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Zusammenfassung

Durch die in den letzten Jahren stetig vorangetriebene Spe-
zi�zierung der EKG-Kriterien bei Sportlern konnte eine Sen-
sitivität und auch Spezi�tät erreicht werden, die ein Überge-
hen des EKGs im Screening jüngerer Sportler nicht mehr 
rechtfertigen lässt. Die neusten Richtlinien, die sogenannten 
«International (Seattle) Criteria» stellen hinsichtlich EKG - 
Interpretation bei Sportlern momentan weltweit die Refe-
renzpublikation dar. Sie wurden so konzipiert, dass eine ak-
kurate EKG-Analyse auch durch Nicht-Kardiologen erfolgen 
kann und soll, bevor bei eindeutig pathologischen Befunden 
ein Spezialist und weiterführende Untersuchungen hinzuge-
zogen werden. Physiologische Befunde sollen nicht mehr un-
nötige und kostentreibende Weiterabklärungen nach sich zie-
hen, wie dies früher oftmals der Fall war. 

Schlüsselwörter: Plötzlicher Herztod im Sport, kardiales 
Screening, EKG-Kriterien, International Criteria 

Abstract

Through continuous improvement of diagnostic accuracy of 
ECG criteria for athletes sensitivity as well as speci�city have 
grown so much that foregoing this screening tool is not fea-
sible anymore. The most updated guidelines, the so-called 
“International (Seattle) Criteria” globally exhibit the most 
important reference publication, currently. The criteria were 
created with the purpose that particularly “non-cardiolo-
gists” should be able to use them before clearly pathological 
�ndings lead to further follow-up examinations at a special-
ist. On the other hand, physiologic ECG �ndings should not 
prompt expensive further evaluations, as it used to happen 
quite frequently.

Keywords: Sudden cardiac death in sports, cardiac screen-
ing, ECG criteria, International Criteria



 

The International (Seattle) Criteria – Die aktuellen Richtlinien zur EKG-Interpretation bei Sportlern 13

Die immer wieder aufkommende Debatte über Sinn und Un-
sinn des kardialen Screenings von Sportlern ist wichtig, doch 
wird sie auch häu�g unseriös und tendenziös geführt [1–4]. 
Eine der entscheidenden Fragen ist dabei, welche Sportler 
untersucht werden sollten. Über die Art, wie ein adäquates 
und evidenzbasiertes Screening durchgeführt wird, besteht, 
zumindest bei jüngeren Sportlern, weitestgehend Konsens. 
Diverse Studien konnten dabei neben einer akkuraten Anam-
nese und fokussierten körperlichen Untersuchung die Wich-
tigkeit des Ruhe-EKGs zeigen [5,6]. Auf der anderen Seite 
demonstrierten Baggish et al. eindrücklich, welche Konse-
quenzen eine Nichtberücksichtigung des EKGs im Screening 
junger Sportler mit sich bringt: Die Sensitivität von Vorsor-
geuntersuchungen, welche einzig aus einer Anamneseerhe-
bung und einer körperlichen Untersuchung bestehen, liegt bei 
lediglich 45.5% [7]. Und somit in einem nicht tolerierbar tie-
fen Bereich. Es stellt sich also die berechtigte Frage nach 
Gründen, weshalb gerade die grossen amerikanischen Fach-
gesellschaften die verhältnismässig kostengünstig durchzu-
führende Untersuchung nicht empfehlen. Mangelnde Verfüg-
barkeit ist in der heutigen Zeit kaum ein Argument. Das 
grösste Manko der Untersuchungsmethode ist, oder besser 
war, sicher ihre ungenügende Spezi�tät mit dem Potenzial 
für vor allem viele falsch-positive Befunde [2]. Gerade bei 
Sportlern sind physiologische EKG-Veränderungen häu�g, 
was immer wieder zu unnötigen und teuren Weiterabklärun-
gen und zur Verunsicherung seitens der Athleten führte. 
Doch nur weil eine einfache und kosteneffektive Methode 
ungenügend verstanden wird, rechtfertigt dies selbstver-
ständlich nicht, sie zu ignorieren.

Der erste Seattle Summit

Es ist erstaunlich aber umso erfreulicher, dass eine amerika-
nische Gruppe von Sportmedizinern vor einigen Jahren die 
Initiative ergriff, um der ungenügenden Spezi�tät des Sport-
ler-EKGs entgegenzuwirken. Jonathan Drezner und seine 
Gruppe an der University of Washington in Seattle initiierten 
mit Unterstützung einiger grosser Fachgesellschaften und 
Sportverbände ein erstes Treffen globaler «Opinion-Leader» 
um die damals gängigen EKG-Richtlinien zu überarbeiten. 
Die Diskussionen verliefen sehr ef�zient, ein breiter Konsens 
konnte rasch erzielt werden, und bald darauf wurden die ers-
ten «Seattle Recommendations» publiziert [8]. Schon damals 
war es erklärtes Ziel, eindeutig pathologische von für Sport-
ler physiologischen EKG-Veränderungen abzugrenzen. In 
mehreren Studien konnte in der Folge die Effektivität und 
deutlich verbesserte Sensitivität und Spezi�tät der neuen 
Richtlinien eindrücklich bestätigt werden, und das Konzept 
wurde in der Folge weltweit zunehmend implementiert.

Der zweite Seattle Summit 2015 und die aktuel-
len «International Criteria»

Aufgrund immer weiterer Daten, welche die EKG-Interpre-
tation eines auch multi-ethnischen Sportlerkollektivs verbes-
serten, traf die mittlerweile erweiterte Expertengruppe 2015 
erneut in Seattle zusammen, um die ursprünglichen Empfeh-
lungen zu aktualisieren. Ergebnis des mehrtägigen Treffens 
waren die sogennannten «International (Seattle) Criteria» [9]. 
Aufgrund ihrer ausgezeichneten Sensitivität und Spezi�tät 
und des internationalen Expertengremiums konnten die 

Richtlinien 2017 prominent in mehreren hochklassigen Jour-
nals publiziert werden, was einerseits für die Qualität des 
Dokuments sprach und natürlich auch eine hohe Zahl an in-
teressierten Lesern garantierte [9–11]. 

Durch die weitere Spezi�zierung der Kriterien konnte 
eine Sensitivität und Spezi�tät von über 90% erreicht wer-
den, sodass nun kaum Argumente bestehen bleiben, die einen 
Verzicht auf das EKG im Screening junger Athleten recht-
fertigen würden [12]. Entscheidend ist letztendlich die kor-
rekte Auswahl des zu untersuchenden Athletenkollektivs, 
doch ist die zuverlässige Detektion von angeborenen zugrun-
de liegenden Kardiopathien, wie sie zumindest bei Athleten 
bis zu einem Alter von 30 bis 35 Jahren für den Grossteil der 
fatalen Ereignisse im Sport verantwortlich sind, nur unter 
Miteinbezug eines Ruhe-EKGs möglich.

Aufbau und Grundidee der Richtlinien

Die Vorsorgeuntersuchung von Sportlern sollte durch Fach-
leute durchgeführt werden, welche regelmässig Sporttreiben-
de untersuchen und mit den besonderen physiologischen und 
pathophysiologischen Gegebenheiten vertraut sind. Dies be-
deutet jedoch keinesfalls, dass dies Kardiologen vorenthalten 
sein sollte. Um eine breite Abdeckung zuverlässiger Vorsor-
geuntersuchungen gewährleisten zu können, ist es zwingend 
notwendig, dass diese Richtlinien verständlich formuliert 
und praxisnah implementierbar sind. Dies wird mit den ak-
tuellen Empfehlungen ausgezeichnet umgesetzt. Neben den 
häu�gen physiologischen EKG-Veränderungen, welche kei-
ner weiteren Abklärung bedürfen, werden eindeutig patholo-
gische Veränderungen de�niert und mit Empfehlungen zur 
akkuraten EKG-Analyse und typischen EKG-Beispielen un-
termauert. Fünf Grenzbefunde (EKG-Zeichen für eine Dila-
tation beider Vorhöfe, elektrische Herzachsenabweichungen 
und der vollständige Rechtsschenkelblock) sind nur dann 
abklärungsbedürftig, wenn sie gleichzeitig oder in Kombina-
tion mit einem anderen suspekten klinischen Befund auftre-
ten (Abbildung 1). 

Physiologische EKG-Veränderungen

Die zentral-kardiopulmonalen und peripher-muskulären Ad-
aptationen des Sportlers sind eindrücklich und vielseitig [13]. 
Diese Veränderungen, welche primär durch die Vergrösse-
rung der Herzkammern und den erhöhten Vagotonus bedingt 
sind, �nden auch im Sportler-EKG Ausdruck und sollten 
nicht zu falsch-positiven Interpretationen führen. 

Erhöhte QRS-Voltage für links- bzw. rechtsventrikuläre 
Hypertrophie

Das isolierte Auftreten von positiven Voltage-Kriterien für 
eine Linksherzhypertrophie korreliert praktisch nie (< 2%) 
mit einer zugrunde liegenden hypertrophen Kardiomyopa-
thie [14], ausser diese sind assoziiert mit T-Negativierungen, 
ST-Streckensenkungen oder pathologischen Q-Zacken [15]. 
Isolierte positive Voltage-Kriterien �nden sich sehr häu�g in 
Sportler-EKGs und bedürfen keiner weiteren Abklärung. 
Gleiches gilt auch für isoliert auftretende Hypertrophie-Kri-
terien für eine Rechtsherzhypertrophie [16]. 
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Early Repolarisation und die ST-Hebung mit nachfolgen-
der T-Welleninversion in V1–V4 bei schwarzen Athleten 

Auch wenn in der Literatur oftmals verschiedene De�nitio-
nen verwendet werden – die klassische «Early Repolarizati-
on», de�niert als Erhöhung des «J-Punkts» um ≥ 0.1mV, as-
soziiert mit einem «slurring» oder «notching», ist ein sehr 
häu�ger Befund beim Sportler (2–44%), vor allem auch bei 
Sportlern mit ethnisch afro-karibischem Hintergrund [17,18]. 
Etwa zwei Drittel dieser afro-karibischen Athleten präsen-
tiert sich zudem mit einem klassischen “Early Repolization 
Pattern”, welches in Verbindung mit einer J-Punkterhöhung 
bzw. einer konvexen ST-Hebung T-Welleninversionen in den 
anteroseptalen Ableitungen zeigt. Sind diese Veränderungen 
isoliert und bis maximal Ableitung V1–V4 nachweisbar, wird 
dieses Muster als benigne angesehen (Abb. 2) [19,20]. 

Einige wenige Daten bei Überlebenden eines plötzlichen 
Herzstillstands suggerieren einen Zusammenhang zwischen 
bestimmten «Patterns» einer Early Repolarization und einem 
erhöhten Risiko für fatale Arrhythmien. Die Datenlage ist 
aktuell jedoch noch unzureichend, um derartige Schlüsse zu 
rechtfertigen [21].

T-Welleninversionen bei Kindern bis zum Alter  
von 16 Jahren

T-Welleninversionen in den präkordialen Ableitungen V1–V3 
werden als physiologischer Befund bei Kindern bis zum Al-
ter von 16 Jahren angesehen, sind Ausdruck einer noch nicht 
abgeschlossenen Entwicklung und bedürfen keiner weiteren 
Abklärung [22].

Abb. 1: Die aktuellen «International (Seattle) Criteria in der Übersicht [9].

Abb. 2: Typisches (benignes) «Black Athlete’s Early  
Repolarization Pattern».
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Abbildung 3 gibt einen Überblick über die diagnostischen 
Kriterien weiterer physiologischer EKG-Veränderungen 
beim Sportler.

Pathologische EKG-Veränderungen

Pathologische EKG-Veränderung bedürfen weiterer Abklä-
rungen. In der Regel sind diesbezüglich spezialisierte Fach-
kräfte hinzuzuziehen.

T-Welleninversionen

T-Welleninversionen (TWI) von ≥ 1 mm Tiefe, in zwei oder 
mehr kontinuierlichen Ableitungen (mit Ausnahme der Ab-
leitungen III; aVR und V1), sind pathologisch und sollten 
zwingend weiter abgeklärt werden. Die Korrelation von TWI 
und verschiedenen zugrunde liegenden Kardiopathien ist 
klar erwiesen [23,24].

Anteriore TWI

Mit Ausnahme von benignen anterioren TWI, wie in V1–V3 
bei Kindern ≤ 16 Jahren oder beim klassischen «Early Repo-
larization Pattern» von schwarzen Athleten sind diese Ver-
änderungen hoch suspekt und abklärungsbedürftig. Debat-
tiert wird einzig über die zulässige Ausdehnung der 
T-Negativierungen über Vorderwand [25]: Eine grosse Fol-
low-up-Studie bei über 2500 Athleten konnte zeigen, dass 
TWI über den Ableitungen V1–V2 relativ häu#g sind und 
dabei, auch im Verlauf, keine zugrunde liegenden Pathologi-
en ergaben [26]. Bei Sportlern mit tiefem kardialem Risiko 
bergen diese spezi#schen Veränderungen also keinen Grund 
zur Besorgnis, regelmässige Verlaufskontrollen sind aber si-
cher angezeigt. TWI, welche sich jedoch über die Ableitun-
gen V1–V2 hinaus ausbreiten, sind abklärungsbedürftig, wo-
bei gerade anteroseptale TWI den Verdacht auf eine 
rechtsventrikuläre Pathologie (Arrhythmogene Rechtsvent-
rikuläre Kardiomyopathie/ARVC) aufkommen lassen [27]. 
Insbesondere, wenn die TWI in Assoziation mit einer Delta- 

Welle, einem verlängerten S-Zacken «upstroke», einer peri-
pheren Niedervoltage und Extrasystolen mit Linksschenkel-
block-Morphologie zu #nden sind [24]. 

Laterale und inferolaterale TWI

Im Falle von TWI über den lateralen und inferolateralen Ab-
leitungen besteht immer ein hochgradiger Verdacht auf eine 
zugrunde liegende Kardiomyopathie [20,28]. Weiterführende 
Abklärungen sollten neben einer Bildgebung mittels Echo-
kardiographie (und gegebenenfalls MRI) auch ein Belas-
tungs- und Langzeit-EKG umfassen.

Inferiore TWI

Die Signi#kanz von begrenzt inferior auftretenden TWI ist 
nicht sicher. Dennoch können diese Repolarisationsstörun-
gen keinem physiologischen Korrelat zugeordnet werden. 
Und so gilt ebenfalls die Empfehlung für eine Weiterabklä-
rung mit zumindest einer Echokardiographie. 

ST-Streckensenkungen

ST-Streckensenkungen (≥ 0.05mV), im Verhältnis zur 
PQ-Strecke als Referenz, in zwei oder mehr konsekutiven 
Ableitungen sind sehr spezi#sch für eine korrelierende Kar-
diomyopathie (in 60–70% Hypertrophe Kardiomyopathie) 
und sollten eingehende Untersuchungen hinsichtlich dieser 
Erkrankungen nach sich ziehen [29].

Pathologische Q-Zacken

Verschiedene Kardiopathien, wie etwa Kardiomyopathien, 
Myokarditis, akzessorische Leitungsbahnen oder eine Ko-
ronare Herzkrankheit mit transmuralem Infarkt, können in 
pathologischen Q-Zacken ihren Ausdruck #nden [30]. Wich-
tig ist dabei eine akkurate De#nition pathologischer Q- 
Zacken, da viele ältere Richtlinien, welche sich lediglich an 

Abb. 3: Überblick über die diagnostischen Kriterien physiologischer EKG-Veränderungen beim Sportler.
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der Q-Zackentiefe orientierten, zu einer grossen Anzahl 
falsch-positiver Befunde führten. Es wird deshalb empfoh-
len, die Q-Zacken-Amplitude in Relation zur R-Zacke zu set-
zen und zudem die Zackenweite zu beurteilen [31]. Eine Q/R 
 Ratio von ≥ 0.25 bzw. eine Q-Zackendauer von ≥ 40 ms in 
mindestens zwei konsekutiven Ableitungen (mit der Ausnah-
me von III und aVR) wird deshalb als klar pathologisch be-
urteilt. Isolierte Q-Zacken in V1 und V2 sollten eine Wieder-
holung der Untersuchung nach sich ziehen, da der Verdacht 
auf eine Elektrodenfehlpositionierung besteht. 

Kompletter Linksschenkelblock und unspezi�sche 
QRS-Verbreiterung ≥140ms 

Ein kompletter Linksschenkelblock ist ein extrem seltener 
Befund bei Athleten (< 0.1%) und suggeriert praktisch immer 
eine zugrunde liegende Erkrankung (z.B. Kardiomyopathie 
oder KHK) oder zumindest eine ungünstige Prognose [32].

Ebenso stellt sich ein unspezi!scher Schenkelblock mit 
deutlich prolongierter QRS-Zeit (≥ 140ms) als klar patholo-
gischer EKG-Befund dar [33].

Ventrikuläre Präexzitation

Ventrikuläre Präexzitation tritt immer dann auf, wenn die 
AV-Überleitung über zusätzlich akzessorische Bahnen er-
folgt. Sie präsentiert sich im EKG typischerweise mit einer 
Verkürzung der PQ-Zeit und einer Verbreiterung des 
QRS-Komplexes (im Sinne eines Fusionskomplexes). Ein ty-
pisches Pattern stellt das sogenannte «Wolff-Parkinson-Whi-
te»-Muster, mit verkürzter PQ-Zeit (< 120 ms) und einer  
Delta-Welle im ansteigenden Teil der R-Zacke, dar [34]. Das 
WPW-Pattern zeigt sich in etwa einem von 250 Athleten 
[5,35]. Das Vorliegen einer akzessorischen AV-Überleitung 
kann durch die schnelle Überleitung von supraventrikulären 
Rhythmusstörungen gefährlich werden. Insbesondere beim 
Vorhof&immern. 

Bei asymptomatischen und anamnestisch unauffälligen 
Sportlern stellt eine isolierte PQ-Streckenverkürzung, ohne 
zusätzliche Verbreiterung des QRS-Komplexes, keine Indi-
kation für weitere Abklärungen dar. Beim Vorliegen eines 
WPW-Patterns sollte nach einer initialen nicht-invasiven Be-
urteilung mittels Ergometrie (zur Abschätzung der Leitungs-
geschwindigkeit der akzessorischen Bahn) die Indikation zur 
elektrophysiologischen Abklärung (und ggf. gleichzeitigen 
Therapie) grosszügig gestellt werden [36].

Ausserdem sollte mittels Echokardiographie eine allfällig 
assoziierte strukturelle Herzkrankheit gesucht werden (z.B. 
Kardiomyopathie, Ebstein-Anomalie). 

Verlängerte QTc-Zeit

Das kongenitale Long-QT-Syndrom (LQTS) ist ein poten-
ziell lebensgefährliches, genetisch determiniertes ventriku-
läres Arrhythmiesyndrom mit dem klassischen EKG-Befund 
einer verlängerten QTc-Zeit. Das LQTS tritt bei etwa einem 
von 2000 Individuen auf, wird aber unterschätzt, da ein Syn-
drom auch bei, zumindest vorübergehend, normaler QT-Zeit 
vorliegen kann (sog. concealed LQTS) [37]. Das LQTS ist in 
bis zu 25–40% Autopsie negativer plötzlicher Herztode für 
die fatalen Ereignisse verantwortlich [38].

Zur Diagnosestellung ist die korrekte Messung der relevan-
ten QT-Zeit essenziell und die Zuverlässigkeit der Messung 
kann mittels sechs einfacher Regeln optimiert werden [39]:
– Zur Frequenzkorrektur der QT-Zeit (QTc) sollte die 

 “Bazett”-Formel verwendet werden (QTc = QT/RR-Inter-
vall in Sekunden) [40].

– Die Bazett-Formel unterschätzt die QTc bei Herzfrequen-
zen < 50/min und überschätzt die QTc bei Herzfrequenzen 
> 90/min. Dies sollte bei der Durchführung des EKGs be-
dacht werden. Bei sehr tiefen Frequenzen muss die Herz-
frequenz mittels einer kurzen körperlichen Belastung an-
gehoben werden, um die QTc akkurat berechnen zu 
können.

– Falls eine Sinusarrhythmie und somit eine Variabilität der 
Herzfrequenz vorliegt, sollte ein Durchschnittswert für die 
QT-Zeit und das RR-Intervall verwendet werden.

– Die Ableitungen II und V5 gewähren üblicherweise die 
optimalsten Bedingungen, um die QT-Zeit zu messen. 

– U-Wellen, welche sich typischerweise über den Brust-
wandableitungen !nden, dürfen nicht in die QT-Messung/ 
-Berechnung einbezogen werden («teach the tangent – 
avoid the tail») [39].

– Gewisse morphologische Kennzeichen der T-Welle kön-
nen zusätzliche Hinweise für das Vorliegen eines LQTS 
geben [41]. Zum Beispiel ein «notch» der T-Welle in den 
lateralen präkardialen Ableitungen beim LQTS 2.

Um die Zuverlässigkeit der vom Computer gemessenen Wer-
te zu beurteilen, bietet sich an, eine stichprobenartige Selbst-
messung in den Ableitungen II und V5 durchzuführen. Liegt 
die eigene Messung innerhalb von 10ms der Computermes-
sung, können die Computerwerte übernommen werden.

Im Rahmen der Seattle-Konferenzen wurden die bis da-
hin relativ tiefen «cut-offs» zur De!nition einer QTc-Verlän-
gerung angepasst. So wird nun neu empfohlen, dass eine 
Weiterabklärung erfolgen soll, wenn die QTc ≥ 470ms bei 
Männern und ≥ 480 ms bei Frauen liegt. Mit diesen höheren 
Grenzwerten wird die Balance zwischen tatsächlich patho-
logischen Messwerten und dem positiv prädiktiven Wert für 
ein LQTS gewährleistet [42]. 

Zur korrekten Diagnosestellung aber auch Risikobeurtei-
lung gehört es nicht nur, die oben beschriebenen «cut-offs» 
zu überschreiten. Vielmehr sollte eine individuelle Risikobe-
urteilung erfolgen. Eine positive persönliche Anamnese hin-
sichtlich Synkopen und Krampfanfällen und eine positive 
Familienanamnese für Synkopen, Krampfanfälle oder un-
klare Todesfälle ist alarmierend, und der Sportler sollte 
zwingend fachärztlich abgeklärt werden. Wenn die Anam-
nese andererseits unauffällig ist, wird empfohlen, wiederhol-
te EKGs an verschiedenen Tagen durchzuführen. Zeigen sich 
zwischenzeitlich auch normalisierte QTc-Messungen, sind 
keine weiteren Abklärungen angezeigt. 

Sollte die QTc persistierend relevant verlängert bleiben, 
wird ein Familienscreening und eine weiterführende rhyth-
mologische Abklärung empfohlen.

Bei Vorliegen einer QTc von ≥ 500ms sollte der Sportler 
auf jeden Fall fachärztlich abgeklärt werden, es sei denn, 
eine eindeutig assoziierte, reversible Ursache (z.B. eine Elek-
trolytstörung) liegt vor [43]. Zu empfehlen ist ausserdem der 
Einbezug des «Schwartz-Moss»-Schemas zur prognosti-
schen Beurteilung eines LQTS [44]. 
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Brugada-Typ-I-Muster

Das Brugada-Syndrom (BrS) ist eine hereditäre Ionenkanal-
erkrankung, die, vor allem in Phasen von erhöhtem Vagoto-
nus, zu fatalen ventrikulären Arrhythmien führen kann. Die 
EKG-Blickdiagnose wird ermöglicht durch ein typisches 
EKG-Muster, primär ersichtlich in den Ableitungen V1–V3 
mit einem rSr’-Komplex, einer ST-Hebung ≥ 2 mm und einer 
terminalen T-Welleninversion (Abb. 4) [45].

Bei unsicherem Befund kann ein Umplatzieren der Elek-
troden V1 und V2 manchmal ein Brugada-EKG demaskieren 
(Umsetzen der Elektroden vom 4. in den 3. oder 2. Intercos-
talraum), und es erscheint das typische rSr’-Pattern.

Der Sportler mit typischem Typ-1-Brugada-EKG sollte, 
unabhängig von Symptomen und Anamnese, immer rhyth-
mologisch abgeklärt werden. 

Schwere Sinusbradykardie und höhergradiger AV-Block

Da bei gut trainierten Sportlern eine Sinusbradykardie und 
ein tiefgradiger AV-Block aufgrund des erhöhten Vagotonus’ 
sehr häu!g auftritt, werden nur schwere Sinusbradykardien 
(≤ 30/min) und höhergradige AV-Blockbilder (PQ-Zeit 
≥ 400ms, AV-Block Grad 2 (Typ Mobitz II) und AV-Block 
Grad III) weiter abgeklärt. 

Sollten sich die prolongierten Strecken unter Belastung 
(z.B. während einer Ergometrie) nicht normalisieren oder zu-
mindest verkürzen, ist eine rhythmologische Weiterabklä-
rung indiziert. Wie selbstverständlich auch bei symptomati-
schen Athleten. 

Abb. 4: Typisches Brugada-Typ-I-Pattern mit rSr’-Komplex.

Vermehrte ventrikuläre Extrasystolen

Multiple ventrikuläre Extrasystolen (VES) (≥ 2 pro 10 Sekun-
den EKG-Aufzeichnung) sind insgesamt selten und !nden 
sich in weniger als bei 1% der Athleten [5,35]. Obwohl ven-
trikuläre Extrasystolen meist benigne sind, können sie gleich-
wohl Ausdruck einer zugrunde liegenden Herzerkrankung 
sein [46]. 

VES aus dem rechtsventrikulären Aus#usstrakt (LSB-pat-
tern mit inferiorer Achse) werden als gutartig erachtet, wenn 
sich das übrige EKG normal präsentiert. Dennoch können 
ventrikuläre Extrasystolen derselben Morphologie auch bei 
relevanten Erkrankungen, wie etwa einer ARVC, auftreten, 
weshalb der Konsens gefunden wurde, dass ≥ 2 VES pro 10 
Sekunden EKG-Aufzeichnung weitere Abklärungen nach 
sich ziehen sollten. Finden sich Normalbefunde in der Echo-
kardiographie (evtl. MRI), im Holter-EKG (< 2000 VES/24h) 
und in der Ergometrie (Abnahme der VES unter Belastung) 
sind beim asymptomatischen Athleten keine weiteren Abklä-
rungen indiziert. Eine rezente Studie konnte eine Korrelation 
zwischen dem Auftreten von mindestens 2000 VES pro 24 
Stunden und einer zugrunde liegenden Kardiopathie in 30% 
der Athleten zeigen [46], weshalb bei Sportlern mit dieser 
Konstellation, neben einer Echokardiographie, auch ein 
Herz-MRI durchgeführt werden sollte (u.a. auch mit der Fra-
ge nach Fibrose) [47]. 

Atriale und ventrikuläre Tachyarrhythmien

Selbstverständlich benötigen Athleten mit supraventrikulä-
ren oder ventrikulären Tachyarrhythmien weitere Abklärun-
gen. Diese Rhythmusstörungen führen in den meisten Fällen 
zu einer deutlichen Symptomatik und bergen das Potenzial 
für relevante Komplikationen.

Abbildung 5 gibt einen Überblick über die diagnostischen 
Kriterien von pathologischen EKG-Veränderungen beim 
Sportler.

Grenzbefunde

Elektrokardiographische Grenzbefunde sind nur dann abklä-
rungsbedürftig, wenn sie gleichzeitig oder in Kombination 
mit einem anderen suspekten klinischen Befund auftreten.

Überdrehter Lagetyp und Vorhofsdilatation

Die Erkenntnis, dass überdrehte elektrische Herzachsen und 
Voltage-Kriterien für eine Vergrösserung der Vorhöfe zwar 
häu!ge Befunde bei Sportlern darstellen (> 40%) aber nur 
extrem selten mit zugrunde liegenden Pathologien korre-
lieren, führte im Wesentlichen dazu, dass die Spezi!tät der 
 Seattle-Kriterien derart verbessert werden konnte [48].  
Diese Veränderungen sind nur in Kombination als patholo-
gisch anzusehen. 

Kompletter Rechtsschenkelblock

Die Datenlage, welche die Dignität des kompletten Rechts-
schenkelblocks (RSB) bei Sportlern beurteilen lässt, ist we-
niger eindeutig. Basierend auf grösseren Studien und Daten-
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Abb. 5: Überblick über die diagnostischen Kriterien pathologischer EKG-Veränderungen beim Sportler.

T Wellen Inversionen mind.  1 mm tief in  2 kontinuierlichen Ableitungen (exkl aVR, III and V1)

- Anterior V3-V4 
(ausser schwarze Athleten mit J-point Erhöhung und konvexer ST Streckenhebung gefolgt von T-Wellen
Inversion V2-V4; und Sportler < 16 Jahren mit T-Wellen Inversion V1-V3; und biphasische T Welle in V3)

- Lateral I, aVL, V5 und/oder V6 (nur eine Ableitung nötig in V5/V6) 

eingehende Abklärung indiziert!

- Inferolateral II und aVF, V5-V6, I und aVL

eingehende Abklärung indiziert!

- Inferior II und aVF isoliert

kein ausgesprochen starker Prädiktor für zugrundeliegende Kardiopathie

ST Strecken Senkung  0.5mm in  2 kontinuierlichen Ableitungen (im Verhältnis zur isoelektrischen PQ Strecke)

Pathologische Q Zacken Q/R ratio  0.25 oder Q Zacken Dauer  40ms in  2 Ableitungen  (ausser III, aVR)

Kompletter QRS  120ms Mehrheitlich negativer QRS Komplex in Ableitung V1 («QS oder rS») und aufrechte «notched or 

Linksschenkelblock slurred» R Zacke in Ableitung I und V6

Hochgradiger, QRS  140ms 
unspezifischer Schenkelblock

Ventrikuläre Prä-Exzitation PQ Intervall < 120ms mit Delta Welle  («slurred» upstroke) und verbreiterter QRS Komplex (  120ms)

Epsilon wave Diskretes positives Potenzial bzw. “notch” zwischen dem Ende des QRS Komplexes und dem Beginn der T Welle
in den Ableitungen V1-V3

Brugada Typ 1 Pattern «Coved pattern»: initiale ST Hebung  2mm (hoher Abgang) mit «down-sloping» ST Streckenhebung, gefolgt von 

einer negativen, symmetrischen T-Welle in  1 Ableitung V1-V3

«Type 2 und 3 Patterns» sollten nur noch bei positiver Familienanamnese  oder Symptomen gesucht werden. 

Schwere Sinusbradykardie < 30/min oder Sinuspausen  3 sec

Schwer verlängerte PQ-Zeit  400 ms

AV-Block II°, Typ Mobitz II Intermittierend fehlende Überleitung von P-Wellen bei konstanter PQ-Zeit

AV-Block III° Kompletter AV-Block mit Dissoziation der P-Wellen und der QRS-Komplexe

Atriale/supraventrikuläre
Tachyarrhythmien

Vorhofflimmern/-flattern

Vermehrte VES  2 VES pro 10 Sekunden EKG-Aufzeichnung

Ventrikuläre Arrhythmien Couplets, Triplets/ventrikuläre Tachykardien

Verlängerte QT Zeit QTc  470ms (Männer)

QTc  480ms (Frauen)

QTc  500ms (geschlechtsunabhängig)

Berechnet mit der «Bazett Formel» (Herzfrequenz zwischen 60-90/min) – vorzugsweise manuell in Ableitung II und V5 («teach-the-tangent-

avoid-the-tail»)

Ein «Short QTc Syndrome» sollte nur bei Athleten mit erhöhtem Risiko gesucht werden.
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sätzen in der Normalbevölkerung wird momentan von einer 
Prävalenz des RSB um 2.5% ausgegangen. Eine Follow-up- 
Studie konnte dabei keinen Zusammenhang mit zugrunde 
liegenden strukturellen Kardiopathien feststellen, weshalb 
aktuell eine Weiterabklärung nur dann empfohlen wird, 
wenn der Befund in Assoziation mit anderen EKG-Befunden 
oder klinischen Auffälligkeiten auftritt (49). 

Abbildung 6 gibt einen Überblick über die diagnostischen 
Kriterien von Grenzbefunden des Sportler-EKGs.

Konklusion und Ausblick

Durch die in den letzten Jahren stetig vorangetriebene Spe-
zi!zierung der EKG-Kriterien bei Sportlern konnte eine Sen-
sitivität und auch Spezi!tät erreicht werden, die ein Überge-
hen des EKGs im Screening jüngerer Sportler heutzutage 
nicht mehr rechtfertigen lässt. Die neusten Richtlinien, die 
sogenannten «International (Seattle) Criteria» stellen mo-
mentan weltweit die Referenzpublikation dar. Sie wurden so 
konzipiert, dass eine akkurate EKG-Analyse auch durch 
Nicht-Kardiologen erfolgen kann und soll, bevor bei eindeu-
tig pathologischen Befunden ein Spezialist und weiterfüh-
rende Untersuchungen hinzugezogen werden. 

Wichtig zu erwähnen ist die Tatsache, dass mittels 
EKG-integriertem Basisscreening nur die zugrunde liegen-
den, meist angeborenen Erkrankungen bei jüngeren Athleten 
adäquat detektiert werden können. Bei älteren Sportlern, ab 
einem Alter von 30 bis 35 Jahren ist in über 80% eine koro-
nare Plaqueruptur (bzw. ein Myokardinfarkt) für plötzliche, 
sportassoziierte Herztodesfälle verantwortlich. Und diese 
können selbstverständlich mit diesem Standard-Basis-
screening nicht genügend detektiert werden [38]. Alarmie-
rend sind in diesem Zusammenhang auch Daten, die bereits 
bei jüngeren Athleten in zunehmendem Masse eine korona-
re Herzkrankheit als Ursache für fatale kardiale Ereignisse 
zeigen [50].
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Abb. 6: Überblick über die diagnostischen Kriterien von Grenzbefunden des Sportler-EKGS.
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