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1. Zusammenfassung

1.1 Zusammenfassung

Vorstellung: Ein bedeutendes Ziel der Sportkardiologie ist die Pravention des plétzlichen
Herztodes junger, scheinbar gesunder Athleten. In diesem Zusammenhang ist es ers-
trebenswert, eine moglichst genaue Differenzierung zwischen trainingsbedingter kardia-
ler Anpassung und strukturellen Herzkrankheiten zu erzielen. Neben der korperlichen
Untersuchung und der Anamnese ist das Ruhe-EKG ein bedeutender Bestandteil der
Sporttauglichkeitsuntersuchung. Daher ist es wichtig zu wissen, welche EKG-
Auffalligkeiten beim herzgesunden Sportler mit welcher Haufigkeit vorkommen kénnen

und welche Unterschiede es in Bezug auf Alter, Geschlecht, Ethnie und Sportart gibt.

Methode: Es wurden retrospektiv Daten von 566 leistungssportlich aktiven, mannlichen
FuRballspielern im Alter von mindestens 16 Jahren aufgenommen, die sich beschwerde-
frei zur Sportvorsorgeuntersuchung vorstellten (Alter: 19 [16; 25] y; BMI: 22,9 [21,8;
24,0] kg/m?; Trainingsalter: 12 [11; 16] Jahre). Alle eingeschlossenen Sportler wurden
auf Basis der Ergebnisse einer kompletten Kaderuntersuchung (Anamnese, kérperliche
Untersuchung, Laborwertscreening, Echokardiographie (in 546 Féllen), Ruhe-EKG und
Belastungs-EKG (in 459 Fallen)) als kardial gesund und sporttauglich eingestuft. Falls
notig wurde weitere Diagnostik wie beispielsweise ein Langzeit-EKG oder eine MRT-
Untersuchung durchgefuhrt. Die Ruhe-EKGs wurden ausgewertet und anhand einer ak-
tuellen Kategorisierung der European Society of Cardiology in unaufféallige und auffallige

EKGs eingeteilt.

Ergebnisse: Bei 5,3% der Ful3ballspieler lag ein AV-Block I° vor, bei 0,2% ein AV-Block
lI° Typ Mobitz 1 (= Wenckebach), keine hohergradigeren AV-Blockierungen. 55,5% hat-
ten eine Sinusbradykardie < 60/min. Uberdrehte Links-/Rechtslagetypen wiesen 1,1 %
bzw. 1,2 % der FulR3ballspieler auf. Bei 9,2% der EKGs zeigten sich atriale Veranderun-

gen (P sinistro-/dextroatriale). Pathologische Q-Zacken wurden bei 0,5% festgestellt.




44,0% hatten einen inkompletten und 0,7% einen kompletten Rechtsschenkelblock. Der
Sokolow-Lyon-Index fur linksventrikulare Hypertrophie war bei 33,4% positiv. Von den
erfassten Ful3ballspielern hatten 64,0% eine Early Repolarization. Flache T-Wellen-
Negativierungen waren bei 2,3%, tiefe T-Wellen-Negativierungen bei 1,2% der Spieler
vorhanden. Anhand der Einteilung der ESC hatten 33,7% ungewdhnliche, nicht trai-

ningsassoziierte EKG-Veréanderungen.

Zusammenfassung: Unter leistungssportlich aktiven Fuf3ballspielern sind Ruhe-EKG-
Veranderungen offenbar haufig. Die Kenntnis einzelner Veranderungen und ihrer H&u-

figkeiten kann helfen, das Ruhe-EKG als Screening-Instrument spezifischer zu machen.

1.2 Summary

The resting electrocardiogram in young and healthy athletes - diagnostic findings
in competitive soccer-players

Abstract: An important aim of sports-cardiology is the prevention of sudden cardiac
death in young, apparently healthy athletes. To achieve this goal, it is necessary to
make a precise differentiation between training related cardiac adaption and structural
cardiac disease. In addition to physical examination and medical history the resting ECG
is an important part of the pre-participation screening. Therefore it is important to gather
data on the incidence of diagnostic findings in the ECGs of healthy athletes and the dif-

ferences related to age, gender, ethnicity and sports discipline.

Methods: Data were retrospectively collected of 566 competitive young, male athletes in
the age of at least 16 years, who came to a pre-participation screening (age: 19 [16; 25]
years, BMI: 22,9 [21,8; 24,0] kg/m?, training history: 12 [11; 16] years). Based on medi-
cal history, physical examination, laboratory screening, echocardiography (in 546 cases)
and resting ECG as well as exercise ECG (in 459 cases) the athletes were classified to

be healthy and capable for competitive sports. If necessary further diagnostic testing




was performed, for example Holter ECG and cardiac MRI. The resting ECGs were ana-
lysed and categorised relating to the recent recommendations of the European Society
of Cardiology (ESC).

Results: 5,3% had a first-degree AV-Block, 0,2% showed a second-degree AV-Block
Mobitz type | (= Wenckebach). There were no AV-Blocks of higher grade detectable.
55,5% had a sinus bradycardia < 60/min. Left and right axis deviations were seen in
1,1% and 1,2% respectively. Atrial conspicuities such as left and right atrial enlargement
were identified in 9,2% of the ECGs. Pathological Q waves were found in 0,5%. 44,0%
showed an incomplete right bundle branch block (IRBB), 0,7% had a complete right
bundle branch block. Voltage criteria for left ventricular hypertrophy (Sokolow-Lyon in-
dex) were positive in 33,4%. 64,0% had an Early Repolarization pattern. Minor T wave
inversions were seen in 2,3% of ECGs, deeply inverted T waves in 1,2%. Belonging to
the recent ESC criteria of the year 2009 33,7% of the evaluated athletes had uncommon

ECG changes, which cannot a priori be classified as training related.

Conclusion: Resting ECG abnormalities are frequent in this cohort of competitive active
soccer-players. Knowledge about these abnormalities and their frequency can help to

improve the specificity of the resting EGG as an important diagnostic tool.




2. Einleitung

2.1 Einfuhrung

Es gibt neben den praventiven Aspekten des Sports [8, 31, 60, 70, 76, 84, 85] auch ver-
haltnismaRig seltene Risiken. Obwohl das Risiko fiir den plétzlichen Herztod bei der Ge-
samtheit der Sportler gering ist [37, 39, 81], ist eine Vielzahl meist kongenitaler Erkran-
kungen mit dem plétzlichen Herztod in Verbindung gebracht worden, der wahrend oder
nach korperlicher Belastung auch beim oft jungen, scheinbar gesunden Athleten auftre-
ten kann. Ebenso werden nicht-kongenitale Ursachen wie Traumen (wie z.B. die Com-
motio Cordis) oder Infekt-bedingte Arrhythmien beschrieben. Die koronare Herzkrank-
heit (KHK) als weiteres Beispiel fir nicht-kongenitale Ursachen fur einen plétzlichen
Herztod, ist vor allem fir Sportler hoheren Alters relevant [5, 9, 15, 22, 35, 41, 42, 46,
54, 75, 81]. Eine Méglichkeit der Friherkennung ist nattrlich wiinschenswert, das Ruhe-

EKG ist dabei ein wichtiges diagnostisches Tool.

2.2 Sportherz und funktionelle Anpassungen

Bei Sportlern, die regelméaf3ig ausdauerbetont trainieren, kommt es teilweise zur Ausbil-
dung eines Sportherzens [10, 36, 51, 57, 61, 68]. Dieses ist eine physiologische Anpas-
sungsreaktion des Herzens auf wiederholte Ausdauerbelastungen. Unterschieden wird
zwischen funktionellen und strukturellen Adaptationen. Die funktionellen Veranderungen
kénnen bereits in frihen Trainingsstadien auftreten, hierzu zahlen u.a. die durch erh6h-
ten Vagotonus hervorgerufene Herzfrequenzabnahme in Verbindung mit einem gestei-
gerten Schlagvolumen in Ruhe, sowie gesteigerte Herzfrequenz- und Kontraktilitatsre-
serven. Die strukturellen Veranderungen in Form von vergré3erten Herzdimensionen
kénnen vorkommen, wenn eine interindividuell unterschiedliche Grenze des Trainings-
umfangs und der Intensitat tberschritten wird [21, 29, 30, 62, 64-66, 79, 80, 86].




2.2.1 FuRball-spezifische Aspekte kardialer Anpassung

Das Ausmal} und die Art einer kardialen Anpassungsreaktion sind in hohem Male von
der betriebenen Sportart abh&ngig. Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass
eher dynamische Trainingsformen, die vor allem bei Ausdauersportarten (Langstrecken-
laufer etc.) vorkommen, vergréRerte Herzdimensionen verursachen, die mit relativ har-
monischer Zunahme der Herzwanddicken einhergehen (exzentrische Hypertrophie).
Dies wird durch eine 24 Stunden prasente, dauerhafte Erhéhung des Blutvolumens be-
wirkt, welche den Unterschied zu beispielsweise Kraftsportarten (Gewichtheben, ...)
ausmacht, bei denen der Trainingsstimulus punktuell wahrend des Trainings gesetzt
wird. Fir die Sportart ,Ful3ball“ ist durch die Spielart-bedingte gehobene Ausdauerkom-
ponente mit hoher kardiozirkulatorischer Beanspruchung eine mittel- bis héhergradige
kardiale Anpassung zu erwarten. Die Tatsache, dass es sich um eine sehr populare
Sportart mit vielen aktiven Spielern unterschiedlichen Niveaus handelt, macht sie zudem

besonders interessant [30, 73].

2.3 Trainingsassoziierte EKG-Veranderungen

Sport-bedingte Veranderungen des Ruhe-EKGs sind bei ausdauerbetonten Sportarten
und Athleten mit Sportherz am héaufigsten [58]. Die mdglichen Veranderungen beinhal-
ten sowohl Aufféalligkeiten bezlglich der Erregungsbildung und —leitung als auch solche
des Kammerkomplexes und der Erregungsrickbildung und sind nicht selten nur schwie-
rig oder gar nicht von einer strukturellen Herzkrankheit zu unterscheiden; hier muss teil-
weise zur Differentialdiagnose invasive oder bildgebende Diagnostik eingesetzt werden
[30]. Im EKG zeigen sich als Ausdruck hierfir beispielsweise héaufig eine Sinusbrady-
kardie wie auch Verlangerungen der PQ-, QRS- und QTc-Zeiten. Verschiedene Grade
von AV-Blockierungen werden als Resultat eines erhohten Vagotonus angesehen. Posi-
tive Amplitudenkriterien fur vor allem linksventrikulare aber auch rechtsventrikulare Hy-

pertrophie legen haufig eine ventrikulare Hypertrophie nahe. Zudem werden regelmafig




Veranderungen der Erregungsruckbildung in Form von ST-Strecken- und T-Wellen-
Veranderungen beobachtet. Veranderungen der P-Wellen-Morphologie im Sinne eines
P sinistro- oder dextroatriale deuten auf erhthte Volumenbelastungen hin. Ebenso
kommen Achsabweichungen, tiefe Q-Zacken und haufig Early Repolarization-Muster
vor. Sie sind Ausdruck von trainingsbedingten Veranderungen des autonomen Nerven-
systems und strukturellen Veranderungen des Myokards [52, 87]. Das Vorkommen nur
einzelner dieser Veranderungen ist eher der Ausdruck physiologischer Anpassung.
Kommen diese Veranderungen hingegen gemeinsam vor, so besteht der Verdacht auf
eine zugrunde liegende Pathologie. Beispielsweise kommen positive Amplitudenkriterien
fur linksventrikulare Hypertrophie alleinig eher selten bei der HCM vor (ca. 1,9%). In
Kombination mit weiteren Auffalligkeiten wie ST-T-Wellen-Veranderungen, tiefen Q-
Zacken, Uberdrentem Linkslagetyp oder P sinistroatriale bilden sie die EKG-

Manifestation einer hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) [14, 63, 73].

Das Ausmal} der als physiologische Anpassung an dauerhaftes Training zu wertenden
Veranderungen ist zudem abh&ngig von Alter, Geschlecht, Ethnie, der betriebenen
Sportart und dem verbundenen Trainingsumfang [14, 34, 55, 58]. So haben beispiels-

weise Frauen und altere Athleten seltener Ruhe-EKG-Veranderungen [58].

2.4 Pathologien

Abzugrenzen von den trainingsbedingten physiologischen Anpassungen ist eine Viel-
zahl unterschiedlicher pathologischer Veranderungen. Abbildung 1 zeigt eine Verteilung
unterschiedlicher Krankheitsentitaten, die allesamt dem Sport-assoziierten plétzlichen
Herztod zugrunde liegen kdnnen. Man unterscheidet erworbene von kongenitalen
Krankheitsbildern. Die Auftrittswahrscheinlichkeiten sind zudem altersabhangig. Bei
Personen ab dem 35. Lebensjahr ist die Hauptursache fur einen plétzlichen Herztod die
durch Arteriosklerose bedingte koronare Herzkrankheit (KHK), die durch einen akuten
Myokardinfarkt zum Tode flihren kann [77, 83].




Bei Personen unter 35 Jahren ist die mit Abstand haufigste Ursache fir den plétzlichen
Herztod die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM); sie ist mit einer Pravalenz von etwa
1:500 in der allgemeinen Bevolkerung junger Erwachsener (23 bis 35 Jahre) relativ hau-
fig [38] und alleine fur etwa 1/3 der plétzlichen Herztodesfélle verantwortlich [43]. Im Ru-
he-EKG kdnnen neben positiven Hypertrophiekriterien unter anderem pathologische Q-
Zacken, Repolarisationsstérungen, ein tberdrehter Linkslagetyp und ein P sinistroatriale
einen Hinweis auf eine HCM geben [12, 14].

Angeborene Koronaranomalien mit Ursprung einer Koronararterie aus einem falschen
Koronarsinus der Aorta kdnnen zu episodischen Myokardischamien der versorgten
Areale fuhren. In einer Studie von Basso et al. zeigte sich, dass weder Ruhe-EKG- noch
Belastungs-EKG-Aufzeichnungen Auffalligkeiten aufzeigten [5]. In anderen Studien
konnten vor allem ST-Strecken- und/oder T-Wellen-Auffélligkeiten als Zeichen einer

Ischamie eruiert werden [6, 82].

Die arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie (ARVC) ist eine Erkrankung, bei
der es durch strukturelle Umbauvorgange des rechtsseitigen Myokards zu ventrikularen
Arrhythmien, Herzinsuffizienz und plétzlichem Herztod kommen kann. Die Kriterien zur
Detektion dieser Krankheit beriicksichtigen bezlglich des Ruhe-EKGs invertierte T-
Wellen in den rechts-prakordialen Ableitungen V2-3 (ohne gleichzeitiges Vorliegen eines
Rechtsschenkelblockes), Epsilon-Wellen oder eine Verlangerung der QRS-Dauer (> 110
ms) in V1-3, sowie ventrikulare Tachykardien oder haufige ventrikulare Extrasystolen
(VES) [45, 50].

Eine weitere Krankheitsentitat ist die Myokarditis. Parvovirus B19 und das humane Her-
pesvirus 6 (HHV 6) sind die haufigsten Erreger einer Myokarditis [20]. In der akuten Er-
krankungsphase konnen bei einigen der Betroffenen ST-Streckenhebungen, T-Wellen-
Inversionen, komplette Linksschenkelblécke und/oder ventrikulare Arrhythmien im Ruhe-
EKG gefunden werden; aber auch ein unaufféalliges Ruhe-EKG ist méglich. Interessant
ist zudem, dass die im MRT gesichteten betroffenen Areale nicht unbedingt mit den Be-

reichen im Ruhe-EKG Ubereinstimmen mussen [17].




Weitere Erkrankungen sind lonenkanalerkrankungen, wie z.B. das Long-QT-, Short-QT-
oder das Brugada-Syndrom, bzw. Gewebserkrankungen wie das Marfan-Syndrom [38,
43].

Eine weitere Variante des plotzlichen Herztodes, der ohne kardiale Vorerkrankung beim
Gesunden in Erscheinung treten kann, ist die Commotio cordis. Hierbei handelt es sich
um einen prakordialen Schlag, der in der vulnerablen Phase der Herzerregung Kammer-
flimmern hervorruft, beispielsweise durch einen Baseball, Hockeypuck oder andere
Spielart-spezifische Sportgerate [40].

All diese Pathologien kdnnen potentiell Gber eine instabile Arrhythmogenitat zum plétzli-
chen Herztod fuhren.

= HCM
36%

MKP
4%

« ARVC _— b

4%

= Myokarditis
6%
= mogliche HCM
= Koronaranomalien (unklar)
17% 8%

Abbildung 1: Verteilung kardialer Ursachen des pldtzlichen Herztodes bei 1435 jungen Wettkampf-Sportlern.
Modifiziert von Maron et al. [43].




2.5 Das Ruhe-EKG als Screening-Instrument

Die Frage, wie und in welchem Umfang eine Sporttauglichkeitsuntersuchung durchge-
fuhrt werden sollte, um Athleten, die eine unerkannte strukturelle Herzkrankheit in sich
tragen, zu erkennen und zu schutzen, wird kontrovers diskutiert. Relativ unstrittig (z.B.
ESC, AHA) ist fur eine Sporttauglichkeitsuntersuchung einerseits eine kardiovaskular
gewichtete Anamnese und andererseits die korperliche Untersuchung des Sportlers [13,
43]. Bezlglich des 12-Kanal-Ruhe-EKGs als Screening-Instrument gehen die Meinun-
gen hingegen auseinander. Die European Society of Cardiology (ESC) empfiehlt die
zusatzliche Implementierung des Ruhe-EKGs als weitere Mdglichkeit, strukturelle Herz-
krankheiten aufzudecken [13], die American Heart Association (AHA) hingegen emp-
fiehlt dieses bislang nicht, weil unter anderem die Spezifitat relativ gering, die Anzahl
falsch positiver EKGs hoch sei, verschiedene Krankheitsbilder auch mit dem EKG nicht
erkannt werden kénnten und zudem der finanzielle und logistische Aufwand immens sei
[43].

In Italien ist schon seit 1982 bei der Sporttauglichkeitsuntersuchung neben der kdrperli-
chen Untersuchung und der vor allem kardiologisch gewichteten Anamnese auch routi-
nemalig ein 12-Kanal-Ruhe-EKG implementiert [11, 58]. Studien haben ergeben, dass
dort seitdem ein Ruckgang der HCM-bedingten plotzlichen Herztodesfélle insbesondere
junger Athleten zu verzeichnen ist [11, 12, 56], was vermuten lasst, dass die friihzeitige
Identifikation und Disqualifikation von betroffenen Sportlern durch das Screening einen
praventiven Effekt auf den HCM-bedingten plotzlichen Herztod gehabt haben kdnnte
[12].

2.6 Zielsetzung

Es ist erstrebenswert, eine moglichst genaue Differenzierung zwischen trainingsbeding-

ter kardialer Anpassungsreaktion und struktureller kardialer Erkrankung zu erzielen.

Falsch negative Tests wirden eine Pathologie Gbersehen lassen und den betroffenen




Sportler einem hohen Risiko fiir den plétzlichen Herztod aussetzen. Falsch positive Be-
funde hingegen wirden implizieren, dass eventuell unnétige und kostenintensive weite-
re Diagnostik veranlasst wirde oder ein gesunder, mdglicherweise auch beruflich vom

Sport abhangiger Athlet falschlicherweise als sportuntauglich gelten wirde.

Daher ist es wichtig, die Ruhe-EKG-Veranderungen und —Varianten beim Gesunden
mitsamt deren Haufungen zu erfassen und in Bezug zu Alter, Geschlecht, Ethnie und
Sportart zu setzen. Dieses Wissen kann helfen, eine mdglichst exakte Trennung zwi-
schen der in einigen Fallen sehr auffalligen, aber als nicht-pathologisch einzustufenden
Sport-assoziierten Normvariante und der zur Sportunfahigkeit fuhrenden strukturellen
Herzkrankheit zu erzielen und den Anteil derer, die zum sicheren Ausschluss einer Pa-

thologie weiterfuhrende Diagnostik benétigen, moglichst gering zu halten.

Im Rahmen der vorliegenden deskriptiven Arbeit wird somit angestrebt, die Normvarian-
ten und Haufigkeiten eines bis zu diesem Zeitpunkt als gesund und leistungssporttaug-
lich betrachteten Kollektivs junger, mannlicher Ful3ballspieler zu erfassen, zu beschrei-
ben und anhand vorgeschlagener Methoden zu klassifizieren. Daran sollte erkennbar
sein, in welchem Ausmal} in diesem Kollektiv mit Varianten zu rechnen ist. Die Tatsa-
che, dass es sich bei der Population um eine homogene Gruppe ausschlief3lich mannli-
cher Ful3ballspieler handelt ist ein entscheidender Aspekt, weil die meisten bisherigen
Studien Sportler beider Geschlechter beschreiben, die in verschiedenen Sportarten und

auf unterschiedlichem Niveau aktiv sind.
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3. Methodik

3.1 Kollektiv

Es wurden im Zeitraum von April bis September 2009 retrospektiv die Daten von 596
mannlichen Ful3ballspielern ab dem 16. Lebensjahr ausgewertet, die sich im Zeitraum
von 1999 bis 2009 zur Sportvorsorgeuntersuchung vorstellten. Diese Vorsorgeuntersu-
chungen fanden einerseits in Saarbricken, im Institut fir Sport- und Praventivmedizin
der Universitat des Saarlandes unter der Leitung von Herrn Professor Kindermann und
Herrn Professor Meyer, in Luxemburg im Centre Hospitalier de Luxembourg-Clinique
d’Eich bei Herrn Professor Urhausen und in Ménchengladbach in der internistisch-

sportmedizinischen Praxis Dr. Ditzel statt.

Falls mehrfache Untersuchungen stattfanden, wurde von diesen Ful3ballspielern immer
das erste verfiigbare EKG ab dem vollendeten 16. Lebensjahr verwendet und ausge-
wertet. Eingeschlossen wurden Jugend-, Amateur- und Profispieler, die u.a. bei Borus-
sia Monchengladbach, beim 1.FC Saarbriicken und Vereinen der ersten luxemburgi-
schen Liga bzw. der luxemburgischen Nationalmannschaft, sowie Kreisauswahlmann-
schaften des Saarlandes bzw. Jugendauswahlen des DFB spielten und so zu einer

Sporttauglichkeitsuntersuchung kamen.

3.2 Ausschlusskriterien

Insgesamt wurden von 596 Spielern Daten erhoben, wobei 30 Spieler aufgrund ver-
schiedener vorbekannter Erkrankungen beziehungsweise potenziell das EKG beeinflus-
sender Auffalligkeiten von der weiteren Analyse ausgeschlossen wurden. Nach Aus-
schluss dieser verblieben 566 gesunde, leistungssportlich aktive, mannliche Fuf3ball-

spieler im Alter von 16-38 Jahren.
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Die Kriterien fur den Ausschluss waren folgende potenziell beziehungsweise obligat das
Ruhe-EKG verédndernde Krankheitsbilder, welche in Anlehnung an eine Pelliccia-Studie
von 2000 gewahlt wurden [58]:

Tabelle 1: Diagnosen und Auffélligkeiten, die zum Ausschluss von der weiteren Auswertung gefiihrt haben.

n

Ausschlussdiagnosen

[ER
o

3 Persistierendes Foramen Ovale

72 Arterielle Hypertonie

(= Perikarderguss

Kardiale Beteiligung bei Infekt

Z.n. operativem VSD-Verschluss

Z.n. Pulmonalvenenisolation bei paroxysmalem Vorhofflimmern

1
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3.3 Datenerhebung

Die Datenaufnahme umfasste Angaben zur Eigen- und Familienanamnese, Anthropo-
metrie, Ethnie und, wenn vorhanden, zu weiterfihrender Diagnostik wie Ruheblutdruck,

Belastungs-EKG (Fahrradergometrie), Echokardiographie, 24h-Langzeit-EKG etc..

Des Weiteren wurden das Trainingsalter und die Trainings-Wochenstunden, falls sie
erfasst waren, notiert. Bei den luxemburgischen Spielern waren keine Angaben zum
Trainingsalter erfasst. Bzgl. der geleisteten Wochenstunden wurde bei diesen Spielern
eine Anzahl von 7,5 Stunden geschatzt. Dies entsprach einer durchschnittlichen Anzahl

von 5 Trainingseinheiten pro Woche mit einer Lange von 1,5 Stunden.

Bezuglich der Echokardiographie wurden verschiedene Parameter, wie der linksventri-
kulare enddiastolische- und endsystolische Durchmesser (LVEDD, LVESD), der Vorhof-
durchmesser (LA) und die Septum- und Hinterwanddicken (IVS, PW) notiert und der
Hypertrophie-Index ((IVS + PW)/ LVEDD) berechnet. Des Weiteren wurde als MalR3 fur
die diastolische Funktion das transmitral gemessene E/A-Verhéltnis herangezogen. Die-
ses wurde bei einer Ratio von E/A > 1 als normal fur eine Population dieses Alters an-

gesehen.

Die ergometrische Leistungsfahigkeit wurde mittels vorhandener Daten der Fahrrader-
gometrie bewertet, indem die Power Work Capacity 150 (PWC150) erhoben wurde, die
die geleistete Wattzahl beschreibt, bei der der Athlet eine Herzfrequenz von 150 Schla-
gen pro Minute erreicht. Zudem wurden die maximal geleistete Wattzahl (P-Max) und

die maximale Herzfrequenz (HF-Max) notiert.

Der Ruheblutdruck wurde nach mehrminttiger Ruhe im Liegen an zuféllig ausgewahlter

Armseite gemessen und in mmHg erfasst.

Da in Bezug auf die Ethnie oftmals keine detaillierten Angaben in den Akten vorhanden

waren, wurde im Anschluss an die Datenerfassung eine Internetrecherche durchgefthrt.
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Um innerhalb der Population der Afrikaner Differenzierungen in Bezug auf die geogra-
phische Herkunft vornehmen zu kénnen, wurde anhand der Staateneinteilung der Ver-
einten Nationen von 2010
(http://millenniumindicators.un.org/unsd/methods/m49/m49regin.htm) in Nord-, Std-,

West-, Ost- und Zentral-Afrikaner unterteilt.
Nordafrika: Agypten, Algerien, Libyen, Marokko, Sudan, Tunesien, Westsahara
Sidafrika: Botsuana, Lesotho, Namibia, Sitidafrika, Swasiland

Ostafrika:  Athiopien, Burundi, Dschibuti, Eritrea, Kenia, Komoren, Madagaskar, Ma-
lawi, Mauritius, Mayotte, Mosambik, Réunion, Ruanda, Sambia, Seychel-

len, Simbabwe, Somalia, Tansania, Uganda

Zentralafrika:Angola, Aquatorialguinea, Demokratische Republik Kongo, Gabun, Kame-
run, Republik Kongo, S&o Tomé und Principe, Tschad, Zentralafrikanische
Republik

Westafrika: Benin, Burkina Faso, Elfenbeinkiste, Kap Verde, Gambia, Ghana, Guinea,
Guinea-Bissau, Liberia, Mali, Mauretanien, Niger, Nigeria, St. Helena, Se-

negal, Sierra Leone, Togo

3.4 Ruhe-EKG-Daten

Bei den EKGs handelte es sich um 12-Kanal-EKG-Ableitungen mit den Extremitaten-
Ableitungen 1, 11, lll, aVR, aVL, aVF und den Brustwandableitungen V1 bis V6. Die Zei-
ten (PQ-Zeit, QRS-Dauer, QT-Zeit) wurden, wenn nicht anders beschrieben, in Stan-
dardableitung Il mit einem EKG-Lineal gemessen oder, wenn sie bei der EKG-
Aufzeichnung automatisch angegeben waren, nachgemessen und auf Richtigkeit Gber-
prift. Die Amplitudenwerte wurden in den fur die angewandten Kriterien definierten Ab-

leitungen gemessen.
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Die elektrokardiographischen Kriterien, die erfasst wurden, umfassten neben der Herz-
frequenz, der Rhythmusanalyse und dem Lagetyp, die PQ-Zeit, QRS-Dauer und die QT-
Zeit. Letztere wurde nach der Bazzett-Formel, QTc(s) = QT(s)/VRR(s), in das frequenz-

korrigierte QTc-Intervall umgerechnet [28].

Eine QTc-Zeit von > 440 ms wurde als verlangert [59], eine QTc-Zeit von < 360 ms als

verkurzt angesehen [49].

Als Kriterium fur einen inkompletten Rechtsschenkelblock wurde ein RSR’"- oder RSr’-
Muster mit einer Dauer von < 0,12 s in den Ableitungen V1-2, fur einen kompletten
Rechtsschenkelblock ein RSR’- oder RSr’ -Muster in ebendiesen Ableitungen mit einer
Dauer von = 0,12 s herangezogen [58]. Ein kompletter Linksschenkelblock wurde als ein
auf 2 0,12 s verbreiterter QRS-Komplex mit tiefen S-Zacken in V1-2 und aufgesplittetem
Kammerkomplex in V5-6 definiert [28].

Ein P sinistroatriale wurde als ein biphasisches P in V1 mit einem terminal negativen
Anteil von 2 0,1 mV und einer Dauer von 2 0,04 s bezeichnet, wobei die P-Welle in |

oder Il 2 0,12 s dauern musste [48].
Das P dextroatriale war als spitze P-Welle in Il, Il oder V1 mit = 0,25 mV definiert [48].

Als Uberdrehte Lagetypen wurden ein Uberdrehter Linkslagetyp mit einer elektrischen

Herzachse von < -30° und ein Uberdrehter Rechtslagetyp mit = 120° beschrieben.

Von einer pathologischen Q-Zacke wurde gesprochen, wenn diese in beliebiger Ablei-
tung > 0,04 s lang und/oder > 25 % der nachfolgenden R-Zacke grol3 war oder ein QS-

Muster in = 2 Ableitungen vorlag.

Die ST-Strecken wurden 80 ms nach dem J-Punkt gemessen und in mild gehoben oder
gesenkt und stark gehoben oder gesenkt unterteilt. Der ,,Cut-Off-Wert lag je bei 2 mm.
So wurde ab einer Erhéhung oder Invertierung von = 2 mm in = 2 Ableitungen, abgese-
hen von den Ableitungen Ill, aVR und V1, von stark gehobenen bzw. gesenkten ST-
Strecken gesprochen. Hohe ST-Strecken-Erhdhungen von = 2 mm in = 2 benachbarten

Ableitungen, wurden als Early Repolarization definiert.
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T-Wellen wurden als besonders hoch bei = 15 mm Amplitudenhdhe eingestuft. Flache T-
Wellen wurden als 0 bis 1 mm und diskret invertierte T-Wellen als 0 bis -2 mm definiert.
Von tief negativen T-Wellen wurde bei einer Negativitat von = 2 mm ausgegangen. Posi-
tiv fir eines der Merkmale wurde ein EKG dann, wenn es in = 2 Ableitungen, abgesehen

von den Ableitungen 1ll, aVR und V1, vorkam.

Desweiteren wurde der Sokolow-Lyon-Index fiir sowohl Links- als auch Rechtsherzhy-
pertrophie bestimmt. Linksventrikulare Hypertrophie wurde demnach angenommen,
wenn RV5 + SV1 > 3,5 mV waren, rechtsventrikulare Hypertrophie bei RV1 + SV6 >
1,05 mV [71, 72].

Als inkomplette R-Progression wurde ein verzogerter R/S-Umschlag in den Brustwand-
ableitungen zwischen V4/5 bzw. V5/6 definiert.

3.5 Kategorisierungen der Daten
Zuséatzlich wurden die erfassten Daten anhand verschiedener Kategorisierungsvor-
schlage bewertet.

1. Kategorisierung nach Pelliccia et al. aus dem Jahre 2000 [58]

2. Kategorisierung nach aktuellen ESC-Richtlinien von 2009 [14]

3.5.1 Kategorisierung nach Pelliccia et al. [58]

Dieser Einteilungsansatz beinhaltet eine Eingliederung der Ruhe-EKGs in drei Unter-
gruppen. Ein EKG wurde demnach der héchsten Gruppe zugeordnet, von der es min-

destens ein Kriterium aufwies.
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Die Gruppen-Kriterien waren wie folgt:

Tabelle 2: Einteilung der EKG-Auffalligkeiten anhand des Kategorisierungs-Vorschlages von Pelliccia et al.
[58].

Gruppe 1 Normales EKG oder EKG mit leichten Veranderungen

Mild abnormes EKG




Fortsetzung Tabelle 2: Einteilung der EKG-Auffélligkeiten anhand des Kategorisierungs-Vorschlages von
Pelliccia et al. [58].

Gruppe 3 Schwer abnormes EKG

- R- oder S-Zackenamplitude von = 35 mm

- Q-Zacken von =4 mm Tiefe in 2 2 Ableitungen

- Repolarisations-Muster mit tief negativen T-Wellen in = 2 Ablei-
tungen

- Kompletter Linksschenkelblock

- Uberdrehter Linkslagetyp

- Uberdrehter Rechtslagetyp

- Wolff-Parkinson-White-Syndrom (WPW)

3.5.2 Einteilung nach aktuellen ESC-Kriterien von 2009 [14]

Anhand der im Dezember 2009 publizierten aktuellen Empfehlungen zur Kategorisie-
rung des Ruhe-EKGs bei Athleten im Sinne der ESC [14] werden hier die Auffalligkeiten
in zwei Subgruppen gegliedert. Die nicht pathologischen Ruhe-EKG-Veranderungen, die
der Gruppe 1 zugeordnet werden, kénnen hiernach als harmlos betrachtet werden und
benotigen keine weiterfuhrende Diagnostik. Weiterfiilhrende Diagnostik sollte allerdings
bei den Athleten, die Veranderungen der zweiten Gruppe mit ungew6hnlichen und a
priori nicht sportbedingten Kriterien aufweisen, durchgefuihrt werden. Die EKG-
Veranderungen dieser Gruppe sollen nach dieser Festlegung ein potentielles Risiko ei-
ner strukturellen Herzkrankheit mit gestiegener Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten ei-
nes plotzlichen Herztodes bedeuten.
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Tabelle 3: Einteilung der EKG-Auffalligkeiten anhand des Kategorisierungs-Vorschlages der ESC [14].

Gruppe 1 Gewdhnliche, trainingsbedingte EKG-Veranderungen

Gruppe 2 Ungewo6hnliche und trainingsunabhangige EKG-Veranderungen
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3.6 Statistische Analyse

Intervall-, bzw. ordinalskalierte Daten (Kérpergewicht, Grofe, Alter, Blutdruck, ...) wur-
den primar mit dem Shapiro-Wilks Test auf ihre Verteilung untersucht. Da der Gberwie-
gende Anteil der Messwerte nicht normalverteilt war, wurde die Auswertung mittels non-
parametrischer Analyseverfahren durchgefuhrt. Die Werte werden als Median mit 25%
und 75% Perzentilen aufgefihrt (Median [25%; 75%]). Vergleiche zwischen zwei Unterg-
ruppen sind mittels Mann-Whitney-Rangtest vorgenommen worden. Beim Vergleich von
drei Subgruppen wurde zudem eine Bonferroni-Korrektur durchgefuhrt. Der Alpha-
Fehler wurde mit 5% festgelegt. Die Nullhypothese (HO), also die Annahme, dass sich
zwei Variablen nicht voneinander unterscheiden, wurde daher bei einem P-Wert < 0,05
abgelehnt und die Alternativhypothese (H1), dass es einen signifikanten Unterschied

gibt, angenommen.

Nominalskalierte Daten (z.B. EKG-Merkmale) wurden als relative Haufigkeiten aufge-
fuhrt (x% (y/z)). Vergleiche zwischen Subgruppen wurden hierbei mittels Chi-Quadrat-
Test vorgenommen. Auch hier wurde der Alpha-Fehler mit 5% festgesetzt und die Null-

hypothese bei einem P-Wert < 0,05 verworfen.
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4. Ergebnisse

4.1 Allgemeine Ergebnisse

Tabelle 4: Anthropometrische und leistungsspezifische Daten des untersuchten Kollektivs.

Alter (Jahre) 19 [16; 25]
Korpergrof3e (cm) 180 [175; 185]
Korpergewicht (kg) 74 [68; 80]
Body-Mass-Index (kg/m?) 22,9 [21,8; 24,0]
Wochentliche Trainingsstunden (h) 8[7,5; 9,8]

Trainingsalter (Jahre) 12 [11; 16]

Von den 566 Spielern waren 509 Nicht-Afrikaner und 57 Afrikaner. Von den Afrikanern
waren 16 Nordafrikaner, 1 Stdafrikaner, 4 Ostafrikaner, 11 Zentralafrikaner, 25 Westaf-

rikaner.

Der mediane Blutdruck lag bei 120 [110; 130] mmHg systolisch und bei 70 [70; 80]
mmHg diastolisch. Die bei einzelnen Spielern (n = 30) erhdoht gemessenen Werte wur-
den in Folgeuntersuchungen nicht bestatigt und somit als situativ beschrieben und nicht

als manifeste Hypertonie, welche ein Ausschlusskriterium dieser Studie war, bewertet.

4.2 Ergebnisse der EKG-Parameter

Die Herzfrequenz lag im Median bei 57 [51; 65] Schlagen pro Minute; eine Sinusbrady-
kardie (HF < 60/min) wurde bei 55,5% (314/566) gefunden.
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Vereinzelte ventrikulare Extrasystolen (= 1 VES) wurden bei 0,7% (4/566) der Spieler im
Ruhe-EKG gefunden.

Die PQ-Zeit lag im Median bei 160 [140; 172] ms, die QRS-Dauer bei 88 [80; 100] ms
und die QTc-Zeit bei 384 [369; 400] ms.

Bei 1,1% (6/566) lag ein Uberdrehter Linkslagetyp, bei 1,2% (7/566) ein Uberdrehter
Rechtslagetyp vor.

AV-Blockierungen 1° wurden bei 5,3% (30/566) gefunden, ein AV-Block II° Typ Mobitz 1
bei 0,2% (1/566). AV-Blockierungen héheren Grades kamen nicht vor.

0,7% (4/566) der FuRRballspieler hatten QTc-Zeiten, die mit > 440 ms (441 ms, 444 ms,
462 ms, 477 ms) verlangert waren, allerdings gab es hier keine weiteren Hinweise dafur,
dass ein Long-QT-Syndrom bestanden hatte (unauffallige Anamnese, keine QT-Zeit-
beinflussende Medikation). 14,1% (80/566) der EKGs wiesen auf < 360 ms verklrzte
QTc-Zeiten auf. Ein QTc < 350 ms kam bei 4,6% (26/566) vor. Auch bei diesen gab es
keine Hinweise auf ein bestehendes Short-QT-Syndrom (unaufféallige Anamnese, keine
Medikation). Kein EKG wies eine QTc-Zeit < 340 ms auf.

Ein P sinistroatriale war in 5,8% (33/566) der EKGs zu finden, ein P dextroatriale in
3,4% (19/566).

Pathologische Q-Zacken wurden bei 0,5% (3/566) der Spieler gesehen, wobei bei zwei-
en von diesen zusétzlich tief negative T-Wellen in V1-2 und bei dem dritten tief negative
T-Wellen in Il und aVF zu finden waren. Allerdings wurde keine die sportliche Leis-
tungsfahigkeit beeintrachtigende Pathologie gefunden und keinerlei subjektive Be-
schwerden beklagt, ebenso keine Aufféalligkeiten in der echokardiographischen Abkla-
rung und im Belastungs-EKG, weshalb das Auftreten demnach als sportbedingte An-

passung angesehen werden konnte.

Ein inkompletter Rechtsschenkelblock lag bei 44,0% (249/566) vor, ein kompletter
Rechtsschenkelblock bei 0,7% (4/566). Ein kompletter Linksschenkelblock wurde in kei-

nem der EKGs verzeichnet.
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Der Sokolow-Lyon-Index fur linksventrikulare Hypertrophie war bei 33,4% (189/566) der
Sportler positiv, der Sokolow-Lyon-Index fir rechtsventrikulare Hypertrophie bei 1,4%
(8/566).

Eine Early Repolarization wurde bei 64,0% (362/566) der EKGs gefunden.

Leicht gesenkte ST-Strecken konnten bei drei Spielern gefunden werden. Bei zweien
hiervon waren sie im inferioren Bereich von Il, Ill, aVF zu finden, bei dem dritten lagen
sie im Bereich von Il und aVF sowie lateral in den Ableitungen | und V5-6. In der Echo-
kardiographie und im Belastungs-EKG ergaben sich keine Auffalligkeiten. Tiefe ST-

Strecken-Senkungen von = 2 mm wurden bei keinem Spieler gefunden.

Tiefe T-Wellen-Negativierungen von = 2 mm in = 2 Ableitungen lagen bei 1,2% (7/566)
der Sportler vor. Im Hinterwandbereich (ll, Ill, aVF) gab es tiefe T-Negativierungen bei
0,2% (1/566). In diesem EKG waren zusatzlich zu den Ableitungen I, lll und aVF auch
in den Ableitungen V4-5 tief negative T-Wellen sowie flach negative in V3 und V6 zu
verzeichnen. Im Belastungs-EKG kam es unter Belastung zur Normalisierung, in der
Nachbelastung bildeten sich die T-Negativierungen wieder aus. In der Echokardiogra-
phie zeigte sich eine konzentrische Hypertrophie mit Septum- und Hinterwanddicken
von je 14 mm. Eine stressechokardiographische Untersuchung ergab einen unauffalli-
gen Befund. Als Folge wurde der Spieler als sporttauglich eingestuft und regelmafige
sportkardiologische Folgeuntersuchungen besprochen. Aufgrund eines Wechsels des

Spielers zu einem anderen Verein war hier allerdings kein Follow-up gegeben.

Im Bereich der Brustwandableitungen gab es tiefe T-Negativierungen bei 3 EKGs in V1-
3. Die echokardiographische Untersuchung dieser Spieler war unauffallig bei Septum-
und Hinterwanddicken zwischen 8,9 und 12,5 mm. Im lateralen Brustwandbereich gab
es neben dem oben erwdhnten noch ein EKG mit tief negativen T-Wellen in V3-5 mit
flach negativem T in aVF und eins mit tiefer Negativitat in V4-5 mit flach negativem T in
V6 und aVF. Bei beiden zeigte sich im Belastungs-EKG eine fast vollstandige Normali-
sierung des Befundes, echokardiographisch zeigten sich hier ebenfalls keine pathologi-

schen Auffalligkeiten, allerdings relativ groe Wanddicken beim zweiten der beiden
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Spieler ohne Hinweis auf eine HCM (Septumdicken 11 und 13,5 mm, Hinterwanddicken
bei 10 und 12,5 mm). Ein Spieler hatte tief negative T-Wellen in den Ableitungen aVL
und V2 ohne Auffalligkeiten in der Echokardiographie (Septumdicke 9,4 mm, Hinter-
wanddicke 8,9 mm). Die tief negativen T-Wellen der ersten sechs befanden sich alle-
samt in den EKGs von Athleten mit westafrikanischer Herkunft, das EKG mit den tiefen

T-Negativierungen in aVL und V2 war das eines Nicht-Afrikaners.

Flache T-Wellen-Invertierungen gab es, inklusive der zwei oben erwahnten, bei 2,3%
(13/566) der EKGs. In den inferioren Ableitungen (lI, Ill und aVF) gab es solche bei
0,5% (3/566) der Athleten, wobei die T-Welle bei einem von diesen zusatzlich in V2-3
leicht negativ war. Bei diesen zeigten sich echokardiographisch Septumdicken zwischen
10,5 und 12 mm und Hinterwanddicken zwischen 10,5 und 11 mm. Insbesondere das
EKG mit den zusétzlichen Invertierungen in V2-3 war echokardiographisch suspekt mit
ausgepragter Trabekularisierung und relativer Hypertrophie. Es wurden weitere regel-
maRige echokardiographische Kontrollen besprochen und ein Cardio-MRT im Verlauf
erwogen, welches allerdings bei der Datenerhebung noch nicht erfolgt war. In den
Brustwandableitungen hatten inklusive des gerade erwahnten EKGs drei Spieler flach
negative T-Wellen in V2-3, zwei in V2 und aVF, eins in V3-4 und aVF, und drei in V2
und aVL. In den echokardiographischen Untersuchungen bei diesen Spielern gab es
keine pathologischen Auffalligkeiten. Unter den 13 Spielern waren vier Afrikaner (3

Westafrikaner, 1 Zentralafrikaner).

4.2.1 Kategorisierung nach Pelliccia et al. (2000) [58]

Nach der Kategorisierung von Pelliccia et al. von 2000 fallen bei unserem Kollektiv
35,5% (201/566) in den Bereich ,Normal oder leichte Veranderungen®. Als mild abnor-
mes EKG wurden 52,5% (297/566) der EKGs eingestuft. Schwer abnorme EKGs wur-
den bei 12,0% (68/566) der Athleten gefunden.
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Tabelle 5: Ergebnisse der vorliegenden Studie anhand der Einteilung nach Pelliccia et al. [58].

Normal oder leichte Veranderungen

Verlangertes PQ-Intervall

Early Repolarization

Sinusbradykardie < 60/min

R- oder S-Zacke 30-34 mm

P dextroatriale

PQ-Zeit<0,12s

Kompletter Rechtsschenkelblock
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Fortsetzung Tabelle 5: Ergebnisse der vorliegenden Studie anhand der Einteilung nach Pelliccia et al. [58].

Schwer abnormes EKG _ %

Gesamt 68 12,0
R- oder S-Zacke = 35 mm 45 66,2
Q-Zacken von =24 mm 4 5,9
Uberdrehter Linkslagetyp 6 8,8
Uberdrehter Rechtslagetyp 7 10,3
WPW 0 0

Linksschenkelblock 0 0

Tiefe T-Wellen-Negativierungen 7 10,3

4.2.2 Einteilung der Ergebnisse anhand der ESC-Kriterien von 2009 [14]

1. Gruppe: normales EKG oder gewdhnliche, trainingsassoziierte EKG-Veranderungen

In die Gruppe der gewdhnlichen und trainingsassoziierten EKG-Veranderungen anhand
der aktuellen ESC-Kategorisierung fielen 66,3% (375/566) der EKGs, insgesamt 33,7%
(191/566) der EKGs fielen in die Kategorie der ungewdhnlichen, nicht trainingsassoziier-

ten Veranderungen.
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Tabelle 6: Ergebnisse der vorliegenden Studie anhand der aktuellen ESC-Kategorisierung [14].

Trainingsassoziierte EKG-Veranderungen/ 0
n )
normales EKG

Sinusbradykardie

Inkompletter Rechtsschenkelblock

Isolierte QRS-Kriterien fir linksventrikulare Hypertrophie
Nicht trainingsassoziierte EKG-Veranderungen --

Tiefe T-Wellen-Inversion

ST-Strecken-Senkungen

P sinistroatriale

Uberdrehter Linkslagetyp/ LAH

Rechtsventrikulare Hypertrophie
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Fortsetzung Tabelle 6: Ergebnisse der vorliegenden Studie anhand der aktuellen ESC-Kategorisierung [14].

Nicht trainingsassoziierte EKG-Veranderungen

WPW 0 0
Kompletter Rechtsschenkelblock 4 2,1
Kompletter Linksschenkelblock 0 0
Verlangerte QTc-Zeit 4 2,1
Verkirzte QTc-Zeit 80 41,9
Brugada-entsprechende Early Repolarization 0 0

4.2.3 Vergleich der beiden Kategorisierungen

Im direkten Vergleich der beiden Kategorisierungen fallt auf, dass mit dem Konzept der
ESC ein deutlich geringerer Anteil an Spielern als auffallig eingestuft wird als nach der
Einteilung, die Pelliccia et al. vorgeschlagen haben. Hinzu kommt, dass in diese Eintei-
lung weitere Krankheiten, wie das Short-QT-Syndrom und das Brugada-Syndrom einge-
hen. Vor allem die Amplitudenkriterien fur linksventrikulare Hypertrophie, sowie das
Merkmal der inkompletten R-Progression, die bei der ESC-Einteilung nicht in die Gruppe
der auffalligen EKGs einbezogen werden, sind fir den deutlich geringeren prozentualen
Anteil positiver EKGs verantwortlich.

4.3 Echokardiographische Daten

96,5% (546/566) der Ful3baller haben als Standarddiagnostik der sportmedizinischen

Vorsorgeuntersuchung auch eine echokardiographische Untersuchung erhalten. Die

Ergebnisse dieser Untersuchungsreihe waren wie folgt: Der Median des linksventrikul&-
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ren enddiastolischen Durchmessers (LVEDD) ergab 52 [50; 54,5] mm, der endsystoli-
sche ventrikulare Durchmesser (LVESD) 33 [31; 36] mm, der linke Vorhof (LA) 36 [33;
38] mm, die Septumdicke (IVS) 11 [10; 11,5] mm und die Hinterwanddicke (PW) 10 [9,5;
11] mm. Die diastolische Ventrikelfunktion wies bei keinem der Athleten pathologische

Werte in Form einer Ratio von E/A < 1 auf.

Bei der Untersuchung der EKG-Kategorisierung nach Pelliccia, konnten nur fir den lin-
ken Vorhof signifikant hohere Werte der Gruppe 1 im Vergleich zur Gruppe 2 ausge-
macht werden. Bei der Einteilung anhand der ESC-Kategorisierung waren ebenfalls le-
diglich beziglich des linken Vorhofes signifikante Unterschiede zu sehen. ESC-negative

EKGs hatten im Vergleich groR3ere Werte.

Tabelle 7: Vergleich der Ergebnisse anhand der Kategorisierung nach Pelliccia et al. [58] in Bezug auf echo-
kardiographische Parameter.

Gr. 3)
Gr. 1)
Schwer
Normal
abnorm
52,7 52 52,5
LVEDD (mm) 0,07 1,00 0,21
[51; 54,5] [50; 54,5] [50; 54]
34 33 32,8
LVESD (mm) 0,19 0,36 0,06
[31,5; 36] [30,5; 36] [31; 35]
36,7 35,4 36
LA (mm) 0,01 0,07 0,83
[34; 38] [32,5; 37,5] [34; 38]
11 11 11
IVS (mm) 0,18 0,22 0,76
[10; 11,5] [10; 11] [10; 11,5]
10 10 10
PW (mm) 0,15 0,92 0,30
[10; 11] [9,5; 11] [9,2; 11]
Hypertrophie- 40 39,8 40,8
0,69 0,40 0,50
Index (%) [38; 43,1] [37,6; 42,6] [37,5; 42,8]
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Tabelle 8: Vergleich der Kategorisierung der ESC [14] bezogen auf die echokardiographischen Parameter.
ESC negativ ESC positiv -
359 187

LVEDD (mm) 52,5 [50; 54,5] 52 [50; 54] 0,08
LVESD (mm) 33,5 [31; 36] 33 [31; 36] 0,49
LA (mm) 36 [33,8; 38] 35 [33; 37] 0,01
IVS (mm) 11 [10; 11,5] 11 [10; 11] 0,92
PW (mm) 10 [9,5; 11] 10 [9,6; 11] 0,89

Hypertrophie-Index (%) 40 [37,4; 42,8] 40,4 [38,2; 43,1] 0,23

Bei der Untersuchung der beiden Kategorisierungen in Bezug auf verschiedene echo-
kardiographisch gemessene Wanddicken zeigte sich in der Tendenz eine Zunahme der
EKG-Auffalligkeiten bei Wanddicken zwischen 12,1 und 14 mm Stéarke. Allerdings waren
hier auch bei den kleinsten gemessenen Wanddicken zwischen 6 und 8 mm Dicke ver-
mehrt auffallige EKGs. Vor allem bei den IVS-Werten basierten die Ergebnisse jedoch

auf einer sehr geringen Anzahl an Spielern (n = 6).

Tabelle 9: Unterschiede der beiden Kategorisierungsvorschlage in Bezug auf die Dicke des Interventrikular-
Septums.

- ESC positiv | Pelliccial | Pelliccia 2 Pelliccia 3

6-8 mm 6 4 (67%) 0 (0%) 6 (100%) 0 (0%)

8,1-10 mm 178 60 (34%) 64 (36%) 93 (52%) 21 (12%)
10,1-12 mm 317 102 (32%)  115(36%) 167 (53%) 35 (11%)

12,1-14 mm 45 21 (47%) 13 (29%) 22 (49%) 10 (22%)
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Tabelle 10: Unterschiede der Kategorisierungsvorschlage bezogen auf die Dicke der Hinterwand.

_“ ESC positiv | Pelliccial | Pelliccia 2 Pelliccia 3
11 (48%) 3(13%) 17 (74%) 3 (13%)

8,1-10 mm 275 93 (34%) 97 (35%) 142 (52%) 36 (13%)
10,1-12 mm 237 76 (32%) 90 (38%) 122 (51%) 25 (11%)

12,1-14 mm 11 7 (64%) 2 (18%) 7 (64%) 2 (18%)

4.4 Belastungs-EKG-Daten

Bei 81,3% (460/566) der erfassten Ful3baller wurde als Standarddiagnostik eine Fahr-
rad-ergometrische EKG-Diagnostik betrieben. Bei insgesamt 29,3% (166/566) wurde die
nach Faustformel berechnete maximale Herzfrequenz von 200 minus Lebensalter er-

reicht.

Die weitere Beschreibung bezieht sich ausschlief3lich auf die letzte Gruppe, bei welcher
eine Ausbelastung vorgelegen hat. Der Median des Alters dieses Kollektivs lag bei 19
[16; 25] Jahren.

Der Median der maximalen Herzfrequenz lag bei 188 [180; 194] Schlagen/Minute, der
der maximal erreichten Leistung (P-max) bei 279 [267; 300] Watt, was einer Leistung
von 3,8 [3,6; 4,2] W/kg entsprach. Die PWC(150) belief sich, bezogen auf alle belasteten
Spieler (von der Ausbelastung unabhangiger Parameter), auf 195 [168; 226] Watt.

Bei der Untersuchung der beiden EKG-Kategorisierungen auf Unterschiede bei den Be-
lastungsparametern konnten keine signifikanten Unterschiede ausgemacht werden.
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Tabelle 11: Unterschiede der Gruppen der Kategorisierung nach Pelliccia et al. [58] in Bezug auf die Parame-
ter im Belastungs-EKG.

Gr. 2) Gr. 3)
Mild Schwer

abnorm abnorm

P-max

[263; 308] R [267; 300] R [228; 300]

Tabelle 12: Unterschiede der Gruppen der ESC-Kategorisierung [14] beziiglich der Parameter im Belastungs-
EKG.

283 [263: 300] 275 [267: 300]

s ___

4 5 Ethnische Unterschiede

451 EKG-Unterschiede

Die Afrikaner waren im Median etwas alter und hatten einen héheren BMI als die Nicht-
Afrikaner. Die weiteren Werte, wie das Trainingsalter oder die absolvierten Wochen-

stunden waren vergleichbar.
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Tabelle 13: Anthropometrische und leistungsspezifische Unterschiede zwischen Afrikanern und Nicht-
Afrikanern.

57 509

Alter (y) 22 [18; 25] 19 [16; 24] 0,01
GrofRe (cm) 180 [175; 183] 180 [175; 185] 0,45
Gewicht (kg) 75 [71; 81] 74 [68; 80] 0,10
BMI (kg/m?) 23,5 [22,6; 24,5] 22,8 [21,7; 24,0] <0,01
Wochenstunden (h) 91[7,5;11,3] 8 [7,5; 9,8] 0,08

Trainingsalter (y) 13[10; 17,5] 12 [11; 16] 1,00

Bezuglich der Pelliccia-Einteilung verhielten sich die Relationen zwischen Afrikanern

und Nicht-Afrikanern ohne signifikante Unterschiede.

Tabelle 14: Unterschiede der Ethnie bezogen auf den Einteilungsvorschlag von Pelliccia et al. [58].

Einteilung n. Pelliccia 2000 _ 509_ _57
Nicht-Afrikaner Afrikaner
RN

Normal

Mild abnorm 268 52,7 29 50,9 0,80

Schwer abnorm 57 11,2 11 19,3 0,07
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Anhand der Empfehlung der ESC konnten signifikante Unterschiede zwischen Nicht-
Afrikanern und Afrikanern ausgemacht werden. Es waren mehr auffallige EKGs bei den

Afrikanern zu finden.

Tabelle 15: Ethnische Unterschiede im Vergleich zur ESC-Kategorisierung [14].

e 509 S7

I T N R N

ESC positiv <0,01

Unterteilt man nun die Afrikaner weiter anhand der geographischen Regionen, so zeich-
net sich ab, dass unter Zentral- und Westafrikanern im Vergleich zu Nord- und Ostafri-

kanern mehr Auffalligkeiten zu verzeichnen waren.

Tabelle 16: Unterteilung der ESC-Einteilung anhand der geographischen Subpopulationen der Afrikaner.

pame | o | eomen |
I EE N
26 46,4 31 53,6 0,35
Nordafrikaner 10 62,5 6 37,5 0,16
Sudafrikaner 0 0 1 100,0 0,16
Ostafrikaner <) 75,0 1 25,0 0,16

Zentralafrikaner 5 27,3 8 72,7 0,03

Westafrikaner 10 40,0 15 60,0 0,16
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4.5.2 Ethnische Unterschiede in der Echokardiographie

Unter den insgesamt 96,5% (546/566) Ful3ballspielern, die eine echokardiographische
Untersuchung erhalten hatten, waren die Afrikaner im Median &lter und hatten einen
leicht héheren BMI.

Die Werte fur den linken Vorhof, Septum- und Hinterwanddicken sowie den Hypertro-

phie-Index waren bei den Afrikanern signifikant groRRer.

Tabelle 17: Anthropometrische und leistungsspezifische Unterschiede zwischen den Afrikanern und Nicht-
Afrikanern, die eine echokardiographische Untersuchung erhalten hatten.

57 489

Alter (y) 22 [18; 25] 19 [16; 24] <0,01
GrofRe (cm) 180 [175; 183] 180 [175; 185] 0,41
Gewicht (kg) 75 [71; 81] 74 [68; 80] 0,12
BMI (kg/m2) 23,5 [22,6; 24,5] 22,9 [21,7; 24,0] <0,01
Wochenstunden (h) 917,5; 11,3] 8 [7,5; 9,8] 0,09
Trainingsalter (y) 13[10; 17,5] 12 [11; 16] 0,98
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Tabelle 18: Unterschiede der echokardiographischen Parameter zwischen Afrikanern und Nicht-Afrikanern.
Afrikaner Nicht-Afrikaner -
57 489

LVEDD (mm) 52 [51; 54] 52 [50; 54,5] 0,99
LVESD (mm) 33,2 [31; 36] 33 [31; 36] 0,88
LA (mm) 37 [35; 39] 36 [33; 38] 0,02
IVS (mm) 11 [10,5; 12,5] 11 [10; 11] <0,01

PW (mm) 11 [10; 12] 10 [9,5; 11] <0,01

Hypertrophie-Index (%) 41,8 [38,5; 47,1] 40,0 [37,7; 42,6] 0,01

4.5.3 Unterschiede im Belastungs-EKG

Vergleicht man die Afrikaner und Nicht-Afrikaner bezogen auf die erhobenen Leistungs-
parameter, so ergibt sich, dass bei den im Median alteren und mehr Wochenstunden
trainierenden Afrikanern im direkten Vergleich lediglich ein signifikant niedrigerer Wert
der gewichtsbezogenen Leistung bestand. Die restlichen Werte verhielten sich unauffal-
lig. Dies konnte unter anderem mit dem im Vergleich geringeren Alter der Nicht-

Afrikaner zusammenhangen.
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Tabelle 19: Anthropometrische und leistungsspezifische Unterschiede zwischen den Afrikanern und Nicht-
Afrikanern, welche die nach Faustformel berechnete Ausbelastung im Belastungs-EKG erreicht hatten.

17 149

Alter (y) 23 [21; 26] 18 [16; 24] <0,01

GréRe (cm) 180 [176; 184] 178 [174; 184] 0,29
Gewicht (kg) 75 [71; 81] 72 [67; 78] 0,13
BMI (kg/m2) 23,5 [22,2; 23,8] 22,7 [21,6; 24,0] 0,35

Wochenstunden (h) 10,5 [9; 14] 8,5[7; 10] <0,01

Trainingsalter (y) 17 [12; 19] 18 [16; 24] 0,07

Tabelle 20: Unterschiede zwischen Afrikanern und Nicht-Afrikanern in Bezug auf Belastungs-ergometrische

Parameter.

P-max (W) 267 [233; 300] 283 [267; 300] 0,11

Wikg 3,6 [3,4; 3,8] 3,9 [3,6; 4,2] <0,01

4.6 Von der weiteren Studie ausgeschlossene Spieler

Unter den 30 von der weiteren Auswertung ausgeschlossenen Spielern gab es nach der
Pelliccia-Einteilung 33,3% mit normalen bzw. leicht abnormen EKG-Veranderungen.
40,0% hatten mild abnorme, 26,7% schwer abnorme EKG-Veréanderungen. Bei den 10
Spielern mit Mitralklappenprolaps gab es bis auf ein EKG mit flachen T-Invertierungen in
I, 1, aVF und V4-5 keine hohergradigen EKG-Auffalligkeiten. Bei den drei Spielern mit
persistierendem Foramen Ovale gab es bis auf einen linksanterioren Hemiblock bei ei-

nem der EKGs keine hohergradigen EKG-Veranderungen. Bei zweien der Sportler wur-
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de eine bikuspide Aortenklappe diagnostiziert. Einer hiervon hatte zudem eine Aortenin-
suffizienz 11°, eine Aortenektasie der Aorta ascendens (ca. 46,5 cm) und auf 14 mm ver-
dickte Herzhinterwanddicken. Nach der Pelliccia-Einteilung wurde er in Gruppe 2 mit
milden Veranderungen (Amplitudenkriterien, kleines Q in aVL und V5-6, verzégerte R-
Progression) eingestuft. Dieser Spieler wurde aufgrund der Ergebnisse als sportuntaug-
lich eingestuft. Bei den beiden EKGs der Spieler mit einer arteriellen Hypertonie zeigten
sich keine EKG-Auffalligkeiten. Bei zweien war eine Aortenklappeninsuffizienz diagnos-
tiziert worden; im EKG fielen bei einem lediglich kleine Q-Zacken in I, aVL und V4-6 auf,
ansonsten gab es hier keine Besonderheiten. Der Spieler mit dem echokardiographisch
festgestellten Perikarderguss hatte im EKG tiefe T-Negativierungen in V2-5 und anam-
nestisch ein Kollapsereignis erlitten. Der Spieler mit Z.n. Ballonvalvuloplastie der Pul-
monalklappe mit Reststenose wies lediglich ein P sinistroatriale und kleine Q-Zacken in
[l und V6 auf. Ein Spieler hatte flach negative T-Wellen in I, 1ll, aVF im Rahmen einer
unklaren urogenitalen Infektion mit Gelenkbeteiligung. Im Cardio-MRT ergab sich kein
Hinweis auf eine Myokarditis. Im Folgejahr waren die EKG-Veranderungen wieder nor-
malisiert. Der Sportler mit kleinem Ventrikelseptumdefekt hatte lediglich milde EKG-
Auffalligkeiten im Sinne kleiner Q-Zacken in I, aVF und V5-6 und vereinzelter SVES.
Ein Spieler mit Z.n. Ventrikelseptum-Verschluss durch eine Patch-Plastik hatte einen
diskreten AV-Block I° und eine verziogerte R-Progression, ansonsten keine Auffalligkei-
ten. Bei dem Sportler mit Vorhofseptumaneurysma zeigten sich ein linksanteriorer He-
miblock, flache T-Wellen in Il und aVF und vereinzelte monotope VES in der Belas-
tungssituation, vereinzelt auch Couplets. Ein Spieler hatte in der Vergangenheit eine
Pulmonalvenenisolation bei Vorhoffimmern erhalten; im Ruhe-EKG lagen keine Auffal-
ligkeiten vor, anamnestisch hatte er nach dem Eingriff noch zweimalig Vorhofflimmer-
episoden gehabt. Vier der Spieler hatten ein WPW-Syndrom mit auffalligen Delta-Wellen
in verschiedenen Ableitungen und verkirzten PQ-Zeiten. Einer hatte zudem tief negative
T-Wellen in V1-5 und einen kompletten Rechtsschenkelblock, bei einem anderen wurde

im Verlauf eine erfolgreiche Ablation der akzessorischen Leitungsbahn veranlasst.
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5. Diskussion

5.1 EKG-Veranderungen

Sinusbradykardie, AV-Blockierungen 1°, Early Repolarization und inkompletter Rechts-
schenkelblock sind haufige, beim leistungssportlich aktiven Athleten vorkommende, als
Sport-assoziiert angesehene, physiologische EKG-Erscheinungen.

Die Sinusbradykardie ist ein unter Sportlern gewohnlich vorkommendes Phanomen, das
von der betriebenen Sportart und dem Trainingsumfang bestimmt wird (niedrigere Werte
bei Ausdauersportlern und hohem Trainingsumfang) [2, 26]. Bei regelmaRigem Leis-
tungssport mit Uberwiegenden Ausdaueranteilen passt sich das Herz-Kreislauf-System
der Mehrbelastung durch funktionelle und strukturelle Vorgange an die Mehrbelastung
an. In Ruhe kommt es zu einem erhéhten Vagotonus, der fir eine Verlangsamung der
Herzfrequenz verantwortlich ist [18]. Die aktuellen ESC-Richtlinien schlagen vor, nur bei
Herzfrequenzen unter 30 Schlagen/Minute in Zusammenhang mit Schwindel bzw. feh-
lender Frequenznormalisierung bei Belastung oder Trainingsreduktion, eine Sinuskno-
tendysfunktion anzunehmen [14]. Auch bei der vorliegenden Studie konnte festgestellt
werden, dass die Sinusbradykardie mit 55,5% eher die Regel als die Ausnahme war.
Die niedrigste Ruhe-Herzfrequenz lag bei 38 Schlagen/min. Ergebnisse aus anderen
Studien zeigen, dass die Haufigkeiten fur Sinusbradykardie sehr unterschiedlich sind,
was durch das unterschiedliche Sportlergut und den Trainingszustand erklart werden
kann [58, 69, 74].

AV-Blockierungen I° oder II° Typ Mobitz | (= Wenckebach) sind ebenfalls regelmalig
unter Sportlern zu finden. Wie die Sinusbradykardie werden auch diese durch verstark-
ten Vagotonus und/oder verringerten Sympathikotonus hervorgerufen [14] und sind von
der Grol3e der Ausdauerkomponente und des Trainingsalters abhangig. In der vorlie-

genden Studie sind sie mit einer Haufigkeit von 5,3% bzw. 0,2% vorgekommen.
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AV-Blockierungen 11° Typ Mobitz Il und IlI° sind nur selten beim Sportler vorzufinden und
sollten eine weitere atiologische Abklarung nach sich ziehen [14, 27]. In der vorliegen-
den Studie kamen derartige Veranderungen nicht vor.

Fur Athleten wurde die Early Repolarization bisher als Sport-bedingte Auffalligkeit be-
wertet, die durch trainingsbedingte Anpassungen, z.B. erhéhten Vagotonus, hervorgeru-
fen wird und bei Trainingsreduktion ricklaufig ist [7, 14]. In dieser Studie wiesen 64,0%

der Sportler eine Early Repolarization im Ruhe-EKG auf.
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Abbildung 2: Early Repolarization mit typischen ST-Streckenhebungen in V3-5. Zudem inkompletter Rechts-
schenkelblock. 16 jahriger nicht-afrikanischer Spieler.

In einer aktuellen Studie von Tikkanen et al. wurde ein erh6htes Sterblichkeitsrisiko bei
der allgemeinen Bevolkerung mittleren Alters mit J-Punkt Elevation von = 1 mm in den
inferioren Ableitungen beobachtet. Grenzwertig pradiktiv fur eine erhdhte kardial beding-
te Sterblichkeit war eine ER in den lateralen Ableitungen [78]. In den inferioren Ableitun-
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gen hatte in der vorliegenden Studie kein EKG eine Early Repolarization. Im Seiten-
wandbereich von V4-6 gab es diese bei 13,5% der EKGs, im Vorderwandbereich von
V1-3 bei 26,3%. Da die Messungen in der vorliegenden Studie jedoch mit dem Cut-Off-
Wert von = 2 mm gemacht worden sind und 80 ms nach dem J-Punkt gemessen wurde,
ist ein exakterer Bezug auf die oben erwahnte Studie nicht moglich. Es ware allerdings
bei einem Cut-Off-Wert von 2 1 mm ein noch groRerer Prozentsatz positiver EKGs zu
erwarten. Des Weiteren ist aufgrund des deutlich hdheren Alters (44 + 8 Jahre) der Po-
pulation und der Tatsache, dass es sich um einen Querschnitt der allgemeinen Bevélke-
rung mit nahezu ausgeglichenem Geschlechterverhéltnis handelt, ein Vergleich mit der

vorliegenden Studie nur bedingt moéglich.

Der inkomplette Rechtsschenkelblock wird vermutlich durch eine rechtsventrikulare
HerzgréRenzunahme hervorgerufen und ist nicht dem spezifischen Reizleitungssystem
zuzuschreiben [47]. In der vorliegenden Studie trat er mit einer Pravalenz von 44,0%
auf. In der Studie von Sharma et al. [69] kommt er mit einer Haufigkeit von 29% der Ath-
leten und 11% bei der Vergleichsgruppe von Nicht-Sportlern vor, bei Swiatowiec et al.
mit einer Haufigkeit von 71% unter den Sportlern [74].

Im aktuellen Auswertungsansatz der ESC werden isolierte Amplitudenkriterien aus der
Kategorie fur abnorme EKGs beim Sportler im Gegensatz zu friheren Methoden nicht
mehr einbezogen [14]. Dies ist vermutlich ein guter Ansatz, da sich gezeigt hat, dass die
isolierte Amplitudenerh6hung ohne weitere Hypertrophie-Kriterien fur die physiologische
Sportherzanpassung typisch ist [33, 58, 69, 74]. Dagegen sind bei der HCM, die eben-
falls mit erh6hten Amplitudenkriterien einhergeht, zusatzlich zu den erh6hten Amplituden
meist weitere Auffalligkeiten wie pathologische Q-Zacken, T-Negativierungen, ST-
Strecken-Veranderungen, Uberdrehter Linkslagetyp oder ein P sinistroatriale vorhanden
[14]. Der Sokolow-Lyon-Index fur linksventrikulare Hypertrophie war in der vorliegenden
Studie bei 33,4% der EKGs positiv.

ST-Strecken-Senkungen sind im Sportler-EKG selten zu sehen und sollten nach der

ESC-Kategorisierung weitere Diagnostik nach sich ziehen, um eine eventuelle Herz-
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krankheit auszuschlieRen [14]. Leichte ST-Strecken-Senkungen wurden in dieser Studie

bei 0,5% der Spieler gefunden. Tief gesenkte ST-Strecken kamen nicht vor.

Tief negative T-Wellen hatten 1,2% der Athleten in der vorliegenden Auswertung. Dieser
Wert liegt in einem vergleichbaren Bereich zu anderen Studien, 2,7% von den 1005
hoch trainierten Athleten der Studie von Pelliccia et al. [58], 2,3% in einer Studie von
Pelliccia et al. mit 32.652 jungen Amateur-Athleten [55], 1,4% bei den untersuchten Ath-
leten der Studie von Swiatowiec et al. [74].

Das Vorkommen tief negativer T-Wellen im Bereich von V2-4 wurde von Basavarajaiah
et al. bei Athleten mit afrikanischer/karibischer Herkunft als haufig vorkommende adapti-
ve, nicht pathologische ,Early Repolarization-Veranderung“ beschrieben [3]. In der vor-
liegenden Studie hatten sechs Spieler westafrikanischer Herkunft tief negative T-Wellen,
davon drei in dem beschriebenen Bereich. Die anderen drei hatten tief negative T-
Wellen bis hin zu V5. Alle wurden mit weiterer Diagnostik versehen und die Verande-
rung abschlieRend als Normvariante betrachtet. Der hellhdutige Spieler mit der tiefen
Invertierung in aVL und V2 zeigte neben diesem Kriterium keine Auffalligkeiten. Es ist
festzuhalten, dass in dieser Studie tief negative T-Wellen mit 10,6% unter den Afrika-
nern und mit 0,2% unter den Nicht-Afrikanern haufiger bei den Afrikanern (zudem aus-
schlief3lich bei Westafrikanern) zu finden waren. Unter afrikanischen Sportlern kommen
sie im Vorderwandbereich bekanntlich haufiger vor, in der vorliegenden Studie bis ein-
schlielich V5. Man sollte speziell bei betroffenen inferioren und Seitenwandableitungen
auch bei den westafrikanischen Athleten mit weiterer Diagnostik strukturelle Erkrankun-
gen ausschliel3en [14].

Des Weiteren ist festzustellen, dass dunkelhautige Sportler haufigere und ausgepragte-
re EKG-Veranderungen aufweisen als hellhdutige, was unter anderem die Amplituden-
kriterien fir linksventrikulare Hypertrophie und die friihe Repolarisation betrifft; dies ist
teilweise durch die im Vergleich zu hellhdutigen Sportlern gesehenen héheren Werte fr
linksventrikulare Wanddicken und Herzhdhlendurchmesser zu erklaren [3, 34]. Basava-
rajaiah et al. konnten bei je 300 dunkel- bzw. hellhautigen Sportlern (Ful3baller, Boxer,

Basketballer, Sprinter, Ausdauerlaufer, Rugby-Spieler, Tennis-Spieler) feststellen, dass
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auf > 12 mm verdickte linksventrikulare Wande bei 18% der dunkelhdutigen und nur bei
4% der hellh&autigen untersuchten Athleten zu finden waren, Verdickungen von = 15 mm
traten nur bei den dunkelhdutigen und Uberhaupt nicht bei den hellhdutigen Sportlern
auf [3].

Leicht negative T-Wellen konnten in dieser Studie bei 2,3% der Spieler gefunden wer-
den. Auf die Ableitungen V2-3 fielen hier 0,5%. Nur auf die inferioren Ableitungen bezo-
gen waren es ebenfalls 0,5%. Sharma et al. haben hier bei den 1000 Elite-Athleten ei-
nen vergleichbaren Wert von 0,4% beschrieben [69]. Die Bedeutung solcher Verande-
rungen ist bisher nicht eindeutig geklart; da solche Aberrationen aber bei Athleten mit
bewiesener HCM regelmallig vorkommen, ist nicht auszuschlieBen, dass es sich um

eine pathologische Erscheinungsform handelt [14].

Die mit invertierten T-Wellen in den rechtsprakordialen Ableitungen V1-3 in Verbindung
zu bringende ARVC, bei der dieses Vorkommen in Abwesenheit eines Rechtsschenkel-
blocks als ein Kriterium (minor criterium) fur die Krankheit zu werten ist [45], sollte bei
der Bewertung invertierter T-Wellen in dieser Herzregion bedacht werden. Insgesamt
1,1% der Spieler hatten hier leicht oder tief negative T-Wellen. Bei vieren waren dies
EKGs von Westafrikanern, die anderen beiden mit leicht negativen T-Wellen waren
EKGs von Nicht-Afrikanern mitteleuropéischer Herkunft. Bei Afrikanern ist dies, wie
oben beschrieben, eine haufige physiologische Variante. Es waren keine auf ARVC hin-
deutenden weiteren Veranderungen, wie Epsilonwellen oder eine QRS-Prolongation >

110 ms, zu finden, einer der Spieler hatte zudem einen inkompletten RSB.
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Abbildung 3:

A: EKG eines 24 jahrigen Nicht-Afrikaners mit inkomplettem RSB, gehobenen ST-Strecken im Vorderwandbe-
reich und leicht invertierten T-Wellen in V1-3; daneben negative T-Wellen in den inferioren Ableitungen, flache
T-Wellen und kleine Q-Zacken in V5-6.

B: EKG eines 23 jahrigen FuRballspielers westafrikanischer Herkunft mit aus gehobenen ST-Strecken ent-
springenden, tief negativen T-Wellen in V1-3; zudem Q-Zacken in den inferioren Ableitungen sowie in V4-6.

Komplette Schenkelblockbilder und Hemibldécke werden als seltene und potenziell pa-
thologische Veranderung angesehen, die sich aufgrund verschiedener Erkrankungen,
wie beispielsweise Kardiomyopathien, lonenkanalerkrankungen oder KHK, entwickeln
kénnen [1, 14, 19, 32]. Die aktuellen ESC-Richtlinien sehen vor, bei betroffenen Sport-
lern weitere Testungen zum Ausschluss von Pathologien durchzufiuhren. Bei der unter-
suchten Population gab es bei 0,7% der Spieler komplette Rechtsschenkelbldcke, aber
weder komplette Linksschenkelblécke noch trifaszikulare Blocke. 1,1% der EKGs wie-
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sen einen Uberdrehten Linkslagetyp entsprechend einem linksanterioren Hemiblock auf.

Bei 1,2% lag ein Uberdrehter Rechtslagetyp vor wie bei linksposteriorem Hemiblock.

Manifeste Praexzitationssyndrome im Sinne des Wolff-Parkinson-White-Syndroms wur-
den im Vorhinein aussortiert (n = 4). Die ESC sieht in ihren neuesten Richtlinien auch
die Beachtung auf £ 0,12 s verkirzter PQ-Zeiten ohne Deltawellen als wichtig an, weil
diese durch strukturelle Herzkrankheiten oder ventrikuldre Préaexzitationssyndrome wie
das LGL-Syndrom hervorgerufen sein konnten [14]. Immerhin 6,7% der untersuchten
Athleten hatten solche PQ-Zeit-Verkirzungen. Bei einem Cut-Off-Wert von < 0,12 s
waren noch 1,6% der EKGs aufféllig. Dies zeigt auf, dass schon ein kleiner Unterschied
(< vs £ 0,12 s) einen deutlichen Ausschlag bedeutet, der zu einem deutlichen Anstieg
falsch positiver EKGs fiihren kann. Keiner der Spieler mit diesem Merkmal hatte einen

Anhalt fur strukturelle Herzkrankheit oder Arrhythmien.

Das Long-QT-Syndrom (LQTS) ist eine lonenkanalerkrankung, die zu polymorpher vent-
rikularer Tachykardie und damit zu einem belastungsabhangigen plotzlichen Herztod bei
Athleten (Pravalenz 0,4% bei ,Eliteathleten® [4]) fiUhren kann. Eine Verlangerung des
frequenzkorrigierten QTc von > 500 ms ist sehr verdachtig fur ein LQTS [4], der Bereich
> 440 ms und unterhalb von 500 ms wird als Grauzone angesehen und sollte abgeklart
werden [14]. Bei der vorliegenden Studie wiesen vier EKGs eine verlangerte QTc-Zeit
auf, die allesamt unterhalb von 480 ms lag. Zudem hatte keiner der vier Athleten Symp-
tome in der Eigenanamnese oder Auffalligkeiten in der Familienanamnese, sodass diese

als sporttauglich eingestuft wurden.

Das Short-QT-Syndrom birgt in der Interpretation einige Schwierigkeiten. Ursachlich
sind defekte Kalium-Kanadle (KCNH2, KCNQ1, KCNJ2) oder L-Typ-Calcium-Kanéle
(CACNALC und CACNB2b) [16, 44, 67]. Gussak et al. haben im Jahr 2000 das ,Short
QT*“-Syndrom als klinisches Syndrom beschrieben, welches mit paroxysmalem Vorhof-
flimmern oder dem plétzlichen Herztod assoziiert sein kann [25]. Gaita et al. beschrie-
ben im Jahre 2003 weiter, dass das durch familiaren plétzlichen Herztod, kurze Refrak-
tarzeiten und induzierbares Kammerflimmern charakterisierte Syndrom mit hohem Risi-

ko fUr junge, ansonsten gesunde Personen behaftet ist, weshalb es Beachtung finden
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musse [23]. Allerdings steht derzeit die Frage im Raum, welcher Grenzwert gelten mo-
ge. Gallagher et al. haben berichtet, dass ein QTc-Intervall von < 330 ms extrem selten
bei gesunden Personen vorkomme [24]. Die aktuellen ESC-Richtlinien schlagen vor,
eine QTc-Zeit bei Werten unterhalb von 360 bis 380 ms als verkirzt anzusehen [14]. Bei
der vorliegenden Studie wurde der oben erwahnte kleinere Wert von < 360 ms als Krite-
rium gewahlt; in diesen Bereich fielen 14,1% der EKGs. Setzt man den Cut-Off-Wert
herunter, so wird die Auswertung spezifischer, aber weniger sensitiv. Im Umkehrschluss
sind bei einem héher angesetzten Cut-Off-Wert die Ergebnisse weniger spezifisch, aber
sensitiver. Bezlglich des hohen prozentualen Anteils in dieser Auswertung, selbst bei
dem niedrigeren vorgeschlagenen Cut-Off-Wert von 360 ms, bleibt zu diskutieren, ob
dieser noch niedriger angesetzt werden musste. Ein QTc < 350 ms lag beispielsweise
bei 4,6% vor, ein QTc mit einer Lange von < 340 ms bei keinem. Es handelt sich hierbei
ebenso wie bei der PQ-Zeit-Verklrzung um einen Parameter, der zu einer hohen Rate
falsch positiver EKGs fuhren kann. So waren diese beiden Parameter mit Abstand am
haufigsten fur die Zuordnung zu ,ESC positiv‘ anzufinden. Bei einem niedriger gewahl-
ten Cut-Off-Wert, z.B. 340 ms, konnte diese Rate drastisch gesenkt werden. Keiner der

Spieler mit diesem Kriterium hatte Anzeichen fur eine strukturelle Herzkrankheit.

Veranderungen, die ein Brugada-Syndrom vermuten lassen, traten in dieser Auswertung
nicht auf; das Vorhandensein von Merkmalen dieser seltenen und mit dem plétzlichen
Herztod in Verbindung zu bringenden lonenkanalerkrankung sollte stets zu weiterer
Diagnostik veranlassen. Die bei diesem Krankheitsbild typischen Repolarisationsauffal-
ligkeiten, die mit hohen ST-Segment-Abgangen in den vorderen Brustwandableitungen
einhergehen, kbnnen anhand des ST-Streckenverlaufs von einer physiologischen Early
Repolarization differenziert werden. Bei der ER sind Steigungen der Strecke vom J-
Punkt zur Messung an der 80 ms spater liegenden ST-Streckenhthe zu verzeichnen,
bei der Brugada-typischen ER hingegen nimmt diese Strecke einen absteigenden Ver-
lauf an, die STJ/ST80-Ratio ist also grofRer als 1 [14].
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Abbildung 4:

A: Grenzwertiges Brugada-EKG-Muster @hnlich einem RSB (Pfeile in V1-2), aber ohne reziproke S-Zacke in |,
V6.

B: Hier definitive Diagnose eines Brugada-Syndromes nach Gabe eines Natrium-Kanal-Blockers und Demas-
kierung eines ,,Coved-Type“-Musters in V1-2. Aus [14]

5.2 Bewertung der Kategorisierungen

Nach der Auswertung der Daten anhand der beiden beschriebenen Kategorisierungs-
methoden kann schlussgefolgert werden, dass die aktuelle Methode der ESC [14], auf
das vorliegende Kollektiv bezogen, den mit 33,7% deutlich geringeren Anteil positiver
EKGs zeigte. Anhand der Pelliccia-Auswertung von 2000, wenn man mild und schwer
abnorme EKGs zusammenfasst, hatten 64,5% der Spieler auffallige EKGs. Die neuere
Vorgehensweise der ESC nimmt auRerdem noch weitere Krankheitsbilder (Brugada-,
Short-QT-Syndrom) mit in die Bewertung, es wird also versucht, das Krankheitsspekit-

rum weiter zu fassen und die Kriterien spezifischer zu gestalten.
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5.2.1 Vergleiche zur Studie von Pelliccia et al. mit 1005 trainierten Athleten [58]

Diese Studie wurde ausgewabhlt, weil es sich hierbei um eine relevante Vergleichsstudie
handelt, die einen eigenen Kategorisierungsvorschlag beinhaltet und die zudem eine
adaquate Grole und Charakteristik aufweist.

Tabelle 21: Gegeniberstellung der anthropometrischen und leistungsspezifischen Daten der vorliegenden
Studie mit einer Studie von Pelliccia et al. [58].

Aktuelle Studie !
566 FuRballspieler 1005 trained athletes [58]

566 1005
e e [l e [ [
5,3 6 9-55

Alter (y) 20,9 , 16-38 24
Anteil mannlich (%) 100 74

. . 1,58-
Korperoberflache (m2) 1,92 0,13 536 1,9 0,3 1,0-2,7
Anteil FuB3ballspieler (%) 100 k. A.
Trainingsalter (y) 13,8 4,7 5-31 7 2-30
Wochenstunden (h) 8,9 3,0 3-23 k. A.

Tabelle 22: Vergleich der Auffalligkeiten in Gruppen 1-3 der Kategorisierung nach Pelliccia et al. zwischen
den Sportlern der vorliegenden Studie und dem Kollektiv einer Studie von Pelliccia et al. [58].

Aktuelle Studie 1005 trained
566 FulRballspieler athletes [58]

N
5 603 60

0
Normal 201 35,5 <0,01

Mild abnormes EKG 297 52,5 257 26 <0,01

Schwer abnormes EKG 68 12,0 145 14 0,18
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Beim direkten Vergleich der beiden Studien fiel auf, dass es deutliche Unterschiede in
den ersten beiden Gruppen, also bei den normal bis mild abnormen EKGs gab, die
Gruppe der schwer abnormen EKGs hingegen war in fast allen Werten ohne signifikante

Differenzen.

Neben der geringeren Gesamtzahl zur Gruppe 1 gehdrender Athleten, also Personen
mit einem normalen EKG oder einem EKG mit nur geringen Alterationen, im vorliegen-
den Kollektiv (35,5% gegenuber 60%), gab es signifikant mehr Sportler mit Early Repo-
larization (55,7% gegenuber 24%), inkomplettem RSB (38,8% gegenuber 20%) und po-
sitiven Amplitudenwerten (36,3% gegeniber 28%). Bezogen auf Sinusbradykardie und
AV-Block I° gab es keine signifikanten Unterschiede. Das jungere Alter, das hdhere
Trainingsalter und der grof3ere Anteil an mannlichen Athleten konnte die signifikant ho-
heren Anteile bei Early Repolarization, inkomplettem RSB und positiven Amplitudenkri-
terien erklaren; inwieweit ein Sportart-spezifischer Aspekt einflief3t, bleibt spekulativ. Die
Tatsache, dass hier in der Gesamtheit ein deutlich héherer Prozentsatz an EKGs in der
Pelliccia-Studie bezuglich normaler EKGs bzw. EKGs mit geringen Alterationen vorliegt,
konnte anhand des niedrigeren Trainingsalters sowie der unterschiedlichen Sportarten
erklart werden. So ist in der hiesigen Studie ein Kollektiv von ausschlieRlich Fu3ballspie-
lern einem Kollektiv an Sportlern aus 38 verschiedenen Sportarten gegentbergestellt,
worunter sich auch viele Sportarten mit geringem Ausdaueranteil befinden (z.B. Fech-

ten, Schiel3en, Reiten).

In der Gruppe mit mild abnormen EKG-Veranderungen hatte das vorliegende Kollektiv
einen deutlich héheren Gesamtanteil auffalliger EKGs. Die Werte fiur T-Wellen-
Auffalligkeiten (36,0% vs 23%), inkomplette R-Progression in den rechts-prakordialen
Ableitungen (33,0% vs 16%), PQ-Zeit-Verkirzung (11,5% vs 4%), P sinistroatriale (8,4%
vs 4%) und dextroatriale (6,1% vs 0,8%) waren signifikant héher in dem vorliegenden
Kollektiv als bei den Sportlern der Pelliccia-Studie. Die Amplitudenkriterien fur linksvent-
rikulare Hypertrophie waren signifikant haufiger bei den 1005 Athleten erftllt (30,6% vs
55%). Die Haufigkeiten fur pathologische Q-Zacken und kompletten Rechtsschenkel-
block waren vergleichbar.
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In der 3. Gruppe, bei den schwer abnormen EKG-Veranderungen, gab es bei keinem
der erhobenen Kriterien signifikante Unterschiede. Mit Abstand am haufigsten war hier
das Amplitudenkriterium fur beide Populationen entscheidend (66,2% und 63%).

5.2.2 Vergleich zur Studie von Sharma et al. an 1000 jungen Athleten [69]

Die von Sharma et al. im Jahre 1999 vertffentlichte Studie befasste sich mit der Aus-
wertung und Beschreibung elektrokardiographischer Veranderungen bei ,1000 highly
trained junior elite athletes® [69]. Aufgrund der Grdl3e und Charakteristik der Population

handelt es sich um eine relevante Vergleichsstudie.

Tabelle 23: Anthropometrische und leistungsspezifische Parameter der vorliegenden Studie und der Ver-

Aktuelle Studie ,1000 elite athletes*
566 FulRballspieler 69

gleichsstudie von Sharma et al. [69].

[ e[ e o e
Alter (y) 20,9 5,3 16-38 15,7 1,4  14-18
Anteil mannlich (%) 100 73

Kérperoberflache (m?) 1,92 0,13 12&;% 173 0,17 12%%
FuBballspieler (%) 100 31

Trainingsalter (y) 13,8 4,7 5-31 4,2 1,7 1-10
Wochenstunden (h) 8,9 3,0 3-23 9,7 3,3 5-23
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Im Vergleich zu dieser Studie ist ersichtlich, dass die 566 FufRballer im Schnitt Gber 5
Jahre &lter waren, ein leicht geringeres Trainingsaufkommen hatten, allerdings ein deut-
lich héheres Trainingsalter, wiederum etwa ¥ mehr Manner und eine deutlich hohere
durchschnittliche Korperoberflache aufwiesen. Unter den Sportlern der vorliegenden
Arbeit waren deutlich mehr EKGs mit Early Repolarization und inkomplettem Rechts-
schenkelblock zu finden. Sinusbradykardie, links- und rechtsventrikulare Hypertrophie,
Uberdrehter Rechtstyp sowie P sinistroatriale und dextroatriale waren in der Vergleichs-
gruppe haufiger anzutreffen. Die Haufigkeiten fir AV-Blockierungen I° bzw. II° Typ Mo-

bitz 1, sowie kompletten RSB und verlangerte QTc-Zeiten waren vergleichbar.

Insbesondere die Unterschiede der Hypertrophiekriterien kdnnen evtl. anhand der deut-
lich geringeren Koérperoberflache bei der Vergleichsgruppe erklart werden, die Kriterien
fur rechts- und linksatriale Vergrof3erung sowie der Uberdrehte Rechtstyp zudem anhand
des geringeren Alters. Die hoheren Werte flr einen inkompletten RSB sowie flr die Ear-

ly Repolarization kénnten moéglicherweise Ausdruck des héheren Trainingsalters sein.

Tabelle 24: Gegenlberstellung der elektrokardiographischen Ergebnisse der vorliegenden Studie mit einer
Vergleichsstudie von Sharma et al. [69].

Aktuelle Studie ,,1000 elite athletes*
Merkmal 566 FulRballspieler [69]
(%) (%)
Sinusbradykardie
Uberdrehter Linkstyp 1,1 (6/566) 0 <0,01
Uberdrehter Rechtstyp 1,2 (7/566) 16 <0,01
Pathologische Q-Zacken 0,5 (3/566) 0 0,02




Fortsetzung Tabelle 24: Gegenuberstellung der elektrokardiographischen Ergebnisse der vorliegenden Studie
mit einer Vergleichsstudie von Sharma et al. [69].

Aktuelle Studie ,1000 elite athletes*
566 Ful3ballspieler [69]
(%) (%)
0,80

Merkmal

0,2 (1/566) 0,2 0,92
44,0 (249/566) 29 <0,01
0,4 (2/566) 0,3 0,86
64,0 (362/566) 43 <0,01

E\o/llf'olow-Kriterien far 33,4 (189/566) 45 <0,01

5.3 Echokardiographische Ergebnisse

Die echokardiographische Untersuchung des Kollektivs zeigte bezogen auf die EKG-
Auffalligkeiten lediglich kleinere Werte fiir den linken Vorhof bei den nach beiden EKG-
Kategorisierungen positiven Spielern. Bei der Aufschlisselung der verschiedenen
Wanddicken konnte in der Tendenz eine Zunahme an EKG-Aufféalligkeiten bei den Spie-
lern mit den grol3ten Wanddicken erhoben werden. Allerdings zeigten sich hier auch bei
den kleinsten Dicken vermehrte Auffalligkeiten. Bei jedoch geringen Gesamtzahlen vor

allem beziglich des IVS ist dies womdoglich als eine Verzerrung zu betrachten.
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5.4 Ethnische Unterschiede

Die Ethnie ist ein wichtiger Aspekt bei der Auswertung von EKG-Auffalligkeiten. Anhand
der Pelliccia-Einteilung gab es keine Unterschiede, in der ESC-Einteilung zeigte sich
hingegen eine deutlich groRere Anzahl an positiven Spielern unter den Afrikanern. In-
sbesondere tiefe T-Negativierungen traten deutlich haufiger in dieser Subpopulation auf.
Dies ist wie in der einschlagigen Literatur [3, 34, 53] beschrieben als spezifische Auffal-
ligkeit zu werten und muss bei Auswertungen afrikanischer Spieler-EKGs Berucksichti-
gung finden. Zudem sollte die geographische Zuordnung der Afrikaner mit bedacht wer-
den. Trotz der eher geringen Gesamtzahl dieser in der vorliegenden Auswertung, zeich-
nete sich ab, dass unter Zentral- und Westafrikanern im Vergleich zu Nord- und Ostafri-
kanern mehr EKG-Auffalligkeiten zu verzeichnen waren. Die Annahme liegt nahe, dass
diese Verédnderungen zumindest teilweise durch grol3ere kardiale Hypertrophie bedingt

sein konnten.

Im Belastungs-EKG ergab sich bei gegebenem Altersunterschied eine vergleichbare
Ausbelastung. Die gewichtsbezogene Leistung war bei den Afrikanern niedriger. Es ist
also hier keine positive Korrelation zwischen der erbrachten Leistung und vermehrten
EKG-Auffalligkeiten zu finden.

5.5 Limitationen der Studie

Durch das Studiendesign, ein gesundes Kollektiv leistungssportlich aktiver, junger Ful3-
baller zu beschreiben, wurden 30 Spieler mit unterschiedlichen, meist echokardiogra-
phisch gesichteten Auffalligkeiten, die in Anlehnung an eine Arbeit von Pelliccia et al.
[58] gewahlt wurden, von der weiteren Auswertung ausgeschlossen. Wenn Vergleiche
zu anderen Studien gezogen werden, muss bertcksichtigt werden, dass sich die Studie
auf ein auf diese Weise selektiertes Kollektiv bezieht. Die Befunde, die zur Selektion
gefuhrt hatten, wurden in Teilen weiter aufgeklart. Bis auf einen Spieler, der eine Aorte-
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nektasie bei bikuspider Aortenklappe und linksventrikularer Hypertrophie mit einer Aor-

tenklappeninsuffizienz 2° aufwies, wurde keine Untauglichkeit ausgesprochen.

Es ist jedoch nicht auszuschliel3en, dass trotz der durchgefiihrten Selektion Spieler da-
bei waren, die lediglich bis zu diesem Zeitpunkt unaufféallig waren, aber mit zunehmen-
dem Alter Symptome einer Pathologie entwickeln kénnten. Ein Follow-up konnte nur bei
solchen Spielern erfolgen, die auch zu weiteren Sportuntersuchungen kamen. Zu Spie-
lern, die z.B. den Verein wechselten, gab es somit keine weiteren Informationen bzgl.

des Verlaufs.

Insgesamt hat sicherlich eine Vielzahl der Spieler schon in jungeren Jahren, womdglich
bei anderen Vereinen, eine sportarztliche Untersuchung erhalten, weshalb gewisserma-

Ren eine Vorselektion bezuglich kardialer Auffalligkeiten stattgefunden haben diirfte.

Die ethnische Differenzierung, die hauptséachlich via Internetrecherche erfolgte, kdnnte
in dem Sinne Fehler beinhalten, als dass eventuell nicht identifizierte Afrikaner falschlich
zu der Gruppe der Nicht-Afrikaner gezahlt worden sein kénnten. Einer der Afrikaner war
zudem ein hellhautiger Stdafrikaner, der allerdings wegen der geographischen Eintei-
lung mit zu den Afrikanern gezahlt wurde. Zudem ist die Gesamtzahl an Afrikanern im
Vergleich zu den Nicht-Afrikanern als relativ gering anzusehen. Aussagen Uber Vertei-
lungsmuster auffalliger EKG-Parameter sind somit schon anhand der Gesamtzahl unter-
suchter Sportler weniger substantiell.

Eine weitere Limitation ist die Tatsache, dass es sich um Spieler verschiedenen Spielni-
veaus und Alters aus zwei unterschiedlichen Landern (Deutschland und Luxemburg)
handelte. Hierdurch ist ein gewisses Gefélle der Homogenitat gegeben. Zudem war die
Datenlage bzgl. des Trainingsalters und der geleisteten Wochenstunden nicht vollstan-
dig erfasst. Bei Sportlern aus Luxemburg gab es keine Angaben zum Trainingsalter. Die
Wochenstunden bei diesen Spielern waren ebenfalls nicht notiert, sie wurden realistisch

auf 7,5 Stunden pro Woche geschétzt.

Die Untersuchungen wurden initial an den drei Standorten von verschiedenen Untersu-

chern im Sinne einer Multi-Center-Studie durchgefiihrt. Retrospektiv wurden die Daten
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dann durch mich erhoben, sodass im Speziellen die EKG-Daten durch lediglich eine
Person anhand der speziellen EKG-Kriterien durchgesehen und anhand der oben be-

schriebenen Kategorisierungen eingeteilt wurden.

5.6 Schlussfolgerung

Mit dieser Auswertung wurde beschrieben, in welchem Ausmalf3 unterschiedliche Ruhe-
EKG-Veranderungen beim leistungssportlich aktiven, jungen, gesunden, mannlichen
FuRballspieler zu finden sind. Das Wissen uber die Haufigkeit des Gesamtauftretens
einzelner Veranderungen und bezuglich der Verteilungen der Haufigkeiten in den ver-
schiedenen angewandten Kategorisierungen kann helfen, die Kategorisierungsalgorith-
men zu verfeinern und das Ruhe-EKG als Screening-Instrument spezifischer zu ma-
chen. Zudem ist wichtig, dass weitere Auswertungen durchgefiihrt werden, die die Hau-
figkeiten von EKG-Veranderungen in anderen Kollektiven erfassen, um die Verteilungs-
muster und Unterschiede in Bezug auf Alter, Geschlecht, Ethnie und Sportart besser zu

verstehen.
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