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Zusammenfassung

Der plotzliche Herztod beim Sport ist kein schicksalhaftes Ereignis und
nicht dem Sport per se anzulasten. Er kann in den meisten Fillen ver-
hindert werden, wenn durch qualifizierte Vorsorgeuntersuchungen bis
dahin nicht bekannte kardiovaskulédre Erkrankungen diagnostiziert wer-
den. Haufigste Ursache fiir plétzliche Todesfille bei jungen Sportlern ist
die hypertrophe Kardiomyopathie, bei tiber 35- bis 40-jahrigen die koro-
nare Herzkrankheit. Die Einschidtzung von der Norm abweichender Be-
funde beim Sportler kann im Einzelfall Schwierigkeiten bereiten, so dass
ein - wenn auch geringes - Restrisiko bleibt.

Definition

Der plétzliche Herztod oder ,,Sudden Cardiac Death* (SCD) ist ein geldu-
figes Ereignis und beschreibt einen unerwartet auftretenden Tod durch
einen Herzstillstand. Definitionsgema handelt es sich um einen natiir-
lichen Tod kardialer Genese, der innerhalb einer Stunde nach Symp-
tombeginn eintritt. Ein durch Sport ausgeldster plotzlicher Herztod wird
angenommen, wenn dieser wihrend oder bis zu einer Stunde nach
sportlicher Betdtigung geschieht. Initial besteht meist eine ventrikuldre
Tachykardie, die in Kammerflimmern degeneriert.

Epidemiologie

In Deutschland sterben jahrlich tiber 100 000 Menschen an einem plétz-
lichen Herztod, davon aber ,nur* einige hundert beim Sport. Die Inzi-
denz bei jungen Sportlern wird mit 0,5 bis 2 plotzliche Herztodesfalle
pro 100 000 und pro Jahr angegeben und steigt oberhalb des 35. bis 40.
Lebensjahres an. Bei augenscheinlich gesunden Alteren wird ein Risiko
von 1:15000 (Jogger) bis 1:50 000 (Marathonldufer) pro Jahr ange-
nommen. Ménner sind deutlich hdufiger als Frauen betroffen. Am hiu-
figsten wurden plétzliche Herztodesfélle beim Basketball und American
Football (USA) sowie beim FuBball und Laufen beobachtet.

Statistisch betrachtet ist das Risiko eines plotzlichen Herztodes bei jun-
gen Sportlern 2,5 mal héher als bei Nichtsportlern (1). Akute korperli-
che Belastung kann bei gleichzeitiger kardiovaskuldrer Erkrankung
plotzliche Herztodesfille triggern. Hingegen hat der Sport per se keinen
relevant negativen Einfluss. Untrainierte haben bei ungewohnter und
intensiver korperlicher Belastung ein vielfach hoheres Risiko als Trai-
nierte. Die Gesamtbilanz spricht eindeutig fiir einen kardioprotektiven
Effekt regelméiBigen sportlichen Trainings. Dies betrifft auch ehemalige
Leistungssportler, deren Lebenserwartung keineswegs niedriger, bei
Ausdauersportlern sogar hoher als bei Nichtsportlern ist.

Kardiovaskuliare Ursachen

Plotzliche Herztodesfille bei anscheinend gesunden Sportlern haben
meist eine krankhafte Ursache. Bei jungen Sportlern dominieren ange-
borene Erkrankungen des Herzmuskels und Koronaranomalien sowie
entziindliche Herzerkrankungen (Abbildung), bei tiber 35- bis 40-jéhri-
gen ist die koronare Herzkrankheit die eindeutig haufigste Ursache (2,
3, 7).
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Abbildung: Kardiovaskulire Ursachen fiir den plotzlichen Herztod (ohne Com-
motio cordis) bei 286 jungen Wettkampfsportlern (nach 4). Abkiirzungen:
HCM = Hypertrophe Kardiomyopathie, ARVC = Arrhythmogene Rechtsventri-
kuldre Kardiomyopathie, KHK = Koronare Herzkrankheit, DCM = Dilatative
Kardiomyopathie, MKP = Mitralklappenprolaps, Rupt. Aortenan. = rupturier-
tes Aortenaneurysma

Eine hypertrophe Kardiomyopathie mit und ohne Obstruktion wurde bei
ca. einem Drittel aller plotzlichen Herztodesfille diagnostiziert (3, 4). Die
Priavalenz der Erkrankung betrdgt 1:500, bei Afro-Amerikanern ist die
Héaufigkeit groBer als bei WeiBen (4). Etwa die Hilfte der Patienten mit
einer hypertrophen Kardiomyopathie hat eine familiire Anamnese mit
autosomal dominanter Vererbung. Der plétzliche Herztod ist nicht sel-
ten die Erstmanifestation der Erkrankung. Deshalb hat die Fritherken-
nung besondere Bedeutung. EKG-Verdanderungen finden sich in tiber
70 % aller Falle. Diagnostische Methode der Wahl ist die Echokardio-
graphie. Der natiirliche Verlauf ist variabel. Zu beachten ist, dass sich
nicht selten eine myokardiale Hypertrophie erst mit Abschluss des
GroBenwachstums ausbildet. Das Risiko fiir den plotzlichen Herztod
nimmt mit zunehmendem Lebensalter ab. Bei iiber 40-jdhrigen ist das
Risiko geringer als bei Jungendlichen oder jungen Erwachsenen. Pro-
spektive Studien von Sportlern mit hypertropher Kardiomyopathie exis-
tieren nicht. Da das Risiko fiir asymptomatische Sportler nur schwer ab-
schétzbar ist, sind die Empfehlungen hinsichtlich Wettkampfsport res-
triktiv.

Angeborene Koronaranomalien, meist ein fehlerhafter Abgang der lin-
ken Koronararterie (3), sind die zweithdufigste Ursache. Diagnosewei-
send konnen belastungsabhidngige Brustschmerzen und Bewusstseins-
storungen wie Schwindel oder Ohnmachtsanfille in den beiden ersten
Lebensjahrzehnten sein. Eine Myokarditis wird héufig iibersehen. Die
endgiiltige Diagnose ist nur mittels Myokardbiopsie moglich. Ein typi-
sches Myokarditis-EKG existiert nicht. Bei und nach Infekten sollte stets
auf eine Beteiligung des Herzmuskels geachtet werden. Die arrhyth-
mogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie weist eine deutliche fami-
lidre Disposition mit autosomal-dominantem Erbgang auf und kommt
regional unterschiedlich héaufig vor. In der norditalienischen Region Ve-
neto ist die Erkrankung infolge ihrer dortigen Haufung in ca. 25 % Ur-
sache fir den plétzlichen Herztod junger Sportler (1). Das arrhythmo-
gene Potential ist hoch. Die Diagnostik kann sich schwierig gestalten,
die Magnetresonanztomographie des Herzens hat einen hohen Stellen-
wert bei entsprechendem Verdacht. Unter den sonstigen Ursachen sind
u.a. Storungen zu verstehen, die als primér elektrische Herzkrankheit
zusammengefasst werden. Dazu gehoren das Long-QT-Syndrom, das
Brugada-Syndrom und das WPW-Syndrom.

Jahrgang 56, Nr. 4 (2005)



Patzicher Herztod Standards der Sportmedizin

Der Aufprall von harten Gegenstinden (z.B. Ball oder Puck) auf die
Herzregion des Thorax kann eine Commotio cordis verursachen (3). Da-
bei kann auch bei primér gesundem Herz Kammerflimmern ausgelost
werden und zum plétzlichen Herztod fiihren. Am meisten gefdhrdet sind
Kinder und Jugendliche. Doping kann ebenfalls zu plétzlichen Herzto-
desfillen fiihren, die Beweislage ist aber im Einzelfall schwierig, zuver-
lassige Statistiken existieren mnicht (2, 3). Die einzelnen Doping-
substanzen konnen unterschiedliche pathologische kardiovaskulére
Verdnderungen verursachen wie pathologische Hypertrophie, direkte
Schéadigung von Herzmuskelzellen, vorzeitige Arteriosklerose der Koro-
nargefife oder Bildung von Thromben. Chronischer Missbrauch von
Kokain kann zu Koronarspasmen und zum Herzinfarkt fithren.

Sportbedingte kardiale
Besonderheiten

Systematisches Training fiihrt zu funktionellen und strukturellen Ver-
anderungen des Herzkreislaufsystems, so dass differentialdiagnostische
Schwierigkeiten bei der Abgrenzung krankhafter von sportbedingten
Verinderungen auftreten kénnen (2, 3). Diese sportbedingten Normva-
rianten kénnen sich auch ohne Sportherz entwickeln. Uber 40 % aller
Sportler weisen EKG-Verdnderungen auf (6). Der Erfahrene kann die
meisten wie beispielsweise die unterschiedlichen Rhythmusverdnderun-
gen als vagotoniebedingt identifizieren. Problematischer, weil hinsicht-
lich der Atiologie schwierig einzuordnen, sind Erregungsriickbildungs-
storungen bis hin zu ausgeprigt negativen T-Wellen in den
Vorderwandableitungen. Differentialdiagnostisch miissen inshesondere
eine hypertrophe Kardiomyopathie und eine Myokarditis ausgeschlos-
sen werden. Echokardiographisch entspricht das Sportherz einer exzen-
trischen linksventrikuldaren Hypertrophie. Eine konzentrische linksven-
trikuldre Hypertrophie ist keine sportbedingte Anpassung. Kammer-
wanddicken oberhalb von 13 mm sind in der Regel pathologisch. Die
diastolische linksventrikuldre Funktion ist bei einer physiologischen
Hypertrophie immer normal.

Warnsymptome

Gute Leistungsfahigkeit und Beschwerdefreiheit bedeuten nicht zwangs-
ldufig Gesundheit. Wenn Beschwerden auftreten, miissen diese ernst ge-
nommen und drztlich abgeklirt werden (2). Dazu gehoren ein nicht er-
klarbarer Anstieg der Herzfrequenz in Ruhe oder bei vergleichbarer Be-
lastung oder ein verzogerter Abfall in der Erholungsphase. Neu
aufgetretene Rhythmusanomalien, aber auch Schwindel und Synkopen,
bediirfen ebenso einer weiteren Diagnostik wie Luftnot oder Schmerz-
sensationen im Thoraxbereich. Eine Leistungsknick kann verschiedene
Ursachen haben, auch an eine Herzkreislauferkrankung sollte gedacht
werden.

Plotzliche Herztodesfélle in der Familie, vor allem bei jingeren Famili-
enmitgliedern, sind verdéchtig auf erbliche Einfliisse. Typische geneti-
sche Herzkreislauferkrankungen sind hypertrophe Kardiomyopathie,
arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie, Marfan-Syndrom,
Long-QT-Syndrom und Brugada-Syndrom. Eine internistisch-kardiolo-
gische Untersuchung ist notwendig.

Sporttauglichkeitsuntersuchungen

Es gibt keine allgemein akzeptierten Standards fiir internistisch-kardio-
logische Vorsorgeuntersuchungen. Die American Heart Association
(AHA) empfiehlt fiir junge Wettkampfsportler eine sorgfiltige Anamne-
se und korperliche Untersuchung (5). Weitere apparative Tests werden
vor allem wegen Kosten-Nutzen-Erwigungen nur fiir Wettkampfsport-
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ler tiber 40 Jahre empfohlen. AuBerdem wird argumentiert, dass wegen
der sportbedingten kardialen Verdnderungen die Wahrscheinlichkeit
von falsch positiven Befunden hoch sei. Hingegen wird im neuesten Sta-
tement der European Society of Cardiology (ESC) auch die Durch-
fiihrung eines Ruhe-EKG empfohlen. Gegen das spartanische Scree-
ningprogramm junger Athleten in den USA spricht die Tatsache, dass
von den am plétzlichen Herztod verstorbenen Sportlern mit hypertro-
pher Kardiomyopathie nur bei 3 % die korrekte Diagnose zu Lebzeiten
gestellt worden war (4).

Die Deutsche Gesellschaft fiir Sportmedizin und Pravention empfiehlt in
Abhéngigkeit von Alter, sportlicher Betdtigung und vorliegenden Risi-
kofaktoren ein abgestuftes Vorgehen. Fiir spezielle Sportlergruppen
existieren in Deutschland breit angelegte Untersuchungsprogramme. Im
deutschen ProfifuBball (1. und 2. Bundesliga) ist seit 1999 ein internis-
tisch-kardiologisches Screening zu Beginn eines jeden Spieljahres
Pflicht. Dieses beinhaltet zusatzlich ein Belastungs-EKG, eine Echokar-
diographie und einen Laborstatus. Alle Kaderathleten der mit 6ffentli-
chen Mitteln geforderten deutschen Spitzenverbiande haben die Mog-
lichkeit, einmal im Jahr an einem lizenzierten Untersuchungszentrum
einen Gesundheitscheck durchfiithren zu lassen. Die Inhalte sind ver-
gleichbar mit denen des ProfifuBballs.

Fazit

- Gesunde Sportler haben kein relevant erhohtes Herztodrisiko. Pl6tz-
liche Herztodesfille bei anscheinend Gesunden haben meist eine
krankhafte Ursache.

- Alle neu aufgetretenen Beschwerden missen drztlich abgeklart wer-
den.

- Bei plotzlichen Herztodesféllen jlingerer Familienmitglieder muss
eine genetisch bedingte Herzerkrankung ausgeschlossen werden.

- Arztliche Vorsorgeuntersuchungen schiitzen die Gesundheit des
Sportlers.
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