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1 Pl6tzlicher Herztod —wasist das?

Der pl6tzliche Herztod oder ,, sudden cardiac death” ist ein in
der Medizin gelaufiges Phanomen und beschreibt einen uner-
wartet auftretenden Tod durch einen Herzstillstand. Definitions-
gemald handelt es sich um nichttraumatische Todesfélle, die
innerhalb einer Stunde nach Beginn von Symptomen auftreten.
Ein durch Sport ausgeloster plotzlicher Herztod wird ange-
nommen, wenn dieser wahrend oder bis zu einer Stunde nach
sportlicher Betétigung geschieht.

Ein Herzstillstand hat zur Folge, dal3 pl6tzlich kein Blut in den
Kreislauf gepumpt wird, so dal3 der Organismus u.a. nicht mehr
mit Sauerstoff versorgt werden kann. Tritt dieses Ereignis beim
Sport auf, ist es meist Kammerflimmern, das zum Herzstillstand
fuhrt. Das flimmernde Herz zuckt unkoordiniert und hoch-
frequent. Es pumpt nicht mehr, weil keine Kontraktion méglich
Ist (Abb. 1). Ein Herzstillstand kann auch entstehen, wenn der
natUrliche Schrittmacher des Herzens, der Sinusknoten, ausfallt
oder die Erregungsiibertragung vom Herzvorhof auf die Herz-
kammer pl6tzlich unterbrochen wird (Asystolie).
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Abb. 1: Kammerflimmern

Herzstillstand bedeutet nicht zwangslaufig Herztod. Die Uber-
lebenschancen sind gut, wenn sofort Reanimationsmal3nahmen
durchgefuhrt werden. Dies gilt insbesondere fir Kammer-
flimmern, das mittels Entflimmerung (Defibrillation) erfolg-
reich behandelt werden kann (Abb. 2).



Abb. 2: Entflimmerung mittels Elektroschock
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Fazit:

Der pl6tzliche Herztod ist ein unerwartet auf-
tretender Tod durch einen Herzstillstand, der
beim Sport meist durch Kammerflimmern aus-
gel6st wird.

2 Wiehaufigist der pl6tzliche Herztod?

In Deutschland erleiden jahrlich tber 100.000 Menschen einen
plotzlichen Herztod, davon aber , nur” einige hundert bei sport-
licher Betédtigung. Die statistischen Angaben schwanken zwi-
schen ein bis zehn Todesfalle pro 1 Million Sporttreibende. Fur
amerikanische Hochschul sportler wird ein Risiko von 1:100.000
angegeben. Alter, Trainingszustand und Belastungsintensitét
beeinflussen das Risiko. Manner sind haufiger betroffen als
Frauen.

Interessant ist ein Vergleich des Risikos eines plo6tzlichen
Herztods beim Sport und bel sexueller Aktivitét, die nach Lite-
raturangaben einer fahrradergometrischen Belastung von ca
75 Watt entspricht. Mit zwel pl6tzlichen Herztodesféallen pro
1 Million Méanner scheint das Risiko gegentiber sportlicher




Betétigung niedriger zu liegen, insbesondere wenn das hohe
Durchschnittsalter von ca. 60 Jahren der beim Geschlechtsver-
kehr verstorbenen Manner berticksichtigt wird.

Statistisch betrachtet besteht bei sportlicher Aktivitét eine Uber-
sterblichkeit, d.h. bei akuter Belastung ist das Risiko, einen
pl6tzlichen Herztod zu erleiden, grofder als in Korperruhe. Den-
noch spricht die Bilanz eindeutig fir einen herzschitzenden
Effekt regelmaliigen korperlichen Trainings. Untrainierte haben
bei ungewohnter und intensiver korperlicher Belastung ein
vielfach hoheres Risiko als Trainierte. Die Rate an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen einschliefdlich plétzlicher Herztodes
fdleliegt bel Trainierten deutlich niedriger dsbel Untrainierten.

Auch Leistungssportler sterben nicht friher als andere Perso-
nen. Es ist nicht korrekt, wenn behauptet wird, Leistungs-
gportler wirden wegen Schaden an inneren Organen kirzer
leben. Ebenso wenig ist die Behauptung korrekt, grof3e Sport-
herzen selen anfalliger. Wissenschaftliche Befunde weisen dar-
auf hin, dal3 die Lebenserwartung von international erfolg-
reichen Leistungssportlern keineswegs niedriger, bei Ausdauer-
sportlern sogar hdher als bel Nichtsportlern ist (Abb. 3).
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Fazit:

Es gibt keinen Grund, Sport im allgemeinen und
Leistungssport im besonderen aus Angst vor
einem erh6hten Herzrisiko zu meiden, denn ein
guter Trainingszustand verringert das Risiko.




3  Sportbedingte (physiologische) Veranderungen des
Her zens

Sowohl bei der korperlichen Untersuchung (physikalischer
Herzbefund) als auch in der Herzstromkurve (EKG) und im
Herzultraschall (Echokardiographie) konnen bei  Sportlern
Besonderheiten gefunden werden, deren Abgrenzung gegeniber
krankhaften Verénderungen potentiell Schwierigkeiten bereitet.
Diese sportbedingten Normvarianten sind besonders haufig,
wenn sich ein Sportherz entwickelt hat, kobnnen aber auch bei
regelmaldig Trainierenden ohne Sportherzvergroferung auf-
treten.

Prinzipiell kann festgestellt werden, dal3 vergrél3erte Sport-
herzen sehr viel seltener als algemein angenommen sind.
Lediglich Ausdauersportler mit entsprechend hohem Trainings-
umfang und einige Ballspielsportler haben vergrél3erte Sport-
herzen (Abb. 4). Vorwiegend anaerobes Training und Kraft-
training fuhren zu keinen dimensionalen Verdnderungen des
Herzens. Ein durch Sport vergrof3ertes Herz ist entsprechend
vermehrt leistungsfahig; andernfalls wére es krankhaft vergro-
[Bert, die Erweiterung der Herzhdhlen wére ein Kompensations-
mechanismus (Abb. 5). Nach Ende der sportlichen Karriere
kommt es zur Rickbildung des Sportherzens, wenn auch in
unterschiedlichem Ausmal3.
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Abb. 4: Beim Sportherzen (unten) sind alle Herzhohlen

vergroBert, die Herzwande leicht verdickt.
Erklarungen:  Ventrikel Herzkammer;

Aorta Hauptschlagader



Normalperson Hochleistungssportler  Herzpatient

Abb. 5; Herzgrofie und Leistungsfahigkeit

Das EKG des Sportlers kann verschiedene Varianten aufweisen:
Veranderungen des Rhythmus, der Erregungsleitung, des
Kammerkomplexes und der Erregungsriickbildung. Einige der
genannten Varianten sind Folge einer trainingsbedingten
Verlangsamung der Herztétigkeit, zuriickzufiihren auf eine
Verschiebung des vegetativen Gleichgewichts in Richtung einer
erh6hten Aktivitét eines Teiles des unwillkirlichen Nerven-
systems (erhdhte Vagusaktivitét), so dald man auch vom Vago-
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tonie-EKG spricht. Diese Veradnderungen sind unter Belastung
vollstandig reversibel. Andere, insbesondere Veranderungen der
Erregungsriickbildung, sind forma nicht von krankhaften
Erregungsriickbildungsstérungen abzugrenzen und erschweren
den Ausschlul? vor allem von entztindlichen Erkrankungen, die
den Herzmuskel (Myokarditis) bzw. zusétzlich den Herzbeutel
(Perimyokarditis) betreffen.

Besondere Bedeutung hat die Echokardiographie, die die Dia-
gnostik eventuell bestehender krankhafter morphologischer und
funktioneller Veranderungen des Herzens ermoglicht. Dartber
hinaus stellt die Ultraschalluntersuchung des Herzens eine
Schnittstelle zwischen Gesundheitsuntersuchung und Leistungs-
diagnostik dar, da die HerzgroRe (Herzvolumen) berechnet
werden kann, so da Ruickschlisse auf Anpassungs
erscheinungen oder noch nicht voll genutzte Anpassungs-
reserven bei Ausdauersportlern moglich sind.

Zur Abgrenzung krankhafter Verdnderungen ist die Kenntnis
echokardiographischer Grenzwerte notwendig. Die im Ultra-
schallbild des Herzens gut darstellbare linke Herzkammer (lin-
ker Ventrikel) Uberschreitet auch bei Ausdauertrainierten selten
60 mm, gemessen am Ende der Fillungsphase des Herzens
(enddiastolischer Innendurchmesser). Die Kammerwénde sind
auch bei Krafttrainierten nicht dicker als 13 mm. Die Funktion



der linken Herzkammer in der Kontraktionss und in der
Fullungsphase (systolische und diastolische linksventrikuléare
Funktion) ist immer normal.

Fazit:

Sportbedingte Besonderheiten erschweren die
Abgrenzung krankhafter von physiologischen
Verdnderungen des Herzens und muissen bel
sportmedizinischen  Vorsorgeuntersuchungen
beachtet werden.
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4  Ursachen desplétzlichen Her ztodes beim Sport

Pl6tzliche Todesfdle beim Sport sind meist durch ein bereits
vorgeschadigtes Herz bedingt. Unmittelbare Todesursache ist in
der Regel eine elektrische Instabilitdt mit daraus resultierenden
schwerwiegenden Herzrhythmusstérungen, insbesondere Kam-
merflimmern.

Hohere Belastungsintensitéten beim Sport gehen mit einer
groferen Gefdhrdung einher. Zusétzlich sind vor allem das
Alter (beispielsweise ist bel 40- bis 50jdhrigen das Risiko um
das 13fache erhoht) und ein mangelhafter Trainingszustand von
wesentlicher Bedeutung. Das statistisch hdchste Risiko findet
sich bei Uber 40jdhrigen ménnlichen Sporteinsteigern oder
Wiedereinsteigern mit mindestens zwei Risikofaktoren fur
vorzeitige Blutgefal3erkrankungen (Rauchen, Bluthochdruck,
Fettstoffwechselstorung, Zuckerkrankheit), die eine ungewohnt
hohe Belastung mit teilweise statischer bzw. Haltearbeit
durchfiihren. Insgesamt ist das Risko eines plotzlichen
Herztodes beim Sport weniger von der betriebenen Sportart as
von der individuellen Geféhrdung des Sporttreibenden
abhangig.



Bel jingeren Personen mit einem Alter von unter 35 bis 40
Jahren stellen Herzmuskelerkrankungen, die als Kardiomyo-
pathie bezeichnet werden und oft erblich bedingt sind, die hdu-
figste Todesursache dar (Abb. 6). Weitere haufigere Todes-
ursachen bel jungeren Sportlern sind akute und chronische ent-
zindliche Herzerkrankungen sowie angeborene GefélRanoma-
lien des Herzens. Bei dlteren Sporttreibenden, d.h. oberhalb
eines Lebensalters von 40 Jahren, ist die koronare Herzkrank-
heit eindeutig die haufigste Ursache.

Fir eine Vorbeugung plotzlicher Herztodesfdlle ist von
Bedeutung, dal3 fast die Halfte der spéter verstorbenen Personen
bereits im Vorfeld Beschwerden angaben, die eine frihzeitige
Diagnose moglich gemacht hétten. Das heif3t aber auch, daf3
fehlende Beschwerden eine lebensbedrohliche Herzerkrankung,
die durch eine sportérztliche Vorsorgeuntersuchung aufgedeckt
werden konnte, nicht immer ausschlief3en. Im Folgenden sollen
die wichtigsten Krankheitsbilder, die zu einem pl6tzlichen
Herztod im Sport fuhren kénnen, dargestel It werden.
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Earditis

Alter bis 24 Jahre

KHK

Huw prian snomalen

fanditis

Alter bis 40 Jahre

Abb. 6: Ursachen fir den plétzlichen Herztod bei (207)
Personen im Alter bis 24 Jahre und bei (703)
Personen im Alter bis 40 Jahre



4.1 Hypertrophe Kardiomyopathie

Es handelt sich um ene meist angeborene krankhafte
Verdickung des Herzmuskels. Dieser kann im Vergleich zu
gesunden Herzen nur leicht verdickt, aber auch mehr als doppelt
so dick sein, so dald der Innendurchmesser kleiner wird und die
Herzhohle eingeengt ist (Abb. 7). Gleichzeitig ist die Struktur
des Herzmuskelgewebes gestort und die Dehnbarkeit
beeintréchtigt. In den meisten Féllen ist die Herzscheidewand
bevorzugt betroffen. Aufgrund neuerer Daten wird ene
Haufigkeit von 1:500 in der Bevdlkerung angenommen.

In vielen Félen ist die Diagnose einer hypertrophen Kardio-
myopathie unproblematisch, so dal3 sportmedizinische Vor-
sorgeuntersuchungen eine effektive Praventionsmal3nahme
darstellen. Beim Abhéren des Herzens mit dem Stethoskop
durch den Arzt (Auskultation) kann ein Herzgeréusch auffallen.
Im Ruhe-EKG findet man héaufig Erregungsriickbildungs-
stérungen. Entscheidend fir eine zuverlassige Diagnostik ist die
Ultraschalluntersuchung des Herzens.

Probleme hinsichtlich der Beurteilung und somit der Sporttaug-
lichkeit kénnen grenzwertige (geringe) Herzscheidewandver-
dickungen bereiten, wie sie auch in Ausnahmefélen beim
gesunden Sportler gemessen werden.
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Hypertrophe Kardiomyopathie

Abb. 7: Erklarungen: Die Wéande der linken Herzkammer
sind verdickt, der Innenraum ist verkleinert

Das Risko eines pl6tzlichen Herztodes bei Sportlern mit
hypertropher Kardiomyopathie ist erhdht. Eine zuverldssige
individuelle Risikoabschétzung ist mangels harter Daten aber
nicht maoglich. Personen mit besonders dicken Herzen,
Einengung der Ausflubahn der linken Herzkammer, bereits
aufgetretenen Symptomen (insbesondere Rhythmusstorungen)
und schon im Kindesalter diagnostizierter Erkrankung scheinen
eine schlechtere Prognose aufzuweisen.



4.2 Myokarditis

Die verbesserte feingewebliche (bioptische) Diagnostik hat zu
der Erkenntnis gefiihrt, dal3 entzindliche Herzerkrankungen
offenbar haufiger Ursache fr einen pl6tzlichen Herztod sind al's
bisher angenommen worden ist. Die Entzindung kann den
Herzmuskel (Myokarditis), aber auch die Herzinnenhaut (Endo-
karditis) und/oder den Herzbeutel (Perikarditis) betreffen (Abb.
8). Die Erreger sind meist Viren (insbesondere jene der Cox-
sackie B-Gruppe), aber auch Bakterien und andere Keime.
Aul%er in akuten Féllen ist die Diagnose meist schwierig. Ein
Nachweis von Erregern bzw. gegen sie gerichtete Antikorper im
Blut ist nicht beweisend fir eine Herzmitbeteiligung. Die end-
gultige Diagnose einer Myokarditis kann nur durch eine Ent-
nahme von Muskelgewebe mittels Herzkatheter gestellt werden
(Herzmuskelbiopsie).

Besonders im Rahmen von sog. grippalen Infekten oder einer
Mandelentziindung (Angina) kann es zu einer entzindlichen
Mitbetelligung des Herzens kommen. Wird in diesem Stadium
Sport betrieben oder werden sogar Wettkampfe bestritten, kann
es zum pl6tzlichen Herztod kommen. In der Regel heilen diese
entziindlichen Mitbeteiligungen des Herzens folgenlos aus. In
einzelnen Fallen kdnnen Herzrhythmusstérungen oder chroni-
sche Verlaufsformen mit Herzerweiterung resultieren.
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Herzbeutelergul 7

Myokarditis
bzw. Perimyokarditis

Abb. 8: Erklarungen: Die linke Herzkammer ist durch die
Entziindung erweitert und in ihrer Pumpfunktion
eingeschrankt. Als Folge einer gleichzeitigen Ent-
zindung des Herzbeutels kann ein Herzbeutel-
ergul’ bestehen

Ungewohnte Luftnot, unregelmalliger Herzschlag bzw. Herz-
stolpern, ungewohnlich hohe Herzfrequenzen und Schmerz-
sensationen im Brustbereich kdnnen auf eine Herzmuskel-



entziindung hinweisen. Beim Abhoren des Herzens durch den
Arzt konnen bisher nicht vorhandene Tone oder Geréausche
wahrgenommen werden. Diagnostisch spezifische Parameter
des Routinelabors existieren nicht. Obwohl es kein typisches
EKG oder Ultraschallbild fur eine Myokarditis gibt, konnen
sich aus diesen Untersuchungen wichtige Hinweise wie
Rhythmusstérungen, entztindliche Auflagerungen an den Herz-
strukturen oder Einschrankungen der Herzwandbeweglichkeit
ergeben.

Beziiglich der sportlichen Belastbarkeit bei und nach Infekten
sollte stets ein sportmedizinisch erfahrener Arzt konsultiert
werden. Bel Verdacht auf eine Herzmuskelentziindung sollten
vor Wiederaufnahme des Trainings folgende apparative Unter-
suchungen durchgeftihrt werden: Ruhe- und Belastungs-EKG,
Langzeit-EKG (EKG-Aufzeichnung tber 24 Stunden unter Ein-
schluf’ sportartspezifischer Belastungen), Echokardiographie.

Eine Erweiterung der linken Herzkammer mit Verdinnung der
Herzwande kann Folge einer friheren Herzmuskelentziindung
sein. Damit kann eine sog. dilatative Kardiomyopathie vorge-
tauscht werden, die as eigenstandige Erkrankung auch in ein-
zelnen Féalen beim Sportler ausgeschlossen werden muf3. Die
Abgrenzung zum vergrélderten Sportherz mit ebenfalls erwei-
terter linker Herzkammer kann Schwierigkeiten bereiten.
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Die Abbildung 9 zeigt beispielhaft bel einem Profisportler die
linke Herzkammer am Ende der Kontraktionsphase in Ruhe und
wahrend Belastung.

Abb. 9: Ultraschalldarstellung einer chronisch entziindeten
linken Herzkammer (Herzspitze jeweils oben)
wéhrend der maximalen Kontraktionsphase in
Ruhe (Bild links oben) und bel 50, 100 und 200
Watt auf dem Fahrradergometer (Bilder rechts
oben, links unten und rechts unten)



Nachdem sich der Sportler wegen eines Leistungsabfalls mit
leichter Luftnot nach mehreren durchgemachten Infekten
vorgestellt hatte, fiel im Herzultraschall eine vergrofierte linke
Herzkammer auf. Unter Belastung bis 200 Watt kam es nicht
wie dblich zu einer Zunahme der Herzkontraktionen mit
Verkleinerung der linken Herzkammer, sondern sogar zu einer
leichten Vergrofierung. Dieser Befund weist darauf hin, dal3 die
festgestellte  Herzvergroflerung nicht  Ausdruck  eines
Sportherzens sein kann, sondern eine krankhafte Herzvergrofie-
rung darstellt. Die weiterfihrende Herzkatheterdiagnostik ein-
schliefdlich feingeweblicher Untersuchung ergab einen Folgezu-
stand nach Herzmuskelentziindung, der Leistungssport mufite
aufgegeben werden.
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4.3 Koronare Herzkrankheit

Die durch eine Einengung der Herzkranzgefalde resultierende
Mangeldurchblutung des Herzens, die als koronare Herzkrank-
heit bezeichnet wird, stellt oberhalb von 40 Jahren die haufigste
Ursache fir den pl6tzlichen Herztod dar.

Herzinfarkt

Abb. 10: Erklarungen: Der Herzinfarkt betrifft die Spitze
sowie die spitzennahe Herzscheidewand, die
narbig veréndert und tellweise verdinnt sind. Die
Spitze ist sackférmig ausgeweitet



Bel einem vollstandigen Verschlu? eines Herzkranzgefalies
kommt es zum Absterben des dann nicht mehr durchbluteten
Antells des Herzmuskels, aso zum Herzinfarkt (Abb. 10).
Manner sind geféhrdeter as Frauen. Die wichtigsten Risiko-
faktoren sind Rauchen, Fettstoffwechsel stérung, Bluthochdruck
und Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus). Haufig bestanden
bereits vor dem ersten schwerwiegenden Ereignis (Herzinfarkt,
plotzlicher Herztod) Beschwerden (belastungsabhangige Brust-
schmerzen bzw. Schmerzen hinter dem Brustbein im Sinne
einer typischen Angina pectoris), die mittels Belastungs-EKG
abgeklart werden missen. Ergibt sich durch diese Untersuchung
der Verdacht auf eine koronare Herzerkrankung, ist die Durch-
fuhrung eines Herzkatheters notwendig. Das Belastungs-EKG
sollte fester Bestandteil von sportmedizinischen Vorsorge-
untersuchungen sein. Regelméallige Kontrollen sind insbe-
sondere bei Personen mit Risikofaktoren fir Herz-Kreislauf-
Erkrankungen oder bereits bekannter koronarer Herzkrankheit
angezeigt.
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4.4 Angeborene Koronaranomalien

Angeborene fehlerhafte Abgange oder Mif3bildungen der Herz-
kranzgefal3e stellen eine der haufigsten Todesursachen in den
beiden ersten Lebengahrzehnten dar. Belastungsabhangige
Brustschmerzen und Bewul3tseinsstorungen wie Schwindel oder
Ohnmachtsanfalle kénnen auftreten. Mit dem Belastungs-EKG
konnen Hinweise auf eine Durchblutungsstérung des Herzens
erhalten werden. Mittels Echokardiographie ist es in einigen
Falen moglich, die Abgange der Herzkranzgefalie darzustellen.
Die endguiltige Diagnostik erfolgt durch einen Herzkatheter.

45 Arrhythmogenerechtsventrikulare Kardiomyopathie

Es handelt sich um eine Herzmuskelerkrankung, die primér die
rechte Herzkammer betrifft, familiar gehauft vorkommt und mit
|ebensbedrohlichen Herzrhythmusstérungen einhergehen kann.
Die Herzmuskulatur ist in unterschiedlichem Ausmald mit Fett
und Bindegewebe durchsetzt, die rechte Herzkammer kann
regional oder insgesamt erweitert sein, die Beweglichkeit
(Kontraktion) ist gestort (Abb. 11). Die Erkrankung ist haufig
fortschreitend, pl6tzliche Herztodesfélle treten schon im jinge-
ren Lebensalter auf.



Die Diagnose ist schwierig, da die rechte Herzkammer weniger
gut als die linke beurteilt werden kann. Das Ruhe- und Bela-
stungs-EKG sowie die Echokardiographie kénnen bestimmte
Hinweise liefern. Wenn ein entsprechender Verdacht besteht, ist
der gezielte Einsatz verschiedener bildgebender Verfahren
notwendig.

Arrhythmogene
rechtsventrikuldre Kardiomyopathie

Abb. 11: Erklarungen: Die rechte Herzkammer ist verandert
und in ihrer Pumpfunktion eingeschrénkt
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4.6 Mitralklappenprolaps

Der Mitralklappenprol aps stellt eine okal e Bindegewebsstérung
an den Mitralsegeln (Herzklappen, die sich zwischen linkem
Vorhof und linker Kammer befinden) dar. Die verléngerten und
verdickten bzw. aufgequollenen Klappen hangen beim Schlie-
Ben in den linken Vorhof durch und kénnen undicht sein
(Abb. 12). Obwohl ca. 5 % der Normalbevolkerung einen
solchen Mitralklappenprolaps aufweist, wurde bisher nur in
wenigen Einzelfdlen ein plotzlicher Herztod in Kombination
mit einem solchen Befund beschrieben. Haufig bestehen
keinerlei Beschwerden. Meist handelt es sich um einen
harmlosen Schonheitsfehler mit gunstiger Prognose. Ein
erhohtes Risiko mit eingeschrankter Sporttauglichkeit besteht,
wenn folgende Ereignisse vorausgegangen sind: wiederholte
Ohnmachtsanfédlle bisher ungeklarter Ursache, plotzlicher
Herztod in der Familie bei bekanntem Mitralklappenprolaps,
schwerwiegende Herzrhythmusstérungen, Verstopfung von
Blutgefalen durch verschleppte Gerinnsel (Embolien).

Meist erfolgt die Diagnose zuféllig im Rahmen von Ultraschall-
untersuchungen. Darililber hinaus kann ein charakteristisches
Gerausch bel der Untersuchung des Herzens gehort werden.



vergroBerter
linker Vorhof

Mitralklappenprolaps

Abb. 12: Erkléarungen: Die teillweise  verdnderten
Mitralklappen héngen beim Schlief3en in den lin-
ken Vorhof durch und kénnen undicht sein. Auf
Grund eines evtl. bestehenden Blutriickflusses
kann sich der linke Vorhof vergrofdern

4.7 Erkrankungen der Aorta einschlief3lich Aortenklappen

Eine Erweiterung des herznahen Tells der Hauptschlagader
(Aorta) kann aufgrund einer Gewebestorung der Gefal3wand
oder im Rahmen eines sog. Marfan-Syndroms auftreten. Letzte-
res ist eine (familiér gehaufte) Bindegewebserkrankung, die
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meist hochwiichsigen Personen fallen durch ihren ausgeprégten
asthenischen K érperbau, lange und schmale Extremitéten, tber-
streckbare Gelenke und Brustkorb- oder Wirbel saulendeformi-
téten auf. In Studien konnte eine deutliche Haufung dieses
Befundes bel Basket- und Volleyballspielern gezeigt werden.
Die krankhaft erweiterte Aortenwand kann insbesondere bei
kurzfristiger hochintensiver korperlicher Beanspruchung oder
bei hartem Korperkontakt reifRen. Erweiterungen des direkt
oberhalb der Aortenklappen liegenden Abschnitts der Aorta
konnen mittels Herzultraschall gut diagnostiziert werden
(Abb. 13).

Marfan-Syndrom

Abb. 13: Erklérungen: Der herznahe Teil der Hauptschlag-
ader (Aorta) ist erweitert



Eine Verengung der Aortenklappen (Aortenstenose) stellt eine
eher seltene Ursache fir einen pl6tzlichen Herztod dar, da beim
Abhoren des Herzens durch den Arzt ein typisches lautes Herz-
gerdusch aufféllt, so dal3 friihzeitig die Diagnose gestellt wird.
Im hoheren Lebensalter kann eine Aortenstenose in Folge Ver-
kalkung der Aortenklappen und nachfolgender Einengung der
Klappentffnung neu auftreten, so dal3 die Aortenstenose in die-
sem Alter ein haufiger Befund ist (Abb. 14).

Aortenstenose

Abb. 14: Erklarungen: Die Aortentaschenklappen sind ver-
dickt und versteift. Als Folge ist der Herzmuskel
der linken Kammer nach innen verdickt
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4.8 Storungen der Reizbildung und Reizleitung
(primér elektrische Her zkrankheit)

Hierbei handelt es sich um Fehlsteuerungen oder durch zusétz-
liche Leitungsbahnen verursachte Kurzschliisse der elektrischen
Herzaktivitét, die zu unterschiedlichen und teillweise Iebensbe-
drohlichen Herzrhythmusstorungen fihren kénnen. Das pl6tz-
lich auftretende Herzjagen, das Minuten bis Stunden dauern
kann, gehort zu diesen Rhythmusstorungen und wird haufig
durch bestimmte Bewegungen ausgel 0st. Aber auch kurzzeitige
Episoden von Herzjagen, das seinen Ursprung in der Herzkam-
mer hat oder gar Kammerflimmern sind moglich. Verschiedene
elektrische Phanomene sind oftmals bereits im Ruhe-EKG
erkennbar, beispielsweise das WPW-Syndrom und das QT-
Syndrom. Eine elektrophysiologische Untersuchung, bel der
Elektrodenkatheter in das Herz eingefiihrt werden, kann sowohl
diagnostisch al's auch therapeutisch weiterhelfen.

4.9 AndereUrsachen

In seltenen Féllen kdnnen Briickenbildungen des Herzmuskels
zu einer Einschnirung der Herzkranzgefale fuhren, so dal ins-
besondere unter Belastung die herzeigene Blutversorgung
beeintrachtigt wird und Beschwerden wie bei einer koronaren
Herzkrankheit auftreten kénnen.



Sehr heftige stumpfe Schlageinwirkungen durch einen harten
Gegenstand (z. B. Ball oder Puck) oder Sturz auf den Brustkorb
konnen auch ohne von auf¥en sichtbare Verletzungen in Folge
eines reflexbedingten Krampfes der Herzkranzgefalde zu einer
akuten Durchblutungsstérung mit resultierendem Herzflimmern
oder zu einer direkten Verletzung des Herzmuskels oder der
Herzklappen fuhren (Abb. 15). Obwohl diese Ereignisse sehr
selten auftreten, sind entsprechende Schutzmal3nahmen
(Brustpanzer) bei besonders gefahrdeten Sportarten anzuraten.

Abb. 15: Traumatische Herzschédigung
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Fazit:

Plotzliche Herztodesfdle bei anscheinend
gesunden Leistungssportlern haben meist eine
krankhafte Ursache. Bei jungen Sportlern domi-
nieren angeborene Herzmuskelerkrankungen
und entziindliche, meist im Rahmen von Infek-
tionen erworbene Herzerkrankungen.




5 Plotzlicher Herztod und Doping

Doping kann zu pl6tzlichen Todesféllen fihren (Abb. 16). Es
existieren dokumentierte Falle aus der Vergangenheit. Insbe-
sondere aus den 60er Jahren werden Todesfélle berichtet, die
durch den Mifbrauch von Aufputschmitteln verursacht worden
sind. Diese Stimulantien gehdren zur Gruppe der Amphetamine
und M etamphetamine.

Todesfédle beim Sport in den 90er Jahren werden immer wieder
In Zusammenhang mit dem Mif3brauch von Anabolika, Wachs-
tumshormon und Erythropoietin (EPO) diskutiert. Die Beweis-
lage ist im Einzelfall schwierig. Solange Dopingsubstanzen in
Korperflissigkeiten nicht nachgewiesen werden, bleiben die
Diskussionen spekulativ. Obduktionen kénnen zur Aufklérung
beitragen, die Zusammenhangsfrage wird aber nicht immer ein-
deutig zu beantworten sein, da auch andere Einfliisse oder
Risikofaktoren berlicksichtigt werden missen.
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Abb. 16: V erschiedene Dopingsubstanzen kdnnen das Herz
schadigen

5.1 Anabole Steroide

Doping kann zweifellos das Herz-Kreislauf-System schadigen.
Fur die Gruppe der Anabolika (anabole Steroide) existieren zu
dieser Problematik tierexperimentelle Studien sowie verglei-
chende Untersuchungen und Fallberichte (Kasuistiken) am
Menschen. Fur eine endgultige Bewertung fehlen systematische
L &ngsschnittstudien.



Krankhafte Herzmuskelverdickung (konzentrische links-
ventrikulare Hypertrophie)

Anabolikamifbrauch kann zu einer krankhaften Herzmuskelzu-
nahme fuhren. Die Wande der linken Herzkammer verdicken
sich, wahrend sich der Innendurchmesser nicht vergrof3ert, son-
dern die Herzhdhle eher eingeengt wird. Diese Verénderungen
sind nicht typisch fir ein Sportherz, sondern sind vergleichbar
mit einer krankhaften Herzmuskelverdickung, die als konzentri-
sche Herzhypertrophie bezeichnet wird und beispielsweise als
Folge eines langer bestehenden Bluthochdrucks oder einer Ein-
engung der Aortenklappen im Sinne einer Aortenstenose auf-
treten konnen. Ahnliche Veranderungen finden sich auch bei
eigenstandigen Herzmuskelerkrankungen wie der hypertrophen
Kardiomyopathie (siehe 4.1). Die krankhafte Herzmuskelver-
dickung durch Anabolika geht mit einer gestérten Fullung der
linken Herzkammer einher. Nach Absetzen der Anabolika
scheint die Herzmuskelverdickung zumindest teilweise rever-
sibel zu sein.

Inwieweit in diesem Stadium der Herzmuskelverdickung pl6tz-
liche Zwischenfélle, beispielsweise akute Herzrhythmusstérun-
gen, auftreten konnen, mul3 offen bleiben. Unklar ist auch, ob
sich daraus eine Herzschwéche, also eine Herzinsuffizienz ent-
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wickeln kann, wie das fur die Herzmuskelverdickung des Blut-
hochdruckpatienten bekannt ist.

Direkte Schadigung der Herzmuskelzellen

Tierexperimentell konnten Schéden der Herzmuskelzellen
nachgewiesen werden, die von Veranderungen der einzelnen
strukturellen Bestandteile der Zelle bis hin zu Zelluntergéngen
reichen. Da abgestorbene Zellen durch Bindegewebe ersetzt
werden, resultieren bindegewebige (fibrotische) Areale, die
hypothetisch zu einer Herzerweiterung und dem Krankheitsbild
einer dilatativen Kardiomyopathie (siehe 4.2) fuhren kdnnen.
Dartiber hinaus ist bekannt, dal3 solche fibrotischen Herde, die
sich im Herzmuskel befinden, zu gefahrlichen Rhythmusstorun-
gen pradisponieren.



Fettstoffwechsel stérungen und Herzkranzgefalie

In mehreren Studien wird Uber teilweise drastische Veranderun-
gen wichtiger Fettstoffwechselparameter unter Anabolikamil3-
brauch berichtet. Besonders empfindlich reagiert das gefaf3-
protektive HDL -Chol esterin.

HDL LDL

HDL LDL

Abb. 17: Blutkonzentrationen von HDL- und LDL-
Cholesterin bel einer gesunden Person (oben) und bei
Anabolikamibrauch (unten)
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Im Einzelfall wurde eine Absenkung von HDL-Cholesterin unter
10 mg/dl beobachtet (Abb. 17); der untere Normabereich fur
gesunde Méanner liegt bei 35 mg/dl. Anstiege des gefal3agressiven
LDL-Cholesterins sind in diesem Zusammenhang ebenfalls
beschrieben. Es ist denkbar, dal3 die Beeintrdchtigung des
Fettstoffwechsels mittelfristig zu arteriosklerotischen Verénde-
rungen insbesondere der Herzkranzgefdle mit frihzeitigen
Folgen wie Herzinfarkt fuhrt.

Erhohtes Risiko fur die Bildung von Blutgerinnseln

Es wird vermutet, dald3 anabole Steroide Uber verschiedene
Mechanismen das Blutgerinnungssystem beinflussen, so dal3
das Risiko fur die Bildung von Blutgerinnseln (Thromben) an-
steigt. Beispielsweise wurden bei einem Gewichtheber mit mas-
sivem Anabolikakonsum grofe Blutgerinnsel in der linken und
rechten Herzkammer beschrieben. Aufgrund von Einzelfallen
aus der Vergangenheit wird diskutiert, inwieweit derartige Blut-
gerinnsel Uber einen Verschlul? der Herzkranzgefél3e zu einem
Herzinfarkt und konsekutiv zum plétzlichen Herztod gefihrt
haben konnen.

Aus der Kklinischen Medizin sind funktionelle Einengungen der
Herzkranzgeféide, sog. Koronarspasmen bekannt, die zu akuten
Durchblutungsstérungen bis hin zum Herzinfarkt fuhren kon-



nen. Die glatte Gefal3muskulatur und die Gefal3wandspannung
werden durch ein komplexes Zusammenspiel verschiedener
Faktoren reguliert. Besondere Bedeutung hat Stickstoff-
monoxid, das als relaxierender Faktor fur die Innenhaut der
Blutgefalie (Gefékendothel) wirkt. Chronische Anwendung von
anabolen Steroiden scheint die Gefal3erweiterung zu behindern,
so dal3 potentiell Koronarspasmen mit den genannten Konse-
guenzen auftreten kdnnten.

5.2 Weitere Dopingsubstanzen

Der MifRbrauch mit Wachstumshormon kann zur Vergrof3erung
der inneren Organe und damit auch des Herzens, genannt
Kardiomegalie, fihren.  Erythropoietin  (EPO)  kann
insbesondere Uber eine Verschiebung des Verhdtnisses
zwischen Blutzellen und Blutplasma mit Anstieg des
Hamatokrits das Risiko fur die Bildung von Blutgerinnseln
erhdhen und somit Uber einen plétzlichen Verschlul wichtiger
Blutgefé3e beispielsweise zu einem Herzinfarkt fhren.
Darliber hinaus ist die Entwicklung eines Bluthochdrucks
maoglich. Cocain wirkt auf das Herz toxisch; es beeinfluft die
Durchblutung der Herzkranzgefal’e und kann zu akuten
Rhythmusstérungen fuhren.
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Fazit:

Dopingsubstanzen kénnen sowohl akut die
Herzfunktion beeinflussen al's auch langerfristig
das Herz schadigen. Doping kann zum pl6tz-
lichen Herztod fihren, darf aber nicht ohne aus-
reichenden Bewels fUr jeden ungeklarten Tod
eines Sportlers als Ursache propagiert werden.
Wer trotz Doping seine leistungssportliche Zeit
unbeschadet Uberstanden hat, zahlt mdglicher-
weise erst spéater die Zeche dafir.




6 Warnsymptome

Krankhafte Verdnderungen am Herz-Kreislauf-System missen
nicht zwangslaufig Symptome machen. Wenn Beschwerden
bestehen, missen diese ernst genommen und &rztlich abgeklart
werden.

® Veanderungen der Herzfrequenz

Ein nicht erklérbarer Anstieg der Herzfrequenz in Ruhe oder bei
vergleichbarer Belastung oder ein verzogerter Abfall in der Er-
holungsphase erfordern eine arztliche Untersuchung. Haufige,
vom Herzen unabhangige Ursachen, sind akute Uberlastungen
oder Ubertrainingszustande, aber auch Fehlmessungen.

® Rhythmusstorungen

Unter diesem Begriff werden unterschiedliche Symptome zu-
sammengefaldt: einzelne Aussetzer, Herzstolpern, Herzrasen.
Haufig treten Rhythmusstérungen in Ruhe, oft nachts beim
Schlafen auf. Andererseits konnen sie durch korperliche Bela-
stung oder durch bestimmte Bewegungen ausgeltst werden.
Vereinzelt auftretende Pulsunregelmaldigkeiten, oft als Herz-
stolpern empfunden, sind meist harmlos. Viele Gesunde haben
vereinzelte Extrasystolen, d. h. Unregelméfdigkeiten des Herz-
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rhythmus, ohne diese zu spiren. Insbesondere neu auftretende
Rhythmusstérungen, vor allem im Zusammenhang mit Infek-
tionen, missen abgeklart werden.

® Schwinde und Ohnmachtszustande

Herzerkrankungen, insbesondere Rhythmusstérungen konnen
zu plétzlichen Erscheinungen wie Sehstérungen, Schwindel und
Kollapszusténden mit Bewulitlosigkeit (Synkopen) fuhren.
L ageabhéngiger Schwindel, beim plétzlichen Aufrichten, ist in
der Regel harmlos.

® | uftnot

Jede neu aufgetretene Luftnot mufd abgeklart werden. Sie kann
auf eine eingeschrankte Herzmuskelfunktion, beispielsweise in
Folge einer Herzmuskelerkrankung, aber auch eine akute
Durchblutungsstorung der Herzkranzgefél3e hinweisen. An-
fallsartig auftretende Luftnot ist verdachtig auf ein Asthma
bronchiale oder ein Anstrengungsasthma. Luftnot kann aber
auch psychische Ursachen haben.

® Schmerzen

Vom Herzen verursachte Schmerzen sind meist im Brustkorb-
bereich lokalisiert. Schmerzen hinter dem Brustbein — ins-
besondere Beklemmungsgeftihle und Brennen — sind typisch fir



eine Angina pectoris bel einer Durchblutungsstérung der Herz-
kranzgefal3e (koronare Herzkrankheit) und kdnnen in verschie-
dene Regionen ausstrahlen oder auch dort beginnen (Arme,
Hals, Unterkiefer, Ricken, Oberbauch). In der Herzgegend
empfundene Schmerzen (z. B. Herzstiche) sind eher unspezi-
fisch und haufig ohne organischen Befund. Bei Schmerzen, die
wahrend Belastung auftreten und mit ansteigender Intensitét zu-
nehmen, mul3 immer eine Herzerkrankung ausgeschlossen wer-
den. Ein Teil der im Brustkorb verspirten Schmerzen ist auf
Wirbel sdulenveranderungen zurtickzufihren und erfordert eine
orthopadi sche Untersuchung.

® [ eistungsknick

Ein pl6tzlicher Lestungsabfall kann verschiedene Ursachen
haben. Man sollte auch an eine Herz-Kreislauf-Erkrankung
und/oder einen versteckten Infektherd als mdgliche Ursache
denken.

® Familien-Vorgeschichte

Pl6tzliche Herztodesfalle in der Familie, vor allem bei jlngeren
Familienmitgliedern, sind verdachtig auf erbliche Einfllsse.
Eine internistisch-kardiologische Untersuchung ist notwendig.
Dies betrifft auch Verwandte von Personen, bei denen vererb-
bare Herz-Kreislauf-Erkrankungen bekannt sind.
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Fazit:

Alle Beschwerden, die neu aufgetreten und
belastungsabhangig sind, missen é&rztlich abge-
klart werden.




7  Empfehlungen —bei Nichtbeachtung kdnnen Herzen
brechen

® Regelmalige sportarztliche Unter suchungen

Eine &rztliche Untersuchung ist notwendig bei

bekannten Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

potentiell durch das Herz-Kreidauf-System
bedingten Beschwerden (veranderte Herzfrequenz,
Rhythmusstérungen, Schwindel, Ohnmachtszu-
sténde, Luftnot, Brustschmerzen, L eistungsknick).

Beschwerden nach akuten Erkrankungen, ins-
besondere Infekten.

positiver Familienanamnese (Eltern, Grol3eltern
oder Geschwister in jlingeren Jahren pl6tzlich ver-
storben).

gportlichen Einsteigern bzw. Wiedereinsteigern,
die dlter als 40 Jahre sind.
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® |mpfschutz und Zahnarzt

Zur Vorbeugung von Infektionskrankheiten gehért ein aus-
reichender Impfschutz, der vor alem bei Reisen von besonderer
Bedeutung ist. Regelméllige Zahnarztbesuche (auch ohne
Beschwerden zweimal jahrlich) konnen versteckte Entziindun-
gen mit daraus resultierenden Folgen verhindern.

® Sorgfaltige Trainings- und Wettkampfplanung

Die korpereigenen Abwehrkréfte sind in Phasen wiederholter
Stressbel astungen (Sport und Alltag) angeschlagen. Somit tragt
eine sorgféltige Wettkampfplanung mit ausreichender Vor-
bereitungs- und Erholungsphase zur Vorbeugung von Infekten
und gesundheitlichen Komplikationen bei. Weniger Wett-
kampfe und mehr Regeneration ist oft gestinder!

® Sportpausen bel Erkrankungen
Zumindest kurzfristig darf kein Sport betrieben werden, wenn

- die Korpertemperatur erhoht ist (Fieber); Aus
schwitzen durch Sport kann gefahrlich werden.

- die Lymphknoten akut geschwollen sind (bei-
spielsweise im Halsbereich).



- bei einem Infekt algemeines Krankheitsgefihl
oder Gliederschmerzen bestehen.

- die Herzfrequenz in Ruhe oder bei Belastung er-
hoht ist.

® Nach Erkrankungen vorsichtig beginnen

Auch normale Laborwerte muissen nicht zwangséaufig volle
Belastbarkeit bedeuten. Infekte wirken haufig einige Tage bis
Wochen nach.

Fazit:

Besser einmal zu viel den Arzt aufsuchen. Bel
sportmedizinischen Untersuchungen darf nicht
nur an Leistungsdiagnostik gedacht werden.
Regelmdiige sportérztliche  Vorsorgeunter-
suchungen schiitzen die Gesundheit des Sport-
lers.
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