
Bad Krozingen im Febriar 2008

Liebe Kolleginnen und Kollegen,
meine Damen und Herren,

im Februarheft von Herz-Zentrum Aktuell, das jetzt vor Ihnen 
liegt, greifen wir mit zwei Beiträgen noch einmal Themen 
unserer letztjährigen rhythmologischen Fortbildung auf:
Die ambulante Langzeit-Betreuung von Patienten mit 
implantierbarem Kardioverter-Defi brillator und die 
Synkopenabklärung. Dabei werden praxisrelevante Themen 
behandelt wie: „Was tun nach Schockabgabe?“ und „Welche 
Untersuchungen gehören zum Basisprogramm nach 
Synkope?“. In diesen wichtigen Bereich fällt auch die Frage 
nach Screening-Untersuchungen von Leistungssportlern zur 
Vermeidung des akuten Herztods, die in einem weiteren Beitrag 
diskutiert wird. 

Einen schönen Frühlingsanfang wünscht Ihnen 

Ihr
Franz-Josef Neumann
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Eine Synkope ist defi niert als selbst-
limitierender Bewusstseinsverlust, 
bedingt durch eine globale zerebra-
le Minderperfusion. Der begleitende 
Tonusverlust der Muskulatur führt 
in der Regel zum Sturz des Betroffe-
nen; die Erholung ist spontan, rasch 
und vollständig (1).
Inzidenz: Ca. 30 % aller Menschen 
erleiden in ihrem Leben mindestens 
einmal eine Synkope (2, 3). Meist 
(60-85 % der Fälle) bleibt es bei ei-
nem einmaligen Ereignis (4). Die 
Inzidenz von Synkopen steigt mit 
dem Alter; sie liegt bei 0,7 % pro Jahr 
bei den 35- bis 44-jährigen, vergli-
chen mit 5,6 % bei über 75-jährigen 
(3). Bis zu 3 % aller stationären Kran-
kenhausaufnahmen erfolgen wegen 
einer Synkope (5, 6). 

Klassifi zierung von Synkopen
• Refl ektorisch
Die Triggerung eines über das ZNS 
vermittelten Refl exes führt zur Va-
sodilatation und Bradykardie, wobei 
das Ausmaß dieser beiden Reaktio-
nen sehr stark differieren kann. Hier-
zu gehören z. B. vasovagal ausgelöste 
Synkopen, das Karotis-Sinus-Synd-
rom sowie die situative Synkope.
• Orthostatisch
Durch eine Störung des autonomen 
Nervensystems mit Versagen von 
vasokonstriktorischen Mechanismen 
oder durch Volumenmangel kommt 

Der Patient nach Synkope
von C. Restle

Zusammenfassung des Vortrags bei der

130. Fortbildungsveranstaltung im Kurhaus Bad Krozingen am 1.12.2007

es zur orthostatischen Hypotonie 
und Synkope.
• Primär rhythmogen
Sowohl durch eine Bradykardie (z. B. 
bedingt durch ein Syndrom des kran-
ken Sinusknoten oder durch eine hö-
hergradige AV-Blockierung) wie 
auch durch eine Tachykardie (z. B. 
paroxysmale Tachykardien) kann die 
kardiale Auswurfl eistung so stark be-
einträchtigt werden, dass es zur Syn-
kope kommt.
• Nicht primär rhythmogen bei struk-
tureller Herz-/Lungenerkrankung
Hierbei kommt es durch eine fehlen-
de Anpassung des „cardiac output“ 
zur Synkope.
• Zerebrovaskulär
Insbesondere ein Steal-Syndrom, wenn 
ein Blutgefäß das Gehirn und die Pe-
ripherie (z. B. einen Arm) versorgen 
muss, kann zur Synkope führen.

Die Prognose
Die 1-Jahres-Mortalität von Patien-
ten mit kardial bedingter Synkope 
wird nach älteren (mittlerweile his-
torischen Arbeiten) unbehandelt 
mit 18 - 33 %/Jahr angegeben (7, 8). 
Ohne kardiale Grunderkrankung ist 
sie mit unter 5 %/Jahr altersentspre-
chend; Synkopenrezidive sind mit bis 
zu 50 %/Jahr häufi g, deshalb ist eine 
eindeutige Klärung zur Therapiefi n-
dung und Prognosebeurteilung abso-
lut angezeigt.

Anamnese und körperliche Untersu-
chung (Tab. 1)

Tab. 1: Basisdiagnostik bei Synkope (nach 6)

• Anamnese

• Körperliche Untersuchung 

• Beidseitige Blutdruckmessung

 (liegend und stehend)

• 12-Kanal-EKG

• Echokardiographie nach Bedarf

Die Bedeutung einer differenzierten 
Anamneseerhebung bei der Abklä-
rung von Synkopen ist durch mehrere 
Untersuchungen gut belegt. Hierbei 
sollten folgende „Punkte“ bearbeitet 
werden:
• Typische auslösende Situationen
• Prodromi vor Synkope
 - vegetative Begleiterscheinungen
  - andere Symptome
• Zeitpunkt und Dauer des Be-

wusstseinsverlusts
• Befi nden direkt nach dem Be-

wusstseinsverlust
• Beginn/Häufi gkeit der Anfälle
• Vorerkrankungen
 - kardial
 - nicht kardial
• Medikamente
  - kardiale
  - nichtkardiale
  (z. B. auch Augentropfen!)
 - passagere (z. B. Antibiotika)
Pathognomonisch für eine rhythmo-
gene Synkope sind neben dem Feh-
len von Prodromi meist eine nur kur-
ze Bewusstlosigkeit, Palpitationen im 
Zusammenhang mit dem Ereignis 

sowie das Vorhandensein einer orga-
nischen Herzerkrankung.
Stationär sollten Patienten nach ei-
ner Synkope aufgenommen werden, 
wenn eine kardiale Erkrankung be-
kannt oder vermutet wird oder ein 
neu aufgetretenes neurologisches 
Defi zit besteht, im Einzelfall auch 
bei einem auffälligen EKG, wenn 
Synkopen unter Belastung oder mit 
Verletzung aufgetreten sind, wenn 
eine Familienanamnese bezüglich 
eines plötzlichen Herztodes besteht 
oder es wiederholt zu Synkopen ge-
kommen ist.
Bei der körperlichen Untersuchung 
sollte geachtet werden auf:
- Hypotonie
- Herzgeräusch
- Kardiale Insuffi zienzzeichen
- Pathologischer Pulsstatus
- Zungenbiss
- „Dämmerzustand“
- Pupillendifferenz
- Neurologisches Defi zit

Zur Diagnostik
Bereits im Ruhe-EKG lässt sich in ei-
nigen Fällen ein Hinweis auf die Ur-
sache einer Synkope fi nden, so z. B. 
bei Nachweis 
- einer inadäquaten Sinusbradykar-

die (< 50/m),
-  eines SA-Blockes / Sinusarrests 

mit Pausen > 3 Sekunden (siehe 
Abb. 1)

- eines AV-Blockes II Mobitz II 
(siehe Abb. 2) 

-  eines AV-Blockes III (auch mit 
Torsade de pointes),
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Weiterführende Diagnostik
In Abhängigkeit von der Vordiagnos-
tik sind dem Patienten dann ergän-
zende Untersuchungen wie ein Spei-
cher-EKG, ein Belastungs-EKG, eine 
Kipptischuntersuchung, gegebenen-
falls medikamentöse Provokations-
tests oder gar die Implantation eines 
Ereignisrekorders vorzuschlagen.
Das Speicher-EKG: Da bei den meis-
ten Patienten Synkopen in Abstän-

den von Wochen, Monaten oder gar 
Jahren auftreten, wird während einer 
24-Stunden-EKG-Registrierung nur 
selten eine Synkope auftreten. In ei-
ner Literaturübersicht (9) konnte nur 
bei 4 % der Patienten eine Korrelati-
on zwischen dem klinischen Ereignis 
und EKG-Dokument hergestellt wer-
den. Allerdings waren bei 15 % der 
Patienten bei Symptomen keine Ar-
rhythmien aufgezeichnet, sodass bei 

Abb. 3: Beispiel für eine arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie. Auffallen sollte 

zunächst die ungewöhnliche T-Negativierung in den präkordialen Ableitungen, danach sollte 

nach einem sogenannten Epsilon-Potential (siehe Pfeil) gesucht werden.

- eines alternierenden Linksschen-
kelblocks und Rechtsschenken-
blocks,

- eines bifaszikulären Blockes sowie
-  Dokumentation einer hochfre-

quenten paroxysmalen supra-
ventrikulären oder ventrikulären 
Tachykardie sowie

- bei Hyperthrophiezeichen (z. B. 
Hinweis für eine HOCM),

- bei Dokumentation einer Schritt-
macher-Fehlfunktion mit Pausen,

- bei Residuen eines Myokardin-
farktes,

- bei Nachweis einer offenen Präex-
zitation,

- bei einer QT-Verlängerung,
-  Hinweisen für ein Brugada-Syn-

drom (inkompletter Rechtsschen-
kelblock + „saddle type“...)

- bei Hinweisen für eine arrhythmo-
gene rechtsventrikuläre Kardio-
myopathie (siehe Abb. 3).

Abb. 1: Beispiel für Sinusarrest mit einer Pause >3 s

Abb. 2: Beispiel für Mobitz-II-Block 
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Der Karotisdruckversuch: Bei Druck 
auf die Mechanorezeptoren im Be-
reich der Bifurkation der Arteria ca-
rotis liegt ein hypersensitiver Karo-

tissinusrefl ex vor, wenn es zu einer 
Pause von über 3 Sekunden oder Ab-
fall des systolischen Blutdruckes um 
mehr als 50 mm Hg kommt. Leider 

Abb. 5: Aufzeichnung eines epileptischen Anfalls als Ursache einer Synkope. 

diesen Patienten eine rhythmogene 
Ursache der Synkope ausgeschlossen 
werden konnte. Sind während einer 
24-h-EKG-Registrierung weder Be-
schwerden aufgetreten noch Arrhyth-
mien aufgezeichnet, was der Regelfall 
ist, sollte man trotzdem eine rhyth-
mogene Ursache der Synkope nicht 
ausschließen. Die Registrierung einer 
asymptomatischen Arrhythmie ver-
leitet oft dazu, therapeutische Konse-
quenzen zu ziehen; fehlt jedoch eine 
Korrelation zwischen Symptomatik 
und EKG-Befund, ist Zurückhaltung 
geboten. Eine weitere Klärung mit-
tels anderer diagnostischer Hilfsmit-
tel sollte angestrebt werden. 
Das Belastungs-EKG: Ein Belastungs-
EKG sollte vor allem bei belastungs-
induzierten Synkopen zur weiteren 
diagnostischen Klärung veranlasst 
werden. Eine belastungsinduzierte 
Tachykardie oder eine intermittie-
rende belastungsabhängige Brady-
kardie (AV-Block II Mobitz II oder 
III) können häufi g reproduziert wer-
den, nebenbefundlich können auch 

Hinweise für eine Myokardischämie 
gefunden werden. 
Die Kipptischuntersuchung: Insbe-
sondere rezidivierende Synkopen bei 
jüngeren Patienten ohne organische 
Herzerkrankung stellen die häufi gs-
te Indikation zur Durchführung einer 
Kipptischuntersuchung dar. Im Ein-
zelfall ist eine Kipptischuntersuchung 
auch nach einer einmaligen Synkope 
mit Verletzung oder bei einem hohen 
Risiko verbunden mit der Synkope 
dringend indiziert. Auch zur Bestä-
tigung vasovagaler Synkopen (auch 
bei bekannter Herzerkrankung) kann 
sie hilfreich sein. 
Die Kipptischuntersuchung (s. Abb. 
4) weist eine hohe Spezifi tät bei ein-
geschränkter Reproduzierbarkeit auf 
(10-13); die Sensitivität beträgt 60-70 
% und kann gesteigert werden durch 
die Gabe von Nitroglycerinspray; die 
Spezifi tät sinkt dabei allerdings ge-
ringfügig. Endpunkt einer Kipptisch-
untersuchung ist die Synkope und 
nicht beispielsweise das Auftreten ei-
ner vegetativen Symptomatik. 

Abb. 4: Methodik der Kipptischuntersuchung; HUT = Head Up Tilt = Kipptisch

„Italienisches“ Protokoll (Del Rosso 1998, Natald 1998)

 20 Min HUT 60° Baseline

 0,4 mg Nitroglycerin sublingual

 20 Min HUT 60° 
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kommt es zu vielen falsch positiven 
Befunden; in der Literatur wird bei-
spielsweise angegeben, dass es bei 
den 80-90 jährigen ohne klinisches 
Ereignis zu 35 % zu einem positiven 
Karotisdruckversuch kommt (14). 
Wenn klinische Symptome beim Ka-
rotisdruckversuch reproduziert wer-
den können, ist das Ergebnis spezifi -
scher. Leider kommt es in unter 0,5 % 
der Karotisdruckversuche zu neuro-
logischen Komplikationen, weshalb 
Vorsicht angebracht ist. Eine Schritt-
macherimplantation ist bei rezidi-
vierenden Synkopen indiziert, wenn 
diese aufgrund einer Karotissinusrei-
zung auftreten und ein Karotissinus-
druck eine Asystolie über mehr als 3 
Sekunden auslöst. 
Die elektrophysiologische Untersu-
chung: Eine elektrophysiologische 
Untersuchung (EPU) nach einer oder 
wiederholten Synkopen ist sinnvoll, 
wenn eine rhythmogene Ursache 
wahrscheinlich ist, d. h. eine hohe 
Vortestwahrscheinlichkeit vorliegt. 
Dies ist der Fall bei Patienten mit ei-
nem pathologischen EKG und/oder 
einer strukturellen Herzerkrankung 
sowie beim Bestehen von Palpitatio-
nen in direktem Zusammenhang mit 
der Synkope. Ferner auch bei einer 
Familienanamnese von plötzlichem 
Herztod; nur im Einzelfall sollte 
zur Ausschlussdiagnostik eine EPU 
durchgeführt werden. 
Der implantierbare Eventrekorder: 
Hierbei handelt es sich um ein subku-
tan implantierbares Aggregat, das für 

bis zu 3 Jahre kontinuierlich in einem 
Durchlaufspeicher („endless loop“) 
das EKG aufzeichnet und nach Ak-
tivierung durch den Patienten nach 
einer Synkope für bis zu 42 Minuten 
das EKG abspeichert. Alternativ ist 
auch eine automatische Speicherung 
möglich. Bei Patienten ohne Herzer-
krankung und bei unauffälligen EKG 
bzw. Langzeit-EKG ist die Abklärung 
deutlich effektiver als eine „konven-
tionelle“ Abklärung einschließlich 
einer elektrophysiologischen Unter-
suchung. In über 50 % der Fälle kann 
noch eine Klärung erreicht werden, 
wenn die „konventionelle“ Abklä-
rung nicht effektiv war (14). Ob der 
implantierbare Eventrekorder auch 
zur Indikationsstellung zur Herz-
schrittmachertherapie bei vasovaga-
len Synkopen hilfreich ist, werden 
die Ergebnisse der derzeit laufenden 
ISSUE III Studie zeigen, die Vorgän-
gerstudie ISSUE II deutet in diese 
Richtung. 
Auch ein epileptischer Anfall (Abb. 
5) als Ursache eines plötzlichen Be-
wusstseinsverlustes lässt sich mit 
dem ILR anhand der registrierten 
Myopotentiale diagnostizieren. 
Nur bei einem konkreten Hinweis ist 
die Durchführung einer CT/NMR des 
Kopfes, eine Doppleruntersuchung 
der hirnversorgenden Arterien, ein 
EEG, ein neurologisches Konsil oder 
gar die Abnahme von Herzenzymen 
indiziert (15).   

C. Restle
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Aufgrund der ständig steigenden Im-
plantationszahlen von ICD- (Implan-
tierbare Kardioverter-Defi brillatoren) 
und CRT(D)-Systemen (Kardiale Re-
synchronisationstherapie mit/ohne 
Defi brillatorfunktion) nimmt die 
Anzahl dieser Patienten auch in der 
haus- und fachärztlichen Praxis stetig 
zu. Insbesondere die großen Studien 
zur primärprophylaktischen Implan-
tation von ICDs, wie zum Beispiel 
MUSST oder MADIT I und II, haben 
seit Mitte der 90er Jahre zu einem 
dramatischen Anstieg der jährlichen 
weltweiten Implantationen geführt 
(Abb. 1). Diese Entwicklung zeigt sich 

auch im Herz-Zentrum: Zwei Drit-
tel der Patienten werden heute mit 
einem System versorgt, obwohl sie 
bislang nicht mit bedrohlichen ven-
trikulären Rhythmusstörungen auf-
fällig geworden sind. Bei etwa 80 % 
der ICD-Patienten besteht eine erheb-
liche Einschränkung der linksventri-
kulären Funktion, überwiegend auf 
dem Boden einer ischämischen Herz-
krankheit. Die primär elektrischen 
Erkrankungen des Herzens, der 
überlebte Herztod ohne Nachweis 
einer Herzerkrankung oder andere 
Ursachen sind nur in etwa 12 % der 
Grund für die ICD-Implantation.

Ambulante Langzeit-Betreuung von ICD-Patienten: 
Fragen und Probleme aus der Praxis

J. Schiebeling-Römer
Zusammenfassung des Vortrags bei der 130. Samstagsfortbildung am 1.12.2007

Abb. 1: Entwicklung der jährlichen weltweiten ICD-Implantationen

Im Folgenden soll nun auf einige der 
spezifi schen, klinischen Probleme 
und Fragen dieser Patienten einge-
gangen werden, die durch Kollegen 
aber auch durch die Patienten selbst 
oder ihre Angehörigen an uns heran-
getragen werden:
• Ambulante Nachkontrollen: War-
um und wie oft sind sie notwendig?
Was wird hierbei gemacht?
• Nach der Schockabgabe des ICD: 
Was ist zu tun?
• Teilnahme am Straßenverkehr: Er-
laubt? Wenn ja für wen und wann?
• Sport und ICD: Sinnvoll oder ge-
fährlich?
• Begleitende Therapie: Unnötig? 
Welche Besonderheiten gilt es zu be-
achten?

Spezifi sche Probleme, die sich aus 
der Dysfunktion der Aggregate oder 
Sonden ergeben, sollen nicht Gegen-
stand dieser Zusammenstellung sein.
Grundlage für die Beantwortung der 
oben genannten Fragen sind zum ei-
nen die Empfehlungen der deutschen 
und amerikanischen Fachgesellschaf-
ten und zum anderen vor allem auch 
die am Herz-Zentrum über Jahre ge-
sammelten Erfahrungen im Umgang 
mit diesem Patientenkollektiv.

Ambulante Nachkontrollen 
Zu regelmäßigen Verlaufskontrollen, 
die wir in unserer Ambulanz meist in 
etwa 6-monatigen Abständen durch-
führen, sind wir zum einen durch das 
Medizinproduktegesetz verpfl ichtet, 
zum anderen ist bei dieser hochtech-
nischen Therapieform eine regelmä-

ßige Überwachung der adäquaten 
Funktion angezeigt. 
Während des Ambulanzbesuchs 
wird eine Anamneseerhebung und 
körperliche Untersuchung durchge-
führt, ein Schwerpunkt liegt hierbei 
auf dem Verlauf der Grunderkran-
kung, spezifi schen Rhythmusproble-
men, aber auch den psychischen As-
pekten der ICD-Therapie. 
Eine EKG-Registrierung im Rahmen 
der Aggregatabfrage kann gegebe-
nenfalls um weitere Diagnostik wie 
Echo oder Belastungs-EKG ergänzt 
werden, sofern sich der Patient nicht 
ohnehin in regelmäßiger fachärztli-
cher Betreuung befi ndet. Die Abfra-
ge des Aggregats umfasst die Über-
prüfung der technischen Details, wie 
Batteriestatus, Ladezeit, Impedan-
zen, Wahrnehmung und Reizschwel-
len und deren Langzeitverlauf. Gro-
ße Bedeutung hat auch das Auslesen 
und Bewerten der EGM, also der 
intrakardialen EKGs und der Histo-
gramme, und schließlich gilt es, die 
notwendigen Konsequenzen bezüg-
lich der Programmierung des Aggre-
gats und anderer Therapieoptionen 
zu ziehen. 
Was ist richtige Reaktion nach 
der Schockabgabe?
In Übereinstimmung mit den Leitli-
nien sehen auch wir eine dringliche 
Vorstellung (im Rahmen von Tagen) 
als indiziert an, wenn es erstmals 
nach Implantation des ICDs zu einem 
Schock oder einer Synkope kommt. 
Auch neu aufgetretene Rhythmus-
störungen, wie zum Beispiel Vorhof-
fl immern, sind ein Grund für eine 
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Tachykardie (Abb. 4) oder einer neu 
aufgetretenen oder sich rasch ver-
schlechternden Herzinsuffi zienz. 
Insbesondere bei CRT(D)-Patienten 
sollte eine klinische Verschlechte-
rung der Herzinsuffi zienz-Sympto-
matik zu einer Überprüfung der adä-

quaten Funktion des biventrikulären 
Systems führen. Im Einzelfall bedarf 
es eines 12-Kanal-EKGs und eines 
einfachen Algorithmus um den Ver-
lust der linksventrikulären Stimulati-
on zu diagnostizieren. Entscheidend 
ist hierbei das R/S-Verhältnis in Ab-

Abb. 4: Beispiel einer langsamen VT, die mit einer Zykluslänge von 480 ms, bzw Frequenz von 

125/min unterhalb der programmierten VT-Zone liegt und somit nicht terminiert wird.

480 ms = 125/min

Abb. 3:  So genannte inadäquate Therapie  bei tachykard übergeleitetem Vorhoffl immern 

(2-Kammer-ICD).

Vorhofkanal mit Vorhofflimmern

Kammerkanal mit 
tachykarder Überleitung

Terminierung durch 31J-Schock

matisch zu beurteilen, als bei einem 
Patienten nach primärprophylakti-
scher Indikation (Abb. 2). Auch das 
Vorkommen von inadäquaten The-
rapien in der Vorgeschichte des Pati-
enten, also Interventionen, die nicht 
aufgrund von VTs oder Kammer-
fl immern abgegeben wurden (z. B. 
bei tachykard übergeleitetem Vorhof-
fl immern; Abb. 3), sind nach erneuter 
Schockabgabe Grund genug, inner-
halb der nächsten Tage eine Abfrage 
des Geräts durchzuführen.
Eine Notfallzuweisung ist indiziert, 
wenn es im Zeitraum von Stunden zu 
mehreren Interventionen gekommen 
ist, bei unklaren Synkopen, insbe-
sondere ohne Intervention des ICD, 
bei einer anhaltenden „langsamen“ 

vorzeitige Wiedervorstellung, um 
möglicherweise drohende und den 
Patienten belastende Schockabgaben 
zu vermeiden. 
Ist es innerhalb von Tagen zu meh-
reren Interventionen gekommen, 
besteht ebenfalls die dringliche Indi-
kation zu einer Kontrolle, auch Hin-
weisen für eine Infektion des Systems 
muss unbedingt nachgegangen wer-
den. Wichtig ist hierbei auch, die In-
dikation zur Implantation zu berück-
sichtigen: bei einem Patienten, dem 
aufgrund rezidivierender VTs, also 
zur Sekundärprophylaxe, ein Gerät 
implantiert wurde und bei dem es 
bekanntermaßen in größeren Zeitab-
ständen zu Interventionen kommt, ist 
die Situation sicherlich weniger dra-

Abb. 2: Adäquate Therapie einer VT durch einen 1 Kammer-ICD bei einem Patienten mit 

ischämischer Herzkrankheit und selten auftretenden VT.

Beginn Kammertachykardie

Terminierung durch 31J Schock
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sechs ereignisfreien Monaten, also 
ohne Synkope oder Intervention des 
Defi brillators. Dies ist insbesondere 
von Bedeutung, da – wie bereits ein-
gangs erwähnt – ein Großteil der Im-
plantationen zur Primärprophylaxe 
erfolgt. 

Ist Sport bei ICD-Patienten zu be-
fürworten?
Ein weiteres für die Lebensqualität 
der Patienten bedeutsames Thema 
ist die sportliche Betätigung und die 
hiervon abhängigen sozialen Kon-
takte. Dass Sport bei herzinsuffi zien-
ten Patienten nicht nur die Lebens-
qualität sondern auch die Prognose 
verbessert, ist bekannt. Interessan-
te Daten lieferte diesbezüglich die 
TOVA-Studie, die sich unter ande-
rem mit körperlicher Aktivität bei 
ICD-Patienten beschäftigt hat: An 
rund 1200 Patienten, von denen 43 % 
eine moderate körperliche Aktivität 
angaben, kam es insgesamt zu 153 

Schockabgaben. 14 % dieser Schocks 
traten während oder eine Stunde 
nach der Belastung auf, sodass - be-
zogen auf den Gesamtzeitraum - das 
Risiko während oder unmittelbar 
nach dem Sport einen Schock zu ver-
spüren dreifach erhöht war. Hierbei 
wirkt sich sowohl das schlechtere 
NYHA-Stadium der Herzinsuffi zi-
enz als auch die schlechtere Ejekti-
onsfraktion negativ auf das Risiko 
für eine Intervention aus (Abb. 6).
Wir halten dennoch eine regelmäßi-
ge körperliche Betätigung dieser Pa-
tienten unter Beachtung einiger Be-
sonderheiten für sinnvoll:
• Schonung während der Einhei-

lungsphase,
• keine isotonischen Belastungen, 

wie z. B. Bodybuilding,
•  keine Sportarten mit mechani-

scher Dauerbelastung des ICD 
oder der Elektroden, z. B. Golf 
oder Kampfsportarten.

leitung V1: ist dieses größer 1 besteht 
LV-Stimulation, ist sie kleiner 1 be-
darf es der Betrachtung von Ablei-
tung I; ist die R/S-Ratio hier zusätz-
lich > 1 fi ndet keine linksventrikuläre 
Stimulation statt (Abb. 5).

Dürfen Patienten mit ICD aktiv am 
Straßenverkehr teilnehmen?
Hierzu äußern sich die deutschen 
Leitlinien, aber auch die American 
Heart Association und die Heart 
Rhythm Society, relativ eindeutig: 
Unterschieden wird zum einen die 
private Teilnahem am Straßenver-
kehr von der kommerziellen Teilnah-
me als Berufskraftfahrer. Eine priva-
te Teilnahme ist unter Beachtung der 
unten genannten Einschränkungen 

möglich, eine berufl iche Nutzung 
von Kraftfahrzeugen ist hingegen 
prinzipiell unzulässig (auch bei Pri-
märprophylaxe!). Dies jedoch nicht  
- wie häufi g irrtümlich angenom-
men - aufgrund des Vorhandenseins 
eines ICD, sondern in erster Linie 
wegen der Grundkrankheit, wie ei-
ner hochgradig eingeschränkten LV-
Funktion, bzw. ventrikulären Tachy-
kardien mit oder ohne Synkope.
Zum anderen unterscheiden die Leit-
linien eindeutig die Primär- von der 
Sekundärprophylaxe: Nach primär-
prophylaktischer Implantation ist die 
private Teilnahme am Straßenverkehr 
nach der Wundheilung, also nach ca. 
10 Tagen möglich, nach sekundär-
prophylaktischer Implantation nach 

Abb. 4: Das linke EKG zeigt den Verlust des linksventrikulären Captures. Nach Erhöhung 

der linksventrikulären Stimulationsparamater besteht auf dem rechten EKG-Ausschnitt eine 

biventrikuläre Stimulation 

Kein LV-Capture LV-Capture

Abb. 5: TOVA-Studie /(Triggers Of Ventricular Arrhythmias) [1].

• 1188 Patienten

• 43 % moderate Aktivität

• 153 Defi -Schocks

• 14 % während körperlicher  

 Aktivität o. bis 1 Std. danach

• Schock-Risiko 3-fach erhöht

 während Aktivität
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• Die nichtkommerzielle Teilnahme 
am Straßenverkehr ist möglich; bei 
Primärprophylaxe rasch, bei Sekun-
därprophylaxe nach 3-6 ereignisfrei-
en Monaten. 
• Eine Teilnahme am Straßenverkehr 
als Berufskraftfahrer ist prinzipiell 
nicht zulässig!
• Neben allen medizinischen Maß-
nahmen gilt es, psychologische As-

pekte zu erkennen und zu beachten 
und weiterführende Strategien wie 
z. B. eine Herztransplantation oder 
Implantation eines Assist-Devices 
nicht aus dem Auge zu verlieren.

Literatur:
[1] Whang W et al. Cirulation 2004; 
109:1886-91

Weitere Literatur beim Autor

• Zu befürworten ist Ausdauertrai-
ning, wie z. B. Ergometertraining 
oder Walking (besser ohne Stöcke),
• evtl. individuelle Programmierung 
des ICD-Schrittmachers, wie z. B. Ak-
tivierung der Frequenzadaptation bei 
chronotroper Inkompetenz,
• Anpassung der Begleitmedikation, 
wie z. B. Beta-Blocker, um einen An-
stieg der Belastungsfrequenz in den 
Interventionsbereich des ICD zu ver-
hindern.

Welche begleitenden therapeuti-
schen Maßnahmen nach ICD-Imp-
lantation können hilfreich sein?
Wie bereits zum Teil erwähnt, ist 
für viele Patienten die alleinige Ver-
sorgung mit einem ICD nicht aus-
reichend. Selbstverständlich soll-
te der medikamentösen Therapie 
der Grunderkrankung, wie einer 
KHK oder Herzinsuffi zienz beson-
ders Rechnung getragen werden, 
wenngleich die Implantation eines 
Aggregates, insbesondere eines bi-
ventrikulären ICD, eine Anpassung 
der Medikation erforderlich machen 
kann (Reduktion der diuretischen 
Therapie, Erhöhung von ACE-Hem-
mer- und Betablocker-Dosis). Eine 
spezifi sche antiarrhythmische The-
rapie kann notwendig sein, um ge-
häufte adäquate und inadäquate 
Therapien zu vermeiden. Ablations-
behandlungen können bei bestimm-
ten supraventrikulären Tachykar-
dien oder langsamen VTs ebenfalls 
zur Vermeidung von Schockabgaben 
oder Dekompensationen und somit 
zur Steigerung der Lebensqualität 
beitragen.

Ein nicht zu unterschätzender As-
pekt ist weiter die psychologische Be-
gleitung der Patienten, die ein Leben 
mit dem ICD zum Teil als große psy-
chische Belastung empfi nden. Wich-
tig ist hierbei, das Verständnis zu 
vermitteln, dass der ICD das Leben 
der Patienten schützen und nicht pri-
mär als potentiell Schmerz auslösen-
der Fremdkörper verstanden werden 
soll. Eine Anbindung an Selbsthilfe-
gruppen oder die Teilnahme an einer 
Herzsportgruppe kann hier sehr hilf-
reich sein.

Zusammenfassung
• Regelmäßige ambulante Kontrol-
len des Systems sollten in etwa sechs-
monatigen Abständen erfolgen, eine 
dringliche Vorstellung nach erstma-
liger oder wiederholter Intervention 
oder klinischen und elektrokardio-
graphischen Auffälligkeiten, eine 
Notfall-Vorstellung bei rezidivieren-
den Schocks, Synkope, anhaltender 
Tachykardie oder Verschlechterung 
einer Herzinsuffi zienz.
• Oberste Priorität zur Verbesse-
rung der Lebensqualität hat die Ver-
meidung von ICD-Interventionen, 
weshalb eine individuelle Program-
mierung von ATPs und SVT-Erken-
nungsalgorithmen erfolgen sollte. 
Medikamentöse oder invasive Stra-
tegien, wie die Katheterablation, kön-
nen zur Vermeidung von SVTs und 
VTs beitragen.
• Sportliche Aktivität ist unter Be-
achtung einiger Besonderheiten zur 
Verbesserung von Prognose und 
Steigerung der Lebensqualität erstre-
benswert.



Frühbesprechung 2/2008

20 21

Frühbesprechung 2/2008

Junge Sportler nehmen daher im All-
tag des Arztes, insbesondere des Kar-
diologen eine Sonderstellung ein.

Ätiologie
Als häufi gste Ursache eines akuten 
Herztodes zeigte sich bei 387 jungen 
amerikanischen Sportlern anlässlich 
der Autopsie neben einer Commo-
tio cordis (19,9 %) bei einem  Drittel  

(33.9 %) eine hypertrophe Kardiomyo-
pathie (HCM) oder eine linksventri-
kuläre Hypertrophie bei der die Para-
meter für eine Diagnosestellung einer 
HCM nicht vollständig genügten. 
Abgesehen von den Koronaranoma-
lien (13,7 %) sind andere strukturelle 
Herzerkrankungen (z. B. arrhythmo-
gene rechtsventrikuläre Dysplasie 
(ARVC), dilatative Kardiomyopathie 

Tab. 1: Mögliche Ursachen und relative Häufi gkeit für einen letalen kardialen Zwischenfall im 

Sport (1, 2)

Mögliche Ursachen Relative Häufi gkeit (%)

 Sportler unter 35-jährig Allgemeinbevölkerung

  unter 35-jährig

 USA (Minneapolis Nordostitalien (Nationales Screening 

 Heart Institute Provinz Venedig, 1978-1996)

 Foundation)

Kardiomyopathien: 

Hypertrophe obstruktive oder

nichtobstruktive Form 26,4 2 7,3

Dilatative Kardiomyopathie  2,3 2 4,1

Arrhythmogene rechtsventrikuläre

Dysplasie (ARVC)*1 2,8 22,4 8,2

Koronaranomalie  13,7 12,2 0,4

Koronare Muskelbrücke 2,8 4 2,3

Linkshypertrophie  7,5 – –

Aortendissektion, -ruptur 

- Marfan-Syndrom*2 3,1 2,0 5

Aortenklappenstenose 2,6 – –

Myokarditis  5,2 6,1 8,6

Mitralklappenprolaps  2,3 10,2 9,5

Koronare Herzkrankheit  2,6 18,5 16,4

Commotio cordis  19,9 – –

Long-QT syndrome 0,8 – –

*1 In Italien häufi gste Ursache

*2 besonders zu beobachten bei Basketballspielern und Ruderern

In regelmäßigen Abständen lesen wir 
in den Medien über Todesfälle von be-
kannten Sportlern. Der kamerunsche 
Fußball-Nationalspieler Marc-Vivi-
en Foé und der erst Ende Dezember 
2007 auf dem Fußballplatz verstorbe-
ne Phil O’Donnell, Kapitän des Pre-
mier-League-Klubs FC Motherwell, 
sind nur zwei von vielen Beispielen. 
Trotzdem ist der akute Herztod beim 
(Leistungs-)Sportler selten, wobei 
eine genaue Prävalenz nicht bezif-
fert werden kann (um 1 von 200.000 
Sportlern). Für Angehörige und Um-
feld stellt er eine Katastrophe dar, da 

die Opfer meistens jung sind und in 
der Regel bisher als gesund galten. 
Das Dogma der Gesundheitsförde-
rung durch körperliche Betätigung 
gerät dadurch im verunsicherten Lai-
enpublikum ins Wanken. 
Bei den meisten Opfern eines akuten 
Herztodes wird die Diagnose einer 
zugrunde liegenden Kardiomyopa-
thie meist post mortem gestellt. Des-
halb besteht großes Interesse, solch 
schwerwiegende Pathologien mit 
einfachen Mitteln frühzeitig erken-
nen und die entsprechenden Konse-
quenzen daraus ziehen zu können. 

Akuter Herztod beim Sportler:
Taugt das EKG zum Screening?

Abb. 1: Graubereich zwischen „Sportlerherz“ und Kardiomyopathie“ (1)
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ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Dysplasie
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des beim Sportler. In den durch die 
Bethesda Konsensus-Konferenz 2005 
festgelegten Guidelines nimmt das 
EKG deshalb eine zentrale Stellung 
ein (Abb. 3). Erst bei pathologischen 
Befunden werden weitere Abklärun-
gen vorgeschlagen.

Ungeklärte Frage

Repolarisationsstörungen werden im 
12-Ableitungs-Ruhe-EKG bei 2-4 % 
der jungen trainierten Sportler (18-
35jährig) gefunden. Für den abklä-
renden Arzt entsteht dann ein diag-
nostisches Problem, wenn trotz eines 

abnormalen EKGs keine erkennbare 
strukturelle Herzkrankheit gefunden 
und die EKG-Veränderungen nicht 
einer genetisch bedingten Verände-
rungen im Reizbildungs- oder Reiz-
leitungssystem zugeordnet werden 
kann. Gibt das EKG erste Hinweise 
für eine Kardio(-myo)pathie mit po-
tentieller Letalität oder handelt es 
sich lediglich um ein ungefährliches 
Remodeling beim „Sportlerherz“? 
Diese Frage wurde bisher nicht ab-
schließend geklärt, weshalb eine 
Gruppe um Antonio Pelliccia (Rom, 
Italien) und Barry J. Maron (Minne-

Junge

Leistungssportler

Familienanamnese,
persönliche Anamnese,
körperl. Untersuchung,

12-Ableitungs-Ruhe-EKG

geeignet für

Wettkampf

negative

Befunde

positive

Befunde

keine Anzeichen

für kardiovasku-

läre Erkrankungen

weitere Untersuchungen (Echo, 

Stress-Test, 24-h-EKG, Herz-MR, 

Koro, Myokardbiopsie, EPU

Diagnose einer kardio-

vaskulären Erkrankung

Behandlung gemäss

bestehender Richtlinien

Abb. 3: Screening-Empfehlung für junge (Leistungs-)Sportler (2)

(DCMP)) und genetisch bedingte 
Veränderungen im Reizbildungs- 
oder Reizleitungssystem (z. B. Bru-
gada-Syndrom, Long-QT-Syndrom 
(LQTS)) sehr selten. Eine Ausnahme 
bildet die Provinz Venedig in Nordi-
talien, wo die ARVC endemisch vor-
kommt (Tabelle 1, [1,2]). Bei den über 
35-jährigen Sporttreibenden steht die 
koronare Herzkrankheit als Ursache 
für einen kardialen Zwischenfall im 
Vordergrund.

Sportlerherz versus
Kardiomyopathie
Die Unterscheidung zwischen 
„Sportlerherz“ und Kardiomyopa-
thie kann in gewissen Fällen auf-
grund eines großen Graubereichs 
der erhebbaren Parameter äußerst 
schwierig sein (Abbildung 1; [1]). Bei 
dilatativer und hypertropher Kardio-
myopathie sind dies beispielsweise 
die in der Echokardiographie gemes-
sene enddiastolische Ventrikelgröße, 

respektive die Septumdicke. Bei der 
arrythmogenen rechtsventrikulären 
Dysplasie liefern die typischen EKG-
Veränderungen (Ypsilon-Welle, T-
Negativierung in den Brustwandab-
leitungen V2-4; Abb. 2) aufgrund der 
hohen Sensitivität zwar starke Hin-
weise für das Vorliegen der Krank-
heit, diese kann jedoch bei Abwesen-
heit nicht ausgeschlossen werden. 
Überhaupt stellt die große Bandbreite 
an EKG-Veränderungen ein diagnos-
tisches Problem dar. Die Spezifi tät 
des EKGs ist gering, so dass EKG-
Veränderungen alleine keinesfalls 
als Beweis für eine Kardiomyopathie 
ausreichen. 

Screening bei Sportlern
Trotzdem ist das EKG neben Ana-
mnese und körperlicher Untersu-
chung die wohl einfachste und kos-
tengünstigste Screening-Methode 
für Kardio(myo)pathien und damit 
der Reduktion des akuten Herzto-

Abb. 2: Typische EKG-Veränderungen bei arrhythmogener rechtsventrikulärer Dysplasie

Ypsilon-Welle
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sich dabei in 3 Fällen um eine arteri-
elle Hypertonie, in 3 weiteren Fällen 
um eine supraventrikuläre Tachykar-
die, in 2 Fällen um eine Myokarditis, 
in einem Fall um eine Perikarditis 
und einmal um eine koronare Herz-
krankheit. Rückschlüsse der EKG-
Veränderungen zu den entwickelten 
Kardiopathien waren den Autoren 
zufolge nicht möglich. 
63 von 81 Sportlern (78 %) mit ab-
normalem EKG betrieben weiterhin 
Sport; 17 (21 %) hatten den Sport 
aufgrund der EKG-Veränderungen 
aufgegeben. Bei 54 von 81 Sportlern 
veränderte sich das EKG im Follow-
up nicht wesentlich. Unter den rest-

lichen 27 Patienten normalisierte sich 
das EKG (12) oder die T-Negativie-
rung wurde weniger ausgeprägt (15). 
Durch ein Belastungs-EKG (237±60 
Watt) verbesserte oder normalisierte 
sich das EKG bei 58 Probanden.
Zusammenfassend ergaben sich für 
Kardio(myo)pathien im Ruhe-EKG 
folgende Vorhersagewerte:

Positiver prädiktiver Wert (PPV) 
relevanter Repolarisationsstörun-
gen im EKG...

• der Entwicklung einer Kardio-
myopathie =  6 %

• der Entwicklung irgendeiner Kar-
diopathie =  14 %

apolis, USA) den klinischen Lang-
zeitverlauf von jungen Sportlern mit 
relevanten Repolarisationsstörungen 
im Ruhe-EKG untersuchten (3). 

Ausgangslage
In der Provinz Venedig in Nordita-
lien wurde seit Ende der 70er-Jahre 
eine Screening-Datenbank italieni-
scher Sportler angelegt. Dabei wur-
den Anamnese, körperliche Untersu-
chung, ein 12-Ableitungs-Ruhe-EKG 
und eine transthorakale Echokardio-
graphie routinemäßig erhoben. In 
dieser Datenbank wurden zwischen 
1979 und 2001 12.880 junge, trainierte 
Sportler erfasst.

Methoden
Mit dem Ziel die Aussagekraft von 
relevanten Repolarisationsstörun-
gen im Ruhe-EKG zur Früherken-
nung von Kardio(-myo)pathien fest-
zulegen, wurden 12’550 Sportler der 
norditalienischen Datenbank mit 
verfügbaren EKG- und Echokardio-
graphiedaten untersucht. Als relevan-
te Repolarisationsstörungen wurden 
T-Negativierungen von mindestens 2 
mm in mehr als 2 Ableitungen (außer 
Extremitätenableitung III), vorwie-
gend in den anterioren und latera-
len präkordialen Ableitungen V2-V6, 
defi niert. 81 Sportler erfüllten diese 
Kriterien und wiesen bei Einschluss 
keine Hinweise für eine strukturelle 
Kardiopathie auf. Als Kontrollgrup-
pe diente ein um Alter, Geschlecht 
und Follow-up-Dauer korrigiertes 
Kollektiv von 229 Sportlern (matched 
case-control study) ohne relevante 
Repolarisationsstörungen aus der 
gleichen Datenbank.

Resultate
Relevante Repolarisationsstörungen 
wurden bei knapp 1 % (81/12550) 
der gescreenten Sportler in Nordi-
talien beobachtet. Eine Kardiomyo-
pathie wurde im Verlauf bei 5 (6 %) 
der 81 Sportler mit auffälligem EKG 
gefunden. Ein Proband verstarb im 
Alter von 24-jährig ein Jahr nach Ein-
schluss in die Studie an klinisch un-
entdeckter ARVC. Von den 80 Überle-
benden entwickelten 3 im Mittel nach 
12±5 Jahren im Alter von 27-, 32- und 
50jährig eine HCM, wobei letzterer 
einen akuten Herztod überlebte. Die 
Diagnostik dieser Probanden ergab 
lediglich eine milde linksventrikulä-
re Hypertrophie von 13-16 mm und 
alle wiesen eine negative Familien-
anamnese auf. Beim fünften Sportler 
wurde nach 9 Jahren Follow-up eine 
DCMP (linksventrikulärer enddia-
stolischer Diameter 62 mm und links-
ventrikuläre Ejektionsfraktion 40 %) 
diagnostiziert. Damit hatten Sportler 
mit einer Kardiomyopathie ein Risiko 
von 40 % (2 von 5) eines akuten Herz-
todes (0,3 % pro Jahr pro Sportler) in 
einer mittleren Beobachtungszeit von 
9±7 Jahren. Demgegenüber wurde 
bei keinem der 229 Sportler mit nor-
malem EKG im Verlauf des Follow-
up von 9±3 Jahren eine Kardiomyo-
pathie diagnostiziert, noch erlitt einer 
ein akutes kardiales Ereignis (Tabelle 
2 [3]).
Bei 6 der Sportler mit pathologischem 
EKG, respektive 4 mit normalem 
EKG, zeigte sich im Follow-up eine 
kardiovaskuläre Pathologie, welche 
nicht einer Kardiomyopathie zuge-
ordnet werden konnte. Es handelte 

Tab. 2: Charakteristika von Sportlern mit normalem und abnormalem 12-Ableitungs-Ruhe-EKG 

bei Studieneinschluss und im Follow-up (3)

Charakteristikum Abnormales EKG Normales EKG p-Wert

 (n = 81)  (n = 229)

Alter [Jahre]   0,12  

Durchschnitt 23±6 22±5

 von/bis 15-38 14-40

Anzahl Männer  63 (78 %) 157 (69 %) 0,16

Body-Mass-Index [m²] 1,88±0,21 1,90±0,22 0,48

Ruhe-Herzfrequenz (pro min) 59±12 56±11 0,04

Anzahl Spitzensportler 57 (70 %) 186 (81 %) 0,09

Follow-up [Jahre]   0,62 

Durchschnitt 9±7 9±3

von/bis 1-26 3-19

Follow-up ≥ 10 J. (n) 29 (36 %) 82 (36 %)

Kardiovaskuläre Erkrankungen

im Follow-up (n)  

 Kardiomyopathie 5 0 0,001

 Andere 6 4 0,05

 Jegliche 11 4 0,001
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trotz unauffälliger transthorakaler 
Echokardiographie nicht mit einem 
„Sportlerherz“ gleichzusetzen. Rele-
vante Repolarisationsstörungen kön-
nen zur Identifi zierung von Sportlern 
mit erhöhtem Risiko einer geneti-
schen Kardiomyopathie (Früherken-
nung) nützlich sein. Aufgrund des 
tiefen PPV eines auffälligen EKGs ist 
ein EKG-Screening als Einzelmaß-
nahme nicht ausreichend, weshalb 
weitere Abklärungen indiziert sind. 
Ein unauffälliges EKG ist aufgrund 
des hohen NPV eine zuverlässige 
Evidenz, die Entwicklung einer po-

tentiell lebensbedrohlichen kardia-
len Erkrankung auszuschließen und 
kann zur Beruhigung junger Sportler 
herangezogen werden. 
Ungeklärt bleibt die Frage, welchen 
Sportlern mit pathologischem EKG 
zum vorzeitigen Abbruch der Karri-
ere geraten werden sollte. Neben den 
in dieser Studie untersuchten Repo-
larisationsstörungen sollten weitere 
EKG-Veränderungen ebenfalls zu 
kardiovaskulären Abklärungen füh-
ren, da die klinische Relevanz dieser 
im Einzelfall nicht klar ist (Tabelle 3). 
Wir empfehlen im Zweifelsfalle zur 

Negativer prädiktiver Wert 
(NPV) eines normalen 
EKG...

• die Entwicklung einer Kardio-
myopathie auszuschließen
 =  100 %
• die Entwicklung irgendeiner 
Kardiopathie auszuschließen 
 =  98 %

EKG-Beispiele 
Drei Beispiele sollen den unter-
schiedlichen Verlauf trotz sehr 
ähnlichen Ausgangs-Ruhe-
EKG aufzeigen. Bei Proband 
A handelte es sich um den 24-
jährigen Kanufahrer des Nati-
onalteams, welcher 12 Monate 
nach Studienbeginn durch ei-
nen akuten Herztod (während 
körperlicher Belastung) bei bis-
her unentdeckter ARVC ums 
Leben kam. Dieser Fall ist tra-
gisch, da sich der akute Herz-
tod trotz Sportverbot bei einer 
einmaligen erneuten sport-
lichen Betätigung ereignete. 
Während Proband B, ein 26-jäh-
riger Regionalliga-Fußballer, 7 
Jahre nach Studienbeginn eine 
nicht-obstruktive hypertrophe 
Kardiomyopathie entwickelte 
blieb Proband C, ein 28-jähriger 
Nationalliga-Fußballer, ohne 
fassbare Pathologie im Follow-
up (Abb. 4 [3]).

Empfehlungen
Relevante Repolarisationsstö-
rungen wie sie in dieser Stu-
die defi niert wurden, sind Abb. 4: EKG-Beispiele von Sportlern mit relevanten 

Repolarisationsstörungen (3)

Tab. 3: Kriterien für ein positives 12-Ableitungs-Ruhe-EKG (nach 2)

P-Welle: Vergrößerung des linken Vorhofs: negativer Anteil der P-Welle in V1 ≥ 0,1mV tief und 

> 0,04 s lang.

Vergrösserung des rechten Vorhofs: Betonte P-Wellen in Abl. II und III oder Amplitude in V1 

≥ 0,25 mV.

QRS-Komplex: Vektor in der Frontalebene : Achsenabweichung nach Rechts (≥ +120°) oder 

nach links - 30° bis -90°.

Vergrößerte Spannungspotentiale: Amplitude in R oder S in den Extremitätenableitungen ≥ 2 mV, 

S in V1 oder V 2 ≥ 3 mV, oder R in V5 oder V6 ≥ 3 mV.

Abnorme Q-Zacke : Dauer ≥ 0,04 s oder ≥ 25 % der Höhe der nachfolgenden R –Zacke oder 

QS-Muster in zwei oder mehr Ableitungen.

Rechts- oder Linksschenkelblock mit QRS-Dauer ≥ 0,12 s.

R oder R’ Zacke in Abl. V1 ≥ 0,5 mV und R/S-Ratio ≥ 1.

ST-Strecke, T-Welle und QT-Dauer:
ST-Senkung oder T-Abfl achung oder T-Inversion in 2 oder mehr Ableitungen.

Verlängerung der frequenzkorrigierten QT- Dauer auf > 0,44 s (Männer) / > 0,46 s (Frauen).

Rhythmus- und Reizleitungsstörungen:
Ventrikuläre Extrasystolen oder schwerwiegendere ventrikuläre Arrhythmien.

Supraventrikuläre Tachykardien, Vorhoffl attern oder Vorhoffl immern.

Verkürztes PR-Interval (< 0,12 s) mit oder ohne Delta-Welle.

Sinusbradykardie mit Ruhe-Herzfrequenz ≤ 40 /min*.

AV-Block 1. (PR ≥ 0,21 s**), 2. oder 3. Grades.

* Anstieg unter Belastung weniger als 100/min

** Keine Verkürzung bei Hyperventilation oder unter Belastung
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28 Lektüre die von der European Society 
of Cardiology 2005 letztmals überar-
beiteten Guidelines „Screening junger 
(Hochleistungs-) Sportler zur Präven-
tion des akuten Herztodes“ (2).
Eine absolute Sicherheit im Sport 
kann auch bei noch so sorgfältiger 
Untersuchung nicht gewährleistet 
werden. Trotz möglicher Risiken 
überwiegt aber der Nutzen bei wei-
tem. Sport, der mit einem Aufbautrai-
ning unter Anleitung begonnen und 
mit regelmäßigen sportärztlichen 
Untersuchungen ab dem 35. Lebens-
jahr durchgeführt wird, ermöglicht 

ein sicheres körperliches Training, 
das nachweislich einen Nutzen für 
Lebensqualität, Gesundheit und Le-
bensdauer bringt (4).  

B. Friedli
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