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Für die AG Kardiologische Rehabilitation und Sekundärprävention der ÖKG: H. Bailer, W. Benzer, D. Brand, A. Gaßner, M. Klicpera,

R. Kurz, H. Laimer, C. Marko, J. Niebauer, P. Schmid, R. Schmoliner, K. Schmoll, H. Schwann, J. Sykora, H. Teubl, E. Wiesinger
Für die AG für theoretische und klinische Leistungsmedizin der Universitätslehrer Österreichs:

A. Aigner, P. Baumgartl, W. Benzer, P. Haber, G. Neumayr, J. Niebauer, E. Raas, P. Schmid, B. Semenitz

Kurzfassung: Sinn einer sportmedizinischen
Basisuntersuchung ist es, aus einem Sport trei-
benden Gesamtkollektiv die Personen herauszu-
filtern, für die körperliche Aktivität ein erhöhtes
Risiko darstellt. Sie dient außerdem dazu, bei
Gesunden wie chronisch Kranken vor Beginn ei-
nes Trainings oder Rehabilitationsprogramms
die Belastbarkeit festzustellen, um dann ein ge-
zieltes Training zur Verbesserung der Leistungs-
fähigkeit empfehlen zu können. Die Untersu-
chung beinhaltet eine sorgfältige Erhebung von
Anamnese, Trainingsanamnese, klinisch-physi-
kalischem Status, 12-Ableitungs-EKG in Ruhe
und unter maximaler Belastung. Die Durchfüh-

rung von weiterführenden Untersuchungen ist
von der Fragestellung und dem Ergebnis der
Basisuntersuchung abhängig. Empfehlungen für
die Trainingstherapie ergeben sich aus dem
Ergometriebefund, ggf. Herzfrequenz- oder Lak-
tat-Diagnostik bzw. Atemgasanalyse.

Abstract: Recommendations for the Internis-
tic Examination Procedure in Sports Medi-
cine. A sports-medical examination serves the
purpose of filtering out individuals for whose
health physical activity poses a threat. It also
serves the purpose of determining physical resil-
ience in chronically sick patients before initiat-

Einleitung

Der positive Effekt regelmäßig durchgeführter körperlicher
Aktivität auf die Gesundheit ist unbestritten und mit hoher
wissenschaftlicher Evidenz belegt [1–4]. Regelmäßige kör-
perliche Aktivität bzw. körperliches Training verringert so-
wohl in der Primär- als auch in der Sekundärprävention Mor-
bidität und Mortalität und verbessert die Lebensqualität [5–
8].

Das Risiko von körperlicher Aktivität mit moderater aber
auch höherer Intensität ist im Allgemeinen bei Gesunden sehr
gering. Bei Menschen mit latenten oder manifesten Herz-
erkrankungen nimmt das kardiovaskuläre Morbiditäts- und
Mortalitätsrisiko während und unmittelbar nach Belastung zu.
Dabei stehen bei jüngeren Personen angeborene Herzerkran-
kungen als Ursache an erster Stelle [9, 10], bei Personen über
35 Jahre vor allem erworbene Herzerkrankungen, die in Zu-
sammenhang mit körperlicher Aktivität zum Tod führen kön-
nen [11–15]. Corrado et al. [16, 17] konnten zeigen, dass die
Inzidenz des plötzlichen nicht-traumatischen Todes in Zu-
sammenhang mit körperlicher Aktivität bei einer jungen (un-
ter 35 Jahre) Wettkampfsport treibenden Population um das
2,35-Fache gegenüber der Normalbevölkerung erhöht ist, die
sportmedizinische Untersuchung aber durch Selektion und
ggf. Therapie von Personen mit Risikokonstellationen dieses
erhöhte Risiko wieder reduzieren kann [9, 10, 18].

Aus diesem Grund sollte eine internistisch fundierte sport-
medizinische Untersuchung, wie sie für Sportler und Sportler-
innen ab dem 18. Lebensjahr empfohlen wird, zumindest
einmal jährlich bzw. vor ungewohnten körperlichen Belastun-
gen obligat sein.

Obligatorische Untersuchungen

Anamnese
Athleten, Hobbysportler, Gesundheitssportler und Patienten
haben unterschiedliche Beweggründe, eine sportmedizinische
Untersuchung in Anspruch zu nehmen. Anders als bei übli-
chen ärztlichen Untersuchungen nimmt bei der sportärztli-
chen Untersuchung die Beratung einen größeren Stellenwert
ein. Sporttreibende und Patienten kommen oft nicht nur we-
gen konkreter Beschwerden zum Arzt, sondern erwarten sich
Information über den eigenen körperlichen Trainingszustand,
die für sie am besten geeignete Sportart und darüber, ob und
wie Wohlbefinden, Gesundheitszustand oder Leistungsfähig-
keit verbessert werden können. Daher sollten in einer sport-
medizinischen Anamnese folgende Punkte erfragt werden
[19, 20]:
1. Grund der Untersuchung: Da eine sportmedizinische Un-

tersuchung aus unterschiedlichen Beweggründen durchge-
führt wird, sollten diese erfragt werden, um die der Unter-
suchung folgenden Maßnahmen darauf abstimmen zu kön-
nen.

2. Aktuelle und frühere gesundheitliche Probleme, Operatio-
nen, Unfälle, Verletzungen, bekannte Allergien, deren
Verlauf und Behandlung und deren aktueller Stand. Eben-
so bekannte Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkran-
kungen, wie Fettstoffwechselstörungen, Diabetes mellitus,
arterielle Hypertonie.

3. Beschwerden bei oder in Zusammenhang mit körperlicher
Belastung: Solche könnten auf diverse Erkrankungen oder
Überlastungserscheinungen hinweisen. Insbesondere soll-

ing a training or rehabilitation program, to be
able to prescribe a specific training to improve
physical performance. The examination includes
a person’s medical and exercise history, clinical-
physical examination, 12-lead-ECG and a maxi-
mal stress test. Blood analysis, or further exami-
nations depend on the result of the basic exami-
nation. Recommendations for an exercise train-
ing therapy are always based on the results of a
maximal stress test, which may be performed as
an ergometry or supplemented by measurement
of blood lactate, heart rate and respiratory gas
exchange measures. J Kardiol 2009; 16: 404–
11.

* Vorstandsbeschluss der Österreichischen Gesellschaft für Sportmedizin und Prävention
vom 09.10.2009.
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te auf Symptome geachtet werden, die auf das Vorliegen
kardialer Erkrankungen hinweisen könnten. Das sind:
a. Ungewöhnliche Dyspnoe bei geringen Belastungen

oder in Zusammenhang mit Belastung, aber auch Dys-
pnoe nach Belastung. Obwohl diese keinen pathologi-
schen Hintergrund haben müssen, könnten Erstere auf
kardio-zirkulatorische, pulmonale oder konditionelle
Probleme hinweisen, während Letztere an ein belas-
tungsinduziertes Asthma bronchiale denken lassen soll-
ten. In diesem Zusammenhang wäre auch zu erfragen,
ob die Dyspnoe eher inspiratorisch oder exspiratorisch
auftritt.

b. Schwindel, Benommenheit, Palpitationen oder Tachy-
kardien während oder in Zusammenhang mit Belastung
könnten auf Rhythmusstörungen, Herzinsuffizienz aber
auch Hypertonie oder zerebrovaskuläre Insuffizienz
hinweisen. Sie treten auch als Symptome einer arrhyth-
mogenen rechtsventrikulären Dysplasie (ARVD) oder
hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) auf, die häufige
Gründe von plötzlichem Herztod bei jungen Athleten
sind [21].

c. Synkopen in Zusammenhang mit Belastung. Dies kön-
nen ebenfalls Schlüsselsymptome einiger angeborener
Herzerkrankungen (ARVD, HCM, Aortenstenose) sein
[22]. Bei Synkopen sollten vor allem Zeitpunkt und
Umstände ihres Auftretens erfragt werden. Während
Synkopen, die unmittelbar nach Belastung auftreten,
manchmal auch in Zusammenhang mit großer Hitze
bzw. Flüssigkeitsverlust, eher auf vasovagale Mecha-
nismen hinweisen, sind Synkopen, die während der Be-
lastung auftreten möglicherweise ein Symptom einer
ernsthaften kardialen oder zerebralen Erkrankung und
bedürfen einer genaueren Abklärung.

d. Thoraxschmerzen während Belastung, die im Sinne von
Stenokardien auf eine Herzgefäßerkrankung oder eine
Klappenerkrankung hinweisen. Je nach Lokalisation
und Atemabhängigkeit könnten auch knöcherner Tho-
rax, Wirbelsäule oder Pleura für belastungsinduzierte
Thoraxschmerzen verantwortlich sein. Bekannt ist, dass
Beschwerden stenokardiformer Ausprägung manchmal
auch in anderen Regionen, wie Oberbauch, Armen,
Hals, Nacken und Unterkiefer, auftreten.

4. Frage, ob nahe Verwandte am plötzlichen Herztod verstor-
ben sind und allgemein nach dem Vorkommen von kardio-
vaskulären, metabolischen Erkrankungen oder deren Risi-
kofaktoren in der engeren Familie.

5. Beschwerden des Bewegungsapparates, die bei der Aus-
übung von sportlichen oder körperlichen Aktivitäten mit-
unter hinderlich sind oder auf Systemerkrankungen hin-
weisen (rheumatischer Formenkreis).

6. Frage nach Konsum von Nikotin, Alkohol, Nahrungs-
ergänzungsmitteln und Medikamenten.

7. Frage nach der Ernährung und den Trinkgewohnheiten ge-
nerell und in Zusammenhang mit körperlicher Belastung.
In diesem Zusammenhang auch Frage nach dem Gewichts-
verlauf im Erwachsenenalter und dessen Schwankungen,
die auf Essverhaltensstörungen hinweisen könnten.

8. Bei Frauen Frage nach Menarche, Menstruation, vergange-
nen Schwangerschaften und möglicher aktueller Schwan-
gerschaft, Menopause, Einnahme von Ovulationshemmern
oder anderer Hormonpräparate.

9. Trainingsanamnese: Um den Leistungszustand einschätzen
zu können, ist die Erhebung der bisherigen körperlichen
Aktivität in Sport, Beruf und Alltag vorrangig. Die körper-
liche Aktivität sollte nach Art, Häufigkeit, Umfang, Inten-
sität und Dauer beschrieben werden. Wichtig ist auch zu er-
heben, seit wann sie durchgeführt wird und mit welchem
Ziel. Häufige Ziele sind neben sportlichen Leistungen Ge-
wichtsabnahme, äußeres Erscheinungsbild, Gesundheit,
Wohlbefinden und Wiedererreichen der Leistungsfähig-
keit nach Krankheit.

Anamnesebogen zum selbständigen Ausfüllen durch die
Sportler siehe: www.kup.at/kardiologie

Klinische Untersuchung
• Obligat: Größe, Gewicht, Berechnung des Body-Mass-

Index (BMI); optional: Messung des Bauchumfangs und
gegebenenfalls des Körperfettanteils.

• Erfassung eventuell vorliegender Hör- oder Sehstörungen,
Begutachtung von Kopf und Hals, Gebiss, Tonsillen,
Mundschleimhaut und Skleren. Palpation der Schilddrüse
und Halslymphknoten.

• Sorgfältige Auskultation von Herz und Lunge unter beson-
derer Beachtung von abweichenden Herztönen oder dem
Vorhandensein von Herzgeräuschen mit oder ohne Fort-
leitung in die Umgebung. Ebenso Beurteilung des Atem-
geräusches über allen Abschnitten der Lunge und eventuel-
ler Nebengeräusche oder Abschwächung des Atemgeräu-
sches.

• Palpation und Auskultation von Karotiden, Bauchaorta und
Femoralarterien.

• Palpation des Abdomens in Hinblick auf Organvergröße-
rungen, Resistenzen, Schmerzen, Darmgeräuschen.

• Begutachtung der Beine auf Ödeme, Varizen, Hautverän-
derungen.

• Suche nach Hinweisen auf Bindegewebsschwäche (Marfan-
Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom).

• Auch im Rahmen einer internistischen Begutachtung er-
scheint die grobe Inspektion des Bewegungsapparates not-
wendig, um eventuell vorliegende Einschränkungen bei der
Ausübung der gewünschten Aktivität zu erkennen [23, 24].
Im Liegen: Hüftflexion, Hüft-Innen- und -Außenrotation.
Im Stehen: Begutachtung von vorne, hinten und der Seite
auf Symmetrie und Haltung, Begutachtung der Beinachsen
und der Fußstellung im Normal- und im Zehenstand. Schür-
zen und Nackengriff zur Beurteilung der Schultergürtel-
beweglichkeit. Begutachtung in tiefer Hocke zur groben
Beurteilung der Funktion der großen Gelenke und Motorik.
Begutachtung des Rückens in Vorbeugung zur groben Be-
urteilung der Beweglichkeit (Finger-Boden-Abstand) und
möglichen Identifikation einer Skoliose.

Blutdruck

Der Blutdruckmessung kommt im internistischen Untersu-
chungsgang besondere Bedeutung zu, da ein erhöhter Blut-
druck einerseits lange symptomlos bleibt und erst nach mehr-
jährigem Krankheitsverlauf meist uncharakteristische Be-
schwerden auftreten, andererseits aber 20 % der Gesamtbe-



406 J KARDIOL 2009; 16 (11–12)

Empfehlungen für den internistischen Untersuchungsgang in der Sportmedizin

völkerung davon betroffen sind [25]. Aus diesem Grund wird
die Blutdruckmessung obligatorisch empfohlen (Tab. 1).

Die Blutdruckmessung erfolgt in Ruhe im Sitzen, bei entspre-
chenden Verdachtsmomenten (z. B. Aortenisthmusstenose,
PAVK) oder hypertonen Werten vor allem bei der Erstunter-
suchung auch an beiden Armen [26].

Ruhe-Elektrokardiogramm
Das Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen zählt im Rahmen der
sportärztlichen Vorsorgeuntersuchung zur Basisuntersu-
chung und ist vonseiten der „Europäischen Gesellschaft für
Kardiologie“ (ESC) [9, 16] sowie dem „Internationalen
Olympischen Komitee“ (IOC) [27] obligat empfohlen.

Da vermehrte sportliche Aktivität oftmals zu physiologischen
Veränderungen am Herzen führt und diese ihren Ausdruck im
EKG finden, ist zur Beurteilung des EKG beim Sportler die
Kenntnis dieser oftmals typischen Veränderungen notwendig.
Auf der anderen Seite sind gerade Sportler mit vorbestehen-
den, oft unerkannten kardiovaskulären Erkrankungen durch
die hohe physische Belastung einem erhöhten Risiko ausge-
setzt, sodass auch hier ein vermehrtes Augenmerk auf diese
Erkrankungen im Rahmen eines Athletenscreenings gelegt
werden muss.

Normvarianten des EKG bei Sportlern (mod. nach [28, 29])
• Rhythmus: Sinusbradykardie, Sinusarrhythmie (unter Be-

lastung normaler Frequenzanstieg)
• Sinusarrest (2 – < 3 s), wandernder Schrittmacher, AV-Dis-

soziation
• Junktionaler Ersatzrhythmus (selten), ventrikulärer Ersatz-

rhythmus (selten)
• Parasystolie (selten), supra- und ventrikuläre Extrasystolen

in Ruhe (selten)
• AV-Block 1. Grades, AV-Block 2. Grades: Typ Wenckebach

(selten), Typ Mobitz (selten)
• Erregungsausbreitung: r S r’ in V

1
 („Inkompletter Rechts-

schenkelblock“ häufig)
• erhöhte Amplituden für R- und S-Zacken (häufig)
• Erregungsrückbildung: ST-Hebung mit spitzen, hohen T-Wel-

len, ST-Senkung mit/ohne T-Wellen-Veränderungen (selten)
• biphasische oder terminal negative T-Wellen mit/ohne ST-

Streckenveränderung (selten).

Hinweise auf mögliche pathologische EKG-Veränderungen
bei Sportlern (mod. nach [16])
• P-Welle

– Vergrößerung des linken Vorhofs: negativer Anteil der
P-Welle in Abl. V

1
> 0,1 mV tief und > 0,04 s lang

– Belastung des rechten Vorhofs: Betonte P-Wellen in
Abl. II, III oder Amplitude in V

1
> 0,25 mV

• QRS-Komplex
– Vektor in der Frontalebene: Achsenabweichung nach

rechts (> plus 120°) oder links (minus 30 – minus 90°)
– Vergrößerte Spannungspotenziale: Amplitude in R oder S

in den Extremitätenableitungen > 2 mV, S in V
1
 oder

V
2

> 3 mV, oder R in V
5
 oder V

6
 > 3 mV

– Abnorme Q-Zacke, Dauer über 0,04 s oder > 25 % der
Höhe der nachfolgenden R-Zacke oder QS-Zacken in
2 oder mehr Ableitungen

– Rechts- (RSB) oder Linksschenkelblock (LSB) mit einer
QRS-Dauer über 0,12 s

– R oder R’-Zacke in Abl. V
1

> 0,5 mV und R/S-Beziehung
> 1

• ST-Strecke, T-Welle, QT-Dauer
– ST-Senkung oder T-Abflachung oder T-Inversion in

2 oder mehr Ableitungen
– Verlängerung der frequenzkorrigierten QT-Dauer auf

> 0,44 s (Männer) und > 0,46 s (Frauen)
• Rhythmus- und Überleitungs-Abnormalitäten

– Komplexe ventrikuläre Arrhythmien (Salven, Couplets,
ventrikuläre Tachykardien [VT] gelten als pathologisch)

– Häufige ventrikuläre Extrasystolen (VES) (> 30/h oder
> 1000/24 h) stellen eine Grauzone zum Pathologischen
dar

– Supraventrikuläre Tachykardien, Vorhofflattern oder Vor-
hofflimmern, verkürztes PQ-Intervall (AV-Zeit) (< 0,12)
mit oder ohne Delta-Welle

– Sinusbradykardie mit einer Ruhe-Herzfrequenz < 40/min
(bei Leistungssportlern auch noch normal)

– AV-Block 1. Grades (keine Verkürzung bei Hyperventi-
lation oder kurzer Belastung)

– AV-Block 2. oder 3. Grades (kann bei Leistungssportlern
auch noch normal sein)

EKG-Veränderungen, die bei folgenden Diagnosen möglich
sind (mod. nach [9]
• Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM)

– Rhythmus: VH-Flimmern, VES, evtl. VT

Tabelle 1: Definition und Klassifikation von Blutdruckbereichen und Blutdruckmanagement [19, 25, 26].

Klassifikation Systolisch (mm/Hg) Diastolisch (mm/Hg) Lebensstilmodifikation Initial-Pharmakotherapie

optimal < 120 < 80 bei Bedarf Nein
normal < 130 < 85 bei Bedarf Nein
hochnormal < 140 < 90 Ja** Nein* (vorerst BD-Kontrolle)
Schweregrad 1 < 160 < 100 Ja** BD-Kontrolle über Monate
Schweregrad 2 < 180 < 110 Ja** BD-Kontrolle über Wochen
Schweregrad 3 > 180 > 110 Ja** Ja

*Bei hohem kardiovaskulären Risiko: Bewegungstherapie erst nach erfolgreicher pharmakologischer Einstellung. Bei mäßigem Risiko
vorerst BD-Kontrolle
** Bewegungstherapie erst nach erfolgreicher pharmakologischer Einstellung
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– P-Welle: links-atrial vergrößert, QRS-Komplex: antero-
lateral erhöhte Amplitude, inferior und/oder lateral ab-
norme Q-Zacke, links-anteriorer Hemiblock (LAH, LSB;
Delta-Welle)

– ST-Strecke: deszendierend (evtl. ansteigend)
– T-Welle: anterosept. neg., bei apikaler Beteiligung tief

neg.
• Arrhythmogene rechtsventrikuläre Dysplasie (ARVD)

– Rhythmus: VES (VT) mit LSB-Bild
– QRS-Komplex: rechtspräkord. Abl > 110 ms, Epsilon-

Welle, frontale Abl. < 0,5 mV, RSB
– ST-Strecke: rechtspräkord. Abl. ansteigend
– T-Welle: rechtspräkord. Abl. neg.

• Dilatative Kardiomyopathie (DCM)
– Rhythmus: VES (VT)
– QRS-Komplex: LSB
– ST-Strecke: deszendierend, evtl. aszendierend
– T-Welle: inferiore Abl. neg.

• Langes QT-Syndrom
– Rhythmus: VES (Torsade de Pointes)
– QTc-Zeit: > 440 ms (Männer), > 460 ms (Frauen)
– T-Welle: in allen Abl. biphasisch

• Brugada-Syndrom
– Rhythmus: Polymorphe VT, VH-Flimmern,

Sinusbradykardie)
– PQ-Dauer: > 0,21 s
– QRS-Komplex: S in I, II, III, RSB, LAH
– ST-Strecke: rechtspräkord. Abl. ansteigend
– T-Welle: rechtspräkord. Abl. neg. (Tab. 2)

• Lenègre- und Lev-Syndrome
– Rhythmus: AV-Block II oder III
– PQ-Dauer: > 0,21 s
– T-Welle: sekundäre Veränderungen

• Kurzes QT-Syndrom
– Rhythmus: VH-Flimmern, (polymorphe VT)
– QTc-Zeit: < 335 ms

• Präexzitationssyndrom
– Rhythmus: supraventrikuläre Tachykardien (intermitt.

VH-Flimmern). Der Rhythmus ist meist normal, die
Tachykardien können auftreten, müssen es aber nicht.

– PQ-Dauer: < 0,12 s PQ ist beim WPW verkürzt auf etwa
0,08–0,11 s

– QRS-Komplex: kann aufgrund der Deltawelle verbreitert
sein.

– ST-Strecke: sekundäre Veränderungen
– T-Welle: sekundäre Veränderungen

• Koronare Herzkrankheit (KHK)
– Rhythmus: Sinusrhythmus gelegentlich VES VT (selten)

VH-Flimmern
– QT-Zeit: (ev. verlängert)
– QRS-Komplex: ev. pathol. Q-Zacke (bei St. p. Myokard-

infarkt), R-Verlust
– ST-Strecke (ev. deszendierend oder aszendierend)
– T-Welle: neg. in > 2 Ableitungen

Ergometrie

Zur Feststellung der körperlichen Leistungsfähigkeit und zur
darauf aufbauenden Trainingsberatung bzw. zur Festlegung
von Trainingsintensitäten ist die Durchführung eines Belas-
tungstests unbedingt notwendig. Ein Belastungs-EKG mit
Blutdruckmessung sollte daher aufgrund der speziellen Bera-
tungssituation des Sportlers bzw. Patienten obligater Bestand-
teil des Untersuchungsganges in der Sportmedizin sein.

Belastungsuntersuchungen werden hinsichtlich Indikationen,
Kontraindikationen, Durchführung und Bewertung entspre-
chend den aktuellen Ergometrieguidelines der „Österreichi-
schen Kardiologischen Gesellschaft“ [31] empfohlen. Für
verschiedene Sportarten wie zum Beispiel Ausdauer- oder
Schnellkraftsportarten etc. sollten zur Leistungsdiagnostik
und Trainingssteuerung der Sportart entsprechend adaptierte
Belastungstests durchgeführt werden.

Weiterführende Diagnostik

Empfehlungen für den internistischen Untersuchungsgang in
der Sportmedizin können dem Flussdiagramm (Abb. 1) ent-
nommen werden.

Blutuntersuchung

Je nach Indikation ist die Bestimmung folgender Laborpara-
meter sinnvoll: Bei Verdacht auf Vorliegen metabolischer
Risikofaktoren: Gesamt-, HDL-, LDL-Cholesterin, Triglyze-
ride sowie Glukose, Harnsäure und Gamma-GT. TSH insbe-
sondere bei Fettstoffwechselstörungen oder Rhythmusstörun-
gen.

Tabelle 2: Brugada-Syndrom: Unterschiede zwischen 139
Athleten mit vorzeitiger Repolarisation und 23 Patienten mit
dem Brugada-Syndrom. Mod. nach [30].

Athleten mit Patienten mit
vorzeitiger Brugada-Syndrom

Repolarisation

Probanden 139 23
Herzfrequenz (BPM) 50,8 ± 6,9 76,9 ± 19,3*
Sokolov-Index (mm) 46,5 ± 11,6 23,3 ± 8,2*
QRS-Dauer (s) 0,095 ± 0,011 0,116 ± 0,019*
ST-Hebung (mm) 2,3 ± 0,6 4,4 ± 1,9*
QT (s) 0,427 ± 0,038 0,378 ± 0,043*
QTc (s) 0,39 ± 0,031 0,424 ± 0,049*

* p < 0,001
Abbildung 1: Empfehlungen für den internistischen Untersuchungsgang in der
Sportmedizin. Mod. und ergänzt nach [16].
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Bei Verdacht auf Anämie, besonders bei Ausdauerathleten
und -athletinnen und Vegetariern, Bestimmung des roten
Blutbildes und Ferritins bzw. CRPs. Die Bestimmung des
CRPs erfolgt, um einen entzündlichen Prozess auszuschlie-
ßen, der Ferritin als Akutphaseprotein erhöhen und so einen
Eisenmangel verschleiern würde.

Bei Rhythmusstörungen oder Einnahme entsprechender
Medikamente: Elektrolyte, Na, K, Cl, Mg.

Bei Muskelschmerzen: CK, GOT, GPT

Harnuntersuchung mittels Harnstreifentest

Lungenfunktion
Bei der Lungenfunktion handelt es sich um eine fakultative
Untersuchung, die aber bei folgenden Fragestellungen zur
weiteren Abklärung im Rahmen der sportmedizinischen
Basisuntersuchungen durchgeführt werden sollte:
a) Unklarer Husten über 2–3 Monate bzw. Dyspnoe oder tho-

rakale Schmerzen
b) Verdacht auf Asthma bronchiale bzw. „exercise induced“

Asthma
c) Verdacht auf obstruktive bzw. restriktive Lungenerkran-

kung
d) Verdacht auf Stenose der oberen Atemwege (z. B. Trache-

alstenose)
e) Verdacht auf Diffusionsstörung mit Sättigungsabfall unter

Belastung
f) Spirometrie mit Lyse bzw. Provokation zur Beantragung

der medizinischen Ausnahmegenehmigung (TUE = „The-
rapeutic Use Exemption“) entsprechend den Anti-Doping-
Bestimmungen bei Athleten, die den Anti-Doping-Bestim-
mungen unterliegen (Anti-Doping Bundesgesetz,
http://www.nada.at).

Prinzipiell kommen folgende Lungenfunktionsuntersuchun-
gen zur Anwendung:
1. Spirometrie zur Erfassung der ventilatorisch mobilisierba-

ren Lungenvolumina
2. Bodyplethysmographie mit Erfassung des Residualvolu-

mens und Errechnung der totalen Lungenkapazität
3. CO-Diffusionskapazitätsmessung
4. Provokationsuntersuchung bzw. Lysetest.

Belastungsinduzierte Bronchokonstriktion
Zur Beurteilung der bronchialen Hyperreagibilität werden
verschiedene Testmethoden herangezogen, wobei physio-
logische Reize (Belastung im Feld und Labor, eukapnische
Hyperventilation, Inhalation von kalter, trockener Luft) einer-
seits und pharmakologische Reize (Metacholin, Mannitol,
hypertone Kochsalzlösung, Histamin) andererseits zur Provo-
kation verwendet werden. Dabei wird ein Abfall der Ein-
sekundenkapazität (FEV

1
) um 10 % nach Belastungsprovoka-

tion bzw. eukapnischer Hyperventilation, bzw. ein Abfall von
15 % FEV

1
 im Vergleich zum Ausgangswert nach inhalativer

Provokation (Mannitol, hypertone Kochsalzlösung) und ein
Abfall von 20 % FEV

1
 bei Metacholin und Histamin-

provokation als diagnostisch beweisend angesehen. Derzeit

werden vom „Internationalen Olympischen Komitee“ (IOC)
bzw. der „World Anti Doping Agency“ (WADA) alle Testme-
thoden gleich bewertet, vorausgesetzt, es wird vom jeweiligen
Lungenfacharzt oder einem in der Behandlung asthmatischer
Sportler versierten Arzt (Allgemeinmediziner, Internist, Sport-
mediziner, Kinderarzt) die ihm vertraute Methode angewendet.
Eine jährliche Lungenfunktionskontrolle ist erforderlich. Lyse-
und Provokationstest müssen alle 4 Jahre wiederholt werden.

Die Bestätigung der Therapie durch einen Lungenfacharzt
oder einen in der Behandlung asthmatischer Sportler versier-
ten Arzt sollte jedes Jahr erneuert werden.

Liegt vor Beginn der Provokation bereits eine Obstruktion vor
(FEV

1
/FVC < 70 %), so sollte eine Lyse mit Inhalation eines

β2-Agonisten und Wiederholung der Messung der FEV
1
 er-

folgen. Zeigt sich eine Verbesserung nach Inhalation um
200 ml bzw. 15 %, so spricht man von einer Reversibilität im
Sinne eines hyperreagiblen Bronchialsystems. Bei nicht- bzw.
teilreversibler Obstruktion (Verbesserung nach Lyse unter
200 ml bzw. 15 %) ist eine Wiederholung der Lungenfunk-
tion nach Einleitung einer bronchodilatatorischen Therapie
erforderlich. Zeigt sich weiterhin eine Obstruktion, so liegt
die Diagnose einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung
(COPD) vor.

Ab 01.01.2010 WADA Code Prohibited List ist für Salmeterol
und Salbutamol keine medizinische Ausnahmegenehmigung
mehr notwendig. Es genügt eine sogenannte „declaration of
use“. Alle anderen topischen Betamimetika brauchen eine
TUES nach dem Standardverfahren.

Diese Empfehlungen entsprechen dem Standard für medizini-
sche Ausnahmegenehmigungen der „Nationalen Anti Doping
Agentur“ (NADA), Version Jänner 2009

Verdacht auf obstruktive bzw. restriktive

Lungenerkrankung
Für die Diagnose der restriktiven Lungenerkrankung ist die
Durchführung einer Bodyplethysmographie erforderlich, wo-
bei neben der gegenüber dem Sollwert eingeschränkten Total-
kapazität eine in Relation zur forcierten Vitalkapazität nor-
male FEV

1
 erkennbar ist. Weiterführende Abklärungen bei

restriktiven Lungenveränderungen stellen die High Resolu-
tion-Computertomographie der Lunge (HRCT) bzw. die Mes-
sung der Diffusionskapazität mit Beurteilung des pulmonalen
Gasaustausches in Ruhe und unter Belastung zur Erfassung
des Vorliegens einer Diffusionsstörung dar.

Für den Nachweis einer obstruktiven Atemwegserkrankung
zeigt sich eine erniedrigte Einsekundenkapazität bezogen auf
die forcierte Vitalkapazität von unter 70 % (FEV

1
/FVC), bzw.

eine Erhöhung des Atemwegswiderstandes. Bei Vorliegen
einer Obstruktion sollte hinsichtlich der Abklärung der
Reversibilität eine Lyse erfolgen.

Verdacht auf Stenose der oberen Atemwege
Bei inspiratorischem Stridor wird zur weiteren Abklärung
einer Stenose des oberen Atemwegtraktes eine Spirometrie
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durchgeführt, wobei sich eine Einschränkung des „peak
expiratory flow“ mit normalem MEF 50 % bzw. 25 % zeigt.
Eine weiterführende HNO-Abklärung bzw. Durchführung
einer Bronchoskopie sollte erfolgen.

Belastungsinduzierte arterielle Hypoxämie

Veränderungen des pulmonalen Gasaustausches unter Belas-
tung sind bei Athleten häufig zu finden. Die Ursachen der
belastungsinduzierten arteriellen Hypoxämie, die durch eine
Zunahme der alveolo-arteriellen Sauerstoffpartialdruckdiffe-
renz sowie eine Abnahme des arteriellen Sauerstoffpartial-
druckes gekennzeichnet ist, sind bislang noch nicht vollstän-
dig geklärt. Neben einer relativen alveolären Hypoventilation
werden in unterschiedlichem Ausmaß je nach Geschlecht so-
wie Art des Trainings ein Ventilations/Perfusionsmissverhält-
nis sowie eine Limitierung der Diffusion diskutiert [32–34].

Echokardiographie und kardiale NMR

Die Echokardiographie ist eine weiterführende Standard-
untersuchung [35], wenn aufgrund der bisher erhobenen Be-
funde der Verdacht einer strukturellen, entzündlichen oder is-
chämischen Herzerkrankung wie z. B. einer Kardiomyopathie
(CMP), Peri-Myokarditis oder eines angeborenen/erwor-
benen Herzfehlers vorliegt. Als obligat ist sie vor allem bei
Hochleistungssportlern sowohl in Ausdauer- als auch Kraft-
sportarten anzusetzen. Dies wird u. a. im internationalen Fuß-
ball obligatorisch empfohlen [36]. Bezüglich der Normwerte
wird auf Tabelle 3 für die linksventrikuläre Größe, auf Ta-
belle 4 für die Größe des rechten Ventrikels verwiesen [37].

Die kardiale Nuklearmagnetresonanz (NMR) stellt ein ergän-
zendes bildgebendes Verfahren dar (Abb. 1).

Kardiomyopathien (CMP)
Hypertrophe CMP
Bei der hypertrophen CMP (HCMP) findet sich häufig eine
asymmetrische linksventrikuläre Hypertrophie (LVH) mit
einer Wanddicke von > 13 mm, welche bevorzugt die antero-
septale Region betrifft und nicht durch Veränderungen, bedingt
durch linksventrikuläre Druckerhöhung, erklärt werden kann.
Der linksventrikuläre enddiastolische Diameter (LVEDD) ist
normal, bei der Mehrheit der Patienten mit HCMP finden sich
jedoch abnorme linksventrikuläre diastolische Funktionsstö-
rungen in der Doppler-Echokardiographie und im „Tissue
Doppler Imaging“ (TDI) [38].

Im Gegensatz dazu zeigt sich bei ausdauerorientiert trainier-
ten Athleten in Abhängigkeit des Trainingspensums eine
symmetrische LVH und die Wanddicke beträgt bei Frauen
maximal 12 mm und bei Männern maximal 13 mm [39, 40].

Der linke Ventrikel (LV) ist vergrößert, aber normal konfigu-
riert, die Mitralklappe unauffällig, Zeichen einer Ausfluss-
trakt-Obstruktion fehlen. Dopplerechokardiographische Zei-
chen einer Relaxationsstörung sind nicht erkennbar und eine
Trainingspause führt zu einer Reduktion der LV-Wanddicke
[41] (Tab. 5).

Dilatative CMP
Bei der dilatativen CMP ist der linke Ventrikel vergrößert,
wobei die LV-Wände normal oder nur gering verdickt sind.
Die Linksventrikelfunktion (LVF) ist reduziert und es finden

Tabelle 5: Differenzialdiagnose physiologische versus patho-
logische Herzhypertrophie. Die linksventrikulären enddia-
stolischen Herzwanddicken sind absolut und relativ als Ver-
hältnis zum enddiastolischen Innendurchmesser ([Septum-
dicke + Hinterwanddicke]/Innendurchmesser auf Höhe der
Mitralklappe) dargestellt. LVEF (linksventrikuläre Ejektions-
fraktion) [29].

LVEF Herzwanddicken

absolut relativ

Männer Frauen

(%) (mm) (mm)

Sportherz > 55 < 12 (13) < 12 < 0,44
konzentrische > 55 > 12 > 12 > 0,44
Hypertrophie
dilatative < 55 < 12 < 12 < 0,44
Kardiomyopathie

Tabelle 4: Dimensionen der rechten Herzkammer (RV) [37].

Referenz- Gering Mittelgradig Stark
bereich vergrößert vergrößert vergrößert

Basaler RV 2,0–2,8 2,9–3,3 3,4–3,8 ≥ 3,9
Durchmesser
(cm)
Mittlerer RV 2,7–3,3 3,4–3,7 3,8–4,1 ≥ 4,2
Durchmesser
(cm)
Längs- 7,1–7,9 8,0–8,5 8,6–9,1 ≥ 9,2
durchmesser
(cm)

Tabelle 3: Dimensionen der linken Herzkammer (LV) [37].

Frauen Männer

Referenz- Gering Mittelgradig Stark Referenz- Gering Mittelgradig Stark
bereich vergrößert vergrößert vergrößert bereich vergrößert vergrößert vergrößert

LV enddiastolischer 3,9–5,3 5,4–5,7 5,8–6,1 ≥ 6,2 4,2–5,9 6,0–6,3 6,4–6,8 ≥ 6,9
Durchmesser (cm)
LV enddiastolischer 2,4–3,2 3,3–3,4 3,5–3,7 ≥ 3,8 2,2–3,1 3,2–3,4 3,5–3,6 ≥ 3,7
Durchmesser/Körper-
oberfläche (cm/m2)
LV enddiastolischer 2,5–3,2 3,3–3,4 3,5–3,6 ≥ 3,7 2,4–3,3 3,4–3,5 3,6–3,7 ≥ 3,8
Durchmesser/Körper-
größe (cm/m)
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sich unspezifische Wandbewegungsstörungen. Der Mitral-
ring kann dilatiert sein und daraus eine Mitralklappeninsuffi-
zienz resultieren [42].

Im Gegensatz dazu kommt es bei Athleten zu einer physiolo-
gischen LV-Dilatation bei normaler LVF ohne Zeichen einer
diastolischen Relaxations- oder Wandbewegungsstörung.
Liegt eine grenzwertige LVF (EF 50–55 %) vor, so kommt es
unter Belastung zu einer deutlichen Verbesserung der systoli-
schen Funktion, wenn keine pathologische Genese der Dilata-
tion vorliegt (Tab. 5).

Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie/Dyspla-
sie (ARVD)
Echokardiographisch findet sich bei der Arrhythmogenen
rechtsventrikulären Kardiomyopathie/Dysplasie (ARVD) ein
vergrößerter rechter Ventrikel (RV) mit segmental morpholo-
gisch veränderten Wandabschnitten. Bei Verdacht auf eine
ARVD sollte eine NMR durchgeführt werden, bei der diese
fibrös-fettig umgewandelten Areale identifiziert werden kön-
nen [43].

Ein vergrößerter RV, bei gleichzeitig dilatiertem LV, findet
sich auch bei Sportlern, wobei in diesen Fällen die RV-Wand-
dicke normal ist und segmentale Wandbewegungsstörungen
fehlen.

Peri-/Myokarditis
Ein Perikarderguss ist zumeist bei einer Perikarditis präsent,
eine Myokarditis kann zu einer LV-Dilatation und einer Ein-
schränkung der LVF führen [44].

Angeborene und erworbene Herz(klappen)-

fehler
Der häufigste angeborene und erworbene Herzfehler ist die
Aortenklappenstenose, bei der echokardiographisch sowohl
die Morphologie dargestellt als auch die Druckgradienten
über der Klappe und deren Öffnungsfläche berechnet werden
können [45].

Eine mittel- bis höhergradige Aortenklappen- sowie Mitral-
klappeninsuffizienz, zumeist durch einen Mitralklappenpro-
laps bedingt, können zu einer LV-Dilatation führen, wobei
auch die trainingsbedingte LV-Veränderung in Betracht gezo-
gen werden muss [46]. Die kardiale NMR kann zur Evalua-
tion der LV-Diameter/LVF und der Quantifizierung der Insuf-
fizienz beitragen.

Ambulatorisches Blutdruckmonitoring (ABM)
Ein 24h-ambulatorisches Blutdruckmonitoring kann zur
Evaluierung einer Blutdruckeinstellung (Verhalten des nächt-
lichen Blutdrucks) eingesetzt werden. Weiters ist es immer
dann indiziert, wenn eine beträchtliche Variabilität bei
der Arztmessung auffällt oder wenn höhere Werte bei sonst
niedrigem kardiovaskulären Risiko erhoben werden, wenn
eine deutliche Diskrepanz zwischen Arzt- und Selbstmessung
besteht, wenn vermutet wird, dass der Patient die Tablet-
ten nicht oder unregelmäßig einnimmt, wenn der Verdacht

auf hypotone Episoden, vor allem bei älteren Leuten und
Diabetikern, besteht, wenn sich Hinweise auf eine Schlaf-
apnoe ergeben oder wenn bei Schwangeren erhöhte Blut-
druckwerte beim Arztbesuch an eine Präeklampsie denken
lassen [26].

Die „Österreichische Gesellschaft für Hypertensiologie“
empfiehlt, vor allem bei Verdacht auf Hypertonie, zur Ein-
schätzung des Ruheblutdrucks mindestens 30 Messwerte
heranzuziehen. Nur so werden die Blutdruckvariabilität be-
rücksichtigt und der Blutdruck verlässlich beurteilt [47]. Aus
organisatorischen und technischen Gründen liegt es nahe,
diese Werte durch Patientenselbstmessungen zu erheben.
Wenn 7 oder mehr von 30 Messwerten über 135/85 mmHg
liegen, ist die Diagnose Hypertonie zu stellen. So kann auch
mit relativ einfachen Mitteln ein Wartezimmer-Hochdruck er-
kannt werden. Da diese Situation ein Hinweis für eine spätere
Hypertonie sein kann, empfehlen sich eine Änderung des Le-
bensstils und vor allem körperliches Training; eine medika-
mentöse Therapie ist vorerst nicht indiziert [48].

Langzeit-EKG
Die Durchführung eines Langzeit-EKG wird u. a. bei folgen-
der Symptomatik, die im Zusammenhang mit Arrhythmien
stehen kann, empfohlen [49, 50]:
• Synkopen
• Präsynkopen
• Schwindel bei anderweitig nicht zu klärender Ursache
• Rezidivierende Palpitationen oder Herzrasen
• Ungeklärte Episoden von anfallsweise auftretender Dys-

pnoe
• Thoraxschmerzen

Finanzierung und rechtliche Situation

In Österreich gibt es keine gesetzliche Grundlage, die Sport
treibende Personen zu einer sportmedizinischen Untersu-
chung verpflichtet. Manche Sportfachverbände verlangen
lediglich die Unterschrift eines Arztes, die die Sporttauglich-
keit bestätigt, bevor die Athleten zu Wettkämpfen antreten
dürfen. Auch die Finanzierung ist länderweise unterschied-
lich, die Sozialversicherungen leisten mit wenigen Ausnah-
men keinen Kostenersatz. In manchen Ländern werden Gut-
scheine für Angehörige von Landeskadern vergeben, die je-
doch den Aufwand nur teilweise decken. Daher sind die Kos-
ten vom Athleten meist selbst zu tragen. Da die Bereitschaft
dazu unterschiedlich ist, wird nicht selten auf die Untersu-
chung verzichtet oder diese nur minimalistisch durchgeführt.
Beides ist im Interesse dieser Sportler und Patienten unverant-
wortlich und entschieden abzulehnen. Ein Verzicht auf ein-
zelne Untersuchungsschritte ist bei Sportlern niemals inhalt-
lich, sondern immer finanziell begründet, was auf die Emp-
fehlung aber keinen Einfluss haben darf.

Die Autoren halten es daher für unumgänglich, dass diese
Empfehlungen sowohl bei Bewegungsprogrammen zur An-
wendung gelangen müssen, die von staatlichen oder nicht-
staatlichen Institutionen durchgeführt werden, als auch bei
Personen, die nicht organisiert regelmäßig oder unregelmäßig
körperlich aktiv sind.
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