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Zusammenfassung

Summary

Das Risiko einer belastungsinduzierten kardialen Schidigung durch
Sport wird derzeit aufgrund von Berichten {iber belastungsinduzierte
Erhéhungen der kardialen Marker Troponin und B-Typ Natriuretisches
Peptid (BNP) erneut diskutiert, da diese Marker typischerweise bei
Patienten mit akutem Myokardinfarkt bzw. Herzinsuffizienz erhéht sind.
Belastungsinduzierte Anstiege kardialer Troponine konnen bei
Leistungs- und Breitensportlern insbesondere nach langen, erschépfen-
den Ausdauerbelastungen (z.B. Marathon, Ultra-Triathlon) auftreten. Im
Gegensatz zum akuten Myokardinfarkt sind die belastungsinduzierten
Troponin-Erhéhungen jedoch nur gering ausgepréigt und scheinen eher
eine reversible kardiomyozytire Schidigung denn eine Infarzierung
widerzuspiegeln. Bei gesunden Sportlern fallen die belastungs-
induzierten Troponin-Erh6hungen normalerweise binnen 24 Stunden
nach Belastung deutlich ab und erreichen in dieser Zeit in der Regel
wieder den Normbereich. Die BNP- bzw. NT-proBNP-Konzentrationen
konnen ebenfalls bei Leistungs- und Breitensportlern durch sportliche
Aktivitét ansteigen und insbesondere nach Ausdauerbelastungen kurz-
fristig erhoht sein, ohne dass diesem Phdnomen eine krankhafte Bedeu-
tung zuzukommen scheint. Moglicherweise kommt dem belastungsbe-
dingten BNP-Anstieg eine zytoprotektive und wachstumsregulierende
Bedeutung fiir das Myokard zu. Fiir die Beurteilung der BNP- bzw. NT-
proBNP-Werte im praktischen Alltag ist wichtig, dass bei gesunden
Sportlern unter Ruhebedingungen keine erhohten BNP- bzw. NT-
proBNP-Konzentrationen vorliegen. Bei Patienten mit Koronarer Herz-
krankheit oder Herzinsuffizienz ist zu beriicksichtigen, dass bereits
moderate korperliche Belastungen passager zu leichten BNP- bzw. NT-
proBNP-Anstiegen fiihren konnen.

Schliisselworter: Ausdauersport, Myokard, Herzinfarkt, Sportherz,
Marathon

Einleitung

Bereits seit der Legende des antiken Marathonlaufs
werden mogliche gesundheitliche Gefidhrdungen durch
korperliche Belastungen thematisiert. Insbesondere das
Risiko einer belastungsinduzierten kardialen Schidigung
durch Ausdauersport wird gegenwértig wieder vermehrt
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At present the risk of myocardial damage by endurance exercise is again
under discussion because of reports on exercise-induced increases in
cardiac markers troponin and B-type natriuretic peptide (BNP), since
these markers are typically elevated in patients with acute myocardial
infarction and chronic heart failure, respectively. Exercise-induced
elevations of cardiac troponins can be present in professional as well as
in recreational athletes, especially after prolonged and strenuous endu-
rance exercise sessions (e.g. marathon, ultra-triathlon). But in contrast
to acute myocardial infarction, exercise-induced elevations in cardiac
troponins are only moderate and seem to represent reversible damage
instead of infarction of cardiomyocytes. In healthy athletes, exercise-in-
duced elevations usually reach normal reference values within 24 hours
after exercise. BNP (and NT-proBNP) concentrations can also increase
in professional and recreational athletes by sports activity and are found
to be elevated especially after endurance exercise bouts. Nevertheless,
these increases do not seem to be of pathological significance but may
have cytoprotective and growth-regulating properties on the myocardi-
um. For daily routine in the clinical setting, it is important to know that
BNP and NT-proBNP concentrations are not elevated in healthy athle-
tes under resting conditions. In patients with coronary artery disease or
chronic heart failure it has to be considered that even moderate exerci-
se can induce temporary minor increases in BNP or NT-proBNP.

Key words: Endurance exercise, myocardjum, myocardial infarction,
athlete’s heart, marathon

diskutiert, da in aktuellen Publikationen bei Sportlern
nach Ausdauerbelastungen grenzwertiiberschreitende
Anstiege neuer kardialer Marker wie dem Troponin und
dem B-Typ Natriuretischen Peptid (BNP) beschrieben
wurden (5, 24, 34, 57, 58, 59, 60, 68, 75, 78), die
tiblicherweise bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom
bzw. Myokardinfarkt oder Herzinsuffizienz erh6ht sind (4,
22, 28, 30, 41, 42, 45). Die belastungsinduzierten

DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FUR SPORTMEDIZIN 357



Ubel’Si Chtel’l Ausdauersport und kardiale Marker

Konzentrationserh6hungen dieser Marker wurden sowohl
bei Hochleistungssportlern als auch bei Breitensportlern
meist nach lingeren Ausdauerbelastungen beschrieben.
Im Folgenden sollen die aktuellen Befunde belastungsin-
duzierter Konzentrationsverdnderungen der kardialer
Marker Troponin, Ischdmie-modifiziertes Albumin sowie
BNP dargestellt und deren Bedeutung diskutiert werden.

Kardiales Troponin I und T

Die kardialen Troponine I und T (cTnl; ¢cTnT) gelten mitt-
lerweile als laborchemischer Goldstandard zum Nachweis
einer myokardialen Zellnekrose bei akutem Koronar-
syndrom bzw. akutem Myokardinfarkt (2, 22). Als erhoht
gelten nach den Richtlinien der amerikanischen und
europdischen kardiologischen Fachgesellschaften
(American Heart Association, American College of
Cardiology und European Society of Cardiology) Tropo-
nin-Konzentrationen im Blut, die die 99. Perzentile eines
gesunden Kontrollkollektivs tberschreiten (3). Diese ist
fir cTnT<0,01 ng/ml und liegt fiir ¢Tnl je nach Test-
verfahren zwischen 0,04 und 0,8 ng/ml (3). Als Grenz-
werte fiir einen akuten Myokardinfarkt wurden fiir cTnT
0,1 ng/ml und fiir ¢cTnl 0,5 ng/ml vorgeschlagen (4). cTnT
und cTnl sind strukturell am Tropomyosin-Komplex ge-
bunden, ein kleinerer Teil liegt als freier Pool im Zytosol vor
(cTnI ca. 3 bis 49%; cTnT ca. 6 bis 8% (35, 97). Bei einem
akuten Koronarsyndrom bzw. Myokardinfarkt kommt es
durch die kardiomyozytédre Schidigung zunéchst zur Frei-
setzung des zytoplasmatischen Troponins und im weiteren
Verlauf zur Freisetzung des im Tropomyosin-Komplex ge-
bundenen strukturellen Troponins, so dass nach ca. 2 bis 4
Stunden ein erster Anstieg der Troponin-Konzentration im
Blut nachweisbar ist, der bei einem Myokardinfarkt bis zu
21 Tage persistieren kann (35).

Da aber auch nach Ausdauerbelastungen wie z. B. Mara-
thon-Laufen, Langzeit-Triathlon-Wettkdmpfen, 100 km-
Laufen, Rad-, Mountainbike- oder Skilanglaufrennen
erhéhte Troponin-Konzentrationen im Blut bei beschwerde-
freien Sportlern beschrieben wurden, vermuten einige Auto-
ren, dass insbesondere langere Ausdauerbelastungen subkli-
nische myokardiale Zelluntergdnge bei Sportlern herbeifiih-
ren (33). In einer Untersuchung an 105 Ausdauersportlern
wiesen 74 9% bzw. 47 % der Sportler drei Stunden nach un-
terschiedlichen Ausdauerwettkdmpfen (Marathon, 100 km-
Lauf, Mountainbike-Marathon) erhéhte c¢Tnl- bzw. c¢TnT-
Werte auf (68). In anderen Studien und einer Meta-Analyse
mit 1068 Ausdauersportlen liegen die Prozentangaben in
dhnlichen Bereichen (49, 59, 60, 77, 87). Die erhohten
Troponin-Konzentrationen der Sportler fallen in der Regel
binnen 24 Stunden nach Belastung wieder deutlich ab und
erreichen in dieser Zeitspanne meist wieder den Normbereich
(24, 59, 68). Ein Zusammenhang zwischen belastungsindu-
ziertem Troponin-Anstieg und dem Alter der Sportler wurde
bisher nicht beschrieben. Ein méglicher Zusammenhang mit
dem Trainingsumfang (hoherer Troponinanstieg) nach einem
Marathon bei Athleten mit einem Trainingsumfang <35 Mei-
len pro Woche) wurde von Neilan et al. berichtet (57).
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Zusitzlich zum belastungsinduzierten Troponin-Anstieg
wurde in einigen Studien nach mehrstiindigen Belastungen
(meist > 4-5Stunden) echokardiographisch eine kardiale
Ermiidung (sog. cardiac fatigue) mit passagerer geringgradi-
ger Abnahme der diastolischen oder systolischen links-
ventrikuldren Funktion bei ansonsten unauffilligen,
beschwerdefreien und gesunden Ausdauersportlern be-
schrieben (19, 50, 57, 66, 76, 94). In einer Studie wurde zu-
sdtzlich auch {iber belastungsinduzierte Verdnderungen
rechtsventrikuldrer ~Funktionsparameter berichtet und
erstmalig ein Zusammenhang zwischen belastungs-
induziertem Troponin-Anstieg und Anderung eines echo-
kardiographischen = Funktionsparameters (Anstieg des
mittleren pulmonalarteriellen Drucks) beschrieben (57).

Bei der Interpretation dieser Befunde sind jedoch im Ver-
gleich zu den vor Belastung erhobenen Ruhewerten eine ho-
here Herzfrequenz (in (57) beispielsweise 59+8 vs.
103 + 10/min) sowie ein verringertes Plasmavolumen nach
Belastung zu berticksichtigen (32, 84). Ein eindeutiger
Zusammenhang zwischen belastungsinduzierten Troponin-
Anstiegen und kardialer Ermiidung scheint anhand der bis-
herigen Studienergebnisse nicht zu bestehen. Hingegen exis-
tieren Hinweise, dass die Abnahme der Sensitivitit oder
Dichte der myokardialen B-Rezeptoren eine wesentliche
Ursache der kardialen Ermiidung bei Ausdauerbelastungen
darstellt (14, 15, 23, 93). Um die Bedeutung der kardialen Er-
miildung und eines eventuellen Zusammenhangs mit belas-
tungsinduzierten Troponin-Anstiegen besser beurteilen zu
konnen, sind allerdings weitere Studien notwendig.

Nur vereinzelt wird iiber kardiologische Nachuntersu-
chungen von Sportlern mit belastungsinduzierten Tropo-
nin-Anstiegen in der Literatur berichtet (73, 78, 89, 91).
Siegel et al. untersuchten einen Tag nach einem Boston-Ma-
rathon 5 cTnl-positive Laufer mittels Myokardperfusions-
szintigraphie, fanden jedoch bei keinem der Laufer myokar-
diale Auffilligkeiten (78). In einer eigenen Studie, in der 34
Ausdauersportler mit belastungsinduzierten Troponin-
Erh6hungen (Bereiche ¢Tnl und ¢TnT: 0,08 bis 1,93 ng/ml
bzw. 0,01 bis 0,56 ng/ml) innerhalb weniger Monate nach
den Ausdauerwettkdmpfen kardiologisch mittels Ruhe- und
Belastungs-EKG, Ruhe- und Stress-Echokardiographie ein-
schlieBlich kardialem Gewebedoppler nachuntersucht wur-
den, war nur bei einem der 34 Sportler eine bis dahin
unbekannte koronare Herzkrankheit als Ursache des belas-
tungsinduzierten Troponin-Anstiegs zu diagnostizieren (71,
73, 89). Bei den iibrigen Ausdauersportlern fanden sich
keine ursdchlichen kardiovaskuldren Erkrankungen oder
Auffilligkeiten (73, 89). Eine zusétzlich bei 20 dieser 34
Sportler durchgefiihrte kontrastmittelverstirkte Magnetre-
sonanztomographie blieb ohne Nachweis von myokardialen
Nekrosen (delayed enhancement) (73). Dariiber hinaus wa-
ren bei diesen Sportlern die wettkampfinduzierten Tropo-
nin-Anstiege nicht durch standardisierte intensive einstiin-
dige bzw. extensive dreistiindige Ausdauerbelastungen zu
reproduzieren (73). Daten zur Reproduzierbarkeit von Tro-
poninerhéhungen unter Wettkampfbedingungen liegen bis-
her noch nicht vor.
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Aufgrund der oben genannten Befunde ist zu vermuten,
dass bei gesunden Sportlern ein belastungsinduzierter
Troponin-Anstieg nicht zwangsweise eine irreversible
kardiomyozytdre Schiddigung bzw. myokardiale Nekrose
widerspiegeln muss und Ausdauerbelastungen wahrschein-
lich nur unter bestimmten Bedingungen zu einer Freisetzung
des kardialen Troponins fiihren. Hierfiir spricht auch, dass
“kiirzere intensive” Ausdauerbelastungen (z. B. Marathon-
Lauf) zu einem groBeren Prozentsatz Troponin-Erhéhungen
induzieren als ldngere bzw. ultra-lange Ausdauerbelastun-
gen mit niedrigeren Intensitéten (z. B. 216 km Badwater Ul-
tramarathon-Lauf Death Valley) (49, 67, 68).

schen Troponin-positiven Sportlern anhand der derzeitigen
Studienergebnisse selten eine pathologische Ursache mit
myokardialer Zellschddigung im Sinne einer Infarzierung
vorzuliegen scheint. Da die belastungsinduzierten Troponin-
Erhohungen normalerweise binnen 24 Stunden deutlich
abfallen bzw. wieder im Normbereich liegen, ist fiir
asymptomatische Sportler ohne krankhafte Auffilligkeiten
im EKG oder der Echokardiographie eine 24-stiindige Ver-
laufsbeobachtung ausreichend. Im Zweifelsfall sind zur
weiteren Abkldrung zundchst nicht-invasive Verfahren
(Belastung-EKG, -Echokardiographie, -Szintigraphie, Magnet-
resonanztomographie) zu empfehlen. Eine sofortige invasive
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Abbildung 1: A-C: Logarithmische Darstellung der individuellen Verldufe der Serumkonzentrationen der kardialen Marker Troponin I, Troponin T und
NT-proBNP bei insgesamt 105 Teilnehmern verschiedener Ausdauerwettkdmpfe (Volksmarathon: n=46; MTB-Marathon: n=45; 100km-Lauf: n=14)
vor (Vor), innerhalb 15 Minuten (< 15 min post) und 3 Stunden nach Zielankunft (3 h post) (72). D-F: Mediane Serumkonzentrationen und Perzentile

der kardialen Marker der 105 Ausdauersportler .**: p<0,01; **: p<0,001.

Die Mechanismen der belastungsinduzierten Troponin-
Freisetzung sind bisher allerdings noch nicht geklart.
Moglicherweise fiihrt eine belastungsinduzierte passagere
Erhohung der Membranpermeabilitit zu einer reversiblen
Freisetzung des freien Troponins aus dem zytosolischen
Pool. Als Ursachen werden Anderungen der intrazelluliren
Kalzium-Konzentration mit Aktivierung von intrazelluléren
Proteasen, Einfliisse freier Radikale und erhohter Katechola-
min-Konzentrationen, belastungsbedingte Verdnderungen
im Glukose- und Fettstoffwechsel sowie die mechanische
Beanspruchung der kardiomyozytiren Zellmembran disku-
tiert (7, 20, 33, 46, 47, 72, 73, 90, 95). Ischidmisch bedingte
Verdanderungen des Kardiomyozyten scheinen bei gesunden
Sportlern hingegen keine Rolle zu spielen, da nach
Ausdauerbelastungen bei Troponin-positiven Sportlern das
Ischdmie-modifizierte Albumin nicht erhoht war (5, 50, 57).

Fir die klinische Praxis ist von Bedeutung, dass nach
einem Ausdauerwettkampf oder einer ldngeren erschépfen-
den bzw. intensiven Ausdauerbelastung bei asymptomati-
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Diagnostik klinisch und nicht-invasiv unauffalliger Sportler
mit ausschlieBlich belastungsinduziertem Troponin-Anstieg
erscheint derzeit nicht indiziert.

Ischimie-modifiziertes Albumin
Wie bereits erwdhnt, wurde in einigen Studien zusitzlich
das Ischdmie-modifizierte Albumin (IMA) nach Aus-
dauerbelastungen bestimmt (5, 50, 57). Da das N-
terminale Ende des Albumins wihrend Ischdmie durch
freie Radikale verdndert wird und dadurch die Eigen-
schaft, Kobalt zu binden, abnimmt, kann mittels des
Albumin-Kobalt-Bindungs-Tests IMA laborchemisch nach-
gewiesen werden. Ein Konzentrationsanstieg des IMA
wurde bei kardialer Ischdmie beschrieben (79, 80).
Langere korperliche Belastung fiihrt ebenfalls zu Verdn-
derungen des IMA. Jedoch fanden Apple et al., im Gegensatz
zur kardialen Ischimie, in einer Untersuchung an 19 Sport-
lern 30 Minuten nach einem Marathon eine Konzentrations-
abnahme des IMA, gefolgt von einem etwas iiber das Aus-
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gangsniveau reichenden Anstieg innerhalb der nidchsten 24
bis 48 Stunden (5). Middelton et al. und Neilan et al.
berichteten ebenfalls iiber einen im Mittel leichten Konzen-
trationsabfall des IMA im Anschluss an Marathonldufe (50,
57). Zwar sind auch hier die zugrunde liegenden Mechanis-
men der IMA-Konzentrationsdnderungen bei Ausdauerbe-
lastungen noch nicht gekldrt und mégliche Storeinfliisse wie
beispielsweise ein belastungsbedingter Anstieg an zirkulie-
rendem Albumin, eine eventuelle periphere Ischimie oder
die Beeinflussung der laborchemischen Analyse durch Lak-
tat zu bedenken (11, 99), doch scheint unter Berticksichti-
gung der derzeit einheitlichen Studienergebnisse die Annah-
me gerechtfertigt, dass lang andauernde Ausdauerbelastun-
gen bei gesunden Sportlern keine myokardiale Ischdmie
induzieren.

BNP und NT-proBNP

Das B-Typ (frither brain) Natriuretische Peptide (BNP) und
dessen bei der Freisetzung abgespaltenes, hormonell
inaktives N-terminales Ende NT-proBNP werden {iberwie-
gend vom ventrikuldren Myokard gebildet und spiegeln
den myokardialen Wandstress einer Volumen- oder
Druckbelastung sowie der neurohumoralen Stimulation
wider (21, 39, 40, 42, 54, 62, 95). In den letzten Jahren
gewann die serologische Bestimmung der BNP- bzw. NT-
proBNP-Konzentration insbesondere zur Diagnostik,
Prognoseabschédtzung und Therapieoptimierung bei Herz-
insuffizienz an Bedeutung (18, 30, 41, 42, 43, 55, 62).
Aber auch bei Patienten mit diastolischer Funktions-
stérung, akutem Koronarsyndrom, Kardiomyopathien
und Lungenembolien wurden erhdhte Konzentrationen
beschrieben (1, 28, 29, 30, 39, 44, 51, 63, 86). Die von den
Herstellern vorgeschlagenen Grenzwerte fiir Gesunde
liegen fiir BNP bei 100 pg/ml und NT-proBNP bei 125
pg/ml (41). Allerdings ist eine Geschlechts- und Altersab-
hingigkeit mit hoheren Grenzwerten bei Frauen und im
Alter zu berticksichtigen (25, 27, 41, 62, 64, 65). Zwischen
gesunden Sportlern (mit oder ohne Sportherz) und
gesunden Untrainierten gleichen Alters unterscheiden
sich die BNP- bzw. NT-proBNP-Ruhewerte nicht
(Abbildung 2) (1, 72). Bei Kraftsportlern liegen ebenfalls
keine erhohten BNP- oder NT-proBNP-Konzentrationen
in Ruhe vor (eigene unvero6ffentlichte Daten). Lediglich
bei ehemals Anabolika konsumierenden Kraftsportlern
und Bodybuildern lagen im Vergleich zu Ausdauersport-
lern mit Sportherz und einer untrainierten Kontrollgruppe
vergleichbaren Alters im Mittel etwas hohere NT-proBNP-
Konzentrationen vor, die in Einzelfillen den Grenzwert
tberschritten  (Abbildung 2) und moglicherweise
Ausdruck einer myokardialen Schidigung nach langjih-
rigem Anabolika-Konsum sind.

Durch korperliche Belastungen konnen bei gesunden
Sportlern akute BNP- bzw. NT-proBNP-Konzentrationsan-
stiege im Blut induziert werden. Inshesondere nach ldngeren
Ausdauerbelastungen wurden grenzwertiiberschreitende
BNP- und NT-proBNP-Anstiege beschrieben (24, 34, 59, 60,
68, 78, 91), die einen Zusammenhang zur Belastungsdauer
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und zum Alter der Athleten aufwiesen (34, 59, 68). In einer
Untersuchung an 105 Ausdauersportlern lagen nach Aus-
dauerwettkdmpfen bei 779% der Sportler erhohte NT-
proBNP-Konzentrationen vor (68). Aber auch kiirzere Aus-
dauerbelastungen zwischen 30 und 60 min (insbesondere
oberhalb der individuellen anaeroben Schwelle) kénnen bei
gesunden Sportlern und Untrainierten zu BNP- bzw. NT-
proBNP-Anstiegen fiihren, die jedoch geringer ausfallen als
nach liangeren Ausdauerbelastungen und bei herzgesunden
Sportlern die Grenzwerte nicht tiberschreiten (70, 73). Ein
Zusammenhang zwischen belastungsinduzierten BNP- bzw.
NT-proBNP-Anstiegen und kardialen Troponin-Anstiegen
oder belastungsbedingten immunologischen Reaktionen
besteht bei gesunden Sportlern nicht (68, 74, 91).

NT-proBNP-Konzentrationen in Ruhe
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p=0,01
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Abbildung 2: Mediane, Perzentile und Spannweite der NT-proBNP-Se-
rumkonzentrationen in Ruhe bei ehemals Anabolika konsumierenden
Body-Buildern (Ex-User; Alter: 38 + 7 Jahre; Anabolika-Score (88):

7.8 +3,2; linksventrikulire Muskelmasse nach Devereux (LVM):

112 + 17 g/m?), Body-Buildern mit Anabolika-Konsum zum Untersu-
chungszeitpunkt (User; Alter: 31 + 5 Jahre; Anabolica-Score (88):
9,2+2,7; LVM: 132 + 23 g/m?), Ausdauersportlern mit Sportherz
(Sportherz; Alter: 28 + 4 Jahre; LVM: 133 + 14 g/m?) und gesunden
Kontrollprobanden (Kontrollen; Alter: 26 + 4 Jahre; LVM: 94 + 11 g/m?)
(72, 88).

Eine mégliche Erkldrung fiir den BNP- bzw. NT-proBNP-
Anstieg bei korperlicher Belastung ergibt sich aus der
physiologischen Bedeutung des aktiven Hormons, das durch
Natriurese, Vasodilatation und sympathoinhibitorische
Eigenschaften als Gegenspieler des Renin-Angiotensin-
Systems vor- und nach lastsenkend wirkt und somit den
myokardialen Wandstress verringern kann (8, 9, 12, 21, 26).
Es ist folglich naheliegend zu vermuten, dass der belastungs-
bedingte Anstieg des myokardialen Wandstresses mit
zunehmender Belastungsdauer — analog zum zeitabhingigen
Anstieg der BNP-Expression bei iiberdehnten Kardio-
myozyten in vitro (95) - zu einer vermehrten Freisetzung des
BNP bzw. NT-proBNP fiihrt. Dartiber hinaus scheinen auch
Katecholamine die myokardiale BNP-Expression zu
induzieren (95). In Tiermodellen nachgewiesene zytoprotek-
tive und wachstumsregulierende Effekte einer erhdhten
BNP-Ausschiittung auf das Myokard (6, 8, 12, 13, 16, 37, 82)
sind auch bei gesunden Sportlern mit belastungsinduzierten
BNP-Erh6hungen zu vermuten. Dadurch kénnte sowohl
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wéhrend als auch nach Belastung die myokardiale Adaptation
bei Sportlern reguliert werden (53, 57, 68, 72, 73).

Bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit oder Herz-
insuffizienz kann bereits durch moderate korperliche Belas-
tung wie Gehen, Walking oder Radfahren ein Anstieg der
BNP- bzw. NT-proBNP-Konzentration ohne begleitenden
kardialen Troponin-Anstieg verursacht werden (17, 38, 69,
92, 96, 98). Ursdchlich hierfiir sind unter Belastung zuneh-
mende regionale Wandbewegungsstérungen, die durch eine
myokardiale Ischidmie verstarkt werden konnen, als auch
eine direkte ischamiebedingte Zunahme der BNP-Expression
(6, 12, 17, 52, 56, 81, 83, 92, 96, 98).

Fir herzinsuffiziente Patienten wurde in Querschnitts-
untersuchungen eine negative Korrelation zwischen der
BNP- bzw. NT-proBNP-Konzentration und der maximalen
Sauerstoffaufnahme als MaB der koérperlichen Leistungs-
fahigkeit beschrieben (10, 36, 61). Ob jedoch Trainingseffekte
von herzinsuffizienten Patienten anhand des BNP- bzw. NT-
proBNP-Verhaltens verldsslich abgebildet werden konnen,
ist zum gegenwirtigen Zeitpunkt noch unklar, da Langs-
schnittstudien ~ mit  trainierenden  herzinsuffizienten
Patienten =~ widerspriichliche =~ Untersuchungsergebnisse
erbrachten (10, 31, 48, 61, 85). Zur Verlaufsbeurteilung der
korperlichen Leistungsfahigkeit chronisch herzinsuffizienter
Patienten sollte deshalb nicht auf eine ergometrische Testung
verzichtet werden.

Fiir die Beurteilung der BNP- bzw. NT-proBNP-Werte im
praktischen Alltag ist wichtig, dass bei gesunden Sportlern
unter Ruhebedingungen keine erhohten BNP- bzw. NT-
proBNP-Konzentrationen vorliegen, jedoch lang andauerende
oder intensive Ausdauerbelastungen kurzfristige
Konzentrationserhhungen induzieren kénnen. Bei Patienten
mit KHK oder Herzinsuffizienz ist zu berticksichtigen, dass
bereits moderate korperliche Belastungen passager zu leich-
ten BNP- bzw. NT-proBNP-Anstiegen fiihren kdnnen.

Schlussfolgerung

Belastungsinduzierte Anstiege kardialer Troponine kén-
nen bei Leistungs- und Breitensportlern insbesondere
nach langen, erschépfenden Ausdauerbelastungen (z.B.
Marathon, Ultra-Triathlon) auftreten. Im Gegensatz zum
akuten Myokardinfarkt sind die belastungsinduzierten
Troponin-Erhéhungen jedoch nur gering ausgepriagt und
scheinen eher eine reversible kardiomyozytdre Schédi-
gung widerzuspiegeln. Ursache der belastungsinduzierten
Troponin-Anstiege bei gesunden Ausdauersportlern ist
moglicherweise eine belastungsbedingte passagere Erho-
hung der Membranpermeabiltédt des Kardiomyozyten mit
Freisetzung des zytosolischen (und nicht des strukturell
gebundenen) Troponins. Bei gesunden Sportlern fallen die
belastungsinduzierten Troponin-Erhéhungen normaler-
weise binnen 24 Stunden nach Belastung deutlich ab und
erreichen in dieser Zeit in der Regel wieder den Normbe-
reich.

Bei gesunden Sportlen (mit oder ohne Sportherz) sind die
BNP- bzw. NT-proBNP-Werte unter Ruhebedingungen nicht
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erhoht. Nach langandauerenden oder intensiven Ausdauer-
belastungen konnen allerdings sowohl bei Leistungs- als
auch bei Breitensportlern kurzfristig erhéhte Konzentratio-
nen vorliegen. Bei Patienten mit KHK oder Herzinsuffizienz
konnen bereits moderate korperliche Belastungen zu leich-
ten, passageren BNP- bzw. NT-proBNP-Anstiegen fiihren.
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