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1 Zusammenfassung

Hintergrund: Die Pravention des pl6tzlichen Herztodes junger, scheinbar gesunder
Athleten ist eine wichtige Zielsetzung der Sportmedizin. Die Differenzierung normaler
und auffalliger Befunde, die auf mogliche Pathologien hindeuten, ist die Aufgabe der
Sporttauglichkeitsuntersuchung, eines Screening-Tests, in seiner Basisversion
bestehend aus Anamnese, korperlicher Untersuchung und Ruhe-Elektrokardiogramm
(EKG). Es ist daher insbesondere wichtig zu wissen, welche elektrokardiographischen
Auffalligkeiten als normale, sportbedingte Veranderungen zu werten sind und deshalb
keine pathologische Relevanz haben und welche weiter diagnostisch abgeklart werden
mussen. Da kardiale Pathologien sich mit einem zeitlichen Verlauf entwickeln und auch
wachstumsbedingte Auffalligkeiten zu bedenken sind, stellt sich die Frage, wann das
optimale Alter flir die Sporttauglichkeits-untersuchung ist. Dazu ist es wichtig zu
wissen, mit welcher Haufigkeit elektrokardiographische Auffalligkeiten in welchem
Alter bei gesunden Personen vorkommen. Ziel dieser Arbeit war daher die
Uberpriifung eines optimalen Screeningalters anhand einer méglichst geringen Zahl
,falsch positiver” Befunde.

Methodik: Es wurden retrospektiv Daten von 770 mannlichen FuBBballspielern im Alter
von 10 bis 20 Jahren, eingeteilt in drei Altersgruppen (10-12; 14-16; 18-20 Jahre),
ausgewertet, die sich zur Sporttauglichkeitsuntersuchung in der Sport- und
Praventivmedizin der Universitat des Saarlandes und im Médecine du Sport et de
Prévention in der Clinique d'Eich in Luxemburg vorgestellt haben. Alle Sportler wurden
abschlieRend (ggf. nach Folgeuntersuchungen) als gesund eingestuft. Die Ruhe-
Elektrokardiogramme wurden von zwei unabhangigen Untersuchern (Malle der
Ubereinstimmung: 99,9%) ausgewertet und anhand der Seattle-Kriterien in drei
Kategorien eingeteilt: ganzlich unauffillige Befunde, gewdhnliche, trainingsbedingte
Befunde und ungewdhnliche, nicht trainingsbedingte Befunde [19].

Ergebnisse: Unauffdllige EKG- Befunde fanden sich lediglich bei 7,5% in der
Altersgruppe 1 (10-12 Jahre), bei 2,6% in der Altersgruppe 2 (14-16 Jahre) und bei 1,8%
in der Altersgruppe 3 (18-20 Jahre). Gewohnliche, trainingsbedingte
elektrokardiographische Verdanderungen zeigten 83,5% der Altersgruppe 1, 82,7% der
Altersgruppe 2 und 88,8% der Altersgruppe 3. Nicht-trainingsassoziierte Auffalligkeiten
traten bei 9,1% in der Altersgruppe 1 auf, bei 14,7% in der Altersgruppe 2 und bei 9,5%
in der Altersgruppe 3.



Schlussfolgerung: Normale, trainingsbedingte Veranderungen im Ruhe-EKG sind bei
leistungssportlich aktiven, jungen FulRballspielern sehr haufig, so dass Untersucher bei
Sporttauglichkeitsuntersuchungen davon Kenntnis haben sollten. Besonders die Sinus-
Bradykardie, die atemabhdngige Sinusarrhythmie, die friihe Repolarisation, der
inkomplette Rechtsschenkelblock und isoliert erhohte QRS-Amplituden wurden oft
gesehen. Die meisten falsch positiven Befunde, das heit ungewdhnliche, nicht
trainingsassoziierte EKG-Veranderungen waren in der Altersgruppe 2 zu finden. Diese
Resultate sprechen gegen ein optimales Screeningalter von 14-16 Jahren.



2 Abstract

Age-related applicability of resting ECG as part of pre-participation examination
within adolescent football players

Background: The prevention of sudden cardiac death among young and apparently
healthy athletes is an important purpose of sports medicine. For a reliable distinction
between normal and suspicious results which may indicate relevant pathologies it is
necessary to carry out valid screening tests, basically consisting of history, physical
examination and resting electrocardiogramm (ECG). It is particulary important to
determine what kind of electrocardiographic alterations can be considered normal
physiological adaptions and thus have no pathological relevance and which alterations
need further diagnostics. Cardiac pathologies develop with increasing age and growth-
related changes must also be considered, so finally the question arises, what is the
ideal age for the pre-participation screening. Therefore it is important to know the
frequency of electrocardiographic abnormalities occuring in healthy persons at
different ages. It was the aim of this analysis to approximate an optimal screening age
by means of minimizing the number of ,false positive” results.

Methods: Data were retrospectively gained from 770 male athletes playing football in
the age rage between 10 and 20, classified into three age cohorts, who reported for a
pre-participation screening in Sport- und Praventivmedizin der Universitat des Saar-
landes and in Médecine du Sport et de Prévention in Clinique d'Eich de Luxemburg. All
athletes were finally (if necessary after further examination) classified as healthy. The
resting electrocardiogramms were evaluated by two independent investigators
(agreement: 99,9%) categorized on the basis of the Seattle Criteria into three
categories: entirely normal findings, normal, training-related changes and abnormal
findings [19].

Results: Completely normal electrocardiographic results were found in 7,5% of age
group 1 (10-12 years), in 2,6% of age group 2 (12-14 years) and in 1,8% of age group 3
(18-20 years). Physiologically adapted electrocardiographic changes occured in 83,5%
of group 1, in 82,7% of group 2 and in 88,8% of group 3. Abnormal findings not
indicative of physiological adaptions were found in 9,1% in age group 1, in 14,7% in age
group 2 and in 9,5% in age group 3.



Conclusion: ECG alterations indicative of physiological adaptions are frequent in young
football players taking part in competitive sports, so that screening examiners should
be aware of them. Especially, the sinus bradycardia, the sinus arrhythmia, the early
repolarization pattern, the incomplete right bundle branch block and the isolated QRS
voltage criteria were often seen. Most false positive results were found in age group 2.
These results are in some contrast to an optimal screening age of 14-16 years.



3 Einleitung

3.1 Einfihrung

Sport und speziell FuBball als Sportart mit Ausdauerkomponente haben positive
Effekte auf den Korper. FuBball kann zum Beispiel die Fitness, die muskuladre Leistung
und die Lipide im Blut verbessern. Aullerdem hat er direkte positive Auswirkungen auf
das kardiovaskulare Gesundheitsprofil [8,25,49,50].

Aber Sport birgt auch ein gewisses Risiko fiir den plotzlichen Herztod, der wahrend
oder nach korperlicher Belastung auftreten kann [1,64,74]. Dies betrifft auch
Uberraschend junge, bisher symptomfreie Athleten. Allerdings setzt der pl6tzliche
Herztod immer eine Herzerkrankung voraus. Deshalb ist das Ziel von
Tauglichkeitsuntersuchungen an  scheinbar  gesunden  Sportlern, diese
Herzerkrankungen zu erkennen, um den pl6tzlichen Herztod zu vermeiden. Hierfir ist
das Ruhe-EKG ein bedeutendes diagnostisches Untersuchungsmittel zur
Friherkennung.

Allerdings wird tiber den Umfang der Sporttauglichkeitsuntersuchung sowohl national
als auch international diskutiert [60]. Weltweit akzeptierte Standards gibt es nicht,
aber Empfehlungen der verschiedenen Gesellschaften. Sportverbande lassen
Tauglichkeitsuntersuchungen nach verschiedenen Richtlinien durchfihren. Richtlinien
haben das Internationale Olympische Komitee (I0C), das American College of Sports
Medicine (ACSM), die European Society of Cardiology (ESC), die American Heart
Association (AHA) und die Deutsche Gesellschaft fir Sportmedizin und Prdvention
(DGSP) herausgegeben. Letztgenannte entwickelten ein abgestuftes System, das von
Alter und AusmaR der sportlichen Leistung abhangt [33].

Alle Empfehlungen enthalten eine detaillierte Anamnese und eine koérperliche
Untersuchung, die aus einem internistisch-kardiologischen und meistens auch einem
orthopadischen Teil besteht. Die American Heart Association (AHA) empfiehlt keine
weitere Diagnostik [42]. Sie argumentiert, dass unter anderem aufgrund der Grauzone
zwischen physiologischer und pathologischer Hypertrophie viele falsch positive und
falsch negative Befunde entstehen. Falsch positive Befunde bedeuten einen (ggf.
voriibergehenden) Ausschluss gesunder Athleten vom Sport und hohe Kosten
aufgrund weiterer Diagnostik der Sportler [33,60].

In Europa wird seit 2005 erganzend zur Anamnese und der korperlichen Untersuchung
ein Ruhe-EKG von der European Society of Cardiology fiir Athleten, die
Wettkampfsport betreiben, empfohlen. Sie verweisen auf niedrige Kosten und einen
hohen negativ pradiktiven Wert bei hoher Sensitivitat des EKGs. AulRerdem kdnnen
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mithilfe des Ruhe-EKGs einige kardiale lonenkanalerkrankungen unmittelbar erkannt
werden. In Italien ist das Ruhe-EKG bei sportmedizinischen
Tauglichkeitsuntersuchungen an Wettkampfsportlern aller Leistungsklassen und
Wettbewerbe seit 1982 Pflicht. Durch diese gesetzliche Vorschreibung reduzierte sich
die jahrliche Rate des plotzlichen Herztodes beim Sport von 3,6 auf 0,4 pro 100.000
Personenjahre [33,60].

In Deutschland besteht seit 1970 ein Untersuchungssystem fiir Athleten, die
Leistungssport auf Bundeskaderebene betreiben. Dieses Programm enthalt inzwischen
neben der Anamnese ein Ruhe-EKG, ein Belastungs-EKG, eine Echokardiographie, eine
internistische und eine orthopadische Untersuchung, sowie Blut- und
Urinuntersuchungen. Die hohen Kosten der Untersuchungen werden aufgrund der
hohen Belastungen der Athleten, der 6ffentlichen Aufmerksamkeit und des oftmals als
Beruf ausgelibten Sports als gerechtfertigt betrachtet. Organisiert wird das System
vom Deutschen Sportbund bzw. seit 2006 vom Deutschen Olympischen Sportbund
(DOSB). Finanziert werden die Untersuchungen vom Bundesministerium des Inneren,
durchgefihrt  von lizenzierten  sportmedizinischen Einrichtungen.  Von
Profifullballspielern der 1. und 2. Bundesliga verlangt der Deutsche FulRball-Bund (DFB)
vor jeder Saison eine Bescheinigung liber die Sporttauglichkeit. Seit 2012 betreibt der
DFB ein stirker differenziertes System zur Uberpriifung der Sporttauglichkeit [33,60].
Dieses besteht aus der Untersuchungskategorie internistisch-allgemeinmedizinischer
Teil mit der Frage nach der Nationalitdt und einer internistisch-allgemeinmedizinischen
Anamnese mit den Themen: aktuelle Beschwerden (z. B. belastungsinduzierte
Beschwerden, Luftnot), Krankheitsanamnese (z. B. Kinderkrankheiten, Allergien),
Familienanamnese (z. B. plotzlicher Herztod, Herz-Kreislauf-Erkrankungen), Impfstatus
und Sportanamnese (z. B. Anzahl der Trainingsjahre, Spielposition). Es wird nach
regelmaliger Medikation und friheren arztlichen Untersuchungen gefragt. Bei der
korperlichen Untersuchung werden Auffalligkeiten im Allgemeinbefund notiert (z. B.
Lymphknoten, Lunge). Die Herz-Kreislauf-Funktionsprifung beinhaltet eine
Blutdruckmessung in Ruhe, ein Ruhe-EKG und eventuell ein Belastungs-EKG (z. B. bei
Auffalligkeiten im Ruhe-EKG). Es kann eine Laboruntersuchung (Parameter z. B.
Hamoglobin, Kreatinin) sowie eine Echokardiographie durchgefiihrt werden.
AulBerdem gibt es einen orthopadisch-traumatologischen Teil, der neben der
orthopadischen Anamnese (z. B. frihere Verletzungen, Voroperationen) eine
orthopadische Untersuchung (z. B. der Wirbelsaule, Kniegelenk) beinhaltet [66]. Der
Inhalt der internistisch-allgemeinmedizinischen Tauglichkeitsuntersuchung ist von der
Spiel- und Altersklasse abhangig. Die Maximalversion, das Untersuchungsprotokoll A,
betrifft Manner der 1. und 2. Bundesliga und besteht aus Anamnese, korperlicher
Untersuchung (internistisch-allgemeinmedizinisch und orthopadisch),
Blutdruckmessung in Ruhe, Ruhe-EKG, Belastungs-EKG, einer Echokardiographie,
fakultativ einer Lungenfunktionstestung und einem ausfihrlichem Labor. Das



Untersuchungsprotokoll B zielt auf Frauen der 1. und 2. Bundesliga und Manner der 3.
Liga und Regionalliga ab und empfiehlt ebenfalls eine Anamnese, korperliche
Untersuchung, ein Ruhe-EKG, Belastungs-EKG und ein kleines Labor. Die Empfehlung
der European Society of Cardiology differenziert nach Gefahrdung und finanziellen
Mitteln und wird als Minimum der Untersuchungen in Deutschland angesehen. Hier
stellt es das Untersuchungsprotokoll C dar und wird in Talentzentren, sowie in
Aufnahme- und Kontrolluntersuchungen angewandt. Es beinhaltet eine Anamnese,
korperliche Untersuchung, Blutdruckmessung und ein Ruhe-EKG. Die FuBballspieler
der vorliegenden Studie wurden nach dem Untersuchungsprotokoll C befragt und
untersucht.

In Deutschland erfolgt die sportmedizinische Vorstellung der Athleten (bis Eintritt in
den Bundeskader) in der Verantwortung der Bundeslander nach standardisierten
Bedingungen in lizenzierten sportmedizinischen Einrichtungen [66]. Das Ruhe-EKG ist
eine obligate Untersuchung bei jeder sportarztlichen Vorsorgeuntersuchung im
Rahmen der genannten Untersuchungssysteme [39]. Ein Belastungs-EKG und eine
Echokardiographie sollten laut der deutschen Gesellschaft fir Sportmedizin und
Pravention bei Symptomen oder Befunden erfolgen, die auf eine kardiovaskulare
Krankheit hinweisen [39]. Die Leitlinien der American Heart Association (AHA) von
2001 empfehlen ein Ruhe-EKG fir alle Sportler tGber 40 Jahren, in Deutschland wird
dies bereits ab 35 Jahren empfohlen [39]. Gewdhnlich genligt eine Wiedervorstellung
zur sportmedizinischen Tauglichkeitsuntersuchung jedes zweite Jahr, Sportler Giber 35
Jahre und Spitzensportler sollten sich jahrlich vorstellen [33,39,60].



3.2 Plotzlicher Herztod beim Sport

3.2.1 Definition, Epidemiologie und Pathophysiologie

Der plotzliche Herztod unter Kindern und jungen Erwachsenen ist ein tiefgreifendes
Ereignis fur die Familie und die Gemeinschaft. Pl6tzliche Todesfalle sind im Sport zwar
in Einzelfdllen auf stumpfe Traumata von Kopf- und Halsverletzungen,
Herzrhythmusstorungen nach stumpfen Thoraxtraumen (Commotio cordis),
Hitzeschlag, Drogenabusus, etc., aber mit Abstand am haufigsten (97% aller
aufgeklarten Todesursachen) auf kardiovaskuldare Erkrankungen zuriickzufihren
[11,33]. Insgesamt wird die Wahrscheinlichkeit, beim Sport einen plétzlichen Herztod
zu erleiden, mit 4 bis 10 Fallen pro eine Million Sporttreibende im Jahr geschatzt. Man
erwartet dementsprechend einige hundert Falle pro Jahr in Deutschland [70]. Manner
sind etwa zehnmal haufiger betroffen als Frauen [14,70]. In Zusammenschau der
absoluten Zahlen hat man in Deutschland die meisten Todesfdlle durch plétzlichen
Herztod beim Fuflball, was vermutlich neben der hohen kardiozirkulatorischen
Beanspruchung in erster Linie die nationale Beliebtheit der Sportart widerspiegelt [70].
Die Mehrheit der plotzlichen Herztodesfalle (99%) tritt in Deutschland bei Nicht-Elite-
Wettkampfsportlern oder Freizeitsportlern auf und nur zu 1% bei professionellen
jungen Eliteathleten [11].

Eine Definition des plotzlichen Herztodes oder auf Englisch ,sudden cardiac death”
(SCD) ist der nichttraumatische, gewaltlose, unerwartete Tod durch kardiale Ursachen
innerhalb einer Stunde seit Beginn der Symptome [35]. Der pl6tzliche Herztod beim
Sport kann als ein Herztod definiert werden, bei dem die Symptome wahrend oder
innerhalb einer Stunde nach physischer Anstrengung beginnen [56]. Warnsymptome
sind ein nicht erklarbarer Anstieg der Herzfrequenz, Rhythmusstérungen
(Herzstolpern, Herzrasen), Schwindel, Ohnmachtszustande, Sehstérungen, Dyspnoe,
Schmerzen im Thoraxbereich wahrend Belastung und mit steigender Intensitat, ein
plotzlicher Leistungsknick und anhaltende Midigkeit [33]. Nach Bohm et al.
kollabierten 85% der Athleten wahrend sportlicher Aktivitat und 15% innerhalb einer
Stunde nach Beendigung [11]. Allgemein tritt der plotzliche Herztod vor allem im Schlaf
oder in Ruhe auf [7].

Korperliche Aktivitat ruft einen gesteigerten Sauerstoffbedarf der Arbeitsmuskulatur
hervor, was ein erhohtes Herzzeitvolumen notwendig macht. Dies wird Uber eine
Sympathikusaktivierung realisiert und es werden daraufhin Katecholamine
ausgeschuttet. Als Katecholamine bezeichnet man die Neurotransmitter und Hormone
Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin und deren Derivate. Die Freisetzung der
Katecholamine bewirkt einen Anstieg der Herzfrequenz, des Blutdrucks und der
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myokardialen Kontraktilitdt, damit des Schlagvolumens und des Herzzeitvolumens.
Dies bedingt einen erhdohten Sauerstoffbedarf des Myokards, was bei Vorliegen einer
kardiovaskuldaren Krankheit eine unterliegende myokardiale Ischamie hervorrufen
kann. Letztlich wirken sowohl die direkte Katecholaminausschiittung als auch eine
eventuelle Ischamie arrhythmogen [35]. So kann es beim Sport zu einer Vielfalt von
kardialen Arrhythmien kommen, sofern eine bereits vorher vorhandene kardiale
Anomalitat besteht. Haufig miinden sie in ventrikuldare Tachyarrhythmien mit dem
plotzlichen Herztod als gemeinsame Endstrecke verschiedener Entitdten
[11,33,35,41,68]. Tritt ein solches Ereignis bei sportlicher Aktivitat ein, muss
kardiopulmonale Reanimation durchgefiihrt und bei Kammerflimmern defibrilliert
werden [33,68]. Allgemein konnte in Deutschland bei einem Herz-Kreislauf-Stillstand
die Riickkehr eines Spontankreislaufes (return of spontaneous circulation, ROSC) durch
Laienreanimation bei etwa der Halfte der Patienten beobachtet werden [75].

3.2.2 Ursachen und Krankheiten

Es wurden mehr als 20 pathologische Entitdten als Ursache fiir den pl6tzlichen Herztod
bei jungen Athleten identifiziert [35]. Viele Lander haben unterschiedliche
Verteilungsmuster der Ursachen des pl6tzlichen Herztodes [7,33,35,38].
Beispielsweise Uberwiegt bei jungen Athleten in den USA die hypertrophische
obstruktive Kardiomyopathie, in Venetien die arrhythmogene rechtsventrikuladre
Dysplasie und in Deutschland die Myokarditis [11,38]. Haufig ist die Ursache eine
angeborene strukturelle Herzerkrankung. Viele der kardialen Krankheiten haben eine
unterliegende genetische Basis [7]. Es folgt ein Uberblick der haufigsten Ursachen des
plotzlichen Herztodes.

Die Myokarditis ist eine Entziindung des Herzmuskels infektioser Ursache. Bakterien
oder Viren kénnen beispielsweise nach einer nicht auskurierten Erkaltung oder einer
Gastroenteritis auf das Herz Gbergreifen [24]. Es ist eine Vielzahl von Erregern bekannt,
haufige virale Erreger sind Coxsackie B-Viren, Adenoviren und Humanes Herpesvirus 6
[24]. Symptome kdnnen Dyspnoe, Husten, Belastungsintoleranz [35], unregelmaRiger
Herzschlag oder Herzstolpern, hohe Herzfrequenzen oder Schmerzen im Brustbereich
sein [33]. Ein neu aufgetretenes Herzgerdausch und ein EKG kénnen einen Hinweis auf
eine Myokarditis geben [33]. Im EKG kdnnen unspezifische Veranderungen auffallen
wie  Erregungsriickbildungsstérungen, Veranderungen der ST-Strecke und
pathologische Q-Wellen [47]. Die Kardio-Magnetresonanztomographie (Kardio-MRT)
kann eine akute Myokarditis und fibrotische Veranderungen im Myokard mit hoher
Sensitivitdit nachweisen. Nach intravendser Injektion von paramagnetischem
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Kontrastmittel konnen diese auf Spataufnahmen als sogenanntes ,Late enhancement”
durch Anreicherungen sichtbar werden [29,51,57]. Eine Herzmuskelbiopsie sichert die
Diagnose [35].

Eine Vielzahl von angeborenen Koronararterienanomalien (fehlerhafte Abgange oder
Missbildungen der Herzkranzgefdalle) reprasentieren eine weitere Gruppe von
Ursachen des plotzlichen Herztodes. Etwa ein Drittel davon wird vor dem plétzlichen
Herztod symptomatisch (Angina pectoris, Synkope, Belastungsdyspnoe). Haufig haben
Patienten mit diesen Krankheiten ein normales EKG, eine Echokardiografie kann
auffallig sein, wenn die Koronarabginge prazise dargestellt werden [35]. Die
Durchfliihrung eines Belastungstests mit der Intention die Symptome hervorzurufen
oder elektrokardiographische Veranderungen sichtbar zu machen, fihrt oft zu falsch-
negativen oder unklaren Befunden [4]. Eine Diagnose wird durch Koronarangiografie
oder Kernspintomografie gestellt [35].

Kardiomyopathien sind eine heterogene Gruppe von Krankheiten des Myokards, die
mit mechanischer und/oder elektrischer Dysfunktion einhergehen und gewdhnlich,
aber nicht immer, eine unangemessene Hypertrophie oder Dilatation hervorrufen. Es
gibt eine Vielzahl von Ursachen, die haufig genetische Komponenten aufweisen.
Kardiomyopathien sind entweder auf das Herz begrenzt oder Teil einer generellen
Systemerkrankung (z. B. Speichererkrankungen, endokrine Erkrankungen,
autoimmune Erkrankungen), die oft zu kardiovaskular bedingten Todesfallen oder
fortschreitenden Behinderungen durch Herzinsuffizienz fihren [43]. Bei EKG-
Veranderungen, die den Verdacht auf eine Kardiomyopathie oder pathologische
Hypertrophien nahelegen, bestehen haufig mehrere typische EKG-Merkmale [61].

Die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist eine autosomal dominant vererbte
Herzerkrankung mit einer Pravalenz von 1:500 in der Allgemeinbevdlkerung. Sie ist
morphologisch charakterisiert und definiert durch einen hypertrophierten, nicht-
dilatierten linken Ventrikel in der Abwesenheit von anderen systemischen oder
kardialen Krankheiten, die zu solchen Wandverdickungen fiihren kdonnen (z. B.
Hypertonie, Aortenstenose). Ublicherweise wird die Diagnose klinisch mithilfe eines
echokardiographischen Befundes einer nicht anderweitig  erklarbaren
Wandverdickung des linken Ventrikels gestellt [43]. Allerdings ist die Ventrikelhdhle
nicht kompensatorisch dilatiert, sodass die ventrikulare Fullung in der Diastole gestort
sein und es zu einer Obstruktion des Blutflusses in die Aorta kommen kann (dann
hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie HOCM). Etwa 25% der Patienten mit
hypertropher Kardiomyopathie weisen ein Herzgerausch, haufig ein Systolikum, in der
korperlichen Untersuchung auf [21,35]. 90% der Patienten mit HCM haben abnorme
Befunde im Ruhe-EKG. Diese Veranderungen koénnen T-Wellen-Inversionen, ST-
Segment-Senkungen, pathologische Q-Zacken, Reizleitungsverzogerungen, linke
Achsen-abweichungen und linke VorhofvergroBerungen beinhalten [21]. Nicht selten

ist der plotzliche Herztod das erste und einzige Symptom dieser Krankheit [35].
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Die arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie (ARVC), eine oftmals
fortschreitende Myokarderkrankung, ist durch regional betonte Degenerationen und
Atrophien des rechtsventrikularen Herzmuskels mit nachfolgendem Ersatz durch Fett-
und Bindegewebe charakterisiert. Es kann zu einer Erweiterung des Ventrikels,
Aneurysmen der rechtsventrikularen freien Wand und einer Einschrankung der
Kontraktion kommen. Die Diagnose arrhythmogene rechtsventrikulare Kardio-
myopathie wird anhand Haupt- und Nebenkriterien gestellt (Familien-
geschichte/Genetik, EKG, arrhythmogene morphofunktionale Kammer und histo-
pathologische Merkmale). Letztendlich benétigt es eine Kombination von Tests (zum
Beispiel EKG, Echokardiographie oder kardiales MRT). Die Echokardiographie wird als
ein prognostisches Untersuchungsmittel angesehen. 80% der Patienten mit ARVC
haben ein abnormes EKG. Diese Veranderungen beinhalten T-Wellen-Inversionen in
den prékordialen Ableitungen, Epsilon-Wellen, verspatete R/S-Umschlagpunkte,
niedrige  Amplituden in den Extremitdaten-Ableitungen und vorzeitige
Ventrikelkontraktionen mit einem Linksschenkelblock. Das Ausmall der EKG-
Anomalitaten ist assoziiert mit der Schwere der Krankheit [21,31,33,54,67,73].

Das Kennzeichen einer dilatativen Kardiomyopathie (DCM) ist zunachst eine
VergroRerung der linken Kammer, spater auch der rechten, was mit einer systolischen
Funktionseinschrankung  einhergeht. Haufige Ursachen sind genetische,
postmyokarditische und metabolische Faktoren. Herzinsuffizienzzeichen wie
Abgeschlagenheit, Tachydyspnoe oder rezidivierende Infekte sind typische Symptome.
Ein Systolikum der Mitralklappeninsuffizienz oder feuchte Rasselgerdausche kdnnen
auskultiert werden. Eine Echokardiographie sichert die Diagnose. Etwa 80% der
Personen mit dilatativer Kardiomyopathie haben ein abnormes EKG. Dieses beinhaltet
Kriterien ~ fur  linksventrikulare  Hypertrophie, = T-Wellen-Inversion, linke
VorhofvergroRerung, linke  Achsenabweichung, pathologische  Q-Zacken,
Linksschenkelblocke, vorzeitige Ventrikelkontraktionen und Rechtsschenkelblécke.
Diese Veranderungen sind allerdings nicht spezifisch fiir diese Krankheit [21]. Die
Noncompaction-Kardiomyopathie, ein Defekt der Verdichtung des linken Ventrikels
wahrend der Embryogenese, sowie andere Typen der Kardiomyopathie, die nicht
genannt wurden, haben keine wesentliche Bedeutung bei den Ursachen des
plotzlichen Herztodes beim Sport, da sie schnell zu einer Leistungseinschrankung
fihren und deshalb selten bei aktiven und nicht diagnostizierten Sportlern vorliegen

[3].

Das Long QT-Syndrom, das Brugada-Syndrom, das Short QT-Syndrom und die
katecholaminerge polymorphe Tachykardie (CPVT) haben primar arrhythmogene
Eigenschaften und werden zu den lonenkanalerkrankungen gezahlt. Sie entstehen
durch Genmutationen der lonenkandle des Herzens. Das Long QT-Syndrom tritt bei
einem von 10.000 Menschen auf und kann auch durch Medikamente ausgeldst werden
[33,35]. Die Krankheit birgt Gefahren fir ventrikulare Arrhythmien, Torsade-de-point-
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Tachykardien und Kammerflimmern. Die Gene KCNQ1 (LQT1), KCNH2 (LQT2) und
SCN5A (LQT3) sind bei 90% der Mutationen betroffen. LQT1-Patienten sind anfallig flr
Synkopen und einen Herzstillstand wahrend sportlicher Aktivitat. LQT2-Patienten sind
wahrend emotionalem und akustischem Stress anfdllig und Patienten mit der
hochmalignen LQT3-Mutation versterben meist im Schlaf an einem plétzlichen
Herztod, da dieser in dem Fall oft Bradykardie-getriggert ist [20,61]. Etwa 60% haben
vor dem plotzlichen Herztod Symptome bei sportlicher Aktivitat wie Synkopen,
Krampfanfadlle oder Herzklopfen [35]. Personen mit Brugada-Syndrom weisen ein
erhohtes Risiko fur Kammerflimmern auf. Hier ist das EKG-Bild dynamisch, es kann
auch zu einer EKG-Normalisierung kommen. Die Diagnose Brugada-Syndrom Typ 1
kann bei Verdacht auch durch die intravendse Gabe von Flecainid oder Ajmalin gestellt
werden. Mehr als ein Viertel der Patienten weisen eine genetische Dysfunktion
(SCN5A) des Natrium-Kanals des Herzens auf. Vor allem direkt nach korperlicher
Belastung haben Athleten durch eine tiberschieBende vagotone Reaktion ein erhdhtes
Risiko einen plotzlichen Herztod zu erleiden. Die Hyperthermie und Hyperkaliamie
durch intensives Training kénnen auch ventrikuldre Arrhythmien triggern [61].
Kammerflimmern und pl6tzliche Tode bei Patienten mit Brugada-Syndrom geschehen
haufiger in Ruhe oder wahrend Schlaf und es besteht kein Zusammenhang mit
Belastung [20]. Das Brugada-, das Long und das Short QT-Syndrom werden im Ruhe-
EKG diagnostiziert (evt. mithilfe der Beschreibung der Symptomen, der Familien-
anamnese und genetischem Testen), die katecholaminerge polymorphe Tachykardie
im Belastungs-EKG [20,61].

Patienten mit einem Wolff-Parkinson-White-Syndrom (WPW) besitzen eine zusatzliche
Leitungsbahn zwischen dem Vorhof und der Kammer, das sogenannte Kent-Biindel,
das die elektrische Leitung mit Umgehung des AV-Knotens schneller als regular auf die
Kammer Gbertragt. Meist kommt es zu einer symptomatischen, gutartigen Arrhythmie.
Im EKG zeigt sich eine Verkirzung der PQ-Zeit, eine delta-Welle, deren Vektor und
zeitliches Ausmald den Anteil der Kammererregung widerspiegelt und es erlaubt,
Aussagen zur Lokalisation der Bahn zu treffen, sowie eine Verbreiterung des QRS-
Komplexes und Veranderungen der Erregungsriickbildung [20,35,41].

Eine weitere Ursache des plotzlichen Herztodes ist der Mitralklappenprolaps. Das
bedeutet eine Fehlbildung der Herzklappe zwischen linkem Vorhof und Kammer,
verursacht durch eine Bindegewebsschwache. Diese Anomalitat besteht bei 5% der
Normalbevolkerung. Meistens treten keine Beschwerden auf, ein erhohtes Risiko
besteht bei Symptomen oder auffdlliger Familienanamnese [33]. Im EKG kénnen T-
Wellen-Inversionen in den inferioren Ableitungen und Rechtsschenkelblocke sichtbar
sein. Die ventrikuldaren Arrhythmien konnen durch die linksventrikulare Dysfunktion
durch die Mitralinsuffizienz oder Anomalitdten im Leitungssystem mit der Folge
elektrischer Instabilitat entstehen [9].
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Das Marfan-Syndrom, eine vererbte Bindegewebskrankheit, tritt mit einer Haufigkeit
von 1:10.000 auf. Betroffene haben aufgrund einer fortschreitenden Dilatation der
Aortenwurzel bis zu einer vollstandigen Dissektion oder Ruptur der Hauptschlagader
ein erhohtes Risiko an einem plotzlichen Herztod zu versterben [35]. Im EKG kann man
beispielsweise aufgrund des haufigen Mitralklappenprolaps mit der Folge einer
Mitralinsuffizienz linksventrikuldare Erregungsrickbildungsstérungen sehen [5]. Die
Diagnose wird zunachst anhand klinischer Kriterien (Herzgerausch, Hochwuchs, lange
und diinne Gliedmalien) und der Familienanamnese gestellt [35].

Bei Athleten tber 40 Jahren ist die Koronare Herzerkrankung (KHK) die vorherrschende
Ursache fur den pl6tzlichen Herztod [33]. Sie kann auch bereits in friihen Jahren einen
Myokardinfarkt hervorrufen. Die Gesamtmortalitdat steigt mit zunehmendem Alter
[40]. Die KHK ist definiert als eine Mangeldurchblutung des Herzmuskels auf der Basis
einer Atherosklerose. Kommt es zu einem Verschluss eines Herzkranzgefalles, flihrt das
zu einem Herzinfarkt. Oftmals bestanden schon vor dem Herzinfarkt oder pl6tzlichen
Herztod Symptome wie Angina pectoris. Mannliches Geschlecht, Rauchen, arterieller
Hypertonus, Diabetes mellitus und Fettstoffwechselstorung sind wichtige
Risikofaktoren [33]. Das Ruhe-EKG bei Patienten mit einer KHK kann normal oder im
Bereich der ST-Strecke verdandert sein. In einem Angina pectoris Anfall kénnen ST-
Strecken-Senkungen, -Hebungen und T-Wellen-Negativierungen sichtbar sein. Einen
alteren Herzinfarkt kann man an pathologischen Q-Zacken und R-Zacken-Reduktionen
oder —Verlusten erkennen. Bei stabiler Angina pectoris ist ein Belastungs-EKG mit
Blutdruck- und Herzfrequenzmessung indiziert [45].

Der plotzliche Herztod kann auch bei Herzgesunden durch die Einnahme von
Amphetaminen und deren Abkommlingen (Stimulanzien) verursacht werden. Ebenso
wird der Missbrauch von Anabolika, Wachstumshormonen und Erythropoetin (EPO) in
diesem Zusammenhang diskutiert [33,46]. Anabolikamissbrauch kann zu einer
pathologischen Herzmuskelverdickung, einer konzentrischen linksventrikuldren
Hypertrophie, flihren. Auch nach Absetzen der Anabolika bildet sich die Hypertrophie
nur zum Teil und sehr langsam zurlick [46]. Wachstumshormonmissbrauch kann zu
einer Kardiomegalie fihren [48]. Hypertonus und Herzrhythmusstérungen kénnen
durch EPO verursacht werden. Es kann zu Herzinfarkten, Lungenembolien oder
Schlaganfillen kommen [48]. Kokain kann zu Durchblutungsstérungen und
Rhythmusstérungen bis zum Herzinfarkt kommen [10,33].
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3.3 Entwicklung der sportlichen Fahigkeiten

Voraussetzung flr die Entwicklung der Ausdauerleistungsfahigkeit ist die Entwicklung
des kardiozirkulatorischen Systems. Das Herz und das Gefal3system wachsen parallel
mit dem Gesamtorganismus. Wahrend des kardialen (altersbedingten) Wachstums
nimmt das Herzschlagvolumen und das Herzminutenvolumen in Ruhe zu und die
Herzfrequenz in Ruhe ab. Der Abfall der Ruheherzfrequenz ist auch auf eine Regulation
des vegetativen Nervensystems zurlickzufiihren. Der Blutdruck erhdht sich trotz der
Veranderung des Herzzeitvolumens nur leicht, weil die Elastizitat der Gefalle zunimmt
und der periphere Widerstand sinkt. Diese Anderungen und auch das Wachstum an
sich haben eine hohere Leistungsfahigkeit zur Folge [30].

Die aerobe Belastbarkeit ist im Kindesalter gut, die anaerobe ist abhdngig vom
Muskelwachstum und der Reife. Die Kraft (Maximalkraft, Schnellkraft, Kraftausdauer)
steigt kontinuierlich im Kindesalter, wobei es groBe geschlechtsspezifische
Unterschiede gibt. Die Schnelligkeit, bestehend aus Kraft und Koordination, zeigt
ebenfalls einen stetigen Anstieg bis zur Pubertat. Nach einem Plateau steigt sie unter
Androgeneinfluss wieder stark an. Auch der Muskelanteil nimmt wahrend des
gesamten Kindes- und Jugendalters stetig zu (23% bei der Geburt, 33% mit 15 Jahren,
44% mit 18 Jahren), ebenso die Differenzierung der Muskelfaserarten [30].

Bessere Resultate durch Training sind in der Ausdauerleistungsfahigkeit moglich. Diese
ist prinzipiell in jedem Alter bis zum Jugendalter trainierbar, vor der Pubertat allerdings
besonders gut. Auch alle Kraftfahigkeiten sind bei prapubertierenden Kindern
trainierbar. Jungen haben in der Pubertidt hohe Leistungsanstiege durch den
Testosteroneinfluss, die Leistungsfahigkeit der Madchen steigt nur noch geringfligig
an. Hier spielen auch motivationale/Sozialisierungsaspekte und Interessen eine groRe
Rolle. Durch korperliche Aktivitat wird die Skelettmuskulatur verstarkt differenziert
[30].

FuBball als eine der popularsten Sportarten der Welt, beansprucht neben komplexen
technischen Fahigkeiten ein hohes Niveau an Kondition. Wahrend eines Spieles
werden durchschnittlich Laufstrecken von zehn Kilometern pro Feldspieler
zurlickgelegt mit teilweise hohen Schnelligkeiten. Mangelnde
Ausdauerleistungsfahigkeit kann zu einer Verminderung der Leistung flihren [69].
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3.4 Sportherz

Bei Athleten, die regelmalig ausdauerbetont trainieren, kann es zur Ausbildung eines
Sportherzens kommen. Das bedeutet funktionelle und strukturelle Anpassungen, die
die kardiale Funktion steigern [33,44,62].

Durch Ausdauersport kommt es nach entsprechend langer Zeit zu einer
physiologischen, harmonisch exzentrischen Hypertrophie aller Herzkammern und
einer leichten Verdickung der Herzwande. Wird das Training beendet, reduziert sich
das Sportherz (ber Monate und Jahre gewohnlich wieder auf eine normale
Kammerdicke und eine linksventrikularen Hypertrophie [27,33,35,62].

Bei konstanter maximaler Herzfrequenz steigt die Herzfrequenzreserve durch die
niedrigere Ruheherzfrequenz und das maximale Herzminutenvolumen nimmt
aufgrund des hoheren Schlagvolumens zu. Das Schlagvolumen wird aufgrund einer
verbesserten Fillungsdynamik des linken Ventrikels durch héhere Nachgiebigkeit und
einen reduzierten peripheren vaskularen Widerstand groRer. Das bedeutet eine
VergrolRerung des enddiastolischen Volumens und eine Reduktion des endsystolischen
Volumens [35,62].

Eine Studie, die die HerzgroRe bei FuRRballspielern untersuchte, kam zu dem Ergebnis,
dass Sportler der deutschen Nationalmannschaft vergroRRerte Sportherzen haben,
allerdings geringer als die von Langstreckenlaufern. FuBballspieler der U-17 und
Torhiter wiesen keine vergrofRerte Sportherzen auf [26].

Diese kardialen Veranderungen kénnen sich im Elektrokardiogramm zeigen. So kann
die Hypertrophie einen inkompletten Rechtsschenkelblock oder isoliert erhohte QRS-
Amplituden im EKG hervorrufen. Die geringere Ruheherzfrequenz wird in der EKG-
Auswertung als Sinus-Bradykardie bezeichnet und kann auch zu einem ektopen
Vorhofrhythmus und junktionalen Ersatzrhythmen fiihren. Der erh6hte Vagotonus
kann als respiratorische Arrhythmie, AV-Block und friiher Repolarisation im Ruhe-EKG
sichtbar werden [22].
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3.5 Trainingsassoziierte EKG-Veranderungen

RegelmaRiges und langfristiges intensives Training kann mit EKG-Veranderungen
assoziiert sein [22]. Trainingsbedingte EKG-Veranderungen, die keine pathologische
Relevanz haben, kénnen bei bis zu 80% der Athleten vorliegen, vor allem bei
Ausdauerathleten [61].

Gesunde Sportler im Kinder- und Jugendalter haben im Vergleich zu Erwachsenen
seltener ausgepragte abnormale EKGs. Dies kann verursacht sein durch kirzere
systematische Trainingsperioden, niedrige Sexhormonspiegel und hdhere
Korperfettanteile bei Athleten im Kindesalter, die die Amplituden im EKG beeinflussen
[34].

Das EKG kann Veranderungen im Rhythmus, der Erregungsleitung, des Vorhof- und
Kammerkomplexes und der Erregungsriickbildung zeigen [33]. Diese Veranderungen
reflektieren gewohnlich die elektrischen und strukturellen Veranderungen oder
Anpassungen des autonomen Nervensystems, die als Konsequenz einer regelmaRligen
und ausdauernden sportlichen Aktivitat auftreten [22].

Die haufigste Auffalligkeit ist die Sinus-Bradykardie. Gewohnlich wird der Herzschlag
im Sinusknoten generiert, der sich in dem rechten Vorhof in der Nahe der Miindung
der Vena cava superior und dem rechten Herzohr befindet. Bei einem intakten
Sinusknoten ist die Herzfrequenz durch die Balance zwischen dem sympathischen und
parasymphatischen Nervensystem bestimmt. Durch den erhéhten Vagotonus werden
Herzfrequenzen unter 60/min erreicht [22,61].

Gewohnlich steigt die Herzfrequenz leicht bei Inspiration und fallt bei Exspiration.
Dieses Phanomen wird als atemabhangige Sinusarrhythmie bezeichnet und kann bei
Kindern und gut trainierten Athleten verstarkt auftreten, was zu einem
unregelmaBigen Herzrhythmus flihren kann, der im Sinusknoten generiert wird. Die
Arrhythmie ist durch den erhdhten Vagotonus und durch direkte Trainingseffekte an
den Sinusknotenzellen verursacht [22,61].

Der AV-Block I° (atrioventrikuldrer Block) reprasentiert eine Verlangsamung in der
Leitung des AV-Knotens bei Athleten durch erh6hten Vagustonus (negativ dromotrope
Wirkung) oder intrinsische AV-Knoten Veranderungen. Im EKG zeigt sich dies mit einer
Verlangerung der PQ-Zeit. Der AV-Block II° Wenckebach (Mobitz Typ 1), der ebenfalls
durch die erh6hte Parasympathikus-Aktivitat verursacht wird, stellt eine inkomplette
Blockierung des AV-Knotens dar. Das PQ-Intervall wird mit jeder Herzaktion langer bis
es zu einem einmaligen Ausfall der Uberleitung kommt [22].

Keinen Sinusrhythmus findet man bei dem ektopen Vorhofrhythmus und dem
junktionalen Ersatzrhythmus. Durch den erhohten Vagotonus und die dadurch
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erniedrigte Herzfrequenz libernehmen ektope atriale Schrittmacher die Reizbildung.
Die P-Wellen des ektopen Vorhofrhythmus haben eine andere Morphologie. Bei den
junktionalen Ersatzrhythmen sinkt durch den erhéhten Vagotonus die im Sinusknoten
generierte Herzfrequenz und der AV-Knoten bildet aufgrund des fehlenden
Sinusimpulses einen Ersatzrhythmus oder die AV-junktionale Reizbildung Gberholt den
Sinusknoten [22].

Bei Ausdauerathleten ist die diastolische Funktion verbessert, da durch den erhéhten
Vagotonus die Depolarisation verlangsamt und so die frihe diastolische Fillung
verstarkt wird. So ist die friihe Repolarisation zumindest teilweise ein direktes Ergebnis
des sportlichen Trainings und wie die konvexen/gewdlbten ST-Segment-Hebungen
durch das autonome Nervensystem und die erniedrigte Herzfrequenz bedingt
[22,37,61]. Eine Hypothese fiir den Mechanismus der friihen Repolarisation lautet,
dass die Personen mit diesen Zeichen im EKG eine erhohte Empfindlichkeit fir feine
Veranderungen im Potenzial der Herzaktion haben. In der friihen Phase der Herzaktion
verursacht ein kardialer auswarts flieRender Kaliumstrom an Orten mit verminderter
Dichte von Kaliumkanalen im Endokard im Vergleich zum Epikard oder Myokard einen
Kaliumstrom mit dem Resultat einer friihen Repolarisation. Eine andere Hypothese
nimmt an, dass bei der friihen Repolarisation eine Assoziation zwischen lokalen
Depolarisationsanomalitaten und Repolarisationsanomalitaten ahnlich wie beim
Brugada Syndrom besteht [2]. Im EKG findet man eine erhoht abgehende,
konkavférmige ST-Strecke [22,37,61].

Eine weitere haufige EKG-Veranderung ist der inkomplette Rechtsschenkelblock (iRSB),
der durch ein rSR’-Muster charakterisiert ist. Als Ursache geht man von einer
physiologischen Hypertrophie der rechten Herzkammer aus. Es wurde vermutet, dass
die leichte rechtsventrikuldre Leitungsverzégerung durch eine Umgestaltung des
rechten Ventrikels mit vergroBerter Hohle und daraus resultierender erhdhter
Leitungszeit verursacht wird und weniger durch eine intrinsische Verspatung innerhalb
des His-Purkinje-Systems [22,61].

Isoliert erhéhte QRS-Amplituden sind ein mogliches Zeichen der physiologischen
linksventrikularen Hypertrophie des Myokards und der besseren
Ableitungsbedingungen bei Athleten durch den geringeren Kérperfettanteil [22,61].

Diese EKG-Veranderungen sind oftmals schwer von anderen EKG-Veranderungen, die
mit strukturellen Herzkrankheiten assoziiert sind, zu differenzieren. Wenn isoliert
erhohte QRS-Amplituden (mogliches Zeichen einer linksventrikularen Hypertrophie)
mit anderen EKG-Veranderungen wie T-Wellen-Inversion, ST-Segment-Senkungen,
pathologischen Q-Zacken oder Achsenabweichungen nach links auftreten, besteht ein
Verdacht auf eine hypertrophe Kardiomyopathie, der durch weitere Diagnostik (wie
eine Echokardiographie oder ein Belastungstest) untersucht werden sollte [22,37].
Eine weitere strukturelle kardiale Erkrankung, die zum pl6tzlichen Herztod fiihren
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kann, stellt die hypertensive Herzkrankheit dar. Hier kommt es durch chronischen
Bluthochdruck zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels, die letztlich zur
Herzinsuffizienz fihren kann. Im EKG sind beispielsweise Zeichen der
linksventrikuldaren Hypertrophie wie Linksschenkelblécke, liberdrehte Linkstypen und
isoliert erhnohte QRS-Amplituden sichtbar [18].

3.6 Kardiovaskulares Screening

Zur Entdeckung von Krankheiten, die zu einem ploétzlichen Herztod flihren kénnen,
dient die Sporttauglichkeitsuntersuchung, ein Screening-Programm. Wie das optimale
kardiovaskuldare Screening bei der Sporttauglichkeitsuntersuchung aussieht, ist
umstritten. Das Ziel aller Screening-Programme ist insbesondere eine hohe Sensitivitat
bei gleichzeitig ausreichender Spezifitat. Je hoher die Sensitivitat ist, desto sicherer
werden die erkrankten Personen erfasst. Allerdings flihrt ein Streben nach hoher
Sensitivitat in der Regel zu vermehrten falsch positiven Befunden mit der moglichen
Folge einer Uberbehandlung. Eine hohe Spezifitit bedeutet, dass viele gesunde
Personen richtig als negativ eingestuft werden, das heiRt, weniger falsch positive
Befunde identifiziert werden. Ein effizienter Screening-Test sollte sehr wenige
Personen mit kardiovaskularen Krankheiten Uibersehen, ein Anteil falsch positiver
Ergebnisse kann akzeptiert werden. Daher nehmen Screening-Programme haufig eine
geringere Spezifitat bei hoher Sensitivitat in Kauf [15,23].

Das EKG wird herkémmlicherweise als wenig spezifisches und nicht kosteneffizientes
Screening-Mittel bei Athleten betrachtet, da es viele falsch positive Befunde annimmt
[15]. Das ist die Folge der Uberschneidung physiologischer EKG-Verdnderungen, die
gewohnlich bei trainierten Athleten als Ausdruck kardialer Adaptionen auf Training zu
finden sind und pathologischen EKG-Veranderungen bei kardiovaskuldren
Krankheiten, die plotzliche Herztode verursachen kénnen [15]. Auch das Screening-
Programm in der USA, bestehend aus Anamnese und koérperlicher Untersuchung,
empfohlen von der Sudden Death and Congenital Defects Committee of the American
Heart Association, wird ohne die Durchfiihrung eines Ruhe-EKGs ausgefiihrt, mit der
Begriindung der schlechten Kosteneffizienz fiir das Screening einer grofen Population
junger Athleten aufgrund der niedrigen Spezifitat des EKGs [17].

Allerdings zeigte eine amerikanische Studie von Wheeler et al. [72], dass ein
zusatzliches EKG bei der Sporttauglichkeitsuntersuchung im Vergleich zu einem
Screening, nur bestehend aus Anamnese und korperlicher Untersuchung, durchaus
kosteneffektiv ist. Das Ruhe-EKG wurde nach den Empfehlungen der European Society

of Cardiology Consensus interpretiert. Die Studie beinhaltete Empfehlungen fir die
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Durchfihrung kosteffektiver Analysen, wandte eine soziale Perspektive fir
Gesundheitskosten und -leistungen an und verfolgte die lebenslangen Effekte von
Behandlungen. Letztlich rettete die Hinzunahme des EKGs 2,06 Lebensjahre pro 1000
Athleten. 73000 Athleten untergangen Folgeuntersuchungen, was $328 Millionen
kostete und 23600 Athleten mit einem erhohten kardiovaskularen Risiko wurden
identifiziert. Dies ergibt zwar eine Zunahme an absoluten Kosten von $89 pro Athlet,
letztendlich aber eine Kosteneffektivitit von $42900 per life year saved, was
wirtschaftlich durchaus flir die Hinzunahme eines Ruhe-EKGs bei einer
Tauglichkeitsuntersuchung sprechen kann [72].

Die italienische Studie von Corrado et al. [13] lieferte Hinweise darlber, dass die
Vorstellung des EKGs als nichtspezifisches Screening-Instrument Uberholt ist. Der
Prozentsatz der falsch positiven Befunde bei der Screening-Untersuchung
einschlieRlich Anamnese, korperlicher Untersuchung und EKG, lag nur bei 9%, was hier
vermutlich an der Einfiihrung eines standardisierten Screening-Programms mit der
Folge einer besseren Qualitat der EKG-Interpretation in Italien lag [15].

In Italien besteht seit 1982 ein systematisches Screening-Programm, bestehend aus
Anamnese, korperlicher Untersuchung und Ruhe-EKG, das etwa 6 Millionen Athleten
(10% der italienischen Bevolkerung) jeglichen Alters jahrlich involviert [13,17]. Corrado
et al. [16] berichteten liber eine 17-jahrige Erfahrung aus dem Center flir Sportmedizin
in Padua, in dem sich Athleten < 35 Jahre einer Sporttauglichkeitsuntersuchung
unterzogen. 8,9% der Athleten benétigten zusatzliche Untersuchungen (hauptsachlich
Echokardiographie) und 1,8% wurden vom Sport aufgrund kardiovaskularer
Erkrankungen ausgeschlossen. 82% (18 von 22 Personen) der Patienten (alle
asymptomatisch) mit der klinischen und echokardiographischen Diagnose hypertrophe
Kardiomyopathie hatten im EKG ein oder mehrere Veranderungen. Dagegen hatten
nur 23% eine positive Familienanamnese, Herzgerausche oder beides [15,17]. Dies
spricht fliir eine hohe Sensitivitat des Ruhe-EKGs bei der Entdeckung einer
hypertrophen Kardiomyopathie und fir den Nutzen eines zusatzlichen EKGs bei der
Tauglichkeitsuntersuchung.

Die jahrliche Inzidenz von plotzlichen kardiovaskularen Todesfadllen bei Athleten
verringerte sich nach der Einfliihrung der obligatorischen Screening-Untersuchung in
Italien um 89% (von 3,6/100.000 Personenjahre in 1979-1980 auf 0,4/100.000
Personenjahre in 2003-2004, Corrado et al. [13]) auf eine sogar geringere Inzidenz als
bei Nicht-Leistungssportlern. Die Mortalitat reduzierte sich vor allem aufgrund der
niedrigeren Anzahl an Herztoden durch Kardiomyopathien (von 1,5 auf 0,15/100.000
Personenjahre) [13,70].

Das italienische Screening-Programm hat gezeigt, dass das EKG zusatzlich zur
Anamnese und korperlichen Untersuchung einen erheblichen Wert bei der
Identifizierung asymptomatischer Athleten mit potenziell lebensgefahrlichen
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kardiovaskuldaren Krankheiten hat, vor allem durch eine deutliche Steigerung der
Sensitivitat (von 2,5-6% auf 50-95%) [6,15,17,36].

Trotz der groBen Hilfsfunktion des Ruhe-EKGs zeigte eine Studie von Allison et al. [28],
dass die Interpretation von EKGs selbst bei Kinderkardiologen fehlerbehaftet sein
kann. Von den 18 auszuwertenden EKGs waren acht unauffallig und zehn mit typischen
Mustern eines Long QT-Syndroms, einer hypertrophen Kardiomyopathie, eines Wolff-
Parkinson-White-Syndroms, einer pulmonalen Hypertension und einer Myokarditis.
Die Gold-Standard Diagnose wurde von zwei Elektrophysiologen mit einer
Ubereinstimmung von 100% gestellt. Nur 74% der Arzte erteilte richtigerweise die
Sporttauglichkeit und nur 81% stufte die Probanden anhand der vorliegenden EKGs
richtig als nicht sporttauglich ein. Aufgrund vieler falsch positiver Befunde (30%)
kommt es zu unnotiger weiterer Abklarung [28]. Deshalb sind standardisierte Kriterien
sehr hilfreich, vor allem bei Arzten mit wenig EKG-Erfahrung [19].

Die Europdische Gesellschaft fur Kardiologie empfiehlt eine Differenzierung zwischen
gewohnlichem, trainingsbedingten und ungewdhnlichen, nicht-trainingsbedingten
EKG-Veranderungen. Letztgenannte kdnnen ein Hinweis fiir eine kardiale Erkrankung
sein und bedirfen deshalb weiterer Abklarung. Am 13. und 14. Februar 2012 definierte
eine internationale Gruppe von Experten aus der Kardiologie und der Sportmedizin in
Seattle, Washington, zeitgemalle Standards fiir die EKG-Interpretation bei Athleten.
Diese Seattle-Kriterien differenzieren zwischen physiologischen, trainingsbedingten
Veranderungen und zwischen Anomalitaten, die auf Kardiomyopathien (KMP) oder
primar elektrische Herzerkrankungen hindeuten. Diese Standardisierung fiihrte zu
einer hoheren Spezifitat bei erhaltener Sensitivitat in den kardiovaskuldren Screening-
Untersuchungen [21,61].

Die Seattle-Kriterien reduzierten die falsch positiven Befunde des EKG-Screenings von
17% auf 4,2% und identifizierten immer noch die 0,3% der Athleten mit
elektrokardiographisch feststellbaren kardialen Anomalitaten [12].

Letztlich besteht die Diskrepanz zwischen den Empfehlungen der amerikanischen und
europadischen Gesellschaften in der Haufigkeit und den Kosten der anfallenden
Folgeuntersuchungen aufgrund auffalliger Ruhe-EKGs im Screening. Es sollte
angemerkt werden, dass die Echokardiographie, die haufigste Folgeuntersuchung, in
Europa wesentlich giinstiger ist als in den USA. AuRerdem sollte die Uberdiagnostik
durch die Einfiihrung und Anwendung der Seattle-Kriterien reduziert sein.
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3.7 Zielsetzung

Junge Athleten, die FulRball als Leistungssport in Nachwuchsleistungszentren und in A-
und B-Junioren-Bundesligen betreiben, unterziehen sich deutschlandweit dem
Sporttauglichkeitstest. Dies ist eine Screening-Untersuchung, deren Zielsetzung
besonders die Identifikation kardialer Erkrankungen ist, welche eine Gefahr wahrend
des Sporttreibens darstellen.

Allerdings manifestieren sich die relevanten Pathologien in unterschiedlichem
Lebensalter, weshalb neben physiologisch wachstums- und trainingsbedingten
Veranderungen die Erkennbarkeit pathologischer Auffalligkeiten im Ruhe-EKG
einschrankt ist. So entsteht letztlich die Frage: Wann ist der optimale Zeitpunkt in der
Entwicklung eines Kindes oder Jugendlichen, eine Screening-Untersuchung inklusive
Ruhe-EKG durchzufiihren?

Somit besteht das Untersuchungsziel dieser Arbeit in der Feststellung der Haufigkeit
von Auffalligkeiten im Ruhe-EKG bei als gesund eingestuften Athleten in verschiedenen
Altersklassen im Kindes- und Jugendalter. Da die Rate an auffalligen EKGs der Anzahl
an falsch positiven Befunden in den jeweiligen Altersstufen entspricht, weist eine
niedrige Zahl dieser Befunde demzufolge auf eine gute Verwendbarkeit des Ruhe-EKGs
in dieser Altersgruppe hin.

21



4 Methodik

4.1 Allgemeines Studiendesign

Es wurde retrospektiv eine deskriptive Querschnittsstudie an 770 gesunden,
mannlichen Athleten durchgefiihrt, die FulRball als Leistungssport betrieben.

Aufgrund einer pseudonymisierter Auswertung konnte auf eine Aussage des
Ethikvotums verzichtet werden.

Die FuBballspieler hatten sich zwischen 2011 und 2016 zur Sportvorsorgeuntersuchung
in Saarbriicken oder Luxemburg vorgestellt. Die Tauglichkeitsuntersuchungen wurden
im Institut fir Sport- und Praventivmedizin der Universitat des Saarlandes unter der
Leitung von Prof. Dr. Meyer und in Luxemburg unter Prof. Dr. Urhausens Leitung in der
Abteilung Médecine du Sport et de Prévention im Centre Hospitalier de Luxembourg
in der Cliniqgue d'Eich arztlich durchgefiihrt. Alle Sportler wurden im Ergebnis als
sporttauglich eingestuft. Bei unklaren Befunden wurden zusatzlich eine
Echokardiografie oder anderweitige indizierte Untersuchungen als weiterfiihrende
Diagnostik durchgefiihrt.

Die Daten der Athleten wurden im Zeitraum April bis September 2016 ausgewertet.

Die FuRballspieler wurden in drei Altersgruppen mit jeweils einem Jahr Abstand fir
eine deutlichere Kontrastierung gruppiert. Das Ziel war der Vergleich der EKG-
Auffalligkeiten dreier Gruppen (Ziel jeweils ~ 300) von Sportlern zwischen 10 und 20
Jahren.

Tab. 1: Definition der Altersgruppen

Alter der Sportler in Jahren
Altersgruppe 1 10-12
Altersgruppe 2 14-16
Altersgruppe 3 18-20
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4.2 Einschlusskriterien

Es wurden nur Untersuchungen gesunder (keine vorbekannten kardiovaskuldren
Krankheiten), mannlicher FuBballspieler ausgewertet.

4.3 Probanden

Tab. 2: Anthropometrische Daten der FuBballspieler, MW % SD; Anzahl der Athleten

Alter [Jahren] GroRe [m] Gewicht [ke] BMI [kg/m? | Anzahl Athleten
Altersgruppe 1 11106 1,4810,1 38160 17117 254
Altersgruppe 2 1510,7 1,71£0,1 621124 21,0236 347
Altersgruppe 3 19109 1,7710,1 70£10,7 225126 169

Die FuBballspieler der Altersgruppe 1 wurden im Zeitraum September 2014 bis Februar
2015 in die DFB-Talentzentren in Rheinland-Pfalz und des Saarlandes aufgenommen
und in der Sport- und Praventivmedizin in Saarbriicken auf Sporttauglichkeit gepruft.
Die Altersgruppe 2 besteht aus Athleten, die sich von Januar bis Dezember 2011 im
Centre Hospitalier de Luxembourg zur sportmedizinischen Untersuchung vorstellten.
158 FuBballspieler aus Luxemburg und 11 Sportler aus Saarbriicken bilden die
Altersgruppe 3. Deren Sporttauglichkeitsuntersuchung wurde in Luxemburg zwischen
Januar und Dezember 2011 und in Saarbriicken zwischen Dezember 2014 und
September 2016 durchgefihrt.
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4.4 Ausschlusskriterien

Ausgeschlossen waren jene Spieler, die keine volle Tauglichkeit attestiert bekamen.

AuBerdem wurden aus dem Centre Hospitalier de Luxembourg EKGs ausgeschlossen,
deren Qualitdat eine korrekte Auswertung nicht ermoglichte. Dies waren in der
Altersgruppe 2 fiinf und in der Altersgruppe 3 zwei EKGs bzw. Athleten.

Nach Ausschluss verblieben 770 gesunde, leistungssportlich aktive, mannliche
FuRballspieler im Alter von 10 bis 20 Jahren.
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4.5 Datenerhebung

Die sportmedizinische Vorsorgeuntersuchung bestand aus der Anamnese, der
korperlichen Untersuchung und dem Ruhe-EKG.

Im Institut fur Sport- und Praventivmedizin in Saarbriicken erfolgte die Screening-
Untersuchung nach einem standardisierten Fragebogen, der im Arzt-Patienten-
Gesprach erganzt wurde. Die Anamnese bestand aus Fragen zu internistisch-allgemein-
medizinischen Aspekten (inklusive Familienanamnese) und zur Sportkarriere.

Internistisch-allgemeinmedizinische Anamnese: Sportanamnese:

- Geburtstag - Anzahl der Trainingsjahre
- Aktuelle Beschwerden - Spielposition

- Vorerkrankungen

- Familienanamnese

- Herkunftsland der Eltern
- Medikamenteneinnahme

Das Alter zum Untersuchungszeitpunkt wurde tagesgenau errechnet.

Bei der korperlichen Untersuchung wurden Auffdlligkeiten beim Allgemeinbefund
notiert. KérpergroRe und —gewicht wurden gemessen. Der Body Mass Index (BMI)
wurde daraus nach der Formel BMI = Kérpergewicht [kg] / (Kérpergréfie [m])?
berechnet. Bei zwolf Athleten der Altersgruppe 2 und bei funf Sportlern der
Altersgruppe 3 fehlten die Angaben zu GroRe und Gewicht, weshalb hier kein BMI
berechnet werden konnte.

Nach mehrminutiger Ruhe im Liegen wurden die Herzfrequenz aus dem EKG und der
Blutdruck mithilfe der indirekten auskultatorischen Druckmessung (non-invasive blood
pressure) manuell an beiden Armen systolisch und diastolisch gemessen. Der mittlere
arterielle Blutdruck (MAD) wurde daraus anhand der Formel fir herznahe Arterien
MAD = diastolischer Druck [mmHg] + 0,5 * (systolischer Druck [mmHg] — diastolischer
Druck [mmHg]) berechnet

Die Sporttauglichkeitsuntersuchung im Centre Hospitalier de Luxembourg in der
Clinique d'Eich wurde analog durchgefiihrt mit Ausnahme des Blutdruckes, der bei den
meisten Athleten nur an einer Armseite gemessen wurde (haufig an der linken).
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4.6 Ruhe-EKG-Daten, Begriffsdefinitionen

Es handelte sich um 12-Kanal-EKG-Ableitungen mit den Extremitaten-Ableitungen |, Il,
lll, aVR, aVL, aVF und den Brustwandableitungen V1 bis V6. Der Computer mal} die
Intervalle QRS-Zeit, PQ-Zeit und die Achsenlage von QRS, P und T. Zusatzlich wurde
immer in Standardableitung Il mit einem EKG-Lineal auf Richtigkeit geprift.

Das Ruhe-EKG wurde von zwei unabhdngigen Untersuchern anhand der Seattle-
Kriterien ausgewertet und kategorisiert.

Die Sinus-Bradykardie ist definiert als eine Herzfrequenz < 60/min in Ruhe (und >
30/min). Vorausgesetzt wird ein Sinusrhythmus, das heiRt vor jedem QRS-Komplex
kommt eine P-Welle, jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex und die P-Welle steht in den
vorderen Ebenen in einer normalen Achse (0-90°) [22].

Die Sinusarrhythmie bedeutet einen atembedingten, unregelmaBigen Rhythmus
(Anstieg der Herzfrequenz bei Inspiration und Abfall bei Exspiration) [22]. Da es keine
offiziellen Richtlinien fiir die Bestimmung einer respiratorischen Sinusarrhythmie gibt,
wenn die Atemfrequenz nicht aufgezeichnet ist, wurde diese als ein Frequenz-
unterschied von > 10/min zwischen der minimalen und maximalen Herzfrequenz Gber
zehn Sekunden (sofern diese Zeitspanne auf der EKG-Aufzeichnung ablesbar war)
definiert. Falls kein Sinusrhythmus vorlag, galt das Kriterium als nicht zutreffend.

Eine PQ-Zeit > 200 ms, die eine konstante Dauer aufweist, ist ein AV-Block I°. Bei dem
AV-Block II°, dem Wenckebach-Block (Mobitz Typ 1), wird das PQ-Intervall bei jedem
Schlag langer, bis der QRS-Komplex ausfallt, da der elektrische Impuls fiir eine
Herzaktion nicht Gbergeleitet wird [22].

Kein Sinusrhythmus liegt bei dem ektopen Vorhofrhythmus sowie junktionalen
Ersatzrhythmen vor. Bei dem ektopen Vorhofrhythmus ist die P-Wellen-Morphologie
verandert und die P-Welle ist negativ in den Ableitungen IlI, Ill und aVF. Setzt ein
Ersatzrhythmus des Schrittmacherzentrums beim Ausfall oder zu langsamer Frequenz
des Sinusknotens ein, spricht man von einem junktionalen Ersatzrhythmus. Hier ist die
Frequenz der QRS-Komplexe schneller als die der P-Wellen bzw. des Sinusknotens [22].

Die frihe Repolarisation oder early repolarization ist charakterisiert durch eine in den
Ableitungen V2-V4 erhoht abgehende, konkavférmige ST-Strecke mit erhohtem J-
Punkt (= 0,1 mV). Bei weillen Sportlern folgt dem haufig eine spitz-positive T-Welle
[22,61]. Ein weiteres Kriterium sind die konvexen/gewdlbten ST-Segment-Hebungen,
kombiniert mit einer T-Wellen-Inversion in den Ableitung V2-V4 [19].

Der inkompletter Rechtsschenkelblock (iRSB) ist durch ein rSR‘-Muster (terminale R-
Zacke) mit einer QRS-Dauer < 120 ms in der Ableitung V1 ausgezeichnet.
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Isoliert erhohte QRS-Amplituden als mogliche Zeichen der physiologischen
linksventrikuldaren Hypertrophie (LVH) wurden durch den positiven Sokolow-Lyon-
Index bestimmt. LVH wurde demnach angenommen, wenn S (V1) + R (V5) oder S (V1)
+ R (V6) > 3,5 mV waren [22].

Die T-Wellen-Inversion bedeutet isoliert negative T-Wellen > 1 mm in die Tiefe in zwei
oder mehr Ableitungen in V2-V6, Il und aVF oder | und aVL; aber nicht in den
Ableitungen Ill, aVR und V1.

ST-Strecken-Senkungen sind definiert als 20,5 mm in die Tiefe in > 2 Ableitungen. Von
einer pathologischen Q-Zacke wurde gesprochen, wenn diese in zwei oder mehr
Ableitungen, aulBer den Ableitungen Ill und aVR, > 3 mm tief oder > 40 ms lang war
[21].

Das Kriterium vollstandiger Linksschenkelblock wurde als erfiillt angesehen, wenn der
QRS-Komplex > 120 ms lang war. Uberwiegend ist der QRS-Komplex bei diesem
Merkmal in der Ableitung V1 negativ und die R-Zacke in den Ableitungen | und V6
aufrecht und monophasisch. Sobald eine QRS-Dauer > 140 ms dauert, spricht man von
einer intraventrikularen Reizleitungsverzogerung.

Eine Achsenabweichung nach links setzt einen Uberdrehten Linkstyp (-30° bis -90°)
voraus. Zeichen einer linksatrialen VergroBerung sind eine P-Wellendauer > 120 ms in
den Ableitungen | oder Il und einem negativen Anteil der P-Welle 21 mm und > 40 ms
in der Ableitung V1. Das rechtsventrikulare Hypertrophie-Muster fordert einen
Uberdrehten Rechtstyp (> 120°) und dass die Bedingung R (V1) + S (V5) > 10,5 mm
erfllt ist [21].

Die ventrikulare Vorerregung, das Praexzitationssyndrom oder WPW-Syndrom, ist
definiert als eine PQ-Zeit < 120 ms mit einer Delta-Welle und einer QRS-Dauer > 120
ms [19,20].

Nach der Bazzett-Formel QTc [s] = QT [s] / VHf [s] wurde die frequenzkorrigierte QT-
Zeit berechnet, die QT-Zeit wurde in den Ableitungen Il und V5 gemessen, bei der
Herzfrequenz wurde nach Plausibilitatskontrolle der Wert vom Computer
Ubernommen. Das Long QT-Syndrom ist bei mannlichen Personen positiv, wenn QTc >
470 ms, 2 500 ms spricht fiir eine deutliche Verlangerung. Das Short QT-Syndrom trifft
bei einer QTc-Zeit <320 ms zu [19,20,61].

Das Brugada-Syndrom Typ 1 ist als hoch beginnende und deszendierende ST-Segment-
Hebung > 2 mm mit nachfolgender negativer T-Welle in mindestens zwei benachbarten
Ableitungen (V1-V3) definiert. Die Typen 2 und 3 haben eine Satteldach-Erscheinung
mit einer J-Punkt-Hebung = 2 mm, ST-Segment-Hebung > 1 mm im Typ 2 und £1 mm
im Typ 3 und entweder eine positive oder eine biphasische T-Welle [19,20,61].
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DIAGNOSTIC (TYPE-1) NON-DIAGNOSTIC (TYPE-2 and TYPE-3)

| | V2 V2

J

TYPE-1 TYPE-2 TYPE-3

Abb. 1: EKG-Beispiele des Brugada-Syndroms Typ 1-3 [20]

Die tiefe Sinus-Bradykardie ist festgelegt als < 30/min oder > 3 s Sinuspause. Die atriale
Tachyarrhythmie beinhaltet supraventrikulare Tachykardien, Vorhofflimmern und
Vorhofflattern. > 2 PVCs / 10 s bedeuten vorzeitige Ventrikelkontraktionen (premature
ventricular contractions). Ventrikuldare Arrhythmien enthalten doppelte und dreifache
Extrasystolen, sowie nicht-anhaltende ventrikulare Tachykardien [19-21].

4.7 Kategorisierung der Ruhe-EKGs

Die Seattle-Kriterien geben Empfehlungen zur Kategorisierung der Ruhe-EKG-Daten
von Athleten. Sie differenzieren zwischen normalen, trainingsbedingten und
abnormalen, nicht trainingsbedingten EKG-Veranderungen [19].

Die Kategorisierung dieser Arbeit erfolgte in drei Gruppen.

Kategorie A |Keine EKG-Veranderungen
Kategorie B |Gewdhnliche, trainingsbedingte EKG-Veranderungen
Kategorie C |Ungewohnliche, nicht trainingsbedingte EKG-Veranderungen

Trafen Kriterien der Kategorie B und C zu, wurden sie Kategorie C zugeordnet.

Die gewdhnlichen, trainingsassoziierten EKG-Veranderungen (Kategorie B) sind nicht
pathologisch und es bedarf keiner weiteren Diagnostik. Diese Veranderungen
reflektieren einen erhdhten Vagotonus und eine physiologische Kammerhypertrophie
[22].
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Tab. 3: Kriterien der Kategorie B [22]

Gewohnliche, trainingsbedingte EKG-Verdanderungen
als Folge des erhdohten Vagotonus: als Folge der Hypertrophie:
Sinus-Bradykardie | Inkompletter Rechtsschenkelblock
Sinusarrhythmie|lsoliert erhohte QRS-Amplituden
1° AV-Block
2° AV-Block
Ektoper Vorhofrhythmus
Junktionale Ersatzrhythmen
Frihe Repolarisation
Konvexe/gewdlbte ST-Segment-Hebung

Die ungewodhnlichen, nicht-trainingsbedingten EKG-Veranderungen (Kategorie C)
konnen ein Hinweis auf eine kardiale Krankheit sein. Die Seattle-Kriterien
differenzieren zwischen Auffilligkeiten, die auf Kardiomyopathien (KMP) oder
pathologische Hypertrophien und primar elektrische Herzerkrankungen hinweisen
konnen. Diese Vermutungen missen abgeklart werden, denn ohne Diagnosestellung
kann keine adaquate Therapie erfolgen. Bestdtigt sich der Verdacht, haben die
Athleten bei fortlaufender sportlicher Aktivitdit und ohne Therapie eine erhohte
Wabhrscheinlichkeit, einen plotzlichen Herztod zu erleiden [20,21].

Tab. 4: Kriterien der Kategorie C [20,21]

Ungewdhnliche, nicht trainingsbedingte EKG-Verdnderungen

Verdacht auf KMP: Verdacht auf primar elektrische Herzerkrankung:
T-Wellen-Inversion Ventrikuldre Vorerregung

ST-Streckensenkung Long QT-Syndrom

Pathologische Q-Zacken Short QT-Syndrom

Vollstandiger Linksschenkelblock Brugada-Syndrom

Intraventrikulare Reizleitungsverzogerung |[Tiefe Sinusbradykardie

Achsenabweichung nach links Atriale Tachyarrhythmien

Linksatriale VergroBerung Vorzeitige Ventrikelkontraktion

Rechtsventrikuldre Hypertrophie-Muster [Ventrikuldre Arrhythmie
Vorzeitige Ventrikelkontraktion
Ventrikuldre Arrhythmie

Die vorzeitige Ventrikelkontraktion und die ventrikulare Arrhythmie geben einen
Hinweis sowohl auf eine Kardiomyopathie als auch auf eine primar elektrische
Herzerkrankung [20,21].
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4.8 Statistische Analyse

Intervall- und ordinalskalierte Daten wurden mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test auf
ihre Verteilung untersucht. Die normalverteilten Werte werden als Mittelwert und
Standardabweichung dargestellt. Es fanden sich in dieser Arbeit keine nicht
normalverteilten Werte.

Zwischen einzelnen Variablen wurden Korrelationen abhangig von der Datenverteilung
aufgestellt. Es wurde die Korrelation nach Pearson berechnet. Ein
Korrelationskoeffizient r £ 0,25 steht fiir einen geringen Zusammenhang, 0,25-0,5 fir
einen maligen, 0,5-0,75 fir einen guten und = 0,75 fir einen exzellenten
Zusammenhang [55].

Es wurde fiir die Interrater-Reliabilitdt Cohen’s Kappa (k) berechnet. Cohen’s Kappa
kann Werte zwischen -1 und +1 annehmen, k = 1 bedeutet, dass zwei Beobachter in
allen Urteilen Gbereinstimmen, k < 0 zeigt eine schlechte, k > 0,6 zeigt eine gute, k >
0,8 eine exzellente Ubereinstimmung [71].

Vergleiche zwischen zwei unabhdngigen Gruppen mit intervallskalierten Werten bei
normalverteilten Daten wurden mit dem T-Test durchgefiihrt. Das Signifikanzniveau
wurde auf 0,05 fiir den a-Fehler festgelegt. Die Nullhypothese (HO), also die Annahme,
dass sich zwei Variablen nicht voneinander unterscheiden, wurde bei einem P-Wert <
0,05 abgelehnt und die Alternativhypothese (H1) angenommen, also dass es einen
signifikanten Unterschied gibt.

Mit der einfaktoriellen Varianzanalyse wurden Unterschiede zwischen mehreren
Gruppen berechnet. Es wurde mithilfe des Levene-Tests auf Varianzhomogenitat
getestet. Varianzinhomogenitat besteht bei a < 0,05, a > 0,05 bedeutet einen nicht
signifikanten Unterschied, was gegen die Voraussetzungen dieser Analyse spricht. Die
Wahrscheinlichkeit, dass der F-Wert auftritt, wenn die Nullhypothese zutreffen wiirde,
ist p< 0,001 und F > 1 steht fiir einen statistisch signifikanten Unterschied.
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5 Ergebnisse

5.1 Deskriptive und statistische Analyse

Die deskriptive Beschreibung der Herzfrequenz- und Blutdruckwerte sind in der Tabelle

5 dargestellt.

Tab. 5: Herzfrequenz- [bpm] und Blutdruck-Werte [mmHg] der Athleten; MW + SD

Altersgruppe 1|Altersgruppe 2|Altersgruppe 3

Herzfrequenz in Ruhe 71+10,9 66 + 10,7 61+10,4

BD rechts systolisch 114+9,1 118 + 13,7 120+ 11,1
BD rechts diastolisch 77 £ 6,6 67+12,4 70+9,8
MAD rechts 9%6+79 93+13,1 95+10,5

BD links systolisch 113+9,4 120+ 13,8 122 +12,3
BD links diastolisch 77 £6,8 70+ 10,1 71+8,7
MAD links 95+8,1 95+12,0 97 +10,5

Die Daten Alter der Athleten und Herzfrequenz in Ruhe sind normalverteilt und es

besteht eine inverse, maRig starke Korrelation (r =-0,30, p < 0,001).
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R2 Linear = 0,088

r=-0,30,p <0,001
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Abb. 2: Streudiagramm und Regressionsgerade mit den Variablen Alter
und Herzfrequenz, Korrelation nach Pearson mit Korrelationskoeffizient r und
Signifikanz p

Es wurde eine einfaktorielle Varianzanalyse berechnet, um systemische Unterschiede
zwischen den Altersgruppen zu beschreiben. Die systolischen Blutdruck-Werte, die auf
der rechten Armseite gemessen wurden, sind mit a = 0,172 varianzhomogen und
sprechen somit gegen die Voraussetzungen der Varianzanalyse. Die tibrigen Blutdruck-
Werte erflillen die Voraussetzungen mit a < 0,001, sind also varianzinhomogen. Der F-
Wert betragt bei den Blutdruck-Werten rechts diastolisch 23,4, bei links systolisch 32,3
und links diastolisch 51,8, jeweils mit p < 0,001, was einen signifikanten Unterschied
zwischen den Altersgruppen bezliglich der diastolischen und dem links systolischen
Blutdruck-Werten bedeutet.

Mit den normalverteilten Werten des BMI und der Herzfrequenz in Ruhe wurde
ebenfalls eine einfaktorielle Varianzanalyse Uiber die drei Altersgruppen durchgefihrt.
Die BMI-Werte sind mit a < 0,001 varianzinhomogen, der F-Wert betragt 210,4, es
besteht ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Altersgruppen (p <
0,001). Keine Inhomogenitat der Varianzen besteht bei den Herzfrequenz-Werten: a =
0,873.
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5.2 Ergebnisse der Ruhe-EKG-Auffalligkeiten

Tab. 6: Interrater-Reliabilitat

Cohen's Kappa
Sinus-Bradykardie 0,997
Sinusarrhythmie 0,995
Ektoper Vorhofrhythmus 1

1° AV-Block

iRSB

Isoliert erhohte QRS-Amplituden
Frihe Repolarisation

Konvexe ST-Segment-Hebung

T-Wellen-Inversion

Pathologische Q-Zacken
Achsenabweichung nach links

Rechte Kammerhypertrophie-Muster
Long QT-Syndrom

R R R

Beziiglich der Interrater-Reliabilitit bestand eine fast vollstindige Ubereinstimmung
zwischen den beiden Untersuchern. Bei nicht genannten Kriterien in Tabelle 6 konnte
kein Cohen’s Kappa berechnet werden, da sie nie auftraten.

Es wurden Korrelationen zwischen den Werten Alter und trainingsbedingten EKG-
Veranderungen (Zahlenwerte 0 und 1) berechnet. Es bestehen eine maRige Korrelation
zwischen dem Alter und der Sinus-Bradykardie (r = 0,26, p < 0,001), der isoliert
erhohten QRS-Amplitude (r = 0,27, p < 0,001) und der friihen Repolarisation (r = 0,41,
p < 0,001). Ein geringer, inverser Zusammenhang besteht zwischen dem Alter des
Athleten und der atemabhangigen Sinusarrhythmie (r = -0,22, p < 0,001).

Tab. 7: Relative Haufigkeiten der EKG-Auffalligkeiten

Altersgruppe
1 2 3
Kategorie A 7,5% 2,6% 1,8%
KategorieB | 83,5% | 827% | 888%
Kategorie C 9,1% 14,7% 9,5%
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Es folgen Abbildungen mit den relativen Haufigkeiten der Kriterien der Kategorien B
und C.
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Abb. 3: Relative Haufigkeiten der erh6hten Vagotonus-Kriterien

Die Kriterien AV-Block II° und junktionale Ersatzrhythmen wurden in keinem EKG
gefunden.
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Abb. 4: Relative Haufigkeiten der Hypertrophie-Kriterien

Kategorie C
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Relative Haufigkeit
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Abb. 5: Relative Haufigkeiten der ungewohnlichen, nicht-trainingsassoziierten
EKG-Veranderungen

In der Kategorie C traten folgende Kriterien nie auf, weshalb sie in den Abbildungen
nicht erwahnt werden: ST-Strecken-Senkung, vollstandiger Linksschenkelblock,
intraventrikuldre Reizleitungsverzogerung, linksatriale VergroRerung, ventrikulare
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Vorerregung, Short QT-Syndrom, Brugada-Syndrom, tiefe Sinus-Bradykardie, atriale
Tachyarrhythmien, vorzeitige Ventrikelkontraktionen und ventrikuldre Arrhythmien.

5.3 Vergleiche der Altersgruppen bzgl. EKG-Auffalligkeiten

Tab. 8: Relative [%] und absolute Haufigkeiten der Anzahl der Kriterien pro Altersgruppe und

Kategorie
Altersgruppe

1 2 3
0 EKG-Auffilligkeiten/Kategorie A 7,5% (19) 2,6% (9) 1,8% (3)
1 EKG-Auffilligkeit der Kategorie B 36,2% (92) | 17,6% (61) | 14,2% (24)
2 EKG-Auffalligkeiten der Kategorie B 36,6% (93) | 37,2% (129) | 35,5% (60)
> 3 EKG-Auffilligkeiten der Kategorie B | 10,6% (27) | 28,0% (97) | 39,1% (66)
1 EKG-Auffilligkeit der Kategorie C 9,1% (23) 14,4% (50) 9,5% (16)
2 EKG-Auffalligkeiten der Kategrie C 0% (0) 0,3% (1) 0% (0)

Es wurde in jeder Altersgruppe sowohl in der Kategorie B als auch in der Kategorie C,
die Anzahl der EKG-Auffalligkeiten in beiden Kategorien summiert und durch die Anzahl
der Athleten in der jeweiligen Altersgruppe dividiert. Im Durchschnitt traten in der
Altersgruppe 1 1,6 (401 EKG-Veranderungen/254 Sportler) gewohnliche,
trainingsassoziierte EKG-Auffalligkeiten pro Spieler auf, in der Altersgruppe 2 2,2
(777/347) und in der Altersgruppe 3 2,4 (407/169). Betrachtet man die
ungewohnlichen, nicht-trainingsassoziierten EKG-Veranderungen sind es bei den 10-
12-Jahrigen 0,08 (21/254), bei den 14-16-Jdhrigen 0,15 (52/347) und bei den 18-20-
Jahrigen 0,09 (16/169) EKG-Auffilligkeiten pro Athlet.
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5.3.1 Gewohnliche, trainingsbedingte EKG-Verdnderungen

Frihe Repolarisation + isoliert erhohte QRS-Amplituden

Sinus-Bradykardie + friihe Repolarisation

Sinusarrhythmie + friihe Repolarisation —

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
absolute Anzahl

Altersgruppe 3  m Altersgruppe 2 W Altersgruppe 1

Abb. 6: Die haufigsten Kombinationen bei zwei zutreffenden Kriterien der Kategorie B

In der Altersgruppe 1 zeigten 24 FuBballspieler drei gewohnliche EKG-Veranderungen,
in der Altersgruppe 2 54 und in der Altersgruppe 3 53. Vier gewdhnliche EKG-
Auffalligkeiten fanden sich in der Altersgruppe 1 bei sieben Athleten, in der
Altersgruppe 2 bei 21 und in der Altersgruppe 3 bei 22. Bei acht Spielern zwischen 14
und 16 Jahren und bei einem zwischen 18 und 20 Jahren waren finf EKG-
Veranderungen der Kategorie B positiv.

5.3.2 Ungewdhnliche, nicht-trainingsbedingte EKG-Verénderungen

Von den 10-12-jahrigen Athleten, die eine EKG-Veranderung der Kategorie C hatten,
wiesen zwolf Sportler (52%) eine T-Wellen-Inversion auf, vier (17%) eine pathologische
Q-Zacke, jeweils ein Athlet (4%) eine Achsenabweichung nach links und ein
rechtsventrikuldares Hypertrophie-Muster und fiinf (22%) eine verlangerte QTc-Zeit, die
mit einem Long QT-Syndrom vereinbar sein kann.

50 Athleten der Altersgruppe 2 zeigten eine EKG-Veranderung der Kategorie C. Davon

fielen EKG-Auffalligkeiten von drei Sportlern (6%) auf die T-Wellen-Inversion, 40 (80%)
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auf pathologische Q-Zacken, drei (6%) auf eine Achsenabweichung nach links und
jeweils zwei (4%) auf rechtsventrikuldare Hypertrophie-Muster und ein Long QT-
Syndrom.

Allein in der Altersgruppe 2 fanden sich bei einem Athleten zwei ungewoéhnliche, nicht-
sportbedingte EKG-Veranderungen, dies war die T-Wellen-Inversion und pathologische
Q-Zacken.

Bei den Fullballspielern zwischen 18 und 20 Jahren, die eine EKG-Auffalligkeit der
Kategorie C hatten, waren 13 EKG-Veranderungen (81%) bei den pathologischen Q-
Zacken zu finden, zwei (13%) bei der Achsenabweichung nach links und eine (6%) beim
rechten Kammerhypertrophie-Muster.

Bei den Kriterien der Kategorie C traten nie > drei Auffalligkeiten auf.
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6 Diskussion

6.1 EKG-Veranderungen

6.1.1 Gewodhnliche, trainingsbedingte EKG-Verdnderungen

Physiologische, trainingsassoziierte EKG-Veranderungen treten bei bis zu 80% der
Sportler auf [61]. Das Ausmal} dieser Veranderungen ist abhangig von der Ethnizitat,
dem Alter, dem Geschlecht, der Sportdisziplin und dem Niveau des Trainings und des
Wettkampfes [22]. Haufige EKG-Veranderungen, die trainingsbedingt und nicht
abklarungsbedirftig sind, sind die Sinus-Bradykardie, die atemabhadngige
Sinusarrhythmie, die frihe Repolarisation, der inkomplette Rechtsschenkelblock und
isoliert erhohte QRS-Amplituden.

Die relative Haufigkeit der Sinus-Bradykardie in einer Studie von Sharma et al. [63] von
1000 hochtrainierten jungen Eliteathleten liegt bei 80%, in dieser Arbeit lag sie bei
Betrachtung aller Sportler nur bei 26%. Auch bei den konvexen ST-Segment-Hebungen
gab es Abweichungen bezliglich der Haufigkeit: In dieser Arbeit wurden sie bei 13% der
Spieler gefunden, Sharma et al. [63] sahen bei 43% der Sportler diese EKG-
Veranderung. Diese grolle Differenzen trotz der guten Vergleichbarkeit
(durchschnittliches Alter in der Studie von Sharma et al. 15,7 Jahre, in der vorliegenden
Studie 14,8 Jahre) konnen mit einem héheren Mindestalter (14 vs. 10 Jahre), dem
Einschluss anderer Sportarten (u. a. Radfahren, Triathlon, Schwimmen) und einer
vermutlich hoheren Anzahl an intensiven Trainingsstunden in der Woche der
Eliteathleten in der Studie von Sharma et al. mit der Folge einer friiheren kardialen
Adaption und sichtbaren EKG-Veranderungen erklart werden [63]. Durch den erhéhten
Vagotonus werden Herzfrequenzen deutlich unter 60/min (bis 30/min) und
asymptomatische Sinuspausen bis zu zwei Sekunden bei hochtrainierten Athleten
ohne Symptome wie Midigkeit, Schwindel und Synkopen als normal betrachtet. Tiefe
Sinusbradykardien (unter 30/min) sollten abgeklart werden. In dieser Arbeit wurde die
niedrigste Herzfrequenz in Ruhe bei 41/min gemessen. Es besteht ein inverser
Zusammenhang zwischen der Herzfrequenz in Ruhe und der
Ausdauerleistungsfahigkeit. Dieser Zusammenhang kénnte sich auch in dieser Arbeit
widerspiegeln: Bei Betrachtung der durchschnittlichen Werte der Athleten sinkt die
Herzfrequenz mit zunehmendem Alter und dementsprechend mutmaRlich auch
zunehmender Leistungsfahigkeit [20,22,61].

Ahnliche Ergebnisse beziiglich der relativen Haufigkeit der Vagus-bedingten EKG-

Auffalligkeiten zwischen dieser Arbeit und vergleichbaren Studien fanden sich bei der
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Sinusarrhythmie, den AV-Blocken, den Ersatzrhythmen und der friihen Repolarisation.
Die atemabhangige Sinusarrhythmie kann bei Kindern und gut trainierten Athleten
verstarkt auftreten, was zu einem unregelmaRig wirkenden Herzrhythmus fiihren
kann. In der Studie von Sharma et al. [63] zeigten 52% der EKGs der Eliteathleten
zwischen 14 und 18 Jahren eine Sinusarrhythmie. In der vorliegenden Arbeit trat die
atemabhangige Sinusarrhythmie bei 50% der Athleten auf. Erhohte Herzfrequenzen
wahrend sportlicher Aktivitat normalisieren den Rhythmus [22,61]. Eine Studie von
Koch et al. [34], die sich mit elektrokardiographischen Auffalligkeiten von Eliteathleten
zwischen 10 und 15 Jahre befasste, gibt die relative Haufigkeit des AV-Blocks I° mit 0%
an. In der vorliegenden Studie lag der AV-Block mit einer Haufigkeit von 1% vor. Der
AV-Block I° ist bei erhohter Herzfrequenz durch Sport in der Regel verschwunden. Der
AV-Block II° Wenckebach (Mobitz Typ 1) tritt nach Sharma et al. [63] bei 0,2% der
Athleten auf. In dieser Arbeit wies kein Sportler einen AV-Block II° auf. Der ektope
Vorhofrhythmus und die junktionalen Ersatzrhythmen sind ebenfalls durch den
erhohten Vagotonus verursacht. Sowohl die atriale Frequenz als auch die Frequenz der
junktionalen Ersatzrhythmen liegen gewohnlich bei unter 100/min. Junktionale
Ersatzrhythmen kénnen laut Sharma et al. [63] bei 0,4% der Athleten und ektope
Vorhofrhythmen bei 0,2% beobachtet werden [63]. In dieser Studie wurde ein ektoper
Vorhofrhythmus bei 2% der Fullballspieler gesehen, einen junktionalen
Ersatzrhythmus wies kein Athlet auf. Bei erhdhter Herzfrequenz ersetzt der
Sinusrhythmus die Ersatzrhythmen [22]. Die friihe Repolarisation tritt bei 35-91% der
trainierten Athleten auf wund ist besonders bei jungen Mannern und
Schwarzen/Afrikanern verbreitet [22]. In dieser Arbeit zeigten 65% der Athleten im EKG
eine friihe Repolarisation. Diese Veranderung ist bei Athleten zu Zeiten ihrer Hochform
haufiger und kann durch Sportpause wieder abnehmen oder verschwinden [22,61].

Eine weitere haufige EKG-Veranderung ist der inkomplette Rechtsschenkelblock.
Dieser tritt nach einer Studie von Sharma et al. [63] bei 29% der Athleten auf. Hier lag
er bei 22% der Spieler vor. In der allgemeinen Bevolkerung liegt er bei weniger als 10%
der Personen vor [22]. Bei ausbleibender Symptomatik, negativer Familienanamnese
und unauffalliger korperlicher Untersuchung wird keine weitere Diagnostik bendtigt.
Wahrend der korperlichen Untersuchung sollte besonders auf die Auskultation eines
fixierten, gesplitteten, sekundaren Herzgerdausches geachtet werden, da ein
inkompletter Rechtsschenkelblock eine assoziierte EKG-Auffalligkeit bei Patienten mit
einem Vorhofseptumdefekt ist. Ein inkompletter Rechtsschenkelblock kann bei
Personen mit arrhythmogener rechtsventrikularer Kardiomyopathie gesehen werden.
Hier ware der inkomplette Rechtsschenkelblock typischerweise mit weiteren EKG-
Veranderungen assoziiert. Nach Trainingspause besteht Reversibilitat, sofern keine
arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie vorliegt [22,61].

Nach einer Studie von Sharma et al. [63] treten die isoliert erhohten QRS-Amplituden
bei 45% der Sportler auf. In dieser Arbeit zeigten 28% der Athleten diese EKG-
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Veranderung. Dieser Haufigkeitsunterschied kann mit einem héheren Mindestalter,
wahrscheinlich einer héheren Anzahl wochentlicher intensiver Trainingsstunden und
dem Einschluss anderer Sportarten wie Radfahren in der Studie von Sharma et al.
erklart werden, da diese Faktoren zu einer moéglichen Hypertrophie beitragen kdnnen.
Es gibt viele Kriterien, um eine linksventrikulare Hypertrophie zu bestimmen. Der
Sokolow-Lyon-Index wird am haufigsten verwendet. Dieser macht allerdings keine
Aussage Uber das Vorhandensein eines Sportherzens oder dessen GroRRe. Er kann
lediglich Hinweise auf eine Hypertrophie anhand EKG-Zeichen geben. Zusatzliche
Kriterien fur linksventrikuldare Hypertrophie wie linke VorhofvergroBerung, linke
Achsenabweichung, ST-Segment-Senkung, T-Wellen-Inversion oder pathologische Q-
Wellen erhéhen die Wahrscheinlichkeit einer pathologischen Hypertrophie und
benodtigen weitere Abklarung. In dieser Arbeit traten zusatzlich zu dem Kriterium
isoliert erhohte QRS-Amplituden in der Altersgruppe 1 einmal pathologische Q-Zacken
auf, in der Altersgruppe 2 dreimal T-Wellen-Inversionen und 41mal pathologische Q-
Zacken und in der Altersgruppe 3 viermal T-Wellen-Inversionen, 13mal pathologische
Q-Zacken und dreimal linke Achsenabweichungen auf. Es zeigte sich bei diesen
Sportlern allerdings kein Anhalt fir Pathologien. AuRerdem untersuchten mehrere
Studien [53,58,59,65] echokardiographisch oder mithilfe des Kardio-MRT Athleten und
junge Erwachsene mit isoliert erhohten QRS-Amplituden und keiner der Probanden
hatte eine hypertrophe Kardiomyopathie. Isoliert erhohte QRS-Amplituden im EKG in
der Abwesenheit anderer Anomalitaten bei einem asymptomatischen Sportler mit
negativer Familienanamnese ist kein zuverlassiger Indikator fiir linksventrikuldre
Hypertrophie oder hypertrophe Kardiomyopathie und bendétigt keine weitere
Diagnostik [22,61].
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6.1.2 Ungewdhnliche, nicht-trainingsassoziierte EKG-Verdnderungen

Etwa 5% der Sportler weisen nicht-trainingsbedingte EKG-Veranderungen auf [61].
Allgemein konnen Athleten mit unterliegenden primar elektrischen Herzerkrankungen
und Kardiomyopathien sich mit krankheitsspezifischen Symptomen prasentieren oder
asymptomatisch sein und nur durch abnorme Testergebnisse (EKG-Veranderungen) im
Rahmen einer Tauglichkeitsuntersuchung auffallen [20,21].

6.1.2.1 EKG-Verdnderungen mit Verdacht auf Kardiomyopathie

In einer Studie von Koch et al. [34] lagen negative T-Wellen bei 1% (3/343) der Athleten
vor. In dieser Studie wiesen 2% T-Wellen-Negativierungen in den Ableitungen V2-V6, I
und aVF oder | und aVL auf. T-Wellen-Negativierungen Uber Ableitung V1 hinaus bei
Sportlern nach der Pubertdt konnen ein Hinweis fliir eine angeborene kardiale
Erkrankung mit Rechtsherzbelastung, lonenkanalerkrankungen oder arrhythmogene
rechtsventrikulare Kardiomyopathie sein. Besonders bei jungen, scheinbar gesunden
Athleten konnen die negativen T-Wellen ein erstes Anzeichen fir eine
Kardiomyopathie sein [61]. ST-Strecken-Senkungen liegen in sehr wenigen EKGs von
gesunden Sportlern vor (< 1%, in dieser Arbeit 0%), gewdhnlich liegen sie bei Patienten
mit hypertropher Kardiomyopathie (46-50%) und koronaren Herzkrankheiten vor, was
die ST-Segment-Senkung zu einem Kennzeichen fiir Pathologien macht [21,61].
Pathologische Q-Zacken wurden hier bei 8% der Sportler gefunden. In einer Studie von
Sharma et al. [63] wiesen 0% der Athleten diese EKG-Verdanderung auf. Allerdings
wurde das Kriterium anders definiert (> 25% der Hohe der R-Zacke), weshalb man sie
nur eingeschrankt vergleichen kann. In der vorliegenden Arbeit wurde von
pathologischen Q-Zacken gesprochen, wenn diese > 3 mm tief oder > 40 ms lang waren
in > 2 Ableitungen, aulSer in den Ableitungen Il und aVR, [21].

Vollstandige Schenkelblocke und Hemiblocke sind selten. Nach Koch et al. [34] traten
Rechtsschenkelblécke bei 0,5% und Linksschenkelblocke bei 0% der 10-15-jahrigen
Athleten auf. In der vorliegenden Studie zeigte sich kein Linksschenkelblock. Viele
kardiale Erkrankungen (Kardiomyopathien, Myokarditis, koronare Herzkrankheit,
lonenkanalerkrankungen, kardiale Tumore) weisen Schenkelblécke auf. Mehrere
Hemiblocke und Schenkelblocke bedeuten starke Verdanderungen des
Reizleitungssystems und deuten auf ein erhohtes Risiko fiir einen hohergradigen AV-
Block hin [21,61]. Intraventrikuldre Reizleitungsverzogerungen koénnen auf eine
Erkrankung des Herzmuskels hindeuten [61]. In dieser Studie war keine
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intraventrikuldare Reizleitungsverzogerung zu sehen. Bei einer Studie von Koch et al.
[34] und auch in der vorliegenden Studie weisen etwa 1% der Sportler eine
Achsenabweichungen nach links (lberdrehter Linkstyp) auf. Es wurden keine
linksatrialen VergroRBerungen in der vorliegenden Arbeit gefunden. In einer Studie von
Sharma et al. [63] zeigten 14% der Sportler eine linke VorhofvergroBerung. Allerdings
ist auch hier die Vergleichbarkeit aufgrund einer anderen Definition eingeschrankt
(biphasische T-Welle in V1 mit einem negativen Anteil > 0,1 mV und 0,04 s). Im
Vergleich dazu lautete die Definition dieses Kriteriums in der vorliegenden Studie: Eine
P-Wellendauer > 120 ms in den Ableitungen | oder Il und einem negativen Anteil der
P-Welle 21 mm und > 40 ms in der Ableitung V1 [21].

Ebenfalls selten sind die Achsenabweichung nach rechts, die rechtsatriale
VergrolRerung und rechtsventrikulare Hypertrophien. Hier hatte 1% der FulRballspieler
ein rechtsventrikuldares Hypertrophiemuster. Bei Koch et al. [34] fand sich eine
Achsenabweichung nach rechts bei 2% der Athleten. Der komplette
Rechtsschenkelblock ist zu 70-80% durch kardiovaskuldare Krankheiten verursacht. Tritt
er isoliert bei asymptomatischen Patienten auf, bendtigt es keiner weiteren Abklarung
[21,61].

Mithilfe der Morphologie und Achse des QRS-Komplexes kdonnen ventrikuldare
Extrasystolen einer Kammer zugeordnet werden. Vorzeitige Ventrikelkontraktionen
sind gewohnlich bei Athleten mit hohem Vagustonus und Ruhe-Bradykardie. In dieser
Arbeit fiel eine solche EKG-Veranderung nicht auf. Eine einzelne PVC in einem EKG bei
einem asymptomatischen Athleten bendtigt gewohnlich keiner weiteren Abklarung
[21,61]. Eine mogliche Ursache fir die niedrigen Prozentwerte der auftretenden
Kriterien kann die Auswahl der Probanden, ein selektiertes Klientel von jungen,
leistungsstarken Sportlern, sein.

6.1.2.2 EKG-Verdnderungen mit Verdacht auf primdr elektrische
Herzerkrankungen

Bei etwa 25-40% der Personen zwischen 1 und 40 Jahren, die einen pl6tzlichen Herztod
erleiden, wird nach negativer Autopsie die Todesursache ,plétzlicher unerklarbarer
Tod“ (sudden unexplained death, SUD) gestellt, da mithilfe des
Untersuchungsbefundes der Leichenschau keine Ursache oder Todesart nachzuweisen
war. Kardiale Kanalopathien, wie Long QT-Syndrom, Short QT-Syndrom, Brugada-
Syndrom und katecholaminerge polymorphe ventrikulare Tachykardie sind moégliche
Ursachen und wurden durch genetische Tests bei der Obduktion als die Grundursache
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fir bis zu 25-30% der oben genannten plotzlichen unerklarbaren Todesursachen in
ausgewahlten Kohorten verantwortlich gemacht [20].

Das Long QT-Syndrom ist die haufigste Kanalopathie, verantwortlich fiir etwa 15-20%
der SUD in der Allgemeinbevélkerung [20,61]. In der vorliegenden Arbeit lagen
verlangerte QTc-Zeiten bei 1% der Athleten vor, in einer Studie von Sharma et al. [63]
bei 0%. Ein Short QT-Syndrom wurde sowohl in dieser Studie als auch in der von
Sharma et al. [63] bei keinem Athleten gefunden. Praexzitationssyndrome finden sich
in einer Studie von Koch et al. [34] bei 0,3% der Athleten, in dieser Arbeit fiel bei keinem
FulRballspieler eine solche EKG-Veranderung auf. Keine weitere Beurteilung ist bei
asymptomatischen Sportlern mit nur einem kurzen PQ-Intervall und keinen anderen
EKG-Anomalitaten empfohlen. PQ-Zeiten < 0,12 s hatten 12% der Sportler in dieser
Studie. Dies kann anatomisch bedingt sein, da der AV-Knoten noch kleiner ist. Eine PQ-
Dauer < 0,12 s ohne delta-Welle kann auf ein Lown-Ganong-Levine-Syndrom, eine
andere Form des Prdexzitationssyndrom mit anfallsartigem Herzrasen, oder eine
strukturelle Herz-erkrankung als Differentialdiagnose hindeuten [20,61].

In der vorliegenden Studie wurde kein Brugada-Syndrom gefunden, ebenso keine tiefe
Sinusbradykardie, supraventrikuldare Tachykardien, Tachyarrhythmien und vorzeitige
Ventrikelkontraktionen. Eine tiefe Sinusbradykardie in Ruhe bei einem Sportler sollte
weiter untersucht werden, aber muss nicht zwingend pathologisch sein. Bei
asymptomatischen Athleten und wenn die Sinusfrequenz schnell mit einem steigenden
Sympathikotonus ansteigt, sind gewohnlich keine zusatzlichen Untersuchungen
erforderlich [20]. Die Anwesenheit von Symptomen wie eingeschrankte Belastbarkeit
oder eine Pradisposition fir vasovagale Symptome (insbesondere Synkopen) bendtigt
eine sofortige weitere Abklarung, um primare Sinusknotenkrankheiten auszuschlieRen
[20]. In einer Studie von Scharhag et al. [20] traten supraventrikuldre Tachykardien und
Tachyarrhythmien bei <0,01% (n = 32561) der Sportler unter 40 Jahren auf. Die
haufigste supraventrikulare Tachykardie ist die Sinustachykardie, die wahrend
Belastung, Angst, Fieber, Infektionen, Dehydratationen, Hyperthyreoidismus, Anamie
und anderen Anldssen beobachtet wird. Supraventrikulare Tachykardien werden
selten im EKG bei einer Screening-Untersuchung gesehen, da die meisten dieser jungen
Athleten symptomatisch werden und dann behandelt werden oder aus dem Sport
herausgenommen werden [20].
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6.2 Methodendiskussion

Der wichtigste methodische Kritikpunkt ist die nicht vorhandene Follow-Up-
Untersuchung. Das bedeutet, dass einige Spieler konnten im spateren Leben eine
kardiovaskulare Krankheit erlitten haben konnten, die zum Zeitpunkt der
Untersuchung noch nicht diagnostiziert wurde (aber womaoglich schon EKG-Zeichen
hatte). Solche Follow-up Messungen wiirden eine Verlaufskontrolle erméglichen und
eventuell Gber die Zeit auftretende Veranderungen aufdecken. Somit ware eine
Langsschnittstudie anstatt einer Querschnittsstudie besser, da sie die angesprochenen
Vorteile ermoglichen wiirde. Allerdings wiirde das einen groRReren Aufwand und eine
deutlich schwierigere Durchflihrbarkeit bedeuten (Beendigung der fuRballerischen
Karriere, Wechsel des Bundeslandes oder zu groBer zeitlicher Aufwand fir die
Probanden mit der Folge keiner weiteren Untersuchung; Drop out-Problematik).

Es bestand ein selektiertes Kollektiv, da nur gesunde FulRballspieler eingeschlossen
waren. Diese Reduktion auffdlliger EKGs stellt natlrlich einen systemischen
Einflussfaktor dar und verhindert, dass die untersuchte Stichprobe ,reprasentativ” flr
alle jugendlichen Fullballer ist. Die wahrscheinlichste Ursache dieser Vorselektion
bestand darin, dass junge Athleten friher aufgrund von Symptomen den Arzt
aufsuchten oder bei den Vorsorgeuntersuchungen auffielen und ihnen aufgrund
Krankheiten der Leistungssport untersagt wurde. Des Weiteren kdnnen Krankheiten
unterschwellig die Belastbarkeit einschranken, was ebenfalls zu einer Selektion
gesunder Sportler fiihren kann. Je leistungsfahiger das Kollektiv ist und dies schloss nur
Leistungssportler ein, desto wahrscheinlicher ist dieser Mechanismus.

Aussagekraftigere Ergebnisse, die moglicherweise die Haufigkeiten der EKG-
Veranderungen besser widerspiegeln wiirden, konnten durch eine grolRere Anzahl an
Probanden erreicht werden. Besonders in der Altersgruppe 3 liegt die
Propandenanzahl mit n = 169 in einem geringeren Bereich als erhofft. Dennoch ist die
gesamte Probandenanzahl mit n = 770 im Vergleich zu anderen Studien wie der von
Koch et al. [34] (n = 343) deutlich hoher. Dieser Kritikpunkt ist aber weniger bedeutsam
flr die Ergebnisse dieser Studie als die bisher genannten und fihrt allenfalls zu einer
groBeren Streuung der Werte. Man sollte noch erwdhnen, dass seltene EKG-
Veranderungen wahrscheinlich nicht gesehen werden. Zum Beispiel hat
durchschnittlich  eine  von 1000 Personen das EKG-Muster eines
Praexzitationssyndroms (z. B. WPW-Syndrom), weshalb in dieser Arbeit mit einer
hohen Wahrscheinlichkeit diese Auffalligkeit nur selten oder gar nicht zu finden ist [20].

Das Merkmal ,ethnische Unterschiede” wie beispielsweise das Herkunftsland wurde
haufig nicht erhoben. In der Altersgruppe 1 waren 165 Angaben zum Herkunftsland
der Eltern zu finden. In der Altersgruppe 2 gab es sieben und in der Altersgruppe 3
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sechs Angaben bezliglich afrikanischer Herkunft. Vor allem in den Altersgruppen 2 und
3 war die Anzahl von kaukasisch abweichenden Ethnien zu gering, um ein statistisch
sinnvolles Ergebnis zu erhalten. Afrikanische Sportler zeigen haufiger Auffalligkeiten im
EKG. Im Vergleich zu weillen Athleten sieht man bei afrikanischen Athleten haufiger
frGhe Repolarisationen, negative T-Wellen und ST-Strecken-Hebungen, was die
Abgrenzung zwischen physiologischen und pathologischen Hypertrophien schwerer
macht [32].

Eine bessere Vergleichbarkeit der Altersklassen kénnte durch die Beschrankung der
Durchfiihrung der Tauglichkeitsuntersuchung an einem Zentrum erzielt werden. In der
Clinique d'Eich in Luxemburg und in der Sport- und Praventivmedizin in Saarbricken
wurden verschiedene Untersuchungsbogen mit unterschiedlichen Fragen bezliglich
Familienanamnese, Herkunftsland, etc. verwendet. In der Clinique d'Eich in Luxemburg
wurden keine Daten bzgl. Trainingsbeginn und Trainingsstunden pro Woche erfasst.
Des Weiteren wurde der Blutdruck meist nur an der linken Armseite gemessen, an der
rechten Armseite gab es in der Altersgruppe 2 lediglich 20 Messungen und in der
Altersgruppe 3 23. In der Sport- und Praventivmedizin in Saarbriicken wurden lediglich
zwei Messungen nicht an beiden Armseiten durchgefiihrt. Dies macht einen Vergleich
der Blutdruckdaten beider Zentren schwierig. Allerdings besteht durch die
jahrzehntelange Tatigkeit von Prof. Dr. Axel Urhausen, dem Leiter des Centre
Hospitalier de Luxembourg, in der Sport- und Praventivmedizin in Saarbriicken eine
Uberdurchschnittliche Vergleichbarkeit der Untersuchungen trotz verschiedener
Zentren. Aullerdem wird dies mit einer hohen Wahrscheinlichkeit keinen wesentlichen
Einfluss auf die wichtigen Ergebnisse haben, da sich die Abweichungen nicht auf die
Kerndaten (Ruhe-EKG) bezogen.

Die Seattle-Kriterien beschranken sich formal auf Athleten im Alter von 14-35 Jahren,
was bedeutet, dass eine Altersgruppe (10-12 Jahre) dieser Studie formal nicht
abgedeckt ist [19]. Zwei der drei Altersgruppen dieser Studie sind in die Kriterien
einbezogen, was die genaue Betrachtung der dritten und jlngsten Altersgruppe
besonders interessant macht. Werden die falsch positiven Befunde betrachtet, liegen
die der Altersgruppe 1 in einem geringeren oder dhnlichen Bereich wie die in die
Seattle-Kriterien einbezogenen Altersgruppen in der Definition. Aus dieser Sicht
ergaben sich keine Auffalligkeiten bezlglich des nicht eingeschlossenen Alters und der
Verdacht einer ,Verfalschung” aus dieser Richtung ist eher gering.
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6.3 Bewertung der Kategorisierung

Diskutiert man den Umfang der Sporttauglichkeitsuntersuchung bzw. das Einbeziehen
eines Ruhe-EKGs, geht es letztlich um die Frage, was ein gerettetes Sportlerleben wert
ist [60]. Wheeler et al. [72] wiesen in den USA die Kosteneffektivitat einer zusatzlichen
Ruhe-EKG-Untersuchung fiir Sportler zwischen 14 und 22 Jahren im Vergleich zu
anderen klinischen MaBnahmen nach. Die Durchfiihrung eines EKGs ist glinstig (z. B. in
dieser Studie 5S$ pro EKG), allerdings kdnnen hohe Folgekosten (z. B. in dieser Studie
171S pro Echokardiographie) entstehen. Dennoch empfehlen Wheeler et al., wie
bereits ausfuhrlich in der Einleitung beschrieben, ein zusatzliches Elektrokardiogramm
aufgrund der Kosteneffektivitat und der geretteten Lebensjahre [72].

Das Ruhe-EKG differenziert auBerdem nicht nur zwischen gesund und pathologisch,
sondern diagnostiziert auch direkt ein Spektrum an Krankheiten (z. B.
Praexzitationssyndrome) [20,21].

Der Vergleich der Bewertung zwischen eines erfahrenen Sportkardiologen und einer
Medizinstudentin ohne Erfahrung zeigte ein MaR der Ubereinstimmung von 99,9%.
Anhand dieser sehr guten Interrater-Reliabilitat sieht man die positiven Effekte der
Standardisierung der Bewertung des Ruhe-EKGs, das heilt die Ergebnisse sind
unabhdngig vom Untersucher, es besteht ein hohes MaR an Objektivitat. Dies spricht
fir eine starkere Anwendung standardisierter Kriterien, um die Qualitdt der EKG-
Auswertung zu steigern.

Bezlglich der Frage des optimalen Screeningalters spielen die auffalligen Ergebnisse
eine grolRe Rolle. Dies betraf die Resultate der ungewohnlichen, nicht
trainingsbedingten Kriterien bzw. Kategorie C. Da nur gesunde Spieler in diese
Untersuchung eingeschlossen waren, sind auffallige Ergebnisse in dieser Kategorie als
falsch positive Befunde anzusehen. In der Altersgruppe 1 wiesen 9% der Spieler ein
solches Ergebnis auf, in der Altersgruppe 2 15% und in der Altersgruppe 3 9%. Anhand
dieser Resultate steht die mittlere Altersgruppe, also Sportler zwischen 14 und 16
Jahren, fiir ein schlechteres Screeningalter im Vergleich zu den beiden anderen. Dies
kann mit starkeren Wachstumsprozessen und hoéheren Zugewinnen an
Ausdauerleistungsfahigkeit mit der Folge kardialer Adaptionen besonders in diesem
Alter begriindet werden. Die 10-12-jahrigen und die 18-20-jahrigen Fullballspieler
haben ein gleich hohes Verhaltnis an falsch positiven Befunden, so dass hier andere
Kriterien zur Beurteilung eines optimalen Screeningalters hinzugenommen werden
miussen. Ganzlich unauffallige EKGs (Kategorie A) waren bei 8% der Sportler in der
Altersgruppe 1 und bei 2% in der Altersgruppe 3 zu finden, dementsprechend wies die
Altersgruppe 3 ein hoheres Verhaltnis an gewdhnlichen, trainingsinduzierten Befunden
auf (Altersgruppe 1: 84%, Altersgruppe 3: 89%). Dieser Zuwachs an normalen,
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trainingsbedingten Veranderungen kann auch hier mit Wachstumsprozessen und
Zugewinnen an Ausdauerleistungsfahigkeit erklart werden, was zu einer kardialen
Adaption fuhrt mit dem Ergebnis von Veranderungen im EKG dieser Sportler. Mit
zunehmendem Alter der Athleten finden weniger Veranderungsprozesse im Korper
statt. Dies kann fir ein zuverlassigeres Ergebnis in der hochsten Altersgruppe dieser
Studie sprechen. Aullerdem entwickeln sich manche Krankheiten erst spater,
beispielsweise wahrend oder nach der Pubertat und kdnnen in einem Alter von 10-12
Jahren noch nicht im EKG erkennbar sein. Zum Beispiel steigt die Haufigkeit der
hypertrophen Kardiomyopathie, die keine Seltenheit mit einer Pravalenz von 1:500 ist,
mit zunehmenden Alter, weshalb es wahrscheinlicher ist, Zeichen dafiir in der
Altersgruppe 3 als in der Altersgrupp 1 zu entdecken [43,52]. Diese Argumente
sprechen fir ein optimales Screeningalter von 18 bis 20 Jahren.

Ein solch hohes Screeningalter birgt allerdingt die Gefahr, bereits vor der
Tauglichkeitstestung an einem plotzlichen Herztod zu versterben, weswegen man auch
ein frihes Screeningalter (10-12 Jahre) favorisieren konnte. Eine Studie von Corrado et
al. [14] ermittelte allerdings bei Athleten ein durchschnittliches Alter des pl6tzlichen
Herztodes von 23 Jahren. Die Ursachen des plétzlichen Herztodes waren Giberwiegend
zugrundeliegende kardiovaskulare Erkrankungen wie angeborene
Koronararterienanomalien oder arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathien
(durchschnittliches Sterbealter 23 Jahre). 40% der verstorbenen Athleten hatten
abnorme EKGs (z. B. Arrhythmien) [14]. Diese Studie verdeutlicht die grol3e Bedeutung
des EKGs als Screeninginstrument und zeigt, dass ein pl6étzlicher Herztod bei Athleten
selbst in der hochsten Altersgruppe (18-20 Jahre) der vorliegenden Arbeit sehr
unwahrscheinlich ist.

Aus den soeben genannten Grinden und Ergebnissen dieser Arbeit kann ein
Screeningalter von 18 bis 20 Jahren als optimal empfohlen werden. Der einzige
Einwand, der gegen diese Begriindung fiir ein optimales Screeningalter sprechen kann,
ist die fehlende Langzeitbeobachtung.

48



6.4 Schlussfolgerung

Nach Auswertung der Daten anhand der beschriebenen Kategorisierung wiesen 15%
der FuBballspieler in der Altersgruppe 2 und nur jeweils 9% in den Altersgruppen 1 und
3 ein EKG mit ungewo6hnlichen, nicht trainingsbedingten Veranderungen auf. Deshalb
kann schlussgefolgert werden, dass ein Alter von 14-16 Jahren kein optimales
Screeningalter ist, da es hier viele falsch positive EKG-Befunde gibt (alle Athleten
wurden als gesund und sporttauglich eingestuft). In der Altersgruppe 1 hatten 8% der
Sportler ein ganzlich unauffalliges EKG und 84% trainingsbedingte Veranderungen, in
der Altersgruppe 3 wurde bei 2% der Athleten ein komplett unauffalliges EKG gefunden
und bei 89% trainingsbedingte EKG-Veranderungen. Dieser Anstieg von
trainingsbedingten Veranderungen mit zunehmendem Alter ist vermutlich auf
physiologische Adaptionen wahrend des Wachstums und der sportlichen Karriere mit
Zunahme an Ausdauerleistungsfahigkeit zurtickzufihren.
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