auch die Werte der Juniorinnen lagen leicht unterhalb derer anderer Studien [6]. Eine
Ursache hierfiir kdnnte das héhere Alter und die langere Trainingskarriere der in diesen

Studien untersuchten Sportler sein.

Der eigentlich reprasentative Wert fir die diastolische Funktion ist jedoch die LV Emay/LV
Amax-Ratio. Bei den Mannern gab es einige Studien, die dhnliche Werte aufwiesen
(zwischen 2,1 und 3,2 [13, 63, 84]) sowie welche die eher niedrigere Werte aufwiesen [6,
8, 33]. Die Juniorinnen hatten im Vergleich zur Studie von Baggish et al. [6] deutlich
erhohte LV Emax/LV Amax-Werte (+ 42 %). Dieser Unterschied wurde vermutlich verursacht
durch deutlich niedrigere spat-diastolische Geschwindigkeiten, das heildt, die Frauen
haben eine verhaltnismaRig gering ausgepragte Vorhofkontraktion. In jlingerem Alter ist
die A-Welle im Vergleich zur E-Welle verhaltnismaRig noch niedriger [56], dies kdnnte
diese Unterschiede mitverursacht haben. Des Weiteren ist diese Messmethode durch die
Beeinflussung der Messung durch Unterschiede der Vor- und Nachlast, sowie durch die

Atemabhangigkeit sehr fehleranfallig [48, 57, 87].

Die Verwendung des TDI dahingegen weilst diese Abhdngigkeit jedoch nicht auf [48, 58,
87]. Schaut man sich die abgeschatzten Fillungsdriicke des LV (E/E’) von Junioren und
Juniorinnen an, so lagen die Werte der Frauen dabei hoher (+ 14 %) im Vergleich zu den
Mannern. Dies bedeutet, dass die Fillungsdricke des LV hier etwas hoher waren,

dennoch im Rahmen des Normalen (< 8 [28] (Siehe Seite 91, Tabelle 11)).

Zusammenfassend kann man sagen, dass unsere Sportler zwar eine leichte Dilatation und
Hypertrophie im Vergleich zu den allgemeingiiltigen Referenzparametern zeigten,

dennoch kann man von physiologischen Anpassungen im Rahmen des BIKR ausgehen, da
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die Werte mit denen der obengenannten Studien und mit den sportlerspezifischen

Referenzwerten vergleichbar waren.

4.1.1.3 Rechtes Herz

4.1.1.3.1 Rechter Vorhof

Die Datenlage fir den RA ist relativ diinn und die Studienpopulationen dazu sehr
unterschiedlich. Dennoch haben einige Studien [6, 8, 54, 61] Werte zum Volumen und der
Flache des rechten Vorhofs bei Ruderern veroffentlicht. Hierbei kam heraus, dass die
Werte fir die RA-GroRe im Groflen und Ganzen mit unseren vergleichbar sind. Mosén et
al. haben in ihrer Studie [54] die Unterschiede des atrialen BIKR an Athleten
unterschiedlicher Sportarten untersucht. Unter anderem waren Triathleten Teil der
Studienpopulation (Triathlon als gemischt dynamisch-statische Sportart, Siehe Seite 2,
Abbildung 1). Die in dieser Studie erhobenen Werte fiir das RAVI lagen deutlich héher im
Vergleich zu unseren Sportlern. Diese ausgepragten Unterschiede kénnten, analog zum
LA, auf Unterschiede der Methodik zur Ermittlung des atrialen Volumens zurlickzufiihren
sein (MRT vs. Echo). Es ist jedoch unwahrscheinlich, dass diese aufgrund eines besseren
Trainingszustand der bei Mosén untersuchten Population zustande gekommen sind, da
der VO3 max, der laut Mosén positiv mit der atrialen GrofRe korreliert [54], vergleichbar mit
dem unserer Athleten war. Die einzig weitere Moglichkeit flir den Unterschied kénnte der
Altersunterschied zu unseren Sportlern sein: Das Durchschnittsalter der
Studienpopulation lag > 10 Jahre hoher als in unserer Studie. Das Alter der Athleten, ist

bekanntlich ein Pradiktor fiir groRere Herzdimensionen [11, 46].

Diese Ergebnisse sind vereinbar mit einem BIKR und sind den Ergebnissen der anderen

ruderspezifischen Studien [6, 8] groRtenteils kongruent.

4.1.1.3.2 Rechter Ventrikel

Die meisten RV-Werte waren vergleichbar mit anderen Studien. In unserer Studie zeigte
sich im Mittel sowohl bei den weiblichen als auch bei den mannlichen Ruderern eine

leichte VergrofRerung des RV.

Die rechtsventrikuléren Fldchen (RVEDA, RVEDA-I, RVESA-l (rechtsventrikuladrer
endsystolischer Flachenindex)), waren erneut vergleichbar mit den anderen Studien [6-8]

und im Vergleich zur Normalbevolkerung erhoht (Siehe Ergebnisse, 3.1.1.4.2). Diese
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Unterschiede blieben nach Indizierung bestehen. Daraus ergab sich eine relativ dhnliche
RV-fraktionelle Fldchendnderung, der Auswurfleistung des RVs [18], fiir alle Studien. Die
RV FAC-Werte lagen am unteren Rand des Normalen (Siehe Seite 91, Tabelle 11). Einige
Studien wiesen jedoch dhnliche oder niedrigere RV FAC-Werte auf ([7]: J:- 13 %, §: +
9,5%; [6]: J: -8 %, Q:- 20 %). Im Gegensatz dazu berichteten Pagourelias et al. [61] von
bis zu 50 % héheren Werten. Andere Studien an Sportlern weisen jedoch darauf hin, dass
die RV FAC-Werte bei Athleten, und insbesondere bei jungen Athleten, niedriger sind als

in der Normalbevélkerung [18].

Die TAPSE, welche die systolische Funktion des RV beschreibt [18], war vergleichbar mit
einer Studie von Teske und Kollegen [75] und im physiologischen Bereich (Siehe Seite 91,

Tabelle 11).

In mehreren Studien [75] an Sportlern wurde eine Kombination von erhéhten RVEDA und
RVESA (rechtsventrikuldre endsystolische Flache) mit erniedrigter RV FAC bei gleichzeitig
erhaltener TAPSE beobachtet. Auch wir konnen dies bestdtigen. So sind unsere

Ergebnisse fir den rechten Ventrikel im Rahmen des BIKR als physiologisch anzusehen.

Ein dilatierter rechter Ventrikel bei Sportlern hat insofern eine klinische Relevanz, da stark
beanspruchende sportliche Aktivitdit moglicherweise eine isolierte rechtsventrikuldre
Kardiomyopathie[49], die arrhythmogene rechtsventrikulére Kardiomyopathie (ARVC)
[27], hervorrufen konnte. Viele der untersuchten Sportler erfillten formal einige
guantitative Kriterien fiir eine ARVC, sodass diese Pathologie ausgeschlossen werden
musste [49]. In den Leitlinien [49] jedoch miissen neben den quantitativen Kriterien
zwingend auch morphologische Charakteristika vorliegen, um die Diagnose einer ARVC
stellen zu koénnen. Diese sind eine RV-Akinesie, -Dyskinesie oder sichtbare
Wandaneurysmata des RV [49]. Da jedoch kein Sportler obengenannte RV
morphologische Charakteristika aufwies, wurde diese RV-Dilatation als kardiales
Remodelling des rechten Herzens bei Ruderern gewertet, auch wenn die Messungen bei

einigen Sportlern sich jenseits der 90. Perzentile befanden.

Betrachtet man die funktionellen Parameter des RVs, so lagen die diastolischen TDI-
Parameter des rechten Ventrikels oberhalb derer, die in anderen Studien [6, 8] erhoben

wurden. Der E’3/A’s-Index war nur zum Teil vergleichbar, je nachdem welche Publikation
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als Referenz herangezogen wurde. Insgesamt waren unsere Ergebnisse der Manner mit
denen der Elite-Ruderer-Gruppe aus der Studie von Baggish [8] vergleichbar. Die Frauen
wiesen ein niedrigeres E/A-Verhiltnis auf verglichen mit der Studie von Baggish und
Kollegen [6]. Auch die systolischen Wandgeschwindigkeiten waren bei den Juniorinnen
héher im Vergleich zur Literatur [6]. Die mannlichen Athleten zeigten sogar hohere Werte

als die Elite-Ruderer [8].

In der Summe sind unsere, den RV betreffende, Ergebnisse kongruent mit den
ruderspezifischen Studien von Baggish et al. und Weiner et al. [6, 8, 84] sowie mit einer
neueren Studie von Krél und Kollegen [34]. Unsere Daten sprechen dafiir, dass unsere

Sportler, sowohl Frauen als auch Manner, eine BIKR des rechten Herzens aufwiesen.

4.1.1.4 Fazit

Die morphologischen und funktionellen Veranderungen aller vier Herzhohlen, welche wir
bei unseren Athleten gefunden haben, sind in der Summe hochwahrscheinlich vereinbar

mit einer physiologischen BIKR, [7, 13, 16, 33, 48, 54, 63, 77, 84, 86].

Die Studie an unseren adoleszenten Ruderern konnte auch aufzeigen, dass auch bei
Jugendlichen bereits ein BIKR vorliegen kann. Dies kann zum Teil geringer ausgepragt
sein, groBtenteils waren unsere Ergebnisse mit denen von erwachsenen Ruderern

vergleichbar.

4.1.2 BIKR: Frauen versus Manner

In diesem Kapitel sollen Unterschiede zwischen Mannern und Frauen in unserem

Athletenkollektiv aufgezeigt werden.

Mehrere Studien haben belegt, dass ein BIKR sowohl bei Mannern als auch bei Frauen
stattfinden kann, dies aber bei Frauen weniger ausgepragt ist [17, 54, 62, 77, 87]. Diese
Aussage konnten wir nur zum Teil bestatigen (Siehe Tabelle 7, Seite 32). Die etwaigen
zwischengeschlechtlichen Unterschiede beziglich der Herzhéhlendimensionen wurden

zumeist durch die Indizierung mit der KOF aufgehoben.

Auch bei den Parametern der systolischen und diastolischen Funktion zeigten sich

Unterschiede je nach Geschlecht: Dass Fillungsprofil des LVs und RVs in der Diastole war
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bei den Frauen zugunsten der friihen Diastole verschoben, die Manner zeigten eine

hohere LV EF sowie hohere systolische Wandgeschwindigkeiten im RV.

Dies bedeutet, dass mit wenigen Ausnahmen das Ausmall der HerzgroRe KOF- und
geschlechtsabhangig ist [41] und somit auch das AusmaR der Anpassung an den Sport bei
Mannern und Frauen ahnlich ist [77]. Die funktionellen Parameter weisen jedoch einige

zwischengeschlechtliche Unterschiede auf.

Betrachtet man die Vorhéfe, so wurde die obengenannte These zumindest fiir das LA
bestatigt: Es gab keine zwischengeschlechtlichen Unterschiede mehr nach der Indizierung
mit der KOF. Eine Studie von Pelliccia und Kollegen [65] hat jedoch herausgefunden, dass

das Geschlecht keinen Einfluss auf die LA-GroRe hat.

Das RA war leicht (RAVI: + 6 %, RA-F-I: + 1 %) aber signifikant gréBer bei den Junioren
(Siehe Tabelle 7, Seite 32). In den anderen Studien [17, 54] wurden Adaptationen der
Atrien sowohl bei Madnnern als auch bei Frauen festgestellt, jedoch waren diese bei den

Frauen immer geringer ausgepragt.

Auch beim linken Ventrikel zeigte sich, dass die Werte der mannlichen und weiblichen
Athleten nach Indizierung gleich waren (Siehe Tabelle 7, Seite 32). Ausnahmen bildeten

hier die LVM-I, die LV ESV-I, sowie die LV-EF.

Die Junioren zeigten eine deutlich erhohte LVM-I (+ 18 %) gegeniliber den Juniorinnen.
Eine dhnliche Differenz bestand auch zwischen den oberen Normwerten der Bevolkerung
zwischen Mannern und Frauen (Siehe Seite 91, Tabelle 11). Eine Theorie von Yilmaz et al.
[87] ist, dass Manner bei Anstrengung einen héheren RRsyst haben und in Ruhe einen
héheren MAD. Dies wiirde zu einer hoheren Druckbelastung des LVs fiihren und somit zu
einer ausgepragteren Wanddickenzunahme. In unserer Studie wurde jedoch kein RR
unter Anstrengung erhoben. Der MAD in Ruhe war bei Junioren und Juniorinnen gleich.
Ein weiterer Grund fir die hohere LV-Masse konnte die unterschiedliche
Hormonausstattung von Méannern und Frauen sein. In einigen Studien wurde bereits
vermutet, dass die Androgene der Manner einen Einfluss auf die ausgepragtere
Myokardmassenzunahme haben konnten [17, 87]. Testosteron regt das

Myokardwachstum an (genomischer Effekt) und hat gleichzeitig auch einen Einfluss auf
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die funktionellen Herzparameter [5] (s.u). Ostrogen ,schitzt“ wohl vor

Myokardhypertrophie [87].

Bezieht man die LV-Volumenindices mit in die Uberlegung ein, so zeigten die Frauen einen
signifikant groBeren LV ESV-I (+ 33 %, LV EDV-I: + 8 %, n.s.). Man konnte vermuten, dass
diese verhaltnismaRig groBere Dilatation bei den Frauen auf die diinnere LV-Wand
zurickzufiihren sein kénnte. Dass die Manner trotz geringerer Vordehnung des LVs (nach
dem Frank-Starling-Mechanismus [72]), dennoch einen ahnlichen LV SV-1 wie die Frauen
erreicht haben, kdnnte auf die groRere LVM-I der Manner zurlickzufiihren sein. Bezieht
man die EF in diese Uberlegung mit ein, so zeigten die Minner eine signifikant hdhere EF

in Ruhe. Auch diese konnte durch den hoheren LVM-| erklarbar sein.

Die zwischengeschlechtlichen Unterschiede des LV spiegelten sich auch in den
funktionellen Parametern wider. Beim PW-Doppler lag der Median des LV Emax bei den
Frauen deutlich héher im Vergleich zu dem der Manner (+ 13 %, p < 0.05; Daten nicht
dargestellt). Da dieser Parameter den herrschenden atrio-ventrikuldren Druckgradienten
wiederspiegelt [56], muss davon ausgegangen werden, dass dieser bei den Juniorinnen
hoher war. Gleichzeitig war die A-Welle (LV Amax) bei Frauen und Méannern gleich. Die LV
Emax/LV Amax-Ratio des PW-Dopplers war im Durchschnitt um 17 % hoher bei den Frauen.
Sowohl bei den Juniorinnen als auch bei den Junioren war jeweils die E-Welle groRRer als
die A-Welle. Betrachtet man E/E’, was ein MaR fur die LV-Fillungsdricke ist [48], so war

dieser bei den Juniorinnen grofRer.

Auch beim rechten Ventrikel hoben sich die meisten Unterschiede zwischen mannlichen
und weiblichen Athleten durch Indizierung auf. Die RV FAC war vergleichbar bei Mannern
und Frauen im Gegensatz zur LV EF, welche bei den Junioren signifikant hoher lag. Der RV
FAC lag eher am Unterrand des Normbereichs (Siehe Seite 91, Tabelle 11) und zeigte
keinen zwischengeschlechtlichen Unterschied. Ein Grund fiir diese reduzierte RV FAC

konnte, analog zum LV, der hohe Ruhe-Vagotonus bei Sportlern sein [51].

Betrachtet man die signifikant héhere S'3- Geschwindigkeit bei den Mannern, kdnnte dies

auch auf die héhere Testosteronkonzentration der Manner zuriickgefiihrt werden [5].

Insgesamt betrachtet wiesen sowohl unseren Athleten als auch unsere Athletinnen ein

doch deutliches BIKR auf. Man kann sagen, dass diese Anpassung bei Frauen und
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Mannern ahnlicher Auspragung war. Dies zeigte sich in der Aufhebung der
intergeschlechtlichen Unterschiede durch die Indizierung. Ausnahmen bilden hier der
signifikante  Unterschied beim LVM-I, der wahrscheinlich auf hormonelle
Verschiedenheiten zwischen Mannern und Frauen zurlickgefiihrt werden kann [5, 17, 87]
sowie die verhaltnismaRig ausgepragtere Dilatation aller Herzhdhlen bei den Juniorinnen
im Vergleich zu den Referenzwerten. Jedoch wurde auf diese grofRere relative Dilatation

(im Verhaltnis zu den Referenzwerten fir Frauen) in keiner Studie naher eingegangen.

Im Folgenden sollen die Veranderungen der kardialen Morphe und Funktion diskutiert

werden, welche im Laufe des Trainingslagers stattgefunden haben.

Wie bereits mehrfach erwahnt, ist das Rudern eine dynamische Sportart mit einer
ausgepragten statischen Komponente [53]. Dabei wird die dynamische Bewegung vor
allem von Armen und Beinen ausgefiihrt, die statische Komponente durch den
Oberkorper [48, 50, 67, 77]. Da die Kreislaufbelastung beim Rudern extrem hoch ist [80],
scheint ein ausgepragtes BIKR eine logische Konsequenz dessen [1]. Ob diese moglichen
Veranderungen durch eine kurzfristige fordernde 30-tdgige Trainingsperiode noch

verstarkt werden, galt es zu untersuchen.

Es gibt insgesamt wenige Arbeiten, die systematisch longitudinale Daten bezliglich des
belastungsinduzierten kardialen Remodellings und dessen zeitlichen Verlauf bei Ruderern
und auch allgemein bei Sportlern anderer Disziplinen erhoben haben [3, 6, 13, 20, 26, 73,

84].

Im Trainingslager hatten die Athleten eine Trainingsbelastung von 3,6 h/T (25 h/W).
Zwischen normalem Training am Heimatort und dem Trainingslager wurde nicht pausiert.
Andere Studien [6, 7, 13, 84, 86], die den Einfluss von kurzfristigem Training auf die
kardialen Parameter bei Ruderern untersucht haben, hatten meist eine dem Training
vorangehende Dekonditionierungsphase (ein bis zwei Monate), in der weniger Sport
betrieben wurde. Wahrend der Beobachtungsperiode lag die wochentliche Anzahl an
Stunden hier niedriger im Vergleich zu unseren Sportlern. Bei den Studien von Baggish,

Wieling sowie Weiner und Kollegen [7, 84, 86] lagen die Trainingsstunden pro Woche
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niedriger im Vergleich zu unserer Studie (< 14 h/W). In der Studie von Cavallaro et al. [13]

war die wochentliche Trainingsbelastung mit der unseren vergleichbar.

Zudem war der Beobachtungszeitraum dieser Studien meist deutlich langer im Vergleich
zu unserer Studie (90 Tage — 5 Monate). Auch wurden oft nur Manner untersucht.

Dementsprechend ist die Vergleichbarkeit dieser Studien mit unserer eingeschrankt.

Die umfangreichste longitudinale Studie bezliglich des zeitlichen Verlaufs des BIKRs bei
Ruderern wurde von Baggish und Kollegen [6] durchgefiihrt. Es wurden die kurzfristigeren
Adaptationen an eine Trainingsperiode bei weiblichen (n = 20) und mannlichen (n = 20)
Ruderern (Alter durchschnittlich 19 Jahre) untersucht. Das Beobachtungsintervall betrug
hier 90 Tage. Im Folgenden beziehen sich die Vergleiche unserer kammerspezifischen

longitudinalen Daten vor allem auf diese Studie.

4.2.1.1 Linkes Herz
4.2.1.1.1 Linker Vorhof

Das LA dilatierte im Laufe des Trainings bei den Junioren weiter (Siehe Seite 59, Tabelle

8). Bei den Frauen dnderte sich die LA-GrolRRe nicht (Siehe Seite 60, Tabelle 9).

Eine VergroBerung des LA-V verdndert auch die Funktion des LA. Beim LA wird, dhnlich
wie bei den Ventrikeln, die Pumpfunktion aufgrund einer verstarkten Muskeldehnung
durch verbesserte Fillung, gesteigert (Frank-Starling-Mechanismus) [72, 79]. Diese
verbesserte LA-Fillung wird durch eine erhéhte Vorlast hervorgerufen. Diese entsteht
aufgrund des vergroRerten vendsen Ruckflusses aus dem Korperkreislauf [14, 79]. Das
heiBt, dass die A-Welle im PW-Doppler ansteigen misste aufgrund des Trainings. Ein
solcher Trend zeichnete sich tatsachlich bei den Junioren ab, da jedoch die Unterschiede
sehr gering und damit auch sehr fehleranfallig waren [87], wurde fir die funktionellen
Werte der PRE-POST-Vergleich nicht dargestellt. Dies gilt auch fir die weiteren Werte des
TDI.

Die Ergebnisse des PW-Dopplers und der LA-Dimensionen wirden also in der
Zusammenschau eine durch die LA-Dilatation verbesserte LA-Systole in Ruhe vermuten
lassen. Aufgrund der hohen Trainingsbelastung wahrend des 30-tagigen Trainings, wurde

das LA Uber einen langen Zeitraum einer sportinduzierten Volumenbelastung ausgesetzt.
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4.2.1.1.2 Linker Ventrikel

Bei den linearen Parametern des LVs wurde lediglich fir das LVEDd und dessen Index ein
PRE-POST-Vergleich erhoben, da die Veranderungen der Wanddicken aufgrund der zu
erwartenden Anderungen zu gering gewesen wiren um diese echokardiographisch zu
erfassen. Fir den LV enddiastolischen Diameter zeigte sich sowohl bei den Frauen als
auch bei den Mannern kein signifikanter Unterschied im Laufe des Trainings (Siehe Seite

59, Tabelle 8 und Seite 60, Tabelle 9).

Vergleicht man unsere Ergebnisse mit denen anderer Studien, so sind diese nicht ganz
kongruent mit diesen [7, 13, 48, 84, 86]. In fast allen Studien [7, 13, 86] kam es, im
Gegensatz zu unseren Ergebnissen, zu einer Zunahme des LVEDds. Lediglich die
Untersuchung von Mantziari und Kollegen [48] zeigte, dhnlich unserer Studie, keine
signifikante Anderung des LVEDdSs. Allerdings wurden all diese Studien, wie bereits gesagt,
nach einer Dekonditionierungsphase von einem Monat und Uber einen wesentlich
langeren Trainingszeitraum durchgefiihrt. Dieser Unterschied konnte eine Erklarung fir

die in unserer Studie abweichenden Ergebnissen sein.

Das linksventrikuldre enddiastolische Volumen stieg bei den Junioren im Mittel an (15 %).
Auch das SV-I stieg (Siehe Seite 59, Tabelle 8). Das LV ESV-I dnderte sich nicht. Bei den
Juniorinnen gab es keine signifikanten Unterschiede. Der LV EDV-I und LV SV-I blieben

gleich, beim LV ESV-I zeigte sich eine leichte Abnahmetendenz.

In den Vergleichsstudien [7, 20, 21, 84] wurden jeweils nur Manner untersucht. Die
Ergebnisse unserer mannlichen Athleten stimmten mit denen der obengenannten Studien
Uberein: Es kam zu einem Anstieg von LV EDV-Il, LV ESV-l und SV-I, sowie zu einem

Konstant bleiben der EF (Daten nicht dargestellt).

Passend zu den Ergebnissen fir die LV-Volumina, kam es bei den Junioren zusatzlich zu

einer signifikanten Zunahme des THV-I, bei den Juniorinnen dnderte sich ebenfalls nichts.

Betrachtet man die funktionellen LV-Parameter nach dem Training (Siehe Seite 90,
Tabelle 10), prozentuale Verdnderungen und p-Werte (erneut nicht dargestellt,
Begriindung Siehe Seite 28, Abschnitt 2.5) so zeichnet sich sowohl bei den Juniorinnen als
auch bei den Junioren eine Abnahme der LV Emax/ LV Amax-Ratio ab. Dies bedeutet, dass

im Laufe des Trainingslagers die Vorhofskontraktion im Vergleich zur passiven
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Ventrikelfullung (LV Emax) zunahm [79]. Ob dies auf die vergréRerte Vordehnung des LAs
aufgrund der LA-Dilatation und die damit verbundene stirkere Muskelkraft
zurickzufiihren ist (nach dem Frank-Starling-Mechanismus [72]) oder ob dies andere

Grinde hat, lief sich nicht eruieren.

Aus unseren Ergebnissen liel sich also schlielen, dass die zumeist bereits supranormalen
LV-Fiillungseigenschaften bei Athleten [10] sich noch einmal verbessern durch eine
Periode intensiven Trainings. Wir konnten zeigen, dass sich solche Anderungen auch

innerhalb einer kurzen Periode abzeichnen kénnen.

Unsere Ergebnisse waren, in der Summe nicht so ausgepragt, wie in anderen
longitudinalen Studien [7, 20, 84]. Eine Ursache hierfiir konnte sein, dass es sich beim 30-
tagigen Trainingslager um eine zu kurze Trainingsperiode handelt. Denn von duManoir
und Kollegen [20] wurde, aufgrund der in ihrer Arbeit festgestellten signifikanten
Anstiege von LV EDV-I, LV ESV-l und LVM-I, eine zehnwdchige Trainingsperiode als
adaquater Trainingsreiz definiert. Da unsere Trainingsperiode bedeutend kirzer war,

konnte dies der Grund fiir die geringere Auspragung der Adaptationen sein.

Dennoch konnten wir zeigen, dass auch kurze Trainingsperioden bei Mannern zu einer

weiteren Zunahme des BIKR fihren konnen.

4.2.1.2 Rechtes Herz

4.2.1.2.1 Rechter Vorhof

Ahnlich wie bei den linksatrialen Parametern stiegen bei den Junioren sowohl der RA-F-I
als auch der RAVI signifikant an. Bei den Juniorinnen zeigten sich erneut keine

Anderungen im Laufe des Beobachtungszeitraums.

Unsere Ergebnisse stimmten weitgehend mit denen anderer Studien liberein [17], wobei
in der Studie von D’Ascenzi auch bei den Frauen eine deutliche trainingsinduzierte
Zunahme des RAVIs festgestellt wurde. Allerdings lief der Beobachtungszeitraum in dieser
Studie Uber 16 Wochen, was diesen Unterschied erklaren kénnte. Insgesamt war die
Zunahme der GrolRe des RAs in dieser Studie [17] jedoch moderat und korrelierte sowohl

mit der GroRenzunahme des LAs als auch mit der des RVs.
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4.2.1.2.2 Rechter Ventrikel

Auch beim rechten Ventrikel zeigten sich Verdnderungen im Laufe des Trainings (Siehe
Seite 59, Tabelle 8 und Seite 60, Tabelle 9). Es bleiben zum RV einige Fragen
unbeantwortet, da aufgrund der komplexen Geometrie eine Volumenmessung nicht
moglich ist und somit nur eine Flachenmessung zur Evaluation der Daten herangezogen

werden kann.

Die erhobenen linearen Parameter des RVs anderten sich erneut nur bei den Mannern

signifikant. Es kam zu einer Zunahme des basalen RV-Durchmessers.

Bei den rechtsventrikuldren Flachen zeigten sich, im Gegensatz zu anderen Studien [7],
sowohl bei den Frauen als auch bei den Méannern keine Erhéhung der diastolischen

Flache.

Die Juniorinnen zeigten eine signifikante Abnahme der RV FACs (p < 0,05) im Laufe des
Trainings (Siehe Seite 90, Tabelle 10) (prozentuale Differenz erneut nicht dargestellt). Die
RV FAC der Manner anderte sich nicht. Dies wurde in der Vergleichsstudie nicht bestatigt
[7]: Hier fand eine deutliche Zunahme der RV FACs im Verlauf des Trainings statt. Jedoch
fand in dieser Studie [7] zunadchst eine Dekonditionierungsphase statt und die
Trainingsperiode war erneut deutlich langer (10 Wochen). Eine Ursache fiir die Abnahme
der RV FAC bei den weiblichen Sportlern kénnte auch durch den bei Sportlern

bestehenden hohen Vagotonus in Ruhe hervorgerufen worden sein [51].

Die TAPSE war in POST kaum verdndert gegenliber PRE (Siehe Seite 90, Tabelle 10) (PRE-
POST-Vergleich nicht erhoben): Bei den Frauen zeigte sich keine Anderung, bei den
Mannern eine leichte Zunahme (+ 2 %, p < 0,01). Die Konstanz der TAPSE bei den Frauen
ist als positiv zu werten, da diese nach langandauernden Wettkampfen aufgrund einer

RV-Dysfunktion erniedrigt sein kann [37].

Betrachtet man die systolischen Wandgeschwindigkeiten des RVs, so zeichnete sich in der
Gesamtansicht (Manner und Frauen zusammen) eine Zunahme der S'3-Geschwindigkeiten
(+ 2 %, p < 0,01) (Siehe Seite 90, Tabelle 10) (prozentuale Differenz erneut nicht
dargestellt) ab. Durch die leichte GroRenzunahme des RVs kdnnte (nach dem Frank-
Starling-Mechanismus [72]) die Systole und damit auch die systolischen

Geschwindigkeiten besser geworden sein [14, 48].
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Diese gesteigerten Geschwindigkeiten im Myokard sind vor allem wahrend korperlicher
Anstrengung wichtig und nitzlich, da hier die Diastole kirzer wird. Durch schnellere
myokardiale Geschwindigkeiten kann trotzdem ein ausreichend hohes enddiastolisches

Volumen erreicht werden [10] und somit auch ein ausreichend hohes HZV.

Insgesamt zeigen unsere Ergebnisse, dass es auch innerhalb einer kurzen
Trainingsperiode zu einer globalen Adaptation des Herzens kommen kann [48]. Diese
symmetrische Anpassung wird laut Mantziari und Kollegen verursacht durch die hohen
Katecholamin-Konzentrationen, welchen das Herz bei wiederholten intensiven
Trainingseinheiten ausgesetzt ist [48]. Die schnellere und ausgepragtere Anpassung der
Manner an einen Trainingsreiz, konnte auf die unterschiedliche Hormonausstattung von

Mannern und Frauen zurtckzufihren sein.

4.2.2 Individuelle Betrachtung der Athleten

Durch die Betrachtung der individuellen Verdnderungen der Athleten lassen sich
interessante Schlussfolgerungen bezlglich des BIKRs als Folge einer definierten
Trainingsbelastung wahrend des Trainingscamps ziehen. Aufgrund der Trainingsanamnese
und der Querschnittsdaten aus der Eingangsuntersuchung kann man davon ausgehen,
dass die Athleten doch grofRere interindividuelle Unterschiede beziglich des kardialen
Remodellings in der Eingangsuntersuchung zeigten. Auch sprach die grofle Streubreite
der prozentualen Verdanderungen der einzelnen Messwerte filir eine starke
interindividuelle Abhédngigkeit bezlglich der Entwicklung eines BIKRs (ber einen
bestimmten Zeitraum. Bei der univariaten Korrelationsanalyse stellte sich jedoch heraus,
dass sowohl bei den Junioren als auch bei den Juniorinnen das Ausmal} der prozentualen
Veranderung wahrend des Trainingslagers negativ korrelierte mit dem Anfangswert in der
Eingangsuntersuchung. Einzige Ausnahmen bildeten hier bei den Frauen der LAVI, LA-F-I,
sowie der RAVI. Hier am RA zeigten sich lediglich Tendenzen hin zu einer negativen

Korrelation (p < 0,10).

Diese negative Korrelation fand sich auch bei Frauen, obwohl der longitudinale Vergleich
der Mittelwerte  keinen  signifikanten  Unterschied zwischen  Ein- und

Ausgangsuntersuchung zeigte.
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Zusammenfassend geben diese Ergebnisse Hinweise darauf, dass die Ausprdagung des
BIKRs nicht nur auf die Stirke der Trainingsbelastung zuriickzufiihren sein konnte,
sondern auch auf das Ausmal des praexistierenden Remodellings. Bedauerlicherweise
haben die anderen Studien [3, 6, 13, 20, 26, 73] keine dhnlichen Korrelationsanalysen
oder Analysen der individuellen Veranderungen durchgefiihrt, die unsere Vermutung

untermauern konnten.
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Aufgrund der Bildauflosung ist die Aussagekraft der Echokardiographie methodisch
begrenzt, insbesondere bei der Detektierung kleiner Veranderungen an sich kleiner
Messwerte (z.B. IVSd, LVPW(d, etc.). Aus diesem Grund wurde fiir manche Parameter kein
PRE-POST-Vergleich durchgefiihrt (Begriindung Siehe Seite 28, Abschnitt 2.5). Diese
methodische Limitation des Echos konnte, zwar zumindest teilweise, durch den Einsatz
eines Kardio-MRTs aufgehoben werden [2], jedoch ist die Anwendung eines MRTs aus

naheliegenden Griinden, nicht in einem Trainingscamp-Setting moglich.

Eine weitere Limitation unserer Studie war der fehlende Einsatz von neueren

echokardiographischen Methoden, wie z.B. Speckle Tracking Imaging [34].

Zusatzlich bestand unsere Studie aus einer relativ kleinen Studienpopulation. Jedoch
umfasste diese (bis auf die Steuermdnner und —Frau) alle Sportler der deutschen
Jugendnationalmannschaft Rudern 2014. Die einzige Moglichkeit die Studienpopulation

zu vergrollern, ware eine — kaum durchfihrbare - internationale Multizentrumstudie.

Des Weiteren wurde vor unserem Beobachtungszeitraum nicht, wie in vergleichbaren
Studien [8, 17, 84], eine zeitlich festgelegte, mehrwochige Dekonditionierungsphase
eingehalten. Darliber hinaus gab es keine festgelegte Ruhezeit vor der Datenerhebung.
Zwar ruhten alle Sportler vor der Echokardiographie mindestens 5 Minuten, jedoch war

die Zeit, die seit der letzten Trainingseinheit verstrichen war, unterschiedlich.

Ein Vorteil unserer Studie war jedoch, dass alle Sportler in den 30 Tagen des
Trainingslagers einem -in den Grundzigen gleichen- Trainingsplan folgten, was die

Adaptationen der Herzen der Sportler besser vergleichbar gemacht hat.

Des Weiteren lasst sich nicht ausschlieRen, dass die PRE-POST-Unterschiede, zumindest
teilweise, durch den aktuellen Volumenstatus der Ruderer und oder durch z.B.
atmungsabhadngige Verdanderungen der kardialen Vorlast wahrend der Echokardiographie
entstanden sind. Um diese Abhangigkeit durch die Vorlast auf ein Minimum zu
reduzieren, wurden die vorlastsensitiven Parameter mit groBter Sorgfalt und nach
neuesten Empfehlungen erhoben [41]. Bedauerlicherweise wurde der Hydrierungsstatus
der Ruderer, nicht aufgezeichnet, was allerdings auch in allen anderen Studien zu diesem

Thema nicht durchgefiihrt wurde.
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5 Zusammenfassung

Diese Dissertation berichtet lber das belastungsinduzierte kardiale Remodelling (BIKR)
bei adoleszenten Eliteruderern sowie (iber die echokardiographischen Veranderungen der
kardialen Morphe und Funktion innerhalb eines 30-tagigen hochintensiven
Trainingslagers zur Vorbereitung auf die U19 Weltmeisterschaft 2014. Das
Studienkollektiv bestand aus den 52 Ruderern der Jugendrudernationalmannschaft (17,7
+ 0,6 Jahre, 28 Manner, 24 Frauen), welche zu Beginn (PRE) und am Ende (POST) des
Trainingslagers im Rahmen der klinischen Routinediagnostik zur Beurteilung der

Sporttauglichkeit echokardiographisch untersucht wurden.

Anhand der Querschnittsanalyse der PRE-Daten konnte gezeigt werden, dass bereits bei
jugendlichen Ruderern ein BIKR vorliegen kann, wobei sich grolRe interindividuelle
Schwankungen fanden. Im Mittel wiesen die Ruderer eine leichte links- bzw. rechtsatriale
VergroRerung, eine leichte linksventrikuldre Hypertrophie und Dilatation sowie eine
VergrolRerung des rechten Ventrikels im Vergleich zur Normalbevolkerung auf. Die
diastolischen und systolischen Funktionsparameter lagen dabei im normalen bis
hochnormalen Bereich. Die meisten Parameter der kardialen Morphe zeigten nach
Indizierung auf die Korperoberfliche keinen signifikanten zwischengeschlechtlichen

Unterschied mehr.

In der Ldngsschnittanalyse der Daten aus PRE und POST konnten ebenfalls grofie
interindividuelle Unterschiede bei den prozentualen Veranderungen der Messwerte
festgestellt werden. Im Mittel zeigten sich bei den Frauen keine Veranderungen im Laufe
des Trainingslagers, wahrend es bei den mannlichen Athleten im Mittel zu einer leichten
(ca. 10 - 20 %) VergroRerung aller einzelnen Herzhohlen sowie des totalen Herzvolumens
kam. Bei beiden Geschlechtern korrelierten die prozentualen Veranderungen der
Herzparameter, mit Ausnahme des links- und rechtsatrialen Volumenindexes und des

linksatrialen Flachenindexes, deutlich negativ mit dem Ausmal des praexistenten BIKRs.
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Zusammenfassend ergab die Analyse unserer Daten, dass ein BIKR bei jugendlichen
Ruderern beiderlei Geschlechts vorhanden sein kann. Die relativ kurze, intensive
Trainingsperiode stellt einen adaquaten Reiz dar, um das BIKR weiter zu verstarken,
wobei das AusmaR des weiteren BIKR wahrend des Trainingslagers sowohl bei den
weiblichen als auch bei den mannlichen Athleten abhangig von der individuellen

Auspragung des vorbestehenden BIKR war.

Schlussfolgernd sollten die Ergebnisse dieser Arbeit nach kurzem hochintensiven Training
in weiteren Studien an Sportlern unterschiedlichen Alters und unterschiedlicher
Sportdisziplinen bestatigt werden, um weitere Einblicke in den Zeitverlauf des

belastungsinduzierten kardialen Remodellings zu bekommen.
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7 Anhang

7.1 Werte aus der Ausgangsuntersuchung (POST)

Tabelle 10: Mittelwerte der Herzparameter aus der Ausgangsuntersuchung (POST).

| JUNIOREN | JUNIORINNEN
| n MW  +SD | n MW +SD

Herzvolumenindex (mi/kg) 27 11,6 +1,6 24 10,7+ 1,3
Linker Vorhof

LAVI (ml/m?) 27 29,1+6,6 24 27,6 +8,2
LA-F-I (cm?/m?) 27 8,6+1,3 22 8,7+1,8
Linker Ventrikel

LVEDd (mm) 27 53+5 24 49 +3
LVEDd-I (mm/m?) 27 24,8+2,3 24 256+2,3
IVSd (mm) 27 12+1 24 10+1
LVPWd (mm) 27 12+2 24 10+ 1
relative Wanddicke (%) 27 45+ 6 24 43+6
LVM-I (g/m?) 27 121 +19 24 97 + 16
LV EDV-I (ml/m?) 27 79,6 £12,1 24 76,0+ 17,0
LV ESV-I (ml/m?) 27 31,8+7,6 24 33,4+8,5
LV SV-I (ml/m?) 27 47,8 +10,3 24 44,0 £ 16,2
LV-EF (%) 27 60+ 8 24 55+9
E/A 28 ,110, 24 2,6+0,7
E/E'(med+lat) /2 28 55+1,5 23 53+0,8
Rechter Vorhof

RAVI (ml/m?) 27 30,6 6,8 23 25,6 +£5,6
RA-F-1 (cm?/m?) 27 92+1,3 23 8,5+1,2
Rechter Ventrikel

RVEDA (cm?) 27 356+5,4 24 29,4+4,1
RVEDA-I (cm¥/m?) 27 16,5+ 2,7 24 15,4 +2,1
RVD; (mm) 27 45+ 6 24 40+ 6
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Fortsetzung Tabelle 10: Mittelwerte der Herzparameter aus der Ausgangsuntersuchung

RVDy-l (mm/m?) 27 20,8 2,6 24 21,1+3,2
RVFAC (%) 27 36+9 24 34+8
TAPSE (mm) 27 26+3 24 25+3
'3 (cm/s) 27 15,2 +2,0 23 13,1+ 1,3
E's/A’s 27 2,01 +0,58 23 2,4+0,6

Erhoben 2014, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm;

Legende: n = Anzahl, MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, , n.s. = Nicht signifikant, KG = Kérpergewicht, LA =
linksatriale/r/s, LAVI = LA Volumenindex, LA-F-I = LA Fldchenindex, LV = linksventrikuldre/r/s, LVEDd = LV
enddiastolischer Durchmesser, LVEDd-I = Index des LV enddiastolischen Durchmessers, IVSd = Dicke des
interventrikuléren Septums in der Diastole, LVPWd = LV posteriore Wanddicke in der Diastole, LV EDV-I = Index des LV
enddiastolischen Volumens, LV ESV-I = Index des LV endsystolischen Volumens, LV SV-I= Index des LV Schlagvolumens, ,
LV EF = LV Ejektionsfraktion, LVM-I = LV Massenindex, E/A = Verhdltnis von friiher zu spdter Diastole, E/E'(med+lat)/2
= Maf fiir Fiillungsdriicke, RA = rechtsatriale/r/s, RAVI = RA Volumenindex, RA-F-I = RA Fldchenindex, RV =
rechtsventrikulédre/r/s, RVEDA = RV enddiastolische Fliche, RVEDA-I = RVEDA-Index, RVD1 = RV Diameter 1, RVD1-| =
RVD1-Index, RVFAC= RV Flichendifferenz, TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, S’3= RV Systole im TDI,
E’3/A’3 = Index von friiher zu spdter Diastole im TDI

7.2.1 Referenzparameter

Tabelle 11 : Kardiale Referenzwerte fir die Normalbevolkerung

o4 d ? %
Herzvolumenindex (ml/m?) <10
Atriale Parameter
LA-Flache (cm?) <20 <20 [42]
LAVI (ml/m?) 16-34 16 -34 [42]
RA-Fliche (cm?) 10-18 10-18 [69]
RAVI (ml/m?) 2517 <32 21+6 <27 [40]
Linksventrikuldre Parameter
IVSd (mm) 6,0 - 10,0 6,0—-9,0 [40]
LVPWd (mm) 6,0 - 10,0 6,0—-9,0 [40]
LVEDd (mm) 50 + 4 42 - 58 45 + 4 38-52 [40]
Index LVEDd (mm/m?) 22-31 22-31 [40]
Relative Wanddicke (%) 24 - 42 22 -42 [40]
Index LV Masse (g/m?) 49 -115 43 -95 [40]
Index LV EDV (ml/m?) 54+ 10 34-74 45+ 8 29-61 [40]
Index LV ESV (ml/m?) 11-31 11-31 [40]
LV SV-Index (ml/m?) <34 <28
LV EF (%) 62+5 52-72 64 +5 54 -74 [40]
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Fortsetzung Tabelle 11: Kardiale Referenzwerte fir die Normalbevélkerung

LVE/LVA >1 >1

E/E <8 <8 [17]
Rechtsventrikuldare Parameter

RVEDA (cm?) 10 - 25 10 - 25 [69]
Index RVEDA (cm?/m?) 88+1,9 50-126 80+175 45-115 [40]
RVD1 (mm) 33+4 25-41 33+4 25-41 [40]
RV FAC (%) 35-63 35-63 [69]
TAPSE (mm) 24+4 >17 24+ 4 > 17 [40]
E'3/A'3 1,18+ 0,33 0,52-1,9 1,18+ 0,33 0,52-1,9 [40, 69]
S'3 (cm/s) 10- 19 10- 19 [69]

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitdtsklinikum Ulm; Legende: SD = Standardabweichung, MW
= Mittelwert, n.s. = Nicht signifikant, LA = linksatriale/r/s, LAVI = LA Volumenindex, LA-F-I = LA Flachenindex, LV =
linksventrikuldre/r/s, LVEDd = LV enddiastolischer Durchmesser, LVEDd-I = Index des LV enddiastolischen Durchmessers, LV
EDV-I = Index des LV enddiastolischen Volumens, LV ESV-I = Index des LV endsystolischen Volumens, LV SV I= Index des LV
Schlagvolumens, IVSd = Dicke des interventrikuldren Septums in der Diastole, LVPWd = LV posteriore Wanddicke in der
Diastole, LVM-I = LV Massenindex, LV EF = LV Ejektionsfraktion, E/A = Verhiltnis von friiher zu spéater Diastole,
E/E’(med+lat)/2 = MaR fir Fullungsdriicke, RA = rechtsatriale/r/s, RAVI = RA Volumenindex, RA-F-I = RA Flichenindex, RV =
rechtsventrikuldre/r/s, RVEDA = RV enddiastolische Fliche, RVEDA-I = RVEDA-Index, RVD1 = RV Diameter 1, RVD1-l = RVD1-
Index, RVFAC= RV Flichendifferenz, TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, S'3= RV Systole im TDI, E'3/A’3 =
Index von friher zu spater Diastole im TDI, KG = Korpergewicht
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Tabelle 12 : “Referenzwerte” fiir Sportler flr einige Parameter

Maximalwerte | Maximalwerte
Quelle
Herzvolumenindex (mi/kg KG) bis 20 bis 19 [43, 70]
Atriale Parameter
> 34
59-33: mild moderate, >
-33: milde
LAVI (ml/m?) o 40: [17, 70]
Dilatation .
ausgepragte
Dilatation
VergroBert ab  VergrolRRert ab
RA-Fliache (cm?) . & (17]
>18 >18
VergroBert ab  Vergrofert ab [17]
>18 >18
Linksventrikuldre Parameter
31], *: Grauzone:
IVSd (mm) 13 (-15%) 12 [ _ ]
zwischen 13-15mm
31], *: Grauzone:
LVPWd (mm) 13 (-15*) 12 [ , ]
zwischen 13-15mm
31], *: bei groRen
LVEDd (mm) 63 (-67%) 60 (-63%) [31], %: bei gre
Kérperdimensionen
LVEDd-Index (mm/m?) 32 33 [31]
Index LVM (g/m?) 09 130 [31]
Index LVM (g/kg KG) bis 7,5 bis 7 [10, 70]
MW E/E’ <8 <8 [28]

Erstellt 2017, Sektion Sport- und Rehabilitationsmedizin, Universitatsklinikum Ulm;

Legende: KG = Kérpergewicht, LA = linksatriale/r/s, LAVI = LA Volumenindex, RA = rechtsatriale/r/s, RA-F = RA Flache,
LV = linksventrikuldre/r/s, LVEDd = LV enddiastolischer Durchmesser, LVEDd-lI = Index des LV enddiastolischen
Durchmessers, IVSd = Dicke des interventrikuldaren Septums in der Diastole, LVPWd = LV posteriore Wanddicke in der
Diastole, LVM = LV Massen, MW = Mittelwert, MW E/E’= MaR fur Fullungsdriicke
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Die Danksagung wurde aus Griinden des Datenschutzes entfernt.
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