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Einleitung

Durch funktionelle und strukturelle Adaptationen des Herzens sowie 
physiologische Anpassungen des vegetativen Nervensystems kann es 
bei Sportlern zu trainingsbedingten Veränderungen des Ruhe-EKG 
kommen. Diese Normvarianten sind jedoch teilweise schwer von pa-
thologischen EKG-Veränderungen abzugrenzen. Deshalb wurde be-
reits im Jahr 2007 ein Standard der Sportmedizin zum Sportler-EKG 
in der Deutschen Zeitschrift für Sportmedizin publiziert (9). Das vor-
liegende Update ergänzt den bisherigen Standard unter Berücksichti-
gung der Empfehlungen zur Interpretation des Sportler-EKG der Eu-
ropäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) (1) sowie der kürzlich 
veröffentlichten Seattle-Kriterien (2,3,4,5).

Den aktuellen Empfehlungen der ESC folgend, sollte eine Dif-
ferenzierung zwischen „gewöhnlichen und trainingsbedingten“ 
und „ungewöhnlichen und nicht-trainingsbedingten“ (und somit 
eventuell pathologischen) EKG-Veränderungen vorgenommen 
werden (1). Die Seattle-Kriterien unterteilen bei den ungewöhn-
lichen, nicht-trainingsbedingten EKG-Veränderungen zusätzlich 
zwischen Kardiomyopathien und primär elektrischen Herzerkran-
kungen (3,4). 

Gewöhnliche, trainingsbedingte EKG-Veränderungen

Gewöhnliche, trainingsbedingte EKG-Veränderungen sind häufig und 
können je nach Untersuchungbei bis zu 80% der Sportler vorliegen 

(1). Am häufigsten finden sich physiologische EKG-Veränderungen 
bei Ausdauersportlern bzw. Athleten mit Sportherz (6). Auch bei ju-
gendlichen Sportlern können physiologische EKG-Veränderungen 
bestehen (7). Für die frühe Repolarisation wurden Unterschiede 
zwischen Sportlern kaukasischen und afrikanischen/karibischen Ur-
sprungs beschrieben (8).

Die Sinusbradykardie (Herzfrequenz <60/min) ist die häu-
figste sportbedingte EKG-Veränderung. Die Ruhe-Herzfrequenz ist 
üblicherweise bei Ausdauersportlern am niedrigsten und korreliert 
invers mit der Ausdauerleistungsfähigkeit. Bei hochtrainierten Ath-
leten können im Langzeit-EKG Herzfrequenzen bis zu 30/min (sehr 
selten auch darunter) als auch asymptomatische Sinuspausen über 
2 s (in der Regel im Schlaf) registriert werden. 

Ebenso können ektope Vorhofrhythmen, asymptomatische 
AV-junktionale Ersatzrhythmen, selten auch ventrikuläre Ersatz-
rhythmen, Paraarrhythmien wie die einfache AV-Dissoziation und 
Parasystolie bei ausgeprägter Bradykardie auftreten, welche typi-
scherweise bei ansteigender Herzfrequenz verschwinden. Die atem-
bedingte Sinusarrhythmie ist bei Sportlern ebenfalls sehr häufig. Als 
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Ursachen gelten der erhöhte Vagotonus als auch direkte Trainingsef-
fekte an den Zellen des Sinusknotens (1,5,6).

Der AV-Block I° und AV-Block II° Wenckebach (Mobitz Typ 
I) sind bei trainierten Sportlern häufig (ca. 10-35%). Als Ursache gilt 
der erhöhte Vagotonus bzw. die erniedrigte sympathische Aktivität. 

Die physiologische Hypertrophie des Sportherzens spiegelt sich 
mit isoliert erhöhten QRS-Amplituden bei etwa 45% der männ-
lichen und 10% der weiblichen Sportler wider. Darüber hinaus tragen 
auch die im Vergleich zu Untrainierten verbesserten Ableitungsbedin-
gungen bei geringerem Körperfettanteil zur Erhöhung der QRS-Am-
plituden bei. Die verschiedenen elektrokardiographischen Hypertro-
phie-Indices erlauben keine sicheren Rückschlüsse auf das Vorliegen 
oder die Größe eines Sportherzens.

Je nach Studie und Kollektiv besteht bei bis über der Hälfte der 
Sportler ein inkompletter Rechtsschenkelblock (iRSB). Dieser ist 
bei Männern und insbesondere Ausdauersportlern häufiger. Es wird 
angenommen, dass der iRSB durch die sportbedingte physiologische 
Größenzunahme des rechten Ventrikels bedingt ist, nicht aber durch 
eine Reizleitungsverzögerung innerhalb der Purkinje-Fasern. Der 
iRSB ist durch eine Trainings- oder Sportpause reversibel.

Die frühe Repolarisation ist bei trainierten Sportlern häufig 
und durch eine erhöht abgehende, konkavförmige ST-Strecke mit 
einem erhöhten J-Punkt von mindestens 0,1 mV charakterisiert. 
Sie findet sich meist in den Ableitungen V2-V4, kann aber auch in 
den lateralen und inferioren Ableitungen auftreten. Die frühe Re-
polarisation geht bei weißen Sportlern häufig mit spitz-positiven 
T-Wellen einher (Abb.1A). Bei schwarzen Sportlern kann häufig 
eine konvexe ST-Strecke mit nachfolgend negativer T-Welle in 
den Ableitungen V1-V4 vorliegen (Abb.1B). Das Ausmaß der frü-
hen Repolarisation wird vom autonomen Nervensystem und der 
Herzfrequenz beeinflusst. Bei niedrigen Herzfrequenzen sind die 
ST-Streckenerhöhungen ausgeprägter, unter Belastung können sie 
bei höheren Herzfrequenzen abnehmen oder verschwinden. Die 
frühe Repolarisation spiegelt beim Sportler die Entwicklung einer 
trainingsbedingten Hyper-Vagotonie wider, sie verringert sich oder 
verschwindet mit einer Trainingsreduktion oder -pause.

Ungewöhnliche, nicht- 
trainingsbedingte EKG-Veränderungen

Ungewöhnliche, nicht-trainingsbedingte EKG-Veränderungen beste-
hen nur bei etwa 5% der Sportler und können auf kardiovaskuläre 
Erkrankungen hinweisen, sodass sie abgeklärt und ggf. regelmäßig 
kontrolliert werden müssen.

Ventrikuläre Extrasystolen (VES) können anhand der QRS-
Morphologie ihrem ursprünglichen Ventrikel zugeordnet werden. 
Entstammen die VES dem RV-Ausflusstrakt (Linksschenkelblock-
Morphologie mit inferiorer Achse (positiver QRS-Vektor in den in-
ferioren Ableitungen)), sind diese i.d.R. gutartig und nicht mit einer 
strukturellen Herzerkrankung assoziiert. Bei VES mit Linksschenkel-
block-Morphologie und superiorer Achse (negativer QRS-Komplex in 
den inferioren Ableitungen) besteht der Verdacht auf eine Arrhyth-
mogene Rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC).

EKG-Veränderungen mit Verdacht auf 
Kardiomyopathien und pathologische Hypertrophien
Bei Kardiomyopathien (Hypertrophe oder Dilatative Kardiomyopa-
thie (HCM, DCM), Arrhythmogene Rechtsventrikuläre Kardiomyo-

pathie (ARVC), Linksventrikuläre Non-Compaction (LVNC)) bzw. 
pathologischen Hypertrophien (z.B. Aortenklappenstenose, Hyper-
tensive Herzkrankheit, Pulmonale Hypertonie) finden sich im Ge-
gensatz zu physiologischen EKG-Veränderungen meist zusätzliche 
charakteristische EKG-Veränderungen. 

Pathologische Q-Zacken: Als pathologisch gelten Q-Zacken 
>0,3 mV oder >40 ms in zwei oder mehr Ableitungen. Davon ausge-
nommen sind die Ableitungen III und aVR.

Komplette Schenkelblöcke (QRS >120 ms) und Hemiblöcke 
sind bei Sportlern sehr selten (0,4-2%). Sie können durch eine 
Vielzahl kardialer Erkrankungen verursacht werden (z.B. Kardio-
myopathien, Myokarditis, KHK, Ionenkanalerkrankungen, kardi-
ale Tumoren). Der komplette Rechtsschenkelblock ist zu 70-80% 
durch eine kardiovaskuläre Erkrankung bedingt. Der kontinuier-
liche als auch der intermittierende (herzfrequenzabhängige) kom-
plette Linksschenkelblock hat fast immer eine pathologische Ur-
sache, die einer erkennbaren strukturellen kardialen Veränderung  
vorausgehen kann. Der linksanteriore Hemiblock ist bei Sportlern 
und Untrainierten unter 40 Jahren selten und gleich häufig (0,5-1%). 
Der isolierte linksposteriore Hemiblock ist sehr selten, meist tritt er 
mit einem Rechtsschenkelblock auf. Kombinationen von Schenkel-
blöcken und Hemiblöcken spiegeln ausgedehntere Veränderungen im 
Reizleitungssystem wider und gehen mit einem erhöhten Risiko eines 
höhergradigen AV-Blocks einher.

Intraventrikuläre Reizleitungsverzögerungen: Eine verläng-
erte QRS-Dauer >110 ms, die jedoch nicht die Kriterien eines kom-

Abbildung 1: Frühe Repolarisation bei zwei gesunden Sportlern. A: Erhöhte konkavför-
mige ST-Strecke (dünner Pfeil) mit spitz-positiven T-Wellen (dicker Pfeil). B: Erhöhte 
konvexe ST-Strecke (dünner Pfeil) mit nachfolgend negativer T-Welle (dicker Pfeil).  
C: Brugada-Syndrom Typ 1 (diagnostischer Typ), Typ 2 und Typ 3 (nicht-diagnostische 
Typen). Mit freundlicher Genehmigung aus (1) und (3).
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pletten Schenkelblockes erfüllt, wird als unspezifische intraventriku-
läre Reizleitungsstörung angesehen, da die Leitungsverzögerung im 
Myokard und nicht in den Reizleitungsbahnen liegt. Unspezifische 
intraventrikuläre Reizleitungsstörungen können (müssen aber nicht) 
auf eine Herzmuskelerkrankung hinweisen (z.B. Epsilon-Welle und/
oder verzögerter S-Aufstrich >55 ms in V1-V3 bei ARVC). Intraven-
trikuläre Reizleitungsverzögerungen >140 ms gelten hingegen als ein-
deutig abnormal.

Achsenabweichungen nach links (-30° bis -90°; überdrehter 
Linkstyp) liegen nur bei ca. 1% der Sportler vor. Der überdrehte Links-
typ gilt als sekundäres Zeichen einer pathologischen Hypertrophie 
und muss abgeklärt werden. Elektrokardiographisch wird bei P-Wel-
len >120 ms in Ableitung I oder II sowie negativem Anteil ≥1mm und 
einer Zeit >40 ms in V1 eine linksatriale Vergrößerung angenom-
men. Allerdings zeigen bisher unveröffentlichte Untersuchungen, 
dass EKG-Zeichen der linksatrialen Vergrößerung und Achsenabwei-
chungen nach links auch bei herzgesunden Sportlern (insb. mit Sport-
herz) nachweisbar sein können.

Eine Achsenabweichung nach rechts (>120°, überdrehter 
Rechtstyp) sowie EKG-Zeichen einer rechtsatrialen Vergrößerung 
und/oder rechtsventrikulären Hypertrophie sind für erwachsene 
Sportler ungewöhnlich (<1%). RV- und RA-Hypertrophie-Zeichen 
können aber auch bei herzgesunden Sportlern (insb. mit Sportherz) 
nachweisbar sein. Bei jugendlichen Sportlern und Nicht-Sportlern 
finden sich häufiger EKG-Zeichen einer RV-Hypertrophie (12 vs. 10%).

Obwohl eine frühe Repolarisation für Sportler typisch ist, fin-
den sich ST-Streckensenkungen, die meist mit einer zusätzlichen 
negativen T-Welle einhergehen, im Ruhe-EKG von Sportlern äu-
ßerst selten.

Isoliert negative T-Wellen sind bei Sportlern selten (ca. 2-4%). 
Verdächtig für eine strukturelle Herzerkrankung sind negative T-
Wellen >1 mm (4) bzw. ≥2 mm (1) in zwei oder mehr Ableitungen 
in V2-V6, II und aVF oder I und aVL (nicht in III, aVR und V1). Eine 
nach der Pubertät fortbestehende T-Negativierung über Ableitung 
V1 hinaus kann hinweisend für eine angeborene Herzerkrankung 
mit Rechtsherzbelastung, ARVC oder Ionenkanalerkrankung sein. 
Bei jungen und offensichtlich gesunden Sportlern kann eine T-Ne-
gativierung erstes Anzeichen einer Kardiomyopathie sein.

EKG-Veränderungen mit Verdacht 
auf primär elektrische Herzerkrankungen
Supraventrikuläre Tachykardien und -arrhythmien finden sich in 
Vorsorgeuntersuchungen bei Sportlern unter 40 Jahren äußerst selten 
(≤0,01%). Vorhofflimmern ist bei Ausdauersportlern im mittleren und 
höheren Lebensalter mit langer Trainingsanamnese häufiger als bei 
gleichaltrigen Inaktiven. Da zusätzliche atrioventrikuläre Leitungs-
bahnen (AVNRT, AVRT) oder atriale Pathologien (Vorhofflimmern, 
Vorhofflattern) ursächlich sind, die elektrophysiologisch gut diagnos-
tiziert und kurativ behandelt werden können, sollten Sportler mit 
supraventrikulären Tachykardien bzw. -arrhythmien kardiologisch-
rhythmologisch abgeklärt und ggf. therapiert werden. 

Die Prävalenz eines Präexzitationssyndroms ist bei Sportlern 
und Untrainierten gering (0,1-0,3%). Symptome sind meist durch 
supraventrikuläre Tachykardien bedingt. Gefährlich beim WPW-
Syndrom ist die mögliche Überleitung von Vorhofflimmern auf die 
Kammern (Risiko für einen plötzlichen Herztod bei WPW-Syndrom: 
0,15-1% pro Jahr (1,3)). Da Sportler mit hohen Trainingsumfängen 
ein erhöhtes Risiko für Vorhofflimmern im Langzeitverlauf aufwei-
sen, wird insbesondere für (Hoch-) Leistungssportler mit WPW ein 

erhöhtes Risiko für einen plötzlichen Herztod auch nach Beendigung 
ihrer sportlichen Karriere angenommen. In äußerst seltenen Fällen 
kann dem WPW-Syndrom eine Genmutation zugrunde liegen, die 
phänotypisch mit einer ventrikulären Hypertrophie einhergeht. Ohne 
Delta-Welle sollte bei einer PQ-Dauer <0,12 s ein LGL-Syndrom oder 
eine strukturelle Herzerkrankung (z.B. HCM, M. Fabry) differentialdi-
agnostisch in Betracht gezogen werden.

Long QT-Syndrom: Das QT-Intervall sollte in den Ablei-
tungen II, V3 und V5 bei einer Herzfrequenz zwischen 60-90/min 
bestimmt werden. Bei Sportlern ist es aufgrund ihrer langsameren 
Herzfrequenz in der Regel etwas länger, das frequenzkorrigierte 
QTc-Intervall liegt eher im oberen Normbereich. Als eindeutig pa-
thologisch gilt eine QTc-Dauer ≥500 ms, als Grauzone gilt je nach 
Literatur der Bereich ab 440/470 ms (Männer) bzw. 460/480 ms 
(Frauen) bis 500 ms (1,3). Ursache des Long QT-Syndroms ist eine 
genetisch determinierte Ionenkanalerkrankung mit Gefahr ventri-
kulärer Arrhythmien, Torsade-de-point-Tachykardien und Kam-
merflimmern. Ca. 90% der Mutationen betreffen drei Gene: KCNQ1 
(LQT1), KCNH2 (LQT2), SCN5A (LQT3). Patienten mit LQT1 sind 
anfällig für Synkopen oder einen Herzstillstand während Sport, insb. 
beim Schwimmen. LQT2-Patienten sind anfällig während emotio-
nalem und akustischem Stress. Die hochmaligne LQT3-Variante ist 
Bradykardie-getriggert, die Patienten erleiden typischerweise einen 
plötzlichen Herztod während des Schlafs. 

Das Short QT-Syndrom ist ebenfalls eine genetisch determi-
nierte Ionenkanalerkrankung. Die untere Grenze des QT-Intervalls 
liegt bei 330 ms (Kinder: 310 ms), des QTc-Intervalls zwischen 360 
und 380 ms. Bei symptomatischen Patienten lag die QT- bzw. QTc-
Dauer regelhaft unter 320 bzw. 340 ms. Zur korrekten Bestimmung 
sollte die Herzfrequenz unter 80/min sein. Sowohl beim Short als 
auch Long QT-Syndrom können zusätzlich ST-Strecken- und T-Wel-
lenveränderungen vorliegen.

Das Brugada-Syndrom geht mit einem erhöhtem Risiko für 
Kammerflimmern einher. Es ist in den Brustwandableitungen V1-
V2/V3 charakterisiert durch einen ≥2mm erhöhten ST-Strecken-
abgang mit entweder gewölbter ST-Strecke mit T-Negativierung 
(Typ1), sattelförmiger ST-Strecke mit positiver T-Welle (Typ2) so-
wie als gewölbte oder sattelförmige ST-Streckenmorphologie mit 
J-Punkt-Erhöhung ≥2mm (Typ3) (Abb.1C). Das EKG-Bild ist dy-
namisch, im Verlauf kann eine EKG-Normalisierung eintreten. Die 
intravenöse Gabe von Flecainid oder Ajmalin kann den Typ 1 de-
maskieren, der als beweisend gilt. Bei über einem Viertel liegt eine 
genetische Dysfunktion (SCN5A) des kardialen Natrium-Kanals 
vor. Beim Sportler besteht insbesondere unmittelbar nach körper-
licher Belastung durch eine überschießende vagotone Reaktion die 
Gefahr eines plötzlichen Herztodes. Zusätzlich können bei inten-
sivem Sport durch die Hyperthermie und Hyperkaliämie lebensbe-
drohliche ventrikuläre Arrhythmien getriggert werden.

Die katecholaminerge polymorphe ventrikuläre Tachy-
kardie (KPVT) sollte bei Personen in Betracht gezogen werden, 
die unter Belastung oder starken Emotionen eine Synkope erlit-
ten. Da eine KPVT nicht im Ruhe-EKG oder mittels Bildgebung 
diagnostiziert werden kann, muss bei Verdacht ein ausbelastendes 
Belastungs-EKG oder eine Testung mit Isoproterenol beim Kardi-
ologen sowie evtl. eine genetische Untersuchung erfolgen. Unter 
Belastung treten typischerweise zunehmend höhergradige Rhyth-
musstörungen auf (ventrikuläre Extrasystolen, Bigemini, Couplets, 
Ventrikuläre Tachykardien). 
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Praktische Schlussfolgerung

Im Rahmen von Sporttauglichkeitsuntersuchungen ermöglicht die 
Einteilung des Ruhe-EKG nach den aktuellen Empfehlungen der 
ESC bzw. den Seattle-Kriterien in „gewöhnliche, trainingsbedingte“ 
und „ungewöhnliche, nicht-trainingsbedingte“ Veränderungen im 
Vergleich zu früheren Klassifikationen eine höhere Spezifität bei 
erhaltener Sensitivität bei der Diagnostik von Herzerkrankungen 
(10). Sie sollte deshalb bei Sporttauglichkeitsuntersuchungen ver-
wendet werden.

Angaben zu finanziellen Interessen und Beziehungen, wie Patente, 
Honorare oder Unterstützung durch Firmen: Keine. 
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1. Gewöhnliche, trainingsbedingte EKG-Veränderungen Empfehlungen

Sinusbradykardie, Sinusarrhythmie, Ektoper 
Vorhofrhythmus, AV-junktionaler Ersatzrhythmus, 
Einfache AV-Dissoziation 

Abklärung: symptomatische oder sehr ausgeprägte Sinusbradykardien/-arrhythmien (Hf < 30/min, Sinuspausen ≥ 3 s)

DD: Kranker Sinusknoten (unwahrscheinlich bei: 1. fehlenden Symptomen wie Schwindel oder Synkopen; 
2. adäquatem Hf-Anstieg  unter Belastung; 3. Normalisierung der Ruheherzfrequenz bei Trainingsminderung 
oder Sportpause) 

AV-Block I° und AV-Block II° Wenckebach Abklärung: symptomatische AV-Blöcke I° und II° Wenckebach (Mobitz Typ I), inadäquater Hf-Anstieg unter Belastung 

DD: AV-Block II° Mobitz (Mobitz Typ II), AV-Block III°

Isoliert erhöhte QRS-Amplituden Abklärung: symptomatische Sportler, Sportler mit positiver Familienanamnese plötzlicher Herztod 
(z.B. Belastungs-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT)

Inkompletter Rechtsschenkelblock Abklärung: symptomatische Sportler, fixierter gespaltener 2. Herzton

DD: Vorhofseptumdefekt vom Secundum-Typ
ARVC bei iRSB mit T-Wellen-Inversion über Ableitung V2 hinaus bis Ableitung V3 und V4, 
VES mit LSB-Morphologie
Brugada-Syndrom

Frühe Repolarisation Abklärung: symptomatische Sportler
Sportler mit Synkope, Sportler mit plötzlichem Herztod in der Anamnese
keine Normalisierung unter Belastung

DD: ARVC, Brugada-Syndrom, idiopathisches Kammerflimmern  (z.B. Ajmalin-Test, Elektrophysiologische Unter
suchung, Echokardiographie, Kardio-MRT)

2. Ungewöhnliche, nicht-trainingsbedingte EKG-
Veränderungen

Empfehlungen

Ventrikuläre Extrasystolie und Arrhythmie Abklärung: Symptomatische Sportler, mehr als 2 VES in 10 s, polymorphe VES, Couplets, Triplets, ventrikuläre Salven oder 
nicht anhaltende VT (Belastungs-EKG, LZ-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT).

2. 1 Kardiomyopathien und pathologische Hypertrophien

Erhöhte QRS-Amplituden mit weiteren EKG-Veränderungen V.a. pathologische Hypertrophie bzw. strukturelle Herzerkrankung

Achsenabweichung nach links (> -30° bis -90°), 
linksatriale Vergrößerung

Abklärung: Echokardiographie

Achsenabweichung nach rechts (>120°), 
rechtsventrikuläre und rechtsatriale Hypertrophie

Abklärung: Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT  

Pathologische Q-Zacken Abklärung: Echokardiographie

Komplette Schenkelblöcke und Hemiblöcke Abklärung: Belastungs-EKG, Langzeit-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT

Junge Sportler mit bifaszikulärem Block: u.a. M. Lènegre genetisch abklären (autosomal dominante SCNA5-
Genmutation, einhergehend mit kardialen Na-Kanal-Erkrankungen und verschiedenen Reizleitungsdefekten 
bei jungen Menschen)

Tabelle 1: Auflistung der gewöhnlichen, trainingsbedingten EKG-Veränderungen, die bei asymptomatischen und klinisch unauffälligen Sportlern keine weitere 
Abklärung benötigen sowie der ungewöhnlichen, nicht-trainingsbedingten EKG-Veränderungen, die durch eine Herzerkrankung bedingt sein können und deshalb 
weiter abgeklärt werden müssen. DD: relevante Differenzialdiagnosen.
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Intraventrikuläre Reizleitungsverzögerungen Abklärung: QRS-Dauer ≥ 140 ms, symptomatische Sportler, Sportler mit pos. Familienanamnese oder weiteren EKG-
Auffälligkeiten (Epsilon-Welle, verzögerter S-Aufstrich V1-V3) zum Ausschluss einer Herzmuskelerkrankung 
(z. B. ARVC). 
Keine Abklärung bei asymptomatischen Sportlern mit QRS-Dauer < 140 ms ohne weitere EKG-Auffälligkeiten 
sowie leerer Familienanamnese

ST-Streckensenkung Abklärung: Belastungs-EKG, Echokardiographie

T-Negativierung/ T-Wellen-Inversion Abklärung: ausführliche kardiologische Untersuchung, ggf. einschließlich Untersuchungen von Familienangehörigen 

nach der Pubertät fortbestehende T-Negativierung über V1 hinaus z. A. Kardiomyopathie (z.B. ARVC oder 
HCM): Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT, ggf. genetische Abklärung und Beratung 

bei klinisch und in der Bildgebung unauffälligem Befund weiterhin regelmäßige Kontrolluntersuchungen inkl. 
EKG und Echokardiographie in jährlichen Abständen

2.2 Primär elektrische Herzerkrankungen 

Sinusbradykardie < 30/min, Sinuspausen > 3 s 
AV-Block II° Mobitz, AV-Block III°

Abklärung: Belastungs-EKG, Langzeit-EKG, ggf. Echokardiographie und EPU, (u.a. auf Sinusknotenerkrankung), ggf. 
SM-Implantation

DD: AV-Block III°: einfache AV-Dissoziation

Atriale Tachyarrhythmien Abklärung: Belastungs-EKG, LZ-EKG, Echokardiographie, elektrophysiologische Untersuchung, ggf. Ablation

Präexzitations-Syndrom (WPW-, LGL-Syndrom) Abklärung: Anamnese bezüglich Palpitationen, Synkopen und Familienanamnese hinsichtlich Präexzitationssyndromen, 
Kardiomyopathien und plötzlicher Herztode; echokardiographischer Ausschluss strukturelle Herzerkrankung 
(ggf. Kardio-MRT)  
Belastungs-EKG (intermittierendes Verschwinden WPW spricht für lange anterograde Refraktärzeit der 
zusätzlichen Leitungsbahn und somit für ein geringes Risiko der Kammerüberleitung bei Vorhofflimmern), 
Langzeit-EKG, Vagusmanöver, ggf. Adenosin oder Verapamil (WPW wird sichtbar), ggf. elektrophysiologische 
Untersuchung und Ablation     

Long QT-Syndrom, Short QT-Syndrom Abklärung: QTc-Zeit <320 bzw. >500 ms (Untersuchung durch Kardiologe/Rhythmologe)
QT- oder QTc-Zeiten im Graubereich (440/460 – 500 ms): Langzeit-EKG, Belastungs-EKG, Echokardiographie 
Familienanamnese, ggf. EKG-Screening bei Familienangehörigen sowie molekulargenetische Untersuchungen 
mit Beratung 

DD: u.a. QT-Zeit-verändernde Medikamente, Elektrolytstörungen, Stoffwechselstörungen, Brady- oder 
Tachykardien

Brugada-Syndrom Abklärung: bei Verdacht Vorstellung Kardiologe/Rhythmologe, ggf. pharmakologische Testung durch Na-Kanal-Blocker, 
Risiko-Stratifizierung und ggf. Familienabklärung

DD: Sportherz mit früher Repolarisation der rechts-präcordialen Ableitung

Katecholaminerge Polymorphe Ventrikuläre Tachykardie Abklärung: bei Verdacht ausbelastendes Belastungs-EKG und/oder Testung mit Isoproterenol,  
ggf. genetische Untersuchung
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1. Gewöhnliche, trainingsbedingte EKG-Veränderungen Empfehlungen

Sinusbradykardie, Sinusarrhythmie, Ektoper 
Vorhofrhythmus, AV-junktionaler Ersatzrhythmus, 
Einfache AV-Dissoziation 

Abklärung: symptomatische oder sehr ausgeprägte Sinusbradykardien/-arrhythmien (Hf < 30/min, Sinuspausen ≥ 3 s)

DD: Kranker Sinusknoten (unwahrscheinlich bei: 1. fehlenden Symptomen wie Schwindel oder Synkopen; 
2. adäquatem Hf-Anstieg  unter Belastung; 3. Normalisierung der Ruheherzfrequenz bei Trainingsminderung 
oder Sportpause) 

AV-Block I° und AV-Block II° Wenckebach Abklärung: symptomatische AV-Blöcke I° und II° Wenckebach (Mobitz Typ I), inadäquater Hf-Anstieg unter Belastung 

DD: AV-Block II° Mobitz (Mobitz Typ II), AV-Block III°

Isoliert erhöhte QRS-Amplituden Abklärung: symptomatische Sportler, Sportler mit positiver Familienanamnese plötzlicher Herztod 
(z.B. Belastungs-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT)

Inkompletter Rechtsschenkelblock Abklärung: symptomatische Sportler, fixierter gespaltener 2. Herzton

DD: Vorhofseptumdefekt vom Secundum-Typ
ARVC bei iRSB mit T-Wellen-Inversion über Ableitung V2 hinaus bis Ableitung V3 und V4, 
VES mit LSB-Morphologie
Brugada-Syndrom

Frühe Repolarisation Abklärung: symptomatische Sportler
Sportler mit Synkope, Sportler mit plötzlichem Herztod in der Anamnese
keine Normalisierung unter Belastung

DD: ARVC, Brugada-Syndrom, idiopathisches Kammerflimmern  (z.B. Ajmalin-Test, Elektrophysiologische Unter
suchung, Echokardiographie, Kardio-MRT)

2. Ungewöhnliche, nicht-trainingsbedingte EKG-
Veränderungen

Empfehlungen

Ventrikuläre Extrasystolie und Arrhythmie Abklärung: Symptomatische Sportler, mehr als 2 VES in 10 s, polymorphe VES, Couplets, Triplets, ventrikuläre Salven oder 
nicht anhaltende VT (Belastungs-EKG, LZ-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT).

2. 1 Kardiomyopathien und pathologische Hypertrophien

Erhöhte QRS-Amplituden mit weiteren EKG-Veränderungen V.a. pathologische Hypertrophie bzw. strukturelle Herzerkrankung

Achsenabweichung nach links (> -30° bis -90°), 
linksatriale Vergrößerung

Abklärung: Echokardiographie

Achsenabweichung nach rechts (>120°), 
rechtsventrikuläre und rechtsatriale Hypertrophie

Abklärung: Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT  

Pathologische Q-Zacken Abklärung: Echokardiographie

Komplette Schenkelblöcke und Hemiblöcke Abklärung: Belastungs-EKG, Langzeit-EKG, Echokardiographie, ggf. Kardio-MRT

Junge Sportler mit bifaszikulärem Block: u.a. M. Lènegre genetisch abklären (autosomal dominante SCNA5-
Genmutation, einhergehend mit kardialen Na-Kanal-Erkrankungen und verschiedenen Reizleitungsdefekten 
bei jungen Menschen)

8.	� Papadakis M, Carre F, Kervio G, Rawlins J, Panoulas VF, Chand-
ra N, Basavarajaiah S, Carby L, Fonseca T, Sharma S: The preva-
lence, distribution, and clinical outcomes of electrocardiographic repo-
larization patterns in male athletes of African/Afro-Caribbean origin. 
Eur Heart J 32 (2011) 2304-2313. doi:10.1093/eurheartj/ehr140

9.	� Scharhag J: Das Sportler-EKG. Dtsch Z Sportmed 58 (2007) 184-185.
10.	 �Weiner RB, Hutter AM, Wang F, Kim JH, Wood MJ, Wang TJ, Pi-

card MH, Baggish AL: Performance of the 2010 European Society of 
Cardiology criteria for ECG interpretation in athletes. Heart 97 (2011) 
1573-1577. doi:10.1136/hrt.2011.227330

Korrespondenzadresse:
PD Dr. med. Jürgen Scharhag

Kardiologie, Angiologie und Pneumologie
Universitätsklinikum Heidelberg

Im Neuenheimer Feld 410
69120 Heidelberg

E-Mail: juergen.scharhag@med.uni-heidelberg.de


