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COVID-19 bei Athleten: 
Asymptomatischer Verlauf bei 

kardialer Beteiligung

Einleitung
Obwohl Sportler nicht zur Risikogrup-
pe für schwere COVID-19-Verläufe ge-
hören, sind zahlreiche Einzelper-
sonen und gelegentlich ganze Sport-
mannschaften von COVID-19-Infek-
tionen betroffen. Bei dem durch-
schnittlich jungen Alter der Sportler 
und des guten allgemeinen Gesund-
heitszustandes ist die Häufigkeit von 
milden oder asymptomatischen Ver-
läufen im Vergleich zur Allgemeinbe-
völkerung signifikant höher. 

Während das Risiko einer kardia-
len Beteiligung von SARS-CoV-2 bei 
jungen und ansonsten gesunden 
Sportlern in großen Kohortenstudien 
relativ selten erscheint (0,5–3,0 %), 
wurde das Vorhandensein von kardio-
pulmonalen Symptomen einschließ-
lich Brustschmerzen und Dyspnoe als 
unabhängiger Prädiktor für die kardia-
le Beteiligung von SARS-CoV-2 identi-
fiziert [1–3]. Selbst völlig asymptoma-
tische Verläufe müssen in Betracht ge-
zogen werden, da deren Häufigkeit 
nicht unerheblich ist [4].

Eine SARS-CoV-2-Infektion mit 
kardialer Beteiligung manifestiert 
sich in Form einer Myokarditis. Das 
anfängliche Elektrokardiogramm 
(EKG) zeigt bei Patienten, bei denen 
eine Myokarditis vermutet wird, va-
riable und unspezifische Befunde 
einschließlich ST-Segmentabwei-
chungen, Ektopie, Leitungsstörun-
gen, anhaltende Arrhythmien oder 
niedrige Spannungen. Diese EKG-
Veränderungen werden jedoch nur 
in 47 % der Fälle festgestellt [5, 6]. In 
der Beurteilung sind sportbedingte 
EKG-Veränderungen zu berücksich-
tigen [7].

Bei Patienten, bei denen eine Myo-
karditis in Betracht gezogen wird, ist 
eine kardiale Bildgebung wie Echokar-
diogramm oder kardiale Magnetreso-
nanztomografie (MRT) angezeigt. Die 
transthorakale Echokardiografie kann 
eine erhöhte Wanddicke, eine globale 
linksventrikuläre Dysfunktion oder 
lokalisierte Wandbewegungsanoma-
lien mit einem Perikarderguss zeigen 
[8]. Diagnostische kardiale MRT-Be-
funde umfassen Ödeme, irreversible 
Zellverletzungen und Kapillarlecks 
oder Hyperämie [9]. 

Auch nach der klinischen Gene-
sung wird bei Patienten eine abnor-
male kardiale MRT festgestellt. Zu die-
sen Anomalien gehören wasseremp-
findliche Sequenzen (bis zu 54 %) und 
eine späte Gadoliniumverstärkung 
(31 %), die zur Erkennung der Narben-
bildung verwendet wird [10].

Die Kardiomyopathie und das pro-
arrhythmische Potenzial der myokar-
dialen Narbenbildung können 6 bis 12 
Monate nach der Infektion anhalten 
[11]. Während die Literatur in Bezug 
auf die Folgen der Narbenbildung bei 
Sportlern begrenzt ist, zeigte eine Stu-
die mit kardialer MRT mit spätem Ga-
dolinium-Enhancement (LGE), dass 
von 27 Athleten mit Striamuster der 
Narbenbildung an der Seitenwand des 
linken Ventrikels innerhalb von 
38 Monaten 6 hämodynamisch rele-
vante Arrhythmien aufwiesen, wobei 
5 der 6 Ereignisse während des Trai-
nings auftraten [12].

Welche Vorgehensweise bei 
milden oder asymptoma -
tischen Verläufen ist ange-
bracht, um eine myokardiale 

Beteiligung zu verifizieren?

Kasuistik
Wir berichten über eine Sportlerin, 
die sich in der sportkardiologischen 
Ambulanz nach abgelaufener SARS-
CoV-2-Infektion 8 Wochen vor dem 
Untersuchungstermin zur kardiologi-
schen Untersuchung inklusive Leis-
tungstest vorstellte. Der Nachweis der 
Infektion wurde mittels PCR-Test 
 erbracht. Gliederschmerzen, Ge-
schmacksstörungen, Schlafstörungen 
und eine Nasennebenhöhlen-Infek -
tion kennzeichneten das Beschwerde-
bild. Fortbestehende Cephalgien 
machten eine medikamentöse Thera-
pie erforderlich. In der Akutphase tra-
ten thorakale Schmerzen auf, subjek-
tiv wurden ventrikuläre Extraschläge 
bemerkt. Es wurde eine Trainingspau-
se von 4 Wochen eingehalten. An-
amnestisch werden keine zurücklie-
genden Infektionen angegeben. Eine 
medikamentöse Therapie oder eine 
Supplementierung mittels Nahrungs-
ergänzungsmittel fand nicht statt. 
Sportliche Aktivitäten erfolgen aktuell 
5- bis 6-mal pro Woche (2-mal pro 
Woche Radfahren über 120 min, 
3-mal pro Woche 10-Kilometer-Läufe).

Körperliche Untersuchung
48-jährige Patientin in gutem AZ und 
EZ (Größe 168 cm, 63 kg, BMI 22,3 
kg/m2), keine kardiopulmonalen In-
suffizienzzeichen, rhythmische Herz-
aktion, erster und zweiter Herzton 
normal, Systole und Diastole frei, Lun-
ge seitengleich belüftet ohne Neben-
geräusche. Pharynx unauffällig, 
Lymph knotenstatus unauffällig. Pulse 
an den Prädilektionsstellen palpabel.
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Ruhe-EKG
Sinusbradykardie (51/min), Steiltyp, 
keine auffälligen Repolarisationsstö-
rungen. PR-Intervall 135 ms, QRS-
Dauer 89 ms, QTc 390 ms. 

Spiroergometrie im Sitzen
Bei einer Belastungssteigerung von 
25 Watt in 2 Minuten, von 75 auf 
225 Watt ansteigend, Herzfrequenzan-
stieg von 96 auf 172/min (Zielfre-
quenz von 130/min erreicht), Blut-
druckanstieg von 124/81 auf 
183/71 mm/Hg, Abbruch bei periphe-
rer Erschöpfung, keine AP, keine Dys-
pnoe, durchgehender Sinusrhythmus, 
regelrechter Herzfrequenz- und Blut-
druckanstieg. Zwei ventrikuläre Extra-
systolen bei 200 Watt, in der Endbelas-
tung vier ventrikuläre Extrasystolen, 
keine signifikanten Kammerendteil-
veränderungen.

Spirometrie
Sauerstoffaufnahme in Ruhe: 5,4 ml/
min/kg. Sauerstoffaufnahme an der 
ventilatorischen Schwelle: 38,9 ml/
min/kg bei einer Herzfrequenz von 
165/min und einer Belastung von 200 
Watt. VO2 peak 41,8 ml/min/kg bei ei-
ner Herzfrequenz von 170/min und ei-
ner Belastung von 225 Watt (= 167 % der 
predicted VO2max). O2-Puls: 15,5 ml/
Schlag (Normbereich). Atem äquivalent 
O2: 23,3 (Normbereich). Atem -
äquivalent CO2: 23,9 (Normbereich). 

Beurteilung
Kein Hinweis für belastungsinduzierte 
Myokardischämie, regelrechtes Herz-
frequenz- und Blutdruckverhalten, un-
ter Belastung zwei ventrikuläre Extra-
systolen, in der Erholungsphase vier 
ventrikuläre Extrasystolen. Sehr gute 
kardiopulmonale Leistungsfähigkeit. 

Echokardiografie
Ventrikel und Vorhöfe normal weit, 
unauffällige linksventrikuläre und 
rechtsventrikuläre Funktion (2D: 
LVEF > 55 %). Keine sicheren regiona-
len Wandbewegungsstörungen, keine 
linksventrikuläre Wandhypertrophie, 
Herzklappen ohne relevante Vitien. 
Kein signifikanter Perikarderguss. 

24-Stunden-Langzeit-EKG
Beobachtungsdauer: 21 Stunden, 14 
Sekunden. Maximale HF 117/min, 
mittlere HF 71/min, minimale HF 

54/min. Insgesamt drei ventrikuläre 
Extrasystolen und sieben supraventri-
kuläre Extrasystolen, keine Tachykar-
dien, kein Couplet, kein Triplet, kein 
Vorhofflimmern, keine supraventriku-
läre Tachykardie. 

Bodyplethysmografie
Kein Hinweis für obstruktive bzw. res-
triktive Lungenfunktionsstörung. 

In-Body-Körperanalyse
Skelettmuskelmasse 27,4 kg, Körper-
fettmasse 13,2 kg. Intrazelluläres Was-
ser 22,6 l. Extrazelluläres Wasser 13,7 l. 
Taillen-Hüft-Verhältnis 0,83.

MRT des Herzens

Technik
Die Untersuchung wurde mit einem 
3T-MR-Tomografen durchgeführt. 
Flusssensitive b-TFE-Sequenzen im 
3-Kammer-, 2-Kammer-, 4-Kammer-
blick und Kurzachsenschnitt sowie 
T2w-STIR-Darkblood im Kurzachsen-
schnitt und T1w-MOLLI vor und nach 
intravenöser Kontrastmittelgabe. Late-
Enhancement-Aufnahmen in PSIR-
Technik in drei Schnittführungen 
über dem Herzen.

Befund
Keine Pleuraergüsse, kein Perikarder-
guss, beide Lungenflügel sind regel-
recht signalarm. Normale Größe aller 
Herzhöhlen. Unauffällige Morpholo-
gie und Funktion der Atrioventriku-
larklappen und der mitdargestellten 
Aortenklappe. Regelrechte globale 
systolische Pumpfunktion beider 
Ventrikel ohne Nachweis regionaler 
Wandbewegungsstörungen. Keine 
LV-Hypertrophie. T2w-STIR ergibt 
sich kein sicherer Hinweis auf ein 
myokardiales Ödem des rechten oder 
des linken Ventrikels. Die myokardia-
le T1-Zeiten sind mit etwa 1220 ms 
normwertig. In den Late-Enhance-
ment-Aufnahmen streifige intramu-
rale Fibrosierung im basalen bis mitt-
ventrikulären Ventrikelseptum sowie 
mittventrikulär und basal subepikar-
dial in der Lateralwand z. B. postent-
zündlich bedingt.

Messwerte
Diastolische Wanddicken basal ante-
roseptal 7 mm, basal inferolateral 
8 mm. LV-EDD 50 mm, LV-ESD 

30 mm, RV-EDD 30 mm, RV-ESD 
20 mm. LV-EDV 148 ml, LV-EDVi 
86 ml/m2, LV-ESV 42 ml, LV-SV 
105 ml, LV-EF 70 %. Herzfrequenz 
70/min, Körperoberfläche 1,72.

Beurteilung
Normale globale systolische Pump-
funktion beider Ventrikel und norma-
le Größe aller Herzhöhlen. Kein ein-
deutiger Nachweis eines myokardia-
len Ödems. Streifige intramurale Fi-
brosierung im basalen bis mittventri-
kulären Ventrikelseptum sowie mitt-
ventrikulär und basal subepikardial in 
der Lateralwand z. B. postentzündlich 
bedingt.

Labor
Klin. Chemie Serum (Referenzberei-
che): Natrium 139 mmol/l (137–147), 
Kalium 3,7 mmol/l (3,6–5,5), Glukose 
98 mg/dl (70–99), Harnsäure 4,6 mg/
dl (2,4–5,7), Harnstoff 35 mg/dl 
(12–50), Creatinin 0,79 mg/dl 
(0,6–1,1) GFR (MDRD-Formel) 78 ml/
min CKD-EPI 88,8 ml/min/1,72 qm, 
Triglyceride 43 mg/dl (70–150) Cho-
lesterin 228 mg/dl (110–220) HDL-
Cholesterin 91 mg/dl (45–65), LDL-
Cholesterin 135 mg/dl (0–150), Lipo-
protein (a) 3 mg/dl (0–30), Creatinki-
nase 479 U/l (0–145), hs Troponin I < 2 
pg/ml (0–26), AST (GOT) 36 U/l (0–35) 
ALT (GPT) 19 U/l (0–35), Lactat-Dehy-
drogenase 250 U/l (0–247), C-reaktives 
Protein 0,030 mg/dl (0–0,5), D-Dimer 
0,4 mg/l FEU (0–0,5), NT-proBNP 
19,4 pg/ml (< 274), Schilddrüse Thy-
reotropin (TSH) 1,4 mU/l (0,30–3,50). 
SARS-CoV-2 IgG (Abbott): Hinweis auf 
eine abklingende oder zurückliegende 
SARS-CoV-2-Infektion.

Kleines Blutbild 
 (Referenzbereiche)
Leukozyten 4,8 10E9/l (4,5–11,0), Ery-
throzyten 4,18 10E12/l (4,0–5,2), Hä-
moglobin 13,4 g/dl (12,0–16,0), Hä-
matokrit 39,8 % (36–46), MCV 95,3 fl 
(80–94), MCH 32,1 pg (26 – 34), 
MCHC 33,6 g/dl (31 – 37), Thrombo-
zyten 167 10E9/l (150–400), Ery.-Ver-
teilungsbreite 13,6 % (11,8–14,8), 
Mittl. Thr.-Volumen 8,5 fl (7,4–10,4), 
Thrombokrit 0,140 % (0,162–0,346).

Diskussion
Zum Zeitpunkt der Untersuchung war 
die Patientin völlig asymptomatisch. 
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Sie absolvierte ein umfangreiches 
Sportprogramm mit hoher Intensität. 
Dies erklärt die erhöhten Creatinkina-
sewerte. Die bestimmten Infektions-
parameter (Leukozyten, CRP) waren 
nicht erhöht. Hinweise für ein throm-
boembolisches Ereignis (D-Dimere) la-
gen nach abgelaufener SARS-CoV-
2-Infektion nicht vor. Eine myokar-
diale Dysfunktion ist bei normalem 
NT-pro-BNP weitestgehend aus-
geschlossen. Das EKG zeigte keine auf-
fälligen Repolarisationsstörungen 
oder Reizleitungsstörungen. Das 
Langzeit-EKG wies keine gehäuften 
ventrikulären Extrasystolen, Couplets, 
Triplets oder Tachykardien auf. In der 
Spiroergometrie konnte eine sehr gute 
kardiopulmonale Leistungsfähigkeit 
(predicted VO2max 167 %) bei regel-
rechtem Herzfrequenz- und Blut-
druckverhalten, adäquater Atemeffi-
zienz und Schlagvolumenanpassung 
unter Belastung dokumentiert wer-
den. Echokardiografisch zeigten sich 
normal dimensionierte Herzhöhlen 
mit regelrechter links- und rechtsven-
trikulärer Funktion. Regionale Wand-
bewegungsstörungen konnten nicht 
nachgewiesen werden. 

Aufgrund der klinischen Sympto-
matik während der Infektion konnte 
eine kardiale Mitbeteiligung nicht 
ausgeschlossen werden. Dies war der 
Grund für die Durchführung des Kar-
dio-MRT. Hier kamen ausgeprägte Fi-
brosierungen in der Lateralwand und 
im Septum zur Darstellung, die als 
postentzündlicher Prozess nach 
 COVID-19 interpretiert wurden. Die 
geschilderte Konstellation zeigt die 
Problematik bei Sportlern nach abge-
laufener COVID-19-Infektion, die kei-
nerlei Symptome aufweisen. Im auf-
gezeigten Fall konnten weder in der 
Echokardiografie noch in der Spiroer-
gometrie pathologische Befunde er-
hoben werden.

Wie die MRT-Befunde prospektiv 
zu werten sind, bleibt vorerst unklar. 
Dass diese Veränderungen 6–12 Mo-
nate fortbestehen können, ist belegt 
[11]. Nachweislich haben sie im ge-
schilderten Fall keinen Einfluss auf die 
kardiopulmonale Leistungsfähigkeit.

Derzeit gilt die Kardio-Magnetre-
sonanztomografie mit der Late-Gado-
linium-Enhancement(LGE)-Bestim-
mung als Referenzmethode für die 
nichtinvasive Beurteilung der ventri-

kulären Fibrose. Mehrere Studien und 
Metaanalysen haben gezeigt, dass die 
durch LGE nachgewiesene ventriku-
läre Fibrose ein starker Prädiktor für 
ventrikuläre tachyarrhythmische Er-
eignisse ist. Sowohl das Vorhanden-
sein als auch die Ausbreitung der ven-
trikulären Fibrose korrelieren nach-
weislich mit dem Auftreten von ven-
trikulären Arrhythmien und plötzli-
chem Herztod, unabhängig vom Grad 
der linksventrikulären Dysfunktion 
[13]. Beim Auftreten von VES kann 
anhand der Morphologie der Ur-
sprungsort und die eher ungünstige 
Prognose beurteilt werden [14, 15]. 
Mögliche Herzrhythmusstörungen 
sind also im weiteren Verlauf nicht 
ausgeschlossen. 

Eine MRT-Kontrolle zur Beurtei-
lung der Fibrosierung im Verlauf ist 
angezeigt. Sollten sich die Fibrosie-
rungen als arrhythmogen erweisen, 
ist die Intensität der sportlichen Akti-
vitäten zu diskutierten. 

Zusammenfassung
Eine umfassende Anamnese und kriti-
sche Beurteilung des klinischen Ver-
laufes der COVID-19-Infektion in der 
Akutphase legen die weiteren diag-
nostischen Maßnahmen fest, ins-
besondere wenn der Verlauf als 
asymptomatisch eingestuft wird. Eine 
MRT-Untersuchung ist unbedingt in 
Erwägung zu ziehen. Werden im MRT 
Fibrosierungen nachgewiesen, sind 
mögliche Herzrhythmusstörungen zu 
berücksichtigen und entsprechend zu 
werten.
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