Der kardiale Zwischenfall im Sport

Herbert Lollgen, Roger Gerke, Thomas Steinberg

Zusammenfassung

Kardiale Zwischenfalle im Sport sind selten, kon-
nen aber tddlich enden. Vital bedrohlich sind
ventrikuldre Arrhythmien. Sie beruhen bei jiin-
geren Sportlern meist auf angeborenen struktu-
rellen Herzerkrankungen oder genetisch be-
dingten Veranderungen im Reizbildungs- oder
Reizleitungssystem. Aktuell kommt den kardia-
len lonenkanalerkrankungen groBere Bedeutung
zu. Bei den iiber 35-jahrigen Sporttreibenden
steht die koronare Herzkrankheit als Ursache fiir
einen kardialen Zwischenfall im Vordergrund.
Eine sorgféltige sportérztliche Vorsorgeunter-
suchung kann in vielen Féllen friihzeitig eine
Gefahrdung aufdecken; die Anamnese hat ei-
nen sehr hohen Stellenwert. Bei verdachtigen

— sei es ein schwerer Kollaps, Herz-

stillstand oder Todesfall — erregt in
der Offentlichkeit und insbesondere in
den Medien stets grofe Aufmerksam-
keit. Andererseits gilt heute als gesichert,
dass regelmaRiger Sport und korperliche
Aktivitat wirksam vor kardialen Ereig-
nissen schiitzen (1-5). Dennoch kénnen
infolge zahlreicher angeborener und er-
worbener Ursachen bei jingeren und al-
teren Sporttreibenden kardiale Zwi-
schenfalle auftreten. Diese umfassen
Synkopen, Herzinfarkt, akute Linksin-
suffizienz, vor allem aber lebensbedrohli-
che Arrhythmien und den plétzlichen
Herztod. Die folgende Ubersicht basiert
auf einer Recherche in Medline und
Pubmed (1990-2005) und den Daten ver-
schiedener Biicher sowie eines Uber-
sichtsartikels (1-4, 12).

Ein plotzlicher Zwischenfall im Sport

Definitionen

Unter einer Synkope versteht man ei-
ne ploétzlich einsetzende voribergehen-
de, kurz dauernde Bewusstlosigkeit. Der
Begriff ,,plotzlicher Herztod* beschreibt
den unerwarteten kardiovaskulér be-
dingten Bewusstseinsverlust mit dem

Medizinische Klinik, Abteilung Kardiologie, Pneumologie
(Direktor: Prof. Dr. med. Herbert Léllgen), Sana-Klinikum
Remscheid GmbH, ALK, Ruhr-Universitat Bochum
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Befunden sollten die moglichen kardialen Un-
tersuchungsmethoden ohne Einschrankung ein-
gesetzt werden. Ein automatischer externer
Defibrillator sollte in allen gr6Beren FuBballsta-
dien und Sportarenen vorhanden sein.

Schliisselworter: kérperliche Aktivitdt, Sport-
medizin, Todesfall, Herzanomalien, koronare
Herzkrankheit

Summary

Adverse cardiac events during

physical activity and sports

Adverse cardiac events in sports are rare but
occasionally fatal. Complex ventricular arrhyth-
mias such as ventricular tachycardia or fibril-

Eintritt des Todes innerhalb einer Stun-
de; andere Definitionen bericksichtigen
auch den Todeseintritt innerhalb von
zwolf oder 24 Stunden nach Auftreten
der Symptome (4-8). Meist tritt beim
Sportler der Tod wahrend oder nach der
korperlichen Belastung ein. Ein plotzli-
cher Herztod ist bei Sportlern auch
wahrend des Schlafs oder in Kérperruhe
moglich (9) (Grafik).

Haufigkeit

Zur Haufigkeit des plétzlichen Herzto-
des liegen zahlreiche Studien vor; diese
sind aber selten prospektiv angelegt und
erfassen nicht immer alle Todesfélle. Vie-
le Untersuchungen wurden retrospektiv
durchgefihrt oder basieren auf Analysen
von Versicherungsstatistiken. Der plotz-
liche Tod in der Allgemeinbevdlkerung
kommt bei circa ein bis zwei Todesfallen
pro 1000 Einwohnern pro Jahr vor. Bei
Personen unter 30 Jahren liegt die Rate
bei 0,5 bis 1 auf 100 000 (22), davon trittin
acht Prozent der Félle der Tod wahrend
Belastungen ein. Bei amerikanischen
Schalern rechnet man mit einem Todes-
fall auf 200 000 bis 300 000/Jahr. In eini-
gen Studien liegt die Haufigkeit etwas
hoher (2 bis 7/100 000) (1, 3-5, 7-8,
10-11). Frauen sind mit zehn Prozent sel-
tener, Afroamerikaner hingegen haufi-
ger betroffen, weil bei ihnen eine hyper-

lation are the commonest adverse cardiac
events overall, with congenital heart disease
accounting for most cardiac events in younger,
and coronary artery disease in older athletes.
There is an increasing interest in cardiac ion
channel disease as a cause of sudden death in
athletes. Physical examination is strongly re-
commended in all athletes and for all subjects
before leisure sports activities. Medical history
is the mainstay of risk assessment. Suspicious
findings on clinical examination should be fol-
lowed up with a thorough cardiologic exami-
nation.

Key words: physical activity, sports medicine,
sudden death, cardiac abnormalities, coronary
artery disease

trophe Kardiomyopathie o6fter vor-
kommt. Belastungsinduzierte Todesfal-
le bei Herzkranken treten naturgemafd
haufiger auf. Zwischen 30 und 40 Prozent
der akuten Todesfalle sollen im Zusam-
menhang mit korperlicher Belastung
stehen (4, 5, 12). Diese Zahl betrifft
Trainierte, Untrainierte und Herzkranke.
Bei Marathonlaufern tritt nach neueren
Analysen ein plotzlicher Herztod wah-
rend des Laufes seltener ein als in der
nicht sporttreibenden Bevolkerung (11).

Folgende Faktoren begiinstigen das
Auftreten eines pl6tzlichen Todes beim
Sport (1,3,5,7,10,12):

e vorbestehende kardiale Grund-
krankheit, insbesondere strukturelle
oder ,.elektrische* Anomalien des Her-
zens

® Alter Uber 40 Jahre; ein Gipfel liegt
zwischen 40 und 50 Jahren

® Neubeginn einer sportlichen Akti-
vitét, besonders nach langerer Pause, mit
plotzlichem und sehr intensivem Beginn.

Ursachen

Pl6tzliche Todesfélle im Sport, vor allem
bei scheinbar gesunden jingeren Sport-
lern, beruhen fast immer auf einer or-
ganischen kardialen Grundkrankheit
(Tabelle). In Deutschland haben einige
Zwischen- und Todesfalle bei FuRlball-
spielern mit hypertropher obstruktiver
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a) Ruhe-EKG b) Belastungs-EKG: T-Negativierungen in Ruhe, die sich wahrend
der Belastung aufrichten
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c) Ausschnitt aus dem Langzeit-EKG mit
Kammertachykardien, Torsade de pointes

und Salven von Extrasystolen

EKG-Veranderung und maligne ventrikuléare Arrhythmien bei hypertropher nichtobstruktiver Kardiomyopathie (HCM) bei einem 19-jahrigen Lei-

stungssportler; zuvor mehrfache Synkopen ungeklarter Genese

A1618

Deutsches Arzteblatt| Jg. 103 | Heft 23 9. Juni 2006



Kardiomyopathie (HOCM) offentliches
Aufsehen erregt. In den USA Uberwiegt
als Ursache fiur sportbedingte Zwi-
schenfélle bei den unter 35-Jahrigen die
HOCM, in der Provinz Venedig hinge-
gen die ARVD (arrhythmogene rechts-
ventrikulare Dysplasie) (7, 10). Dies
beruht zum einen auf dem speziellen In-
teresse der Sportérzte in der Provinz Ve-
nedig an der rechtsventrikularen Erkran-
kung als relativ neuem Krankheitsbild.
Zum anderen darauf, dass die Provinz
Venedig eine der wenigen Gegenden ist,
wo jeder sich sportarztlich untersuchen
lassen kann (10). Die Mehrzahl der
Sportler mit hypertropher Kardiomyo-
pathie durfte in dieser Region daher
friihzeitig durch eine Echokardiographie
erkannt worden sein. Die Betroffenen
treiben keinen intensiven Sport mehr.

Bei &lteren Menschen und Breiten-
sportlern Uberwiegt in hohem Prozent-
satz die koronare Herzkrankheit als Ur-
sache des plotzlichen Herztodes. Neben
der ARVD hat in den letzten Jahren auch
das Brugada-Syndrom Aufmerksamkeit
im Zusammenhang mit Todesféllen im
Sport erregt (10, 13; eigene Beobach-
tung). Dieses Krankheitsbild gehort zu
den so genannten kardialen lonenkanal-
Erkrankungen mit Mutationen in den
lonenkanal-Genen (8, 13-15) (Tabelle).
Die beiden zuletzt genannten Erkran-
kungen, Brugada-Syndrom und ARVD,
erklaren frihere Beschreibungen von
Sporttodesfallen ohne erkennbare Ursa-
chen (so genanntes idiopathisches Kam-
merflimmern) (8, 14-16).

Auch das so genannte Préexzitations-
syndrom (WPW-Syndrom, Wolff-Parkin-
son-White-Syndrom) gehort zu den Er-
krankungen mit potenziell lebensbe-
drohlichen Arrhythmien. Diese treten
auf, wenn eine kurze antegrade effektive
Refraktarperiode des akzessorischen
Blndels vorliegt, die zu (intermittieren-
dem) Vorhofflimmern fihrt. Es resultiert
funktionell eine Kammerarrhythmie.

Molekularbiologische Analysen er-
moglichen heute eine Diagnose seltener
Krankheitsbilder mit bedrohlichen Ar-
rhythmien (8, 13, 15-18), etwa bei hyper-
trophen Kardiomyopathien, bei ARVD
beim Brugada-Syndrom sowie beim lan-
gen QT-Syndrom. Eine familiare Hau-
fung ist zu bericksichtigen; bei Verdacht
sollten auch Familienangehdrige unter-
sucht werden. Das Syndrom der langen

Deutsches Arzteblatt | Jg. 103 | Heft 23 | 9. Juni 2006

kardialen Zwischenfall im Sport

Mdgliche Ursachen und relative Haufigkeit fiir einen letalen

Mégliche Ursachen Relative Haufigkeit (%)
Maron et al. (1,7) | Corrado et al. (10)

Kardiomyopathien:
Hypertrophe obstruktive oder nichtobstruktive Form 36 2
Dilatative Kardiomyopathie 2,3 2
Arrhythmogene rechtsventrikulédre Dysplasie (ARVD)*? 2,8 22,4
Koronaranomalie 13,7 12,2
Muskelbriicke 5 -
Linkshypertrophie 75 -
Aortendissektion, -ruptur 3,1 2,0

— Marfan-Syndrom™*?2
Aortenklappenstenose 4 -
Myokarditis 5,2 6,1
Mitralklappenprolaps 2,3 10,2
Koronare Herzkrankheit 2,6 18,4
Commotio cordis 19,9
Kardiale lonenkanal-Erkrankungen ]

— langes QT-Syndrom, kurzes QT-Syndrom

(angeboren oder medikamenteninduziert) 0,8

— Brugada-Syndrom -
WPW-Syndrom mit intermittierendem Vorhofflimmern -
Perikardtamponade, AV-Blockierungen -
Katecholaminerge polymorphe ventrikulére 24,5
Tachykardie (CPVT) -
Tachykardie des rechtsventrikuldren Ausflusstraktes -
Seltene nichtkardiale Ursachen fir einen Zwischenfall
Bronchospasmus, Aspiration, Schlafapnoesyndrom,
primare pulmonale Hypertonie,
Lungenembolie (2,0 %), Krampfanfall, intrazerebrale
Blutung oder Embolie (z. B. PFO)*® _ |

*3 persistierendes (ventiloffenes) Foramen ovale

*1n Italien hdufigste Ursache; *2 bes. zu beachten bei Basketballspielern und Ruderern;

QT-Dauer kann entweder angeboren
auftreten mit unglnstiger Prognose oder
erworben sein (15, 19-20). Beim er-
worbenen QT-Syndrom ist vor allem auf
medikamentdse Ausloser zu achten wie
Antibiotika (Makrolide) oder Antihista-
minika sowie andere Substanzgruppen,
besonders in Kombination (15, 19-20).
Entziindliche Herzerkrankungen kon-
nen zum plétzlichen Tod fiihren, sind
aber seltener als friher vermutet. Gele-
gentlich kommen eine Borreliose (12)
oder eine kardiale Beteiligung bei Sarko-
idose als Ursache infrage. Die beiden
letzteren Erkrankungen fiihren eher zu
bradykarden Arrhythmien, insbesonde-
re AV-Blockierungen. Stumpfe Thorax-
traumata (,,chest blunt*) durch Baseball,
Puck oder Stof mit dem Arm oder Ellbo-
gen mit prakordialer Einwirkung (com-

motio cordis) kdnnen Rhythmussto-
rungen wie Vorhofflimmern oder auch
Kammerflimmern ausldsen (7, 8).

Eine weitere Ursache kardialer Zwi-
schenfalle im Sport ist das Marfan-Syn-
drom. Bei einer Korperlange tber 190
cm (Ruderer, Basketballspieler) sollte
immer auf Symptome und Befunde eines
Marfan-Syndroms geachtet werden, abor-
tive Formen sind mdoglich (1, 3, 7, 12).
Todesursache ist meist eine Aortendis-
sektion oder -ruptur.

Pathophysiologie kardialer
Zwischenfalle

Ausloser fir einen Zwischenfall und
plotzlichen Tod im Sport ist Giberwiegend
eine ventrikulare Arrhythmie, seltener
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Passagere Risikofaktoren fir Arrhythmien
und kardiale Zwischenfélle im Sport
(modifiziert nach Myerburg [25] und Léllgen [12])

® Systemische Faktoren:
Hamodynamische Dysfunktion, Hypoxamie,
Anémie, Elektrolytstorungen

® Neurophysiologische Faktoren:
zentral, systemisch, lokal-kardial (Transmitter,
Rezeptoren)

® Toxisch-kardiale Effekte:
Idiosynchrasie, Proarrhythmie,
passagere Proarrhythmie

o Umweltbedingungen:
Luftverunreinigung, Hitze, Kalte

® Medikamente und Drogen:
Kokain, Crack, Marihuana, Nikotin, Alkohol,
Trizyklische Psychopharmaka, Amphetamine,
anabole Steroide, Diuretika

eine Ischamie mit nachfolgender Rhyth-
musstorung. Grundsatzlich kénnen auch
bradykarde oder supraventrikul&r tachy-
karde Rhythmusstdrungen fatale Folgen
haben, dann meist mit sekundaren nicht-
kardialen Ursachen wie beispielsweise
einem Unfall oder Absturz. Eine Synko-
pe bei jugendlichen Sportlern muss im-
mer eingehend kardiologisch abgeklart
werden (Grafik).

Arrhythmien sind Folge struktureller
kardialer Erkrankungen, passagerer neu-
rohumoraler Veranderungen oder einer
Kombination aus beidem (Kasten 1) (1,8,
10, 16-17). Weitere beglinstigende Fakto-
ren sind Umgebungsbedingungen, Medi-
kamente und Drogen (Kasten 1).

Die Entstehung ventrikulérer Ar-
rhythmien beruht auf den klassischen
Faktoren der gesteigerten, abnormen
oder getriggerten Automatie (Reizbil-
dung) und einer kreisenden Erregung.
Bei den neueren Erkrankungen mit lo-
nenkanaldefekten entstehen regionale
Differenzen an den lonenkandlen, die
zu Rhythmusstérungen fuhren (1, 8, 10,
14,17) (Abbildung).

Ventrikuladre Arrhythmien

Pl6tzliche Todesfélle im Sport sind Folge
einer komplexen ventrikularen Arrhyth-
mie. Zu diesen malignen Arrhythmien —
also solchen mit potenziell vitaler Ge-
fahrdung - zahlen:

o Kammertachykardien
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Hinweise zur Vorsorgeuntersuchung Sporttreibender
(Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fur Sportmedizin)

® Anamnese (standardisierte Frage- und Anamnesebdgen): Besondere Beachtung: Thoraxschmerzen,
Synkopen, Dyspnoe unklarer Genese, Herzgerdusch ungeklérter Atiologie

® Familienanamnese: Plotzlicher und vorzeitiger Herztod in der Familie, Angaben zu Marfan-Syndrom
oder andere kardiale Erkrankungen in der Familie

e Korperliche Untersuchung: Ubliche Untersuchung und Auskultation des Herzens im Liegen und im
Stehen (Frage: Mitralklappenprolaps, HOCM) Femoralispulse, Marfan-Zeichen (z. B. GroRe tiber 180 cm,
Arachnodaktylie, Linsenschlottern u. a.), Blutdruckmessung im Sitzen

® Ruhe-EKG: Interpretation unter Beachtung sport- und trainingsspezifischer Veranderungen, QT-Dauer

® Bei verdachtigen Befunden und speziellen Fragestellungen: Herzultraschall,
ggf. transésophageale Untersuchung (Taucher), Stressechountersuchung, kardiologische Kernspinunter-
suchung (v. a. Myokarditis), Kipptischuntersuchung (bei Synkopen), ggf. Herzkatheteruntersuchung,
elektrophysiologische Untersuchung

Diagnostisch hilfreich, aber nicht durch prospektive Studien gesichert, sind Tests zur Beurteilung der auto-
nomen Funktion (QT-Dispersion, Herzfrequenz- und Blutdruckvariabilitat, chronotrope Funktion, Spatpoten-
zial-EKG, Barorezeptorenfunktion, T-Wellen-Alternans

® Kammerflattern und Kammerflim-
mern

® atypische Kammertachykardien oder
Torsades de pointes (speziell QT-Syn-
drom) (Grafik)

® \WPW-Syndrom mit intermittieren-
dem Vorhofflimmern.

Bedeutsam sind vorubergehende Ar-
rhythmie-begiinstigende oder auch toxi-
sche Faktoren (Kasten 1) (1).

Bradykarde Arrhythmien

Eine Sinusbradykardie bei trainierten
Sportlern ist ein haufiger und typischer
Befund; Werte bis zu 30 Schlage/min
kommen vor und sind nicht patholo-
gisch. Der normale Frequenzanstieg
unter Belastung weist auf die physiolo-
gische Anpassung hin, eine Therapie
ist nicht erforderlich. Ebenso sind ein
AV-Block ersten sowie zweiten Grades
(Typ Wenckebach) trainingsbedingte
Anpassungserscheinungen.

Ein AV-Block zweiten Grades (Typ
Mobitz) ist seltener und muss kontrol-
liert werden. Bei normaler Belastungsre-
aktion wird man abwarten. Eine Bor-
reliose ist je nach Region (Zecken) bei
einem AV-Block auszuschlieBen. Ein
drittgradiger angeborener AV-Block wird
gelegentlich bei Sporttreibenden be-
obachtet, eine Therapie ist nur bei Sym-
ptomatik indiziert (Schrittmacher). Der
erworbene totale AV-Block ist beim
Sportler selten und muss abgeklart wer-

den; unter anderem ist zu Uberprtfen, ob
eine Borreliose oder Sarkoidose vorliegt.

Bradykarde oder supraventrikulér
tachykarde Arrhythmien fiihren selten
zum Tod, es sei denn, sie treten bei einer
Sportart auf, bei der ein Kollaps eine aku-
te Gefahrdung verursacht, wie bei Fall-
schirmspringen, Segelfliegen, Schwim-
men im Meer oder beim Tauchen.

Supraventrikulare tachykarde
Arrhythmien

Paroxysmale supraventrikulare tachy-
karde Arrhythmien sind beim Sportler
selten, flihren aber bei Auftreten zu dia-
gnostischen und therapeutischen Kon-
sequenzen, besonders bei AV-nodalen
Reentry-Tachykardien sowie bei WPW-
Syndrom (1,5, 12). Beim WPW-Syndrom
mit préexzitationsbedingten Tachykardi-
en und intermittierendem Vorhofflim-
mern tritt eine vitale Gefédhrdung des
Sportlers dann ein, wenn die Vorhof-
reaktionen rasch (1:1) Ubergeleitet
werden und funktionell ein Kammer-
flimmern entsteht (12). Im Notfall ist
eine Reanimation durchzufiihren, ein-
schlieRlich einer Defibrillation. Im Inter-
vall sollte immer eine kausale Therapie
mit Katheterablation angestrebt wer-
den, dadurch ist eine Heilung moglich.
Bei Sportlern mit symptomatischem
WPW-Syndrom und/oder nachweisba-
ren Tachykardien wird man heute immer
eine Ablation empfehlen.
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Akute hamodynamische
Ursachen eines Herzstillstands

Seltener als Arrhythmien treten eine
Ischédmie oder ein herzklappenbeding-
ter Kollaps als Ursache eines Herzstill-
stands auf. Bei unerkannter Aorten-
klappenstenose oder -insuffizienz sind
Zwischenfélle mit akuter kardialer De-
kompensation bei starker korperlicher
Belastung moglich. Personen mit dilata-
tiver Kardiomyopathie oder permanen-
tem Vorhofflimmern kénnen Uber lan-
ge Zeit leistungsfahig sein, allerdings
kann eine plotzliche Verschlechterung
der linksventrikularen Funktion mit
nachfolgender bedrohlicher Rhythmus-
storung eintreten. Ein akuter Infarkt ist
auch wahrend des Sports — mitunter
auch danach — mdoglich (4,9). Zu beach-
ten ist, dass viele Sportler die Sympto-
me einer koronaren Herzkrankheit
haufig falsch deuten. Eine nicht immer
typische Angina pectoris wird auf
,,Ruckenbeschwerden*, oder Schulter-
schmerzen zuriickgefihrt. Diese wer-
den entsprechend behandelt, die kar-
diale Erkrankung wird fehlgedeutet.
Hier spielt vor allem das ,,Ignorieren*
der kardialen Warnzeichen eine wichti-
ge Rolle. Ausdauertrainierte halten sich
mitunter ,,immun*“ gegen Herzkrank-
heiten. Eigene Beobachtungen zeigen,
dass auch bei gut trainierten Ausdauer-
sportlern ohne eruierbare Risikofakto-
ren eine koronare Herzkrankheit auf-
treten kann (Abbildung). Auch Sportler
missen Uber kardiale Warnsymptome
far Herzkrankheiten informiert wer-
den.

Bei plotzlichen ,,kardiovaskularen*
Zwischenfallen oder Todesféllen kdnnen

auch nichtkardiale Ursachen vorliegen
(Tabelle). SchlieBlich ist die Einnahme
von Substanzen oder Medikamenten —
die aus verschiedenen Grinden nicht
mitgeteilt werden — als weitere Ursache
kardialer Zwischenfélle zu erwégen (Ka-
sten 1).

Ungeklart ist nach wie vor, ob eine er-
schdpfende korperliche Belastung per se,
beispielsweise ein Triathlon, eine Geféhr-
dung darstellen kann. Einige Autoren be-
schreiben in solchen Situationen eine
.kardiale Erschopfung®. Bisher wurden
jedoch keine Befunde mitgeteilt, wonach
diese Beobachtungen tatséchlich eine
Gefahrdung oder myokardiale Schadi-
gung darstellen (19). Die sportérztliche
Praxis bei Marathon- und Triathlonwett-
bewerben spricht gegen eine solche Ge-
fahrdung.

Diagnostik

Die Untersuchung von Leistungssport-
lern wie auch von Breiten- oder &lteren
Sportlern basiert — wie jede medizinische
Untersuchung — auf Anamnese, klini-
schem Untersuchungsbefund und einer
apparativen Diagnostik. Alle Autoren
weisen in diesem Zusammenhang da-
rauf hin, dass der sorgféltigen Anamnese
— speziell der Familienanamnese — eine
ganz besondere Bedeutung zukommt (1,
3,7,10,12).

Ein Kollaps oder eine Synkope bei ju-
gendlichen Sportlern muss immer sorg-
faltig abgeklart werden. Bei der klini-
schen Untersuchung ist auf ein Marfan-
Syndrom zu achten sowie auf mdgliche
Vitien. Die Auskultation des Herzens
muss im Liegen und im Stehen erfolgen,

weil haufig nur dann Hinweise auf einen
Mitralklappenprolaps oder eine HOCM
zu héren sind. Zu den apparativen Un-
tersuchungen zéhlt heute obligat ein Ru-
he-EKG; ein Belastungs-EKG ist wiin-
schenswert.

Ruhe-EKG und Belastungs-EKG set-
zen gute Kenntnisse voraus, um ein Bru-
gada-Syndrom, eine ARVD-Erkran-
kung, eine lange QT-Dauer oder ein
maogliches WPW-Syndrom zu erkennen,
vor allem bei intermittierendem Auftre-
ten (10, 13,15, 18).

Trainingsbedingte Normvarianten im
EKG mussen erkannt und abgegrenzt
werden (1, 3-5, 12). Das Belastungs-
EKG muss leitliniengerecht erfolgen und
interpretiert werden (2). Haufigster Feh-
ler beim Belastungs-EKG ist die unzurei-
chende Ausbelastung von Sporttreiben-
den. Im eigenen Patientenkollektiv sind
einige Hochleistungssportler mit einer
koronaren Herzkrankheit (hochgradige
1-GefaRerkrankung) bei denen erst ab
250 Watt eine Ischdmiereaktion zu beob-
achten war (Abbildung). Es ist zu beach-
ten, dass ein normales Belastungs-EKG
keine hundertprozentige Sicherheit zum
Ausschluss einer koronaren Herzkrank-
heit gibt.

Eine Herzultraschalluntersuchung ist
bei entsprechendem Verdacht, wie etwa
bei HOCM oder Vitien, durchzufihren.
Nicht jeder Kardiologe ist mit sportbe-
dingten Herzveranderungen vertraut
und nicht jeder Sportarzt mit den spezifi-
sche kardialen Fragestellungen. Die Zu-
sammenarbeit zwischen ,,kardiologisch
versiertem Sportarzt“, oder ,,sportmedi-
zinisch geschulten Kardiologen* ist da-
her bei speziellen Fragestellungen erfor-
derlich.

|8

Abbildung: 34-jahriger Marathonlaufer mit einer Durchgeh-Angina (,,walk-through* angina) nach 4 km Laufen. Nach einer kurzen Gehpause
konnte der Laufer 10-15 km ohne Beschwerden weiterlaufen. Das Belastungs-EKG beim Hausarzt mit 125 Watt war ohne Befund; in der eigenen
Untersuchung bei 275 Watt erwies es sich eindeutig als pathologisch. a) Koronarangiographie: hochgradige proximale RIVA-Stenose; b) perku-
tane koronare Intervention (PCl) und Stent-Implantation; bei der Nachkontrolle zeigte sich_ein offenes GefaR, seitdem keine Beschwerden und
erfolgreiche Teilnahme an weiteren Marathonlaufen
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ErstmaBnahmen bei kardialen
Zwischenfallen im Sport

Bei kardialen Zwischenfallen im Sport
gelten die gleichen Regeln und Empfeh-
lungen wie bei sonstigen Notféllen. Beim
plotzlichen Tod muss eine kardiopulmo-
nale Reanimation nach den aktuellen
Leitlinien (22) mit Beginn der ABC-
MaRnahmen gestartet werden; dabei
steht die sofortige Defibrillation an er-
ster Stelle. Dies gilt auch fir das Kam-
merflimmern bei Contusio cordis. Studi-
en zur Haufigkeit und Erfolgsrate der
Defibrillation im Sport liegen bisher
nicht vor. Nach heutigen Erkenntnissen
ist bei malignen Arrhythmien — auch im
Sport — vor allem die rasche Defibrillati-
on mit einem automatischen externen
Defibrillator (AED) erfolgreich. Zu dis-
kutieren ist, ob ein oder mehrere AED,
ahnlich wie in den USA, in grof3en FuR3-
ballstadien oder Sportarenen vorhanden
sein sollten. Die Kosten sind im Vergleich
zu Ublichen Umsétzen gering. Empfeh-
lungen zum Einsatz des AED werden im
Positionspapier der DGK gegeben (23).

Auch beim Training kdnnte ein trag-
barer Defibrillator zur Ausrustung der
medizinischen Versorgung gehdren.

Problematisch ist eine solche Anschaf-
fung bei kleineren Sport- und Turnhallen.
Hier muss der Kosten-Nutzen-Effekt ab-
geschéatzt werden. Angesichts der gerin-
gen Wahrscheinlichkeit eines Zwischen-
falls bei gesunden Breitensportlern kann
man hier auf einen Defibrillator verzich-
ten. Finden allerdings in dieser Halle
Sportangebote fiir Altere oder herzkran-
ke Patienten statt, ist ein rasch zugangli-
cher Defibrillator (Automat) obligat. Ne-
ben diesen MalRnahmen sollte der Not-
fallkoffer des Mannschaftsarztes oder
der Mannschaft mit den wichtigsten Me-
dikamenten zur Erstbehandlung kardia-
ler Komplikationen ausgestattet sein.

Auch bei Sportlern — vor allem bei
Berufssportlern — sollten in regelmafi-
gen Abstéanden Kurse zur Reanimation
durchgefihrt werden.

Pravention

Neben der Schulung fur Notfallmai-
nahmen muss der Pravention kardialer
Zwischenfalle eine erhéhte Aufmerk-
samkeit zukommen. Die Pravention
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basiert auf einer sorgfaltigen sportarzt-
lichen Vorsorgeuntersuchung unter
Beachtung der Risikofaktoren. Ein ge-
nerelles Screening aller Sporttreiben-
den ist derzeit in Deutschland aus Ko-
stengriinden noch nicht moglich, ob-
wohl die Kosten, die durch eine kérper-
liche Inaktivitat entstehen, deutlich
hoher sind (1-4). Hier zeigt sich auch
nach Meinung der Autoren ein eher
kurzsichtiges Verhalten der Versiche-
rungstrager.

Hilfreich ist aber fiir den Sportler ein
Fragebogen zur Risikoabschatzung nach
dem PAR-Q-Muster (Physical Activity
Readiness Questionnaire) (3, 12). Die
Deutsche Gesellschaft fur Sportmedizin
und Pravention (www.dgsp.de) bietet
sportarztliche Anamnese- und Untersu-
chungsbogen sowie Leitlinien an (Kasten
2). Allen Sportlern, die eine Vorsorgeun-
tersuchung winschen, sollte diese offe-
riert werden (1GeL-Leistung).

Eine absolute Sicherheit im Sport
kann auch bei noch so sorgfaltiger Unter-
suchung nicht gewéhrleistet werden (3,
12, 24). Trotz moglicher Risiken Uber-
wiegt aber der Nutzen bei weitem. Sport,
der mit einem Aufbautraining unter An-
leitung begonnen und mit regelmaRigen
sportarztlichen Untersuchungen ab dem
35. Lebensjahr durchgefiihrt wird, er-
mdglicht ein sicheres korperliches Trai-
ning, das nachweislich einen Nutzen fir
Lebensqualitat, Gesundheit und Lebens-
dauer bringt.

Fur die kritische Durchsicht im Hinblick auf padiatrische Fra-
gen danken die Autoren Frau Dr. Ruth Lollgen, Genf.

Manuskript eingereicht: 29. 12. 2005; revidierte Fassung
angenommen: 12. 4. 2006

Die Autoren erkléren, dass kein Interessenkonflikt im Sinne
der Richtlinien des International Committee of Medical
Journal Editors besteht.

[ Zltierweise dieses Beitrags:
Dtsch Arztebl 2006; 103(23): A 1617-22.
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