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Zusammenfassung: Der plétzliche Herztod (SCD) im Sport ist meist Folge einer unentdeckten Herzerkrankung, wobei die kérperliche Belas-
tung als Ausléser wirkt. Eine Commotio cordis als Ursache des SCD ist selten. Bei jungen Athleten dominieren genetisch bedingte Kardiomyo-
pathien, bei dlteren ist die koronare Herzkrankheit die wichtigste Differenzialdiagnose. Regelmassige Screeningprogramme — bestehend aus
Anamnese, Untersuchung und Ruhe-EKG — kénnen tber 90 % relevanter Erkrankungen erkennen, besonders bei korrekter Anwendung der
internationalen EKG-Kriterien. Diese Untersuchungen reichen jedoch nicht immer aus, da sich manche Pathologien erst spater manifestieren
und/oder Zusatzuntersuchungen eine Erkennung der Pathologie erst moéglich machen. Die Hauptaufgabe des Screenings von Sportlern be-
steht darin, physiologische Anpassungen des Sportlerherzens von pathologischen Veranderungen zu unterscheiden. Echokardiographie, MRT
und CT spielen dabei eine zentrale Rolle.

Schiliisselwarter: Sportlerherz, Plétzlicher Herztod, Koronaranomalie, Kardiale Magnetresonanztomographie, Echokardiographie

Athlete’s heart: role of cardiac imaging in the prevention of sudden cardiac death

Abstract: Sudden cardiac death (SCD) in athletes is usually the result of an undetected underlying heart disease, with physical exertion acting
as the trigger. Commotio cordis is a rare cause of SCD. In young athletes, genetically determined cardiomyopathies predominate, while in older
athletes coronary artery disease remains the most important differential diagnosis. Regular screening programs — consisting of medical history,
physical examination, and resting ECG — can detect over 90 % of relevant conditions, particularly when international ECG criteria are applied
correctly. However, these assessments are not always sufficient, as some pathologies may manifest later in life and/or require additional diagno-
stic tests to be recognized. The main task of screening athletes is to distinguish physiological adaptations of the athlete’s heart from pathological

changes. Echocardiography, MRI, and CT play a central role here.
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Einleitung

Der plotzliche Herztod («<sudden cardiac death», SCD) im
Sport, definiert als unerwarteter, kardial bedingter To-
desfall, der wihrend oder unmittelbar nach sportlicher
Betdtigung eintritt, ist eine tragische sportassoziierte
Komplikation und nach den Sportunfillen die héufigs-
te Todesursache wahrend des Sports bei jungen Athleten.
Dabei fungiert sportliche Betdtigung nicht als primare
Ursache, sondern als Trigger bei einer zugrunde liegenden,
zuvor meist asymptomatischen kardialen Pathologie. Die
physikalische und emotionale Belastung fiihrt zu einem
erhohten adrenergen Tonus, erhohter Herzfrequenz und
myokardialer Sauerstoffnachfrage, was die elektrische
Instabilitdt im geschiddigten Myokard demaskiert. Eine
wichtige Ausnahme stellt dabei die Commotio cordis dar,
bei welcher gesunde und im Screening unauffillige Her-
zen betroffen sind: Dabei trifft ein stumpfer prikordialer
Schlag in der vulnerablen Phase der Herzerregung bzw.
-depolarisation auf das Herz und kann dabei Kammer-
flimmern auslésen (1). Die Inzidenz des SCD bei Athleten
liegt, je nach Erhebung, bei 1:40000 bis 1:80000 Athleten
pro Jahr (2). Bei jungen kompetitiven Sportlern ist die In-
zidenz um 2/100000 Athletenjahre (3) und bei dlteren
Sportlern bis 15/100000 mit einer Geschlechterverteilung
von bis zu 1:9 zuungunsten des mannlichen Geschlechts.
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In bis zu 90 % der Fille liegt eine Herzerkrankung zugrun-
de, welche durch (einfache) Vorsorgeuntersuchungen hatte
diagnostiziert werden konnen. Bei Athleten unter 30-35
Jahren dominieren genetisch bedingte Herzerkrankungen.
Hierzu zéhlen in erster Linie die hypertrophe Kardiomyo-
pathie (HCM) oder die arrhythmogene rechtsventrikulare
Kardiomyopathie (ARVC), andere Kardiomyopathien, Io-
nenkanalerkrankungen und Koronaranomalien, wobei in
vielen Fillen die genaue Ursache des SCD nicht sicher eru-
iert werden kann. Man spricht hier auch vom «sudden un-
known death syndrome» (SUD) (3-5). Bei dlteren Athleten
ist die koronare Herzkrankheit (KHK) mit Plaqueruptur
die bei Weitem haufigste Todesursache 6).

Um die zugrunde liegenden, pradisponierenden Erkran-
kungen zu detektieren, wird ein strukturiertes Screening
empfohlen . Durchaus umstrittene, aber eindriick-
liche Daten aus Italien, wo das pripartizipative Screening
sogar gesetzlich vorgeschrieben ist, zeigten eine Senkung
der Inzidenz des SCD bei Athleten im Alter von 12-35 Jah-
ren um 89 %, durch ein Screening (5). Neuere Daten konn-
ten insbesondere die Wichtigkeit des 12-Kanal-Elektro-
kardiogramms (EKG) bei jiingeren Athleten zeigen. Wird
das EKG anhand der sogenannten «International (Seattle)
Criteria» durchgefiihrt und beurteilt, konnen mehr als
90 % der zugrunde liegenden Kardiopathien erkannt wer-
den (7). Es ist ausserdem wichtig zu betonen, dass eine ein-
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Abb. 1: Altersabhangige unterschiedliche Atiologie des plotzlichen
Herztodes

malige Herzuntersuchung gelegentlich nicht ausreicht, um
eine Herzerkrankung auszuschliessen, da sich verschiede-
ne Herzerkrankungen erst spater im Leben manifestieren
koénnen. Daher wiren wiederholte Untersuchungen der
ideale Weg, um Herzerkrankungen zu erkennen (8).

In der Schweiz gibt es, im Gegensatz zu Italien, keine ge-
setzliche Verpflichtung zum Screening, jedoch empfehlen
und unterstiitzen die meisten Sportverbdnde (u.a. Swiss
Olympic) kardiale Vorsorgeuntersuchungen bei Sportlern.
Bei vielen Sportverbanden ist ein kardiales Screening auch
Bedingung zur Selektion. Es muss aber dringend darauf
hingewiesen werden, dass eine hohere Intensitit und Kom-
petition im Sport zwar das Risiko fiir einen sportassoziier-
ten SCD erhohen, ein Screening aber keinesfalls nur den
Topathleten vorbehalten bleiben sollte. In einer grossen
franzosischen Erhebung betrafen mehr als 90 % der fatalen
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Ereignisse Hobbysportler, in einem Alter zwischen 40 und
50 Jahren (9).

Die grundsitzliche Herausforderung im Prépartizipations-
Screening ist die sorgfiltige Differenzierung zwischen ei-
ner physiologischen kardialen Anpassung an das Training
- dem physiologischen Sportlerherz — und der Manifesta-
tion von potenziell todlichen, pathologischen Herzerkran-
kungen wie Kardiomyopathien oder kongenitalen Anoma-
lien. Die korrekte Differenzialdiagnose ist essenziell. Eine
Fehldiagnose kann entweder zur unnétigen Disqualifika-
tion eines gesunden Athleten vom Wettkampfsport fiihren
oder, im schlimmeren Fall, zur falschlichen Sportfreigabe
eines Athleten mit hohem SCD-Risiko. Wahrend Anam-
nese, korperliche Untersuchung und ein 12-Kanal-Elek-
trokardiogramm (EKG) die Basis des Screenings bilden,
kommt der nicht-invasiven kardialen Bildgebung eine ent-
scheidende Rolle in der weiterfithrenden Diagnostik und
Risikostratifizierung zu, insbesondere bei dlteren Athleten,
bei welchen, wie erwihnt, eine meist asymptomatische ko-
ronare Herzkrankheit die mit Abstand haufigste Ursache
fiir den SCD darstellt . Aberauch bei jingeren Sport-
lern lassen sich mittels Bildgebung Pathologien erkennen,
die dem klassischen Screening entgehen (z.B. Koronaran-
omalien, Aortenaneurysma, eine bikuspide Aortenklappe
oder ein Mitralklappenprolaps, aber auch eine akute oder
chronische Myokarditis). Weitere Pathologien, wie etwa
gewisse, kongenitale Herzerkrankungen, wie beispielswei-
se ein Vorhof- oder Ventrikelseptumdefekt oder offener D.
botalli, mogen zwar keine direkte sportassoziierte Todes-
folge nach sich ziehen, doch tragen sie wesentlich zur Mor-
biditit eines Individuums bei (10). Fiir die Differenzialdia-
gnose ist es in jedem Fall wichtig, den gesamten klinischen
Kontext zu interpretieren und dabei klinische Daten, die
korperliche Untersuchung, das Basis-Elektrokardiogramm
und die multimodale kardiale Bildgebung zu kombinieren,
die heutzutage eine entscheidende Rolle spielt (11).
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Das Sportlerherz

Das intensive, regelmassige Training induziert eine Reihe
von Anpassungen des kardiovaskuldren Systems, die unter
dem Begriff «Sportlerherz» subsumiert werden. Die grund-
sdtzlich physiologische Remodellierung zielt darauf ab, das
maximale Schlagvolumen zu optimieren und die kardiale
Reserve zu erh6hen. Andererseits sind einige Verdnderun-
gen auch durch eine, oftmals zusitzlich genetisch determi-
nierte, Uberbelastung des Herz-Kreislauf-Systems bedingt.
Diese betreffen den rechten Ventrikel (12), die Vorhofe, die
Aorta und sogar die Koronarien.

Die Remodellierung des linken Ventrikels ist in der Regel
benigne und meistens reversibel und erfolgt hauptsich-
lich in zwei physiologischen Mustern, abhéngig von der
Art des Trainings: Beim Ausdauersportler ist die domi-
nierende Reaktion auf Volumenbelastung (z.B. Marathon,
Schwimmen) eine exzentrische Hypertrophie. Diese wird
durch die Dilatation des linken Ventrikels und durch eine
proportionale, moderate Zunahme der LV-Wanddicke ge-
kennzeichnet, um die Wandspannung stabil zu halten (La-
place-Gesetz). Die systolische und auch diastolische Funk-
tion bleiben normal oder scheinen sogar besser als in Ruhe.
Beim Kraftsportler dagegen ist aufgrund der hohen Druck-
belastung tendenziell eher ein «konzentrisches Remode-
ling» des linken Ventrikels zu beobachten. Im Allgemeinen
fallt der Anstieg der Herzmasse und der Wanddicke bei
Kraftsportarten geringer aus als erwartet. Es ist wichtig zu
beachten, dass die meisten Sportarten eine Mischung aus
isometrischen und isotonischen Belastungen beinhalten,
weshalb eine dichotome Einteilung nicht zielfithrend ist.
Aus diesem Grund schlagen die européischen Leitlinien
eine Klassifizierung in vier Sportarten vor: Geschicklich-
keitssportarten (wie Bogenschiessen, Golf oder Segeln)
mit geringer oder keiner kardialen Remodellierung; Kraft-
sportarten (mit iiberwiegend isometrischer Komponente
wie Gewichtheben oder Sprint) mit iiberwiegend konzen-
trischer Remodellierung, aber auch mit einer leichten Hy-
pertrophie; gemischte Sportarten (mit isometrischer und
variabel isotonischer Komponente wie Fussball, Basketball
oder Volleyball) mit stirkerer, iiberwiegend exzentrischer
Remodellierung und Ausdauersportarten (mit iiberwie-
gend isotonischer Komponente wie Marathon, Langlauf
und Radfahren). In diesen Sportarten ist die kardiale Re-
modellierung im Allgemeinen am stirksten ausgepragt.
Eine Verdickung der Wand des linken Ventrikels in der
Grauzone von 13-15 mm findet sich in 2% der Kaukasier
und bis zu 18% der Afrikaner (13). Es ist aber dusserste
Vorsicht geboten: Ein konzentrisches Remodeling oder
gar eine konzentrische Hypertrophie des linken Ventrikels
beim Sportler sind immer verdichtig und abkldrungsbe-
diirftig: Neben einer hereditiren Kardiomyopathie muss
an eine hypertensive Kardiomyopathie oder auch den
Gebrauch von Anabolika gedacht werden. Zudem wird
das linksventrikuldre Remodeling durch den ethnischen
Hintergrund beeinflusst. So zeigen Sportler aus dem afro-
karibischen Raum physiologisch ein eher konzentrisches
Remodeling, wihrend asiatische Sportler meist ein tiefes
Verhiltnis zwischen Volumenzunahme und Wanddicke
aufweisen (14). Durch regelmissiges sportliches Training
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kann es, wie erwahnt, auch zu einer Vorhofdilatation (inkl.
Fibrose), Dilatation und Verdnderungen des rechten Vent-
rikels (6), einer Koronarsklerose (15) und/oder eventuell ei-
ner Erweiterung der Aorta kommen (16). Das Remodeling
des rechten Ventrikels hangt von vielen Faktoren ab wie
der Art des Trainings (v.a. Ausdauersportarten wie Fahr-
rad, Rudern, Marathon etc.), der Trainingsintensitit, dem
Alter und evtl. auch einer ungeniigenden Regeneration.
Die genaue Abgrenzung eines Sportlerherzens von einer
zugrunde liegenden Pathologie, insbesondere beispiels-
weise einer Kardiomyopathie, ist wichtig, aber somit oft
schwierig. Die Pravalenz beim Erwachsenen der HCM be-
tragt 0.2%, der dilatativen Kardiomyopathie 0.036-0.4%
und der ARVC 0.078% (17). Die HCM ist durch eine un-
proportionale, meist asymmetrische LV-Hypertrophie mit
Wanddicken >15 mm (oder 13-14 mm bei positiver Fami-
lienanamnese/Genetik) gekennzeichnet (17). Die bekann-
ten Unterscheidungskriterien HCM versus Sportlerherz
sind in dargestellt. In der sieht man das Bei-
spiel eines 20-jahrigen Spitzenschwimmers, bei dem dank
eines pathologischen EKGs eine schwere obstruktive HCM
diagnostiziert wurde. Dies wurde mit der Genetik bestatigt
(MYH7-Mutation). Die physiologischen Veridnderungen
beim Sportlerherz sind dadurch abzugrenzen, dass nach
einer Phase des Detrainings ein signifikanter Riickgang
der Grosse des rechten und linken Ventrikels (LV), der LV-
Masse und der Wanddicke zu beobachten ist. Erfahrungs-
gemdss bildet sich die trainingsinduzierte Hypertrophie
bei sportlicher Inaktivitit typischerweise tiber 3-6 Mona-
te grosstenteils zuriick (18-20). Im Zeitalter der kardialen
Magnetresonanztomographie und der multimodalen Bild-
gebung ist ein Trainingsstopp jedoch in den meisten Fillen
tiir die Differenzialdiagnose nicht notwendig und wird von
den meisten Sportlern ohnehin nicht gewiinscht.

Bei Patienten mit AC/ARVC st Leistungssportim Vergleich
zu inaktiven Patienten und Patienten, die Freizeitsport be-
trieben, mit einem doppelt so hohen Risiko fiir Kammer-
tachykardie/Tod und einem friitheren Auftreten von Sym-
ptomen verbunden (21-23). Die typischen Moglichkeiten,
um eine ARVC versus ein Sportlerherz zu differenzieren,

Vergleich HCM versus Sportlerherz

HCM Kriterien zur Differenzierung Sportlerherz
Ungewdhnliche LVH-Verteilung

LV-Grosse <45 mm

LV-Grosse =55 mm +
Diastolische Dysfunktion

Abnormaler LV-/LA-Strain

Wanddickenabnahme mit +
Dekonditionierung ¥

Familidre HCM
Mitralklappenabnormitéten
Dynamische Obstruktion
LGE (MRI)

Erhohtes T1-Mapping (MRI)

+ 4+ + + +

LVH = linksventrikulare Hypertrophie, LV = linksventrikulare/r,
LA = linker Vorhof, HCM = hypertrophe Kardiomyopathie,
LGE = Late Gadolinium Enhancement
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Abb. 3 Wettkampfschwimmer mit hypertropher Kardiomyopathie: A = Pathologisches Ruhe EKG mit Q Welle in V2, aVL und linksanteriorem Hemi-
block, B-C = Echokardiographie, D = Pathologischer LV Strain, E = MR Herz: kein klares apikales Aneurysma, beginnende subendokardiale Fibrose

sind in dargestellt. Auch eine zusitzliche Genetik ist
fiir die Diagnosestellung einer ARVC nicht zwangsldufig
hilfreich (24). In der Sportkardiologie werden heutzutage
genetische Tests nicht verwendet, denn zurzeit ist die diag-
nostische Aussagekraft tief, und ein negativer Test konnte
eine falsche Sicherheit bewirken.

EKG-Veranderungen

Das EKG stellt in der Detektion von angeborenen, zugrun-
de liegenden Erkrankungen das absolut entscheidende dia-
gnostische Werkzeug dar (7). Die v.a. durch einen erhohten
Vagotonus induzierten EKG-Verdnderungen bei Sportlern
sind héufig und physiologisch und diirfen nicht fehlinter-
pretiert werden. Dazu zéhlen etwa die Sinusbradykardie, ein
AV-Block Grad 1 und ein inkompletter Rechtsschenkelblock.
Pathologische EKG-Befunde, die eine weiterfithrende
Bildgebung erfordern, umfassen etwa signifikante T-Wel-
leninversionen, pathologische Q-Zacken und signifikante
ST-Strecken-Senkungen. Zudem lassen sich Ionenkanaler-
krankungen, wie etwa das Brugada-Syndrom, das WPW-
Syndrom oder das Long-QT-Syndrom im EKG detektieren
(7,25). Hinzu kommt, dass intensiv trainierende Ausdauer-
sportler wie Fahrradfahrer oder Marathonldufer ein deut-
lich erhohtes Risiko fiir Vorhofflimmern aufweisen (25,
26). Es ist erwahnenswert, dass trotz der hohen Sensitivitat
des EKGs einige Risikozustinde moglicherweise nicht er-
kannt werden, wie zum Beispiel verdeckte elektrische Ano-
malien wie eine katecholaminerge polymorphe ventrikuli-
re Tachykardie, koronare Herzkrankheit/-anomalien oder
Aortenaneurysmen.

Bei grenzwertigen Befunden im Basis-Screening muss eine
weiterfithrende Diagnostik erfolgen, bei der die kardiale
Bildgebung eine Schliisselrolle einnimmt. Die Bildgebung
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kann dabei weitere Informationen liefern, um die Hoch-
risikopatienten identifizieren zu kénnen.

Transthorakale Echokardiographie

Die transthorakale Echokardiographie (TTE) ist unver-
zichtbar bei Athleten mit pathologischen EKG-Befunden
oder suspekten kardialen Symptomen bzw. klinischen Be-
funden. Die Vorteile der Echokardiographie liegen in der
breiten Verfiigbarkeit und Kosteneftizienz sowie der exzel-
lenten Beurteilbarkeit von Wanddicke, Myokardtextur und
Cavumgrosse. Diese Befunde sind entscheidend zur Unter-
scheidung des Sportlerherzens von HCM. Die Messung der
LV-Wanddicke an mehreren Segmenten ist zur Erkennung
der oft asymmetrischen HCM essenziell. Die Unterschie-
de von Sportlerherz und HCM sind in dargestellt.
Die Echokardiographie ist auch die beste Methode, um die
Klappenmorphologie und -funktion zu beurteilen: Es kann
zum Ausschluss von signifikanten Klappenerkrankungen,
wie z.B. bikuspider Aortenklappe, und Mitralklappenpro-
laps verwendet werden. Bei Athleten mit unklaren EKG-
Verdnderungen und/oder einer ventrikuldren Extrasystolie
vom rechtsventrikuldren Ausflusstrakt (RVOT) beispiels-
weise hilft die Echokardiographie oft, die Verdachtsdiagno-
se ARVC/D zu stellen sowie eine ARVC zu diagnos-
tizieren oder auszuschliessen

Die Echokardiographie kann die globale und regionale
Funktion beider Ventrikel erfassen, d.h. die Beurteilung
der links- und rechtsventrikularen systolischen Funktion
(LVEF, RVEEF, Tissue Doppler, Strain-Ventrikel), die dias-
tolische Funktion, Grosse und Strain der Vorhofe und eine
indirekte Beurteilung des pulmonalen Drucks. Daneben
miissen die Grosse der Aorta erfasst werden und - so weit
wie moglich - die Abginge der Koronararterien.
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Vergleiche Befunde ARVC versus Sportlerherz

ARVC/D Befunde Sportlerherz
Grosse
Echo/MRI
+ Starke Dilatation RVOT -
- Massige Dilatation RV +
(RVEDVi >120 mVm2),
LV (LVEDVi >111 mVm2)
und leichte Dilatation RVOT
+ Verhéltnis RV/LV >1.2 -
- Regression RV-Dilatation +
mit Detraining
Funktion
Echo/MRI
+ RVWMA, Aneurysmen etc. -
+ Verminderte RV-Funktion, -

FAC <32 %, RV-Strain vermindert
>-21%,RVS <10

+ RV- und/oder LV-Abnormitaten im -
MRI (Fettinfiltration/LGE)

EKG/
Arrhythmien
+ Negative T-Wellen tber V3 hinaus, -
inferiore und laterale T-Wellen- (nur Inkompl RSB,
Inversion, Q-Wellen, Epsilon-Welle, erhthte QRS-
verminderte QRS-Voltage Voltage, negative
TV1-V3)
+ >2000 VES/24 h, -
breites QRS, superiore Achse, (nur <2000
RBBB oder LBBB VES/24 h,
infundibulares
oder faszikulares
Muster)
Varia
+ (Genetik Familienanamnese, Genetik
in 60 %)

MRI = Magnetresonanzuntersuchung, RVOT = rechtsventrikularer
Ausflusstrakt, RV = rechter Ventrikel, rechtsventrikularer Volumenindex,
RA = rechter Vorhof, LV = linker Ventrikel, WMA = Wandmotilitats-
storung, FAC = fractional area change, LGE = Late Gadolinium Enhance-
ment, RSB = Rechtsschenkelblock, VES = ventrikuldre Extrasystolen

Eine HCM ist, im Gegensatz zum Sportlerherz, oft mit einer
normalen oder sogar verminderten Grosse des linken Ven-
trikels assoziiert. Das heisst, der linksventrikulare enddia-
stolische Durchmesser ist einer der zuverldssigsten Para-
meter zur Differenzierung von HCM vom Sportherz in der
Grauzone . Die relative Wanddicke ist ebenfalls hilf-
reich; die HCM zeigt typischerweise eine konzentrische Hy-
pertrophie, wahrend das Sportlerherz bei Ausdauerathleten
typischerweise eine exzentrische Hypertrophie aufweist
(27). Die diastolische Funktion ist ein weiterer, in der Echo-
kardiographie messbarer Parameter zur Differenzierung
zwischen dem physiologischen Sportlerherz und einer pa-
thologischen Verdnderung. Hierbei kann eine diastolische
Dysfunktion ein Hinweis auf eine Kardiopathie sein (28).
Neben der 2D-, 3D- und Doppler-Echokardiographie kann
auch die Analyse des Strain Imaging von Ventrikeln und
Vorhéfen in der Differenzialdiagnose des Sportlerherzens
versus Kardiomyopathie hilfreich sein (29, 30).

Der Ausschluss von Klappenvitien oder Aortopathien ist
fiir die Risikostratifizierung des Athleten ebenfalls zu be-
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achten. Eine ventrikuldre Extrasystolie und eine Dilatation
der rechtsseitigen Herzhohlen sind ein héufiger Befund,
bei dem wir oft im Unklaren sind, ob es eine ARVC oder
ein normales Sportlerherz ist und . Dann be-
steht die Schwierigkeit, die genaue Diagnose anhand von
Echokardiographie, EKG, MRI und Genetik zu stellen.
Koronarabgangsanomalien sind echokardiographisch
nicht immer zuverldssig zu detektieren. In diesem Fall
braucht es als weiterfithrende Diagnostik die CT-Koronar-
angiographie (31). zeigt das Beispiel einer potenziell
malignen Koronaranomalie mit Abgang einer dominanten
RCA aus dem linkskoronaren Sinus (R-AAOCA/LS-IA-
IM, RIVPO und PLA ebenfalls aus RCA, d.h., die RCA
entspringt aus dem linken Aortensinus [LS] statt aus dem
rechten, und zwar interarteriell [IA] und intramural [IM],
d.h. potenziell maligne, und mit bestimmten Versorgungs-
asten des rechten Ventrikels).

Kardiale Magnetresonanztomographie

Die kardiale Magnetresonanztomographie (cMRT) gilt
auch in der Sportkardiologie als die wichtigste Referenzme-
thode, insbesondere bei unklaren Echokardiographie-Be-
funden, pathologischem EKG oder Verdacht auf myokar-
diale Inflammation oder Fibrose. Die Vorteile des cMRT
basieren im Wesentlichen auf folgenden Punkten: Die Ge-
webecharakterisierung beruht auf einer hochauflésenden
Darstellung des Myokardgewebes und hat damit einen ent-
scheidenden Vorteil gegeniiber der Echokardiographie. Die
Kontrastmitteluntersuchung beim cMRT kann reversible
und irreversible myokardiale Veranderungen im Myokard-
gewebe darstellen. Einerseits lassen sich akute 6dematose
Verdnderungen, andererseits auch Fibrosen und Narben
mittels Kontrastmittelanreicherung im Gewebe, dem soge-
nannten Late Gadolinium Enhancement (LGE), darstellen.
Es besteht eine Korrelation zwischen der Ausdehnung des
LGE und einem erhéhten Risiko fiir gefahrliche ventriku-
lire Arrhythmien, die mit einem erhéhten Risiko fiir SCD
einhergehen. Besonders kritisch ist ein Befall von mehr als
15% des Myokards (32, 33). Dariiber hinaus kann man mit
unterschiedlichen Mapping-Sequenzen beispielsweise Hin-
weise auf eine akute oder subakute Myokarditis oder eine
andere Ursache fiir myokardiale Odeme detektieren. Diese
verschiedenen Sequenzen messen die absoluten Relaxati-
onszeiten des Myokards. Fiir Myokardédeme oder Hinwei-
se auf eine Myokarditis nutzt man das sogenannte T2-Map-
ping. Fiir die Detektion von fibrotischen Veranderungen im
Myokard eignet sich dagegen das T1-Mapping.

Ein weiterer Vorteil des cMRT ist die deutlich bessere Dar-
stellung des rechten Ventrikels, beispielsweise in der Diag-
nostik einer ARVC. Eine RV-Dilatation, regionale Hypo-
kinesien oder Aneurysmata, Hinweise fiir Fetteinlagerung
und LGE als Hinweise auf pathologische Verinderungen
kénnen schon frithzeitig zuverldssig nachgewiesen werden.
Genau wie in der Echokardiographie kann beim ¢cMRT
eine Deformationsanalyse durchgefithrt werden und so
die Kontraktilitit des Myokards quantifiziert werden.
Mit dem Stress-cMRT kénnen mégliche Durchblutungs-
storungen identifiziert werden, was zur Beurteilung von
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Abb. 4 Ehemalige Sportlerin mit pathologischem Ruhe-EKG und genetisch bewiesener ARVC: A = Pathologisches Ruhe EKG mit negativen Ts V2-4
(Pfeil). B und C = Echokardiographie mit erweitertem rechtsventrikuldren Ausflusstrakt (B) und rechten Ventrikel mit ICD-Elektroden (C). D = Links-
ventrikuldre Myokarddeformation fast normal, nur basal grenzwertig. E = Rechtsventrikulare Strain der freien Wand (FWS) vermindert, Langsverkur-

zung erhalten (20mm). F = EKG mit monomorpher ventrikuldrer Extrasystolie mit LSB Bild und Uberdrehter Linkslage.
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Abb. 5 Sportlerin ohne genetisch bewiesene ARVC mit gutartiger RVOT-Extrasystolie: A = EKG mit ventrikularer Extrasystolie mit LSB Bild und inferiorer
Achse, d. h. oben aus RVOT, B = parasternale Lédngsachse, Echokardiographie, Pfeil zeigt auf RVOT. C = normaler LV longitudinaler Strain. D = normal
grosser rechter Ventrikel, Pfeil zeigt auf Moderatorband, E = Grenzwertiger rechtsventrikularer Strain FWS mit 20.7 %, erhaltene Langsverkirzung.

F und G = MRI Herz normaler rechter Ventrikel, normales Herz dieser Patientin im MRI, im 4-Kammerschnitt quer ohne Hinweise fiir ARVC.

Koronaranomalien oder einer koronaren Herzerkrankung
bei Sportlern eine wichtige Rolle spielt.

Computertomographie (CT)
zur Koronardiagnostik

Mit der herausragenden rdumlichen Auflosung der Ko-
ronarien hebt sich die CT vom ¢cMRT und TTE ab. Dabei
nimmt insbesondere die CT-Koronarangiographie (CCTA)
eine essenzielle Rolle in der prézisen Visualisierung von

© 2026 Aerzteverlag medinfo AG

anatomischen Merkmalen ein (34). Diese Technologie ist
unerldsslich fiir die Beurteilung von Koronaranomalien, was
eine der hdufigsten Todesursachen bei adoleszenten Athleten
und Athleten zwischen 30 und 35 Jahren darstellt.

Fiir die Risikostratifizierung von Koronaranomalien sind ne-
ben der Abgangslokalisation weitere anatomische Merkmale
wie der Verlauf - interarteriell oder intramural - und die
Ostium-Konfiguration hilfreich (35). Bei Nachweis einer
potenziell malignen und damit allenfalls weiter abklarungs-
bediirftigen Koronaranomalie ist die Dokumentation des
Versorgungstyps zentral, da nachfolgende bildgebende Isch-
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102 Sportlerherz: Rolle der kardialen Bildgebung zur Pravention des plotzlichen Herztodes

e e e e T e

e e '_"1'7-'_'1'_'1“—1_' : j5ad e b

—_—

T —
e —— i I [EPIRSN NG RIS LINNNSY Runne RN

” el e Y e ]

Abb. 6 Unklare Synkope, keine Ischdmie: potenziell maligne Koronaranomalie — Vergleich CT versus Echokardiographie: A = normales EKG,
B und C = normale transthorakale Echokardiographie, D = LV-Strain, E = etwas auffallender Abgang RCA (rechte Koronararterie) in der transthoraka-
len Echokardiographie, F = CT Herz mit Koronaranomalie mit anomalem Abgang der dominanten RCA von links (Pfeile).

dmieabkldrungen nur dann sinnvoll sind, wenn die anomale
Koronarie relevante Anteile des LV-Myokards versorgt. Al-
lerdings sind bei Weitem nicht alle Koronaranomalien abkli-
rungswiirdig. Die Koronaranatomie allein geniigt also nicht,
um die Prognose zu stellen: Sowohl bei KHK als auch bei an-
omalen Koronarien sind funktionelle Tests (Flussmessung,
Ischimienachweis) essenziell. Insbesondere sogenannte be-
nigne Koronaranomalien kénnen zur Kenntnis genommen
werden, und auch potenziell maligne Koronaranomalien
sind in fortgeschrittenem Alter mangels prognostischer

Fazit

Der Pravention des plotzlichen Herztodes (SCD) im Sport
kommt allerhdchste Prioritat zu. Die aktuellen Screening-
Konzepte sind, vor allem bei jungen Athleten, sehr effektiv
und kostengtinstig (Anamnese, klinische Untersuchung,
Ruhe-EKG). Die grosste Herausforderung stellt die Unter-
scheidung einer wahren Pathologie zu physiologischen
Veranderungen des Sportlerherzens dar.

Bei jungeren Athleten (bis zu 30-35 Jahren) spielt dabei
die Durchfuhrung und akkurate Interpretation des Ruhe-
EKGs die entscheidende Rolle. Die Interpretation mittels der
aktuellen Empfehlungen («International Criteria») fuhrt zu
einer Sensitivitat und Spezifitat von tber 90 %. Bestehen
unklare Befunde oder gar der Verdacht auf eine zugrunde
liegende Kardiopathie, sind bildgebende Verfahren ange-
zeigt. Dabei dient die Echokardiographie als ausgezeichnete
Modalitat, um zuverlassig und kostenglnstig viele Patholo-
gien zu detektieren (u.a. Kardiomyopathie, Valvulopathie,
Aortopathien oder Abgangsanomalien der Koronarien). Zur
zuverlassigeren Beurteilung des Myokards wird haufig die
MRT, zur Beurteilung der Koronarien die Koronar-CT hinzu-
gezogen. Eine multimodale Herangehensweise muss somit
im Screening von Athleten verwendet werden — vor allem
bei unklaren Befunden oder Symptomen.

Therapeutische Umschau 2026; 83 (3): 96-103

Implikationen nicht zwingend weiter abklarungsbediirftig,
sofern nicht konkomitant eine KHK vorliegt (36, 37).

Da sich bei den dlteren Athleten die Atiologie des SCD hin
zur KHK verschiebt, spielt die CCTA eine zunehmend vor-
rangige Rolle. Die Quantifizierung der koronaren Kalklast
(sog. Kalzium-Score) und zudem die Plaque-Charakterisie-
rung dienen dabei als starke Pradikatoren fiir kiinftige un-
erwiinschte kardiale Ereignisse (38). Die CCTA kann Auf-
schluss tiber den Stenosegrad und die Plaque-Morphologie
geben und wird gleichzeitig fir die Ausschlussdiagnostik
bei symptomatischen Athleten genutzt. Zudem ist das Risi-
ko fiir Koronarverkalkungen bei Ausdauerathleten, vor al-
lem bei Masterathleten, erhéht (39). Vor dem Hintergrund
der, in erfahrenen Hénden zwar geringen, aber dennoch
nicht zu vernachldssigenden Strahlenbelastung der CCTA
sollte die Indikationsstellung fiir eine solche Untersuchung
sorgfiltig erfolgen (40).
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