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Lebenslauf



Abklrzungsverzeichnis:

Abb. Abbildung

Abl. Ableitung (in der EKG-Aufzeichnung)

AHA American Heart Association

ARVC Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy
Arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie

BS Brugada-Syndrom

bzw. beziehungsweise

DD Differenzialdiagnose

ECG Electrocardiography

EKG Elektrokardiographie / Elektrokardiogramm

ESC European Society of Cardiology

HCM Hypertrophic Cardiomyopathy
Hypertrophe Kardiomyopathie

Hf Herzfrequenz

HOCM Hypertrophic Obstructive Cardiomyopathy
Hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie

IRSB Inkompletter Rechtsschenkelblock

IRR Incidence Rate Ratio
Inzidenzrate

IT Indifferenztyp

\VCD Intraventricular Conduction Delay
Intraventrikuldre Erregungsausbreitungsstérung
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LAE Left atrial enlargement
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mm Millimeter
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QTc (Herzfrequenz-)korrigierte QT-Zeit
Right axis deviation

RAD Uberdrehter Rechtstyp

RAE Right atrial enlargement
Rechtsatriale VergrofRerung
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Sudden Cardiac Death

SCD Pl6tzlicher Herztod
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SLI Sokolow-Lyon-Index
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Tab. Tabelle
T-Wave Inversion

Wi T-Wellen Inversion

u.a. unter anderem

VS. versus

w weiblich

WPW-Syndrom

Wolff-Parkinson-White-Syndrom




1 Einleitung

1.1 Pl6tzlicher Herztod im Sport

Schlagzeilen wie "Pldtzlicher Tod auf dem Spielfeld", "jung, sportlich, tot" oder ,schnell,
unerwartet, tragisch: Plétzlicher Herztod” tauchen immer wieder in den Medien auf und fihren
zu Entsetzen und grof3er Fassungslosigkeit in der Gesellschaft. Der plétzliche Herztod ist ein
seltenes Ereignis und deshalb umso tragischer, denn Sportler! gelten in der Regel als gesund

und leistungsfahig.

Unabhangig von der Verbindung zu sportlicher Betatigung, beschreibt der pl6tzliche Herztod
oder "Sudden Cardiac Death" (SCD) einen durch einen abrupten Herzstillstand ausgeltsten,
unerwartet auftretenden Tod. Definitionsgemaf handelt es sich dabei um einen natirlichen
Tod kardialer Genese, welcher innerhalb einer Stunde nach Symptombeginn eintritt. Tritt
dieses Ereignis wahrend oder bis zu einer Stunde nach sportlicher Betatigung auf, so ist
anzunehmen, dass dieser plotzliche Herztod durch Sport ausgeldst wurde. Der Tod ist hierbei
meist Folge einer initial ventrikularen Tachykardie, welche in ein Kammerflimmern generiert.
[48]

In der Allgemeinbevélkerung entspricht die Inzidenz des plétzlichen Herztodes in Deutschland
ca. 81 Todesfallen pro 100.000 Personen pro Jahr. Dabei ist das Auftreten dieses Ereignisses
stark altersabhangig und gehdért im Rahmen der Gruppe ,Krankheiten des Kreislaufsystems*
mit einem Anteil von 39 Prozent zu den haufigsten Todesursachen in Deutschland. [90]

Das mittlere Alter eines plétzlichen Herztodes liegt bei etwa 69,5 Jahren, wobei die Inzidenz
bei den 70- bis 80-Jahrigen am hotchsten ist. Bei Kindern, Jugendlichen und jungen
Erwachsenen <35 Jahren wird das Auftreten eines plotzlichen Herztodes in der
Allgemeinbevélkerung zwischen 2,8 und 7,4 je 100.000 und Jahr, bzw. kleiner 1-4 je 100.000
und Jahr bei 2- bis 18-Jahrigen beschrieben. [1, 47, 75, 107]

Bei jungen Sportlern unter 35 Jahren wird die Inzidenz des pl6tzlichen Herztodes mit 0,11 bis
3,8 pro 100.000 Athleten pro Jahr beschrieben [1, 14, 17, 41, 71, 91]. Die ermittelten
Haufigkeiten unterliegen einer starken Varianz, bedingt durch differierende Studiendesigns,
inhomogene Kollektive und demographische Unterschiede. Dabei spielen die ethnische
Herkunft, Alter und Geschlecht der Sportler sowie die Sportart eine grof3e Rolle [54]. Erhohte
Risikofaktoren fiir einen plotzlichen Herztod sind in Tabelle 1 dargestellt. Nach dem 35.

Lebensjahr steigt die Mortalitdt deutlich und wird in verschiedenen Studien mit Werten von

IFir Personen- und Gruppenbezeichnungen wurde die mannliche Form gewabhlt. Es lassen sich
daruber keine Rickschlusse auf das Geschlecht einer Person/einer Gruppe ziehen.
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1:15.000 — 1:50.000 pro Jahr angegeben, wobei ab dem 60. Lebensjahr die Inzidenz des

plotzlichen Herztodes etwa funfmal hoher ist als im jungen Erwachsenenalter [17, 48, 104]

Tab. 1: Risikofaktoren fur den plotzlichen Herztod

Risikofaktoren fir den pldtzlichen Herztod:

Mannliches Geschlecht - 5 - 6,5-fach erhdhtes Risiko [14, 74]

Afroamerikanische Herkunft | - 4,8-fach erhdhtes Risiko [74]

Positive Familienanamnese =~ Erhohtes Risiko in Abhangigkeit der familiaren
kardialen Vorbelastung

Alter = 35 Jahre - Steigendes Risiko mit zunehmendem Lebensalter

Ob junge Sportler tatsachlich einem hoéheren Risiko fur einen plotzlichen Herztod als junge
Nichtsportler unterliegen, wird in verschiedenen wissenschaftlichen Studien stark umstritten
diskutiert. Wahrend Corrado et al. das Risiko bei jungen Athleten als 2,5 bis 4,5-fach héher
beschreiben [17, 61], weisen Link et al. darauf hin, dass es bis dato nur wenige fundierte
Studien gibt, welche die Inzidenz des plotzlichen Herztodes bei Sportlern mit Nichtsportlern
vergleichen [54, 61, 89]. Die Studien von Maron et al. sowie von Link et al. weisen sogar auf
ein dreifach niedrigeres Risiko fur das Auftreten eines plotzlichen Herztodes bei jungen
Sportlern verglichen mit Nichtsportlern hin [54, 73]. Nicht ausgeschlossen werden kann bei
diesen Studien die Méglichkeit, dass Sportler mit einem erhéhten Risiko flr einen plétzlichen
Herztod bereits im Vorfeld durch ein Screening erfasst und aus diesem Grund vom

Wettkampfsport bereits ausgeschlossen wurden [73].

Die Annahme, Sport sei per se die Ursache fur die erh6hte Mortalitat, ist falsch. Vielmehr
fungiert die sportliche Belastung als Trigger bei einer gleichzeitig bestehenden
kardiovaskularen Erkrankung. Hierbei zdhlen Kardiomyopathien, wie die Hypertrophe
Kardiomyopathie (HCM) oder die arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie (ARVC)
sowie angeborene Koronaranomalien zu den haufigsten Ursachen des plotzlichen Herztodes
bei jungen Sportlern. Weiterhin spielen primar elektrische Herzerkrankungen, wie
beispielsweise das angeborene Long-QT-Syndrom, das WPW-Syndrom? oder das Brugada-

Syndrom ebenso wie Infekt-assoziierte Myokarditiden eine Rolle [14].

2 Wolff-Parkinson-White-Syndrom



Strukturelle kardiale Veranderungen

- Hypertrophe Kardiomyopathie

- Arrhythmogene rechtsventrikulare
Kardiomyopathie

- Angeborene Koronaranomalien

- Marfan-Syndrom

Mitralklappenprolaps

Elektrische Herzerkrankungen Erworbene kardiale
pathologische Ursachen
- Wolff-Parkinson-White Syndrom

- Long-QT Syndrom - Infektion {Myokarditis)
- Katecholaminerge polymorphe - Trauma (Commotio cordis)
ventrikulare Tachykardie - Toxizitat (Doping)
- Umwelteinflisse

(Hypo- [ Hyperthermie)

Abb. 1: Haufige Ursachen des Plotzlichen Herztodes bei Nachwuchssportlern
(nach [14])

Bei Sportlern tber 35 Jahren dominiert eindeutig die koronare Herzkrankheit als haufigste

Ursache fur einen plétzlichen Herztod [50, 62].

Tab. 2: Ursachen des Pl6tzlichen Herztodes in Abhangigkeit vom Alter

< 35 Jahre > 35 Jahre
- HCM - Koronare Herzkrankheit:
- ARVC - Ischdmische Herzmuskelschadigung
- Angeborene Koronaranomalien - Herzrhythmusstérungen
- Primére Elektrische Herzerkrankungen: - Myokardinfarkt
- LQTS - Dilatative Kardiomyopathie
- WPW-Syndrom - Herzinsuffizienz

- Brugada-Syndrom
- Infekt-assoziierte Myokarditiden

- Commotio Cordis



Die Inzidenz kardiovaskularer Ursachen an der Gesamtmortalitat bei jungen Athleten liegt bei
circa einem Sechstel, wie die Studie von Harmon et al. beschreibt. Demnach sind kardiale
Ursachen die zweithaufigste Todesursache nach Unféllen, welche fir mehr als die Halfte aller

Todesfélle verantwortlich sind, wie der Abbildung 2 zu entnehmen ist. [41]

Meningitis; 1%
Hitzschlag; 1% Sonstige medizinische Ursachen;
Sichelzellanamie; 2% 3%

Tumor; 7%

Kardiale Ursache;
16%

Unfall; 51%

unklare Ursache; 2%

Drogen; 2%

Totschlag; 6%

Suizid; 9%

Abb. 2: Todesursachen bei jungen Athleten ,National Collegiate Athletic Association athletes” im
Zeitraum von 2004 bis 2008 (nach [41])

Zahlreiche Studien analysieren retrospektiv die Sport-assoziierten SCDs mit dem Ziel, die
spezifischen Todesursachen bzw. zugrundeliegende Pathologien zu erkennen und damit
einen Beitrag zur Wissenschaft und Forschung zu leisten [1, 14, 41, 68]. In den USA ist das
,National Registry of Sudden Death in Athletes® bereits seit 1980 fir die Erfassung und
Datenaufbereitung aller Vorkommnisse verantwortlich, in Deutschland wird ein derartiges
Register erst seit dem Jahr 2012 unter der Schirmherrschaft der Deutschen Gesellschaft fur
Kardiologie (DGK) und dem Institut fur Sport- und Praventivmedizin der Saarbriicken gefihrt.
Je genauer die Ursachen und Zusammenhange verstanden und gegebenenfalls mit einer
eventuell vorliegenden medizinischen Vorgeschichte verknipft werden kénnen, desto besser
kann es gelingen durch préaventive MaBnhahmen dem Auftreten eines plétzlichen Herztodes
vorzubeugen. Durch die statistische Datenaufbereitung von SCDs konnten Haupttodes-
ursachen identifiziert sowie spezifische Risikofaktoren beschrieben werden. Es zeigte sich,
dass fur ménnliche Sportler das Risiko eines plotzlichen Herztodes signifikant héher ist als fur
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Sportlerinnen (IRR 3,2). Dies ist fur jedes Alter zutreffend. Sowohl bei Kindern und
Jugendlichen, als auch im Erwachsenenalter ist die Mortalitdét im Rahmen eines SCDs bei
mannlichen Sportlern erhoht. Weiterhin ist belegt, dass Athleten afroamerikanischer Herkunft
wesentlich haufiger betroffen sind als Kaukasier (IRR 3,2). [41, 64, 65, 74, 76]

Als Ursache fur das hohere Risiko afroamerikanischer Sportler konnte die deutlich hdhere
Inzidenz einer hypertrophen Kardiomyopathie eruiert werden. Dies betrifft wiederum
insbesondere das ménnliche Geschlecht, was das Risiko fiir einen SCD signifikant ansteigen
lasst. [27, 65, 74]

Wahrend in verschiedenen Studien die Daten bezlglich der Pravalenz des plotzlichen
Herztodes bei Sportlern durchaus &hnlich sind, unterscheiden sich die Angaben zur
Hauptursache des SCD zum Teil erheblich. Dies kann einerseits einem Verzerrungseffekt oder
regional variierenden Erhebungsmethoden geschuldet sein; andererseits sind die Ergebnisse
einzelner Studien aufgrund der ethnischen Varianz in den Untersuchungspopulationen nur
bedingt vergleichbar, da nachgewiesene Unterschiede zwischen Personen afro-
amerikanischer Herkunft und Kaukasiern bestehen und globale Differenzen erklaren konnten.
[1, 40, 44, 82]

Corrado et al. ermittelten in ihrer grof3angelegten, tber 21 Jahre (1979 - 1999) dauernden,
prospektiven Studie Uber das Risiko des plotzlichen Herztodes bei Athleten im Alter zwischen
zwolf und 35 Jahren in Italien, die ARVC mit 22 Prozent als haufigste Todesursache, bei einer
nur niedrigen Pravalenz einer HCM (Abb. 3) [17]. Maron et al. wiesen hingegen die HCM als
haufigste Ursache fir den plotzlichen Herztod nach (Abb. 4). In dieser Studie wurden in den
USA Uber einen Zeitraum von 27 Jahren insgesamt 1049 Todesfalle bei jungen Athleten im
Alter von 19 + 6 Jahren analysiert, welche am ehesten auf eine kardiovaskuladre Ursache
zurlickzuftihren waren. Davon konnte in 690 Fallen eine kardiovaskulare Genese bestéatigt
werden, wobei die HCM mit einem Anteil von 36 Prozent als haufigste Todesursache eines
SCD beschrieben wurde. [62, 68]

Andere Studien, wie beispielsweise die Analyse von SCDs im Vereinigten Konigreich (Abb. 5),
Australien, Danemark und auch in den USA konnten eine HCM als Ursache fiir den plétzlichen
Herztod nur sehr viel seltener ermitteln. Stattdessen stellten Autopsie-negative Befunde die
grof3te Gruppe bei der Analyse der Todesfalle dar [26, 33, 76, 79, 108]. Als mdgliche Ursachen
dieser Todesfélle wurden vererbte Herzrhythmusstérungen, Kanalopathien, wie das Long-

oder Short-QT-Syndrom, Brugada- oder WPW-Syndrom angegeben [62].
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ITALIEN

HCM
2%

KHK, Myokardinfarkt
20% ARVC

22%

Koronaranomalien
13%

Sonstige
21%

Aortendissektion - plotzliche
2% Myokarditis unerklarte
13% Todesfalle 7%

Abb. 3: Analyse von 55 Fallen des pl6tzlichen Herztodes bedingt durch kardiovaskulare Ursachen bei
Wettkampfsportlern im Alter zwischen 12-35 Jahren (nach [17])

USA

Sonstige 17%

WPW-Syndrom 2%
Aortendissektion 3%

HCM 36%
Herzklappenerkrankung 3%
ARVC 4%

Kanalopathie 4%

Myokarditis 6%

mégliche HCM/LVH Koronaranomalien
8% 17%

Abb. 4: Analyse von 690 Fallen des pl6tzlichen Herztodes bedingt durch kardiovaskulare Ursachen
bei Wettkampfsportlern im Alter zwischen 8 — 39 Jahren (nach [68])

11



UNITED KINGDOM

Herzklappen-  sonstige 3%
erkrankung 2% HCM

Myokarditis 3% 13%

idiopathische Fibrose 7%

Koronaranomalien 8%

mogliche HCM/LVH
25%

plétzliche unerklarte
Todesursache 29%

ARVC 10%

Abb. 5: Analyse von 89 Fallen des plotzlichen Herztodes bedingt durch kardiovaskulare Ursachen bei
Wettkampfsportlern im Alter zwischen 6 — 35 Jahren (nhach [79])

Auf der Basis der bekannten Hauptursachen fur einen plétzlichen Herztod bei jungen Sportlern
ist das vorrangige Ziel, diese tragische Todesursache durch geeignete diagnostische und
therapeutische Malinahmen zu verhindern. Es gilt dabei, potenziell geféahrdete Sportler
frihzeitig zu identifizieren, diese Uber ihr individuell erhéhtes Risiko aufzuklaren und sie auf
diese Weise zu schitzen. Essenzielle Methoden fir die frihzeitige Diagnostik elektrischer und
struktureller Herzerkrankungen umfassen eine detaillierte Anamnese, Familienanamnese,
korperliche Untersuchung, sowie Elektro- und Echokardiographie. Insbesondere EKG und
Echokardiographie sind die aussagekraftigsten und wichtigsten Methoden in der Diagnostik.
[49, 105]

Dabei stehen Sportmediziner und Kardiologen vor der gro3en Herausforderung, die zum Tell
sehr @hnlichen EKG-Befunde hinsichtlich potenziell gefahrlichen Veranderungen, die auf ein
erhohtes Risiko fur einen SCD hinweisen und physiologischen, durch regelméaRiges Training

hervorgerufenen Veranderungen genau zu differenzieren.

1.2 Pravention des plotzlichen Herztodes

Die wichtigste MalRRnahme zur Primarpravention des Plétzlichen Herztodes bei
Leistungssportlern ist ohne Zweifel die arztliche Sporttauglichkeitsuntersuchung, durch die
kardiovaskulare Risiken rechtzeitig erkannt werden kénnen.
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Trotz der wissenschaftlich gesicherten Erkenntnis, dass erste Hinweise auf mdglicherweise
vorliegende Kardiomyopathien, elektrische Reizleitungsstérungen und/oder entzindliche
Herzmuskelveranderungen bereits im EKG erkannt werden kdnnen, unterscheiden sich die
Empfehlungen der American Heart Association (AHA) und European Society of Cardiology
(ESC), welche als international fiilhrende Fachgesellschaften der Kardiologie gelten. Die
Frage, ob eine elektrokardiographische Untersuchung ein fester Bestandteil jeder arztlichen
Sporttauglichkeitsprifung sein sollte, wird von den beiden Gesellschaften kontrovers diskutiert

und bewertet.

Die AHA sprach erstmals im Jahr 1996 Empfehlungen fir die Inhalte eines sportéarztlichen
Screenings aus, welche auch in den 2007 aktualisierten und verdéffentlichten Leitlinien
weitgehend Glltigkeit behielten. Das Screening-Protokoll ® besteht aus drei Teilen mit
spezifischen Unterpunkten, die bei der Auswertung als 14 Items betrachtet werden: [66, 70]

- Eigenanamnese (7 Items)

- Familienanamnese (3 Items)

- korperliche Untersuchung (4 Items)
Die korperliche Untersuchung umfasst dabei die Auskultation zum Ausschluss eines
Herzgerdusches, die beidseitige Blutdruckmessung, das Tasten der Femoralispulse zum
Ausschluss einer Aortenisthmusstenose sowie die Uberprifung auf Stigmata eines Marfan-
Syndroms.
Sollte sich anamnestisch oder diagnostisch eine Auffélligkeit zeigen, so wird direkt eine
weiterfuhrende Diagnostik empfohlen. Die Aufzeichnung eines Ruhe-EKGs erfolgt erst im

Rahmen einer weiterfiihrenden Diagnostik und ist kein Bestandteil des reguléren Screenings.

Die ESC hingegen empfiehlt ein kardiovaskulares Screening einschliel3lich EKG-
Aufzeichnung im Rahmen einer sportmedizinischen Untersuchung ab dem zwdlften
Lebensjahr fur alle Kinder und Jugendlichen, die regelmafig Sport treiben und/oder an
Wettkdmpfen teilnehmen [18]. Auch das Internationale Olympische Komitee (I0OC) sowie der
Internationale Verband des Association Football (FIFA) schlie3en sich den Empfehlungen der
ESC an [10].

Diesen Empfehlungen wird in den meisten europdischen Landern routinemalig
nachgekommen. Italien kann mit der Einfihrung einer Sporttauglichkeitsuntersuchung als
Vorreiternation fur die Préavention des plotzlichen Herztods gesehen werden. Hier ist eine
Sporttauglichkeitsuntersuchung einschlie3lich der Aufzeichnung eines Ruhe-EKGs seit 1982
fur alle Sportler im Alter von 12 — 35 Jahren, die an Wettkdmpfen teilnehmen, verpflichtend.
[59]

3 AHA-Screening Protokoll: siehe Anhang A
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In Deutschland gibt es bis dato keine einheitliche Regelung fiir die sportmedizinische
Vorsorgeuntersuchung bei Leistungssportlern im Nachwuchsbereich. Erst bei Eintritt in den
Bundeskader (A-, B-, C-Kader) werden sportmedizinische Gesundheitsuntersuchungen seit
ihrer Einfuhrung im Jahr 1970 vom Deutschen Olympischen Sportbund (DOSB)
landestibergreifend gefdrdert. Bei der internistischen Gesundheitsbeurteilung wird unter
anderem ein Blut- und Urinstatus erhoben sowie die Belastbarkeit im Rahmen eines
Belastungstests einschlieRlich EKG-Ableitung gemessen. Eine echokardiographische
Untersuchung zum Erkennen bzw. zum Ausschluss lebensbedrohlicher kardiovaskulérer
Erkrankungen wird bei der ersten sportmedizinischen Untersuchung durchgefihrt und in der

Regel spatestens im Abstand von zwei Jahren wiederholt. [23]

Fur jungere Athleten wird die Empfehlung einer verpflichtenden ,Eingangsuntersuchung®
spatestens bei Eintritt in den D-Kader ausgesprochen. Dies erfolgt in der Verantwortung der
Bundeslander. Das bedeutet, dass all diejenigen Nachwuchssportler, die keinem oder noch
keinem Kader angehdren, nicht automatisch einer sportmedizinischen Gesundheits-
beurteilung einschlie3lich EKG-Diagnostik zugefuhrt werden und dadurch immer noch grofR3e
Licken im Screening und der Pravention von Risikofaktoren fiir einen plotzlichen Herztod
bestehen. Dabei kommt gerade in dieser sensiblen Entwicklungsphase den systematischen
Gesundheitsuntersuchungen ein groRer Stellenwert zu, da die Phase der Adoleszenz als
besonders vulnerabel gilt. In diesem Zeitraum kdnnen wahrend der physiologischen
Entwicklung des Herz-Kreislaufsystems aufgrund raschen Wachstums und hormoneller
Veranderungen sowie kardialer Adaption bedingt durch zunehmend intensives Training bereits
erste Symptome oder EKG-Veranderungen auftreten, die als Hinweis auf kardiovaskulare

Risiken gewertet werden kénnen.

1.3 Das Sportherz

Vor allem bei Ausdauersportlern sind funktionelle und strukturelle Adaptionen des
Herzkreislaufsystems haufig. RegelmaRiges Training fuhrt zur Okonomisierung der
Herzarbeit: Da das Schlagvolumen durch eine verbesserte linksventrikulare Fillungsdynamik
sowie durch eine Abnahme des peripheren Widerstands gesteigert wird, sinkt die
Herzfrequenz. Das hat zur Folge, dass sowohl im Ruhezustand, als auch bei moderater
Belastungsintensitét, das Herzminutenvolumen trotz geringerer Schlagzahl unverandert bleibt.
Gleichzeitig bewirkt das erhohte Schlagvolumen eine VergroRerung des maximalen
Herzminutenvolumens. Neben dieser funktionellen Anpassung kommt es insbesondere im
Leistungssport zu verstarkten strukturellen Anpassungen des Herzens. Wird eine individuelle
Schwelle an Trainingsreizen Uberschritten, kommt es zu morphologischen Veranderungen,

welche als Sportherz bezeichnet werden. Dieses liegt vor, wenn eine Herzgrol3e von 12 bzw.
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13 ml/kg Korpergewicht bei Frauen bzw. Mannern erreicht wird. Dilatation und eine
biventrikulare exzentrische Hypertrophie bewirken eine harmonische Herzvergréf3erung. Die
Auspragung eines Sportherzens ist von verschiedenen Faktoren, u.a. von Alter, Geschlecht,
Ethnie, Korperoberflache, sowie Sportart und -intensitat abhangig. [27, 49, 63, 93]

Bei Nachwuchssportlern ist das Vorkommen der genannten herzmorphologischen
Veranderungen seltener festzustellen als im Erwachsenenalter. Dies liegt zum einen an der
noch geringeren skelettalen Muskelmasse, zum anderen am noch jingeren Trainingsalter
oder auch am noch nicht eingetretenen Hormonschub. Dennoch ist fur die Gruppe der jungen
Sportler eine umfassende und effektive Diagnostik notwendig und sinnvoll, um eventuelle
strukturelle Auffalligkeiten frihzeitig zu erkennen. Bei der Hypertrophie des Herzens ist es
wichtig, eine physiologische von einer pathologischen HerzvergréRerung, wie es zum Beispiel
im Rahmen einer hypertroph-obstruktiven Kardiomyopathie (HOCM) der Fall ist, zu
differenzieren. Die wichtigste und zweckmafigste Untersuchung fir diese Unterscheidung ist
die Echokardiographie. Sie erlaubt die Bestimmung des Herzvolumens, wodurch sich
Rickschlisse auf Anpassungserscheinungen ziehen lassen. Zur Diagnostik eines
Sportherzens liegen geschlechts- und altersspezifische KenngréfRen vor, die als wichtige
Anhaltspunkte dienen. [93]

Im Rahmen der belastungsinduzierten Adaption des Herzens kommt es weiterhin zu
elektrophysiologischen Veranderungen des Herzmuskels, welche insbesondere im Ruhe-EKG
durch spezifische Parameter erkennbar sind. Dabei sind Veranderungen des Rhythmus, der
Erregungsleitung, des Kammerkomplexes und der Erregungsriickbildung in Ruhe haufig.
Einige dieser Varianten sind die Folge einer trainingsbedingten Erhdhung des Vagotonus,
welche unter Belastung vollstandig reversibel sind. Bei der Diagnostik potenzieller
Risikopatienten sollte deshalb ein besonderes Augenmerk auf Veranderungen der
Erregungsrickbildung gelegt werden. Formal kénnen diese Verdnderungen nicht unmittelbar
von krankhaften Erregungsrickbildungsstérungen abgegrenzt werden und erschweren
dadurch den Ausschluss vor allem von Myokarditiden oder Perimyokarditiden. Eine
spezifische Herzultraschalluntersuchung sollte deshalb zum Ausschluss einer krankhaften
Herzveranderung durchgefuihrt werden. Eine eindeutige Diagnostik wird zuséatzlich dadurch
erschwert, dass EKG-Veranderungen auch bei strukturellen Herzerkrankungen, wie zum
Beispiel der HCM/HCOM oder der ARVC vorliegen, welche unter anderem zu den grof3ten
Risikofaktoren fur einen SCD z&hlen. Aufgrund der beschriebenen potenziellen Ursachen und
Zusammenhange, die als Risiko fur einen SCD gelten, wird der Differenzierung von
physiologischen versus pathologischen EKG-Veranderungen in der Pravention und Diagnostik

ein sehr relevanter Stellenwert zugeschrieben.
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Sportherz

RV-Dilatation

. IRSB - Asymptomatisch
* T-Negativierung V1-V2 - Voltage Kriterien fur LVH im EKG Grauzone LV Wandverdickung
+  VES mit L5B-Morphologie 13-15 mm
- LV Dilatation (=55 cm) bei erhaltener
LV Funktion
- Normale RV Funktion
- Symptome * positive Familienanamnese
- Symptome * positive Familienanamnese - Pathologische Q-Zacke, ST-Senkung,
) ) ) LSB oder T-Negativierung an
- T-Negativierungen uber Ableitungen V2 inferioren / lateralen Ableitungen

hinaus + Epsilon Welle im EKG

. i i - Asymmetnsche Septumhypertrophie,
-Verminderte RV Funktion + LV Funktion LV-Hohle <45 mm, LAE und abnorme

diastolische Fillung
- Ventrikulédre Tachykardie im 24-Stunden-EKG

oder bei Belastungsergonomie - Maximale Sauerstoffaufnahme < 50 ml/kg/min
bei Spiroergometrie

- Kardio-MRT verzogerte
Gadolinium Anreicherung

Abb. 6: Differenzierung zwischen Physiologie und Pathologie: ,Sportherz“ versus HCM und ARVC
(nach [14])

1.4 Elektrokardiographie (EKG) und deren diagnostische
Bedeutung im Leistungssport

Die Elektrokardiographie, im Jahr 1903 von Willem Einthoven eingeftihrt, ist ein nichtinvasives,
routinemafig eingesetztes Untersuchungsverfahren zur Diagnostik des Herzens, welches die
elektrische Aktivitdit des Herzens aufzeichnet [36]. Dabei reprasentiert das EKG die
intrakardiale Ausbreitung und Ruickbildung elektrischer Impulse, die vom Sinusknoten
gebildet, Uber Vorhofe, AV-Knoten und His-Bilindel auf die Ventrikel Ubergeleitet werden und
sich dort Uber Reizleitungsschenkel und das Purkinje-Faser-System ausbreiten. Die
elektrische Aktivitat der Zellen des Herzens kann mithilfe von Oberflachen-Elektroden, welche
die Potenzialanderungen des Herzmuskels messen, abgeleitet werden. Hierfur gibt es zwolf
Standardableitungen: sechs Extremitatenableitungen (I, II, Ill, aVR, aVL, aFV) und sechs
Brustwandableitungen (V1 — V6). Die Lokalisation der Elektroden ist in Abbildung 7 dargestellt

und in Tabelle 3 beschrieben.
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Abb. 7: Lokalisation der Elektroden bei der Ableitung eines EKGs nach Wilson

Tab. 3: Lokalisation der Elektroden bei der Ableitung eines EKGs nach Wilson

Brustwand Ruhe-EKG, Standard nach Wilson

V1l O 4. Intercostalraum am rechten Sternalrand
V2 4. Intercostalraum am linken Sternalrand
V3 O links auf der 5. Rippe zwischen C2 und C4
V4 © 5. Intercostalraum auf der linken Medioclavicularlinie
V5 ©  links auf der vorderen Axillarlinie, in Hohe von C4
V6 O links auf der mittleren Axillarlinie, in Hohe von C4
Extremitaten Ruhe-EKG

R O  rechter Arm

L linker Arm

F O linkes Bein

N O  rechtes Bein

Die elektrischen Phanomene von Erregungsausbreitung und Erregungsrickbildung konnen im
Oberflachen-EKG einzelnen ,Wellen® und ,Zacken“ (Abb. 8) zugeordnet werden und erlauben
so eine exakte Analyse der komplexen elektrischen Vorgange [95]. Weiterhin lassen sich
Ruckschliusse auf die Herzfrequenz, den Herzrhythmus und den Lagetyp sowie strukturelle

Herzverédnderungen ziehen.
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Abb. 8: Normalwerte fir das Elektrokardiogramm [95]

Dabei kdnnen folgende StérgréRen das Ergebnis der Aufzeichnung von Erregungsausbreitung
und —riuckbildung beeinflussen: Wechselstrom in der Umgebung, Muskelzittern/-spannung,
mangelhafter Elektrodenkontakt oder eine falsche Anbringung der Elektroden. Die dadurch

entstehenden Artefakte kdnnen zu Fehlinterpretationen fuhren.

Die Bedeutung der einzelnen EKG-Zacken und —Strecken und deren entsprechende
elektrophysiologische Entstehung sowie mdgliche Verdnderungen und deren Ursachen
beschreibt Tabelle 4.

Tab. 4: Bedeutung der einzelnen EKG-Zacken und -Strecken

»Abschnitt

im EKG Elektrophysiologie mogliche Veranderung: (mdgliche) Ursachen / DD:
P-Welle Erregungsausbreitung - Abnorme Konfiguration Schadigung im Vorhofmyokard:
in den Vorhofen - Verlangerung - Ischéamie
- Entziindung
- Hypertrophie
- Dilatation
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»Abschnitt®
im EKG

PQ-Zeit

Q-Zacke

QRS-
Komplex

ST-Strecke

T-Welle

QT-Zeit

Elektrophysiologie

Erregungstiberleitung
Vorhofe >
Herzkammern
(atrioventrikular, AV)

riicklaufige
Erregungsausbreitung

Erregungsausbreitung
in den Herzkammern
(intraventrikul&r)

Beginn der
intraventrikularen
Erregungsriickbildung

Terminalphase der
intraventrikularen
Erregungsriickbildung

gesamte
intraventrikulare
Erregungsdauer; diese
ist abhangig von der
Herzfrequenz

maogliche Verdnderung:
PQ-Zeit: frequenzabhéngig

- Verlangerung (>200 ms)

- Verkiirzung (<120 ms)

- Delta-Welle

Pathologische Q-Zacke

Verlangerung,
Deformierung:

-IRSB (2110 ms — 119 ms)
- kompletter Schenkelblock

(= 120 ms)
- intraventrikulare

Reizleitungsverzdgerung

(> 140 ms)

Erhéhte QRS-Amplitude

- ST-Hebung

- ST-Senkung

T-Negativierung:

- inferior/ lateral/ prakordial

Uberhdhte T-Welle

Zeltféormige T-Welle

Verlangerung:

> 470 ms (m) / 480 ms (w)

Verkirzung:
<320 ms

19

(mdgliche) Ursachen / DD:

Verlangerung:

- erhdhter Vagotonus

- atrioventrikulare
Uberleitungsstérungen

Verkiirzung:
- ventrikulare Praexzitation,
Praexzitationssyndrom

Delta-Welle: WPW-Syndrom

- Abgelaufener
Myokardinfarkt

- Hypertrophie
Kardiomyopathie

Erregungsleitungsverzégerung/

-stérung im Myokard:

- Ventrikelhypertrophie; LVH,
RVH

- Kardiomyopathie

- Myokarditis

- KHK

- lonenkanalerkrankung

ST-Hebung:

- Ischédmie, Myokardinfarkt
- Perikarditis

- Early Reploarization

- Brugada-Syndrom

ST-Senkung:

- Minderperfusion, KHK

- Herzrhythmusstérungen
(Praexzitationssyndrom,
Schenkelblock)

- Einfluss von Digitalis

T-Negativierungen:

- nach Perikarditis

- arrhythmogene
rechtsventrikulare
Erkrankung (ARVC)

Uberhohte T-Welle:
- ausgepragter Vagotonus

Zeltformige T-Welle
- Myokardinfarkt
- Hyperkaliamie

Kanalopathien:
- Long-QT
- Short-QT



Die in Tabelle 4 dargestellten EKG-Veréanderungen und deren mdgliche Ursachen zeigen, wie
nahe physiologische und pathologische EKG-Veranderungen beieinander liegen kénnen und
wie bedeutsam es ist, diese zu erkennen, klar und exakt zu differenzieren und Hinweise auf
pathologische Veranderungen durch eine weiterfilhrende Diagnostik zu untersuchen. So kann
eine isoliert erhdhte QRS-Amplitude, welche beispielsweise bei etwa 45 Prozent der
mannlichen und zehn Prozent der weiblichen Sportler auftritt, fir eine physiologische
Hypertrophie des (Sport-)Herzens sprechen, wohingegen bei zusatzlichem Auftreten weiterer
EKG-Veranderungen, wie beispielsweise Veranderungen der P-Welle im Sinne eines
P-sinistro- oder -dextroatriale, eine pathologische Hypertrophie bzw. strukturelle Herz-
erkrankung ausgeschlossen werden muss [94]. Das Ubersehen von mdglicherweise
pathologischen EKG-Veranderungen kann fatale Folgen haben und im schlimmsten Fall zum
Eintreten eines plétzlichen Herztodes filhren. Nur ein zuverlassiges Erkennen und Befunden
von EKG-Auffélligkeiten kann das Risiko fur den plétzlichen Herztod minimieren. Dabei sollen
Leitlinien, die speziell fur die Befundung und Interpretation von EKGs bei Sportlern erarbeitet
wurden, helfen.

Diese Leitlinien missen insbesondere fir Nachwuchsathleten noch weiter angepasst und
spezifiziert werden, was nur auf der Basis zahlreicher gesammelter EKG-Daten von
Nachwuchssportlern erfolgen kann. Dabei sind zusatzlich die kinder- und jugendspezifischen
Besonderheiten in der EKG-Diagnostik zu bertcksichtigen, welche die Interpretation der
Befunde erschweren. So sind zum Beispiel negative T-Wellen in der Ableitung V2 bei Kindern
bis zu einem Alter von 14 Jahren physiologisch, wahrend diese in der Erwachsenendiagnostik
bereits als Auffalligkeit zu werten sind. [24]

Die gewonnenen Erkenntnisse verschiedener Studien tragen dazu bei, das volle Potenzial des
Elektrokardiogramms als Screening-Instrument auszuschopfen. In Tabelle 5 sind Vor- und
Nachteile der Ruhe-EKG-Aufzeichnung im Rahmen der Sporttauglichkeitsuntersuchung
dargestellt, welche die kontroverse Diskussion in zahlreichen Publikationen bestimmen. [16,
32, 44, 55, 57, 66, 67, 69, 72, 78, 80, 106]
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Tab. 5: Vor- und Nachteile der EKG-Aufzeichnung im Rahmen der Sporttauglichkeitsuntersuchung

Vorteile der EKG-Aufzeichnung Nachteile der EKG-Aufzeichnung

- kostengiinstige, leicht verfiigbare Methode Nicht alle kardiovaskularen Erkrankungen /

fur ein groBangelegtes Screening von Risiken lassen sich durch ein EKG
Sportlern aufdecken

- hohere Sensitivitat als nur durch - Falsch positive Ergebnisse
Anamnese und kérperliche Untersuchung . .
- Falsch negative Ergebnisse
- Erkennen von HCM und elektrischer

Reizleitungsstérungen (WPW, Long-QT- - Voraussetzungen: Infrastruktur; sehr
Syndrom)g gen (W 9Q spezifisches Fachwissen und Erfahrung

des Untersuchers

- Gdf. Einleitung einer weiterfihrenden
Diagnostik, praventiver oder
therapeutischer MaRnahmen - Kosten-Nutzen-Relation

- Negative Folgen bei Fehlinterpretation

- Sicherheit fur Sportler, Familie und Trainer

Die Studiengruppe um Corrado et al. zeigte als erste, wie sich die Haufigkeit des plotzlichen
Herztodes durch die Einfuhrung des Ruhe-EKGs im Rahmen der Sporttauglichkeits-
untersuchung veranderte: In der Region Veneto, Italien, wurden Uber einen Zeitraum von 26
Jahren (1979 — 2004) alle Ereignisse eines plétzlichen Herztodes bei Wettkampfsportlern
zwischen dem zwolften und 35. Lebensjahr erfasst und analysiert. Im Jahr 1982 wurde das
Ruhe-EKG in Italien als fester Bestandteil der Sporttauglichkeitsuntersuchung eingefiihrt. Seit
der verbindlichen Einfihrung kam es zu einer deutlichen Abnahme des plotzlichen Herztodes.
Wahrend die Haufigkeit plétzlicher kardialer Todesfalle beim Sport vor Einfliihrung des EKG-
Screenings bei 4,19/100.000 Personenjahre lag, konnten nach Einflihrung des Screenings bei
Sportlern nur noch 0,43 Todesfalle /100.000 Personenjahre beobachtet werden. Dies

entspricht einem Rickgang der Inzidenz um knapp 90 Prozent. [19]
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Abb. 9: Inzidenz des pl6tzlichen Herztodes bei jungen Athleten nach Einfihrung des EKG-Screenings
(1982) vs. Nichtsportler ohne Screening (Veneto; Italien 1979 - 2004) [19]

Eine im Jahr 2015 publizierte Meta-Analyse présentierte die Ergebnisse von 15 Studien mit
insgesamt 47.137 Athleten, welche im Rahmen der Sporttauglichkeitsuntersuchung mit
verschiedenen Screening-Strategien untersucht wurden. Dabei zeigten sich folgende
Ergebnisse [42]: Die Aufzeichnung und korrekte Auswertung des Ruhe-EKGs ist funfmal
sensitiver als eine alleinige Anamnese und zehnmal sensitiver als eine kdrperliche
Untersuchung. Dabei weisen Untersuchungen mit einem Ruhe-EKG auch eine hdhere
Spezifitat als Untersuchungen ohne EKG-Aufzeichnung auf. Weiterhin ist sowohl die positive
als auch die negative Likelihood-Ratio hoher, sobald eine EKG-Auswertung in die
Untersuchung mit einbezogen wird. Die falsch positive Rate ist im Vergleich zu
Untersuchungsmethoden ohne EKG-Aufzeichnung ebenfalls niedriger.

Unbestritten ist, dass bestimmte kardiale Erkrankungen oder Risikofaktoren, welche in
Tabelle 6 dargestellt sind, in einer Sporttauglichkeitsuntersuchung nur durch die Aufzeichnung
eines EKGs erfasst werden kdnnen. Insgesamt kdnnen so zwei Drittel der Ursachen fir einen
SCD erkannt werden und auf diese Weise das Risiko fuir den plétzlichen Herztod minimiert
werden. [78]
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Tab. 6: Prozentualer Anteil der Detektion von Hauptursachen des plétzlichen Herztodes: Vergleich
zwischen der klinischen Untersuchung und des Ruhe-EKGs

(nach [16])
Klinische Untersuchung [%] Ruhe-EKG [%]
Long-QT-/ Short-QT-Syndrom 0 100
Wolff-Parkinson-White-Syndrom 0 100
Brugada Syndrom 0 100
Hypertrophe Kardiomyopathie <10 80-90
Arrhythmogene Kardiomyopathie <10 50 - 60
Dilatierte Kardiomyopathie <10 30-60
Myokarditis <10 30-60
Koronaranomalie <10 <10
Ventrikulare Tachykardie <30 <10
Koronarsklerose <40 <20
Klappenerkrankung >80 <10
Marfan-Syndrom >90 <10

1.5 Historische Entwicklung und aktueller Stand der EKG-
Diagnostik

Im Rahmen der Untersuchungen zum plétzlichen Herztod befassen sich seit einigen Jahren
zahlreiche internationale Forschungsgruppen mit der Erstellung von Leitlinien, welche unter
anderem auf der EKG-Diagnostik und -Interpretation basieren. Ziel ist es, das Phanomen des
Sportherzens mit seinen spezifischen EKG-Veradnderungen von einer Herzerkrankung mit

klinischer Relevanz abzugrenzen.

Abbildung 10 zeigt einen chronologischen Uberblick tiber die Entwicklung und Veréffentlichung

von Leitlinien zur EKG-Interpretation.
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Abb. 10: Historische Entwicklung der EKG-Interpretation bei Leistungssportlern (nach [4])

Den Grundstein dieses Forschungsschwerpunktes legte 1998 Corrado, der mit seiner
italienischen Forschungsgruppe Ergebnisse einer Uber 26 Jahre (1979 — 2004) angelegten
Screening-Studie prasentierte. Dabei untersuchte Corrado im Verlauf der Studie 33.735 junge
Sportler zwischen zwo6lf und 35 Jahren und wertete deren 12-Kanal-EKG mit dem Ziel aus,
frihzeitig Hinweise auf kardiovaskulare Erkrankungen zu erkennen und betroffene Sportler vor
Ereignissen wie dem SCD zu schitzen, indem ihnen zum Beispiel die Auslbung von
Leistungssport untersagt wurde. Auf Basis dieser Studienergebnisse veroffentlichte die
Gruppe unter dem Titel "Criteria for a positive 12-lead ECG" erstmals Richtlinien, welche
abnorme Veranderungen verschiedener Parameter im 12-Kanal EKG definierten. Dabei
wurden Kriterien vorgeschlagen, nach denen asymptomatische Sportler, welche
Auffalligkeiten im EKG zeigten, diagnostisch einzuordnen sind. [21]

Diese Verotffentlichung gilt immer noch als Grundlage fur alle weiteren Erkenntnisse in der

Forschung von EKG-Verédnderungen im Zusammenhang mit dem plétzlichen Herztod.

2005 wurden diese Ergebnisse von der European Society of Cardiology (ESC) im "Proposal
for a Common European Protocol" Uberarbeitet, durch weitere Parameter erweitert und als
Leitlinie fr Vorsorgeuntersuchungen verdoffentlicht [18]. Die neu gewonnene Sensitivitat durch
EKG-Screening erbrachte in der Folge auch eine erhdhte Rate an falsch-positiven Werten (bis
zu 16,9%) [59] und fuhrte zu hohen zuséatzlichen Kosten durch weitere diagnostische
Maflnahmen sowie zum irrtimlichen Ausschluss medizinisch gesunder Sportler vom

Leistungssport, die zwar EKG-Auffalligkeiten aufwiesen, welche jedoch auf physiologische,
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sportadaptierte  Verdnderungen zurickzufihren waren. Dies konnte in zeitgleich

durchgefuhrten echokardiographischen Untersuchungen nachgewiesen werden.

Im weiteren Verlauf der Forschung war deshalb das neue Ziel, die wichtige EKG-
Untersuchung weiter zu spezifizieren, um eine klare Trennung zwischen sportadaptierten und
pathologischen Verédnderungen, die auf ein erhéhtes kardiovaskulares Risiko hinweisen, zu
schaffen. Daraufhin wurde 2010 eine erweiterte und tUberarbeitete Version der im Jahr 2005
vertffentlichten Leitlinien zur EKG-Diagnostik mit dem Titel "Recommendations for
interpretation of 12-lead electrocardiogram in the athlete" publiziert [21]. Es sollte die Prazision
in der EKG-Diagnostik sowie die Kosteneffizienz von Screening-Untersuchungen bezliglich
kardiovaskularer Erkrankungen optimiert werden. Vor diesem Hintergrund erfolgte die Analyse
und Klassifizierung spezifischer Parameter sowie die anschlieBende Zuordnung der EKGs in
zwei Gruppen:

- durch Training bedingte, ,gewthnliche* EKG-Veranderungen und

- abnorme, nicht durch Training bedingte EKG-Veranderungen.

Dadurch sollte eine erste standardisierte Beurteilung gewéhrleistet werden, um erst nach

Ausschluss trainingsindizierter Veranderungen eine erweiterte Diagnostik einzuleiten. [21]

Im Februar 2012 traf sich erneut ein Expertenkomitee mit dem Ziel, einen aktuellen Stand der
EKG-Interpretation von Leistungssportlern zu definieren, die Rate der falsch-positiven
Befunde zu minimieren sowie zusatzlich eine klare Leitlinie sowie Interpretations- und
Trainingshilfen* fir die untersuchenden Arzte zu schaffen. Diese Leitlinie sollte es den
Medizinern erleichtern, eine klare Abgrenzung zwischen ,normalen® und ,ungewdhnlichen®
EKG-Veranderungen zu treffen. Im Rahmen der “Seattle Criteria 2013“ wurden nun
Empfehlungen zur initialen Bewertung bzw. zur weiteren Diagnostik bei ,ungewdhnlichen®
EKG-Veranderungen ausgesprochen. [30]

Im ,British Journal of Sports Medicine’ (2013) wurden drei wissenschaftliche Beitrage
veroffentlicht, in denen EKG-Veré&nderungen Klassifiziert und im Hinblick auf potenzielle

kardiale Pathologien kategorisiert und beschrieben wurden:

- ,Normal electrocardiographic findings: recognizing physiological adaptions in athletes*”
[31]

- ,Abnormal electrocardiographic findings in athletes: recognizing changes suggestive of
cardiomyopathy“[28]

- ,Abnormal electrocardiographic findings in athletes: recognizing changes suggestive of

primary electrical disease“[29]

4 http://learning.bmj.com/ECGathlete
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Durch Anwendung der Kriterien der Uberarbeiteten Leitlinie (2013) konnte die Rate von

urspriinglich 17 Prozent falsch-positiver Befunde auf 4,2 Prozent reduziert werden, ohne einen

gleichzeitigen Sensitivitatsverlust. [12, 86]

Tabelle 7 zeigt eine Gegenuberstellung der ESC Kriterien 2010 und den ,Seattle Criteria®

2012/2013. [12]

Tab. 7: Vergleich / Veranderungen der EKG-Leitlinien /Empfehlungen (,ESC 2010 vs. ,Seattle
Criteria 2012%) zur Interpretation/Bewertung von ,ungewdhnlichen® /abnormen EKG-Verédnderungen

IVCD

T-Negativierung

Pathologische
Q-Zacke

RVH
RAD

PQ <120 ms

QTc

bei Sportlern
ESC 2010

QRS > 120 ms, einschl. RSB u. LSB

22 mm in = 2 benachbarten Abl.

oder

,minor‘ T-Negativierung in = 2 benach-
barten Abl.

> 4 mm Tiefe in beliebiger Abl. (aulzer
I, aVR)

RV1 + SV5/V6 >10,5 mm
>+ 110°
L~ungewodhnlich®

LQT: QTc > 440 ms (m) /> 460 ms (w)
SQT: QTc <360 ms

»Seattle Criteria 2013
QRS = 140 ms oder LSB

> 1 mmin 22 benachbarten Abl. in V2-
V6, Il, aVF, | und aVL

> 3 mm Tiefe und/oder > 40 ms Dauer
in =2 benachbarten Abl. (auRer II,
avR)

RV1 + SV5> 10,5 mm und

RAD > + 120°

LQT: QTc > 470 ms (m) /> 480 ms (w)
SQT: QTc <320 ms

Folgende Abnormitaten wurden in den ,,Seattle Criteria 2013“ erganzt:

- Atriale Tachyarrhythmien: VT,
Vorhofflimmern, -flattern

- Couplets, Triplets, nichtanhaltende
ventrikulare Tachykardie

- = 2 vorzeitige ventrikulare
Kontraktionen /10 s Aufzeichnung

Eine weitere Modifikation der oben dargestellten Seattle-Leitlinie erfolgte im Rahmen der 2014

publizierten ,Refined Criteria“ [86, 100]. Diese stellten keine komplette Uberarbeitung der bis

dahin gultigen Leitlinien dar, sondern kombinierten vielmehr die bisherigen Ergebnisse der

ESC 2010 und der ,Seattle Kriterien 2013, wodurch die Spezifizierung nochmals verbessert

werden konnte. Zudem wurde erstmals die ethnische Herkunft der Athleten bei der Bewertung
bestimmter EKG-Merkmale bertcksichtigt. [100]
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Bei den ,Refined Criteria“ wurde nun zwischen drei Gruppen differenziert, welche in
Abbildung 11 dargestellt sind:

1. Durch Training bedingte, normale EKG-Veranderungen

2. ,Grenzwertige“ Veranderungen, welche in isolierter Form als benigne
anzusehen sind. Das Auftreten mehrerer Veranderungen aus dieser Gruppe
suggeriert jedoch eine Kardiopathie.

3. Abnorme, nicht durch Training bedingte EKG-Veranderungen

Durch Training
bedingte, ,gewdhnliche”
EKG-Veranderungen

Abnorme, nicht durch
Training bedingte
EKG-Veranderungen

,Grenzwertige” Befunde
(minor abnormal)

- ST-Senkung

- Sinusbradykardie - LAE - Pathologische Q-Zacke
- AVBlock I° -RAE - T-Negativierung bei Kaukasiern
-IRSB -LAD (aufter in aVR, 1ll, V1) und bei
- Early Repolarization -RVH Athleten afroamerikanischer
- Voltage Kriterien fur LVH - T-Negativierung in Abl. V1-V4 bei Herkunft (auBer aVR, I, V1-4)

Athleten afroamerikanischer - LSB oder RSB

Herkunft -QTc =470 ms

- Brugada-ahnliches EKG

- Vorhof- oder Ventrikuléare
Arrhythmie

- = 2 vorzeitige ventrikulare
Kontraktionen / 10s EKG-
Aufzeichnung

Isolierter Befund: ,gewdhnlich”

Bei Vorliegen von = 2
Befunden: ,ungewohnlich*

Abb. 11: ,Refined Criteria“ 2014 zur Interpretation von EKG-Veranderungen bei Sportlern
(nach [86])

Bei genauer Betrachtung und Vergleich der verschiedenen Leitlinien, Entwicklungen und
Uberarbeitungen zeigen sich Anpassungen, Prazisierungen und Anderungen insbesondere
hinsichtlich der Interpretation, Bewertung und abgeleiteten Handlungsempfehlungen fir

folgende Befunde, die in Tabelle 8 gegeniubergestellt werden:
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LAE

RVH

QTc

RSB
IVCD

Pathologische
Q-Zacke

Ventrikulare
Praexzitation

T-Negativierung

Tab. 8: Entwicklungen der EKG-Leitlinien

ESC 2010

P-Welle in V1:
Negativamplitude
20,1 mV und
Negativanteil = 40 ms

RV1 + SV5/V6
210,5 mm

> 440 ms (m)
> 460 ms (w)

QRS > 120 ms
(einschl. RSB und LSB)

Tiefe > 0,4 mV (aul3er I,
aVvVR)

PQ < 120 ms mit/ohne
Delta-Welle

22 mm (,major®) / <2
mm (,minor®) in = 2
benachbarten Abl.

Seattle 2013

wie ESC und zusétzlich:
P-Welle in | oder II:
> 120 ms

RV1 + SV5 2 10,5 mm
und
RAD (> +120°)

> 470 ms (m)
> 480 ms (w)

QRS = 140 ms oder LSB

Tiefe > 0,3 mV u./od.
Dauer>40msin=2
Abl. (auler 1ll, aVR)

PQ < 120 ms mit Delta-
Welle

>1mmin=2
benachbarten Abl. V2-
V6, Il u. aVF od. | u. avL
(auBer 1ll, avVR u. V1)

Refined Criteria 2014

wie ESC

wie ESC

wie Seattle

wie ESC

Dauer = 40 ms oder
Tiefe 2 25% der Hohe
der darauffolgenden R-
Zacke

wie Seattle

wie Seattle

und zusatzlich:
Differenzierung zwischen
afroamerikanischen
Athleten u. Kaukasiern

Die bisher veroéffentlichten oben genannten Leitlinien und Handlungsempfehlungen basieren
auf der Grundlage verschiedener Studien mit jeweils unterschiedlichen Kollektiven. Dabei
handelte es sich bei Erarbeitung der ESC-Kriterien um hauptsachlich italienische Sportler, bei
den Seattle Kriterien 2013 um US-amerikanische Sportler und bei den ,Refined Criteria 2014*
wurden neben Kaukasiern auch Sportler afroamerikanischer und arabischer Herkunft
untersucht. Gemeinsam ist den drei miteinander verglichenen Studien das mittlere Alter der

untersuchten Sportler, das zwischen 20 — 25 Jahren lag.

Zuletzt wurde im Februar 2017 eine Aktualisierung der aktuell empfohlenen Seattle Leitlinien
publiziert: ,International recommendations for electrocardiographic interpretation in athletes”
[98]. Diese basieren auf neueren, internationalen Studienergebnissen und zeigen vereinzelt
Neubewertungen bestimmter Parameter, wie Abbildung 12 zu entnehmen ist. Unter anderem
werden dabei erstmals T-Negativierungen in den Ableitungen V1-V3 bei Sportlern unter
16 Jahren als normal bewertet, wohingegen der gleiche Befund bei alteren Athleten wie bisher

als pathologisch gilt.

28



/ Normale EKG-Befunde \‘5 /Abnonne EKG-Befunde \\

Erhohte QRS-Amplituden im - T-Negativierung
Sinne einer LVH oder RVH - ST-Senkung
IRSB - Pathologische Q-Zacke
Early Repolarization /ST- - LSB
Strecken Hebung - QRS-Dauer = 140 ms
ST-Hebung gefolgt von einer T- - Epsilon-Welle
Negativierung in V1-V4 bei - Ventrikulére Praexzitation
Athleten afroamerikanischer - Verlangerte QT-Zeit
Herkunft _ - Brugada-ahnliches EKG
T-Negativierung in V1-V3 bei / . b - Sinusbradykardie < 30/min
Athleten < 16 Jahre Grenzwertige EKG-Befunde - PQ-Strecke = 400 ms
Sinusbradykardie oder - LAD - AVBlock II°, Typ Mobitz Il
Arrhythmie _LAE - AV-Block llI°
Ektoper atrialer oder . RAD - =2 vorzeitige ventrikulare
junktionaler Ersatzrhythmus . RAE Kontraktionen /10 s EKG-
\ - AV-Block I* / . RSB Aufzeichnung
\ AV-Block II°, Typ Wenckebach / N 4 - Atriale Tachyarrhythmie /
= - \ Ventrikulare Tachyarrhythmie /
—_—
Isolierter © > 2 Befunde l
S~ ~ Befund 7 e ~
| Keine weitere Diagnostik | | Weiterfiihrende Diagnostik notwendig '
notwendig i )
D “.. | Um pathologische kardiovaskulare Befunde, welche
Bei asymptomatischen Athleten mit mit einem SCD bei Athleten vergeselischaftet sind,

negativer Familienanamnese bzgl aufzudecken / auszuschlieften

kardialer Herzerkrankungen oder SCD J \ Vi

Abb. 12: Aktuelle internationale Empfehlungen fur die Interpretation von Ruhe-EKGs bei
Leistungssportlern (nach [98])

Trotz stetiger Veranderung und Uberarbeitung der Leitlinien besteht bis heute weiterhin
mangelnde Klarheit in Bezug auf eine eindeutige Interpretation von EKG-Veranderungen. Die
jeweiligen Handlungsempfehlungen variieren. Insbesondere junge Leistungssportler im Alter
unter 18 Jahren wurden bisher nur in wenigen Studien untersucht, klare Leitlinien speziell fir

den Nachwuchsleistungssport liegen bislang nicht vor.

1.6 Problemstellung und Ziele

Fur Nachwuchssportler der Altersgruppe jinger als 18 Jahre ist die Erhebung von EKG-Daten
ein wesentlicher Beitrag, um pathologische Befunde friihzeitig zu erkennen und praventive

MaRnahmen einzuleiten.

Kinder und Jugendliche im Alter von zehn bis 18 Jahren durchlaufen eine vulnerable Phase,
in der neben der physiologischen Entwicklung des Herz-Kreislaufsystems bedingt durch
Wachstum und hormonelle Verdnderungen, die Einflisse des (Ausdauer-)Trainings zur
kardialen Adaption fiihren. Die Zunahme des Trainingsumfangs und der -intensitat sowie der
Muskelaufbau sind weitere Einflussgrof3en auf die kardiale Adaption, die sich im EKG durch
bestimmte Parameter widerspiegeln kénnen. Dabei dirfen EKG-Veradnderungen nicht
undifferenziert auf Training zurtckgefihrt werden. Es bedarf vielmehr einer genauen Analyse
der Veranderungen, um ungewohnliche Auffélligkeiten zu erkennen, zu beurteilen und

gegebenenfalls eine weiterfiihrende Diagnostik veranlassen.
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Aus diesem Grund ist das langfristige Ziel im Rahmen des Projektes ,Evaluation
diagnostischer Pfade in der Screening-Untersuchung von Nachwuchs- und Hochleistungs-
sportlern mit akuten und chronischen EKG-Veranderungen zur kardialen Risikostratifikation
unter besonderer Berticksichtigung der Pravention des plotzlichen Herztodes im Sport®, in
welches diese Arbeit eingebettet ist, ,den Stellenwert des Ruhe-EKGs im diagnostischen
Algorithmus der Detektion kardialer Erkrankungen bei Athleten zu evaluieren® [13].

Die Aufgabe ist, zu untersuchen, ob es bereits in jingerem Lebens- und Trainingsalter
relevante physiologische oder ,ungewdhnliche* EKG-Veranderungen gibt, die als Hinweis auf
einen pathologischen Befund zu werten sind und deshalb eine weiterfiihrende Diagnostik

erfordern, mit dem Ziel das Risiko fiur einen plétzlichen Herztod zu minimieren.

Im Rahmen dieser Arbeit sollen:

1. Elektrophysiologische EKG-Veranderungen fir ein ausgewdahltes Kollektiv von
Nachwuchssportlern analysiert, bewertet und kategorisiert sowie mittels deskriptiver
Statistik deren Pravalenz in verschiedenen Subgruppen bestimmt werden.

2. Manuell und automatisch ermittelte Ergebnisse hinsichtlich ihrer Ubereinstimmung
verglichen werden. Es gilt zu evaluieren, ob eine automatische Auswertung der EKG-
Aufzeichnungen als valide Methode angewandt werden kann, EKG-Veranderungen zu

erkennen und diese als ,normal, ,gewoéhnlich“ und ,ungewdhnlich® zu kategorisieren.

5 Kurztitel: EKG-Veranderungen und Sport
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2 Material und Methoden

2.1 Kollektiv

Im Rahmen der vom Bundesinstitut flr Sportwissenschaften (BISp) ausgeschriebenen Studie
.Immunsystem im Nachwuchsleistungssport“® wurden von 2010 bis 2014 insgesamt 274
Nachwuchsleistungssportler in den Sportmedizinischen Untersuchungszentren in Miinchen,
Dresden und Leipzig untersucht. Dabei handelte es sich um 175 Sportler und 99 Sportlerinnen
im Alter von neun bis 18 Jahren bei Studieneinschluss, das mittlere Alter lag bei
Erstuntersuchung bei 13,8 £ 1,6 Jahren. Insgesamt war der Anteil der ménnlichen Sportler
(n=175) signifikant hoéher als jener der weiblichen Probanden (n=99); (p <0,05). Das
mittlere Alter der weiblichen Sportler bei Erstuntersuchung war signifikant héher als der

mannlichen Probanden (p = 0,02).

Tab. 9: Mittleres Alter der Nachwuchssportler bei Erstuntersuchung

n (%) Mittleres Alter bei Erstuntersuchung + SD (Min., Max.)
gesamt 274 13,8 +1,6 (9,18)
mannlich 175 (64%) 13,7 £ 1,6 (9,18)
weiblich 99 (36%) 14,1 +1,7 (10,17)
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Abb. 13: Zusammensetzung des Kollektivs nach Alter und Geschlecht

6 Langtitel: ,Belastbarkeit und Trainierbarkeit aus internistischer Sicht unter besonderer
Berlcksichtigung des Immunsystems bei Nachwuchsleistungssportlerinnen und —sportlern®
31



Bei den jahrlich durchgefiihrten sportmedizinischen Untersuchungen wurde jeweils ein Ruhe-
EKG aufgezeichnet. Durch die Auswertung und Analyse dieser Aufzeichnungen kann durch
die vorliegende Arbeit ein Beitrag zur oben genannten BISp-Studie geleistet werden.

In die Untersuchung eingeschlossen wurden Sportler, bei denen weder eine chronisch-
entzindliche oder strukturelle Herzerkrankung, signifikante Herzklappenerkrankungen, eine
arterielle Hypertonie, noch eine offensichtlich pathologische kardiopulmonale Symptomatik
bekannt war.

Die Rekrutierung der Sportler erfolgte aus den folgenden Sportarten: Schwimmen, Radfahren,
Skilanglauf, FuBball, Volleyball, Tennis, Turnen, Eiskunstlauf, Eisschnelllauf und
Wasserspringen (Tab. 10). Bei der Studie wurden nur Athleten berlcksichtigt, deren ethnische

Herkunft als Kaukasier klassifiziert wurde.

Tab. 10: Ubersicht tiber das untersuchte Kollektiv der Studie

Sportart Gesamtkollektiv

Nm=175; ny,=99
i () i) (45 s () (iﬁl\gsrrlr:ann) (iﬁl\]taed:r\elvn) (% aITer m) (% a;llver w)

Schwimmen = 30(11)  16(53) 14(47) 136+15 133+11 9% 14%
Radfahren = 62(23)  32(52)  30(48) 134+18 147+14  18% 30%
Skilanglauf =~ 45(16) 20 (44)  25(56) 151+15 152+11  11% 25%
FuRball 73(27)  73(100)  0(0)  13.0+11 X 42% 0%
Fisschiell: 114 e(s5) 545 143:16 136%1,7 3% 5%
Volleyball | 30(11) 22(73)  8(27) 149+08 139+06  13% 8%
Tennis 8 (3) 3(38)  5(63) 12,7+12 11611 2% 5%
Turnen 4 (1) 0 (0) 4 (100) X 12,8+ 15 0% 4%
Eiskunstlauf 5 (2) 0(0)  5(100) X 12421 0% 5%
S"g"jisnzeerr'] 6(2) 3(50)  3(50) 123+15 123+15 2% 3%

274 (100) 175 99  137+16 141+17 100%  100%

Diese Sportler wurden im Zeitraum von 2010 bis 2014 in drei aufeinanderfolgenden Jahren
ein- bis zweimal jahrlich sportmedizinisch untersucht. Die sportmedizinische Untersuchung
umfasste die Anamnese, eine korperliche Untersuchung einschlie3lich der Bestimmung
anthropometrischer Parameter, eine hdmatologische und laborchemische Untersuchung, die

Aufzeichnung jeweils eines EKGs in Ruhe und unter Belastung sowie eine
32



Herzultraschalluntersuchung. Im Verlauf der Datenerhebung konnten auf diese Weise bei zwei
bis drei sportérztlichen Untersuchungsterminen 675 Ruhe-EKGs von 274 Sportlern digital
erfasst und sowohl automatisch, d.h. Software-gestutzt, als auch manuell ausgewertet werden.
Die Ergebnisse der Auswertung dieser Ruhe-EKG-Aufzeichnungen sind die Basis fir alle

weiteren Untersuchungen, die im Rahmen der vorliegenden Arbeit dargestellt werden.

Zu Nachwuchsleistungssportlern wurden Kinder und Jugendliche gezahlt, die in Abhangigkeit
ihrer jeweiligen Sportart altersentsprechend auf Leistungsniveau trainierten, mit der
Zielstellung an nationalen und internationalen Wettkdmpfen teilzunehmen und bereits
Kaderzugehdrigkeit besalRen oder erreichen wollten. Alle Probanden strebten durch gezieltes
sportliches Training eine Steigerung ihres personlichen Leistungsvermdgens an. Der
Trainingsumfang variierte beim Einschluss der Sportler in das Kollektiv zwischen sechs und
25 Stunden pro Woche.

Fur eine deskriptive Querschnittsanalyse des Kollektivs in Abhangigkeit von Alter und
Geschlecht konnte auf 274 erfasste Ruhe-EKGs zuriickgegriffen werden, welche bei

Studieneinschluss erhoben wurden.

Fur die Analyse der Starke der Ubereinstimmung manueller und automatischer Auswertung
wurden alle EKG-Aufzeichnungen eingeschlossen, die wahrend zwei oder drei sportarztlichen
Untersuchungen der Probanden entstanden sind. So standen fir den Vergleich einzelner
Parameter zwischen 626 und 632 EKG-Aufzeichnungen zur Verfiigung. Die Schwankungen
der Anzahl sind auf teilweise fehlende oder nicht Ubertragene Werte der automatischen
Auswertung zuruckzufihren, ein Problem des retrospektiven Studientyps. Fir den Vergleich
der Ergebnisse beider Auswertemethoden wurden mit dem Fokus auf einzelne Parameter
EKG-Paare gebildet und untersucht, ob das Zutreffen eines Merkmals mittels beider Methoden

erfasst wurde bzw. ob Mittelwerte dhnliche GréRRen zeigten.

2.2 Ruhe-EKG und Auswertung

2.2.1 Aufzeichnung im Rahmen der sportmedizinischen Vorsorgeuntersuchung

Von jedem Sportler wurde zu Beginn der sportmedizinischen Vorsorgeuntersuchung neben
der Erfassung der Anamnese, der anthropometrischen Daten und des Blutdrucks ein Ruhe-
EKG mit den Extremitaten-Ableitungen I, Il, 1lll, aVR, aVL und aVF und den
Brustwandableitungen V1 bis V6 aufgezeichnet. Dies erfolgte standardisiert in liegender
Position, nachdem die Probanden bereits wenige Minuten ruhig gelegen hatten. Die
Aufzeichnung erfolgte mithilfe des digitalen EKG-Systems Custo cardio 200 USB (der Firma

Customed). Uber den Zeitraum von einer Minute wurde ein 12-Kanal-EKG abgeleitet und mit
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der Papiervorlaufgeschwindigkeit von 50 mm/s (Minchen) bzw. 25 mm/s (Leipzig und
Dresden) und einer Spannung von 10 mm/mV bzw. 5 mm/mV digital aufgezeichnet und
gespeichert. Zur weiteren Bearbeitung wurden die Aufzeichnungen in ein allgemeines,
digitales EKG-Format (FSA-XML) konvertiert.

2.2.2 Manuelle Auswertung

Die manuelle Auswertung der Ruhe-EKGs erfolgte systematisch anhand einer Vorlage, welche
fur die Evaluierung der EKGs im Rahmen der BISp-Studie entwickelt wurde und eine
Kategorisierung in die Gruppen ,normal®, ,gewothnlich“ und ,ungewdhnlich“ erméglichte. Die
Erstellung der Kategorisierungskriterien basierte auf den im Jahr 2010 veroffentlichten ESC-
Leitlinien [21] und in Anlehnung an die ,Refined Seattle Criteria“ von 2014 [100]. Fir die
Auswertung wurden Herzfrequenz und -rhythmus, Lagetyp, P-Welle, QRS-Komplex und
T- Welle, sowie die PQ-, QT- und ST-Strecke analysiert und auf mégliche Rhythmusstérungen,
Abweichungen der Herzachse, Blockbilder, Hypertrophiezeichen, Erregungsausbreitungs-
und —rickbildungsstérungen sowie weitere Auffalligkeiten hin  untersucht. Die
Auswertungsvorlage ist im Anhang B und C zu finden. Zudem wurden die QT-Zeiten an den
Ableitungen Il, avF, V2 und V5 in drei aufeinanderfolgenden Schlagen mit einem EKG-Lineal
manuell ausgemessen. Die Ausmessung erfolgte nach der ,Teach-the-Tangent‘-Methode
(Abb.14).
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Abb. 14: ,Teach-the-Tangent“-Methode zur Messung der QT-Zeit: Eine Gerade wird tangential
entlang der abfallenden T-Welle bis zum Schnittpunkt mit der isoelektrischen Linie gezogen. Dabei ist
ein Miteinbezug einer potenziellen U-Welle ausgeschlossen [29]
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Die gemessene Dauer wurde anschlie@end nach der Bazett-Formel (Abb. 15) in das
frequenzkorrigierte QTc-Intervall umgerechnet, um mogliche Hinweise auf ein Long- oder
Short-QT-Syndrom aufzudecken.

QOlc=

Abb. 15: Bazett Formel fiir das frequenzkorrigierte QTc-Intervall [7]

Alle erfassten Parameter und Ergebnisse der manuellen Auswertung wurden in eine
webbasierte Studiendatenbank eingegeben, aus der eine Excel-Datei fir die weitere
statistische Analyse exportiert wurde.

2.2.3 Automatische Auswertung

Alle manuell ausgewerteten Parameter wurden parallel auch einer automatischen, d.h.
Software-gestitzten Analyse zugefuihrt. Folgende Parameter wurden mittels einer Software
erfasst und in eine Datenbank exportiert: Herzfrequenz und —rhythmus, Herzachse, P-Welle,
PQ-Zeit, QRS-Dauer, oberer Umschlagpunkt, Epsilonwelle, Gréf3e und Dauer des Ausschlags
der einzelnen R-, S- und Q-Zacken, QT-Dauer, ST-Senkungen, J-Amplitude,
T- Negativierungen. Diese wurden bereinigt und analog zu den manuellen Parametern
ausgewertet. Eine Gegenulberstellung der Ergebnisse erfolgte im Rahmen der statistischen

Analyse.

2.2.4 Kategorisierung der EKG-Parameter

Auf Grundlage der aktuellen ESC- und Seattle-Kriterien wurden die oben genannten EKG-
Parameter analysiert und den Kategorien ,normal®, ,gewohnlich® und ,ungewdhnlich
zugeordnet. Diese sind in Tabelle 11 dargestellt und in den folgenden Kapiteln naher erlautert
(Kap. 2.2.4.1 — 2.2.4.3) erlautert.
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Variable

Herz-
frequenz

Sinus-

rhythmus

Herzachse

P-Welle

PQ-

Strecke

Delta-
Welle

Tab. 11: EKG-Kategorisierung der BISp-Studie

normal

normofrequent:
> 60 /min

Sinusbradykardie:
30 — 60 /min

Sinusrhythmus:
RegelmaRige P-Welle vor
QRS-Komplex

Linkstyp: I+, I+, -
Indifferenztyp: I+, lI+, 1+
I>111

Steiltyp: I+, [I+, 111+ 1>
Rechtstyp: I-, I+, lll+,
avVR-

120 ms < PQ-Intervall <
200 ms

Delta-Welle:

»hormal“ wenn: PQ-
Intervall > 120 ms
und/oder QRS < 120 ms

gewohnlich

AV-Block I°:
200 ms < PQ-Intervall
<300 ms

AV-Block II°, Typ
Wenckebach:
PQ-Intervall verlangert
sich zunehmend, bis zum
Ausfall eines QRS-
Komplexes
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ungewdhnlich

Pathologische
Sinusbradykardie:

< 30 /min

Sinusarrhythmie:
Sinusarrest 23 s

Uberdrehter Linkstyp

(LAD):
I+, II-, -

Uberdrehter Rechtstyp

(RAD):
I-, I+/-, lll+, aVR+

Linksatriale
VergréRerung (LAE):
V1: Negativamplitude
=1 mm und
Negativanteil = 40 ms

Rechtsatriale
VergréRerung (RAE):
Il und IlI: P-Wellen-
Amplitude = 2,5 mm
oder

V1: P-Wellen-Amplitude
=225mm

AV-Block II°, Typ Mobitz:
PQ-Intervall konstant aber
intermittierend: P-Welle >
QRS-Komplex

AV-Block IlI°:

Keine Beziehung zwischen
P-Welle und QRS-
Komplex

Ventrikulare
Praexzitation:
PQ-Intervall £ 120 ms
maoglicherweise:
gleichzeitig auftretende
Delta-Welle und
QRS-Dauer > 120 ms

Ventrikulare
Praexzitation:
Delta-Welle und PQ-
Intervall £ 120 ms und
QRS-Komplex > 120 ms



Variable normal gewdhnlich ungewohnlich

kompletter
Schenkelblock:

QRS-Komplex =2 120 ms

IRSB:
SRS' QRS-Komplex <110 ms ~ QRS-Komplex 2 110 — und RSB-Muster
omplex
119 ms und RSB-Muster .
IVCD:
QRS = 120 ms ohne RSB-
/LSB-Muster
Lunspezifische”
Hypertrophiekriterien:
- R oder S in Standardabl.
22mVv
Hyper- - SV1 oder SV2 23 mV LVH: RVH:
trophie- - RV5 oder RV6 =23 mV SV1+RV523,5mV W+ SV5 > 105 mm
Zeichen -RaVL + SV3 =28 mV (Sokolow-Lyon-Index) '

(m) /2,0 mV (w) (Cornell-
Voltage-Index)

-RI+ Sl - RII =Sl 2
1,7 mV (Lewis-Index)

Pathologische QO-Zacke

> 40 msin =2 2 Abl. (aulRer
Q-Zacke 822:: ) ‘S‘Om”r‘ns i aVR, Ill)

>3 mm in =2 Abl. (aulBer

aVvR, Il

Long-OT
QTc>470 ms (m) /
340 ms < QTc-Zeit < QTc > 480 ms (w)

QT-Dauer 470 ms (m)/ 480 ms (w) -

Short-OT
QTc <340 ms

keine ST- Senkun ST-Senkung
ST-Strecke ST-Senkung < 1 n?m - ST-Senkung 21 mm in = 2
? Abl. (auRer aVR)

T-Negativierung:
T-Welle <2 mm (mild) /
keine T-Negativierung = 2 mm (major) in = 2
T-Welle einzelne T-Negativierung - benachbarten Abl.:
in < 2 benachbarten Abl. - inferior: aVF, Il
- lateral: V5, V6, |, avVL

- prékordial: V2-V4

2.2.4.1 Kategorie ,,normal“

Als ,normal® wurden Parameter bewertet, die sowohl bei Nicht-Sportlern als auch - teilweise
Uberdurchschnittlich haufig - bei Sportlern, insbesondere Ausdauersportlern, auftraten. Diese
im Folgenden beschriebenen Parameter liefern keinen Hinweis auf eine kardiale Pathologie

und stellen kein Risiko fir einen pl6tzlichen Herztod dar.
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Eine Sinusbradykardie, definiert als eine Herzfrequenz von weniger als 60 Schlagen pro
Minute, ist bei Personen, die regelm&Rig trainieren, ein sehr haufiger Befund. Die
Herzfrequenz sinkt bei Kindern und Jugendlichen mit zunehmendem Alter [109]. Dies ist
physiologisch bedingt, wird aber auch durch regelméRiges Training begunstigt. Bis zu
80 Prozent der Sportler weisen eine Sinusbradykardie auf, das weitaus haufigste Korrelat zu

einem erhdhten Vagotonus [31].

Haufig ist bei Kindern und Jugendlichen eine respiratorische Sinusarrhythmie festzustellen,
die auf eine starkere Fullung des Herzens bei Inspiration mit reflektorischem Anstieg der
Herzfrequenz zurlckzufuhren ist. Dieses Phdnomen ist im Kindes- und Jugendalter als normal

Zu bewerten. [109]

Der Lagetyp wird durch den elektrischen Hauptvektor der Ventrikel bestimmt und kann anhand
der QRS-Komplexe der Extremitatenableitungen mithilfe des Cabrera-Kreises (Abb. 16)
bestimmt werden. [109]

Abb. 16: Cabrera-Kreis (Einthoven-Dreieck mit eingezeichneten Lagetypen) [45]

Folgende Lagetypen des Herzens, welche die Lage der elektrischen Herzachse beschreiben,
zéhlen als physiologisch: Linkstyp, Indifferenztyp, Steiltyp, Rechtstyp. Insbesondere bei
Kindern und Jugendlichen lasst sich der Steiltyp aufgrund des geringeren Lebensalters noch
haufiger als bei Erwachsenen finden, da sich die Herzachse im Laufe des Lebens in der Regel
noch verandert [109]. Abweichungen wie der tberdrehte Links- bzw. Rechtstyp werden immer
als pathologisch betrachtet. Sie koénnen auf eine Hypertrophie oder Dilatation des

entsprechenden Ventrikels hinweisen.
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Durch Analyse des QRS-Komplexes lassen sich im EKG verschiedene Hinweise auf eine
Hypertrophie erkennen. Neben dem Sokolow-Lyon-Index’ (siehe 2.2.4.2), welcher bei einem
Wert von 2 3,5 mV als ,gewohnlich® bewertet wird, weisen unspezifische Befunde auf eine
Hypertrophie des Herzens hin. Zu den unspezifischen Hypertrophie-Indices, die eine
VergroRerung der linken Kammer andeuten, zahlen unter anderem der Lewis-Index® und der
Cornell-Voltage-Index®. Weiterhin zahlen eine erhdhte Amplitude (= 3 mV) der S-Zacken in
den Ableitungen V1 oder V2 oder der R-Zacken in den Ableitungen V5 oder V6 sowie eine
Amplitudenhéhe einer R- oder S-Zacke in einer beliebigen Standardableitung von = 2 mV als

unspezifischer Hypertrophiebefund®. [34, 36, 39]

Eine Delta-Welle, welche weder mit einem verkirzten PQ-Intervall noch mit einer Veranderung
der ST-Strecke einhergeht, wird als Pseudo-Deltawelle bezeichnet und hat keine
diagnostische Bedeutung. Haufig findet sich diese in den Ableitungen lll, aVF, 1l sowie V2
und/oder V3. Ein solcher Befund darf bei normaler QRS-Dauer nicht mit einer Praexzitation
verwechselt werden. [36]

Eine leichte ST-Senkung (< 1 mm) ist ein haufiger EKG-Befund und kann in verschiedenen
Ableitungen vorkommen. Sofern die ST-Senkung kleiner als 1 Millimeter ist, gilt diese als
unspezifischer Befund und bietet keinen Anlass fir eine weiterfiihrende Diagnostik.

2.2.4.2 Kategorie ,,gewohnlich®

Den gewdhnlichen EKG-Veranderungen wurden jene zugeordnet, welche unter
Bericksichtigung der physiologischen Anpassungen, bedingt durch regelméaRiges
Ausdauertraining, als Normvarianten angesehen werden. Bei den Ruhe-EKGs der Kategorie
~-gewohnlich® zeigen sich Veranderungen, die bei fehlender klinischer Symptomatik keiner
weiteren Abklarung bedirfen. Hierzu werden die im Folgenden beschriebenen Veranderungen

gezahlt:

Ektoper Vorhofrhythmus: P-Wellen sind regular vor jedem QRS-Komplex zu sehen,
jedoch zeigen diese eine unterschiedliche Morphologie, verglichen mit den P-Wellen des
Sinusrhythmus (EKG-Beispiel 1). Es kdnnen auch mehr als zwei verschiedene P-Wellen-

Morphologien auftreten, was als wandernder ,atrial pacemaker® bezeichnet wird. Ektope

78V1 +RV5 2 3,5mV
8RI+SlI-RIIl-SI=1,7mV
®RaVL + SV3=2,8mV (m)/2,0mV (w)
10 R oder S in Standardableitung = 2 mV und/oder SV1 oder SV2 = 3 mV und/oder RV5 oder RV6 = 3
mV werden zu den ,Voltage Criteria’ des Romhilt-Estes point score system gezéahlt
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Vorhofrhythmen kdnnen bei erh6htem Vagotonus auftreten, werden jedoch bei ansteigender

Herzfrequenz durch einen regelmafigen Sinusrhythmus ersetzt. [31]

EKG-Rhythmus  HF: 58 ) : * (50 mm/s 10 mm/mV
Kanal £ &

| |
204 fl

EKG-Beispiel 1: Ektoper Vorhofrhythmus

AV-Block I°: Dieser ist definiert als eine regelméaRige, in jedem Intervall gleichbleibende
Verlangerung der PQ-Zeit > 200 ms (EKG-Beispiel 2). Dies ist ein Zeichen fiir eine verzégerte
Uberleitung im AV-Knoten, bedingt durch einen erhéhten Vagotonus oder AV-Knoten-
Veréanderungen. Bei steigender Herzfrequenz kommt es zur Rickbildung und die PQ-Zeit sinkt
auf ,normale“Werte von < 200 ms. [31]

EKG-Rhythmus HF: 75 x (50 mm/s 10 mm/mV  Netzfilter)
Kanal

ey L i s,

EKG-Beispiel 2: AV-Block I°, PQ-Zeit 212 ms

AV-Block 1I°, Typ Wenckebach: Bei dieser Variante handelt es sich ebenfalls um eine
verzogerte Uberleitung im AV-Knoten, die jedoch wesentlich seltener auftritt. Bei einem AV-
Block II°, Typ Wenckebach, zeigt sich eine kontinuierliche Verlangerung der PQ-Zeit, bis eine
Vorhoferregung blockiert ist und eine Uberleitung verhindert wird. Der darauffolgende QRS-
Komplex fallt aus. Nach einer fehlenden Uberleitung beginnt die Periodik von neuem mit einer
kurzen PQ-Zeit, welche von Aktion zu Aktion langer wird, bis es erneut zum Ausfall eines QRS-
Komplexes kommt. Die Ursache fir den AV-Block II° Typ Wenckebach liegt meist im AV-
Knoten selbst, jedoch kommt es auch hier bei zunehmender Schlagfrequenz zu einer
regelm