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1 Arbeitshypothese und Fragestellung

Korperliche Aktivitat ist ein wichtiger Aspekt zur Erhaltung unserer Gesundheit, dazu
zéhlen Ausdauer- und Kraftsportarten. Sportliche Aktivitat fihrt zu kardiovaskularen
Veranderungen. Dazu gehort eine Veradnderung der Herz-struktur und —aktivitat,
einhergehend mit einer Zunahme der Herzmasse, sowie einer Verringerung des
Blutdruckes (Weiner & Baggish, 2012). Im Gegensatz zu diesen, Uberwiegend
positiven Auswirkungen der physischen Aktivitat, werden in der Literatur auch
Krankheiten wie der plétzliche Herztod bei jungen Sportlern beschrieben (Chandra et
al., 2013). In der Sportkardiologie gilt es, Pathologien von physiologischen
Anpassungen zu differenzieren. Bislang wurden Uberwiegend mannliche Athleten
untersucht, die Datenerhebung bei weiblichen Athleten ist trotz einer zunehmenden
Anzahl gering. Beispielsweise konnte eine Dilatation des linken Ventrikels bei Frauen
lediglich in 8% nachgewiesen werden (D’Ascenzi et al., 2020). Bei den mannlichen
Athleten waren es 18% (Makan et al., 2005).

In dieser Arbeit wurden Schwimmerinnen mit einer Wettkampfhistorie und
regelmaligem Training mittels kardialer Magnetresonanztomographie (CMR)
untersucht und mit einer alters- und geschlechtsadaptierten Kontrollgruppe
verglichen. CMR ist der derzeitige Referenzstandard zur Auswertung von kardialen
Volumina. Es ermdglicht eine nicht-invasive Gewebeanalyse zum Ausschluss von
kardialen Narben mittels ,Mapping“ sowie durch die Gabe von Kontrastmittel und
anschlieBend angefertigten Bilddaten (den sogenannten ,Late Gadolinium
Enhancement Sequenzen®), (Haaf et al., 2016a).

Folgende Hypothesen wurden in meiner Arbeit untersucht:

1) Schwimmer:innen haben ein héheres Mald an kardialen Umbauprozessen als die
Kontrollgruppe.

2) Die Schwimmer:innen weisen im Vergleich zur Kontrollgruppe gehauft nicht
ischamische myokardiale Narben auf.

3) Es gibt geschlechtsspezifische Unterschiede zwischen Schwimmer:innen und der
Kontrollgruppe bei kardialen Umbauprozessen.

4) Im Falle, dass Schwimmer:innen vermehrt myokardiale Narben aufweisen, zeigen
diese myokardialen Narben ein signifikant haufigeres Muster in einem der

linksventrikularen Segmente.



2 Einleitung

Diese Arbeit untersucht die Auswirkungen des Schwimmens auf das Herz.
Schwimmen geht mit einer bedeutenden dynamischen Komponente und einer mafig
statischen Komponente einher. Eine dynamische Ubung bringt eine Anderung der
Muskellange und Gelenkbewegung mit sich und fuhrt somit zu einer relativ kleinen
intramuskularen Kraftentwicklung. Demgegeniiber steht eine statische Ubung, die
eine grof3e intramuskulare Kraft erzeugt und mit einer geringen oder gar keiner
Veranderung der Muskellange bzw. Gelenkbewegung einhergeht. Sowohl bei
dynamischen als auch bei statischen Ubungsformen kommt es zu einer Erh6hung
des myokardialen Sauerstoffbedarfs. Dies aufert sich in einer gesteigerten
Herzfrequenz und veranderten Wandspannung, die von der Vor- und Nachlast des
Herzens beeinflusst wird, sowie einer Variation im kontraktilen Zustand des linken
Ventrikels (LV). Im Kontext hochintensiver dynamischer Ubungen wird eine
signifikante Herzfrequenzsteigerung und ein erhdhtes Schlagvolumen beobachtet,
welches auf die Erhéhung des enddiastolischen Volumens (EDV) zurtickzufihren ist.
Unter dem Schlagvolumen wird hierbei die Differenz von endsystolischem und
enddiastolischem Volumen verstanden. Die Zunahme des enddiastolischen
Volumens wird durch den Frank-Starling-Mechanismus erklart, sowie durch eine
Reduktion des endsystolischen Volumens infolge gesteigerter Kontraktilitdt. Zur
Beschreibung der Veranderungen des Herzens, durch Ausdauer- und
Kraftsportarten, ist vor allem die Erh6hung des enddiastolischen Volumens von
Bedeutung (Goédecke et al.,, 2019). Im Gegensatz dazu induziert hochintensive
statische Belastung lediglich einen moderaten Anstieg der Herzfrequenz und
minimale Veranderungen in den Volumina des LV, wobei sowohl der arterielle Druck
als auch der kontraktile Zustand des Ventrikels zunehmen. Zusammenfassend
verursacht dynamisches Training primér eine Volumenbelastung des Herzens,
wahrend statisches Training eher zu einer Druckbelastung fuhrt. Im Rahmen einer
regelméfigen sportlichen Aktivitat, beispielsweise Schwimmen, kommt es zu einem
sportlich bedingtem kardialen Remodeling, das sogenannte ,Sportlerherz‘ (Sinning

Dorit; Sinning Jan-Malte; Hagendorff Andreas, 2020).



2.1 Training-induziertes kardiales Remodeling

Kardiales Remodeling beschreibt eine Anpassung des Herzens an die gesteigerte
Belastung, die zu einer VergroRerung der Herzkammer und einer Verdickung der
Herzmuskelwand fuhren kann (D’Ascenzi et al., 2019a). Hierbei gehen statische
Ubungen mit einer Druckbelastung des Herzens und dynamische mit einer
Volumenbelastung des Herzens einher. Zu beobachten sind zwei hauptsachliche
muskulare Anpassungen des Herzens, zum einen die linksventrikulare (LV)
Hypertrophie sowie die LV-Dilatation. Die LV-Hypertrophie wird eingeteilt in eine
konzentrische und in eine exzentrische Form, die zwei Formen weisen einen
unterschiedlichen Pathomechanismus auf. Die konzentrische kardiale Hypertrophie
bildet sich aufgrund einer erhdhten Druckbelastung des Herzens aus und geht mit
einer erhohten systolischen Wandspannung einher, die Auswurffraktion des Herzens
bleibt dabei gleich oder verringert sich. Umgekehrt ist es bei der exzentrischen
Volumenbelastung. Aufgrund einer vermehrten Volumenbelastung nehmen die
diastolische Wandspannung und die Auswurffraktion zu. Das kardiale Remodeling
kann sowohl eine physiologische als auch eine pathologische Reaktion des Herzens
auf die Belastung sein. Beim Sportlerherz ist es in der Regel eine physiologische
Anpassung an die gesteigerte Belastung durch korperliche Aktivitat (Weiner &
Baggish, 2012b). Dadurch kann das Herz bei Belastung effizienter arbeiten und mehr
Blut durch den Kérper pumpen. Obwohl das Sportherz im Allgemeinen als gesund
angesehen wird, gibt es Hinweise darauf, dass extreme Ausdauerbelastungen (z.B.
Schwimmen) zu einer voribergehenden oder andauernden Schéadigung des

Herzmuskels fuhren kénnen (Shave & Oxborough, 2012).



3 Physikalische Grundlagen der Magnetresonanztomographie

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist ein bildgebendes Verfahren mit einer
hohen Auflésung, welches sich besonders gut fur die Untersuchung von Weichteilen
eignet. Die MRT beruht auf der Eigenschaft des Spins bestimmter Atomkerne. Zur
Nutzung fur die Kernspintomographie kommen lediglich Nuklide mit einer ungeraden
Anzahl an Protonen und Neutronen in Frage, wie z.B. Phosphat, Natrium, Carbon
und Wasserstoff. Im weiteren Verlauf meiner Arbeit wird lediglich die Rede von
Wasserstoffatomkernen sein, da diese mit einem hohen Anteil im menschlichen
Korper vorhanden sind und sie zum anderen ein starkes Signal erzeugen (Ferrari,
2018). Auch finden sie in der kardialen MRT ihre klinische Anwendung.

Die meisten Gewebe im Kdrper enthalten Wasserstoffatome. Das Wasserstoffatom
besitzt ein Proton im Kern und ein Elektron in der Elektronenhille. Das Proton besitzt
eine positive, das Elektron eine negative Ladung. Die entgegengesetzten Ladungen
heben sich auf, sodass die elektrische Ladung des Atoms neutral ist. Jedes
Elementarteilchen besitzt die intrinsische Eigenschaft eines Spins, zu Deutsch Drall
(Weishaupt, 2014). Im Folgenden werde ich in meiner Arbeit auf das Proton Bezug
nehmen, da es den Kern des Wasserstoffatoms bildet. Unter einem Spin versteht
man den, bei der Drehung des Protons um die eigene Achse auftretenden
Drehimpuls. Die Rotation erfolgt in kreisenden Bewegungen, so dass die raumliche
Lage um die Rotationsachse beibehalten wird. Da das Proton gleichzeitig eine
rotierende elektrische Ladung hat, besitzt das Proton auch ein magnetisches Moment
B und verhalt sich wie ein kleiner Magnet (Weishaupt, 2014). Das magnetische

Moment B beschreibt die rotierende elektrische Ladung.

Proton

Abbildung 1: Magnetisches Moment B

Ein Kern aus einem Proton, das sich dreht, erzeugt ein kleines Magnetfeld, dargestellt durch einen
Stabmagneten mit einem roten Sudpol und einem griinen Nordpol

Quelle: eigene Darstellung

Dies macht man sich im MRT zu Nutze und richtet das Proton durch ein externes

Magnetfeld aus. Das Proton ist durch elektromagnetische Wellen und Magnetfelder
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beeinflussbar und erzeugt durch seine Bewegung eine Spannungsinduktion in der
Empfangsspule des MRT-Gerates.

Die Vielzahl an Protonen im menschlichen Korper richten sich zufallig aus und
wirden sich in ihrer Gesamtheit ausgleichen.

Wird nun aber ein statisches Magnetfeld BO angelegt kommt es zu einer
Langsmagnetisierung, wobei sich die Protonen in paralleler und antiparalleler
Richtung ausrichten, da jedoch die parallele Richtung geringfiigig energetisch
gunstiger ist, wird diese praferiert. Die Ausrichtungen der magnetischen Momente
der Protonen entsprechen energetisch unterschiedlichen Spinzustdnden, dabei
entspricht die parallele Richtung dem niederenergetischen (spin-up) Zustand und die
antiparallele Richtung dem hochenergetischen (spin-down) Zustand. Der Energie-
unterschied zwischen den niederenergetischen- zum hochenergetischen Spin-

Zustand der Protone im Korper ist dabei linear zum statischen Magnetfeld BO.

Abbildung 2: MRT-Spin-Dynamik

In der MRT orientieren sich die Protonen (visualisiert als rote Kugeln) innerhalb eines externen
Magnetfeldes BO (dargestellt durch einen orangefarbenen Pfeil), wobei sie zwei spezifische Zustande
annehmen kdnnen: Spin-up und Spin-down. Die Nettoausrichtung dieser Protonen (symbolisiert
durch einen blauen Ball) ist ausschlaggebend fir das erzeugt MRT- Signal. Ein Magnetisierungsvektor
(MO, gezeigt als blauer Pfeil) reprasentiert die Gesamtheit dieser Protonen. Durch Anwendung eines
orthogonalen Magnetfeldes B1 kann MO in die x-y Ebene um 90° gekippt werden (dargestellt durch
Mxy, griiner Pfeil) (Mastrogiacomo et al., 2019)

Diese sogenannte Nettomagnetisierung MO ist nicht detektierbar. Deswegen wird ein
weiteres, zeitlich veranderbares Magnetfeld B1 eingesetzt. Mithilfe dessen wird die
Nettomagnetisierung um 90° gekippt, sodass sie detektiert werden kann. Dieses
senkrecht zum Hauptmagnetfeld ausgerichtete, zeitlich wandelbare Magnetfeld B1
wird von Hochfrequenz (HF)-Stromen angetrieben. Diese HF-Stréme oszillieren in
der Lamorfrequenz, die der exakten Frequenz entspricht, damit die Spinibergange
vom niedrigen zum hohen Energiezustand angeregt werden und die
Nettomagnetisierung um eine Ebene orthogonal und transversal gedreht werden

kann (Ferrari et al.). Die Lamorfrequenz kann durch die sogenannte Lamorgleichung
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berechnet werden, die die Proportionalitat zwischen der Lamorfrequenz und der
Starke des Magnetfeldes beschreibt.

Die Lamorgleichung lautet:

wo=Yo - Bo
Wo : die Larmorfrequenz [MHz]
Yo gyromagnetisches Moment (besitzt fir jedes Element einen spezifischen Wert; fir Protonen
y= 42,58 [MHz/T]
Bo: die Starke des Magnetfeldes in Tesla [T]

Abbildung 3 Aufbau eines MRT

Aulen das statische Hauptmagnetfeld (hellblau), die magnetischen Gradientenfelder (orange) und im
Inneren des MR- Scanner der Hochfrequenz-Volumensender und -empfénger (grin)

Quelle: eigene Darstellung

Innerhalb des Hauptmagnetfeldes befindet sich eine Gruppe aus Gradientenspulen,
bestehend aus drei Spulen. Die Gradientenspulen kénnen zeitlich verédnderbare
Magnetfelder B1 in der horizontalen, vertikalen und axialen Ebene induzieren. Das
Wasserstoffatom empfangt also eine Uberlagerung aus dem Hauptmagnetfeld und
den magnetischen Gradientenfeldern. Im Zentrum des MR-Systems liegt die HF-
Spule, die fur die Sendung von HF-Signalen zustandig ist. Diese Spule wird durch
Strome betrieben, die auf Frequenzen von 64 oder 128 MHz schwingen,
entsprechend den Spezifikationen von 1,5-Tesla- und 3,0-Tesla-MR-Systemen.
Obwohl die primére HF-Spule auch Signale empfangen kann, ist ihre Sensitivitat fur
den Empfang oft nicht hoch genug, um die Gesamtmagnetisierung in der
gewinschten Qualitat zu detektieren. Deshalb kommen in der klinischen Anwendung
spezialisierte Oberflachenspulen zum Einsatz, die als HF-Empfanger dienen.
Zusammenfassend ist das MR-Signal abhangig von dem angelegten statischen
Magnetfeld und der Lamorfrequenz.
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3.1 Relaxation

Nachdem nun die Protonen im Magnetfeld, mittels eines HF-impulses, angeregt
wurden, laufen zwei Prozesse gleichzeitig ab. Zum einen kreisen die Spins in der
transversalen XY Ebene und erzeugen ein MR-Signal, dies nennen wir die
transversale Magnetisierung. Zum anderen fallen gleichzeitig die Protonen
zunehmend in ihren stabilen Ausgangszustand zuriick, dies nennen wir die
Langsmagnetisierung. Diese Vorgange werden als Spin-Spin-Wechselwirkung
(transversal) und als Spin-Gitter-Wechselwirkung (longitudinal) bezeichnet. Die

Protonen kehren in ihren Ursprungszustand zurick.

3.1.1 T1 Relaxation

Die longitudinale Relaxation oder T1 Relaxationszeit beschreibt die langsame
Wiederausrichtung des Protonenspins entlang des &ul3eren Magnetfeldes in
Langsrichtung, nachdem sie aus ihrer Ausgangslage angeregt wurden. Die Protonen
kehren von einem energiereichen in einen energiearmen Zustand zurick, dies
geschieht innerhalb weniger 100ms. Die Zeitkonstante ist flr verschiedene
Gewebearten unterschiedlich und kann Informationen tber die
Gewebezusammensetzung liefern. Wahrend der T1-Relaxation kehren die
Protonenspins zur Langsrichtung des Magnetfeldes zuriick, sie wird bestimmt, wenn
die Langsmagnetisierung zu 63% wieder ihrem Gleichgewichtswert entspricht
(Weishaupt et al., 2014).

T, relaxation

z p 4 4 z
y wp y wp y

| b= b > >

0

Abbildung 4: T1 Relaxation

Vorher wurde das zeitlich wandelbare Magnetfeld B1 orthogonal zu BO gekippt, wird B1 abgeschaltet,
kehrt M xy durch zwei Prozesse in das Gleichgewicht zuriick: die T1 Relaxation und die T2
Relaxation. T1 ist definiert als die Zeit, die benétigt wird, bis 63% der urspringlichen
Langsmagnetisierung erreicht wird (Mastrogiacomo et al., 2019).
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3.1.2 T2 Relaxation

Die transversale Relaxation auch T2-Zeit, auch T2* oder Spin-Spin Relaxationszeit,
beschreibt die Wechselwirkung der magnetischen Momente innerhalb eines
Molekuls. Die T2-Zeit gibt an, mit welcher Geschwindigkeit die Phasenkoh&renz der
Protonenspins nach einer Anregung abnimmt. Wobei man unter einer
Phasenkoharenz das MaR der Ubereinstimmung in der Phasenbeziehung zwischen
zwei oder mehreren Signalen oder Zustdnden versteht. Nach einer Anregung (z.B.
durch einen Radiowellenpuls) prazedieren die Protonenspins um die
Magnetfeldrichtung und der Verlust der transversalen Magnetisierung beginnt
(Dephasierung). Dies geschieht durch Energieaustausch der Spins untereinander,
auch genannt Spin-Spin Wechselwirkung. Die T2-Zeit ist durch einen exponentiellen
Zerfall der Quermagnetisierung gekennzeichnet und wird nachdem die
Quermagnetisierung auf 37% ihres Ursprunges zerfallen ist, bestimmt(Weishaupt et
al., 2014). Daruber hinaus wird die transversale Relaxation durch Inhomogenitéaten
des aufReren Magnetfeldes bestimmt. Wie auch die T1 Zeit ist die T2 Zeit abh&ngig

vom Gewebe.

T, relaxation

Abbildung 5: T2 Relaxation
Die T2-Zeit bezieht sich auf die Zeitspanne, die bendtigt wird, damit die Transversalmagnetisierung
auf 37% ihres urspringlichen Werts abfallt (Mastrogiacomo et al., 2019).

3.2 Selektive Anregung und Gradientenspulen

In der Magnetresonanztomographie ist die selektive Anregung von Protonen
entscheidend, um eine raumlich aufgeloste Darstellung zu erreichen. Durch das
Anlegen eines Gradientenfeldes mithilfe von Gradientenspulen wird die
Larmorfrequenz uber die Probe hinweg variiert. Dies ermdglicht es, nur Protonen in
einer spezifischen Schicht anzusprechen, deren Larmorfrequenz mit der Frequenz
des angelegten HF-Impulses ubereinstimmt. Das Gradientenfeld fihrt zu einer
raumlichen Variation des Hauptmagnetfeldes BO, wodurch unterschiedliche

Larmorfrequenzen entlang einer Achse erzeugt werden. Der exakt abgestimmte HF-
14



Impuls regt dann nur die Spins in einer bestimmten Schicht an, die der gewahlten
Frequenz entsprechen. Auf diese Weise kann eine Schichtselektion durchgefihrt
werden, sodass die transversale Magnetisierung nur in der gewinschten Schicht
umklappt und ein selektives Signal erzeugt, welches von den Empfangsspulen
detektiert wird und die raumliche Bildinformation liefert. Durch Gradientenspulen wird
die Lamorfrequenz raumlich variabel. Angenommen zwei Spins, die einander
gegenuber liegen, sollen angeregt werden, so werden zwei HF-Impulse
unterschiedlicher Frequenz bei anliegender Gradientenspule benétigt. Die raumliche
Auflésung erfolgt nach der Erregung mithilfe von Frequenz- und Phasenkodierung,
die raumliche Position wird zur Lamorfrequenz kodiert.

Die Frequenzkodierung beschreibt dabei die Rotationsgeschwindigkeit entlang der x-
Achse, der zweiten raumlichen Komponente, die Phasenkodierung, wird durch einen
Winkel einer Position entlang der y-Achse bestimmt. Mithilfe dieser Frequenzierung
und Phasierung kann jede Probe in eine Sinuswelle aufgezeichnet werden, die
Amplitude der Sinusfunktionen werden im sogenannten k-Raum gemessen.
AnschlieRend koénnen die Daten der Fourier-Transformation zur Bilderzeugung
unterzogen werden. Die Fourier-Transformation ist ein mathematisches Verfahren,
das es ermoglicht, ein Signal von seiner urspriinglichen Zeit- oder Raumdomane in
eine Frequenzdomé&ne umzuwandeln. Das bedeutet, sie zerlegt ein komplexes
Signal in seine einzelnen Frequenzkomponenten. Die MR-Signale entlang kx und ky
bestimmen die VoxelgréRe. Die Scanzeit ist somit proportional zu den

Phasenkodierungsschritten (Ny).

3.3 Basic Pulssequenzen

Die kardiale Magnetresonanztomographie erlaubt eine exakte, nicht invasive
Bestimmung der kardialen Parameter aufgrund der hohen rdumlichen Auflésung und
der verschiedenen Weichteilkontraste. Die CMR mit den cinematographischen
Bildern ist bislang die genauste und exakteste Methode zur Messung der
Herzfunktion. Die CMR umfasst viele Sequenzen, die unter anderem eine
Gewebecharakterisierung ermdglichen. Das Vorgehen und Auswerten der CMR
sollte stets nach einem standardisierten Protokoll vorgenommen werden, sodass ein
Bezugsrahmen fur einen Vergleich entsteht. Folgend werden in der kardialen

Bildgebung grundlegende Sequenzen erlautert. Auch die kardiovaskulare
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Morphologie und die Charakteristika der Hauptstrukturen werden dabei mit ihren
Normwerten benannt.

Wichtig fur die CMR-Bildgebung ist eine Synchronisierung mit der R-Welle des
EKGs.

Es gibt drei verschiedene Basis-Pulssequenzen, die Gradientenechosequenz (GRE),
eine Spinechosequenz und eine balancierte Steady-State-Free-Precession Sequenz
(bSSFP). Die ersten beiden sind T1- gewichtete Sequenzen. Die bSSFP erzeugt
ihren Kontrast durch die Differenz in den T2/T1-Verhéltnissen. Abhéngig von der
Fragestellung und gewilnschtem Kontrast wird die jeweilige Sequenz gewahlt. GRE
und bSSFP sind helle Blutsequenzen.

Gradientenechosequenzen zeichnen sich typischerweise durch eine kurze
Repetitionszeit (TR) aus, also das Intervall zwischen aufeinanderfolgenden
Anregungspulsen fir dieselbe Schicht. Der Einsatz eines Flipwinkels von weniger als
90° wirkt sich auf den Bildkontrast und das Ausmal der T1-Gewichtung aus.

Die Hybrid Echo- oder bSSFP Bildgebung ist fir die Herzdiagnostik besonders
vorteilhaft, da sie spezielle Gradienten verwendet, um die transversale
Magnetisierung in jeder Achse zu rephasieren. Uber den Repetitionszeitraum hinweg
werden alle Gradientenfelder so angepasst, dass ihre Nettowirkung null ist. Um den
stationaren Zustand rascher zu erreichen, nutzen diese Sequenzen abwechselnde
Phasen fir den Anregungsimpuls. Dies flhrt dazu, dass bSSFP-Sequenzen ein
hohes Signal und einen exzellenten Kontrast zwischen Blut und Myokard liefern.
Vorimpulse, auch Praparationspulse genannt, sind spezielle RF-Impulse, die vor der
eigentlichen Bildgebung in einer MRT-Sequenz angewendet werden, um gezielt
bestimmte Bildkontraste zu erzeugen oder zu verstarken. Sie praparieren die
Magnetisierung des Gewebes, indem sie selektiv die Langs- (T1) oder
Quermagnetisierung (T2) beeinflussen, was zu einer verstarkten T1- oder T2-
Gewichtung im  endgultigen Bild fuhrt. So werden zum  Beispiel
Fettunterdrickungspulse verwendet, um die Signalintensitat von Fett zu reduzieren,
was in bestimmten klinischen Anwendungen, wie der Darstellung von Lasionen oder

Entztindungen, hilfreich sein kann.

16



3.4 Late Gadolinium Enhancement

Die Techniken des frihen (EGE) und spaten (LGE) Gadolinium-Enhancements in der
MRT nutzen die besonderen Merkmale von haufig eingesetzten gadoliniumhaltigen
Kontrastmitteln. Diese Kontrastmittel verteilen sich nach einer intravenodsen Injektion
von den BlutgefalBen im extrazelluldaren Raum und werden spater Uber die Nieren
ausgeschieden. Normales Herzgewebe zeichnet sich durch schnelle Aufnahme und
Ausscheidung des Kontrastmittels aus. Vitales Myokard wird durch spezifische
Einstellungen dunkel (,genullt) dargestellt. Bei Herzerkrankungen, die den
extrazellularen Raum vergroBern oder die Zellmembranen der Herzmuskelzellen
beschadigen, sammelt sich das Kontrastmittel starker an und verweilt langer im
narbigen oder fibrotischen Gewebe. Dies fihrt zu unterschiedlichen
Signalintensitaten im MRT-Bild, wobei die narbigen oder fibrotischen Bereiche im
Herzen heller erscheinen. Die optimale Anpassung der Bildgebung, insbesondere die
Einstellung der Inversionszeit (Tl), ist abh&angig von verschiedenen Faktoren wie der
Art und Menge des Kontrastmittels, dem Zeitpunkt der Bildaufnahme nach der

Injektion, der verwendeten Pulssequenz und der Starke des Magnetfeldes.

3.5 Mapping

Durch parametrische Mapping-Verfahren, die auf der Messung der T1-, T2- und T2*-
Relaxationszeiten auf Pixelbasis basieren, wird eine noch detailliertere
Gewebeanalyse mdglich. Diese Mapping-Techniken bieten den Vortell,
Gewebeveranderungen absolut zu quantifizieren und diffuse Verdnderungen im

Myokard zu erkennen.

3.5.1 T1 Mapping

T1-Zeiten werden durch das Zusammenflihren multipler Signale aus sequenziell
akquirierten T1-gewichteten Bildern ermittelt, wobei die modifizierte Look-Locker-
Inversion-Recovery (MOLLI)-Technik zur Anwendung kommt. Diese Methode nutzt
EKG-getriggerte Vorimpulse von 180°, um die Langsmagnetisierung umzukehren
und eine effiziente Sammlung von Daten Uber die T1-Relaxationszeit zu ermdglichen.
Die T1-Zeit liefert wertvolle Informationen Uuber die intra- und extrazellulare
Zusammensetzung der Gewebe. Dabei repréasentieren die intrazellularen Raume
primar Myozyten, wahrend die extrazellularen Rdume aus interstitiellem Gewebe und

einem vaskularen Netzwerk bestehen. Die ermittelten T1-Werte sind sowohl von
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technischen Variablen wie der Feldstarke des MRT und der gewahlten Pulssequenz
als auch von physiologischen Faktoren, einschlieBlich Herzfrequenz, Alter,
Geschlecht und Korpertemperatur, abhangig. Mithilfe von T1-Mapping und der
Darstellung Uber Farbskalen lassen sich die ermittelten Unterschiede in der
Gewebezusammensetzung visualisieren und quantifizieren, was eine differenzierte
Betrachtung der Gewebeeigenschaften ermdglicht. Ursachen fur eine Erh6hung des
nativen T1-Werts umfassen Odeme, die durch eine Zunahme des Gewebewassers
bei Zustanden wie akutem Infarkt oder Entzindungen entstehen, sowie eine
vermehrte Kollagenanreicherung, die mit einer Expansion des interstitiellen Raums
einhergeht, typisch fur Fibrose nach einem Infarkt, Kardiomyopathien und
Amyloidablagerungen (Haaf et al., 2016).

3.5.2 Extrazellulares Volumen Mapping

Das myokardiale extrazellulare Volumen (ECV), das sowohl intra- als auch
extravaskuldare Komponenten umfasst, kann mittels T1-Mapping, der Verwendung
gadoliniumhaltiger extrazellularer Kontrastmittel und der Bertcksichtigung des
Hamatokritwerts berechnet werden. Wobei die Formel wie folgt lautet:

ECV = (1 — Hematocrit) x (AR1myocardium/AR1blood) (Flett et al., 2010)

3.5.3 T2 Mapping

Fur das T2 Mapping werden Vorimpulse sowie unterschiedliche HF-Impulse nach
einer bestimmten Abfolge (-90°, 90° und 180°) ausgesendet. Wie auch bei dem T1-
Mapping werden durch zeitliche Variation zwischen den T2-Praparationen und
Bildaufnahmen unterschiedliche Bilder zeugt, die fur das T2-Mapping benotigt
werden. Auch die T2-Zeit setzt sich aus den intra- und extrazellularen
Kompartimenten zusammen. Erhdhte T2-Zeiten sprechen fir einen vermehrten

Wassergehalt.
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4 Material und Methoden

4.1 Genehmigung der Ethik Kommission

Die Studie ,Kardiale Adaption bei kompetitivem Schwimmer:innen im Vergleich zur
physisch weniger aktiven Kontrollen® wurde durch die Ethik Kommission der
deutschen Arztekammer mit der Bearbeitungsnummer PV4764 genehmigt. Das

Vorhaben entspricht somit den berufsrechtlichen- und ethischen Anforderungen.

4.2 Patientenrekrutierung

Die  Patientenrekrutierung fand zwischen  2019-2022 statt.  Samtliche
wettkampfbegeisterten Schwimmvereine im Kreis Hamburg wurden kontaktiert,
potenzielle Teilnehmer wurden umfangreich mittels einer standardisierten E-Mail
Uber den Untersuchungsablauf und den Zweck der Untersuchung fur die Studie
informiert. Unter Bertcksichtigung der Ein- bzw. Ausschlusskriterien wurde bei
Interesse ein Termin ausgemacht. Die Probanden unterschrieben eine schriftliche
Einverstandniserklarung zur Studienteilnahme. Auch eine separate Aufklarung tber
die MRT-Untersuchung und die Kontrastmittelapplikation erfolgte am Unter-

suchungstag selbst.

4.3 Ein-und Ausschlusskriterien

Als Einschlusskriterien galt das Lebensjahr der Teilnehmer:innen von 18-65 Jahren,
ein wochentliches Training von >3 Stunden, eine Wettkampfhistorie, sowie eine leere
Eigenanamnese hinsichtlich kardialer Erkrankungen. Als Kontraindikationen galten
die einer kontrastmittelgestitzten MRT-Untersuchung, die da waren: Herzschritt-
macher-, oder Defibrillator Implantate, eine Nierenfunktionseinschrankung mit einer
GFR< 30ml/min kg KG, Klaustrophobie, Schwangerschaft oder eine bekannte
Kontrastmittelallergie.

4.4 Studiendesign

Diese patientenorientierende Studie verfolgt ein beobachtendes und prospektives
Design. Die anamnetisch gesunden Schwimmeriinnen werden mit einer
Kontrollgruppe verglichen. Schwerpunkt dieser Arbeit ist die Auswertung der

kardialen MRTs bei physisch aktiven Schwimmer:innen.
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45 CMR-Protokoll

Die Untersuchungen fur diese Studie wurden an einem 3-Tesla-MR-Scanner
(Achieva, Philips Medical Systems) durchgefuhrt, der mit einer 5-Kanal-Herzspule
ausgestattet war. Zudem wurden alle Sequenzen elektrokardiographisch ausgelost.
Das Bildgebungsprotokoll umfasste standardmafiige balancierte Steady-State-Free-
Precession (SSFP)-Cine-Bildgebung in den Kurzachsen-, 2-, 3- und 4-Kammer-
Ansichten und 6demsensitive schwarze T2w-Bildgebung mit einer fettunterdriickten
Dreifach-Inversions-Ruckgewinnungssequenz mit folgenden Parametern: VoxelgroiRe
1,36 x 1,36 x 6 mm3, Echozeit (TE) = 1,67 ms, Zeit bis zur Wiederholung (TR) = 3,34
ms, Flipwinkel (FA) = 60°. Das T1-Mapping wurde mit einer modifizierten Look-
Locker-Inversions-Recovery (MOLLI)-Sequenz durchgefiihrt. Das T2-Mapping
erfolgte in Freiatemtechnik, mittels einer Gradienten- und Spin-Echo-Hybridsequenz,
die in drei enddiastolischen LV-Schichten in kurzer Achse (basal, mittig und apikal)
durchgefuhrt wurde, die der MOLLI-Sequenz mit folgenden Parametern entspricht:
VoxelgréfRe 1,05 x 1,05 x 10 mm3, TE = 12,5-62,4 ms, TR = 1600 ms, FA = 90°.
Nach Verabreichung von 0,075 mmol/kg Gadobenatdimeglumin (MultiHance, Bracco)
mit einer Rate von 2,5 mL/s wurde die enddiastolische LGE-Bildgebung mit einer
enddiastolischen phasensensitiven Inversions-Recovery-Sequenz in Kurzachsen-
richtung aufgenommen, die das gesamte Herz in 2-, 3- und 4-Kammer-Ansichten
abdeckte.

4.6 CMR Daten Auswertung

Die Auswertung der kardialen MRTs erfolgt mit einer fur die klinische Forschung
ausgerichteten akkuraten Software zur Anschauung und Analysierung der CMR-
Bilder (Cvi42, Circle Cardiovascular Imaging Inc.). Insgesamt wurden 62 Datensétze
in die Software gespeist, 32 Schwimmer:innen und ein geschlechts- und alters-
adaptiertes Kontrollkollektiv von 30 Personen. Vor der Auswertung wurden die Daten
anonymisiert und optimal fur die nachfolgende Bearbeitung eingestellt. Zu
optimierende Faktoren sind Helligkeit und Kontrast. Die Auswertung der
Untersuchung erfolgt nach einem standardisierten Prinzip.

Die Daten wurden unabhéngig und verblindet nachbearbeitet. Die CMR-Parameter
werden als Mittelwert von zwei Untersuchern abgegeben und sind auf die
Korperoberflache indexiert (BSA). Quantitative Parameter wie das linksventrikulare

enddiastolische Volumen (EDV), das endsystolische Volumen, das Schlagvolumen,

20



die Masse und die Auswurffraktion (EF) wurden durch die sorgféltige Konturierung
der epikardialen- und endokardialen Rander in den enddiastolischen und
endsystolischen Phasen der SAX-Cine-Bilder bestimmt. Der Papillarmuskel wurde
dabei bericksichtigt und in das Myokard mit einbezogen (Grajewski et al., 2020),
sofern >50 % der Herzmuskulatur des linken Ventrikels abgebildet sind. Die LV-
Volumina Berechnung erfolgt gemal der Simpson-Scheibchensummations-Methode.
Das Gesamtvolumen ergibt sich aus der Aggregation der Summen der Volumina aller
einzelnen Schichten, die durch parallele Endokonturen mit gleicher Schichtdicke
entlang der kurzen Achse definiert sind. Selbiges erfolgt flr den rechten Ventrikel,
wobei hier lediglich die Endokonturen entlang der kurzen Achse gezogen werden.
Die Volumina der Vorhofe werden anhand der Geschoss- und Flachen-Langen
Methode im Vierkammerblick gewonnen. Zur Berechnung des linken Vorhofes wird
additiv der Zweikammerblick bertcksichtigt.

Zur Bearbeitung der Konturen gibt es verschiedene Tools, wie z.B. glatten und
radieren. Nach Prufung der Endokonturen bestimmt die Software semiautomatisch
die rechts- als auch linksventrikularen Parameter. Die Bestimmung der LV-Masse
erfolgt anhand der enddiastolischen Bilder durch die Berechnung der Differenz
zwischen dem epikardialen Gesamtvolumen und dem endokardialen
Gesamtvolumen, multipliziert mit der spezifischen Dichte des Myokards (1,05 g/ml).
Die Schatzungen der linksventrikularen Muskelmasse (LVMM) werden
typischerweise an die Korperoberfliche (BSA) angepasst, die linksventrikulare
Muskelmasse indexiert (LVMMi) in g/m?. LV-Wanddicke und LV-Weite wurden in
einem enddiastolischen SAX-Cine-Bild gemessen. Die Messung wird auf Hohe der
basalsten Schicht, auf der noch Papillarmuskel zu sehen ist, durchgefuhrt. Das stellt
die vorherrschende Methode zur Definition und Quantifizierung dar (Kawel-Boehm et
al.,, 2020). Vorab wurde geprift, dass die kurze Achse streng parallel zu der
atrioventrikularen Klappenebene von rechtem bzw. linkem Vorhof zu rechtem bzw.
linkem Ventrikel ausgerichtet ist, mit Korrelation im Vierkammerblick. Fir Frauen
entspricht eine LV-Myokarddicke von weniger als 10 mm und fir Manner unter 11
mm der Norm. Werte, die diese Grenze Uuberschreiten, werden abhangig vom
Ausmal in drei Formen der linksventrikularen Hypertrophie eingeteilt. Immer haufiger
wird die Diagnose der linksventrikularen Hypertrophie Uber das Verhéltnis von
LVMMi angegeben, hier sind Werte von >96 g/m? fir Frauen, bzw. >116 g/m? flr

Manner pathologisch (Hagendorff et al.).
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4.7 Statistische Auswertung

Die statistischen Analysen wurden primar mit der Software IBM SPSS Statistics
Version 26 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) durchgefuhrt. Kontinuierliche Variablen
wurden als Mittelwert + Standardabweichung (SD) angegeben. Kategoriale Variablen
wurden in absoluten Zahlen und/oder Prozentwerten dargestellt. Zum Vergleich
kontinuierlicher Daten kamen unabhangige t-Tests oder der Mann-Whitney-U-Test
zum Einsatz fur die die Effektstarke und Power-Analyse unter Verwendung der
Software G*Power berechnet wurde. Die statistische Teststarke (Power) ist die
Wabhrscheinlichkeit, dass ein statistischer Test einen tatsachlich vorhandenen Effekt
erkennt, wenn es tatsachlich einen gibt. Eine hohe Teststarke ist definiert als die
Wabhrscheinlichkeit von 80% oder mehr, einen tatsachlich vorhandenen Effekt
statistisch signifikant nachzuweisen, wenn dieser Effekt wirklich existiert (Cohen,
1973). Die Auswertung kategorialer Daten erfolgte mittels Chi-Quadrat-Tests oder
Fishers exaktem Test, je nachdem, welche Methode als angemessener erachtet
wurde. Ein P-Wert von weniger als 0,05 galt als Schwellenwert fir statistische
Signifikanz. Erganzend wurden eine ANOVA (Streuungsanalyse), zur Untersuchung
signifikanter Unterschiede zwischen den Mittelwerten mehrerer Gruppen und eine
multivariate Analyse zur Erforschung der Beziehungen zwischen mehreren

unabh&ngigen und einer abhangigen Variable durchgefihrt.
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5 Ergebnisse

5.1 Patientenpopulation

In der vorliegenden Studie wurde eine sorgfaltig ausgewahlte Population von
Patienten untersucht, um die Auswirkungen von Schwimmen auf die kardialen
Parameter und die klinische Chemie zu erforschen. Die Studienkohorte setzte sich

aus 62 Teilnehmern im Alter von 20-65 zusammen.

5.2 Demographie

Die Patientenpopulation wurde in eine physisch nicht aktive Kontroll- und eine
physisch aktive Untersuchungsgruppe unterteilt, die Kontrollgruppe wurde mit dem
Wert 0 definiert, die Untersuchungsgruppe mit dem Wert 1. Dabei wurden eine
Untersuchungsgruppe von 32 Personen (n=32) mit einer Kontrollgruppe von 30
Personen (n=30) verglichen. Alle Patientendaten wurden anonymisiert und unter

strenger Einhaltung ethischer Richtlinien und Datenschutzbestimmungen verarbeitet.

5.3 Differenzierung Kkardialer und biochemischer Parameter zwischen

Untersuchungs- und Kontrollgruppen

Mittels Shapiro-Wilk-Test wurde die Normalverteilung der Gruppen (Kontroll- und
Untersuchungsgruppe) hinsichtlich der kardialen Parameter getestet. Ein P-Wertes
unter 0,05 deutet darauf hin, dass die Ergebnisse statistisch signifikant sind und dass
die jeweilige Verteilung von der Normalverteilung abweicht.

Im Folgenden wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet, wenn bei einer der
Gruppen eine Abweichung von der Normalverteilung vorlag; andernfalls wurde der t-

Test gerechnet. Die Ergebnisse sind in Tabelle 1 zusammengefasst.

5.3.1 Auswertung der demographischen, kardialen Funktions- und
Strukturunterschiede sowie der biochemische Marker in Kontroll- und

Untersuchungsgruppe im Mann-Whitney-U-Test und t-Test

Die demographischen Parameter Grol3e, Gewicht, Alter und BSA zeigen keine
signifikanten Unterschiede (P=0,213 fur GroRe; P=0,52 fir Gewicht). Die
Effektstarken sind klein (d=0,203 fur Grol3e; d=0,42 fur Gewicht). Lediglich der BMI
zeigt einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (P=0,006), mit einer
grol3en EffektgroRe (d=0,681) und hoher Aussagekraft (84,24 %).
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Vergleich der Mittelwerte
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Abbildung 6: Vergleich der Mittelwerte
Rechts- und linksventrikularen CMR-Parameter von Kontroll- und Untersuchungsgruppe im Vergleich.
Auf der x-Achse befinden sich die einzelnen Parameter, auf der y-Achse die absoluten Werte.

HF, Herzfrequenz; LVMMi, indexierte linksventrikulare Muskelmasse; LVEF, linksventrikuldre Ejektionsfraktion;
LVEDVi, linksventrikulares enddiastolisches Volumen indexiert; LVESVi, linksventrikuldres endsystolisches
Volumen indexiert; LAEDVi, linksatriales enddiastolisches Volumen indexiert; LAESVi, linksatriales
endsystolisches Volumen indexiert; LVSVi, linksventrikulares Schlagvolumen indexiert; RVEF, rechtsventrikulare
Ejektionsfraktion; RVEDVi, rechtsventrikulares enddiastolisches Volumen indexiert; RVESVi, rechtsventrikulare
endsystolische Volumen indexiert; RVSVi, rechtsventrikulares Schlagvolumen indexiert.

Alle linksventrikularen Parameter zeigen signifikante Unterschiede im Vergleich von
Kontroll- und Untersuchungsgruppe mit Ausnahme der linksventrikularen
Ejektionsfraktur (LVEF, %). Stark signifikant sind dabei insbesondere Herzfrequenz
(HF) sowie das linksventrikulare enddiastolische Volumen indexiert (LVEDVi) mit
einer extrem hohen Aussagekraft von 99,74 % und 99,77%, was auf einen sehr
starken und zuverlassigen Unterschied zwischen den Gruppen hinweist. Abbildung 6
zeigt die Mittelwerte im Vergleich.

Ebenfalls signifikant ist das indexierte rechtsventrikulare enddiastolische (RVEDVi)-
sowie endsystolische Volumen (RVESVi), die ebenfalls signifikante Unterschiede mit
grof3en Effektgrdfen von hoher Potenz zeigen, was auf verlassliche Unterschiede bei
diesen rechtsventrikularen Messgré3en hindeutet.

ECV, NT-proBNP und CK-Gesamt zeigen signifikante Unterschiede mit moderaten
Effektstarken

So zeigt die Untersuchungsgruppe tendenziell héhere Werte bei den meisten
signifikant unterschiedlichen MessgrofRen, insbesondere bei Herzfunktion und -
struktur (z. B. LVEDVi und LVMMIi) und bestimmten biochemischen Markern (z. B.
NT-proBNP). Dies deutet darauf hin, dass die Untersuchungsgruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe andere kardiale Merkmale und biochemische Profile aufweist. Das
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Fehlen signifikanter Unterschiede hinsichtlich demographischer Parameter deutet

darauf hin, dass sich die Gruppen &hneln.

Tabelle 1: Grundlegende Ergebnisse.

Demographische Parameter

Mittelwert+ SD P-Wert Power

Alter Kontrollgruppe 37.89+10.2 .33 11.87%
Untersuchungsgruppe 35.37+£9.7

GrofRe, m Kontrollgruppe 1.77+.0.1 21 19.63%
Untersuchungsgruppe 1.79+.0.1

Gewicht, kg Kontrollgruppe 82.03+16.2 .052 49.57%
Untersuchungsgruppe 76.12+11.8

BMI Kontrollgruppe 25.88+4.4 .006 84.24%
Untersuchungsgruppe 23.08+2.3

BSA Kontrollgruppe 1.99+.0.2 .19 21.85%
Untersuchungsgruppe 1.95+0.2

Laborparameter

Troponin, pg/ml Kontrollgruppe 5.1+3.5 452 9.93%
Untersuchungsgruppe 7.8+¥12.9

NT-proBNP, ng/l Kontrollgruppe 25+20.1 .004 38.3%
Untersuchungsgruppe 35+£33.9

HK, % Untersuchungsgruppe 40.8+3.0 .031 60.01%
Kontrollgruppe 42.4+3.5

Hb, g/dI Kontrollgruppe 13,9+1.2 .064 46.16%
Untersuchungsgruppe 14.3+1.3

ECV % Kontrollgruppe 25.4+2.4 <.001 62.84%
Untersuchungsgruppe 28.8+4.0

CK Gesamt, U/l Kontrollgruppe 124.6+£138.9 .04 24.27%
Untersuchungsgruppe 233.5+284.1

Kreatinin, mg/dl Kontrollgruppe 0.9+0.2 .50 9.46%
Untersuchungsgruppe .9+0.1

Linksventrikulare CMR-Parameter

LVMMi, g/m2 Kontrollgruppe 55.5+11.9 .006 38.07%
Untersuchungsgruppe 65.2+14.1

HF Untersuchungsgruppe 68.8+14.3 <.001 99.74%
Kontrollgruppe 55.3+8.9

LVEDVi, ml/m? Kontrollgruppe 83.1+14.8 <.001 99.77%
Untersuchungsgruppe 99.6+13.9

LVESVi, ml/m? Kontrollgruppe 34.3+8.3 .003 41.44%
Untersuchungsgruppe 40.319.5

LVEF, % Kontrollgruppe 59.03+4.3 .392 10.92%
Untersuchungsgruppe 59.8+5.8

LAEDVi, ml/m? Kontrollgruppe 13.0+4.7 .025 29.10%
Untersuchungsgruppe 15.6+5.6

LAESVi, ml/m? Kontrollgruppe 30.4+7.9 .002 89.78%
Untersuchungsgruppe 37.91£11.0
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Rechtsventrikulare CMR-Parameter

RVEDVi, ml/m? Kontrollgruppe 83.5+£14.5 <.001 99.94%
Untersuchungsgruppe 103.1+16.7

RVESVi, ml/m? Kontrollgruppe 37.2+10.7 .003 41.15%
Untersuchungsgruppe 44.3+x9.4

RVEF, % Kontrollgruppe 56.0+7.2 .161 25.57%
Untersuchungsgruppe 57.7+5.3

RAEDVi, ml/m? Kontrollgruppe 22.1+9.0 .735 6.92%
Untersuchungsgruppe 23.319.8

RAESVi, ml/m? Kontrollgruppe 38.6+13.1 .057 23.41%
Untersuchungsgruppe 46.2+16.0

Mapping Parameter

T1 Global, ms Kontrollgruppe 1226.3+45.9 123 32.06%
Untersuchungsgruppe 1229.4+26.7

T2 Global, ms Kontrollgruppe 45.6+£3.8 .025 64.45%
Untersuchungsgruppe 47.4+2.8

Die Zahlen sind als Mittelwerte + ihre SD fur kontinuierliche und n (%) fur kategorische Daten angegeben. Der P-Wert dient zur

Bestimmung der statistischen Signifikanz. Die Power ist in % angegeben.

BMI = Body Mass Index, BSA = Body Surface Area, NT-proBNP, N-terminales natriuretisches Pro-B-Peptid; HK, Hamtokrit, Hb,
Hamoglobin; ECV, extrazellulares Volumen; CK, Kreatininkinase; LVMMi, indexierte linksventrikulare Muskelmasse; HF,
Herzfrequenz; LVEDVi, linksventrikuldres enddiastolisches Volumen indexiert; LVESVi, linksventrikuldres endsystolisches
Volumen indexiert; LVEF, linksventrikulére Ejektionsfraktion; LAEDVi, linksatriales enddiastolisches Volumen indexiert; LAESVi,
linksatriales endsystolisches Volumen indexiert; RVEDVi, rechtsventrikulares enddiastolisches Volumen indexiert; RVESVi,
rechtsventrikuldre endsystolische Volumen indexiert; RVEF, rechtsventrikuldre Ejektionsfraktion; RAEDVi, rechtsatriales
enddiastolisches Volumen indexiert; RAESVi, rechtsatriales endsystolisches Volumen indexiert.

5.4 Analyse der Verteilung kardialer Volumenindizes in Bezug auf spates

Gadolinium-Enhancement

In einer weiteren Reihe von unabhangigen Stichproben (Tabelle 2) wurden, je
nachdem ob eine Normalverteilung gegeben war oder nicht, die Verteilungen
verschiedener kardialer Volumenindizes im Kontext des Vorhandenseins oder
Fehlens von spatem Gadolinium-Enhancement (LGE) verglichen. Weder der Mann-
Whitney-U-Test noch der t-Test offenbarten signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen mit und ohne LGE hinsichtlich des Trainingsumfangs sowie in Bezug auf
samtliche untersuchten kardialen Volumen- und Funktionsparameter (P>0,05). Somit
weisen die Ergebnisse darauf hin, dass zwischen den LGE-Kategorien keine
statistisch relevanten Differenzen in den untersuchten kardiovaskularen Parametern

in dieser Stichprobe bestehen.
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Tabelle 2: Vergleich des Trainingsumfanges sowie der CMR-Daten zwischen LGE- und LGE+
Probanden

Abhangige Variable Gruppen Mittelwert P-Wert

Trainingsumfang, h/w LGE- 8.00 .367
LGE+ 10.00

ECV LGE- 27.933 .109
LGE+ 29.91

HF LGE- 55.90 .296
LGE+ 54.09

LVMMi, g/m? LGE- 65.36 471
LGE+ 64.97

LVEF, % LGE- 60.14 .302
LGE+ 59.00

LVEDVi, ml/m? LGE- 99.95 425
LGE+ 98.94

LVESVi, ml/m? LGE- 36.23 .639
LGE+ 40.08

LAEDVi, ml/m? LGE- 13.82 457
LGE+ 15.41

LAESVi, ml/m? LGE- 37.39 373
LGE+ 38.75

RVEF, % LGE- 57.81 .395
LGE+ 57.27

RVEDVi, ml/m? LGE- 103.27 A71
LGE+ 102.81

RVESVi, ml/m? LGE- 43.43 .755
LGE+ 41.50

RAEDVi, ml/m? LGE+ 21.71 .667
LGE- 18.43

RAESVi, ml/m? LGE- 46.91 .369
LGE+ 44.88

Die Tabelle listet Mittelwerte (M) und P-Werte fur jede Gruppe auf. Der P-Wert dient zur Bestimmung der statistischen

Signifikanz.

ECV, extrazellulares Volumen; HF, Herzfrequenz; LVMMi, indexierte linksventrikulare Muskelmasse; LVEF, linksventrikuléare
Ejektionsfraktion; LVEDVi, linksventrikuldres enddiastolisches Volumen indexiert; LVESVi, linksventrikuléres endsystolisches
Volumen indexiert; LAEDVi, linksatriales enddiastolisches Volumen indexiert; LAESVi, linksatriales endsystolisches Volumen
indexiert; LVSVi, linksventrikulares Schlagvolumen indexiert; RVEF, rechtsventrikulare Ejektionsfraktion; RVEDVi,
rechtsventrikulares enddiastolisches Volumen indexiert; RVESVi, rechtsventrikulare endsystolische Volumen indexiert; RAEDVi,

rechtsatriales enddiastolisches Volumen indexiert; RAESVi, rechtsatriales endsystolisches Volumen indexiert.
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5.5 Geschlechtsspezifische Unterschiede in der Trainingsbelastung:

Ergebnisse des Mann-Whitney-U-Tests

Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied in der Trainingsbelastung zwischen den
Geschlechtern. Die exakten Signifikanzwerte bestatigen dieses Ergebnis mit einem
P-Wert von 0,282.

141 p =0.282 (n.s.)
12+

10r

Trainingsbelastung (Stunden pro Woche)

o

Mannlich Weiblich

Abbildung 7: Vergleich der Trainingsstunden zwischen méannlichen- vs. weiblichen
Schwimmer:innen

5.6 Einfluss des Trainingsumfangs auf kardiale  Struktur- und

Funktionsparameter: Eine multivariate lineare Regressionsanalyse

Zur Vorbereitung der multivariaten linearen Regressionsanalyse wurden die Voraus-
setzungen gepruft, dass die Daten frei von Multikollinearitat sind, die Beobachtungen
unabhangige Instanzen darstellen, die Residuen sowohl Normalverteilung als auch
Homoskedastizitat aufzeigen, und dass einflussnehmende Ausreil3er identifiziert und
adressiert wurden. Bei Abweichungen von der Normalverteilung der Residuen wurde
Bootstrapping als eine nichtparametrische Methode zur Schatzung der Verteilung der
Teststatistiken verwendet. Diese Technik ermdglicht es, Inferenzstatistiken wie Kon-
fidenzintervalle und P-Werte durch wiederholtes Ziehen von Stichproben mit
Zurucklegen aus den Daten zu ermitteln, wodurch robuste Schéatzer erhalten werden,
die nicht von der Annahme der Normalverteilung abhangen (Pek et al., 2018). Die
multivariate Analyse der Beziehung zwischen Trainingsumfang und kardialen
Parametern zeigt aufschlussreiche Zusammenhange. Die Listung der unabhangigen
Variablen findet sich in Tabelle 3. Das korrigierte Modell weist signifikante Effekte

des Trainingsumfangs auf mehrere kardiale Struktur- und Funktionsmaf3e auf. Alle in
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Tabelle 3 gelisteten, auf die BSA berechneten, kardialen Parameter mit Ausnahme
der rechts- und linksventrikularen Ejektionsfraktionen sind statistisch signifikant (P<
0,05).

Insbesondere die Variablen RVEDVi, ml/m? und RVSVi, ml/m? zeigen eine starke
Abhangigkeit vom Trainingsumfang, was darauf hindeutet, dass ein gesteigerter
Trainingsumfang mit einer Zunahme des enddiastolischen Volumens und des

Schlagvolumens des rechten Ventrikels verbunden ist.

Tabelle 3: Ergebnisse der multivariaten Analyse der CMR-Parameter: Einfluss des
Trainingsumfangs

Abhangige Variable quadratisches Mittel F P-Wert
Corrected Model IVSd, mm 20.060 8.429 .005
LVEDDI, g/m? 42.855 5.708 .020
LVEF, % 6.604 0.253 .617
LVMMi, g/m? 2992.236 20.636 .000
LVEDVi, ml/im2 5001.172 25.931 .000
LVESVi, ml/m?2 653.386 8.389 .005
LVSVi, ml/m2 2051.939 29.943 .000
RVEF, % 55.653 1.428 .237
RVEDVi, ml/m2 8780.124 44.592 .000
RVESVi, ml/m2 1052.818 10.965 .002
RVSVi, ml/m2 3689.211 55.640 .000
Intercept IVSd, mm 2287.353 961.108 .000
LVEDDi, g/m? 22625.919 3013.756 .000
LVEF, % 112996.790 4328.507 .000
LVMMi, g/m? 93915.185 647.702 .000
LVEDVi, ml/im2 223001.669 1156.277 .000
LVESVi, ml/m2 37981.014 487.652 .000
LVSVi, ml/m2 76831.259 1121.168 .000
RVEF, % 101296.933 2599.534 .000
RVEDVi, ml/m2 218762.380 1111.027 .000
RVESVi, ml/m2 44067.885 458.969 .000
RVSVi, ml/m2 66364.700 1000.899 .000
Trainingsumfang IVSd, mm 20.060 8.429 .005
LVEDDi, g/m? 42.855 5.708 .020
LVEF, % 6.604 0.253 617
LVMMi, g/m? 2992.236 20.636 .000
LVEDVi, ml/m2 5001.172 25.931 .000
LVESVi, ml/m2 653.386 8.389 .005
LVSVi, ml/m2 2051.939 29.943 .000
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RVEF, % 55.653 1.428 .237

RVEDVi, ml/m? 8780.124 44.592 .000
RVESVi, ml/m? 1052.818 10.965 .002
RVSVi, ml/m? 3689.211 55.640 .000

Das quadratische Mittel reprasentiert die durchschnittliche Varianz, die durch das Modell erklart wird, geteilt durch die
entsprechenden Freiheitsgrade. Der ,F-Wert* dient der Uberpriiffung, ob signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppenmittelwerten bestehen. Ein hoher F-Wert deutet auf eine gréRere Varianz zwischen den Gruppen im Vergleich zur
Varianz innerhalb der Gruppen hin, was auf signifikante Unterschiede hindeutet. Der P-Wert dient zur Bestimmung der
statistischen Signifikanz.

IVSd, Dicke des interventrikularen Septums in der Diastole; LVEDDI, linksventrikulérer enddiastolischer Durchmesser indexiert;
LVEF, linksventrikulare Ejektionsfraktion; LVMMi, indexierte linksventrikulare Muskelmasse; LVEDVi, linksventrikulares
enddiastolisches Volumen indexiert; LVESVi, linksventrikulares endsystolisches Volumen indexiert; LVSVi, linksventrikulares
Schlagvolumen indexiert; RVEF, rechtsventrikulare Ejektionsfraktion; RVEDVi, rechtsventrikuldres enddiastolisches Volumen

indexiert; RVESVi, rechtsventrikulére endsystolische Volumen indexiert; RVSVi, rechtsventrikuldres Schlagvolumen indexiert.

5.7 Analyse geschlechtsspezifischer und gruppenspezifischer Unterschiede

in kardiovaskularen und anthropometrischen Parametern mittels ANOVA

Vorab wurden die Voraussetzungen, um eine ANOVA Studie durchzufihren, gepruft.
Im Falle einer Verletzung der Homoskedastizitét, die durch den Levene’s-Test auf
Gleichheit der Fehlervarianzen geprift wurden, wurden robuste Schéatzverfahren
verwendet, um die Zuverlassigkeit der Ergebnisse zu gewahrleisten (White, 1980).
Die Ergebnisse der ANOVA sind im Anhang zu finden. Nicht normalverteilte
Variablen wurden mittels Bootstrapping (Bca) adressiert (Lunneborg & Tousignant,
1985).

Es zeigte sich ein geringer, aber signifikanter Unterschied im BMI zwischen den
Geschlechtern (F=2,244, P=0,029).

Hinsichtlich der LVEDVi wurden signifikante Unterschiede sowohl zwischen den
Untersuchungsgruppen als auch zwischen den Geschlechtern gefunden, was auf
Variationen in kardiovaskularen Parametern hinweist (LVEDVi: F=19,533, P<0,001).
Ein signifikanter Unterschied im LVESVi wurde zwischen den Geschlechtern
beobachtet (LVESVi: F=3,088, P=0,003).

Ein geringfugiger, aber statistisch signifikanter Unterschied in der LVEF wurde
zwischen den Geschlechtern festgestellt (F=-2,323, P=0,024), mit einer geringen
Effektstarke (n?=0,085). Dies weist auf subtile geschlechtsspezifische Unterschiede
in der linksventrikularen Auswurffraktion hin.

Es wurden signifikante Unterschiede sowohl zwischen den Geschlechtern (F=2,631,
P=0,011) als auch zwischen den Untersuchungsgruppen (F=-2,596, P=0,012) hin-
sichtlich der LVMMi beobachtet, mit jeweils mittleren Effektstarken (n?=0,107).
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Es wurden signifikante Unterschiede im RVESVi zwischen den Geschlechtern
gefunden (F=2,469, P=0,016).

Ein sehr signifikanter Unterschied wurde zwischen den Untersuchungsgruppen hin-
sichtlich der RVEDVi festgestellt (F=21,155, P<0,001), mit einer groRen Effektstarke
(n®>=0,267), was auf bedeutende Unterschiede in der rechtsventrikularen
Volumendynamik hinweist.

Ein signifikanter Unterschied in der Herzfrequenz zwischen den Untersuchungs-
gruppen wurde festgestellt (F=2,857, P=0,006), mit einer mittleren Effektstarke
(n®>=0,123). Diese Ergebnisse unterstreichen die Wichtigkeit von Geschlecht und
Gruppenzugehdrigkeit  als  determinierende  Faktoren  fur  verschiedene
kardiovaskulare und anthropometrische Parameter. Die identifizierten Unterschiede
in Parametern wie Gewicht, BMI, LVEDVi, LVESVi, LVEF, LVMMi, HF, RVEDVi, und
RVESVi sind statistisch signifikant und weisen auf biologische und physiologische

Unterschiede hin.

5.8 LGE-Auswertung

Eine fokale nicht-ischdmische Myokardfibrose wurde bei insgesamt 11 Athleten
(34%), funf weiblichen und sechs mannlichen Schwimmern, festgestellt. Fokale nicht
ischamische Myokardfibrosen traten in der inferioren und inferolateralen Wand
vermehrt auf. Sechs von elf LGE+ Athleten (36%) zeigten eine fokale Fibrose der
basalen inferioren und basalen inferolateralen Wand wobei die Befunde teils Uber
beide Segmente hinweg reichen. Dies spiegelt sich in den Haufigkeiten der LGE-
Befunde wieder (siehe Abbildung 8). Bei den alters- und geschlechtsgleichen

Kontrollen wurde keine fokale Myokardfibrose festgestellt.

a
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Abbildung 8: Haufigkeiten der LGE- Abbildung 9: Typische LGE-Befunde

Befunde (a)basales inferolaterales LGE, (b)basales inferolaterales
aufgefihrt im Zielscheiben-Diagramm und mitt- anteroseptales LGE, (c)basales bis mitt-
der 16-Myokardsegmente mit den inferiores LGE

haufigsten LGE-Befunden im basalen Quelle: eigene Darstellung

inferioren und basalen inferolateralen

Segment

Quelle: eigene Darstellung

Innerhalb der Untersuchungsgruppe gab es keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der rechts- und linksventrikularen kardialen Volumina sowie des ECVs
zwischen LGE+ und LGE- Schwimmern (Analyse der Verteilung kardialer
Volumenindizes in Bezug auf spates Gadolinium-Enhancement).

Die Pravalenz des spaten Gadolinium-Enhancements (LGE) bei 32
Untersuchungspersonen wurde untersucht, um potenzielle geschlechtsspezifische
Unterschiede zu identifizieren. Von den 19 maéannlichen Teilnehmern wiesen 6
(31,6%) ein LGE auf, wahrend bei den 13 weiblichen Teilnehmern 5 (38,5%) ein LGE
festgestellt wurde.

Ein Chi-Quadrat-Unabhangigkeitstest (Tabelle 4) wurde durchgefihrt, um zu
evaluieren, ob ein statistisch signifikanter Unterschied in der Haufigkeit des LGE-
Status zwischen den Geschlechtern existiert. Der Pearson Chi-Quadrat-Wert betrug
0,162, was zu einem asymptotischen Signifikanzniveau (zweiseitig) von P=0,687
fihrte. Es existiert kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem

Geschlecht der Teilnehmenden und dem Vorliegen eines LGE-Befundes.

Tabelle 4 Chi-Quadrat Test zur Prufung der Geschlechterabhangigkeit des Late Gadolinium
Enhancements in der Untersuchungsgruppe

Werte P-Wert

Pearson Chi-Quadrat .162 .687

Der P-Wert dient zur Bestimmung der statistischen Signifikanz.
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6 Diskussion

In dieser prospektiven Studie wurden 32 Schwimmer:innen mittels CMR und einer
Labordiagnostik  untersucht. Die Daten wurden mit einer alters- und
geschlechtsadaptierten, nicht aktiven Kontrollgruppe von 30 Personen verglichen. Es
wurden eine Funktionsanalyse, eine Messung der T1 und T2 Relaxationszeiten als
auch des ECVs durchgefuhrt. Ferner wurden beide Gruppen hinsichtlich fokaler
Myokardfibrosen mittels LGE-Sequenzen untersucht, sofern die Zustimmung vorlag.
Die wichtigsten Ergebnisse sind 1) dass Athletiinnen signifikant hohere Werte der
kardialen Parameter aufweisen 2) es geschlechtsspezifische Unterschiede in den
kardialen Umbauprozessen gibt, 3) die Athletiinnen vermehrt myokardiale Narben

aufweisen und 4) diese ein spezifisches Muster aufweisen.

6.1 Kardiales Remodelling

Wie erwartet konnte gezeigt werden, dass extensives Training, in diesem Fall
Schwimmen, mit einer VergroRerung der biatrialen und biventrikularen Hohlrdume im
Vergleich zur geschlechts- und altersadaptierten Kontrollgruppe einhergeht.
Biventrikulares Remodeling eines Sportlerherzens ist gekennzeichnet durch eine
Zunahme von Herzvolumen und Herzmasse, was haufig zu einer ventrikularen
Dilatation fiihrt. Die ventrikulare Dilatation ist jedoch ein haufiger phanotypischer
Ausdruck lebensbedrohlicher Pathologien wie der arrhythmogenen rechts-
ventrikularen Kardiomyopathie (ARVC), wahrend eine Zunahme der LVM typisch fur
die hypertrophe Kardiomyopathie sind. Daher gibt es erhebliche Uberschneidungen
zwischen dem belastungsinduzierten physiologischen Umbau des Herzens und der
Kardiomyopathie (D’Ascenzi et al., 2019). ARVC ist eine erblich bedingte
Herzmuskelerkrankung einhergehend mit einem fibros-fettigen Ersatz des RV-
Myokards, beginnend im Ein- und Ausflusstrakt; in der ,elektrischen Phase mit
symptomatischen Arrhythmien einhergehend. Die im Falle einer ARVC bestehende
Dispersion ist die Folge des fibros-fettig ersetzten Myokards, das nicht weiter an der
Erregungsleitung teilnimmt. Endgultig &hnelt die ARVC dem Phanotyp einer
dilatativen Kardiomyopathie (Basso et al., 2009; Marcus et al., 2010).
Pathophysiologisch reagiert der rechte Ventrikel besonders schnell auf den
vermehrten vendsen Riuckfluss, der in einer folglichen Dilatation des Herzens
mindet. Athletiinnen prasentieren zwar ebenso wie Patient:innen mit einer ARVC

eine VergroRerung des rechten Ventrikels, jedoch ist die EF bei ARVC Patient:innen
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deutlich eingeschrankt. Zudem ist bei einer ARVC auch der RV-Ausflusstrakt
vergrof3ert im Gegensatz zu den Athletiinnen (Bauce et al., 2010). Dennoch ist nicht
zu vernachlassigen, dass Lie et al. Herausfanden, dass es auch eine belastungs-
induzierte arrhythmogene Kardiomyopathie gibt, da die Patienten keine andere
eindeutige Atiologie, abgesehen vom Training aufwiesen, und diese viele Uber-
schneidungspunkte mit der ARVC aufweist. Die trainingsinduzierte ARVC wird
Uberwiegend bei Athletiinnen gefunden und ist eine der Hauptursachen des
plotzlichen Herztodes bei jungen Athlet:innen (Furlanello et al., 1998).

D’Ascenzi et al., 2019 haben mit Hilfe von 27 Studien eine Auswertung von 983
Leistungssportlern durchgefuhrt und Normalwerte fir die LV- und RV Grof3e und —
Funktion von mannlichen Athleten ermittelt. Sie fanden heraus, dass die
Obergrenzen der biventrikularen Abmessungen hoher waren als die fur die
allgemeine Bevdlkerung festgelegten aktuellen Empfehlungen. Es stellt sich das
Problem einer Definition fir CMR-Normaldaten eines Sportlerherzens. Die LVMM
dagegen lag innerhalb der fir die Allgemeinbevdlkerung berichteten Referenzbereich
(D’Ascenzi et al., 2019a; Kawel-Boehm et al., 2020). Die linksventrikularen GréfRen
und Volumina der Schwimmer:innen lagen innerhalb der empfohlenen
Referenzbereiche, hinsichtlich der RV-Parameter lagen lediglich RVSV

und RVSVi g/m? innerhalb des Referenzbereiches. Auch wird in dieser Arbeit, sowie
auch in anderen zitierten Arbeiten deutlich, dass es eine lineare Beziehung zwischen
dem Umbau des rechten und des linken Ventrikels gibt, welches Probanden mit
erhdhten LV- Volumina auch erhéhte RV- Volumina aufweisen (Scharf et al., 2010).
Wie bereits beschrieben, weist Schwimmen eine hohe dynamische und eine moderat
statische Komponente auf, gemaR der 9-Felder Tafel von Levine et al., 2015 (siehe
Abbildung 10). Sie teilen das Training in drei Kategorien gemaf der Intensitat von
statischer und dynamischer Komponente auf. D’Ascenzi et al. Zeigt, dass Sportarten
mit hoher statischer und dynamischer Intensitat eine erhéhte LVM und LV ESV
aufweisen.

Auch in dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass Schwimmen, welches auf der 9-
Felder Tafel mit einer hohen dynamischen und einer moderaten statischen Kom-
ponente eingeordnet wird, mit erh6hten enddiastolischen Volumina einhergeht. Auch
wird anhand der multivariaten logistischen Regressionsanalyse deutlich, dass der
Umfang des Trainings eine ausschlaggebende Wichtung auf das kardiale

Remodeling austbt. Schwimmer:innen wiesen mit zunehmendem Trainingsumfang
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zunehmende Volumina, sowohl rechts- als auch linksventrikulér, auf. Jedoch ohne
signifikanten Unterschied im Hinblick auf den rechten Ventrikel im Vergleich zum
linken Ventrikel, wie es sich auch in dieser Studie feststellen lie3. Die Beobachtung
widerspricht dem Wissen, dass der rechte Ventrikel aufgrund seiner dinnen
Muskulatur gegentber dem linken Ventrikel empfindlicher ist und auf das vermehrte
Volumen, im Sinne der Vorlast, mit einer Vergrol3erung reagiert (D’Ascenzi et al.,
2017). Dieser Sachverhalt kann jedoch auch der vergleichsweise geringen Anzahl
der untersuchten Schwimmer:innen zugeschrieben werden.

Auch zeigten Aengevaeren et al.,, dass eine langere Trainingsdauer mit einer
erhohten Prévalenzrate in der Identifizierung von LGE- Befunden korrelierte. Das
Ergebnis unterstreicht, dass die Intensitdt und Sportart bei einer Auswertung im
Rahmen eines Screenings berucksichtigt werden sollten.

Auch wird in dieser Studie deutlich, dass eine geringe Ruhefrequenz mit hohen LV-

und RV- Dimensionen verknupft ist.

6.2 Geschlechtsspezifische Unterschiede in kardialen Umbauprozessen

Anhand der Varianzanalyse (ANOVA) konnten wir zeigen, dass es auch in weiblichen
Athleten eine kardiale Adaption bei erhdhter hamodynamischer Belastung gibt und
sich diese signifikant zu dem Umbau der Manner unterscheidet, insbesondere die
LVM fallt geringer aus. Es ist bekannt, dass eine erhghte Druckbelastung mit einem
vermehrten Myokardwachstum einhergeht und zu einer konzentrischen Hypertrophie
fuhrt. Dem gegenuber steht die Volumenbelastung, die zu einem Langenwachstum
der Kardiomyozyten fuhrt und durch zusatzliche Sakromere in eine Dilatation des
Ventrikels mindet. Das ist die exzentrische Hypertrophie (Sinning et al., 2020).

Somit zeigt auch diese Arbeit, dass sowohl dem Trainingsumfang, der Art des
Trainings und der Geschlechterzugehdrigkeit eine grof3ere Rolle in der Auswertung
des CMRs zugeschrieben werden sollten und das Physiologie und Pathologie

weiterhin eine Definitionsfrage sind.

6.3 Myokardiale Fibrosen und LGE-Befunde

LGE ist ein potenzieller Marker fur fokale Myokardfibrosen und diese sind wiederum
ein mogliches Substrat fur spater auftretende Arrhythmien. Es gibt unterschiedliche
Arten von fokalen Myokardfibrosen (MF), eine der Ursache fur fokale
Myokardfibrosen ist die hypertrophe Kardiomyopathie bei Athletiinnen. Die

hypertrophe Kardiomyopathie ist die haufigste genetische Herzerkrankung. Daflr
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verantwortlich  kénnen 57 unterschiedliche Mutationen in  Genen der
Sarkomerproteine, Z-Scheibe oder den kalziumverarbeitenden Proteinen sein
(Marian, 2008). Im Falle einer hypertrophen Kardiomyopathie finden sich die fokalen
Fibrosen zumeist im Bereich der am starksten hypertrophierten Muskulatur (Olivotto
et al., 2008). Eine weitere mdgliche Ursache der MF kann die ,stille“ Myokarditis sein,
still beschreibt dabei die fehlende oder kaum vorhandene Symptomatik des
Patienten (Obert et al., 2000). Welche im &ufRersten Male eine Dilatation des
Herzens nach sich ziehen kann (Van De Schoor et al., 2016). Ursachlich fur eine
Myokarditis, definiert als entziindliches zellulares Infiltrat, sind Infektionen mit Viren,
z.B. Adenoviren, Coxsackieviren B3 und dem Sars-CoV2-Virus. Benito et al. Zeigten
anhand von Tierversuchen, dass intensive sportliche Aktivitat isoliert eine Myokarditis
auslosen kann. In dem gleichen Versuch zeigte sich, dass eine Fortfihrung des
Trainings die hochste Mortalitat aufwies im Vergleich zu denjenigen die eine
Aktivitdtspause einhielten.

In unserer Studie ist zu berlcksichtigen, dass neben der geringen GroRe der
Studienpopulation, die CMR-Daten der Studienpopulation in den Jahren 2019 bis
2022 akquiriert wurden. Zu diesem Zeitpunkt grassierte bereits das SARS-CoV2-
Virus. Brito et al. Untersuchten 48 Athleten mit einer unkomplizierten COVID-19
Erkrankungen, davon wiesen 27 der Athleten von der Norm abweichende Befunde
auf, in den meisten Fallen einhergehend mit einer perikardialen Beteiligung. Jedoch
konnte in einigen Probanden auch eine lediglich mittmyokardialen Beteiligung
detektiert werden. In unserer Studienpopulation wies lediglich ein Patient eine peri-
kardiale Beteiligung auf. Bislang ist weiterhin unklar, welche genauen pathophysio-
logischen Auswirkungen COVID-19, aber auch andere Viren wie H1IN1-Influenza auf
das Myokard haben. Damit bleibt unklar, inwieweit die LGE-Befunde lediglich auf ein

ausdauerndes Training zurickzufuhren sind.

6.4 Spezifische Muster der LGE-Befunde

Van De Schoor et al.stellten fest, dass LGE vorrangig fokal begrenzt im Bereich des
Septums oder der RV- Insertionsstelle zu finden ist. Auch in unserer Studien-
population ist der LGE-Befund vorwiegend im inferioren und inferolateralen Segment,
der RV-Insertionsstelle entsprechend, bei Athletiinnen zu finden. Dieses wieder-
kehrende LGE-Muster ist insbesondere auf das Remodeling des RV zurtickzufuhren.

Im Rahmen von korperlicher Aktivitat steigt der systolische Druck starker in den
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Pulmonalarterien als in der Aorta. Aufgrund der anhaltenden mechanischen Be-
lastung kommt es zu einer héheren RV-Spannung (125%) im Vergleich zur LV-
Wandspannung (4%). Die vergleichsweise dinnere Myokardwand des RV
gegenuber dem LV begunstigt eine friher einsetzende Myokardschadigung mit der
Grundvoraussetzung eines kontinuierlichen Ausdauertrainings Uber mehrere Jahre
(La Gerche et al.,, 2011). Sowohl trainingsinduziert bei Athletiinnen, als auch bei
Patienten mit einer systolischen pulmonalen Hypertonie besteht eine wiederholte
Druckiiberlastung der Pulmonalarterien. Das erklart die Uberlappung eines fokalen
LGE -Befundes im RV-Insertionspunkt. (McCann et al., 2005).

Troponin ist ein hochsensitiver und spezifischer, serologischer Marker flr
Myokardschaden, welcher sich aus drei regulierenden Proteinen zusammensetzt
(Troponin C, Troponin | und Troponin T (Mair et al., 2018). In unserer Studien-
population konnte kein signifikanter Unterschied beobachtet werden zwischen der
nicht aktiven Kontroll — und der aktiven Untersuchungsgruppe. Das mag damit
zusammenhangen, dass die Probanden vorab gebeten wurden, das Training fur
mindestens 2 Tage zu pausieren. Denn Aengevaeren et al.konnten einen linearen
Zusammenhang von Belastungsintensitat und akutem Troponinanstieg beobachten,
wobei sich dieser als reversibel erwies. Dagegen wurden geringere langanhaltende
Troponinerh6hungen bei einer Veteranengruppe, als potentieller Marker fur
Myokardfibrosen, identifiziert (Wilson et al., 2011).

Die Studie zeigt, dass sowohl mannliche als auch weibliche Athlet:iinnen eine
signifikant haufigere Pravalenz von fokalem, nicht-ischamischen LGE im Vergleich zu
den alters- und geschlechtsgleichen Kontrollen darbieten, in unserer kleinen Studien-
population 11mal haufiger. Zudem gab es kein Nachweis einer geschlechts-
spezifischen Pradisposition fur LGE-Befunde. Dies ist ein Hinweis auf eine ahnliche
Verteilung dieses LGE-Merkmales zwischen den mannlichen und weiblichen
Studienteilnehmer:innen. Die Rangmittelwerte der mannlichen Schwimmer deuten
zwar auf eine hdhere Trainingsbelastung (in Stunden pro Woche) bei Mannern
(17,95h) im Vergleich zu weiblichen Schwimmerinnen (14,38h) hin, jedoch ist diese
Differenz statistisch nicht signifikant. Somit konnte in dieser kleinen Studien-
population gezeigt werden, dass es keine evidente geschlechtsspezifische Dis-
krepanz in Bezug auf die Trainingsbelastung innerhalb der Untersuchungsgruppe
gibt. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer Autoren wie (La Gerche
et al., 2012).
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LGE+ Schwimmer:innen im Vergleich zu LGE- Schwimmer:innen wiesen keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich der kardialen Volumina, hinsichtlich der
demographischen Daten sowie hinsichtlich des Trainingsvolumens auf. Ferner
ergaben sich keine Unterschiede hinsichtlich der ECV-Daten zwischen LGE+ und
LGE- Schwimmer:innen, wobei dies auf die geringe Grél3e der Studienpopulation
zuruckzufihren sein kann. Angesichts der signifikant héheren LV-Masse der
Untersuchungsgruppe, die mit einer Myokardhypertrophie und somit einer Zunahme
des zellularen Kompartimentes einhergeht, hatte man eine Abnahme des ECVs
erwarten kdonnen, wie McDiarmid et al. (2016) suggerieren. Alternativ kdnnte ein
Anstieg des ECVs auf eine diffuse interstitielle Fibrose hindeuten. Coelho-Filho et al.
Zeigten, dass Athlet:innen mit einem LGE-Befund erhohte ECV Werte aufwiesen,
was darauf schlieBen lasst, dass ein fokaler LGE Befund mdglicherweise das
gesamte Myokard betrifft. Dabei untersuchte Coelho-Filho et al. Ein hypertensives
Kollektiv.

6.5 Perspektiven

Es bestehen weiterhin offene Fragen beziglich der tatséchlichen Wirkung eines
kleinen fokalen LGE-Befundes bei asymptomatischen Athleth:innen hat. Dennoch
lasst sich, trotz der geringen Gréf3e der Studienpopulation, vermuten, dass es ein
geschlechtsunspezfisches LGE-Muster der Athletiinnen gibt. Dabei werden eine
ahnliche Trainingsintensitat, die gleiche Trainingsart und nicht signifikant
unterschiedliche kardiale Volumina vorausgesetzt. Somit kénnte das LGE-Muster ein
weiteres Merkmal eines Sportlerherzens sein. Zudem ergibt sich aus der Literatur,
dass die Detektion eines erhohten ECVs, welches auf eine diffuse interstielle Fibrose
und eine pathologische Anpassung an die erhohte Druckbelastung hindeutet, im
Screening von Interesse werden konnte.

Dennoch implizieren die umfangreichsten Studien, dass trotz der kontrovers
diskutierten Auswirkungen eines ausdauernden Trainings, ein kurvenférmiger
gesundheitlicher Nutzen bei langanhaltendem Training besteht (Arem et al., 2015).
Es bedarf weiterer prospektiver Studien mit groReren Kohorten, um die Langzeit-
wirkungen von Ausdauertraining auf das Herz detalllierter zu verstehen.
Insbesondere ist eine weiterfiihrende Erforschung der Mechanismen hinter
geschlechtsspezifischen Unterschieden erforderlich. Zudem sollte die Rolle von

myokardialen Narben im Kontext von Leistungssport genauer untersucht werden, da
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diese ein potenzielles Substrat flr spater auftretende Arrhythmien darstellen kénnen.
T1- und T2- Mapping koénnte dabei helfen, frihe Anzeichen von potenziell
schadlichem Remodeling zu identifizieren. Die Erkenntnisse dieser Studie betonen
die Bedeutung eines individualisierten Ansatzes in der sportmedizinischen Betreuung
und Uberwachung von Athlet:innen. Des Weiteren kénnte die Integration
regelméafiger kardiovaskularer Screenings, einschliel3lich CMR und spezifischer
Marker far Myokardschéaden, in die Routineuntersuchungen von

Hochleistungssportler:innen von Nutzen sein.
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7 Zusammenfassung

Die kardiale Adaptation aufgrund von regelméafiigem Schwimmtraining bei
Leistungsschwimmer:innen ist ein Bereich von grof3em klinischem Interesse,
insbesondere in Bezug auf morphologische und funktionelle Veranderungen des
Herzens. Diese Studie zielte darauf ab, die Unterschiede in der kardialen Struktur
und Funktion zwischen maéannlichen und weiblichen Leistungsschwimmern im
Vergleich zu wenig aktiven Kontrollen zu bewerten und die Prévalenz sowie die
Lokalisation von Myokardfibrosen mittels kardialer Magnetresonanztomographie
(CMR) zu untersuchen.

Zwolf weibliche (35+8 Jahre) und neunzehn mannliche Schwimmer (3510 Jahre)
sowie 20 Nicht-Leistungssportler als Kontrollpersonen unterzogen sich einer 3-Tesla-
CMR-Untersuchung, einschlie3lich der Akquisition von LGE-Sequenzen. Die CMR-
Daten wurden mit Cvi42 (Circle Cardiovascular Imaging) ausgewertet. Die CMR-
Parameter, normalisiert auf die Korperoberflache, wurden als Mittelwert von zwei
unabh&ngigen Beobachtern angegeben.

Mannliche Schwimmer wiesen eine héhere linksventrikulare (LV) Masse (6916 vs.
5448 g/m?, P=0,031) und ein hoheres LV-Volumen (96+13 vs. 75+12 ml/m2, P=0,009)
im Vergleich zu den Kontrollen auf. Auch Schwimmerinnen wiesen eine hdhere LV-
Masse (558 vs. 49+6 g/m2, P=0,103) und ein héheres LV-Volumen (9519 vs. 7918
ml/m2, P=0,004) auf. Eine fokale nicht-ischAmische Myokardfibrose wurde bei flnf
weiblichen (42 %) und sechs mannlichen Schwimmern (32 %) festgestellt. Vier von
elf LGE+ Athleten (36 %) zeigten eine fokale Fibrose der basalen inferolateralen
Wand. Bei den alters- und geschlechtsgleichen Kontrollen wurde keine fokale
Myokardfibrose festgestellt.

Die Studie bestatigt, dass regelmafiges Schwimmtraining zu signifikanten kardialen
Anpassungen sowohl bei mannlichen als auch bei weiblichen Leistungsschwimmern
fuhrt, einschliel3lich einer erhohten LV-Masse und Volumen. Die kardialen An-
passungen sind geschlechterspezifisch und LGE-unspezifisch. Das heil3t es gibt
zwischen Manner und Frauen unterschiedliche kardiale Anpassungen und diese An-
passungen sind unabhéngig von der Tatsache, ob ein LGE-Befund beobachtet
wurde. In unserer Studiengruppe von mannlichen und weiblichen Leistungs-
schwimmer:innen lag die Inzidenz fokaler Myokardfibrosen bei 35%. Diese kdnnten
ein potenzielles Substrat fur ventrikulare Arrhythmien sein. Frauen und Mé&nner
zeigten Anzeichen einer ventrikularen Anpassung an das Ausdauertraining im

Vergleich zu alters- und geschlechtsgleichen Kontrollen.
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8 Summary

The study investigates the impact of regular swimming training on the cardiac
structure and function among competitive swimmers, focusing on gender differences
and the prevalence and localization of myocardial fibrosis through cardiac magnetic
resonance (CMR) imaging. The research encompasses twelve female swimmers
aged 35+8 years, nineteen male swimmers aged 3510 years, and a control group of
20 non-athletes. All participants underwent a 3 Tesla CMR examination, which
included late gadolinium enhancement (LGE) sequences, with data analysis
performed using Cvi42 software (Circle Cardiovascular Imaging). The CMR
parameters were normalized for body surface area and reported as mean values by
two independent observers.

The findings reveal that swimmers exhibit a significantly higher left ventricular (LV)
mass (69+16 vs. 54+8 g/m?, P=0.031) and LV volume (96+13 vs. 7512 ml/m2,
P=0.009) compared to the control group. Specifically, female swimmers showed
increased LV mass (5548 vs. 4916 g/m2, P=0.103) and LV volume (959 vs. 7948
ml/m2, P=0.004) when compared to their male counterparts. Notably, focal non-
ischemic myocardial fibrosis was identified in 42% of female swimmers and 32% of
male swimmers, with 36% of LGE-positive athletes displaying focal fibrosis in the
basal inferolateral wall. In contrast, no focal myocardial fibrosis was detected in the
control group.

This study underscores that regular swimming training induces significant cardiac
adaptations in competitive swimmers, marked by increased LV mass and volume,
with variations observed between genders. Furthermore, the incidence of focal
myocardial fibrosis in this cohort was 35%, indicating a potential risk for ventricular
arrhythmias. The research highlights the gender-specific cardiac adaptations to
endurance training and the presence of myocardial fibrosis in a substantial proportion

of competitive swimmers, distinguishing them from age- and sex-matched controls.
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10 Anhang

Auswertung der ANOVA bei

normalverteilter abhdngiger Variable

Unabhéngige Abhangi Untersuchungsgru Gend Mittelwer F-Wert P- Partiell
Variable ge ppen er te, SD (Freiheitsgrad Wer es Eta
Variable e)/t-Wert t Quadra
t(n?)
Untersuchungsgru Alter Kontrollgruppe Male 40.42, -.828 411 .012
ppen 11.515
Fema 32.83,
le 3.875
Untersuchungsgru Male 35.66,
ppe 11.048
Fema 34.94,
le 7.630
Gender Gender n.a. n.a. 211 .834 .001
Interaktion der n.a. n.a. 1.526 132 .039
Haupteffekte
Untersuchungsgru Grofle, Kontrollgruppe Male 1.82, 2.150 .148 .036
ppen cm .082
Fema 1.70,
le .051
Untersuchungsgru Male 1.85,
ppe 1.721
Fema 1.72,
le .055
Gender Gender n.a. n.a. 49.586 <.00 461
1
Interaktion der n.a. n.a. .095 .759 .002
Haupteffekte
Untersuchungsgru Gewicht, Kontrollgruppe Male 85.90, 2.796 (1) .100 .046
ppen kg 16.435
Fema 74.30,
le 13.091
Untersuchungsgru Male 82.68,
ppe 8.407
Fema 66.54,
le 9.116
Gender Gender n.a. n.a. 17.859 (1) <.00 .235
1
Interaktion der n.a. n.a. 479 (1) 491 .008
Haupteffekte
Untersuchungsgru BMI, Kontrollgruppe Male 25.92, 1.819 .074 .054
ppen kg/m? 4.044
Fema 25.80,
le 5.315
Untersuchungsgru Male 24.24,
ppe 2.014
Fema 22.43,
le 2.370
Gender Gender n.a. n.a. 2.244 .029 .080
Interaktion der n.a. n.a. -.800 427 .011
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVEF, Kontrollgruppe Male 58.65, -1.342 .185 .030
ppen % 4.069
Fema 59.80,
le 4.733
Untersuchungsgru Male 59.05,
ppe 6.629
Fema 62.23,
le 3.086
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Unabhangige Abhangi Untersuchungsgru Gend Mittelwer F-Wert P- Partiell
Variable ge ppen er te, SD (Freiheitsgrad Wer es Eta
Variable e)/t-Wert t Quadra
t (n%)
Gender Gender n.a. n.a. -2.323 .024 .085
Interaktion der n.a. n.a. 1.179 .243 .023
Haupteffekte
Untersuchungsgru HF, bpm Kontrollgruppe Male 67.30, 2.857 .006 123
ppen 13.754
Fema 71.80,
le 15.683
Untersuchungsgru Male 55.00,
ppe 10.017
Fema 55.69,
le 7.307
Gender Gender n.a. n.a. -.219 .828 .001
Interaktion der n.a. n.a. -.554 .582 .005
Haupteffekte
Untersuchungsgru CO, I/m? Kontrollgruppe Male 3.26, .372 711 .002
ppen .690
Fema 3.37,
le .655
Untersuchungsgru Male 3.23,
ppe .561
Fema 3.27,
le .583
Gender Gender n.a. n.a. -.190 .850 .001
Interaktion der n.a. n.a. -.194 .847 .001
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVMMi, Kontrollgruppe Male 59.51, -2.596 .012 .104
ppen g/m? 12.303
Fema 47.48,
le 5.266
Untersuchungsgru Male 70.28,
ppe 13.109
Fema 57.84,
le 12.410
Gender Gender n.a. n.a. 2.631 .011 107
Interaktion der n.a. n.a. -.072 .943 .000
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVEDVi, Kontrollgruppe Male 84.71, 19.533 (1) <.00 .252
ppen ml/m? 17.043 1
Fema 79.81,
le 8.503
Untersuchungsgru Male 103.31,
ppe 15.071
Fema 94.19,
le 10.348
Gender Gender n.a. n.a. 3.535 .065 .057
Interaktion der n.a. n.a. 321 573 .006
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVESVi, Kontrollgruppe Male 35.31, -1.550 127 .040
ppen ml/m? 9.257
Fema 32.19,
le 5.662
Untersuchungsgru Male 43.60,
ppe 10.880
Fema 35.40,
le 3.382
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Unabhé&ngige Abhangi Untersuchungsgru Gend Mittelwer F-Wert P- Partiell
Variable ge ppen er te, SD (Freiheitsgrad Wer es Eta
Variable e)/t-Wert t Quadra
t(n?)
Gender Gender n.a. n.a. 3.088 .003 141
Interaktion der n.a. n.a. -1.325 .190 .029
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVSVi, Kontrollgruppe Male 49.36, -3.763 <.00 .196
ppen ml/m? 8.897 1
Fema 47.52,
le 5.755
Untersuchungsgru Male 59.71,
ppe 9.800
Fema 58.88,
le 8.460
Gender Gender n.a. n.a. .256 .799 .001
Interaktion der n.a. n.a. .237 .813 .001
Haupteffekte
Untersuchungsgru RVEF Kontrollgruppe Male 54.80, -.159 .874 .000
ppen (%) 6.748
Fema 58.50,
le 7.678
Untersuchungsgru Male 56.74,
ppe 6.270
Fema 58.92,
le 3.201
Gender Gender n.a. n.a. -1.295 .200 .028
Interaktion der n.a. n.a. -.449 .655 .003
Haupteffekte
Untersuchungsgru RVEDVi Kontrollgruppe Male 83.57, 21.155(1) <.00 .267
ppen , ml/im? 15.376 1
Fema 83.29,
le 12.894
Untersuchungsgru Male 108.02,
ppe 18.722
Fema 95.94,
le 9.998
Gender Gender n.a. n.a. 2.348 131 .039
Interaktion der n.a. n.a. 2.142 .149 .036
Haupteffekte
Untersuchungsgru RVESVi, Kontrollgruppe Male 38.18, -1.294 .201 .028
ppen ml/m? 10.985
Fema 35.16,
le 10.334
Untersuchungsgru Male 47.19,
ppe 10.195
Fema 40.05,
le 6.133
Gender Gender n.a. n.a. 2.469 .016 .095
Interaktion der n.a. n.a. -.815 419 .011
Haupteffekte
Untersuchungsgru LAEDVi, Kontrollgruppe Male 14.16, -2.037 .046 .067
ppen ml/m? 5.164
Fema 10.56,
le 2.573
Untersuchungsgru Male 17.47,
ppe 6.227
Fema 12.95,
le 2.933
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Unabhangige Abhangi Untersuchungsgru Gend Mittelwer F-Wert P- Partiell
Variable ge ppen er te, SD (Freiheitsgrad Wer es Eta
Variable e)/t-Wert t Quadra
t(n)
Gender Gender n.a. n.a. 2.756 .008 116
Interaktion der n.a. n.a. -.425 672 .003
Haupteffekte
Untersuchungsgru LAESVi, Kontrollgruppe Male 30.69, 6.932(1) .011 .107
ppen ml/m? 7.967
Fema 30.59,
le 8.243
Untersuchungsgru Male 40.60,
ppe 11.729
Fema 33.85,
le 8.665
Gender Gender n.a. n.a. 1.876(1) 176 .031
Interaktion der n.a. n.a. 1.767(2) .189 .030
Haupteffekte
Untersuchungsgru RAESVi, Kontrollgruppe Male 40.70, -1.231 .223 .025
ppen ml/m? 14.789
Fema 34.36,
le 7.799
Untersuchungsgru Male 49.63,
ppe 14.070
Fema 41.22,
le 17.739
Gender Gender n.a. n.a. 1.424 .160 .034
Interaktion der n.a. n.a. -.287 775 .001
Haupteffekte
Untersuchungsgru LVEDDI, Kontrollgruppe Male 25.48, 4.962 (1) .030 .079
ppen ml/m? 2.99
Fema 27.93,
le 3.25
Untersuchungsgru Male 27.62,
ppe 1.97
Fema 28.84,
le 2.15
Gender Gender n.a. n.a. 7.175(1) .010 110
Interaktion der n.a. n.a. .815(1) .370 .014
Haupteffekte

Mittelwert und Standardabweichung sind als kontiniuerliche Daten angegeben. Die statistische Analyse inkludiert F-Werte und
die zugehdorigen Freiheitsgrade, welche die Varianz zwischen den Gruppen im Verhéltnis zur Varianz innerhalb der Gruppen

bewerten. Der P-Wert gibt die statistische Signifikanz an. Das partielle Eta Quadrat ist ein MaR fur die EffektgroRe.

BMI, Body Mass Index; LVEF, linksventrikuldre Ejektionsfraktion; HF, Herzfrequenz; LVMMIi, linksventrikulare Muskelmasse
indexiert; LVEDVi, linksventrikulares enddiastolisches Volumen indexiert; LVESVi, linksventrikulares endsystolisches Volumen
indexiert; LVSVi, linksventrikulares Schlagvolumen indexiert; LAEDVi, linksatriales enddiastolisches Volumen indexiert; RVEF,
rechtsventrikulare  Ejektionsfraktion; RVEDVi, rechtsventrikuldres enddiastolisches Volumen indexiert; RVESVi,
rechtsventrikulare endsystolische Volumen indexiert; LAESVi, linksatriales endsystolisches Volumen indexiert; LVSVi,
linksventrikulares Schlagvolumen indexiert; RAEDVi, rechtsatriales enddiastolisches Volumen indexiert; RAESVi, rechtsatriales

endsystolisches Volumen indexiert; LVEDDI, linksventrikulérer enddiastolischer Diameter indexiert.
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Auswertung der ANOVA bei nicht normalverteilter abhangiger Variable

Unabhangige Abhan- | Untersuchungsgrupp | Gende | Mittelwer | Bca F-Wert und | P- Partielle
Variable gige en r t und | Intervalle | Freiheitsgrad | Wert | s  Eta
Variabl Standar e Quadrat
e d-fehler
Untersuchungsgrupp | BSA, Kontrollgruppe Male 2.07, [1.97,2.1 .660 420 | .011
en m? .048 6]
Femal | 1.85, [1.77,1.9
e .042 3]
Untersuchungsgrupp | Male 2.06, [2.01,2.1
e .028 2]
Femal | 1.78, [1.73,1.8
e .036 5]
Gender Gender n.a. n.a. n.a. 32.35 <.00 | .358
1
Interaktion der | n.a. n.a. n.a. .014 . 479 | .009
Haupteffekte
Untersuchungsgrupp | RVSVi, Kontrollgruppe Male 45.46, [41.36, 20.698(1) <.00 | .263
en ml/m? 2.028 49.34] 1
Femal | 48.18, [44.06,
e 1.547 52.34]
Untersuchungsgrupp | Male 60.45, [55.40,
e 2.742 65.48]
Femal | 55.84, [52.69,
e 1.873 59.47]
Gender Gender n.a. n.a. n.a. .144(1) .706 | .002
Interaktion der | n.a. n.a. n.a. 2.163(1) 147 .036
Haupteffekte
Untersuchungsgrupp | RAEDV | Kontrollgruppe Male 24.37, [20.59, .519(2) 474 | .009
en i, ml/m2 2.14 28.92]
Femal | 17.60, [13.48,
e 2.27 22.26]
Untersuchungsgrupp | Male 25.69, [21.84,
e 2.12 29.60]
Femal | 19.72, [14.49,
e 2.56 24.24]
Gender Gender n.a. n.a. n.a. 7.116(1) .010 | .109
Interaktion der | n.a. n.a. n.a. .027 (1) .869 .000
Haupteffekte
Untersuchungsgrupp | 1VSd, Kontrollgruppe Male 24.35, [70.59, 19.694 (1) <.00 | .253
en mm 7.356 97.55] 1
Femal | 63.30, [53.73,
e 4.724 73.57]
Untersuchungsgrupp | Male 101.95, [89.34,
e 6.493 114.55]
Femal | 75.23, [56.76,
e 10.457 99.77]
Gender Gender n.a. n.a. n.a. 15.056 <.00 | .206
1
Interaktion der | n.a. n.a. n.a. .961 331 .016
Haupteffekte

Mittelwert und Standardfehler sind als kontiniuerliche Daten angegeben. Bias-corrected and accelerated (Bca) Bootstrap-

Konfidenzintervalle sind angefiihrt. Die statistische Analyse inkludiert F-Werte und die zugehdrigen Freiheitsgrade, welche die

Varianz zwischen den Gruppen im Verhéaltnis zur Varianz innerhalb der Gruppen bewerten. Der P-Wert gibt die statistische

Signifikanz an. Das partielle Eta Quadrat ist ein Maf fur die Effektgrofie.

BSA, Body Surface Area; RVSVi, rechtsventrikulares Schlagvolumen indexiert; RAEDVi, rechtsatriales enddiastolisches

Volumen indexiert; IVSd(mm), Dicke des interventrikularen Septums in der Diastole.
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Mehr statische Komponente )

Bobfahren,
Feldveranstaltungen
(Werfen), Gymnastik,
Kampfkunst, Segeln,
Klettern, Wasserskifahren,
Gewichtheben, Windsurfen

Bogenschielen,
Rennsport, Tauchen,
Pferdesport,
Motorradfahren

Mehr dynamische Komponente

American Football,
Feldveranstaltungen
(Springen), Kunstlauf,
Rodeo, Rugby,
Kurzstreckenlauf, Surfen,
Synchronschwimmen

Baseball/Softball, Fechten,
Tischtennis, Volleyball

Badminton, Skilanglauf,
Feldhockey,
Orientierungslauf, Gehen,
Schlagerball/Squash,
Laufen (Langdistanz),
FuBball, Tennis

—

9-Felder Tafel zur Einteilung der Sportdisziplinen gemag lhrer statischen und dynamischen

Komponente
Quelle: Levine et al., 2015
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