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1				EINLEITUNG	

 

Die im Rahmen des München Marathons 2013 durchgeführte Hauptstudie „Enzy-MaGIC“  

beinhaltete die Unterstudie „Enzy-MaGIC-Holter“.  

Die Ergebnisse der Unterstudie „Enzy-MaGIC-Holter“ sind primär Inhalt dieser Dissertation.  

 

1.1			Einführung	

	

Der	„Plötzliche	Herztod“	ist	die	führende	Todesursache	eines	Sportlers	während	körperli-

cher	Belastung	mit	einer	Inzidenz	von	1	pro	53703	Athleten	pro	Jahr	(Harmon	et	al.,	2015).	

Intensive	und	lang	andauernde	Belastung	erhöht	per	se	das	Risiko	eines	„Plötzlichen	Herz-

todes“	um	den	Faktor	2,8	verglichen	mit	inaktiven	Personen	(Corrado	et	al.,	2003).	

Unstrittig	hingegen	ist,	dass	regelmäßige	moderate	körperliche	Aktivität	zur	Primär-	und	

Sekundärprävention	chronischer	Erkrankungen,	insbesondere	kardiovaskulärer	Erkran-

kungen,	beiträgt	(Haskell	et	al.,	2007;	Smith	et	al.,	2006)	und	mit	einer	Senkung	der	kardio-

vaskulären	Mortalität	einhergeht	(Haskell	et	al.,	2007).	Nutzen	und	Vorteile	dieser	Form	

körperlicher	Aktivität	überwiegen	gegenüber	etwaigen	Risiken	bei	weitem	(Thompson	et	

al.,	2007).	

Die	Begriffe	„Plötzlicher	Herztod“	und	„Sudden	Cardiac	Death“	(„SCD“)	werden	nachfolgend	

synonym	verwendet.	

 
 

1.2			Sudden	cardiac	death:	Grundlagen	
 

1.2.1			Definition	

Sudden	cardiac	death	ist	definitionsgemäß	ein	unerwartetes	Herz-Kreislauf-Versagen	

streng	kardialer	Genese	(Myerburg	et	al.,	1997).	Als	häufigste	letale	Manifestationsform	ei-

ner	Kardiopathie	ereignet	sich	der	SCD	üblicherweise	innerhalb	von	einer	Stunde	nach	Be-

ginn	erster	auftretender	Symptome.	Die	körperliche	Verfassung	der	betroffenen	Person	

schien	in	der	Regel	zuvor	grundlegend	unauffällig	(Zipes	et	al.,	1998).		

Dabei	sterben	Männer	häufiger	am	SCD	als	Frauen	(Faktor	2,3	bei	Harmon	et	al.,	2011).	Die	

Mortalität	für	dieses	Ereignis	steigt	mit	zunehmendem	Alter	an	(Zheng	et	al.,	2001).	
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1.2.2			Sudden	cardiac	death	beim	Sport	/	Epidemiologie		 	 	 											 									

Der	SCD	beim	Sport	manifestiert	sich	definitionsgemäss	während	oder	bis	zu	einer	Stunde	

nach	sportlicher	Betätigung	(Kindermann,	2005).		

Epidemiologische	Daten	speziell	zum	SCD	beim	Marathonlauf	wurden	mehrfach	erhoben.	

Die	Inzidenz	des	SCD	liegt	hier	bei	0,75	–	0,8	pro	100000	Teilnehmer	(Redelmeier,	2007;	

Mathews	et	al.,	2012).	Die	Inzidenz	für	Herzstillstände	beträgt	1,01	bis	1,75	pro	100000	

Läufer	(Kim	et	al.,	2012;	Webner	et	al.,	2012).	Dabei	liegt	das	relative	Risiko	für	männliche	

deutlich	höher	als	für	weibliche	Teilnehmer	(0,90	vs.	0,14	Todesfälle	pro	100000)	(Kim	et	

al.,	2012).		

Diese	Zahlen	machen	jedoch	gleichzeitig	deutlich,	dass	es	sich	bei	der	viel	diskutierten	The-

matik	des	SCD	letztlich	um	ein	relativ	seltenes	Problem	handelt.	Veranschaulicht	wird	dies	

bei	Redelmeier	et	al.	2007,	die	Marathon-bedingte	SCD	mit	tödlichen	Kraftfahrzeugunfällen	

verglichen	und	dabei	aufzeigen	konnten,	dass	sich	während	eines	auf	abgesperrter	Straße	

stattfindenden	Marathons	weniger	SCD	ereigneten	als	sich	tödliche	Verkehrsunfälle	mit	

Kraftfahrzeugen	im	gleichen	Zeitraum	bei	regelhaftem	Straßenverkehr	ereignet	hätten.	

	

Das	durchschnittliche	Alter	der	Läufer	mit	erlittenem	Herzstillstand	beträgt	42	±	13	Jahre.	

Jüngere	Läufer	(39	±	9	Jahre)	haben	hier	signifikant	schlechtere	Überlebenschancen	als	Äl-

tere	(49	±	10	Jahre)	(Kim	et	al.,	2012).	In	dieser	Untersuchung	von	Kim	et	al.	war	eine	Hy-

pertrophe	Kardiomyopathie	(HCM)	als	zugrundeliegende	strukturelle	Herzerkrankung	ein	

starker	Prädiktor	für	Nichtüberleben.	

An	anderer	Stelle	konnte	vergleichbar	gezeigt	werden,	dass	insbesondere	Männer	mittleren	

Alters	(42	-	53	Jahre)	für	den	SCD	gefährdet	sind	(Jouven	et	al.,	2000).	In	dieser	Untersu-

chung	von	Jouven	et	al.	zeigten	die	gefährdeten	Probanden	häufiger	belastungsabhängige	

ventrikuläre	Extrasystolen.	Mögliche	Erklärungen	für	ein	erhöhtes	(belastungsinduziertes)	

Arrhythmierisiko	sind	unter	1.3.3	und	1.3.6	beschrieben.		

Bemerkenswert	ist,	dass	die	Auftretenswahrscheinlichkeit	eines	SCD	abhängig	von	der	be-

reits	zurückgelegten	Marathondistanz	ist:	überproportional	häufig	erfolgt	der	SCD	gegen	

Rennende	(Redelmeier,	2007;	Kim	et	al.,	2012).	

	

In	den	letzten	Jahren	ist	zu	beobachten,	dass	entsprechend	der	vermehrten	medialen	Auf-

merksamkeit	die	absoluten	Fallzahlen	sich	im	Zuge	eines	Marathonlaufes	ereignender	SCD	

zwar	steigen.	Die	Inzidenz	des	SCD	über	den	Zeitraum	bleibt	jedoch	stabil,	da	die	Anzahl	der	
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Marathonteilnehmer	zunimmt.	Hier	lässt	sich	folglich	kein	signifikanter	Trend	feststellen	

(Kim	et	al.,	2012).	
	

1.2.3			Falldokumentation	

Um	der	Verunsicherung	hinsichtlich	der	Unbedenklichkeit	sportlicher	Betätigung	zu	begeg-

nen,	wurde	im	Jahre	2012	das	Register	„SCD-Deutschland“	begründet	(vgl.	http://sportme-

dizin-saarbruecken.de/de/forschung/sudden-cardiac-death-scd-register-deutschland).	Das	

Register	soll	helfen,	im	zeitlichen	Kontext	zu	sportlicher	Ausübung	stehende	plötzliche	To-

desfälle	und	deren	Ursachen	möglichst	genau	zu	erfassen	und	somit	langfristig	eine	Verbes-

serung	bestehender	Screening-	und	Präventionsmaßnahmen	herbeiführen.	

Das	Register	wird	unter	der	Schirmherrschaft	der	Deutschen	Gesellschaft	für	Kardiologie	

(DGK)	vom	Institut	für	Sport-	und	Präventivmedizin	Saarbrücken	geleitet	und	hatte	das	US-

amerikanische	Register	der	Minneapolis	Heart	Institute	Foundation	sowie	auf	europäischer	

Ebene	das	im	Jahre	2011	initiierte	Register	der	Schweiz	zum	Vorbild.	

Vorläufige	Daten	des	deutschen	Registers	ließen	die	häufigsten	Fälle	von	SCD	im	Rahmen	

des	Fußballspielens	und	Laufsports	feststellen.	Die	meisten	Fälle	manifestierten	sich	prinzi-

piell	zwischen	dem	40.	und	60.	Lebensjahr.	Das	Register	führt	fast	nur	männliche	Be-

troffene	auf,	das	Durchschnittsalter	beträgt	48	Jahre	(Bohm	et	al.,	2021).	

Das	Schweizer	Register	erfasste	zwischen	1999	und	2010	in	der	Deutschschweiz	bei	Perso-

nen	zwischen	10	und	39	Jahren	52	Sport-assoziierte	SCD.	Bei	Männern	traten	diese	9-fach	

häufiger	auf	als	bei	Frauen.	Signifikant	tiefer	war	hier	die	Inzidenz	der	Freizeitsport-assozi-

ierten	SCD	mit	0,21	pro	100000	Athleten	pro	Jahr	als	die	der	Wettkampfsport-assoziierten	

Fälle	mit	0,57	pro	100000	Athleten	pro	Jahr	(Wilhelm	et	al.,	2011).	
 

 

 

1.3			Sudden	cardiac	death:	Ursachen	
	

	Maligne	Herzrhythmusstörungen	sind	die	Ursache	des	SCD.	Meist	handelt	es	sich	um	

ventrikuläre	Tachykardien,	seltener	sind	Bradyarrhythmien	ursächlich	(Zipes	et	al.,	1998).	

Die	Entstehung	der	malignen	Herzrhythmusstörung	ist	begünstigt	durch	eine	strukturelle	

Herzerkrankung	(bspw.	Koronare	Herzerkrankung,	Hypertrophe	obstruktive	Kardiomyo-

pathie	und	Dilatative	Kardiomyopathie).	Corrado	et	al.	zeigten	in	diesem	Kontext,	dass	
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strukturelle	Herzerkrankungen	das	Erleiden	maligner	Arrhythmien	unter	Belastung	wahr-

scheinlicher	machen	(Corrado	et	al.,	2006).	Sport-induzierte	Veränderungen	wie	bspw.	Ver-

änderungen	der	Elektrolyte	(Hollifield	et	al.,	1989),	der	Blutgerinnung	(Sucker	et	al.,	2010)	

oder	ein	kardiales	Remodeling	(La	Gerche	et	al.,	2012)	können	maligne	Arrhythmien	verur-

sachen.	
 

 

1.3.1			Genetische	Faktoren	und	strukturelle	Herzerkrankungen	 	 	 						

Vielfach	ist	beschrieben,	dass	die	Gründe	eines	SCD	altersabhängig	sind.	So	fanden	sich	bei	

betroffenen	Sportlern	unter	35	Jahren	vor	allem	Myokarditis,	Koronaranomalien,	Arrhyth-

mogene	rechtsventrikuläre	Kardiomyopathie	und	HOCM	als	prädisponierend	(Maron	et	al.,	

2007).	Gerade	bei	sehr	jungen	Patienten	spielen	auch	so	genannte	kongenitale	Ionenka-

nalerkrankungen	eine	bedeutende	Rolle:	Brugada-	und	Long-QT-Syndrom	sind	hier	als	po-

tenziell	Herztod-verursachend	zu	nennen	(Meyer	et	al.,	2012).	Die	Verlängerung	der	QT-

Zeit	kann	potenziell	lebensgefährliche	Arrhythmien	(Torsade-de-pointes-Tachykardien)	be-

dingen.	

Die	individuelle	genetische	Ausstattung	als	etwaiger	Risikofaktor	wird	unterstrichen	durch	

die	Feststellung,	dass	Patienten	mit	familiärer	Vorbelastung	hinsichtlich	des	SCD	ein	erhöh-

tes	Risiko	für	selbigen	haben	(Kari	et	al.,	2006).	

Bei	älteren	Athleten	über	35	Jahren	gilt	übereinstimmend	vielmehr	der	Myokardinfarkt	

bzw.	die	KHK	als	ursächlich	(Meyer	et	al.,	2012;	Eckart	et	al.,	2011).		

 

 

1.3.2			Die	Bedeutung	maligner	Arrhythmien	

Wie	oben	bereits	angeführt,	sind	maligne	Arrhythmien	bei	bestehender	struktureller	Herz-

erkrankung	für	das	Ereignis	des	SCD	verantwortlich	(Thompson	et	al.,	2007;	Kim	et	al.,	

2012;	Meyer	et	al.,	2012;	Maron	et	al.,	2009).	Grundsätzlich	ist	davon	auszugehen,	dass	

während	einer	extremen	sportlichen	Belastungssituation	eine	verstärkte	Suszeptibilität	für	

Arrhythmien	mit	erhöhtem	SCD-Risiko	besteht	(Thompson	et	al.,	2007;	Corrado	et	al.,	

2006).		
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Als	dritter	wesentlicher	pathogenetischer	Pfeiler	des	SCD	sind	unterschiedliche	transiente	

Risikofaktoren	bekannt.	So	kommen	alterierte	Inflammationsmarker	(Interleukin	6,	hoch-

sensitives	CRP,	s.	1.3.3)	sowie	insbesondere	erniedrigte	Elektrolytkonzentrationen	(Serum-

kalium,	-magnesium,	-natrium,	s.	1.3.3)	als	vorübergehende	Auslöser	infrage.	Veränderte	

Ischämiemarker	(hochsensitives	kardiales	Troponin	T,	s.	1.3.3)	können	die	myokardiale	

Schädigung	anzeigen.	Weiterhin	werden	Pathologien	der	Hämodynamik	im	Sinne	einer	pro-

thrombotischen	Reaktion	(s.	1.3.4)	und	der	neuroendokrinen	Aktivität	(Katecholamine,	

Kortisol,	s.	1.3.5)	beschrieben.		

Abschließend	soll	die	fakultative	Begünstigung	kardialer	Arrhythmien	durch	kardiales	Re-

modeling	(s.	1.3.6)	aufgezeigt	werden.	

 

1.3.3			Veränderte	Biomarker		

Intensive	und	langandauernde	körperliche	Belastung	bringt	eine	Konzentrationserhöhung	

kardialer	Troponine	mit	sich,	die	eine	kardiale	Beanspruchung	anzeigt	(Scherr	et	al.,	2011).	

Der	Anstieg	ist	meist	nur	temporär,	sodass	nahe	liegt,	dass	dies	reversible	Ursachen	hat	(u.	

a.	membrane	leakage,	renale	Dysfunktion)	(Scherr	et	al.,	2011).	Jedoch	sind	irreversible	My-

okardschäden	(z.	B.	Ischämien)	ursächlich	nicht	ausgeschlossen	(Hickman	et	al.,	2010).	

Benito	et	al.	(2011)	konnten	am	Tiermodell	zeigen,	dass	intensive	körperliche	Belastung	

eine	Myokardschädigung	mit	(potentiell	reversibler)	myokardialer	Fibrose	(beider	Vorhöfe	

und	des	rechten	Ventrikels)	induziert	und	hiermit	(ventrikuläre)	Arrhythmien	begünstigt.		

 

Ebenso	ließen	sich	erhöhte	Spiegel	des	Zytokins	Interleukin	6	(IL-6,	post-Marathon	maxi-

mal	15,5-fach	erhöht	vgl.	mit	Wert	vor	Marathon)	sowie	des	sensitiven	aber	unspezifischen	

Entzündungsmarkers	hs-CRP	(post-Marathon	maximal	28-fach	erhöht	vgl.	mit	Wert	vor	Ma-

rathon)	nachweisen	(Scherr	et	al.,	2011).	Eine	extreme	sportliche	Belastung	bringt	demnach	

einen	akuten	Inflammationsschub	mit	sich	(Scherr	et	al.,	2011).	Der	beanspruchte,	sich	kon-

trahierende	Muskel	liefert	hierbei	bei	weitem	den	größten	Anteil	des	im	systemischen	

Kreislauf	messbaren	Zytokins	IL-6	(Fischer,	2006),	weshalb	es	in	dieser	Situation	auch	als	

„Myokin“	bezeichnet	wird	(Pedersen	et	al.,	2008).	Die	Höhe	des	IL-6-Anstiegs	ist	dabei	nicht	

nur	von	der	Intensität,	sondern	vor	allem	von	der	Dauer	der	körperlichen	Belastung	abhän-

gig.	Die	Verbindung	zwischen	aktivierter	Muskelmasse	und	IL-6-Synthese	könnte	über	eine	

beeinträchtigte	Kalziumhomöostase,	gestörte	Glukoseverfügbarkeit	oder	entstandene	Sau-

erstoffradikale	bzw.	reaktive	Sauerstoffspezies	hergestellt	werden	(Pedersen	et	al.,	2008).	
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Im	Zuge	der	PRIME-Studie	wurde	der	Zusammenhang	zwischen	IL-6-Serumkonzentration	

und	SCD-Risiko	innerhalb	einer	männlichen	Population	überprüft.	Für	die	Höhe	der	IL-6-

Konzentration	(gemessen	in	Ruhe	nüchtern,	unabhängig	von	körperlicher	Belastung)	

konnte	hier	gezeigt	werden,	dass	sie	einen	unabhängigen	Prädiktor	für	den	plötzlichen	Tod	

asymptomatischer	Europäer	männlichen	Geschlechts	darstellt	(Empana	et	al.,	2010).	So	hat-

ten	Probanden,	deren	Baseline-IL-6-Werte	im	oberen	Drittel	der	Gesamtverteilung	rangier-

ten,	ein	ca.	3-fach	höheres	Risiko	für	einen	SCD	über	zehn	Jahre	als	Probanden,	deren	Base-

line-IL-6-Werte	im	unteren	Drittel	rangierten.	Eine	erhöhte	IL-6-Konzentration	respektive	

ein	hiermit	assoziierter	Faktor	scheint	folglich	Zeichen	einer	klinisch	inapparenten	Arterio-

sklerose	zu	sein	und	damit	Arrhythmien	zu	begünstigen.	

	

Pro-arrhythmogene	Effekte	von	IL-6	und	anderen	Inflammationsmarkern	wurden	weiter-

hin	bei	Patienten	mit	Vorhof-	und	Kammerflimmern	beschrieben	(Chen	et	al.,	2011;	Patel	et	

al.,	2010;	Streitner	et	al.,	2009).	Interessant	erscheint	in	diesem	Zusammenhang	außerdem	

die	Beobachtung	bei	Scherr	et	al.	(2012),	dass	Marathonteilnehmer	mit	auffällig	verlänger-

ter	QTc-Zeit	(jeweils	24	h	nach	dem	Marathon	QTc	>	500	ms)	signifikant	höhere	IL-6-Spie-

gel	nach	dem	Marathon	aufwiesen	als	die	anderen	Probanden.		

 

Es	ist	ebenso	bekannt,	dass	Elektrolytstörungen	kardiale	Arrhythmien	begünstigen	und	da-

mit	einen	SCD	wahrscheinlicher	machen.	Hier	sind	insbesondere	Hypokaliämie,	Hypomag-

nesiämie	und	Hyponatriämie	zu	nennen	(Kim	et	al.,	2012;	Scherr	et	al.,	2012;	Almond	et	al.,	

2005;	Hollifield,	1989).	Die	Verbindung	zwischen	körperlicher	Belastung	und	etwaiger	

Elektrolytstörung	stellten	u.	a.	Almond	et	al.	bei	der	Untersuchung	von	488	Absolventen	des	

Boston	Marathons	2002	her,	indem	sie	bei	12,7	%	der	Teilnehmer	eine	moderate	Hyponat-

riämie	(def.	als	Serumkonzentration	≤	135	mmol/L),	sowie	bei	0,6	%	eine	schwere	Hypo-

natriämie	(≤	120	mmol/L)	feststellten.	Der	wichtigste	prädiktive	Faktor	für	die	Entwicklung	

einer	Hyponatriämie	war	dabei	eine	substanzielle	Gewichtszunahme	aufgrund	eines	exzes-

siven	Flüssigkeitskonsums	im	Sinne	einer	hypotonen	Hyperhydratation	(Almond	et	al.,	

2005).	

	
	

1.3.4			Veränderte	Hämostase	
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Außerdem	geht	die	durch	einen	Marathonlauf	induzierte	systemische	Stress-	und	Entzün-

dungsreaktion	mit	einem	pro-thrombotischen	Zustand	einher	(Sucker	et	al.,	2010).	Unter-

suchungen	im	Rahmen	des	Düsseldorfer	Marathons	2006	zeigten	entsprechend	Beeinträch-

tigungen	der	Hämostase	auf	(Sucker	et	al.,	2010).	Unterstrichen	wird	dies	durch	die	Be-

schreibung	dreier	zuvor	unauffälliger	und	prinzipiell	herzgesunder	männlicher	Athleten,	

die	unmittelbar	nach	Beendigung	des	Bostoner	Marathons	2011	eine	akute	Thrombose	der	

Koronargefäße	entwickelten	(Albano	et	al.,	2012).	
 

 

1.3.5			Zentral-nervöse	Mechanismen	 	 	 	 	 	 	 						

Eine	Alteration	des	vegetativen	Nervensystems	scheint	ein	weiterer	ursächlicher	(Co-)Fak-

tor	des	plötzlichen	Herztodes	zu	sein.	So	konnte	gezeigt	werden,	dass	ein	erniedrigter	Pa-

rasympathikotonus	mit	einem	erhöhten	Risiko	des	SCD	assoziiert	ist	(Kannankeril,	2002).	

Gleichzeitig	ist	mit	einer	erhöhten	Sympathikusaktivität	eine	vermehrte	Ausschüttung	von	

Katecholaminen	verbunden,	welche	das	Risiko	für	maligne	Arrhythmien	und	SCD	steigert	

(Corrado	et	al.,	2006).	Diese	Überlegung	lässt	die	laborchemische	Bestimmung	des	Stress-

hormons	Kortisol	während	unserer	Studie	als	Abbild	der	sympathikotonen	Aktivität	sinn-

voll	erscheinen.	

 
 

1.3.6			Kardiales	Remodeling				

Weiterhin	konnten	Neilan	et	al.	(2006)	zeigen,	dass	intensive	körperliche	Aktivität	funktio-

nelle	und	strukturelle	myokardiale	Veränderungen	induzieren	kann.	So	zeigten	-	insbeson-

dere	weniger	gut	trainierte	-	Marathonläufer	nach	dem	Rennen	(Boston	Marathon	2004	

und	2005)	in	echokardiographischen	Kontrollen	neu	Auffälligkeiten	(diastolische	Dysfunk-

tion,	erhöhte	pulmonal-arterielle	Drücke,	reduzierte	rechts-ventrikuläre	systolische	Funk-

tion).	An	anderer	Stelle	konnten	Stecker	et	al.	(2006)	mit	einer	Analyse	einer	Population	

mit	SCD	unabhängig	sportlicher	Aktivität	bzw.	körperlichen	Leistungszustands	zeigen,	dass	

die	linksventrikuläre	systolische	Dysfunktion	eine	signifikante	Determinante	für	das	Risiko	

eines	SCD	ist.	So	wiesen	in	der	Studie	von	Stecker	et	al.	30	%	der	Patienten	mit	SCD	eine	

schwer	eingeschränkte	LV-EF	(<	35	%)	und	zumindest	22	%	eine	mittelschwer	einge-

schränkte	LV-EF	(<	55	%)	auf.	
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Eine	intensive	körperliche	Belastung	führte	des	Weiteren	bei	La	Gerche	et	al.	(2012)	zu	

Alterationen	der	links-	und	rechtsventrikulären	Füllvolumina.	Demonstriert	wurde,	dass	

rechtsventrikuläre	enddiastolische	und	endsystolische	Volumina	direkt	im	Anschluss	an	ein	

Marathonrennen	im	Vgl.	zu	zuvor	signifikant	vergrößert	waren,	linksventrikuläre	Volumina	

zeigten	sich	hingegen	verkleinert.	Außerdem	erschien	die	rechtsventrikuläre	Ejektionsfrak-

tion	(EF)	nach	dem	Lauf	deutlich	verringert,	für	die	LV-EF	konnte	dies	nicht	gezeigt	werden.	

		

Möglicherweise	ist	ein	durch	exzessive	körperliche	Anstrengung	induziertes	ungünstiges	

Remodeling	des	Herzens	(im	Sinne	einer	myokardialen	Fibrose)	Substrat	kardialer	Arrhyth-

mien	(s.	1.3.3	bzw.	Benito	et	al.,	2011).	
 

	

1.4			EKG	und	Marathon	
 

1.4.1			EKG-Aufzeichnung	während	eines	Marathonrennens	

Trainingsbedingte	Veränderungen	des	Herzens	führen	zu	charakteristischen	EKG-Verände-

rungen.	Im	aktuellen	Consensus-Statement	sind	die	für	den	Sportler	noch	normalen	elektro-

kardiographischen	Veränderungen	gut	charakterisiert	(Sharma	et	al.,	2017).	Bis	zum	heuti-

gen	Zeitpunkt	gibt	es	nur	wenige	Untersuchungen	zu	elektrokardiographischen	Verände-

rungen	bzw.	Auffälligkeiten	während	sportlicher	Aktivität.	Es	ist	zu	konstatieren,	dass	die	

wenigen	Studien,	die	EKG-Veränderungen	im	Rahmen	eines	Marathonrennens	prüften,	zum	

einen	strittige	Resultate	erbrachten,	zum	anderen	nicht	auf	Aufzeichnungen	während	der	

eigentlichen	Laufzeit	fußten	(Minns	et	al.,	2011;	Sahlen	et	al.,	2009;	Rimensberger	et	al.,	

2013).	

 
 

1.4.2			Veränderte	kardiale	Repolarisation	

Im	Jahre	2012	wurde	erstmals	eine	Studie	publiziert,	der	die	Analyse	des	Ruhe-EKG	einer	

sehr	großen	Studienpopulation	im	Kontext	des	Münchner	Marathonlaufs	2009	zugrunde	lag	

(Scherr	et	al.,	2012).	Gezeigt	wurde,	dass	die	kardiale	Repolarisation	unmittelbar	nach	dem	

Marathonlauf	signifikant	verändert	war.	Eine	Messung	72	Stunden	nach	Lauf	erbrachte	hin-

gegen	keine	Abweichungen	mehr.	Die	gestörte	kardiale	Repolarisation	könnte	eine	kardiale	

Belastung	und	gleichzeitig	ein	erhöhtes	Arrhythmierisiko	anzeigen	(Verrier	et	al.,	2011).	

Verlängerungen	der	Herzfrequenz-korrigierten	QT-Dauer,	der	Tpeak-Tend-Dauer	(Tpe)	und	
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des	Tpe/QT-Verhältnisses	waren	dabei	wesentliche	Repolarisationsstörungen	(Kors	et	al.,	

2008;	Kari	et	al.,	2006).	Der	Zeitdauer	Tpe	wird	zugeschrieben,	die	transmurale	Achse	des	

linken	Ventrikels	abzubilden	und	damit	einen	Hinweis	zur	transmuralen	Dispersion	der	Re-

polarisation	zu	liefern	(Kors	et	al.,	2008;	Korantzopoulos	et	al.,	2011).	Da	ein	verlängertes	

Tpe-Intervall	und	ein	erhöhtes	Tpe/QT-Verhältnis	mit	dem	Entstehen	maligner	ventrikulärer	

Arrhythmien	in	Verbindung	gebracht	wurden,	werden	sie	für	non-invasive	Marker	einer	Ar-

rhythmogenese	gehalten	(Korantzopoulos	et	al.,	2011;	Panikkath	et	al.,	2011;	Kors	et	al.,	

2008).	

Hinweise	auf	maligne	Arrhythmien	zeigten	sich	bei	Scherr	jedoch	nicht,	die	Veränderungen	

waren	temporär.	

	

	

1.4.3			Notwendigkeit	weiterer	Studien	

Ob	nun	EKG-Veränderungen	während	eines	Marathonlaufs	für	maligne	Arrhythmien	prä-

disponieren,	ist	bisher	nicht	untersucht.	Ebenso	wenig	wurde	das	Auftreten	von	ventrikulä-

ren	oder	supraventrikulären	Extrasystolen	während	eines	Marathonlaufs	untersucht.	Die	

wenig	suffiziente	Datenlage	zu	Arrhythmogenese	und	SCD	im	Zuge	der	körperlichen	Ext-

rembelastung	eines	Marathonlaufs	rechtfertigt	folglich	ein	spezielles	wissenschaftliches	In-

teresse.	Daher	finden	diese	Parameter	(VES	und	SVES	während	körperlicher	Aktivität	und	

in	Ruhe)	besondere	Beachtung	in	unserer	Studie	„Enzy-MaGIC-Holter“	zum	München	Mara-

thon	2013,	da	diese	Veränderungen	wie	oben	beschrieben	ebenfalls	mit	einem	erhöhten	Ri-

siko	für	SCD	assoziiert	sein	können.		
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2				HYPOTHESEN	

 
 

Ziel	der	randomisierten	und	Placebo-kontrollierten	Hauptstudie	„Enzy-MaGIC“	war	es,	den	

Effekt	der	akuten	Extrembelastung	eines	Marathonlaufs	auf	kardiale,	muskuläre	und	in-

flammatorische	Serummarker,	in	Abhängigkeit	von	der	Aufnahme	von	„Wobenzym®	plus“,	

zu	evaluieren.		

 

Wie	vorgängig	dargestellt,	geht	Marathonlaufen	mit	einem	erhöhten	Risiko	für	einen	SCD	

einher.	Vor	dem	Hintergrund,	dass	maligne	Arrhythmien	hierbei	wahrscheinlich	die	Haupt-

ursache	darstellen,	wurde	die	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	durchgeführt.	Ziel	der	hier	

beschriebenen	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	war	die	prospektive	Überprüfung	primär	

folgender	Hypothesen:		

	

1. Marathonlaufen	verursacht	kardiale	Arrhythmien	(SVES,	VES,	(nicht	anhaltende)	VT,	

KF).		

	

2. Marathonlaufen	verursacht	hs-Troponin-T-,	IL-6-,	hs-CRP-,	Kortisol-Erhöhungen	so-

wie	Elektrolytveränderungen	und	dadurch	kardiale	Arrhythmien.	

	
	

Zur	Untersuchung	dieser	Hypothesen	erhielten	20	Studienteilnehmer	während	eines	Mara-

thonlaufes	ein	umfassendes	EKG-Monitoring.	Die	unter	„2.“	genannten	Blutparameter	wur-

den	prioritär	im	Rahmen	weiterer	Substudien	(vgl.	8.1)	untersucht.	Die	gewonnenen	Ergeb-

nisse	der	Studie	„Enzy-MaGIC-Holter“	sollen	ein	besseres	Verständnis	für	die	Genese	des	

„Plötzlichen	Herztodes“	ermöglichen	und	damit	langfristig	zur	Verbesserung	von	Vorsorge-	

und	Screeningverfahren	beitragen.	
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3				MATERIAL	UND	METHODEN	

 

 

3.1			Studiendesign	
 

3.1.1			Studienform	

Die	im	Folgenden	beschriebene	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	war	Teil	der	sogenannten	

„Enzy-MaGIC“-Studie	(Akronym	für	„Enzymes,	Marathon	Running,	Inflammation,	Coagula-

tion“).	Dies	ist	eine	monozentrische,	randomisierte,	doppelblinde	und	Placebo-kontrollierte	

Interventionsstudie	der	Phase	1	(Grabs	et	al.,	2014).	Grabs	et	al.	legen	das	Studiendesign	

und	den	Ablauf	der	Hauptstudie	im	Detail	dar.	Eine	Beeinflussung	des	Studienpräparates	

auf	die	in	der	Unterstudie	untersuchten	Parameter	bestand	nicht,	so	dass	im	Folgenden	pri-

mär	die	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	beschrieben	wird.	
 
 

3.1.2			Studienziel	

Die	Hauptstudie	untersuchte	grundsätzlich	den	Effekt	der	oralen	Substitution	proteolyti-

scher	Enzyme	und	Flavonoide	auf	Inflammationsmarker,	Gerinnungsstatus	und	kardiale	Be-

anspruchung	männlicher	Teilnehmer	eines	Marathons.		

Die	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	hatte	zum	Ziel	EKG-Aufzeichnungen	der	Studienteil-

nehmer	auf	Veränderungen	während	des	Marathonlaufs	zu	überprüfen.			

 
 

3.1.3			Studiendurchführung		

Die	Studie	wurde	nach	den	von	der	„International	Conference	on	Harmonisation	of	Techni-

cal	Requirements	for	Registration	of	Pharmaceuticals	for	Human	Use	(ICH)”	erarbeiteten	

und	international	anerkannten	„Good	Clinical	Practice	(GCP)“-Leitlinien	durchgeführt,	vor	

dem	Hintergrund	der	Prinzipien	der	Deklaration	von	Helsinki	2008.	Der	Studienplan,	ein-

schließlich	der	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“,	wurde	durch	die	Ethikkommission	der	

Fakultät	für	Medizin	der	Technischen	Universität	München,	Deutschland	(Zulassungsrefe-

renznummer	5820/13)	sowie	das	Bundesinstitut	für	Arzneimittel	und	Medizinprodukte	in	

Bonn,	Deutschland	(Vorlagenummer	4039219)	genehmigt.	
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Die	Studie	„Enzy-MaGIC“	ist	registriert	bei	der	Datenbank	„ClinicalTrials.gov“	der	„National	

Institutes	of	Health“	in	Bethesda,	Maryland,	USA	(Registrierungsnummer	NCT01916408).	

	

	

3.2			Kollektiv	
 

3.2.1			Studienpopulation	

Die	Ein-	und	Ausschlusskriterien	der	Teilnehmer	sind	in	Tabelle	1	(s.	unten	und	S.	13)	dar-

gestellt.	Es	wurden	166	Teilnehmer	gescreent	und	162	Teilnehmer	in	die	„Enzy-MaGIC“-

Studie	eingeschlossen.	Von	diesen	wiederum	wurden	willkürlich	bei	Visite	1	20	Probanden	

für	die	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	ausgewählt.			
 

 

3.2.2			Gründe	für	Geschlechtsverteilung	

Die	Entscheidung,	dass	nur	Männer	in	die	Studie	aufgenommen	wurden,	hatte	mehrere	

Gründe.	Zum	einen	sicherte	dieses	Vorgehen	eine	höhere	analytische	Sensitivität.	Zum	an-

deren	untersuchten	wir	verschiedene	Parameter,	welche	vom	weiblichen	Hormonzyklus	

abhängig	sein	könnten	(z.	B.	die	kardiale	Funktion).	Da	es	nicht	möglich	gewesen	wäre,	die-

ses	potenzielle	Bias	gänzlich	auszuschließen,	fanden	Frauen	in	der	Studie	a	priori	keine	Be-

rücksichtigung.	
 

 

3.2.3			Ein-/Ausschlusskriterien	

Die	Ein-	und	Ausschlusskriterien	für	zu	rekrutierende	Probanden	zeigt	Tabelle	1	(s.	unten	

und	S.	13).		
 

 
 

EINSCHLUSSKRITERIEN	 AUSSCHLUSSKRITERIEN	

Männliches	Geschlecht	 Manifeste	Herzerkrankung	oder	Angina	

pectoris	

Proband	„gesund“	(nach	Definition	der	

WHO)	
Allergie	gegen	das	Studienmedikament	
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Alter:	20	-	65	Jahre	 Allergie	gegen	Ananas,	Papaya,	Kiwi	

Bereits	mindestens	eine	erfolgreiche	Teil-

nahme	an	einem	Halbmarathon	
Schwere	Koagulopathie	

Intention	am	„München	Marathon	2013“	

teilzunehmen	
Bekannte	Laktoseintoleranz	

Proband	ist	in	der	Lage,	die	Studieninfor-

mation	zu	lesen	und	zu	verstehen	und	hat	

per	Unterschrift	in	die	Studienteilnahme	

eingewilligt	

Einnahme	von	Antidiabetika	oder	Antihy-

pertensiva	

 Akute	oder	chronische	Niereninsuffizienz	

 Akute	oder	chronische	Lebererkrankung	

 Akute	oder	chronische	entzündliche	Er-

krankung	

 Einnahme	immunmodulatorischer	Medika-

mente	

 Muskuloskelettale	Erkrankungen	

 Psychiatrische	Erkrankungen	

 Tumorerkrankungen	

 Teilnahme	anderer	klinischer	Studien	

 
Tab.	1:	Ein-	und	Ausschlusskriterien	der	„Enzy-MaGIC“-Studie	2013	

	

	

	

3.3			Zeitplan,	Abläufe,	Untersuchungen	
	
	

3.3.1			Zeitstrahl	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 									

Der	Zeitplan	sah	insgesamt	sieben	Visiten	vor.	Der	Zeitstrahl	verdeutlicht	die	zeitliche		

Abfolge	(s.	Abb.	1,	S.	14).	
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																																																																																																	nach	Marathon	
																																																													
	09.09.-15.09.						07.10.-13.10.				13.10.2013									24h																			72h										für	14	Tage						über	4	Wochen	

	
 
	

 

																															

Visite	1																			Visite	2						Marathon/Visite	3			Visite	4								Visite	5			Visite	6	(Follow-up)		Visite	7	
 

 

Abb.	1:	Zeitplan	der	„Enzy-MaGIC“-Studie	2013	

	

	

3.3.2			Visiten	

Die	im	Zuge	der	Visiten	durchgeführten	Untersuchungen	sind	in	Tabelle	2	(s.	„Visitenplan	

(Teil	1)“	unten;	für	„Visitenplan	(Teil	2)“	s.	S.	15)	dargestellt.		

	

	
	
 

 

Tab.	2:	„Visitenplan	(Teil	1)“	der	„Enzy-MaGIC“-Studie	2013	

Untersuchungen	 Visite	1	 Visite	2	 Visite	3	 Täglich	 Visite	4	 Visite	5	 Visite	6	 Visite	7	
4	bis	5	
Wo.	vor	
Mara-
thon	

1	Wo.	
vor	
Mara-
thon	

unmit-
tel-		
bar	
nach	
Mara-
thon	

Tage	1	
bis	14	
nach	
Mara-
thon	

24	h	
nach	
Mara-
thon	

72	h	
nach	
Mara-
thon	

für	14	
Tage	
nach	
Mara-
thon	

innerhalb	
4	Wo.	
nach	
Mara-
thon	

Anamnese, körperliche  
Untersuchung	

x	        

 
Screening 

  -  Ruhe-EKG  
- Testung kardiopul-

monale Belastbarkeit/  
- Spiroergometrie 

- Echokardiographie 
        - Karotis-Duplex 

      - retinale Gefäßanalyse 

	
x	        

“Lifestyle”-Fragebogen,	
Trainingshistorie,	An-

thropometrie		

x	   x	     

Blutuntersuchung	 x	 x	 x	  x	 x	 x	  
Urinanalyse	 x	        
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Die	20	Teilnehmer	der	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	erhielten	ein	Ruhe-EKG,	ein	24-h-

EKG	(beide	im	Zuge	von	Visite	1)	sowie	ein	Langzeit-EKG,	das	direkt	vor	Marathonstart	an-

gelegt	wurde	und	für	insgesamt	72	h	die	Herzerregung	aufzeichnete.	Zusammenfassend	be-

kamen	die	Teilnehmer	eine	ausführliche	apparative	kardiovaskuläre	Untersuchung	(inkl.	

Echokardiographie,	Karotis-Duplexsonographie,	Spiroergometrie	sowie	ein	Belastungs-EKG	

bis	zur	Ausbelastung,	vgl.	Tabelle	2	„Visitenplan	(Teil	1)“,	S.	14).	Zudem	erfolgte	die	Bestim-

mung	kardialer,	muskulärer	und	inflammatorischer	Parameter	sowie	die	Messung	des	Spei-

chelkortisols	bei	Visiten	2,	3,	4	und	5.	

	
	

Untersuchungen	 Visite	1	 Visite	2	 Visite	3	 Visite	4	 Visite	5	 Visite	6	 Visite	7	
Marker	muskulärer	
Schaden	(u.	a.	Myo-

globin,	LDH,	CK,	Tropo-
nin)	

 x	 x	 x	 x	 x	  

Hämatologie/	
Rheologie	(u.	a.	Spon-

tanaggregation,	ADP-in-
duzierte	Aggregation,	
Fibrinogen,	tPA,	PAI-1,	

D-Dimere)	

 x	 x	 x	 x	   

Marker	Inflammation	
(u.	a.	IL-6,	IL-1b,	IL-10,	

TNF-α,	hs-CRP)	
 x	 x	 x	 x	 x	  

Marker	oxidativer	
Stress	(u.	a.	MPO)	

 x	 x	 x	 x	   

Speichel-IgA	und	-cor-
tisol	  x	 x	 x	 x	   

Langzeit-EKG	 x	(24h)	  x	(72h)	 x	    

kardiales	MRT	inner-
halb	4	Wochen	nach	Ma-
rathon	(abhängig	von	

Höhe	Troponin	T	bei	Visi-
ten	4	und	5)	

   x  
(Troponin 

T 
	>25	
ng/ml)	

x  
(Troponin	
T	>14	
ng/ml)	

 x	

	

	

Tab.	2:	„Visitenplan	(Teil	2)“	der	„Enzy-MaGIC“-Studie	2013	

	
 

 
3.4			Methodik	
 

3.4.1			Individuelle	Belastungsintensität	

Die	„Individuelle	Belastungsintensität“	während	des	Marathons	wurde	errechnet	aus	dem	

Verhältnis	der	gemessenen	Sauerstoffaufnahme	bei	mittlerer	Herzfrequenz	während	des	

Laufs	und	der	maximal	gemessenen	Sauerstoffaufnahme	„VO2max“	während	der	spiroergo-

metrischen	Voruntersuchung.	Dieses	Verhältnis	wurde	in	%	angegeben.	
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3.4.2			Body-Mass-Index	(„BMI“)	

Der	„Body-Mass-Index“	berechnet	sich	durch	das	Verhältnis	von	Körpergewicht	(in	kg)	und	

Körperhöhe	(in	m	im	Quadrat):	kg/m2.	

	
	

3.4.3			Körperfett	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 										

Der	„Körperfettanteil“	wurde	bestimmt	mithilfe	des	Hautfaltendickenmessers	und	der	7-

Falten-Formel	nach	Jackson	und	Pollock.	In	die	Berechnung	fließen	hierbei	Messungen	aus	

7	Körperregionen	ein:	Brust,	Schulterblatt,	Achsel,	Trizeps,	Bauch,	Hüfte	und	Oberschenkel	

(Jackson,	1978).	
 

 

3.4.4			Cholesterin	

Eine	„Hypercholesterinämie“	wurde	definiert	durch	gemessene	Serum-Cholesterinwerte	von	

über	240	mg/dl.	
 

 

3.4.5			Rauchen	

Das	Kriterium	„Rauchen“	war	erfüllt,	falls	der	Proband	entweder	zu	Studienbeginn	rauchte	

oder	während	des	vorangegangenen	Jahres	geraucht	hatte.		
 

 

3.4.6			EKG		
 

3.4.6.1			Geräte,	Apparaturen,	Software	

Die	EKG-Aufzeichnungen	bei	Visite	1	erfolgten	zum	einen	per	standardisierter	12-	

Kanal-Ableitung	mit	dem	Gerät	„Custo	Cardio	200“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,		

Ottobrunn,	Deutschland)	und	die	Auswertungen	mit	dem	Analyseprogramm	„Custo	Diag-

nostics	4.3“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,	Ottobrunn,	Deutschland).	In	Rückenlage	und	

nach	5	Minuten	Ruhezeit	betrug	die	Aufnahmezeit	hier	10	Sekunden.	Zum	anderen	wurde	

die	EKG-Aufnahme	per	standardisiertem	3-Kanal-Langzeit-Monitoring	mit	dem	Gerät	

„Custo	Cardio	500“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,	Ottobrunn,	Deutschland)	sowie	die	Aus-

wertung	mit	dem	Analyseprogramm	„Custo	Diagnostics	4.3“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,	

Ottobrunn,	Deutschland)	gewährleistet.	Für	24	Stunden	fand	hier	die	Aufzeichnung	statt.	
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Die	Probanden	waren	angehalten,	während	der	Aufnahmezeit	ein	Aktivitätsprotokoll	anzu-

fertigen,	um	etwaige	Unregelmäßigkeiten	besser	interpretierbar	zu	machen.	

Im	Rahmen	von	Visite	3	fanden	unmittelbar	vor	Beginn	des	Marathons	das	drahtlose	1-Ka-

nal-Langzeit-System	„Custo	Cardio	Guard“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,		

Ottobrunn,	Deutschland)	sowie	zur	Auswertung	das	Analyseprogramm	„Custo	Diagnostics	

4.3“	(Hersteller	„custo	med“	GmbH,	Ottobrunn,	Deutschland)	Verwendung,	welches	die	

EKG-Aufnahme	während	des	Marathonlaufes	sowie	bis	72	Stunden	im	Anschluss	an	den	

Laufbeginn	sicherstellte.	Per	Brustgurt	und	Funkarmbanduhr	erfolgten	hier	kontinuierlich		

EKG-Aufnahme	und	Visualisierung	der	Herzfrequenz.	

Die	Geschwindigkeit	des	Papiervorschubs	betrug	jeweils	50	mm/s,	die	Darstellung	der	

Spannung	war	jeweils	mit	10	mm/mV	skaliert.		

 
 

3.4.6.2			Qualitätssicherung	

Sämtliche	EKG-Aufnahmen	wurden	durch	einen	von	drei	Studienärzten	untersucht	(V.	G.,	J.	

S.,	A.	P.).	

Alle	die	EKG-Aufzeichnungen	betreuenden	Untersucher	waren	entsprechend	geschult	die	

exakte	Elektrodenpositionierung	zu	gewährleisten.	

Die	Auswertung	des	EKG	erfolgte	nach	standardisierten	klinischen	Kriterien	(Sokolow,	

1949).	

Vor	dem	Marathonrennen	wurden	im	EKG	keine	pathologischen	Abweichungen	vom	physi-

ologischen	Zustand	gefunden,	die	eine	unmittelbare	ärztliche	Behandlung	erfordert	oder	

gar	die	Teilnahme	am	Marathon	unmöglich	gemacht	hätten.	

Jeder	EKG-Befund	wurde	hinsichtlich	Qualität	und	Unregelmäßigkeiten	durch	zwei	der	drei	

Studienärzte	überprüft.	Darunter	befand	sich	mindestens	ein	Kardiologe.	Die	Untersucher	

waren	prinzipiell	verblindet.	Die	EKG-Analysen	der	drei	Studienärzte	wurden	in	Bezug	auf	

gegenseitige	Übereinstimmung	getestet.	Bei	etwaiger	Nichtübereinstimmung	der	Analysen,	

z.	B.	bezüglich	ungewöhnlicher	EKG-Befunde,	unterlag	die	abschließende	EKG-Interpreta-

tion	dem	Mehrheitskonsens,	in	diesem	Fall	folglich	der	Zweidrittelmehrheit.	

 
 

3.4.6.3			EKG-Parameter	 	 	 	 	 	 	 																																			

Mithilfe	aktueller	Leitlinien	und	Kriterien	wurden	in	den	Ruhe-EKG-Aufnahmen	physiologi-
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sche	EKG-Veränderungen	aufgrund	körperlichen	Trainings	von	pathologischen	Abweichun-

gen	unterschieden	(Corrado	et	al.,	2010;	Drezner	et	al.,	2013).	Demnach	werden	„gewöhnli-

che“	und	häufig	anzutreffende,	von	etwaigem	Training	abhängige	EKG-Veränderungen	von	

„ungewöhnlichen“	und	seltenen,	nicht	von	etwaigem	Training	abhängigen	Alterationen	dif-

ferenziert.	Die	in	der	Literatur	diesbezüglich	für	Sportler	etablierten	„Seattle	Kriterien“	sind	

in	Tabelle	3	(s.	unten	und	S.	19)	dargestellt.	Das	Auftreten	„potenziell	maligner	EKG-Verän-

derungen“	sollte	hier	eine	weitere	Abklärung	nach	sich	ziehen,	wohingegen	so	genannte	

„physiologische	EKG-Veränderungen“	per	se	keine	Abklärungsbedürftigkeit	darstellen.	

	

	

„physiologische“	EKG-Veränderun-

gen	
potenziell	„maligne“	EKG-Veränderungen	

Sinusbradykardie	(Herzfrequenz:	
>30	pro	Minute)	

T-Wellen-Inversion	

AV-Block	Grad	1	 ST-Depression	

Inkompletter	Rechtsschenkelblock	 Pathologische	Q-Welle	

Early	repolarization	
	

Vergrößerung	des	linken	Vorhofs	

Isoliert	QRS-Kriterien	der	links-
ventrikulären	Hypertrophie	

Überdrehter	Linkstyp	/	links-anteriorer	He-
miblock	

Sinusarrhythmie	 Überdrehter	Rechtstyp	/	links-posteriorer	
Hemiblock	

AV-Block	Grad	2	(Typ	Wenckebach)	 Rechtsherzhypertrophie	

Ektope	Vorhoferregung	 Ventrikuläre	Pre-Exzitation	

 Kompletter	Linksschenkelblock	oder	
Rechtsschenkelblock	

 Long-QT-Intervall	oder	Short-QT-Intervall	

 „Brugada“-artiges	EKG-Muster	

 Sinusbradykardie	(Herzfrequenz:	<30	pro	
Minute)	
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 Sinuspause:	>3	s	anhaltend	

 Supraventrikuläre	Tachykardie,	Vorhofflim-
mern,	Vorhofflattern	

 Ventrikuläre	Tachykardie,	Couplets,	
Triplets	

	
Tab.	3:	„Seattle	Kriterien“	als	Leitfaden	für	abklärungsbedürftige	Rhythmusstörungen	bei	Sportlern	(Drezner	

et	al.,	2013)	 	 	

	

	

Weiterhin	für	das	Ruhe-EKG	im	Detail	beschriebene	Parameter	sind	in	Tabelle	4	(s.	unten	

und	S.	20)	aufgeführt.	Vgl.	hierzu	auch	Scherr	et	al.,	2012.	

	

	

Parameter	Ruhe-EKG	 Anmerkungen	/	Fragestellungen	

Herzfrequenz	 Bradykardie?	/	Tachykardie?	

Zeitdauer	P-Welle	 Entspricht	Vorhofdepolarisation:	„P	
dextroatriale“?	/	„P	sinistroatriale“?	
Vorhofflattern?	/	Vorhofflimmern?	
Extrasystolen?	

Zeitdauer	PQ-Intervall	 Spiegelt	AV-Überleitungszeit	wider:	AV-
Block?	

Zeitdauer	QRS-Komplex	 Zeigt	Ventrikeldepolarisation:	Infarkt?	
Schenkelblock?	/	Präexzitationssyn-
drom?	Ventrikuläre	Tachykardie?		
Extrasystolen?	

Zeitdauer	QT-Intervall	 Entspricht	Gesamtdauer	intraventriku-
lärer	Erregung:	frequenzabhängig		
ventrikuläre	Repolarisation?	

Frequenzkorrigierte	QTc-Zeit	nach	Ba-
zett	(Chiladakis	et	al.,	2010)	

Elektrolytstörungen?	Medikamente?	
„Long-QT-Syndrom?“	/	„Short-QT-Syn-
drom?“	
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Tab.	4:	Ermittelte	Parameter	des	Ruhe-EKG	

	

	

Die	72-Stunden-EKG-Langzeitaufnahme	inklusive	der	Marathon-EKG-Aufnahme	sowie	das	

24-Stunden-EKG	wurden	geprüft	hinsichtlich	des	Auftretens	von	Rhythmusstörungen	bzw.	

„maligner	Arrhythmien“.	Die	untersuchten	Auffälligkeiten	sind	in	Tabelle	5	(s.	unten)	abge-

bildet.	 	
 

 

Parameter	24h-EKG	und	72h-EKG:	untersuchte	Rhythmusstörungen	

Auftreten	supraventrikulärer	Extrasystolen	(SVES)	

Auftreten	ventrikulärer	Extrasystolen	(VES)	

Sinusbradykardien	(hier	definiert	als	Herzfrequenz	<30	pro	Minute)	

Sinuspausen	(definitionsgemäß	mindestens	3	Sekunden	andauernd)	

Vorhofflimmern	

Kammerflimmern	
 
 

Tab.	5:	Ermittelte	Parameter	des	24h-EKG	und	72h-EKG:	Untersuchte	Rhythmusstörungen	

	

Frequenzkorrigiertes	JTc-Intervall	(Zhou	
et	al.,	1992)	

Bildet	ventrikuläre	Repolarisation	ab:	
wahrscheinlich	genauerer	Indikator	als	
QTc-Zeit		

Zeitdauer	Tpe	(Kors	et	al.,	2008;	Zhao	et	
al.,	2010;	Gupta	et	al.,	2008;	Castro	et	al.,	
2006;	Antzelevitch	et	al.,	2007)		

Gilt als Prädiktor für ventrikuläre Arrhyth-
mien und Sudden Cardiac Death; 
das	Intervall	zwischen	T-Wellen-Peak	
und	T-Wellen-Ende	ist	ein	anerkanntes	
Maß	der	transmuralen	Ausbreitung	der	
Repolarisation	im	Zusammenhang	mit	
der	Entstehung	von	Arrhythmien	

Verhältnis	Tpe/QT-Zeit	(Gupta	et	al.,	
2008)	

Gilt	als	Hinweis	für	die	potentielle	Ent-
stehung	von	Arrhythmien	
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3.4.7			Blutproben		

Durch	Punktion	der	V.	mediana	cubiti	wurden	bei	den	Visiten	V1,	V2,	V4,	V5	und	V6	Nüch-

ternblutproben	gewonnen.	

Die	Blutentnahme	bei	Visite	3	unmittelbar	nach	dem	Marathon	erfolgte	in	nicht-nüchter-

nem	Zustand.	Alle	Teilnehmer	waren	angehalten,	für	mindestens	3	Tage	vor	den	Blutent-

nahmen	lange	und	starke	körperliche	Belastungen	zu	unterlassen.		
 

 

3.4.8			Interleukin-6	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	

IL-6	wurde	bestimmt	über	einen	Festphasen-,	zweiseitigen,	chemilumineszenten	immuno-

metrischen	Assay	namens	„Immulite	System“	(Hersteller	„Siemens	Healthcare“,	Eschborn,	

Deutschland).	Bei	einer	gesunden	Population	reichen	zu	erwartende	Werte	für	IL-6	bis	5,9	

ng/L.	Die	analytische	Sensitivität	beträgt	2	ng/L.	Der	Messbereich	reicht	bis	zu	1000	ng/L.	

Der	Interassay-Variabilitätskoeffizient	beträgt	unter	aktuellen	Standard-bedingungen	8,5	%	

bei	einer	Konzentration	von	4,6	ng/L.	
	

	

3.4.9			Plasmaelektrolyte	

Die	Konzentrationen	von	Natrium	und	Kalium	wurden	mit	einer	ionenselektiven		

Elektrode	gemessen	(Analysegerät	„AU2700“,	Hersteller	„Olympus“/“Beckman	Coulter“,	

Nyon,	Schweiz).	Die	Konzentrationen	von	Kalzium	und	Magnesium	wurden		

photometrisch	bestimmt	(Analysegerät	„AU2700“,	Hersteller	„Olympus“/“Beckman	Coul-

ter“,	Nyon,	Schweiz).	Physiologische	Serumkonzentrationswerte	beim	Gesunden	reichen	für	

Natrium	von	135	bis	150	mmol/L,	für	Kalium	von	3,5	bis	5	mmol/L,	für	Kalzium	von	2	bis	

2,65	mmol/L	und	für	Magnesium	von	0,78	bis	1,03	mmol/L.	Der	Interassay-Variabilitätsko-

effizient	unter	aktuellen	Standardbedingungen	beträgt	0,41	%	bei	einer	Natriumkonzentra-

tion	von	146	mmol/L,	0,63	%	bei	einer	Kaliumkonzentration	von	4,2	mmol/L,	0,68	%	bei	

einer	Kalziumkonzentration	von	2,56	mmol/L	und	0,58	%	bei	einer	Magnesiumkonzentra-

tion	von	0,88	mmol/L.	

Um	einer	Hyponatriämie	während	des	Marathonrennens	vorzubeugen,	erhielten	die	Teil-

nehmer	Natrium-reiches	Gel	(„PowerBar	Gel	Extra-Natrium“,	mit	0,5	Gramm	Natrium	pro	

100	Gramm).	Jeder	Teilnehmer	konsumierte	dabei	bis	zu	zwei	Gele	pro	1	Stunde	Laufzeit.	

Dadurch	wurde	die	Aufnahme	von	54	Gramm	Kohlenhydraten	pro	Stunde	sichergestellt,	
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wodurch	ein	Anstieg	von	Zytokinen	aufgrund	niedriger	Kohlenhydratspiegel	verhindert	

werden	sollte.	
 

 

3.4.10			„High-sensitive“	Troponin	T		

Hochsensitives	kardiales	Troponin	T	(hs-cTnT)	wurde	mithilfe	des	neuen	hochsensitiven	

Enzym-Immunoassays	gemessen,	welches	auf	Elektrochemiluminiszenz-Technologie	ba-

siert,	die	wiederum	den	„Cobas	e	411	Analyzer“	nutzt	(Hersteller	„Roche	Diagnostics“,	Penz-

berg,	Deutschland).		

Der	Interassay-Variabilitätskoeffizient	unter	aktuellen	Standardkonditionen	beträgt	3,5	%	

bei	einer	Konzentration	von	22	ng/L.	Unter	gesunden	Freiwilligen	liegt	der	Referenz-Be-

reich	bei	0	bis	14	ng/L	Blutserum.	
 

 

3.4.11			Speichelkortisol	

Freies	Speichelkortisol	(Hydrokortison	und	Hydroxykortikosteron)	wurde	über	ein		

Mikrotiterplatten-basiertes	„Sandwich	Immunoassay“	bestimmt	(Speichelkortisol-	

ELISA	von	„DRG	Instruments	Diagnostica“	GmbH,	Marburg).	Voraussichtliche	morgendliche	

Werte	bei	offenbar	gesunden	Erwachsenen	betragen	zwischen	1,2	und	14,7	ng/ml	Speichel-

flüssigkeit.	

	
	

	
3.5			Statistische	Methoden	und	Datenanalyse	
 

Die	Datenanalyse	wurde	mit	der	Statistiksoftware	„PASW	Statistics	21“	für	Microsoft	

Windows	(Hersteller	„SPSS	Inc.“,	Chicago,	Illinois,	USA)	durchgeführt.	Normal	verteilte	

quantitative	Daten	wurden	durch	Mittelwert	und	Standardabweichung	sowie	Bandbreite	

beschrieben,	nicht	normal	verteilte	quantitative	Daten	durch	Median	und	Interquartilsab-

stände	(engl.	interquartile	range	=	IQR:	25	%	-	75	%,	entspricht	in	der	statistischen	Vertei-

lung	von	Werten	der	Differenz	des	dritten	und	ersten	Quartils).	Die	Annahme	normal	ver-

teilter	Daten	wurde	überprüft	durch	Anwendung	deskriptiver	Methoden	(sog.	„Schiefe“,	

engl.	skewness,	als	Maß	für	die	Symmetrie	einer	Häufigkeitsverteilung,	Test	auf	„Ausrei-

ßer“,	Erstellen	eines	„Verteilungsdiagramms“)	und	Inferenzstatistik	(„Shapiro-Wilk-Test“,	
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welcher	prüft,	ob	die	Grundgesamtheit	einer	Stichprobe	normalverteilt	ist).	Ein	„Vorzei-

chentest“	als	nichtparametrischer	statistischer	Test	wurde	durchgeführt,	um	zu	überprüfen,	

ob	systematische	Veränderungen	bezüglich	auftretender	Extrasystolen	zwischen	Tageszeit-

abschnitt	(8.00	Uhr	-	20.00	Uhr)	des	24-h-EKG	und	Marathonrennen	auftraten.	Weiterhin	

wurde	der	„Vorzeichentest“	zur	Evaluation	etwaiger	Änderungen	von	Serumbiomarkern	

und	ein	T-Test	für	Änderungen	von	Elektrolyten	zwischen	zwei	verschiedenen	Zeitpunkten	

genutzt.	Zusammenhänge	zwischen	quantitativen	Messungen	wurden	unter	Anwendung	

des	„Spearmans	Rangkorrelationskoeffizienten“,	als	parameterfreies	Maß	für	Korrelationen,	

bewertet.	

Für	alle	statistischen	Tests	wurde	ein	zweiseitiges	Signifikanzniveau	von  =	0,05	festge-
legt.	Es	wurde	angenommen,	dass	ein	p-Wert,	der	kleiner	als	0,05	ist,	eine	statistische	Signi-

fikanz	anzeigt.	

Die	entsprechende	Testung	erfolgte	zwei-seitig.	

Sämtliche	von	einer	belastungsbedingten	Dehydratation	abhängige	Parameter	(Elektrolyte,	

hs-CRP,	hs-cTnT,	IL-6)	wurden	nach	der	Methode	von	Dill	und	Costill	unter	Berücksichti-

gung	der	Veränderungen	des	Plasmavolumens	entsprechend	angepasst	(Dill,	1974).	
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4				ERGEBNISSE	
 
 

4.1			Basischarakteristika	der	Probanden	
 

4.1.1			Anthropometrie	

Nach	Einschluss	von	162	Teilnehmern	in	die	„Enzy-MaGIC“-Studie	wurden	im	Zuge	von	Vi-

site	1	weiterhin	zufällig	20	Probanden	für	die	Unterstudie	„Enzy-MaGIC-Holter“	ausgewählt.		

Das	Alter	der	ausschließlich	männlichen	Probanden	lag	bei	durchschnittlich	45	Jahren	mit	

einer	Standardabweichung	von	8	Jahren.	

Der	Body-Maß-Index	(BMI)	ergab	übergreifend	einen	durchschnittlichen	Wert	von	24,1	

kg/m2	mit	einer	Standardabweichung	von	2,7	kg/m2.	Nach	der	WHO	liegt	dies	definitions-

gemäß	im	Bereich	des	Normalgewichts	(WHO	Technical	Report	Series,	2000).		

Insbesondere	bei	Personen,	welche	nach	BMI	als	normalgewichtig	klassifiziert	werden,	

kann	der	gemessene	Bauch-	bzw.	Taillenumfang	weiterführende	Informationen	über	kardi-

ovaskuläre	Risikofaktoren	liefern,	da	dieser	ab	einem	Messwert	von	102	cm	für	Männer	ei-

nen	unabhängigen	Risikofaktor	für	die	Entwicklung	eines	Typ-2-Diabetes,	einer	Dyslipidä-

mie	sowie	eines	arteriellen	Hypertonus	respektive	kardiovaskulärer	Erkrankungen	dar-

stellt	(Chan	et	al.,	1994;	siehe	The	National	Heart,	Lung,	and	Blood	Institute).	Sämtliche	Stu-

dienteilnehmer	blieben	unter	diesem	Grenzwert.	

Der	Körperfettanteil	wurde	mithilfe	der	7-Falten-Formel	nach	Jackson	und	Pollock	berech-

net.	Der	durchschnittliche	Körperfettanteil	lag	bei	14,6	%	mit	einer	Standardabweichung	

von	4	%.	Je	nach	Klassifikation	entspricht	dies	einer	Einordnung	als	„normal“	(11-22	%)	

(Gallagher	et	al.,	2000)	bzw.	„fitness“	(14-17	%)	(American	Council	on	Exercise,	2009).	

Die	durchschnittlichen	Blutdruckwerte	betrugen	systolisch	126	mmHg	mit	einer	Stan-

dardabweichung	von	11	mmHg	respektive	diastolisch	83	mmHg	mit	einer	Standardabwei-

chung	von	7	mmHg.	Gemäß	dem	Leitfaden	„Bluthochdruck“	der	WHO	und	ISH	entsprechen	

genannte	Messwerte	einem	„normalen“	arteriellen	Blutdruck		(WHO	Hypertension	Guide-

lines,	2003).	

	

Einen	Überblick	über	die	anthropometrischen	Basischarakteristika	der	20	Probanden	gibt	

Tabelle	6	(s.	S.	25).	
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Anthropometrie	  

Alter	(Jahre)	 45	±	8,	[27	/	57]	

Body-Maß-Index	(BMI,	kg/m2)	 24,1	±	2,7,	[20,5	/	29,6]	

Bauch-/Taillenumfang	(cm)	 85,8	±	6,9,	[75,0	/	98,0]	

Körperfettanteil	(%)	 14,6	± 4	

Systolischer	/	diastolischer	Blutdruck-
wert	(mmHg)	

126	±	11	/	83	±	7,	[110	bzw.	70	/	145	
bzw.	93]	

 
Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung,	[Minimum	/	Maximum]	
 

Tab.	6:	Anthropometrische	Basischarakteristika	der	Probanden	
 
 

4.1.2			Marathon	

Die	Marathon-Zielzeit	der	Probanden	betrug	im	Durchschnitt	3	Stunden	und	59	Minuten	

mit	einer	Standardabweichung	von	29	Minuten.	Dabei	benötigte	der	schnellste	Läufer	zur	

Absolvierung	3	Stunden	und	5	Minuten,	der	langsamste	5	Stunden	und	2	Minuten.		

Die	durchschnittliche	Herzfrequenz	während	des	Rennens	betrug	150	Schläge	pro	Minute	

mit	einer	Standardabweichung	von	12	Schlägen	pro	Minute.		

Die	individuelle	Belastungsintensität	während	des	Marathons	lag	im	Mittel	bei	70	%	mit	ei-

ner	Standardabweichung	von	7	%.		

Die	durchschnittliche	Flüssigkeitsaufnahme	während	des	Laufes	betrug	1,1	Liter	mit	einer	

Standardabweichung	von	0,3	Litern.	

 

Einen	Überblick	über	die	Basischarakteristika	zum	Marathonrennen	verschafft	Tabelle	7	(s.	

S.	26).	

Zwischen	der	gemessenen	individuellen	Belastungsintensität	während	des	Marathons	und	

der	Anzahl	in	der	Vergangenheit	bereits	absolvierter	Marathonrennen	ließ	sich	eine	nega-

tive	Korrelation	ermitteln	(vgl.	Tabelle	8,	S.	26).	
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München	Marathon	2013	  

Zielzeit	(hh:min)	 03:59	±	00:29		

Zielzeit	min.	/	Zielzeit	max.	(hh:min)	 03:05	/	05:02	

Herzfrequenz	(Schläge/min)	 150	±	12,	[128	/	175]	

Belastungsintensität	(%	VO2max,	
mlO2min-1kg.1)	

70	±	7,	[63	/	86]	

Gewichtsverlust	(kg)		 2,5	±	0,9	

Flüssigkeitsaufnahme	(Liter)	 1,1	±	0,3	
	
	

Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung,	[Minimum	/	Maximum]		
	

Tab.	7:	Basischarakteristika	München	Marathon	2013	

	
 

Korrelation	 Anzahl	bereits	ab-
solvierter	Mara-

thonläufe		

Belastungsintensität	während	München	
Marathon	2013	

r	=	-	0,50,	p	=	0,026	

 
Tab.	8:	Negative	Korrelation	zwischen	Belastungsintensiät	und	Marathonhistorie	

 

 

4.1.3			Trainingshistorie	

Die	Probanden	waren	angehalten,	ihr	Trainingspensum	zu	dokumentieren.		

Die	mittlere	wöchentliche	Trainingsdistanz	in	den	letzten	10	Wochen	vor	dem	Marathon	lag	

bei	54	Kilometern	mit	einer	Standardabweichung	von	23	Kilometern.		

Der	Median	bereits	im	Vorfeld	absolvierter	Marathonläufe	betrug	8.		

Einen	Überblick	über	die	Trainingshistorie	der	Probanden	gibt	Tabelle	9	(s.	S.	27).	

	

Dabei	war	ein	signifikanter	positiver	Zusammenhang	zwischen	dem	Ausmaß	des	Trai-

ningspensums	der	letzten	10	Wochen	und	der	Anzahl	vergangener	bestrittener	Marathon-

rennen	nachweisbar	(vgl.	Tabelle	10,	S.	27).	
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Trainingshistorie	  

Wöchentliche	Trainingsdistanz	während	
der	letzten	10	Wochen	vor	Marathon	
(km)	

54	±	23,	Min.	10,	Max.	90	

Bereits	absolvierte	Marathonläufe	(An-
zahl)	

8	[0	-	45]	

 
 

	
Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung,	[Minimum	/	Maximum]	oder	Median	[Minimum-Maximum]	
 
Tab.	9:	Trainingshistorische	Basischarakteristika	der	Probanden 

 

Korrelation	 Anzahl	bereits	ab-
solvierter	Mara-

thonläufe		

Wöchentliche	Trainingsdistanz	während	
der	letzten	10	Wochen	vor	Marathon	
(km)	

r	=	0,52,	p	=	0,018	

 
Tab.	10:	Positive	Korrelation	zwischen	Trainingspensum	und	Marathonhistorie	

 

 
4.1.4			Kardiovaskuläre	Risikofaktoren	

Eine	positive	Familienanamnese	hinsichtlich	kardiovaskulärer	Erkrankungen	war	bei	8,	

eine	Hypercholesterinämie	bei	3	von	20	Probanden	eruierbar.	Keiner	der	Teilnehmer	be-

trieb	zum	Zeitpunkt	der	Marathonvorbereitung	oder	prinzipiell	je	in	der	Vergangenheit	Ni-

kotinabusus.	
	

Einen	Überblick	über	kardiovaskuläre	Risikofaktoren	der	Probanden	bietet	Tabelle	11	(s.	

unten	und	S.	28).	

Kardiovaskuläre	Risikofaktoren	  

Positive	Familienanamnese	für	kardi-
ovaskuläre	Erkrankungen	(Anzahl)	

8	(40)	
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Hypercholesterinämie	(Gesamt-Choleste-
rin	>	240	mg/dl)	(Anzahl)	

3	(15)	

Raucherstatus:	aktuell/ehemals	(An-
zahl)	

0	/	0	

	
Werte	dargestellt	als	Anzahl	(in	%	der	Gesamtheit)	
 
Tab.	11:	Kardiovaskuläre	Risikofaktoren	der	Probanden	
	

4.2   EKG: Material und Auswertung 

 

4.2.1			EKG-Analysen	

Sämtliche	EKG-Aufzeichnungen,	-	sowohl	Ruhe-,	24-Stunden-	als	auch	72-Stunden-EKG	-,	

waren	qualitativ	auswertbar.		

Die	Aufnahmezeit	des	24-Stunden-EKG,	welches	bei	Visite	1	vier	bis	fünf	Wochen	vor	dem	

Marathon	aufgezeichnet	wurde,	lag	durchschnittlich	bei	23	Stunden	mit	einer	Standard-ab-

weichung	von	43	Minuten.		

Das	72-Stunden-Langzeit-EKG,	das	bei	Visite	3	unmittelbar	vor	dem	Marathonlauf	angelegt	

wurde,	zeichnete	im	Mittel	63	Stunden	und	36	Minuten	mit	einer	Standardabweichung	von	

13	Stunden	und	30	Minuten	auf.		

Vornehmlich	im	ersten	Quartil	des	Laufs	waren	dabei	vermehrt	Artefakte	feststellbar.	Die-

ser	artifiziell-bedingt	partiell	nur	eingeschränkt	beurteilbare	Abschnitt	machte	jedoch	le-

diglich	circa	10	%	der	gesamten	Aufnahmezeit	aus,	sodass	es	zu	keiner	wesentlichen	Ver-

zerrung	der	Ergebnisse	kommen	sollte.		

 

Einen	Überblick	über	die	erfolgten	EKG-Analysen	gibt	Tabelle	12	(s.	unten	und	S.	29).	
	

Erfolgte	EKG-Analysen	  

Aufnahmedauer	Ruhe-EKG	(sec.)	 10	

Aufnahmedauer	24-Stunden-EKG	(„Base-
line-Holter“,	hh:min)	

23:00	±	00:43	
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Aufnahmedauer	72-Stunden-EKG	(„Ma-
rathon-Holter“,	hh:min)	

63:36	±	13:30	

 
Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung,	
 

Tab.	12:	EKG-Analysen	zum	München	Marathon	2013	

	

	

4.2.2			Basis-Parameter	im	Ruhe-EKG	

Bedeutende	im	Zuge	von	V1	im	Ruhe-EKG	erhobene	Parameter	zeigt	Tabelle	13	(s.		unten).	

3	der	20	Probanden	zeigten	eine	PQ-	bzw.	AV-Überleitungszeit	von	mehr	als	200	ms	und	so-

mit	definitionsgemäß	einen	AV-Block	1.	Grades.		

Ein	elektrokardiographisch	“komplettes	Blockbild”	ist	über	eine	QRS-Zeit	von	mehr	als	120	

ms	definiert.	Ein	Proband	wies	ein	QRS-Intervall	von	122	ms	auf.	Dies	war	mit	einem	

Rechtsschenkelblock	vereinbar.	

Ruhe-EKG:	Parameter	 Mittelwert	±	

Standardabwei-

chung		

Minimum	/	Maxi-

mum	

P-Wellen-Intervall	(ms)	 112,3	±	6,1	 88	/	128	

PQ-Intervall	(ms)	 171	±	28,3	 129	/	251	

QRS-Intervall	(ms)	 104,2	±	6,1	 93	/	122	

QT-Intervall	(ms)	 434,3	±	21,6	 385	/	489	

QTc-Intervall	(ms)	 411,8	±	11,6	 381	/	439	

Tpeak-Tend-Intervall	(Tpe)	(ms)	 87,4	±	6,2	 66	/	103	

Tpe/QT-Ratio	 0,202	±	0,02	 0,153	/	0,265	
 

Tab.	13:	Wichtige	im	Ruhe-EKG	erhobene	Parameter	(V1)	
 

 

Weiter	oben	(s.	1.3.6,	1.4.2)	wurde	bereits	die	Bedeutung	der	QT-Zeit	bzw.	der	Herzfre-

quenz-korrigierten	QTc-Zeit	beschrieben.	Eine	Verlängerung	der	QTc-Zeit	auf		

über	440	ms	gilt	als	pathologisch	und	erhöht	das	Risiko	für	den	Einfall	einer		

ventrikulären	Extrasystole	in	die	vulnerable	Phase	der	T-Welle.	Dieses	so	genannte	“R-auf-
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T-Phänomen”	birgt	die	Gefahr	lebensbedrohlicher	Torsades-de-pointes-Tachykardien	bzw.	

des	SCD.	Wie	aus	Tabelle	13	(s.	oben)	ersichtlich	waren	die	gemessenen	QTc-Zeiten	der	20	

Probanden	im	Ruhe-EKG	jedoch	sämtlich	normwertig.	

Die	Tpeak-Tend-Dauer	(Tpe)	im	Ruhe-EKG	vor	dem	Rennen	betrug	im	Mittel	87,4	ms	mit	einer	

Standardabweichung	von	±	6,2	ms	und	war	damit	normwertig. 
 

 

 

4.3			EKG:	Vergleich	der	Parameter	vor,	während	und	nach	Marathon	
	

4.3.1			„Herzfrequenz“	

Die	durchschnittliche	Herzfrequenz	während	des	24-Stunden-EKG,	das	im	Zuge	von	Visite	1	

und	zeitlich	darüber	hinaus	aufgezeichnet	wurde,	betrug	66	Schläge	pro	Minute	mit	einer	

Standardabweichung	von	7	Schlägen	pro	Minute.		

Während	des	Rennens	stieg	die	Herzfrequenz	signifikant	auf	im	Mittel	150	Schläge	pro	Mi-

nute	mit	einer	Standardabweichung	von	12	Schlägen	pro	Minute	an	(p	<	0,001).		

Eine	Stunde	nach	dem	Lauf	war	die	Herzfrequenz	ebenso	signifikant	gegenüber	der	24-

Stunden-Aufnahme	erhöht	mit	durchschnittlich	106	Schlägen	pro	Minute	und	einer	Stan-

dardabweichung	von	14	Schlägen	pro	Minute	(p	<	0,001).		

Die	durchschnittlichen	Herzfrequenzwerte	während	des	24-Stunden-EKG	und	des	post-Ma-

rathon-EKG,	welches	ab	einer	Stunde	nach	Laufende	aufzeichnete,	waren	hingegen	ver-

gleichbar	(66	±	7	vs.	67	±	5	Schläge	pro	Minute,	p	=	0,229)	und	stark	miteinander	korrelie-

rend	(r	=	0,80,	p	<	0,001).		

Einen	Überblick	der	gemessenen	Veränderungen	der	Herzfrequenz	vor,	während	und		

nach	Marathon	gibt	Tabelle	14	(s.	unten	und	S.	31).	
	

EKG-Kriterium	„Herzfrequenz“	 Mittelwert	±	

Standardabwei-

chung		

Minimum	/	Maxi-

mum	

Herzfrequenz	durchschnittlich	im	Ruhe-
EKG	(Schläge/min.)	

55	±	8	 43	/	72	

Herzfrequenz	minimal	im	24-Stunden-
EKG	(Schläge/min.)	

48	±	5	 37	/	59	
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Herzfrequenz	durchschnittlich	im	24-
Stunden-EKG	(Schläge/min.)	

66	±	7	 56	/	79	

Herzfrequenz	maximal	im	24-Stunden-
EKG	(Schläge/min.)	

127	±	23	 89	/	170	

Herzfrequenz	minimal	im	72-Stunden-
EKG	(Schläge/min.)	

45	±	9	 28	/	62	

Herzfrequenz	durchschnittlich	im	72-
Stunden-EKG	(Schläge/min.)	

67	±	8	 54	/	86	

Herzfrequenz	maximal	im	72-Stunden-
EKG	(Schläge/min.)	

162	±	22	 95	/	185	

	
	

Tab.	14:	Untersuchtes	EKG-Kriterium	der	“Herzfrequenz”	

	

	

4.3.2			„Supraventrikuläre	Extrasystolen“	

Der	Median	der	Anzahl	supraventrikulärer	Extrasystolen	(SVES)	war	grundsätzlich	sehr	ge-

ring	mit	9	pro	100000	Schläge	bei	einem	Interquartilsabstand	(IQR)	von	3	-	25	während	des	

24-Stunden-EKG.		

Das	post-Marathon-EKG	zeigte	im	Median	ebenfalls	nur	7	SVES	pro	100000	Schläge	(IQR:	5	

-	31).		

Verglichen	mit	den	Ausgangsdaten	des	24-Stunden-EKG	nahm	die	Anzahl	der	SVES	pro	

100000	Schläge	während	des	Marathons	signifikant	ab	(im	Median	0	SVES	pro	100000	

Schläge	bei	IQR	von	0	-	3,	p	<	0,001).		

Die	Anzahl	auftretender	SVES	blieb	weiter	gering	bis	eine	Stunde	nach	Marathon	(im	Me-

dian	0	SVES	pro	100000	Schläge	bei	IQR	von	0	-	0,	p	<	0,001).		

Über	die	Zeitdauer	des	gesamten	Rennens	selbst	waren	jedoch	keine	signifikanten		

Veränderungen	in	der	Anzahl	auftretender	SVES	feststellbar	(alle	p	>	0,05).		

Einen	Überblick	zur	absolut	gemessenen	Anzahl	der	SVES	gibt	Tabelle	15	(s.	S.	32).	
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EKG-Kriterium	„SVES“	 Mittelwert	±	

Standardabwei-

chung		

Minimum	/	Maxi-

mum	

Anzahl	der	SVES	im	24-Stunden-EKG	 16	±	23	 0	/	89	

Anzahl	der	SVES	im	72-Stunden-EKG	 46	±	61	 4	/	234	

	
Tab.	15:	Untersuchtes	EKG-Kriterium	der	„SVES“	

 

Interessanterweise	ließ	sich	ein	positiver	Zusammenhang	zwischen	dem	Auftreten	von	

SVES	und	dem	Alter	der	Probanden	feststellen:	so	korrelierten	sowohl	die	Anzahl	der	SVES	

während	des	24-Stunden-Baseline-EKG	(r	=	0,55,	p	=	0,013)	als	auch	noch	deutlicher	die	

Anzahl	der	SVES	während	des	Marathons	(r	=	0,62,	p	=	0,004)	mit	der	Höhe	des	Alters	der	

Teilnehmer	(vgl.	Tabelle	16	unten).	

Korrelation	 Probandenalter		

Anzahl	SVES	während	24-Stunden-EKG	 r	=	0,55,	p	=	0,013	

Anzahl	SVES	während	Marathon-EKG	 r	=	0,62,	p	=	0,004	
 
 
Tab.	16:	Positive	Korrelation	zwischen	dem	Auftreten	von	SVES	und	Probandenalter	

	

	

Keine	signifikante	Korrelation	ergab	der	Vergleich	des	Auftretens	von	SVES	mit	der	jeweili-

gen	Probanden-Zielzeit.		

Ebenso	ließ	sich	kein	signifikanter	Zusammenhang	zwischen	der	Anzahl	von	SVES	und	dem	

jeweiligen	Trainingspensum	sowie	BMI	eruieren	(vgl.	Tabelle	17	unten).		
	

Korrelation	 Zielzeit	 Trainingskilometer	letzte	10	
Wochen	vor	Marathon	

BMI	

Anzahl	SVES	während	24-
Stunden-EKG	

r = 0,15 
p	=	0,531	

r = 0,29 
p	=	0,210	

r = 0,27 
p	=	0,249	

Anzahl	SVES	während	Mara-
thon-EKG	

r = 0,21 
p	=	0,378	

r = 0,20 
p	=	0,396	

r = 0,01 
p	=	0,984	

 
Tab.	17:	Fehlende	Signifikanz	zwischen	dem	Auftreten	von	SVES	und	Zielzeit,	Trainingspensum,	BMI	
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Es	ließ	sich	demgegenüber	hingegen	ein	Zusammenhang	zwischen	der	Anzahl	von	SVES	im	

24-Stunden-EKG	sowie	ersten	Quartil	des	Marathon-EKG	und	der	Anzahl	zuvor	absolvierter	

Marathonläufe	nachweisen	(r	=	0,63,	p	=	0,003	für	SVES	im	24-Stunden-EKG	und	Anzahl	

Marathonläufe	sowie	r	=	0,50,	p	=	0,024	für	SVES	im	ersten	Quartil	Marathon-EKG	und	An-

zahl	Marathonläufe).		

Weiterhin	zeigte	sich	interessanterweise	eine	signifikante	negative	Korrelation	zwischen	

der	Anzahl	der	SVES	und	der	Belastungsintensität	während	des	Marathons	(vgl.	Tabelle	18	

unten).	

	
Korrelation	 Belastungsintensität	

Marathon		

Anzahl	SVES	während	Marathon-EKG	 r	=	-	0,47,	p	=	0,038	
	
 
Tab.	18:	Negative	Korrelation	zwischen	Anzahl	der	SVES	und	Belastungsintensität	während	Marathons	

 
 

4.3.3			„Ventrikuläre	Extrasystolen“	

Die	beschriebenen	Verhältnisse	zu	Auftreten	und	Veränderungen	der	SVES	über	die	Auf-

nahmezeit	entfallen	vergleichbar	auf	die	Anzahl	ventrikulärer	Extrasystolen	(VES)		

während	der	24-Stunden-	respektive	post-Marathon-EKG-Aufnahmen	(im	Median	4	VES	

pro	100000	Schläge	bei	einer	IQR	von	2	-	16	respektive	2	VES	pro	100000	Schläge	bei	einer	

IQR	von	1	-	3).		

 

Ein	Proband	zeigte	polytope	VES	während	des	24-Stunden-EKG	(insgesamt	147),	interes-

santerweise	allerdings	keine	einzige	VES	während	des	Marathons.	Dieser	Proband	war	

nicht	signifikant	älter	als	der	Durchschnitt	der	anderen	Probanden	(51	Jahre	vs.	45	±	8	

Jahre,	p	>	0,05).	

Verglichen	mit	den	Ausgangsdaten	des	24-Stunden-EKG	nahm	die	Anzahl	der	VES	pro	

100000	Schläge	während	des	Marathons	signifikant	ab	(im	Median	0	VES	pro	100000	

Schläge	bei	IQR	von	0	-	0,	p	=	0,008).		

Die	Anzahl	1-h	post-Marathon	auftretender	VES	unterschied	sich	hingegen	nicht	signifikant	

im	Vergleich	zu	den	Ausgangsdaten	des	24-Stunden-EKG	(im	Median	0	VES	pro	100000	

Schläge	bei	IQR	von	0	-	15,	p	=	0,064).	Über	die	gesamte	Dauer	des	Marathonlaufes	selbst	
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waren	keine	signifikanten	Veränderungen	in	der	Anzahl	auftretender	VES	feststellbar	(alle	

p	>	0,05).		

Des	Weiteren	wurden	bei	17	der	20	Probanden	keine	VES	im	vierten	und	somit	letzten	Zeit-

quartil	des	Rennens	sowie	im	Abschnitt	1	Stunde	post-Marathon	beobachtet.		

Einen	Überblick	zur	absolut	gemessenen	Anzahl	der	VES	schafft	Tabelle	19	(s.	unten).	
	

	

Tab.	19:	Untersuchtes	EKG-Kriterium	der	„VES“	

 
 

Es	ließ	sich	keine	Assoziation	zwischen	dem	Auftreten	von	VES	und	der	Belastungs-intensi-

tät	während	des	Marathons	herstellen	(vgl.	Tabelle	20	unten).	
	

Korrelation	 Belastungsintensität	
Marathon		

Anzahl	VES	während	Marathon-EKG	 r = 0,10  
p	=	0,642	

	

Tab.	20:	Fehlende	Assoziation	zwischen	Anzahl	der	VES	und	Belastungsintensität	während	Marathons	
 

 
4.3.4			Zusammenfassung	

Eine	vergleichende	Zusammenfassung	der	Anzahl	von	supraventrikulären	und	ventrikulä-

ren	Extrasystolen	sowie	Herzfrequenzen	vor,	während	und	nach	Marathon	präsentiert	Ta-

belle	21	(s.	S.	35).	
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	

 

EKG-Kriterium	„VES“	 Mittelwert	±	

Standardabwei-

chung		

Minimum	/	Maxi-

mum	

Anzahl	der	VES	im	24-Stunden-EKG	 14	±	32	 0	/	147	

Anzahl	der	VES	im	72-Stunden-EKG	 12	±	21	 0	/	94	
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EKG-Kriterien	 Vor	Marathon	 Während	Marathon	 Post-Mara-

thon	

  Quartile  
1	-	4	

1-h	post-Ma-

rathon	
 

Aufnahmezeit	total	(hh:min)	 23:00	±	00:43	 03:59	±	0:29	 01:00	±	
00:00	

59:36	±	
13:18	

Herzfrequenz	(Schläge/min.)	 66	±	7	 150	±	12	*	 106	±	14	*	 67	±	5	***	

SVES	(pro	100000	Schläge)	 9	(3	-	25)		 0	(0	-	3)	*	 0	(0	-	0)	*	 7	(5	-	31)	
***	

VES	(pro	100000	Schläge)	 4	(2	-	16)	 0	(0	-	0)	**	 0	(0	-	15)	***	 2	(1	-	3)	***	

 
 
Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung	oder	Median	(IQR)		
Supraventrikuläre	Extrasystolen	(SVES),	ventrikuläre	Extrasystolen	(VES)	
*	p	<	0.001	verglichen	mit	vor	Marathon	bzw.	24-Stunden-EKG	(Baseline-Holter)	
**	p	=	0.008	verglichen	mit	vor	Marathon	bzw.	24-Stunden-EKG	(Baseline-Holter)	
***	p	>	0.05	verglichen	mit	vor	Marathon	bzw.	24-Stunden-EKG	(Baseline-Holter)	
 
Tab.	21:	Wichtige	EKG-Charakteristika	vor,	während	und	nach	Marathon	

 

 

Abbildung	2	(s.	S.	36)	zeigt	die	Anzahl	von	SVES	und	VES	pro	100000	Schläge	“vor”,	“wäh-

rend”,	“1-h	post-Marathon”	und	“post-Marathon”.	Der	Zeitabschnitt	“post-	

Marathon”	repräsentiert	die	EKG-Aufzeichnung	ab	1	Stunde	nach	Marathonende.	
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Durchschnittlliche	Anzahl		
von	Extrasystolen		
pro	100000	Schläge	
	

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
																		
																												SVES						VES																													SVES							VES	 																											SVES							VES																														SVES							VES	
																																vor	Marathon																														während	Marathon																							1-h	post-Marathon																													post-Marathon	
		
 
 
*	p	<	0,001	verglichen	mit	vor	Marathon	bzw.	24-Stunden-EKG	(Baseline-Holter)	
**	p	=	0,008	verglichen	mit	vor	Marathon	bzw.	24-Stunden-EKG	(Baseline-Holter)	
Supraventrikuläre	Extrasystolen	(SVES),	ventrikuläre	Extrasystolen	(VES)	
Weitere	Erklärungen:	
Die	Boxen	entsprechen	dem	Interquartilsabstand	(IQR)	
Die	Antennen/Whisker	repräsentieren	die	Werte,	die	innerhalb	der	1,5-fachen	Spanne	der	IQR	bezüglich	des	oberen	Quar-
tils	liegen	
Die	durchgezogenen	horizontalen	Linien	stellen	jeweils	den	Median	der	erhobenen	Zahlenwerte	dar	
Die	Kreise	außerhalb	der	Länge	der	Whisker	repräsentieren	Werte,	die	als	Ausreißer	behandelt	werden	
 

Abb.	2:	Anzahl	von	SVES	und	VES	pro	100000	Schläge	vor,	während,	1-h	post-Marathon	und	nach	Marathon	

 

4.4   EKG: Pathologische Untersuchungsergebnisse 

	

Es	traten	während	des	24-Stunden-Baseline-	und	72-Stunden-Marathon-Holters	weder	

supraventrikuläre	noch	ventrikuläre	Tachykardien	oder	signifikante	Bradykardien	auf.	Es	

wurden	keine	malignen	Arrhythmien	atrialen	oder	ventrikulären	Ursprungs	dokumentiert.	

Das	Ruhe-EKG	zeigte	bei	25	%	der	Probanden	Zeichen	einer	linksatrialen	Dilatation.		
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Außerdem	fand	sich	ein	Rechtsschenkelblock	(QRS-Intervall	hier	=	122	ms).	Sinusbradykar-

dien,	allerdings	ohne	Sinuspausen	oder	AV-Block	2.	Grades	Typ	Mobitz	bzw.	3.	Grades,	wur-

den	in	nächtlichen	Aufnahmeabschnitten	des	post-Marathon-EKG	zweier	Probanden	doku-

mentiert.		

Jedoch	waren	keine	anderen	relevanten	suspekten	Befunde	in	Ruhe-EKG,	24-Stunden-Base-

line-	sowie	72-Stunden-Marathon-Holter	zu	erheben.	

 
 

4.5			Elektrolyte,	hochsensitiv-Troponin	und	Inflammationsstatus	
 

Prioritär	in	weiteren	Unterstudien	zur	Hauptstudie	„Enzy-MaGIC“	wurden	u.	a.	Elektrolyte,	

kardiales	Troponin	sowie	Inflammationsparameter	untersucht	(vgl.	8.1).	Es	wurden	Verän-

derungen	der	Elektrolytkonzentration	von	Natrium,	Kalium,	Magnesium	und	Kalzium	im	

Blutplasma	nach	dem	Marathon	im	Vergleich	zu	vor	dem	Marathon	überprüft.	Lediglich	die	

gemessene	Magnesium-Konzentration	zeigte	sich	nach	dem	Rennen	signifikant	tiefer	(p	<	

0,001).		

Signifikante	Änderungen	der	Plasma-Konzentrationen	von	Kalium	und	Kalzium	waren	hin-

gegen	nicht	feststellbar	(p	=	0,134	für	Veränderungen	der	Kalium-Konzentration	und	p	=	

0,507	für	Veränderungen	der	Kalzium-Konzentration	im	Blutplasma).		

Zwar	sank	die	Natriumkonzentration	trotz	vermeintlicher	Dehydratation	und	erfolgter	Sub-

stitution	während	des	Laufes,	jedoch	nicht	in	signifikantem	Maße	(p	>	0,05).		

Bei	Visite	1	lagen	die	gemessenen	Konzentrationen	für	IL-6	und	hs-cTnT	bei	allen	Proban-

den	unter	der	Nachweisgrenze.	Allerdings	zeigte	sich	direkt	nach	dem	Marathon	der	Me-

dian	der	Blutspiegel	für	IL-6	und	hs-cTnT	im	Vergleich	zu	den	Vorwerten	signifikant	erhöht	

(der	gemessene	Median	für	IL-6	lag	circa	17-fach	höher,	für	hs-cTnT	circa	4-fach	höher,	

beide	p	<	0,001).		

Des	Weiteren	zeigte	sich	die	mediane	Konzentration	des	hs-CRP	bei	V3	unmittelbar	im	An-

schluss	an	den	Marathon	signifikant	höher	als	zum	Messzeitpunkt	V1	vor	dem	Marathon	

(circa	11-fach	erhöhter	Blutspiegel).	Es	ließen	sich	jedoch	keine	signifikanten	Zusammen-

hänge	zwischen	Konzentrationsänderungen	von	Elektrolyten,	hs-cTnT,	IL-6	und	hs-CRP	

und	dem	Auftreten	von	SVES	und	VES	herstellen	(alle	p	>	0,05).		 	 	 	 																														

Die	dokumentierten	Blutplasmaspiegel	und	entsprechenden	Veränderungen	von	Elektroly-

ten,	IL-6,	hs-CRP	und	hs-cTnT	sind	in	Tabelle	22	(s.	S.	38)	dargestellt.	
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Werte dargestellt als Mittelwerte ± Standardabweichung oder Median (IQR)  
# entspricht Anpassung an Veränderung des Plasmavolumens gemäß Dill et al., 1974 

p jeweils verglichen mit vor Marathon 

	
Tab.	22:	Gemessene	Blut-Parameter	Elektrolyte,	IL-6,	hs-cTnT	und	hs-CRP	vor	und	nach	Marathon	

 

 

4.6			Kortisol	
 

Kortisol-Messungen	waren	insbesondere	Teile	weiterer	Unterstudien	zur	Hauptstudie	

„Enzy-MaGIC“	(vgl.	8.1).	Die	im	Blutplasma	gemessenen	durchschnittlichen	Kortisol-Spiegel	

stiegen	nach	dem	Marathon	signifikant	an:	von	5,21	±	1,92	ng/ml	bei	V1	auf	24,19	±	7,08	

ng/ml	bei	V3	(p	<	0,001,	vgl.	Tabelle	23,	S.	39).		 	 	 	 	 	 	 																		

	

Bestimmter	Blut-Parameter	 Visite	1:	vor	Mara-

thon		
Visite	3:	unmittel-

bar	nach	Mara-

thon	#	

Natrium	(mmol/L)	 140	±	2	 135 ± 16 
p	>	0,05	

Kalium	(mmol/L)	 4,15	±	0,31	 4,05 ± 0,40  
p	>	0,05	

Kalzium	(mmol/L)	 2,39	±	0,09	 2,43 ± 0,29  
p	>	0,05	

Magnesium	(mmol/L)	 0,86	±	0,07	 0,73 ± 0,10  
p	<	0,001	

IL-6	(ng/L)	 2,0	(0,0)	 33,1 (24,1 - 37,0)  
p	<	0,001	

hs-cTnT	(ng/L)	 6	(4	-	7)	 25 (20 - 45)  
p	<	0,001	

hs-CRP	(mg/L)	 0,83	(0,57	-	1,18)	 9,13 (6,48 - 13,63) 
p	<	0,001		
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Innerhalb	der	beobachteten	72	Stunden	nahm	der	durchschnittliche	Kortisol-Spiegel	wie-

derum	signifikant	auf	das	Ausgangsniveau	ab	(p	<	0,001).		

Dabei	korrelierten	höhere	Kortisol-Spiegel	nach	dem	Rennen	(V3)	mit	einer	verminderten	

Anzahl	von	SVES	während	des	Rennens	(r	=	-	0,46,	p	=	0,054),	1-h	post-Marathon	(r	=	-	0,40,	

p	=	0,054)	und	bis	72	Stunden	im	Anschluss	(V5)	an	das	Rennen	(r	=	-	0,50,	p	=	0,047)	(vgl.	

Tabelle	24	unten).		

 

Allerdings	ließ	sich	keine	signifikante	Korrelation	zwischen	der	Höhe	der	Kortisol-	

Spiegel	und	der	Prävalenz	von	VES	während	des	Marathons	(r	=	0,05,	p	=	0,860)	sowie		

nach	dem	Rennen	(r	=	-	0,40,	p	=	0,105)	nachweisen	(vgl.	Tabelle	25,	S.	40).		
	

	
	

Kortisol-Spiegel	im	Blut	  

Visite	1:	vor	Marathon	(ng/ml)	 5,21	±	1,92	

Visite	3:	unmittelbar	nach	Marathon	
(ng/ml)	

24,19 ± 7,08 
p	<	0,001	

	
 
Werte	dargestellt	als	Mittelwerte	±	Standardabweichung		
	
Tab.	23:	Gemessene	Kortisol-Spiegel	im	Blut	vor	und	nach	Marathon	
 
 
 
 

 

Korrelation	 Kortisol-Spiegel	nach	dem	Marathon	(V3)	

Anzahl	SVES	während	Marathon	 r = - 0,46  
p	=	0,054	

Anzahl	SVES	1-h	post-Marathon	 r = - 0,40 
p	=	0,054	

Anzahl	SVES	72	h	nach	Marathon	(V5)	 r = - 0,5  
p	=	0,047	

 
 

Tab.	24:	Negative	Korrelation	zwischen	Höhe	des	Kortisol-Spiegels	und	Anzahl	SVES	
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Korrelation	 Kortisol-Spiegel	nach	dem	Marathon	(V3)	

Anzahl	VES	während	Marathon	 r = 0,05 
p	=	0,860	

Anzahl	VES	nach	Marathon	 r = - 0,40 
p	=	0,105	

	
 

Tab.	25:	Fehlender	Zusammenhang	zwischen	Höhe	des	Kortisol-Spiegels	und	Anzahl	VES	
 

	
	
	

4.7			Konklusion	und	Fazit	
 

Das	untersuchte	Kollektiv	männlicher	Marathonläufer	ohne	bekannte	kardiovaskuläre	Er-

krankungen	wies	während	des	Marathons	keine	erhöhte	Prävalenz	von	supraventrikulären	

und	ventrikulären	Extrasystolen	oder	sonstigen	malignen	Arrhythmien	auf.		

Vielmehr	traten	während	der	Marathonbelastung	signifikant	weniger	SVES	und	VES	auf.		

Die	Prävalenz	von	SVES	und	VES	zeigte	sich	grundsätzlich	unabhängig	von	Elektrolytstatus	

und	Änderungen	der	kardialen	und	inflammatorischen	Marker.	Lediglich	erhöhte	Kortisol-

Spiegel	nach	Marathonende	korrelierten	mit	einer	geringeren	Prävalenz	von	SVES	während	

des	Marathons,	1-h	post-Marathon	sowie	bis	72	Stunden	nach	Laufende.		

 

Zusammenfassend	lässt	sich	sagen,	dass	Marathonlaufen	bei	Läufern	ohne	kardiovaskuläre	

Erkrankung	per	se	nicht	für	potentiell	lebensgefährliche	Arrhythmien	prädisponierte.	
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5				DISKUSSION	

 
 

5.1			Repräsentatives	Kollektiv	
 

Wie	bereits	angeführt,	ist	allgemein	bekannt,	dass	eine	intensive	körperliche	Aktivität	mit	

einem	erhöhten	Risiko	einen	SCD	zu	erleiden	assoziiert	ist	(Albert	et	al.,	2000;	Redelmeier,	

2007;	Kim	et	al.,	2012).	Insbesondere	Männer	jüngeren	bis	mittleren	Alters	scheinen	wäh-

rend	eines	Marathonlaufs	und	vorzugsweise	gegen	Ende	desselbigen	gefährdet	zu	sein	(Re-

delmeier,	2007;	Kim	et	al.,	2012).	Die	von	uns	untersuchten	20	männlichen	Probanden	wa-

ren	durchschnittlich	45	Jahre	alt	und	entsprachen	damit	der	vermeintlichen	Risikopopula-

tion.		

 
 

5.2			Bedeutung	ventrikulärer	Arrhythmien		
 

Erklärungsversuche	für	ein	erhöhtes	Risiko	des	SCD	unter	körperlicher	Belastung	sowie	im	

Zuge	anschließender	Erholung	wurden	bereits	in	früheren	Studien	vorgebracht,	sind	aller-

dings	teils	von	spekulativem	Charakter	(Albert	et	al.,	2000;	Redelmeier,	2007;	Kim	et	al.,	

2012).	

Wie	eingangs	beschrieben	könnte	ein	möglicher	erklärender	Mechanismus	das	Auftreten	

zuvor	nicht	detektierter	maligner	Arrhythmien	bzw.	ventrikulärer	Extrasystolen	(VES)	sein	

(Meyer	et	al.,	2012).		

Bereits	publizierte	Studien	konnten	nachweisen,	dass	insbesondere	häufige	VES	zum	einen	

bei	körperlicher	Belastung	mit	erhöhter	Mortalität	einhergehen	(Jouven	et	al.,	2000).		

In	diesem	Zusammenhang	wurde	ein	großes	Kollektiv	prinzipiell	herzgesunder	Männer	

mittleren	Alters	mit	langjährigem	Follow-Up	untersucht	und	eine	signifikant	erhöhte	kardi-

ovaskulär	bedingte	Mortalität	bei	Probanden,	die	unter	körperlicher	Belastung		

ventrikuläre	Arrhythmien	aufwiesen,	gezeigt	(Jouven	et	al.,	2000).		

Zum	anderen	fand	diese	Erkenntnis	Vertiefung,	indem	dargestellt	werden	konnte,	dass		

ebenso	Probanden,	die	während	der	Erholungsphase	nach	körperlicher	Belastung		

ventrikuläre	Arrhythmien	präsentierten,	einer	erhöhten	Mortalität	unterlagen	(Frolkis	et	

al.,	2003).	
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Allerdings	gibt	es	ebenso	Untersuchungen,	welche	diese	Ergebnisse	nicht	uneingeschränkt	

stützen	können	(s.	5.3).	

In	unserer	Studie	gab	es	lediglich	einen	Probanden	mit	häufigen	VES.	Dieser	hatte	147	VES	

pro	24	Stunden	bei	Visite	1,	wies	allerdings	während	des	Marathons	keine	VES	auf.	Zudem	

war	er	nicht	signifikant	älter	als	die	anderen	Läufer.	

Rimensberger	et	al.	kamen	zu	vergleichbaren	Ergebnissen:	unter	38	Marathonläufern	mitt-

leren	Alters	ohne	bekannte	kardiale	Erkrankung	fanden	sie	alleinig	3	Läufer	mit	mindestens	

100	VES	pro	24	Stunden,	wobei	diese	signifikant	älter	waren	(Rimensberger	et	al.,	2013).	

Höhergradige	ventrikuläre	Arrhythmien	stellten	wir	zu	keinem	Untersuchungszeitpunkt	

fest.		

 
 

5.3			Bedeutung	einer	kardiovaskulären	Grunderkrankung		

 

Dass	das	Auftreten	häufiger	VES	das	Risiko	für	den	SCD	in	der	Allgemeinbevölkerung	er-

höht	(s.	5.2),	wurde	bereits	beschrieben	(Atakite	et	al.,	2013).	Jedoch	ist	nicht	aus-geschlos-

sen,	dass	hierzu	untersuchte	Probanden	an	einer	latenten,	klinisch	inapparenten	kardiovas-

kulären	Erkrankung	litten	(Cheriyath	et	al.,	2011).		

So	wurde	an	anderer	Stelle	das	Ergebnis	erbracht,	dass	bei	herzgesunden	Probanden	das	

Auftreten	jeglicher	VES	nicht	mit	einem	erhöhten	Risiko	für	den	SCD	assoziiert	ist	(Lee	et	

al.,	2012).		

Gut	untersucht	ist	jedoch	gleichzeitig	die	bestehende	erhöhte	Mortalität	von	Männern,	die	

an	einer	strukturellen	Herzerkrankung	und	parallel	dem	Auftreten	von	VES	leiden	(Ruber-

man	et	al.,	1977;	Bikkina	et	al.,	1993;	Engstrom	et	al.,	1999).	Das	alleinige	Auftreten	von	VES	

bei	körperlicher	Belastung	erhöht	für	sich	also	wahrscheinlich	nicht	das	Risiko	eines	SCD.	

Die	gegebenenfalls	lebensgefährliche	Bedeutung	erhält	erst	die	Kombination	aus	ventriku-

lären	Arrhythmien	und	struktureller	Herzerkrankung	(vgl.	1.3	und	Ruberman	et	al.,	1977).	

Unterstützt	wird	dieser	Fakt	durch	Untersuchungen	an	Athleten	mit	ventrikulären	Arrhyth-

mien,	deren	Risiko	für	das	Erleiden	eines	schweren	kardiovaskulären	Ereignisses	vom	Vor-

liegen	einer	strukturellen	Herzerkrankung	abhing	(McClaskey	et	al.,	2013).			

Biffi	et	al.	formulierten	in	diesem	Sinne,	dass	bei	jungen	Athleten	und	fehlender	strukturel-

ler	Herzerkrankung	das	Auftreten	von	VES	lediglich	Ausdruck	eines	sogenannten	“athlete’s	

heart	syndrome”	ohne	jegliche	nachteilige	klinische	Relevanz	sein	könnte	(Biffi	et	al.,	2002).		
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Es	ist	demnach	denkbar,	dass	zwar	das	Auftreten	von	VES	mit	bestimmten	strukturellen	

Herzerkrankungen	assoziiert	ist,	die	ventrikuläre	Arrhythmie	selbst	allerdings	weniger	ur-

sächlich	für	den	SCD	als	symptomatisch	für	die	zugrundeliegende	strukturelle	kardiale	Er-

krankung	ist.	So	könnte	das	Auftreten	von	VES	für	eine	anstrengungsbedingte	Ischämie	des	

Herzmuskels	bei	zugrundeliegender,	aber	klinisch	inapparenter	koronarer	Herz-krankheit	

sprechen.	Der	SCD	würde	hier	also	stets	die	erstmalige	klinische	Manifestation	einer	struk-

turellen	Herzerkrankung	darstellen.	Die	relativ	häufigen	hypertrophen	und	dilatativen	Kar-

diomyopathien,	die	seltene	arrhythmogene	rechtsventrikuläre	Kardiomyopathie	sowie	der	

in	der	Bevölkerung	wiederum	weitreichend	verbreitete	Mitralklappenprolaps	sind	hier	bei-

spielhaft	für	strukturelle	Herzerkrankungen	zu	nennen	(vgl.	1.3.1	und	Maron,	1997;	Fon-

taine	et	al.,	1998;	Pogwizd,	1998;	La	Vecchia	et	al.,	1998).	

	

5.4			Bedeutung	supraventrikulärer	Extrasystolen		
 

Die	aktuelle	Datenlage	zum	Stellenwert	von	SVES	bei	körperlicher	Belastung	ist	relativ	

schlecht.	Die	Bedeutung	und	etwaige	Vorhersagekraft	von	SVES	bei	offensichtlich	gesunden	

Sportlern	hinsichtlich	gegebenenfalls	nachteiliger	klinischer	Folgen	bzw.	des	Risikos	des	

SCD	ist	wahrscheinlich	wesentlich,	bleibt	aber	unklar.	Kontroverse	Studien	wurden	hierzu	

in	der	Vergangenheit	publiziert	(Cheriyath	et	al.,	2011;	Qureshi	et	al.,	2014;	Inohara	et	al.,	

2013).	

 

Man	muss	wissen,	dass	das	Auftreten	von	SVES	unter	Sportlern	per	se	nicht	ungewöhnlich	

ist.	Diskutiert	wurde	bereits	ob	dies	Anzeichen	einer	latenten	kardialen	Erkrankung	oder	

eines	trainingsinduzierten	elektrophysiologischen	und	strukturellen	kardialen	Umbaus	sein	

könnte	(Qureshi	et	al.,	2014;	Heidbuchel	et	al.,	2006;	Ozawa	et	al.,	2014).		

 

In	unserem	untersuchten	Kollektiv	war	die	Anzahl	von	SVES	bereits	im	24-Stunden-Base-

line-EKG	niedrig	und	nahm	während	der	körperlichen	Belastung	sogar	noch		

signifikant	weiter	ab.	Allerdings	könnte	die	Abnahme	der	registrierten	SVES	in	der	gestei-

gerten	Herzfrequenz	während	des	Marathonlaufs	begründet	sein.		
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5.5			Zusammenhang	von	Arrhythmien,	autonomem	Nervensystem	und	Kortisol	
 

Es	gibt	unterschiedliche	Vorstellungen	über	die	Entstehung	häufiger	VES.	Wahrscheinlich	

spielt	ein	Ungleichgewicht	im	Aktivitätsniveau	des	vegetativen	Nervensystems	eine	wich-

tige	Rolle.	So	wird	angenommen,	dass	ventrikuläre	Arrhythmien	bevorzugt	entstehen,	wenn	

Parasympathikotonus	reduziert	und	entsprechend	Sympathikotonus	verstärkt	ist.	Diese	

Konstellation	mit	erhöhten	Katecholamin-Spiegeln,	welche	eine	sympathikotone	Überakti-

vität	abbilden,	bei	Belastung	und	relativ	vermindertem	Vagotonus	bei	Erholung	findet	sich	

typischerweise	im	Rahmen	einer	körperlichen	Extrembelastung	(Corrado	et	al.,	2006).		

 

Zwischen	der	Höhe	des	Kortisol-Spiegels	und	dem	numerischen	Auftreten	von	VES	bestand	

in	unserer	Studie	kein	signifikanter	Zusammenhang.	Gerade	im	letzten	Quartil	des	Mara-

thons	sowie	1-h	post-Marathon	wurden	bei	der	Mehrzahl	der	Probanden	interessanter-

weise	überhaupt	keine	VES	aufgezeichnet.	

 

Zwar	ließ	sich	in	unserer	Studie	feststellen,	dass	Teilnehmer	mit	unmittelbar	nach	dem	Ma-

rathon	höheren	Kortisol-Spiegeln	weniger	SVES	während	des	Marathons,	1-h	post-Mara-

thon	sowie	bis	72	Stunden	nach	Rennende	-	und	umgekehrt	-	aufwiesen.	Erhöhte	Kortisol-

Spiegel	stützen	die	These	eines	anhaltend	verstärkten	Sympathikotonus	bei	körperlicher	

Extrembelastung.	Allerdings	untermauern	die	Befunde	vermindert	auftretender	SVES	und	

insbesondere	fehlender	häufiger	VES	respektive	maligner	Arrhythmien	nicht	die	Theorie	

einer	vermehrten	Suszeptibilität	für	Arrhythmien	bei	körperlicher	Anstrengung	oder	un-

mittelbar	nachfolgender	Rehabilitation	aufgrund	eines	vegetativen	Ungleichgewichts	im	

Sinne	einer	sympathikotonen	Überaktivität.		
 
 
 

5.6			Zusammenhang	von	Arrhythmien	und	spezifischen	Biomarkern	sowie	Elektroly-

ten	
 

Nicht	nur	elektrophysiologische	Auffälligkeiten	und	Veränderungen	des	Kortisol-Spiegels	

fanden	Beachtung	in	unserer	Studie,	sondern	auch	Alterationen	von	Elektrolyten,	kardialem	

Troponin,	hochsensitivem	CRP	und	IL-6.	Für	letzteres	konnte	bereits	der	Nachweis	eines	

unabhängigen	Prädiktors	für	den	SCD	bei	prinzipiell	asymptomatischen	europäischen	Män-

nern	mittleren	Alters	erbracht	werden	(Empana	et	al.,	2010).	Der	Zusammenhang	zwischen	
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Inflammationsstatus	und	Arrhythmien	auf	Vorhof-	und	Ventrikelebene	wurde	außerdem	

mehrfach	beschrieben	(Chen	et	al.,	2011;	Patel	et	al.,	2010;	Streitner	et	al.,	2009).	Daher	wa-

ren	regelmäßige	Blutkontrollen	mit	Überprüfung	ausgewählter	Biomarker	obligater	Teil	

unserer	Studie.		

Wir	stellten	mit	unserer	Studie	fest,	dass	die	Biomarker	IL-6,	hs-CRP	und	hs-cTnT	unmittel-

bar	nach	dem	Marathonlauf	verglichen	mit	vor	dem	Marathonlauf	deutlich	erhöht	waren.		

Allerdings	ließ	sich	kein	signifikanter	Zusammenhang	mit	der	Prävalenz	von	SVES	oder	VES	

während	des	Marathons	herstellen.	So	unterschied	sich	der	IL-6-Wert	des	Probanden	mit	

häufigen	VES	im	24-Stunden-Baseline-EKG	nicht	signifikant	von	den	IL-6-Werten	der	Pro-

banden	mit	fehlenden	VES.		

 

Als	potenziell	kardiale	Arrhythmien	induzierend	gilt	eine	Hypokaliämie	(Hollifield,	1989).	

Die	Blutkonzentration	für	Kalium	zeigte	sich	nach	Laufende	jedoch	nicht	signifikant	alte-

riert.		

Der	Magnesiumspiegel	hingegen	war	nach	Marathon	signifikant	erniedrigt,	jedoch	war	an-

dererseits	keine	Assoziation	mit	dem	Auftreten	etwaiger	Arrhythmien	nachweisbar.		

Weiterhin	gilt	eine	Hyponatriämie	bekanntermaßen	als	Risikofaktor	für	einen	SCD	(Kim	et	

al.,	2012).	Zwar	sank	die	Natriumkonzentration	während	des	Laufes,	jedoch	nicht	in	signifi-

kantem	Maße.		
	

	

5.7			Zusammenhang	von	Arrhythmien	und	kardialer	Repolarisation	
 

Weiterhin	besteht	die	Hypothese,	dass	eine	veränderte	kardiale	Repolarisation	im	Zuge		

von	oder	nach	starker	körperlicher	Belastung	potenziell	maligne	Arrhythmien		

verursachen	könnte.	Scherr	et	al.	legten	in	diesem	Zusammenhang	durch	eine		

Untersuchung	männlicher	Probanden	mittleren	Alters	dar,	dass	sich	unmittelbar	im	An-

schluss	eines	Marathons	die	kardiale	Repolarisation	verändert	zeigte	(Scherr	et	al.,	2012).		
 

In	diesem	Zusammenhang	ist	die	QT-Zeit	als	Maß	für	die	intraventrikuläre	Erregung	be-

deutsam.	Jedoch	erbrachte	innerhalb	unserer	Studie	das	Ruhe-EKG	keinen	Probanden	mit	

pathologisch	verlängerter	QT-Zeit	im	Sinne	eines	Long-QT-Syndroms,	sodass	über	den	Zu-

sammenhang	mit	der	Entstehung	potenziell	letaler	Herzrhythmusstörungen	bei	körperli-

cher	Belastung	leider	keine	weitergehenden	Aussagen	gemacht	werden	können.	
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Weiterhin	erhoben	wir	die	Tpeak-Tend-Dauer	(Tpe)	und	das	Tpe/QT-Verhältnis	als	bekannte	

Marker	der	kardialen	Repolarisation	und	fakultativ	non-invasive	Parameter	einer	Arrhyth-

mogenese.	

Scherr	et	al.	legten	in	ihrer	Studie	zum	München	Marathon	2009	vor,	dass	die	Tpe	im	Ruhe-

EKG	vor	dem	Rennen	durchschnittlich	83,7	±	11,0	ms	betrug.	Wir	erhielten	messtechnisch	

davon	abweichende	Werte	mit	im	Mittel	87,4	±	6,2	ms.	Die	folglich	in	beiden	Studien	gemes-

senen	Normwerte	für	Tpe	im	Ruhe-EKG	in	Verbindung	mit	dem	Fehlen	relevanter	ventriku-

lärer	Arrhythmien	beim	Marathonlauf	unterstreichen	ggf.	den	prädiktiven	Wert	von	Tpe.			

Hingegen	waren	die	Werte	der	Tpe/QT-Ratio	vergleichbar	zu	unserer	Studie.	

Dass	die	bestimmten	Parameter	der	Untersuchung	des	Ruhe-EKG	eines	relativen	kleinen	

Kollektivs	entstammen	und	somit	nicht	gleichermaßen	auf	eine	körperliche	Belastungs-si-

tuation	übertragbar	sind,	stellt	einen	möglichen	Erklärungsansatz	hierfür	dar.		
 

 
 

5.8			Neue	Aufnahmetechnik	und	Limitationen	der	Studie	
 

Die	vorgelegte	Studie	„Enzy-MaGIC-Holter“	ist	in	ihrer	Gesamtheit	die	erste,	die	sich	der	

Analyse	elektrokardiographischer	Parameter	und	Veränderungen	während	eines	Mara-

thons	und	im	zeitlichen	Anschluss	an	diesen	hinsichtlich	vor	allem	kardialer		

Arrhythmien	widmet.		
 

Insgesamt	lässt	sich	sagen,	dass	kein	erhöhtes	Risiko	für	Arrhythmien	nachgewiesen	wer-

den	konnte. 

Die	Zahl	registrierter	VES	vor,	während	und	nach	Ereignis	des	München	Marathon	2013	

war	in	unserem	Kollektiv	herzgesunder	Männer	prinzipiell	sehr	niedrig.	Dies	könnte	am	im	

Vorfeld	selektierten	Patientengut	liegen,	da	unsere	Screening-Untersuchungen	und	Testun-

gen	keine	bedeutenden	kardiovaskulären	Auffälligkeiten	erbrachten	bzw.	aufgrund	kardia-

ler	Erkrankung	potenziell	gefährdete	Probanden	a	priori	von	unserer	Studie	ausgeschlos-

sen	worden	wären.	
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Anzumerken	ist	hierbei,	dass	wir	das	Langzeit-EKG	während	des	Marathons	und	kontinu-

ierlich	bis	72	Stunden	im	Anschluss	an	diesen	mit	einem	neuartigen	1-Kanal-EKG	durch-

führten,	wobei	der	ursprünglich	vorgesehene	Aufnahmezeitraum	von	72	Stunden	bei	16	

von	20	Probanden	aufgrund	vorzeitigen	Batterieversagens	nicht	vollständig	erreicht	wurde.		

 

Die	Erfassung	supraventrikulärer	und	ventrikulärer	Extrasystolen	bzw.	maligner	Arrhyth-

mien	ist	mit	dieser	Aufnahmetechnik	grundsätzlich	gewahrt,	gestaltet	sich	aber	diffiziler	im	

Vergleich	zu	einem	handelsüblichen	3-Kanal-EKG.	Gerade	zu	Anfang	der	Aufzeichnung	des	

Marathon-EKG	(vornehmlich	im	ersten	Quartil	des	Laufs)	waren	vermehrt	Artefakte	fest-

stellbar.	Da	jedoch	dieser	artifiziell-bedingt	teils	nur	eingeschränkt	beurteilbare	Abschnitt	

lediglich	circa	10	%	der	gesamten	Aufnahmezeit	ausmacht,	sollte	dieser	Umstand	zu	keiner	

wesentlichen	Verzerrung	der	Ergebnisse	führen.		
 

Es	lässt	sich	somit	grundsätzlich	eine	suffiziente	Quantität	und	Qualität	der	untersuchten		

Aufnahmen	annehmen,	sodass	profunde	Aussagen	über	die	erhaltenen	Untersuchungs-er-

gebnisse	gemacht	werden	können.																																																																 	 	 	

	 	 	 	 	 	 	 	 	

Wir	beobachteten	in	der	gezielten	Auswertung	von	Ruhe-EKG,	24-Stunden-EKG		

(„Baseline-Holter“)	und	72-Stunden-EKG	(„Marathon-Holter“)	keine	potenziell	malignen	Ar-

rhythmien,	weshalb	wir	unsere	Untersuchungsergebnisse	hinsichtlich	der	Suszeptibilität	

der	Extrembelastung	eines	Marathons	für	maligne	Arrhythmien	nur	schwerlich	generalisie-

ren	können.	Unsere	Konklusionen	in	Bezug	auf	elektrokardiographische	Veränderungen	bei	

gesunden	Läufern	sind	daher	primär	von	beschreibendem	Charakter.	
	

Unsere	Studie	“Enzy-MaGIC-Holter”	ist	in	der	Aussagekraft	der	Ergebnisse	weiterhin	inso-

fern	limitiert,	als	die	untersuchte	Kohorte	mit	20	Probanden	vergleichsweise	klein	ist,	wo-

bei	lediglich	die	limitierte	Anzahl	der	verwendeten	neuen	kabellosen	EKG-Geräte	die	Größe	

des	untersuchten	Kollektivs	begrenzte.	Das	für	den	Marathon	verwendete	1-Kanal-Holter-

EKG	ist	bis	dato	neuartig,	da	das	Monitoring	allein	über	einen	Brustgurt	und	eine	Funkuhr	

erfolgte	und	somit	den	Läufer	in	der	körperlichen	Ausübung	nicht	einschränkte.	Nie	zuvor	

erfolgte	ein	kontinuierliches	Monitoring	während	eines	Marathonlaufs	mittels	dieser	Tech-

nik,	welche	für	Artefakte	überwiegend	unanfällig	zu	sein	scheint.																										
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Was	unsere	Studie	im	Kontext	einer	bei	den	Läufern	möglicherweise	vorhandenen	struktu-

rellen	Herzerkrankung	betrifft,	erfolgten	zwar	umfassende	Untersuchungen	zur	Beurtei-

lung	der	körperlichen	Leistungsfähigkeit	und	Aufdeckung	etwaiger	kardiovaskulärer	Grun-

derkrankungen	(Anamnese	und	klinische	Untersuchung,	spiroergometrische	Leistungstes-

tung,	Echokardiographie,	Laboruntersuchungen	sowie	Ultraschalluntersuchung	der	extra-

kraniellen	Gefäße).	Aufgrund	der	angewandten	Methodik	zeigt	sich	unsere	Studie	insofern	

jedoch	limitierend,	als	wir	zur	Erfassung	einer	möglicherweise	vorliegenden	kardiovaskulä-

ren	Erkrankung	keine	Untersuchung	durchführten,	welche	in	dieser	Hinsicht	heutzutage	

vollumfänglich	als	Goldstandard	etabliert	ist.	Hier	wäre	zur	Detektion	eine	Koronarangio-

graphie	oder	kardiale	Magnetresonanztomographie	(MRT)	als	Funktions-	und	Perfusionsdi-

agnostikum	des	Herzmuskels	womöglich	ein	geeigneteres	methodisches	Instrument	gewe-

sen.	

	

	

5.9			Ausblick	
	

Unsere	Studie	konnte	nicht	zeigen,	dass	die	körperliche	Extrembelastung	eines	Marathons	

bei	Probanden	ohne	kardiovaskuläre	Vorerkrankung	das	Arrhythmierisiko	erhöht	und	folg-

lich	für	den	SCD	prädisponiert.	

 

Prinzipiell	erstrebenswert	und	gleichzeitig	notwendig	zeigt	sich	fortwährendes	wissen-

schaftliches	Interesse	am	thematischen	Spektrum	von	körperlicher	Extrembelastung,	kardi-

alen	Arrhythmien	und	plötzlichem	Herztod.	
 

Zukünftige	klinische	Studien	sollten	weiterhin	Kriterien	berücksichtigen,	die	hier	kurz	be-

schrieben	werden	sollen.																																																																																																																							

Zum	einen	sollte	das	untersuchte	Kollektiv	möglichst	groß	gewählt	werden,	um	eine	ausrei-

chend	große	Teststärke	bzw.	Power	zu	erhalten.	So	ließe	sich	eine	bedeutende	statistische	

Signifikanz	und	Übertragbarkeit	der	Ergebnisse	erzielen.		

Zum	anderen	sollte	das	Vorliegen	einer	etwaigen	strukturellen	Herzerkrankung	mittels	ei-

ner	weiterführenden	kardiologischen	respektive	radiologischen	Diagnostik	überprüft	wer-

den.	Diesbezüglich	wären	eine	kardiale	Computertomographie	(CT)	und	Koronarangiogra-
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phie	zur	Detektion	atherosklerotischer	Koronarstenosen	sowie	eine	kardiale	MRT	zur	er-

gänzenden	funktionellen	Darstellung	des	Herzmuskelgewebes	denkbar.	Dies	würde	eine	

bessere	Vergleichbarkeit	der	Studienergebnisse	gewährleisten.	Andererseits	würden	poten-

ziell	gefährdete	Probanden	identifiziert	werden.	
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6				ÜBERSICHT	DER	HAUPTERGEBNISSE	UND	ZUSAMMENFASSUNG	
	

	

Regelmäßige	moderate	körperliche	Aktivität	schützt	vor	der	Entstehung	von	Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen.	Im	Gegensatz	hierzu	scheint	hoch-intensive	und	lang	andauernde	kör-

perliche	Aktivität,	wie	zum	Beispiel	Marathonlaufen,	mit	einem	erhöhten	Risiko	für	den	SCD	

einherzugehen.	Maligne	Arrhythmien	sind	hierfür	die	Hauptursache.	Systematische	Unter-

suchungen	zur	Detektion	von	Herzrhythmusstörungen	während	eines	Marathonlaufs	liegen	

bisher	nicht	vor.	

	

In	der	Studie	„Enzy-MaGIC-Holter“	erhielten	20	gesunde	männliche	Probanden	im	Alter	von	

45	±	8	Jahren	ein	EKG-Monitoring.	Fünf	Wochen	vor	dem	München	Marathon	2013	erfolgte	

die	Aufzeichnung	eines	Ruhe-EKGs	und	eines	24h	Langzeit-EKGs	(Baseline).	Zudem	erfolgte	

ein	ausführliches	nicht-invasives	kardiovaskuläres	Screening	(Echokardiographie,	Carotis-

duplex,	Belastungs-EKG,	Spiroergometrie).	Während	des	Marathonrennens	wurde	mittels	

kabellosen	1-Kanal-EKGs	der	Herzrhythmus	aufgezeichnet.	Das	etwaige	Auftreten	von	sup-

raventrikulären	und	ventrikulären	Tachykardien	oder	Extrasystolen	wurde	ausgewertet.	

Zudem	wurden	der	Elektrolytstatus	und	kardiale	Marker	(u.	a.	Troponin-T)	sowie	inflamm-

atorische	Parameter	(u.	a.	Interleukin-6)	vor	und	nach	dem	Marathon	bestimmt.	
	

Höhergradige	Herzrhythmusstörungen	traten	weder	in	Ruhe	noch	während	des	Marathon-

rennens	auf.	Die	Anzahl	an	supraventrikulären	(SVES)	und	ventrikulären	(VES)	Extra-systo-

len	im	24-Stunden-Baseline-EKG	war	niedrig	(SVES:	Median	9	(IQR	3-25),	VES:	Median	4	

(IQR	2-16),	jeweils	pro	100.000	Schläge).	Im	Vergleich	hierzu	war	die	Anzahl	der	SVES	und	

VES	während	des	Marathons	nochmals	signifikant	geringer	(SVES:	Median	0	(IQR	0-3,	p	<	

0,001),	VES:	Median	0	(IQR	0-0,	p	=	0,008),	jeweils	pro	100.000	Schläge).	Nach	dem	Mara-

thonrennen	waren	Troponin-T	im	Mittel	4-fach	und	Interleukin-6	17-fach	im	Vergleich	zu	

vor	dem	Rennen	erhöht	(jeweils	p	<	0,001).	Es	zeigte	sich	jedoch	kein	Zusammenhang	zwi-

schen	dem	Auftreten	von	SVES	oder	VES	und	Änderungen	des	Elektrolytstatus,	kardialer	

oder	inflammatorischer	Marker.	
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Zusammenfassend	war	die	Prävalenz	von	Herzrhythmusstörungen	während	des	Marathons	

bzw.	danach	bei	Läufern	ohne	kardiovaskuläre	Vorerkrankungen	niedrig.	Das	Auftreten	von	

supraventrikulären	und	ventrikulären	Extrasystolen	war	unabhängig	von	Veränderungen	

von	Elektrolyten	und	Biomarkern,	die	eine	kardiale	Schädigung	oder	inflammatorische	Re-

aktion	anzeigen.	

Dies	unterstreicht	die	Bedeutung	eines	kardiovaskulären	Screenings	vor	intensiver	und	

lang	andauernder	körperlicher	Aktivität.	
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8.1			Weitere	Dissertationen	im	Rahmen	der	Hauptstudie	„Enzy-MaGIC“	

	
	
Im	Rahmen	der	Studie	„Enzy-MaGIC“	wurden	wie	vorgängig	erwähnt	weitere	Unterstudien	

durchgeführt	mit	jeweiligen	Dissertationen.	Die	an	der	Planung	bzw.	Durchführung	und	Da-

tenerhebung/-auswertung	beteiligten	Doktoranden	sind	im	Folgenden:	Valeria	Dahm	

(Follow-up	vaskuläres	System	mit	Bezug	auf	„Be-MaGIC“	2009),	Anna	Kersten	(Untersu-

chung	Inflammationsparameter	bzw.	obere	Atemweginfekte),	Nadine	Lapp	(Hämostase	und	

oxidative	Parameter),	Natalie	Lindner	(Wirkungen	auf	Muskulatur,	Metabolismus)	und	Tim	

Röper	(erhöhtes	Troponin	bzw.	myokardialer	Schaden	nach	Marathon).		
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