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Zusammenfassung

Summary

Korperliche Belastung 16st spezifische kardiale Reaktionen aus in Ab-
hingigkeit von Art und Intensitdt der ausgeiibten Belastung. Untersu-
chungen an Ausdauer- und Kraftsportathleten beschreiben einen An-
stieg der linksventrikulédren Masse (LVM). Dieser Anstieg beruht bei Aus-
dauersportlern  auf einem  Anstieg des linksventrikuldren,
enddiastolischen Durchmessers sowie der Wanddicke des linken Ventri-
kels, wihrend er in isometrischen Sportarten auf eine Zunahme der
Dicke des intraventrikuldren Septums und der freien Wande zuriickzu-
fiihren ist. Allerdings gibt es Anzeichen dafiir, dass AusmaB, Charakte-
ristik und Zeitverlauf der Reaktion sportspezifisch sind, was die Ursache
fiir widerspriichliche Ergebnisse unterschiedlicher Untersuchungen sein
konnte.

Das menschliche Renin-Angiotensin-System beeinflusst das Wachstum
des linken Ventrikels {iber Angiotensin II, dass auf AT1 und AT2-Re-
zeptoren einwirkt, und die lokale Aldosteronsynthese. Ein Anstieg der
LVM ist verbunden mit einem DD-Polymorphismus des Angiotensin-
Converting-Enzyms (ACE), das seinerseits zu einer geringeren korperli-
chen Leistungsfihigkeit als das I-Allel korreliert ist. Allerdings existie-
ren auch Daten, die keine Verbindung zwischen den verschiedenen ACE-
Genotypen und Ausdauertraining nahelegen.

Diese Ubersicht beleuchtet die Literatur zur kardialen Adaptation an
korperliche Belastung, unter besonderer Berticksichtigung von Ausmaf
und Zeitverlauf der Reaktion. Zusétzlich wird die Rolle des Renin-An-
giotensin-Systems sowie die Beteiligung von ACE und seinen Wirkme-
chanismen an dieser Reaktion diskutiert.

Schliisselworter: ACE-Polymorphismus, Renin-Angiotensin-System,
Kardiale Belastungsadaptation

Einleitung

Kérperliches Training ist mit einer erniedrigten kardialen
Sterblichkeit verbunden. Bei professionellen Ausdauersport-
lern wird {iber eine erh6hte Lebenserwartung von 4-5,7 Jah-
ren berichtet (78) und korperliche Belastung im Beruf soll das
relative Risiko einer tddlichen Herzerkrankung auf die Half-
te gegeniiber sitzender Tétigkeit reduzieren (6). Die kardio-
vaskuldre Adaptation an regelméBige korperliche Aktivitit
wird als ,Sportherz* bezeichnet (29, 71, 75). Die pathophy-
siologischen Mechanismen, die diesem Phédnomen zugrun-
deliegen, sind komplex und umfassen mechanische (systo-
lisch und diastolisch), kreislaufbezogene (hormonelle, auto-
nome, nervale) und elektrophysiologische Anpassungen (22).
RegelmiaBige korperliche Aktivitét ist mit einer Hypertrophie
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Exercise produces specific cardiac responses dependent on the nature
and intensity of the exercise undertaken. Studies examining athletes in
endurance and power sports report an increase in left ventricular mass
(LVM). Essentially, this increase is attributable to an increases in left
ventricular end diastolic dimension and left ventricular wall thickness
in endurance training, and increases in intraventricular septal and free
wall thickness in isometric sports. However, the evidence suggests that
the extent, pattern and timing, of the response is sport-specific, which
would account for some of the disparities observed between studies.
The human renin-angiotensin system influences the left ventricular gro-
wth response through angiotensin II via AT1 and AT2 receptor mecha-
nisms and also local aldosterone synthesis. Increased LVM is associa-
ted with the DD Angiotensin-Converting enzyme (ACE) polymorphism
which in turn is linked to poorer physical performance than the I alle-
le. However, conflicting data reports no association between the ACE
insertion/deletion genotype and endurance training.

This review explores the literature concerning the cardiac response to
exercise, including the relevance of the extent and timing of the res-
ponse. Additionally, the role of the renin-angiotensin system, the in-
volvement of ACE and its potential mechanisms of action in the res-
ponse will be discussed.

Keywords: ACE polymorphism, renin-angiotensin system, cardiac
response to exercise

und Kammerdilatation verbunden (36). Dabei zeigen alle
Sportler eine linksventrikulidre Hypertrophie (57), das genaue
Reaktionsmuster ist allerdings in den einzelnen Sportarten
unterschiedlich (87). Ebenso kénnen genetische Faktoren die
kardiotrophe Antwort auf ein Training beeinflussen. Neuere
Ergebnisse sprechen dafiir, dass auch eine unterschiedliche
Ausprigung des ACE (Angiotensin-Converting-Enzyme)-
Gens eine Rolle spielt, dem auch eine Bedeutung fiir die Aus-
dauerleistungsfihigkeit nachgesagt wird (2, 56).

Diese Ubersicht beleuchtet die Literatur zu den kardialen
Adaptationen an korperliche Belastung, unter der Beriick-
sichtigung von AusmaB und Zeitverlauf dieser Reaktion.
Zusétzlich werden die Rolle des Renin-Angiotensin-Systems
(RAS), sowie die Beteiligung von ACE und seine moglichen
Wirkmechanismen diskutiert.
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Morphologische Veridnderungen infolge
belastungshedingter Linksherzhypertrophie

Spezifische Formen der Belastung stellen eine unterschiedli-
che kardiale Belastung dar. Isometrisches Training bedeutet
Training gegen einen hohen Widerstand (Druckbelastung,
wie z.B. Gewichtstraining, Rudern, Sprint) und beinhaltet ei-
nen groferen anaeroben Anteil als aerobes dynamisches
Training (Volumenbelastung z.B. Langstreckenlauf, Schwim-
men, Radrennen). Isometrisches Training fiihrt zu einer er-
héhten Afterload, die die systolische Funktion beeinflusst.
Dies bewirkt einen Anstieg der linksventrikuldren Wand-
dicke, wéahrend die KammergréBe gleich bleibt oder abfillt
(konzentrische linksventrikuldre Hypertrophie). Dynamische
Belastung kann zu einem Anstieg der Preload und des dia-
stolischen Stresses fiihren, was eine Zunahme sowohl des
Kammervolumens wie auch der Wanddicke auslost (exzen-
trische Hypertrophie). Eine pathologische linksventrikulire
Hypertrophie (LVH) ist mit einer erhéhten kardiovaskulédren
Morbiditdt verbunden (45), erhdéhter Inzidenz von ventri-
kuldren Arrhythmien (27,86), akuten kardialen Zwischenfal-
len (3, 10) sowie einer erhéhten Mortalitit (5, 51) und plotz-
lichem Tod (31, 40). Im Gegensatz zur pathologischen LVH,
bewirkt eine trainingsbedingte Zunahme der linksventri-
kuldren Masse (65, 84) eine verbesserte myokardiale Funkti-

n (80). Dies ist darauf zuriickzufiihren, dass anders als bei
der pathologischen LVH, die diastolische und systolische
Funktion bei der trainingsinduzierten LVH unbeeintrichtigt
bleiben (11, 24, 95).

Querschnittstudien (Tab. 1)

Morphologische kardiale Anpassungen an Training

Ein erhohter linksventrikuldrer enddiastolischer Durchmes-
ser (LVEDD) (52) sowie eine erhohte Wanddicke des linken
Ventrikels (75) treten sowohl bei dynamischem wie auch iso-
metrischem Training auf und fithren zu einer Zunahme der
linksventrikuldren Masse (65, 84). Das exakte Muster dieser
Anpassung ist allerdings abhidngig vom Verhiltnis zwischen
dynamischer und isometrischer Belastung.

Ein Anstieg der LVM bei Sportlern im Vergleich zu Kon-
trollpersonen wurde sowohl bei vermehrt dynamischer (62,
36, 5, 24) wie auch bei isometrischer (36,49) Belastung be-
richtet. Die Zunahme der LVM bei dynamischem Training ist
auf die in dieser Belastungsform beobachteten Anstiege im
LVEDD, dem Ventrikelvolumen (69) und der linksventri-
kuldren Wanddicke zuriickzuftihren. Im Gegensatz dazu
wird die erhdhte LVM bei isometrischem Training durch of-
fensichtliche Anstiege in der Dicke des interventrikuldren
Septums und der freien Wand hervorgerufen. Da allerdings
isometrisch trainierte Sportler im allgemeinen eine ,norma-
le* HerzgroBe aufweisen (65,93,94), muss an den Gebrauch
von anabolen Steroiden gedacht werden, wenn anomale Di-
mensionen berichtet werden (16).

Zu wenig wird in diesen Studien der Einfluss des Korper-
gewichts diskutiert. Es wurden Ausdauerathleten beschrie-
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ben, die ein hoheres Kérpergewicht als Kraftsportler hatten
(93) so dass hier hohere Anstiege in der LVM erwartet und
auch gefunden wurden (Tab. 1). Allerdings bleibt der Anstieg
in der LVM bei Ausdauersportlern auch erhdht nach Bezug
auf die LBM (lean body mass, fettfreie Masse) (50). Hinzu-
kommt, dass Ausdauersportler ein geringeres Korpergewicht
als die normale Bevolkerung haben, so dass der in Quer-
schnittsstudien beschriebene Anstieg von 29% oder 60% ab-
hédngig davon ist, ob eine schwere oder eine leichte Kon-
trollgruppe verwandt wurde (50).

Da es sich bei den meisten Studien zur belastungsbeding-
ten LVH um Querschnittsuntersuchungen, d.h. einen Ver-
gleich zwischen Sportlern und Nichtsportlern, handelt, ist die
Zusammensetzung der Kontrollgruppe von entscheidender
Bedeutung, wenngleich selten untersucht. Auch sind stan-
dardisierte Indizes von LVM, Kérperoberfliche und Korper-
gewicht notwendig, um beurteilen zu kénnen, inwieweit die
durch Belastung verdnderte kardiale Morphologie von den
Kérperdimensionen beeinflusst ist. Daher ist es notwendig,
die Natur des Trainingsreizes zu erforschen und die Muster
und Skalierungen der reaktiven Hypertrophie (80, 84) wie
auch die akute Antwort auf ein Training durch prospektive
Untersuchungen zu erfassen.

Muster und Ausmal} der Hypertrophie-Antwort
Belastungsabhédngige morphologische Charakteristika zeigt
Tabelle 1. Bei Ausdauersportlern beruht die gréBere LVM auf
einer Zunahme des LVEDD und der linksventrikuldren
Wanddicke. Die Dickenzunahme des intraventrikuldren Sep-
tums sowie der freien Wand nach isometrischem Training ist
- wie bereits diskutiert - mdoglicherweise auf einen nicht
kontrollierbaren Medikamentenmissbrauch zurtickzufiihren.
Die beschriebenen Unterschiede in den einzelnen Sportarten
erfordern weitere Beweise fiir ein scheinbar sportspezifisches
Muster der Hypertrophie-Antwort (4, 35, 49).

Prospektive Studien

Prospektive Studien (Tab. 1) verwenden generell weniger in-
tensive Trainingsregime und zeigen so weniger starke Ver-
anderungen in der kardialen Morphologie (80). Dies zeigt
sich in einer nahezu unverdnderten Dicke des linksventri-
kuldren Septums (1) und der linksventrikulédren Wand (1, 15).
Ebenso wurden geringere Zunahmen der LVM nach weniger
intensiven Belastungsformen beobachtet (15, 39, 85). Diese
Anstiege werden zuriickgefiihrt auf signifikante Anstiege der
linksventrikuldren Wanddicke (15, 85) und des LVEDD (15).

Weiterhin wurde iiber geringere Verdnderungen nach ge-
ringeren Belastungen berichtet (100), die durch ein hoheres
Alter der Versuchspersonen (36,8 Jahre) und eine geringere
korperliche Fitness bei Einstieg in die Untersuchung erklart
werden konnten. Trotzdem wurden signifikante Anstiege des
LVEDD, aber nicht der Wanddicke bei reduziertem Trai-
ningsprogramm berichtet (1). Solche Unterschiede kénnten
auf Differenzen in der Trainingsdauer, die einen Einfluss auf
den Zeitverlauf der Reaktion haben konnte, und des Trai-
ningsaufbaus beruhen (80).
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Tabelle 1: Literaturauswahl zur kardialen Morphologie unter korperlicher Belastung

Autor Studiendesign Probanden Training Ergebnisse

Ausdauersport

De Maria (1978) (15) prospektiv 24 m. Probanden 11 Wochen Walk/Jog/ LVM erhéht um 22%
Laufen 4/Woche KdrpermaBe nicht erhoben

Ehsani (1978) (22) prospektiv 8 Wettkampfschwimmer 9 Wochen Schwimmen, Zunahme LVEDD+6%, Wanddicke+7%,
nach 7 Monaten Ruhe innerhalb 1 Woche

Zeldis (1978) (101) prospektiv 10 Hockeyspielerinnen normale Saison LVM um mehr als 40% erhoht

Lengyel (1979) (44) Cross-sectional
Nishimura (1980) (61) prospektiv

Stein (1980) (89) prospektiv

Wolfe (1979) (100) prospektiv
Cross-sectional

Bekaert (1981) (4)

Adams (1981) (1) prospektiv

Shapiro (1983) (85) prospektiv

Fatini et al (2000) (23) prospektiv

Schwimmer

Profiradfahrer

12 m. + 12 w. Radfahrer

12 Minner (36,8 Jahre)

10 Kontrollpersonen (34,8 J.)

14 Liufer/Radfahrer,
11 Kontrollpersonen

25 m. Studenten vs 11 Kontroll-
personen, Alter 22 Jahre

15 m. Probanden

18 ProfifuBballer;

Profess. Training

14 Wochen Intervall-
training

30 min Jog 4/Woche
6 Monate

50 min Jog 5 Tage/W
12 Wochen

6 Wochen Laufen
5/Woche fiir 30 min

7 Monate innerhalb

LVEDD erhdht um weniger als 33%
LVEDD erhdht in weniger als 1 Woche
LV Dimensionen erhéht um 6%

Kein Effekt auf LVM, obwohl

LVEDD erhoht

LVEDD Anstieg um 8-14%
Kontrollpersonen mit geringerem KG

Keine Verdnderung der Wanddicke
Ergebnisse abhidngig von Kdrpergewicht
und Fettgehalt

LVM Anstieg um 28%.
Anstieg in Woche 2

LVM erhoht bei allen bis auf 6 Athleten

155 m. Kontrollpersonen

des Trainings

Isometrische Belastung

Kanakis (1980) (38) prospektiv

Wieling (1981) (97) 23 Ruderer (14 Senioren)

17 Kontrollpersonen

prospektiv

Pelliccia (1991) (65)  Cross-sectional Spitzensportler

Ruderer und Kanufahrer
Pelliccia (1993) (66)  Cross-sectional
heben, Bob, Ringen

9 m. Probanden im Alter von 18-27

100 Spitzensportler aus Gewicht-

10 W Widerstands-
arbeit Bein, 5/Woche

LVM Anstieg von 12,6%
7 Monate Septum +129%; LVEDD+4% nach Rudern

Bei 7% Wanddicke >13

In 7% Anstieg der Septumdicke; 18%
groBere LVM bei Sportlern

26 entsprechende Kontrollpersonen

Pelliccia (1994) (67)  Cross-sectional

George (1998) Cross-sectional

chende Kontrollpersonen

Spitzensportler, Ruderer und Kanufahrer

15 weibl. Gewichtheber, 46 entspre-

In 13% LVEDD >60mm

Gewichtheber zeigten 5% kleinere LVD, aber
groBere LVM. Alle Werte im Normbereich

Vergleich zwischen beiden Belastungsarten
Longhurst (1980) (50) Cross-sectional

Urhausen (1989) (93) Cross-sectional 7 Spitzenbodybuilder

7 Top-Ausdauerathleten

Spirito (1994) (87) Cross-sectional Spitzensportler aus 27

verschiedenen Sportarten

17 Gewichtheber; 12 Langstrecken-
laufer und Gewichtskontrollen

LVM stieg im selben AusmaB3 wie LBM
bei CWL. Langstreckenldufer hatten
hohere LVM im Vergleich zu allen ande-
ren nachKorrektur fiir LBM.

LVM and Wanddicke bei beiden gleich,
Korpergewicht gréBer bei Ausdauerath-
leten, LVM korreliert zu LBM nur bei BB

GroBere Wanddicke bei Ausdauersport
GroBere InnenmaBe bei isometr. Belast.

Zeitverlauf der belastungsbedingten Hypertrophie

Als Reaktion auf die Belastung steigt der LVEDD an und er-
reicht Maximalwerte innerhalb der ersten Woche bei
Schwimmern (22) und Radfahrern (61) mit einem signifikan-
ten Anstieg der linken Ventrikelwanddicke, der erst in der 5.
Woche des Schwimmtraining beobachtet wird (22). Im Ge-
gensatz dazu stehen Anstiege des LVEDD und der Wanddicke
innerhalb von 8-11 Wochen (85, 39, 15, 64). Anstiege in der
Septumdicke und des LVEDD bei Ruderen traten nicht vor
der 16. Woche auf (97).
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Eine Riickbildung der kardialen Anpassungen durch Dekon-
ditionierung zeigte sich nach 4 Tagen bei Laufern mit einer
progressiven Reduktion des LVEDD von 9% und der links-
ventrikuldren Wanddicke um 25% {iber 3 Wochen (22). Zu-
sétzlich wurde ein signifikanter Abfall in der Wanddicke (15-
33%) bei olympischen Ruderern nach 90 Tagen gesehen (53).
Auch die LVM fiel ab, mit einer Reduktion von 20% bei Spit-
zensportlern nach 3-8 Wochen (54), wobei die LVM (85) und
die linksventrikuldren Dimensionen (84) letztendlich zum
Ausgangswert zuriickkehrten. Dies kann vermieden werden
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durch Beibehalten der korperlichen Aktivitdt auf einem nied-
rigeren Niveau (18). Allerdings legt die beobachtete Riickbil-
dung der kardialen Morphologie nach kurzen Perioden von
Dekonditionierung bei Sportlern die initiale Entwicklung ei-
ner belastungsbedingten linksventrikuldren Hypertrophie
bei diesen Personen nahe (53).

Andere Faktoren, die das Wachstum des linken Ventrikels
beeinflussen

Mainnliches Geschlecht ist mit einem verstiarkten kardialen
Wachstum bei Belastung verbunden (87), auch wenn weibli-
che Athleten ebenfalls eine Zunahme der LVM auf Training
zeigen (26, 101). Ein Einfluss des Alters wird kontrovers dis-
kutiert. Es wird angenommen, dass beim jiingeren Menschen
eine starkere Hypertrophie hervorgerufen werden kann (100)
was sich mit den Ergebnissen aus Tierstudien deckt (7). Aber
auch das Gegenteil wurde vorgeschlagen (62, 87). Auch die
Rasse konnte einen Einflussfaktor darstellen (58). Genetische
Unterschiede und Differenzen in der Allel-Frequenz zwischen
Kaukasiern und Chinesen (91) sowie zwischen Kaukasiern
und Siidasiaten (76) wurden berichtet, wihrend sich keine
Unterschiede zwischen gesunden Afrikanern und Schwarzen
aus der Karibik und Kaukasiern feststellen lieBen (9). Weiter-
hin kénnten die Sportart, die Kérperoberflache (87) und vor-
heriges Training (77) das AusmaB der belastungsbedingten
Hypertrophie beeinflussen.

Weitere Einflussgroen

Im Sport kann die Intensitéit und Quantitit von Training/De-
training die morphologische Reaktion beeinflussen (94). Da
nur eine geringe Anzahl von Athleten untersucht wurde,
konnten die beobachteten Verdnderungen in jeder Sportart
auf individuelle Faktoren oder spezifische Belastungsformen
zuriickzufiihren sein. Dies kénnte eine Ursache sein fiir die
fehlenden Unterschiede in LVM, linksventrikuldrer Wand-
dicke und dem Innendurchmesser zwischen Bodybuildern
(n=7) und Ausdauersportlern (n=7) (93). In gréBeren Studien
(66, 87) konnte der Einschluss von Sportarten, die nicht klar
Ausdauer- oder Kraftbelastungen zuzuordnen sind, die ins-
gesamt beobachteten Verdnderungen beeinflusst haben.

Zusammenfassung

Die Literatur spricht eindeutig fiir eine Beziehung zwischen
LVH und koérperlichem Training. Diese Reaktion ist abhén-
gig von der Belastungsform (isometrisch/dynamisch), aber
moglicherweise dabei sogar noch sportspezifisch (z.B. Ru-
dern, Schwimmen). Dies wird teilweise deutlich durch un-
terschiedliche Zeitverldufe der reaktiven Hypertrophie in
verschiedenen Sportarten. Zu bedenken ist, dass kleine Pro-
bandenzahlen und gemischte Populationen innerhalb der
Querschnittstudien fiir die weniger schliissigen und teilwei-
se widerspriichlichen Ergebnisse hinsichtlich des AusmaBes
der kardialen Hypertrophie verantwortlich sein kdénnten.
Weiterhin wird vermutet, dass zusétzlich zu der reinen be-
lastungsbedingten Antwort ein genetischer Einfluss ur-
sdchlich fiir einige der beobachteten Diskrepanzen sein
konnte (57).
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Renin-Angiotensin-System (RAS) und
Angiotensin-Converting-Enzym (ACE)

Das menschliche Renin-Angiotensin System (RAS) reguliert in
erster Linie die Homd&ostase des Kreislaufs. ACE senkt ver-
schiedene Kinine, was iiber eine Aktivierung von Kinin BK2
Rezeptoren zu einer verminderten Vasodilatation fiihrt. Zu-
sdtzlich 16st ACE eine Vasokonstriction aus tiber Bildung von
Angiotensin II, welches beim Menschen auf AT1 and AT2 Re-
zeptoren wirkt (14). Ein genetischer Einfluss auf das RAS ist
wahrscheinlich, da die Plasma ACE Konzentration abhingig
vom Polymorphismus (Insertion/Deletion) des ACE Gens ist.
Das Fehlen (Deletion, D allele) des 287 Basenpaares in Intron
16 (74) ist mit einer hoheren Aktivitit des zirkulierenden ACE
verbunden (12) als seine Priasenz (Insertion, I allele).

Die Existenz eines lokalen RAS in Skelettmuskel (20),
Myokard (21), Fett- (38) und Nierengewebe (32) legt eine zu-
sétzliche Bedeutung des RAS auBerhalb der Kreislaufregula-
tion nahe. Angiotensin II gilt im Zusammenhang mit der LVH
auch als bedeutender Faktor fiir das Zellwachstum (34, 92)
iiber Mechanismen, die eine Down-Regulation der AT1- und
AT2-Rezeptoren (72), sowie die lokale ventrikuldre Aldoster-
onsynthese einschlieBen (33, 79). Eine erh6hte kardiale ACE-
Konzentration wird gefunden bei DD Polymorphismus (13),
der seinerseits verbunden ist mit einer pathologisch erhthten
LVM (28, 37, 60, 68, 83). Obwohl einige Querschnittstudien
diesen Befunden widersprechen (30, 46, 96), ist eine geneti-
sche Komponente bei der pathologischen LinksherzvergroBe-
rung evident.

ACE Genotyp und belastungsbedingte LVH

Unter der Voraussetzung einer mdéglichen Beteiligung des
RAS und einer genetischen Abhéngigkeit bei der pathologi-
schen HerzvergroBerung ist der Einfluss des ACE Polymor-
phismus auf die kardiale Anpassung an kérperliches Trai-
ning von grofem Interesse. In einer Studie an 460 Soldaten,
die einem identischen 1lwochigen intensiven Kraft- und
Ausdauertraining ausgesetzt wurden, zeigte sich, dass das
Training mit einem Wachstum des LV verbunden war und die
GroBe dieser Verdnderungen eng mit dem ACE-Genotyp kor-
relierte (55). Die LVM nahm um 2,0 g, 38,5 g und 42,3 g fir
den II, ID und DD Genotyp zu. Das Auftreten einer elektro-
kardiographisch nachweisbaren LVH war ebenso Genotyp-
abhingig, mit einer Erh6hung von 6/24 vor auf 11/24 nach
dem Training bei Vorliegen des DD Genotyps, aber nur von
8/30 auf 9/30 beim Genotyp II. Die Ergebnisse lassen sich
durch Unterschiede in der myokardialen ACE Expression
(und eine Auswirkung auf die Wachstumssignaltransduktion
auf intramyokardialer Ebene) oder durch eine erhohte kar-
diale Arbeit, um die gleiche &duBere mechanische Muskelar-
beit zu erreichen, d.h. Unterschiede im muskuldren Wir-
kungsgrad erklaren. Das letzte Konzept wird dabei favori-
siert, da eine geringere Leistung bei einem 1.5 Meilenlauf mit
D Allelen unter den Armeerekruten verbunden war (unver-
offentlichte Daten). Allerdings wurde eine Verbindung des
D Allel zu einer erhohten LVM (23, 59) und einer erh6hten
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Dicke des interventrikuldren Septums und der Wand des lin-
ken Ventrikels (59) bei Ausdauerathleten gefunden.

Leistung and ACE Genotyp beim Menschen

Das I Allel des ACE Genpolymorphismus ist mit einer erh6h-
ten Ausdauerleistungsfahigkeit verbunden. 78 Rekruten ab-
solvierten ein identisches Training und fiihrten zusétzlich
wiederholte Ellbogenflexionen mit einer 15 kg-Hantel durch.
Wihrend die Ausgangsleistung unabhdngig vom Genotyp
war, verbesserte sich die Belastungsdauer signifikant bei II-
und ID Genotyp, nicht aber bei D-Homozygoten (56). Ein
hoéheres Vorkommen des I-Allels wurde fiir australische Ru-
derer (25) und verschiedene Profisportler (Radfahrer,
Langstreckenldufer und Schwimmer) (2) berichtet.

Genauso wie fiir die kardialen morphologischen Verdnde-
rungen durch Training, kénnten moglicherweise sport-
artspezifische Variationen im ACE-Genotyp bestehen. Ob-
wohl eine sportspezifische Verbindung nicht gefunden wur-
de, war ein Anstieg in der I-Allel Haufigkeit von Kurz- tiber
Mittel- zu Langstreckenldufern (0,35 zu 0,53 zu 0,62) zu be-
obachten (58). Interessanterweise bestand eine Uberrepri-
sentation des D-Allels bei Kurzstreckenschwimmern, wo eher
Kraft als Ausdauer erforderlich ist. Das gleiche traf zu fiir
Sprinter im Vergleich zu Langstreckenldufern und Kontroll-
personen.

Hierzu im Gegensatz stehen Untersuchungen, die keine
Verbindung zwischen dem ACE I/D Polymorphismus und
Ausdauersportlern feststellen konnten (70, 90). Allerdings
bestanden alle Kohorten aus Sportlern einer weiten Spanne
an Disziplinen, von denen viele nicht als reine Ausdauer-
sportarten zu bezeichnen sind. Auch wenn es nicht moglich
ist, ein allgemeines Armeetraining zum Training speziali-
sierter Ausdauersportler zu extrapolieren, eréffnen die Ar-
meebedingungen Vorteile fiir prospektive Studien. Alle Re-
kruten haben ein &hnliches Alter, gleiches Geschlecht, sind
denselben Lebensbedingungen ausgesetzt und absolvieren
dasselbe Training. Dies eliminiert, so weit wie méglich, Un-
terschiede in Quantitdt und Qualitdt des Trainings, die bei
verschiedenen Sportdisziplinen und bei einzelnen Sportlern
innerhalb ihrer Sportart beobachtet werden. Da der ACE
Gen-Polymorphismus vermutlich eher ein Mediator von Um-
gebungsreizen als der alleinige Einflussfaktor ist, ermdogli-
chen stabile und kontrollierte Bedingungen das Aufdecken
der wahren Auswirkungen des Polymorphismus. Aus diesem
Grund sind sportartspezifische Untersuchungen mit stérke-
rer Aufschliisselung notwendig, um den wirklichen Effekt
des ACE Genotyps bei Sportlern herauszufinden.

Metabolische Effizienz und verbesserte Leistungsfahigkeit

Wihrend es klar scheint, dass eine Umgebungsinteraktion
flir das ACE-Gen mit physischem Training besteht, bleiben
die Erkldrungen fiir diese Verbindung spekulativ. Eine ent-
scheidende Grundlage fiir eine verbesserte Leistungsfdhig-
keit stellt vermutlich eine verbesserte myokardiale metabo-
lische Effizienz dar, die im Zusammenhang mit dem I-Allel
iiber erhohte lokale Bradykininspiegel als Folge niedrigerer
Gewebe ACE Konzentrationen hervorgerufen wird. Erhohte
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Bradykininspiegel erhohen die Konzentration an energierei-
chen Phosphaten und Glykogen und erniedrigen die Laktat-
konzentration durch eine verbesserte kardiale Funktion (LV
Druck und Kontraktilitit) (47, 48). Die reduzierten ACE-Le-
vel konnten auch die lokale Konzentration an Stickoxiden
erhohen, was die Effektivitit und so die kontraktile Funkti-
on in Herz- und Skelettmuskel verbessern wiirde (8). Ande-
re mogliche Mechanismen schlieBen Kinine ein, die zum ei-
nen die relative Verfiigbarkeit an Glukose/freier Fettsiure -
B-hydroxybutyrat (17, 42, 98) und den ,Umgang" mit Lactat
(73) oder zum anderen die Substratbereitstellung tiber eine
kurzfristige Vasodilatation (82), langfristige Verdnderungen
in der Kapillardichte (81) und der Aufnahme (19) verindern.

Weitere Unterstiitzung dieser These kdnnte erwachsen aus
Bedingungen, unter denen ein geringerer Energieverbrauch
fiir erhohte externe Arbeit erforderlich ist, z. B. beim Stillen
(88), diatabhiangiger Verbesserung der Energiebereitstellung
(43), angeborenen Herzfehlern (41) und Myokardinfarkt (99),
sowie unter weiteren Bedingungen, die einen metabolischen
Stress darstellen, u.a. instabile Angina pectoris, akute respi-
ratorische Insuffizienz des Erwachsenen (ARDS) und schwe-
re Pankreatitis (58).

Zusammenfassende Betrachtung

Die morphologische kardiale Adaptation an korperliches
Training ist abhdngig vom Trainingsreiz (Trainingstyp, In-
tensitit und Dauer) und genetischen Einfliissen (ACE I/D Po-
lymorphismus). Klarheit tiber eine mogliche sportartspezifi-
sche ACE Genotyp Ausprigung konnten kontrollierte, exak-
ter unterteilte prospektive Studien liefern. Solche Studien
wiirden nicht nur unser Wissen beziiglich belastungsbeding-
ter kardialer Anpassungen erweitern, sondern auch zum Ver-
standinis zugrundeliegender metabolischer Mechanismen
beitragen, die auch auBerhalb des Sports von Bedeutung sein
konten.

Die Arbeit wurde unterstiitzt durch die
British Heart Foundation
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