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Regelmäßige sportliche Betätigung wird von vielen Fachgesellschaften zur Prävention der koronaren Herzkrankheit empfohlen. Aber der Nutzen steht
anscheinend im direkten Zusammenhang mit der Dosis. Wie eine kürzlich in „Circulation“ veröffentlichte Studie vermuten lässt, ist ein präventiver Effekt
bei einem Marathonlauf unter Wettkampfbedingungen nicht zu erwarten. Im Gegenteil: Verschiedene Parameter deuten auf schädigende Einflüsse hin.

Die Evidenzen für die
prognostisch günsti-
gen Effekte eines re-

gelmäßigen Lauftrainings be-
rechtigen die kardiologische
Empfehlung in
der Primär-, Se-
kundär- und Ter-
tiärprävention
der koronaren
Herzkrankheit.
Dies wird von den
aktuellen Leitli-
nien der Deut-
schen Gesell-
schaft für Kardio-
logie, in ähnlicher
Form auch von
anderen Fachge-
sellschaften wie
dem American College of Car-
diology, der American Heart
Association und der European
Society of Cardiology vorgege-
ben. Ein (leider nur geringer)
Teil der gesunden und kranken
Bevölkerung „bewegt“ sich
demgemäß mehr oder weni-
ger regelmäßig. 

Aus dem früheren Wald-
oder Dauerlauf (Trimm-Dich-
Bewegung), dem Jogging und
Walking hat sich bei immer
mehr der „Bewegten“ das Lau-
fen auf längere Distanzen aus-
gedehnt. In den vergangenen
Jahren erfreut sich der (Stadt-)
Marathon immer größerer 
Beliebtheit und hat sich zu 
größeren „Volksbewegungen“
entwickelt, bei denen oft
Zehntausende medienwirk-
sam durch die nationalen und
internationalen, verkehrsbe-
ruhigten Metropolen laufen.
Neben der Befriedigung eines
körperlichen Ehrgeizes be-
steht die Genugtuung, etwas
für Gesundheit und Fitness ge-
tan zu haben. 

Durch eine kürzlich in „Cir-
culation“ publizierte Arbeit
aus dem Massachusetts Gene-
ral Hospital aus Harvard (1)
wurde diese Annahme er-
schüttert. Die Autoren wiesen
in dieser Arbeit zum ersten
Mal nach, dass sich bei Ama-
teur-Marathoni eine links-
ventrikuläre (LV) diastolische
Funktionsstörung und Rechts-
herzbelastung in Korrelation
mit erhöhten kardialen Tropo-
nin T (cTNT)- und N-termina-
les pro-brain natriuretische
Peptid (NT-proBNP)-Serum-
spiegeln einstellt, was mit ei-
ner induzierten Myokardschä-

digung interpretiert wird. Er-
innerungen werden wach-
gerufen, dass ja der erste Ma-
rathoni, nämlich der Grieche
Pheideppides, im Jahre 490 v.
Chr. nach laufender Zurückle-
gung der Strecke von Mara-
thon nach Athen (ca. 40 km)

zwecks Mitteilung
einer wichtigen mi-
litärischen Infor-
mation tot zusam-
men gebrochen
sein soll. Auch er-
innert man sich 
an das „ironische“
Schicksal von Jim
Fixx, dem Erfinder
des Stadtmara-
thons, der mit 56
Jahren während des
Laufens eines Ma-
rathons einem aku-

ten Myokardinfarkt erlegen
war. 

Ist Marathon ein kardiovas-
kuläres Risiko? Sollte man in
der Verantwortung als Kardio-
loge und/oder Sportmedizi-
ner von exzessiven Laufleis-
tungen wie dem Marathon
eher abraten? Es lohnt sich ein
genauerer Blick in die Arbeit
aus Harvard (1). In dieser Stu-
die wurden 60 Amateurläufer
aus dem Boston-Marathon
der Jahre 2004 und 2005 einge-
schlossen, bei denen nach
verschiedenen nicht-invasi-
ven Kriterien eine koronare
Herzkrankheit weitestgehend
ausgeschlossen war. Die Läu-
fer wurden vor und kurz nach
dem Marathon echokardio-
grafiert, wobei in der konven-
tionellen zweidimensionalen
Anlotung die LV- und rechts-
ventrikuläre (RV), systolische
Funktion und mittels transmi-
tralem Doppler und Gewebe-
Doppler die diastolische LV-
Funktion untersucht wurde.
Weiterhin wurde zur genaue-
ren Analyse der RV-Funktion
Strain und Strain-Rate ver-
wendet. Zeitgleich wurden
kardiale Biomarker im Serum
bestimmt, nämlich cTNT und
NT-proBNP. 

Unmittelbar nach dem Ma-
rathon war im Vergleich zur Si-
tuation vor dem Marathon die
diastolische Füllung gestört,
der pulmonalarterielle Druck
(PAP) erhöht, die  RV-Dimen-
sionen vergrößert und die 
RV-Funktion verschlechtert.
Gleichzeitig erhöhte sich das
ursprünglich nicht messbare
cTNT bei mehr als 60 Prozent
der Teilnehmer über die 99-

prozentige Percentile des Nor-
malwertes (> 0,03 ng/ml),
während bei 40 Prozent der
cTNT-Wert sogar oberhalb des
Cutt-off-Bereichs der akuten
Myokardnekrose (0,03 ng/ml)
lag. NT-proBNP stieg von 
63 pg/ml auf 131 pg/ml
(p < 0,001). Echokardiografie-
und Biomarker-Parameter
korrelierten: Der Korrelations-
koeffizient zwischen diastoli-
scher LV-Dysfunktion, erhöh-
tem PAP als auch RV-Dysfunk-
tion (RV-Strain im mittleren
Segment) und erhöhten 
Biomarkern war r = -0,70 
(p < 0,001) und zwischen Bio-
markern und Training-Lauf-
strecke r = -0,71 (p < 0,001). Ver-
glichen mit dem Athleten-
Training mit mehr als 45 
Meilen pro Woche zeigten die
Athleten mit höchstens 35
Meilen pro Woche einen höhe-
ren PAP, schlechtere RV-Funk-
tion (Strain), größere Myo-
kardverletzung (cTNT) und
Stressbelastung (NT-proBNP).
Aus diesen Zusammenhängen
zogen die Autoren den Schluss,
dass Hinweise für einen indu-
zierten Myokardschaden ent-
stehen, der besonders die we-
niger gut Trainierten betraf.

Zur Frage nach den (patho-)
physiologischen Hintergrün-
den muss zunächst der signifi-
kante Befund der Entwicklung
einer pulmonalarteriellen Hy-
pertonie mit RV-Belastung
konstatiert werden, der am
ehesten auf die ebenfalls 
festgestellte, sich entwickelte 
diastolische LV-Dysfunktion

zurückgeführt werden muss.
Diese wiederum könnte durch
die Ausdauerstressbelastung
bedingt sein, die sich auch im
erhöhten NT-proBNP-Spiegel
wiederfindet. 

Die entscheidende Frage ist
aber, ob eine Myokardschädi-
gung ursächlich sein kann.
Seitens des erhöhten cTNT
liegen für den Nachweis er-
höhter myokardialer Marker
und ausgeprägter sportlicher
Aktivität bereits einige Arbei-
ten vor. Das Neue der Har-
vard-Arbeit ist die zum ersten
Mal gefundene, überzeugen-
de Korrelation von RV-Be-
lastung und cTNT, die die 
Ursächlichkeit einer Myo-
kardschädigung in der Tat 
nahe legt. Allerdings muss 
mit Vorsicht bedacht werden,
dass eine statistische Korre-

lation noch keinen Ur-
sachenbeleg begründet. Als
weitere Frage bleibt offen,
inwieweit die gefundenen 
Veränderungen reversibel
sind, da keine längerfristigen
Folgeuntersuchungen vorge-
nommen wurden. 

In unserem heutigen Ver-
ständnis der Definition des

akuten Koronarsyndroms/
Myokardinfarktes ist das er-
höhte cTNT Ausdruck einer
Myokardnekrose, was im
nicht-ischämischen Fall auch
für die Myokarditiden gilt. Ob
dies auch eine nicht-nekroti-
sche, reversible „cardiac fati-
que“ (2) sein kann, ist derzeit
Inhalt des Disputs. Es wurden
„physiologische“, reversible
myozytäre Membran-Lecka-
gen diskutiert. In diesem Zu-
sammenhang wurde in jüngs-
ter Zeit der prinzipielle Beleg
eines realen Myokardscha-
dens durch Troponine in Frage
gestellt. Zytosolische Troponi-
ne können in einem Konti-
nuum von reversibler und 
irreversibler Freisetzung mög-
licherweise das Ausmaß einer
Verletzung nicht festlegen. 

Scharhag et al. (2) konnten
zwar mit den erhöhten kar-
dialen Biomarkern keine Auf-
fälligkeiten in der Magnetreso-
nanztomografie finden, aller-
dings liegt die räumliche Auf-
lösung der Methode nur ober-
halb einer Infarktmasse von
zwei Gramm. Die neuen Daten
der Harvard-Arbeit, die zum
ersten Mal die konkordanten
Rechtsherzbelastungszeichen
feststellt, scheinen mit solchen
Erklärungsversuchen eben-
falls nicht erklärt. Vor einer 
abschließenen Beurteilung zur
Frage der Myokardschädigung
durch exzessiven Ausdauer-
sport müssen experimentelle
Studien gefordert werden, bei
denen die jetzt klinisch 
gefundene Korrelation von
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An einem  Marathonlauf unter Wettkampfbedingungen sollten nur Läufer teilnehmen, die ausreichend
trainiert sind. Ansonsten muss damit gerechnet werden, dass die Herzgesundheit leidet.
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Rechtsherzbelastung und my-
okardialen Biomarkern durch
histologische Befunde auf eine
ursächliche Beziehung geprüft
werden kann. Derzeit scheint
die Marathon-Aktivität aus
präventivkardiologischer Sicht
nicht empfehlenswert zu sein
(wie dies auch in keiner der
Leitlinien der o. g. kardiologi-
schen Fachgesellschaften sta-
tuiert wird). Darüber hinaus-
gehend erscheint es sinnvoll,
vor wenig oder unzureichend
vorbereiteten Marathonsport
zu warnen. Sowohl die Auto-

ren aus Harvard (1), als auch
Thompson, Apple und Wu im
Editorial desselben Circula-
tion-Hefts (3) fordern auf 
der Grundlage der derzeitigen
Befunde zumindest eine aus-
reichende Trainingsvorberei-
tung.

Abschließend sei auf die 
sicheren kardioprotektiven Ef-
fekte eines regelmäßigen Aus-
dauersports hingewiesen. Es
liegt umfangreiches Daten-
material vor, dass das Maß 
solcher Sportaktivität auf ei-
nen Verbrauch von etwa 3 500 

Kilokalorien pro Woche defi-
niert wird, was das kardiovas-
kuläre Risiko um zirka 50 Pro-
zent reduziert. Hierzu reicht
als Richtwert der Leitlinien ein
Training von 30 bis 45 Minu-
ten pro Tag an mindestens fünf
Tagen pro Woche aus. Die Art
der sportlichen Betätigung
kann von der individuellen
Präferenz abhängig gemacht
werden, solange typische Aus-
dauersportarten wie zum Bei-
spiel Jogging, Schwimmen
oder Fahrradfahren unterhalb
der anaeroben Schwelle ge-

wählt werden. Ein Exzessivlauf
über 42 Kilometer am Stück,
gemäß des Ehrgeizes der Ma-
rathoni oft oberhalb der anae-
roben Schwelle, ist hierbei
nicht eingeschlossen. �
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