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Praxisleitlinien Ergometrie und Spiroergometrie
C. Primus1, M. Wonisch2, R. Berent3, J. Auer1

	� Einleitung

Belastungsuntersuchungen stellen in der Kardiologie, Pneu-
mologie, Sport- und Arbeitsmedizin eine essentielle Rolle in 
der Diagnostik und (Risiko-/Prognose-) Einschätzung ins-
besondere kardiovaskulärer Erkrankungen dar [1, 2]. Die Er-
gometrie wurde zwar vor allem im Zusammenhang mit der 
Entwicklung anderer bildgebender Untersuchungsmöglich-
keiten mit höherer Spezifität und Sensitivität wie der Koronar-
Computertomographie (CT), Stressechokardiographie und 
Magnetresonanztomographie in den ESC-Leitlinien 2019 in 
der nicht-invasiven Diagnostik der stabilen KHK (= chroni-
sches Koronarsyndrom) im Empfehlungsgrad zurückgestuft, 
ist jedoch weiterhin ein unerlässliches diagnostisches Ver
fahren.

Die vorliegenden Empfehlungen sollen eine aktuelle Übersicht 
über die praktische Anwendung der klassischen Ergometrie 
und Spiroergometrie geben.

	� Voraussetzungen zur Durchführung der 
Ergometrie [1–3]

	− Räumlich: Temperatur 18–24 °C – CAVE: Leistungsein-
schränkung durch Hitze und hohe Luftfeuchtigkeit, Liege 
in unmittelbarer Nähe

	− Klinisch: klare Indikationsstellung, Anamnese (Vorerkran-
kungen, Medikamente etc.), körperliche Untersuchung – 
insbesondere Auskultation, Ruhe-EKG und -Blutdruck

	− Fakultativ: Echokardiographie, Lungenfunktion, Thorax-
röntgen

	− Apparativ:
	{ Ergometer: standardisiert, reproduzierbar, dosierbar; 

CE-Zeichen (Fahrrad-/Laufbandergometer)
	{ EKG: 12-Kanal-Registrierung (25 od. 50 mm/sec), kon-

tinuierliche Monitorüberwachung, Ausschrieb alle 2 
Min., CE-Zeichen

	{ Notfallausrüstung: Stethoskop, RR-Messgerät, De-
fibrillator (CE-Zeichen, tgl. Überprüfung, Wartung 
nach Herstellerempfehlung), Intubationsutensilien, 
Ambubeutel, O₂-Flasche, Medikamente: Adrenalin, 
Amiodaron, Betablocker, Adenosin, Atropin, Verapa-
mil, Diazepam, Theophyllin, Furosemid, Nitrospray, β2-
Mimetikum-DA; Dextrose oral, Infusionslösung (0,9 % 
NaCl, 5 % Glukose) mit Infusionsbesteck, Utensilien für 
peripheren Zugang

	− Personell: stets verfügbare/r qualifizierte/r Arzt/Ärztin – 
Facharzt/ärztin für Innere Medizin bzw. Arzt/Ärztin mit 
ius practicandi, Erfahrung in der Durchführung notfallme-
dizinischer Maßnahmen; qualifizierte, medizinisch ausge-
bildete Hilfskraft. Es obliegt der ärztlichen Verantwortung, 
patientenindividuell zu entscheiden, ob eine Ergometrie 
eine strikte Arztanwesenheit im Raum erfordert [4].

	� Physiologische und pathophysiologische 
Grundlagen

Dynamische Belastungen führen zu einer Steigerung des Herz-
zeitvolumens (Schlagvolumen- und Herzfrequenzanstieg) und 
des myokardialen Sauerstoffverbrauchs. Einen indirekten Aus-
druck dieses myokardialen Sauerstoffbedarfs stellt das „Druck-
Frequenz-Produkt (DFP)“ dar, welches aus dem Produkt von 
systolischem Blutdruck und Herzfrequenz resultiert.
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Kurzfassung: Die Ergometrie per se stellt trotz neu-
er bildgebender Untersuchungsmöglichkeiten ein 
weiterhin wichtiges nicht-invasives diagnostisches 
Standardverfahren in der Kardiologie dar. Ziel dieser 
Leitlinien ist es, eine aktualisierte praxisrelevante 
Übersicht über die Ergometrie, respektive Spiro-
ergometrie zu geben. Neben den physiologischen 
und leistungsdiagnostischen Grundlagen wird eine 
Übersicht über Voraussetzungen, Indikationen, 
Kontraindikationen und Abbruchkriterien gegeben. 
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Schlüsselwörter: Ergometrie, Spiroergometrie, 
kardiopulmonaler Stresstest, Fahrradergometrie, 
Belastungs-EKG
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Abbildung 1: Ischämiekaskade
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Unter ischämischen Bedingungen kommt die  sog. 
„Ischämiekaskade“ zum Tragen im Sinne von ischä-
mischen Veränderungen im Myokard primär durch 
Stoffwechselveränderungen, gefolgt von Änderungen der myo-
kardialen Funktion mit konsekutiven EKG-Veränderungen und 
klinischen Beschwerden (Abb. 1) [5]. Während stufenförmig 
ansteigender Körperarbeit wird die Energiebereitstellung in 3 
Phasen unterteilt (Abb. 2) [6–11]:

	− aerobe Phase: bis zum 1. Laktatanstieg und Beginn der 
gegenüber der Sauerstoffaufnahme überproportionalen 
Ventilation ohne zusätzliche Steigerung der CO₂-Abgabe

	− aerob-anaerobe Phase: respiratorische Kompensation der 
metabolischen Azidose bis zum 2. Laktatanstieg mit über-
schießendem Anstieg der Atemfrequenz

	− anaerobe Phase bis zur Ausbelastung

Im Unterschied zum Gesunden kommt es beim kardial Kran-
ken in der anaeroben Phase zur Abnahme der LVEF und zum 
Anstieg des enddiastolischen Ventrikelvolumens mit unpro-
portional hohem Anstieg der Herzfrequenz, um die myo
kardiale Sauerstoffversorgung gewährleisten zu können [6, 
12–14].

	� Indikationen

1. Koronare Herzkrankheit (KHK)
Obwohl die Ergometrie in den ESC-Leitlinien 2019 in der Dia-
gnostik der stabilen KHK (= chronisches Koronarsyndrom) 
im Empfehlungsgrad zurückgestuft wurde (Tab. 1), wird ein 
normales Belastungs-EKG oder ein normaler Kalzium-Score 
im CT als risikomindernd angeführt. Allerdings werden zur 
Ischämiediagnostik bei chronischer KHK primär Alternativ-
verfahren (Stressuntersuchung mit Bildgebung anstelle der 
Ergometrie; Tab. 1) empfohlen. Die Ergometrie kann zur Risi-
koabschätzung bei chronischen Koronarsyndromen eingesetzt 
werden (Klasse I B) [15]. Echokardiographische Informatio-
nen über die aktuelle linksventrikuläre Pumpfunktion sollten 
vor einer Ergometrie zur Verfügung stehen.

Die aktuelle Beurteilung der Vortestwahrscheinlichkeit 
bei KHK ist abhängig von der Prävalenz beim jeweiligen 
Geschlecht, der klinischen Symptomatik und beim Alter und 
wurde in Anlehnung an die PROMISE-Studie (Prospective 
Multicenter Imaging Study for Evaluation of Chest Pain) ak-
tualisiert (Tab. 2) [16]. 

Bei Patienten mit einer Vortestwahrscheinlichkeit < 15 % 
besteht eine prinzipiell gute Prognose (jährliches Risiko für 
kardiovaskulären Tod oder Myokardinfarkt < 1 %). Bei diesen 
Patienten (Vortestwahrscheinlichkeit < 15 %) kann auf routi-
nemäßige nicht-invasive diagnostische Maßnahmen verzichtet 
werden.

Bei einer Vortestwahrscheinlichkeit von 5–15 % kann die 
nicht-invasive Diagnostik abhängig von der gesamten klini-
schen Wahrscheinlichkeit bzw. Modifikatoren der Vortest-
wahrscheinlichkeit (EKG, Koronarkalk im CT, Risikofaktoren 
für KHK, reduzierte LVEF im Echokardiogramm) in Be-
tracht gezogen werden. Am sinnvollsten ist die nicht-invasive 
Diagnostik bei Patienten mit einer Vortestwahrscheinlichkeit 
> 15 % [15].

Abbildung 2: Phasenkonzept. Mod. nach Wonisch M, et al. Praxisleitlinien 
Ergometrie. J Kardiol 2008; 15 (Suppl. A): 3–17.

Tabelle 1: ESC-Richtlinien 2019 zur Indikation der Ergometrie bei KHK.

Klasse I Level C Zur Evaluierung von Belastbarkeit, etwaiger Symptomatik, Arrhythmien, Blutdruckverhalten und zur Risikostratifizierung bei 
ausgewähltem Patientenkollektiv, sofern eine weitere diagnostische bzw. therapeutische Konsequenz daraus gezogen wird.

Level B Echokardiographie zur Ermittlung der LVEF und eventueller regionaler Kinetikstörungen, Koronar-CT, Stressechokardiogra-
phie oder kardiale Magnetresonanztomographie  zur primären Diagnosestellung der KHK statt der Ergometrie.

Klasse IIb Level B Ergometrie als diagnostische Alternativmethode

Level C Zur Beurteilung etwaiger belastungsabhängiger Symptome unter medikamentöser Therapie

Klasse III Level C Ergometrie nicht empfohlen bzw. limitiert in der Auswertung des EKG bei:
	− ≥ 0,1 mV ST-Streckensenkung im Ruhe-EKG bzw. unter Digitalistherapie
	− Präexzitationssyndrom, z. B. Wolff-Parkinson-White-Syndrom
	− permanenter ventrikulärer Schrittmacherstimulation
	− komplettem Linksschenkelblock
	− schweren Komorbiditäten mit eingeschränkter Lebenserwartung
	− zur Lokalisation der Ischämie und zur Festlegung des Interventionsortes.

Kontraindiziert bei akutem Koronarsyndrom.
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2. Klappenvitien

Klappenvitien [17]
	− Klasse I: Asymptomatische Patienten mit hochgradigen 

Klappenvitien zur Demaskierung klinischer Symptomatik, 
RR-Beurteilung und zur Risikostratifizierung (Evidenz C)

	− Klasse IIa: Zur Festlegung und Verlaufskontrolle der kör-
perlichen Leistungsfähigkeit und Objektivierung der klini-
schen Symptomatik bei anderen Klappenvitien (Evidenz C)

	− Klasse III: Symptomatische hochgradige Vitien (Evi-
denz C)

Kongenitale Vitien (Klasse IIa) [18, 19]
	− Zur Risikostratifizierung von Patienten mit HOCM bzw. 

HCM durch fehlenden oder abgeschwächten RR-Anstieg.
	− Zur Festlegung und Verlaufskontrolle der körperlichen 

Leistungsfähigkeit und Objektivierung der klinischen 
Symptomatik bei anderen kongenitalen Vitien.

3. Belastungsuntersuchung bei asymptomatischen 
Personen ohne bekannte KHK [15, 20]
Hier soll die Ergometrie primär eine Beurteilung der 
körperlichen Leistungsfähigkeit und Steuerung eines Thera-
pietrainings bei Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren 
(Klasse I) bzw. zur Steuerung eines Ausdauertrainings ermög-
lichen (Klasse IIa).

4. Rhythmusanalyse [20–23]
	− Klasse I:

	{ Identifikation des optimalen Frequenzverhaltens bei 
frequenzadaptiven Schrittmachersystemen

	{ Beurteilung der chronotropen Kompetenz
	− Klasse IIa:

	{ Patienten mit bekannten oder möglichen belastungsin-
duzierten Arrhythmien zur Diagnosestellung

	{ Beurteilung des Herzfrequenzverhaltens unter Belas-
tung bei Patienten mit Vorhofflimmern

5. Hypertonie
Zur Erkennung einer hypertensiven Belastungsreaktion bei 
normalem bzw. hoch (noch) normalem Ruheblutdruck, Ana-
lyse der Wirksamkeit der antihypertensiven Therapie auf den 
Belastungsblutdruck und zur Einschätzung der Belastbarkeit 
bzw. Trainingssteuerung unter antihypertensiver Therapie 
stellt die Ergometrie weiterhin eine geeignete diagnostische 
Methodik dar (Klasse I).

Kontraindikationen
Um die Komplikationsrate bei Belastungsuntersuchungen 
möglichst gering zu halten, müssen vor einem Belastungsver-

such eventuelle Kontraindikationen unbedingt beachtet wer-
den. Sehr gut bewährt hat sich dabei die Einteilung in absolute 
und relative Kontraindikationen (Tab. 3).

Bei Vorliegen relativer Kontraindikationen ist eine Belastungs-
untersuchung nur unter entsprechender Risiko-Nutzen-Ab-
wägung durchzuführen [24, 25]. So wird in den aktuellen ESC-
Richtlinien für Sportkardiologie empfohlen, bereits bei einem 
systolischen Blutdruck in Ruhe > 160 mmHg die Ergometrie 
zu postponieren [26].

	� Durchführung der Ergometrie [2, 27, 28]

	− Belastung sollte an die Leistungsfähigkeit des Patienten an-
gepasst werden und innerhalb von 8–12 Min. an ein nach 
internationalen Empfehlungen für den Patienten individu-
ell berechnetes Maximum führen.

	− Belastungssteigerung in 1–2-minütigem Intervall nach vor-
gegebenem Protokoll (Rampenprotokoll)

	− Fahrradtest mit 60–90 Umdrehungen/Minute, Zunahme 
der W jede Minute, Ausbelastung in 8–12 Minuten (der 
Patient muss seinen Angaben entsprechend richtig einge-
schätzt werden, um die maximale Leistung, die er erreichen 
soll, festlegen zu können).

Erwartete 
Maximalbelastung

Belastungs­
protokoll 

Start- und 
Erholungsbelastung

mind. 240 W 20 W/min 40 W
mind. 180 W 15 W/min 30 W
mind. 150 W 12 W/min 24 W
mind. 120 W 10 W/min 20 W
max. 90 W 10 W/min 10 W

< 70 W 5 W/min 10 W

	− Laufband mit modifiziertem Bruce-Protokoll oder Zu-
nahme der Geschwindigkeit 5 km/h + 0,3–0,5 km/h/min, 

Tabelle 2: Beurteilung der Vortestwahrscheinlichkeit bei KHK. Erstellt nach Fordyce CB, et al. JAMA Cardiol 2017; 2: 400–8.

Angina typisch atypisch unspez. Thoraxschmerz Dyspnoe

Alter Mann Frau Mann Frau Mann Frau Mann Frau

30–39 3 % 5 % 4 % 3 % 1 % 1 % 0 % 3 %

40–49 22 % 10 % 10 % 6 % 3 % 2 % 12 % 3 %

50–59 32 % 13 % 17 % 6 % 11 % 3 % 20 % 9 %

60–69 44 % 16 % 26 % 11 % 22 % 6 % 27 % 14 %

70+ 52 % 27 % 34 % 19 % 24 % 10 % 32 % 12 %

Tabelle 3: Ergometrie – Kontraindikationen

Absolute
	− Akutes Koronarsyndrom
	− Symptomatische Herzrhyth-

musstörungen und/oder 
eingeschränkte Hämodynamik

	− Dekompensierte Herzinsuffi-
zienz

	− Akute Pulmonalarterien
embolie

	− Akute (Endo-, Myo-, Peri-) 
Karditis

	− Fieberhafte Infekte
	− Akute Phlebothrombose UE

Relative
	− Hauptstammstenose
	− Elektrolytstörungen
	− Arterielle Hypertonie  

(> 160 mmHg systol.)
	− Tachyarrhythmie
	− HOCM
	− Höhergradige AV-Blockierun-

gen
	− Anämie
	− Physische/psychische Beein-

trächtigungen
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Steigung 2 % konstant oder Zunahme der Steigung 5 % + 
2 %/min, 4 km/h konstant

Modifiziertes Bruce-Protokoll:
Stufe Geschwindigkeit 

(km/h) 
Neigungswinkel 

(%) 
Dauer 
(min)

1 2,7 0 3
2 2,7 5 3
3 2,7 10 3
4 4,0 12 3
5 5,4 14 3
6 6,7 16 3
7 8,0 18 3
8 8,8 20 3

	− Kontinuierliches Monitoring von Herzfrequenz (HF) und 
EKG; RR und EKG werden 2-minütlich aufgezeichnet

	− Einflussgrößen der Leistungsfähigkeit = Alter, Größe, Ge-
wicht, Geschlecht und Umgebungsbedingungen

	− Beurteilung der Leistungsfähigkeit setzt maximale Ausbe-
lastung voraus und stellt prognostischen Faktor hinsicht-
lich Gesamtmortalität dar.

	− erbrachte Leistung (W) = Leistung der letzten vollendeten 
Stufe (W) + (Steigerungshöhe (W) × Dauer der letzten Stufe 
(s)/vorgegebene Stufendauer (s))

Sollwert:
	{ Männlich: Leistung (W) = 6,773 + 136,141 × KO – 0,916 

× KO × A (Jahre)
	{ Weiblich: Leistung (W) = 3,933 + 86,641 × KO – 0,346 

× KO × A (Jahre)
Körperoberfläche KO (m2) = 0,007148 × KG (kg)0,425 × 
L (cm)0,725

	− HFmax = 220–Alter (15 %)
	{ nimmt S-förmig mit Alter ab
	{ maximal errechnete HF nicht erreicht
	{ bei fehlender Mitarbeit
	{ bei chronotroper Inkompetenz (< 85 % der erwarteten 

max. HF)
	{ medikamentös bedingt
	{ Bei KHK ist ein anfänglich zögerlicher HF-Anstieg mit 

anschließend überschießendem Anstieg ab ca. 75 % der 
Maximalbelastung typisch, um eine adäquate myokar-
diale O₂-Versorgung im anaeroben Bereich gewährleis-
ten zu können.

	{ HF in der Erholungsphase („heart rate recovery“)
10 Sekunden Abfall > 15 Schläge geringste kardiovas-
kuläre Mortalität
Minute Abfall > 15–20 Schläge spricht für eine akzep-
table Regenerationsfähigkeit

	− RRsyst. max = 120 + 0,4 x (Watt + Lebensalter)
	{ RR steigt unter Belastung kontinuierlich an (5–10 

mmHg/20–30 Watt)
	{ Als „Faustregel“ eines pathologischen Belastungs-RR 

kann ein Wert von 200/100 mmHg bei 100 Watt und 
185/100 mmHg bei 75 Watt, für Männer und Frauen, 
20–50 Jahre alt, gelten.

	{ Bei älteren Patienten steigt die Grenze syst/diast um 
10/5 mmHg pro 10 Jahre.

	{ Bei Untrainierten sollte max. RR nicht > 250 mmHg 
syst. liegen.

	{ Bei Ausdauertrainierten kann aufgrund der höheren 
Leistungsfähigkeit der RR syst. höher ansteigen.

	{ Belastungshypertonus bzw. unzureichend therapierter 
Hypertonus bei Überschreitung des maximal errechne-
ten systolischen RR ist mit einem höheren kardiovasku-
lären Risiko assoziiert.

	{ Grundsätzlich muss das Vorliegen einer pathologischen 
Belastungsreaktion immer individuell nach Alter und 
Fitness/Konstitution beurteilt werden.

	{ Nach Ende der Belastung sollte der RR innerhalb von 
3–5 Min. auf Normalwerte zurückgehen (< 140/90 
mmHg).

	{ Ursachen für unzureichend steigenden RR oder RR-Ab-
fall unter den Ausgangswert:

	y schwere myokardiale Funktionsstörung (EF < 35 %)
	y koronare Mehrgefäßerkrankung
	y Arrhythmie
	y vasovagal
	y Antihypertensiva
	y Hypovolämie

	{ Ein RR-Abfall ist ein Abbruchkriterium: wenn 
RR < Ausgangswert oder > 10 mmHg Abfall nach an-
fänglichem RR-Anstieg.

	� Abbruchskriterien (Tab. 4)

Ein Erreichen oder Überschreiten einer Sollleistung oder 
theoretischen maximalen Herzfrequenz stellt per se keinen 
Abbruchgrund dar!

	� Bewertung der Belastungsuntersuchung

Klinische Symptomatik
Typische Angina pectoris wird auch ohne entsprechende EKG-
Veränderungen in 30 % der Fälle als alleiniges Zeichen einer 
myokardialen Ischämie angegeben [22].

Körperliche Leistungsfähigkeit
Eine wesentliche Ergebnisgröße der Ergometrie ist die erbrach-
te Leistung auf dem Ergometer. In der internationalen Literatur 
richtet sich die individuelle Beurteilung der Leistungsfähigkeit 

Tabelle 4: Ergometrie – Abbruchskriterien

Absolute
	− Abfall RR syst. > 10 mmHg 

gegenüber dem Ausgangs-RR 
trotz Belastungsanstieg mit 
anderen Ischämiezeichen

	− Angina pectoris
	− Zunehmende zerebrale Symp-

tomatik (Verwirrtheit, 
Präsynkope, …)

	− Zeichen verminderter Perfu-
sion (Zyanose, Blässe, ...)

	− Technische Gründe
	− Wunsch des Patienten
	− Anhaltende ventrikuläre Tachy-

kardie
	− ST-Elevation > 0,1 mV in Ab-

leitungen ohne patholog. Q 
(außer aVR + V1)

Relative
	− Abfall RR syst. > 10 mmHg 

gegenüber dem Ausgangs-RR 
trotz Belastungsanstieg ohne 
Ischämiezeichen

	− ST- oder QRS-Veränderungen 
wie horizontale oder 
deszendierende ST-Senkung  
(> 0,2 mV) oder ausgeprägte 
Lagetypwechsel

	− Arrhythmien (außer VT)
	− Erschöpfung, Dyspnoe, Gie-

men, Beinkrämpfe, Claudicatio
	− Entwicklung eines Schenkel-

blockbildes oder intraven
trikuläre Leitungsverzögerung

	− Abfall der Tretkurbel-Umdre-
hungen < 40/Min.

	− Arterielle Hypertonie  
(250 mmHg syst. und/oder  
115 mmHg diast.)
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nach dem Vielfachen des Energieumsatzes in Ruhe (= metabo-
lisches Äquivalent MET). Da die direkte Bestimmung mittels 
Spiroergometrie ein aufwendiges Verfahren darstellt, aber auch 
nicht flächendeckend zum Einsatz gebracht werden kann, wird 
in der Regel eine indirekte Berechnung aus den Leistungsdaten 
der Laufband- bzw. Fahrradergometrie herangezogen.

Die Beurteilung der Leistungsfähigkeit setzt eine maximale 
Ausbelastung voraus, dies ist jedoch nicht gleichzusetzen mit 
dem Erreichen einer theoretischen maximalen Herzfrequenz. 
Einflussgrößen auf die Leistungsfähigkeit sind vordergründig 
Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht und Umgebungsbedin-
gungen. Die Leistung wird üblicherweise als Prozentsatz des 
Soll ausgedrückt. Eine Leistungsfähigkeit von 100 % bedeutet, 
dass man „nur“ dem Durchschnitt (durchschnittlicher Erwar-
tungswert) entspricht.

Für die tatsächlich erreichte Leistung wird ein interpolierter 
Wert errechnet:

Erbrachte Leistung (Watt) = Leistung der letzten voll-
endeten Stufe (W) + (Steigerungshöhe (W) × Dauer der 

letzten Stufe (s) /vorgegebene Stufendauer (s)

Obwohl die Normwerte aus der Literatur teilweise differieren, 
sollte als grober Anhaltspunkt ein Vergleich mit einem Soll-
wert (Abb. 3) erfolgen oder nach folgender Formel berechnet 
werden:

Körperoberfläche KO (m2) = 0,007148 × KG (kg)0,425 × L (cm)0,725

Männlich:
Leistung (W) = 6,773 + 136,141 × KO – 0,916 × KO × A (Jahre)

Weiblich:
Leistung (W) = 3,933 + 86,641 × KO – 0,346 × KO × A (Jahre)

Die Leistungsfähigkeit per se stellt einen prognostischen Faktor 
hinsichtlich der Gesamtmortalität dar [1, 15].

	� Herzfrequenz

Die Herzfrequenz zeigt bei Herzgesunden typischerweise ei-
nen nicht ganz linearen S-förmigen Verlauf [29]. Die maximale 
Herzfrequenz nimmt linear mit dem Alter ab, der individuelle 
Maximalwert ist aber einer großen Streuung unterworfen. So 
existieren mehrere Formeln zur Berechnung der maximalen 
Herzfrequenz, alle jedoch mit einer entsprechend hohen Stan-
dardabweichung. Daher wird empfohlen, sich eine einfache 
Formel zu merken:

HFmax = 220 – Alter (± 15 %)

Ein verzögerter Herzfrequenzanstieg und/oder das Nicht
erreichen des unteren Erwartungswertes kann medikamentös 
bedingt (z. B. Betablocker), aber auch Zeichen z. B. einer 
Sinusknotenfunktionsstörung sein. Eine chronotrope Inkom-

Abbildung 3: Sollwerte für Fahrradergometrie. Mod. nach Wonisch M, et al. Praxisleitlinien Ergometrie. J Kardiol 2008; 15 (Suppl. A): 3–17.
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petenz, bei der weniger als 85 % der erwarteten maximalen 
Herzfrequenz erreicht wird, geht bei Patienten mit bekann-
ter Herzerkrankung ohne bradykardisierende Medikation 
mit einer erhöhten Mortalität einher [2]. Der Herzfrequenz
verlauf ist bei Patienten mit KHK meist derart verändert, dass 
es nach einem anfänglich verzögerten Herzfrequenzanstieg 
ab einer Belastung von ca. 75 % der Maximalbelastung zu 
einem überschießenden Anstieg der Herzfrequenz als Zei-
chen einer myokardialen Einschränkung der Pumpfunktion 
im anaeroben Bereich der Energieproduktion kommt (Abb. 2) 
[8, 12].

	� Blutdruckverhalten

Der systolische Blutdruck steigt unter zunehmender Belas-
tung kontinuierlich an. Unter physiologischen Bedingungen 
sollte der systolische Blutdruck um 5–10 mmHg pro MET (ca. 
20–30 W) ansteigen.

Der Blutdruck sollte bei untrainierten gesunden Personen 
unter maximaler Belastung systolisch nicht über 250 mmHg 
ansteigen oder mehr als 140 mmHg über den Ausgangswert 
erreichen [14]. Eine Belastungshypertonie oder unzureichend 
medikamentös behandelte arterielle Hypertonie liegt daher 
dann vor, wenn der Blutdruck unter Belastung auf einer ge-
gebenen Wattstufe den nach der Formel

RRsyst = 120 + 0, 4 × (Watt + Lebensalter in Jahren)

errechneten Wert übersteigt [30]. Darüber hinaus ist die Be-
lastbarkeit durch eine pathologische Blutdruckregulation 
eingeschränkt [31], wodurch unter Belastung ischämietypische 
EKG-Veränderungen selbst ohne Arteriosklerose auftreten 
können [32]. Mittel- und langfristig geht eine Belastungs-
hypertonie allerdings mit einem erhöhten Risiko für kardio-
vaskuläre Ereignisse einher [33, 34].

Patienten mit eingeschränkter LVEF können unter Belastung 
mit einer unzureichenden Steigerung des systolischen Blut-
drucks reagieren. Unzureichende systolische Blutdruckanstie-
ge (maximaler systolischer Blutdruck < 120 mmHg) und ein 
signifikanter Blutdruckabfall unter den Ausgangswert sind als 
Zeichen einer schweren myokardialen Funktionsstörung und/
oder einer koronaren Mehrgefäßerkrankung zu werten. Ein 
sehr schneller Blutdruckabfall nach Belastungsbeginn kann 
auf eine Hauptstammstenose hinweisen. Andere Ursachen von 
Blutdruckabfällen sind supraventrikuläre oder ventrikuläre 
Arrhythmien, vasovagale Reaktionen, linksventrikuläre Aus-
flussbahnobstruktion, Wirkung von Antihypertensiva und 
Hypovolämie [35]. Auf jeden Fall sollte ein Abfall des systo-
lischen Blutdruckes auf Werte unter den Ausgangswert oder 
ein signifikanter Abfall des systolischen Blutdrucks um mehr 
als 10 mmHg nach anfänglicher Blutdrucksteigerung abhängig 
von der klinischen Symptomatik bzw. Ischämiezeichen zum 
Abbruch der Ergometrie führen (Tab. 4).

In der unmittelbaren Nachbelastungsphase kommt es zu einem 
prompten Abfall des systolischen Blutdrucks. Der systolische 
Blutdruck sollte 3 Minuten nach Belastungsabbruch weniger 
als 90 % des Wertes unter maximaler Belastung betragen. In 
jedem Fall geht eine verzögerte Blutdrucknormalisierung in 

der Nachbelastungsphase mit einem erhöhten Risiko für KHK 
und einer ungünstigen Prognose einher [36].

	� EKG

Die Sensitivität und Spezifität der Ergometrie hinsichtlich 
der Ischämiediagnostik sind vom Grad der Ausbelastung ab-
hängig. Es sollte zumindest eine Leistungsfähigkeit von 75 % 
des Solls (oder Anstrengungsempfinden von > 17 in der Borg-
Skala) erzielt werden, um eine relevante Aussage machen zu 
können.

Eine besondere Bedeutung in der Interpretation des EKG 
zur Ischämiediagnostik unter Belastung kommt der Analyse 
der ST-Strecke zu. Als Bezugspunkt wird der J-Punkt heran-
gezogen, derjenige Punkt, wo die S-Zacke in die ST-Strecke 
übergeht (Abb. 4), woraus sich möglicherweise ST-Strecken-
veränderungen als Hinweis für eine Koronarischämie ableiten 
lassen können.

Je ausgeprägter ST-Streckensenkungen unter Belastung sind 
(z. B. ST-Senkung > 0,2 mV, deszendierender ST-Streckenver-
lauf, ST-Strecken-Senkungen in > 5 Ableitungen und Persis-
tenz der ST-Senkungen noch 5 Minuten nach Belastungsende), 
desto höher ist die Wahrscheinlichkeit einer KHK und umso 
ausgeprägter sind die Koronarveränderungen.

Die ST-Streckensenkung erlaubt keine sichere Lokalisation des 
Ortes der Ischämie, somit ist eine anatomische Zuordnung 
zum Koronargefäß nur eingeschränkt möglich. Bei Patienten 
unter Digitalistherapie, mit komplettem Linksschenkelblock 
oder bei ventrikulärem Pacing ist die Bewertung der ST-Stre-

Abbildung 4: EKG-Beurteilung. Mod. nach Wonisch M, et al. Praxisleitlinien 
Ergometrie. J Kardiol 2008; 15 (Suppl. A): 3–17.
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cke unter Belastung nicht möglich, wohingegen eine Bewer-
tung der linksgerichteten Ableitungen beim Rechtsschenkel-
block möglich ist [7, 37].

	� Spiroergometrie

Die Spiroergometrie ist ein diagnostisches Verfahren, mit dem 
qualitativ und quantitativ die Reaktionen und das Zusammen-
spiel von Herz, Kreislauf, Atmung und Stoffwechsel während 
einer kontinuierlich ansteigenden Belastung analysiert werden. 
Über eine zusätzliche Atemmaske können so über die „Breath-
by-Breath-Technik“ im Rahmen einer Ergometrie Parameter 
zur O₂-Aufnahme, CO₂-Abgabe und zum dazu erforderlichen 
Ventilationsvolumen erhoben werden [7, 13]. Gemeinsam mit 
der gemessenen Herzfrequenz können im Gegensatz zu einer 
konventionellen Ergometrie aus diesen 3 Variablen weitere 
aussagekräftige Parameter zur Evaluierung bzw. Differenzie-
rung kardiologischer und pulmonologischer Fragestellungen 
beitragen [3]. Die exakte Bestimmung der maximalen Sauer-
stoffaufnahme erweitert die kardiologische Diagnostik und 
erlaubt zusätzliche Aussagen über therapeutische und prog-
nostische Fragestellungen. Darüber hinaus lassen sich weitere 
kardiorespiratorische Funktionsparameter bestimmen. Durch 
die differenzierte Analyse kardiorespiratorischer Parameter 
wie des Sauerstoffpulses, der ventilatorischen Schwelle, der 
Atemäquivalente und anderer Parameter der Atemökonomie 
bietet die Spiroergometrie erweiterte Informationen über die 
kardiopulmonale Funktion [38, 39].

Indikation
Hauptanwendung ist die detaillierte Bestimmung der 
körperlichen Leistungsfähigkeit und im klinischen Alltag die 
Evaluierung einer vom Patienten beklagten, aber klinisch nicht 
eindeutig differenzierbaren Dyspnoe.

	− Leistungsfähigkeit und Limitationen (Trainingsmangel, 
Motivation/Mitarbeit etc.)

	− VO₂max, Laktatanstieg, Erreichen d. anaeroben Schwelle
	− kardiologische Aspekte
	− O₂-Pulskurve
	− VO₂max

	− Herzfrequenz-/Blutdruckverhalten, EKG
	− aerobe Kapazität (ΔVO₂/ΔWR), anaerobe Schwelle
	− Atemäquivalente: Ventilation, Atemmechanik, Flusslimita-

tion
	− Spirometrie
	− Atemreserve
	− Ventilationsstörung unter Belastung (Obstruktion/Restrik-

tion), Atemmuster
	− Flussvolumenkurve (Limitierung? Emphysem? etc.)
	− Atemäquivalente für O₂ und CO₂: Evaluierung des Gasaus-

tausches/Atemökonomie
	− Differenzierung v. Diffusions-/Verteilungsstörung
	− pos. a-ET CO₂-Differenz
	− alveoloarterielle O₂-Differenz (AaDO₂)

Bewertung der Belastungsuntersuchung
Die Verwendung eines entsprechenden Belastungsprotokolls 
ist zur genauen Erfassung der aeroben Leistungsfähigkeit von 
großer Bedeutung. Optimal ist ein individuelles „Rampen-
protokoll“ mit kleinen Belastungsintervallen von 30–60 s und 
einer Gesamtbelastungszeit von 8–12 Min (siehe Ergometrie).

Normwerte zu den angegebenen spiroergometrischen Va-
riablen existieren, werden jedoch meist auf dem Ergometer 
erhoben. Da vor allem die VO₂max als einer der wichtigsten 
Parameter vom untersuchten Kollektiv von ethnischen Unter-
schieden und von der angewandten Messmethodik abhängt, 
sollten Normwerte nicht unreflektiert verwendet werden.

Die Auswertung der erhobenen Parameter wird einerseits 
durch die Darstellung in der 9-Felder-Grafik („Wasserman-
Kurve“ nach Karl Wasserman) durch Formanalyse der Gra-
fiken ermöglicht, andererseits erfolgt zur Objektivierung und 
Quantifizierung eine vollständige Darstellung der Zahlenwerte 
in Tabellen (Abb. 5) [40].

Physiologische und pathophysiologische Grundlagen

VO2max
Die Standardmessgröße der aeroben Leistungsfähigkeit ist die 
höchstmögliche Sauerstoffaufnahme bei Maximalbelastung 
(VO₂max). Dabei handelt es sich um die Menge Sauerstoff, die 
vom inhalierten Gas pro Zeiteinheit extrahiert wird [3, 7]. 
Die maximale Sauerstoffaufnahme ist ein objektives Maß der 
körperlichen Leistungsfähigkeit, definiert das oberste Limit 
des kardiopulmonalen Systems und wird nach dem Fick’schen 
Gesetz aus dem Produkt des Herzminutenvolumens (HMV) 
und der arteriovenösen Sauerstoffdifferenz (avDO₂) errechnet:

VO₂max = HMVmax × avDO₂max

Die maximale Sauerstoffaufnahme korreliert mit dem maxi-
malen HMV und wird in l/min angegeben; zur besseren Ver-
gleichbarkeit erfolgt eine Normierung auf das Körpergewicht 
(ml/min/kg). Die maximale aerobe Leistungsfähigkeit kann 
auch in Form von metabolischen Einheiten (MET) angegeben 
werden: 1 MET entspricht dem Energieumsatz in Ruhe mit 
einer Sauerstoffaufnahme von durchschnittlich 3,5 ml/min/
kg [19]. Die Sauerstoffextraktion durch die energieproduzie-
renden Zellen ist verantwortlich für die Differenz des Sauer-
stoffgehaltes des arteriellen (18–20 ml O₂/100 ml Blut) und 
venösen Blutes (13–15 ml O₂/100 ml in Ruhe), was zu einer 
arteriovenösen Sauerstoffdifferenz von 4–5 ml O₂/100 ml un-
ter Ruhebedingungen führt. Während maximaler körperlicher 
Belastung erreicht der venöse Sauerstoffgehalt sehr niedrige 
Werte – die avDO₂ kann bis zu 16–18 ml O₂/100 ml betra-
gen. Allerdings werden die Sauerstoffspeicher nie zu 100 % 
ausgeschöpft, da ein Teil des arteriellen Blutes auch metabo-
lisch weniger aktive Gebiete perfundiert [41, 42].

Der Normalwert der VO₂max ist geschlechtsabhängig und 
nimmt mit zunehmendem Alter ab [43, 44].

Der Vorteil einer gemessenen VO₂max gegenüber einer erreich-
ten Maximalleistung oder gemessenen Testdauer ist, dass die 
VO₂max weniger von der Art der Belastungssteigerung und des 
Belastungsprotokolls abhängt, wenn der Belastungstest in-
nerhalb von 8–17 Minuten abgeschlossen werden kann [45]. 
Durch die Einhaltung dieser Untersuchungsdauer werden die 
Präzision und Reproduzierbarkeit der Leistungsbeurteilung 
verbessert [46]. Es muss allerdings beachtet werden, dass am 
Laufband erhobene Werte um ca. 10–15 % höher liegen als am 
Fahrradergometer ermittelte [47].
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Das Herzminutenvolumen wiederum setzt sich aus Herzfre-
quenz × Schlagvolumen (SV) zusammen und wird als wesent-
liche limitierende Komponente des gesamten Sauerstofftrans-
portsystems angesehen [48].

Wie aus obiger Gleichung ersichtlich, setzt sich die VO₂max aus 
zentralen und peripheren Faktoren zusammen. Eine Leistungs-
limitation ist durch jeden einzelnen dieser Faktoren möglich.

Das Schlagvolumen berechnet sich aus der Differenz von 
enddiastolischem zu endsystolischem Volumen. Daher führen 
sowohl eine verbesserte diastolische Füllung (Vorlast) als auch 
ein reduzierter arterieller Blutdruck (Nachlast) zu einer Stei-
gerung des Schlagvolumens (über Frank-Starling-Mechanis-
mus).

Der Sauerstoffpuls bzw. die O₂-Pulskurve ergibt sich aus dem 
Quotient VO₂/HF und beschreibt die pro Herzschlag aufge-
nommene Sauerstoffmenge (ml/Schlag). Es besteht ein direk-
ter Zusammenhang zwischen dem Sauerstoffpuls und dem 
maximal erreichten Schlagvolumen und ist somit vom Schlag-
volumen wie auch von der arteriovenösen Sauerstoffdifferenz 
abhängig.

Beim Gesunden steigt das Schlagvolumen bis zu einer Be-
lastung von 50–70 % der maximalen Leistungsfähigkeit an, 
danach wird das Herzminutenvolumen hauptsächlich durch 
Anstieg der Herzfrequenz erhöht. Bei reduziertem Schlag
volumen wird bereits bei nur geringer Belastung eine maxi

mal periphere Sauerstoffausschöpfung erreicht und der Sauer
stoffpuls steigt nicht weiter an, woraus sich eine typische 
O₂-Pulskurven-Plateaubildung ergibt (z. B. Herzinsuffizienz, 
Linksschenkelblock, KHK, pulmonale Hypertonie…), wes-
halb diese auf normalem bis erniedrigtem Niveau als Hinweis 
für eine Ausschöpfung des Schlagvolumens betrachtet werden 
kann.

Das Atemminutenvolumen bzw. die Ventilation (VE) ist das 
Volumen an Luft, das in die bzw. aus der Lunge geatmet wird 
(l/min) und aus dem Produkt der Atemfrequenz (AF) und 
dem Atemzugvolumen (= Tidalvolumen) berechnet wird. Bei 
Gesunden erfolgt eine Steigerung der VE auf niedrigen Belas-
tungsstufen vorrangig über Erhöhung des Tidalvolumens, bei 
höheren Belastungen bis zum Maximum wird eine zusätzliche 
Ventilationssteigerung durch Anstieg der Atemfrequenz 
gewährleistet. Patienten mit obstruktiven oder restriktiven 
pulmonalen Erkrankungen können u. U. ein krankheitstypisch 
abweichendes Atemmuster aufweisen [2, 41].

Körperlich Leistungsfähige mit hoher maximaler VE müssen 
ein zusätzlich hohes maximales Herzminutenvolumen auf-
weisen, damit die Lunge auch ausreichend perfundiert werden 
kann. Das Verhältnis von alveolärer Ventilation zu alveolärem 
kapillären Blutfluss wird als Ventilations-Perfusions-Verhältnis 
bezeichnet. Eine abnorme Ventilation ist typisch für Patienten 
mit chronischer Herzinsuffizienz oder mit Lungenerkrankun-
gen. Bei diesen Patienten steigt die Ventilation im Vergleich 
zur Perfusion auf unverhältnismäßig hohe Werte [49, 50].

Abbildung 5: 9-Felder-Grafik nach Wasserman am Beispiel eines jungen, gesunden Mannes. 
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Kohlendioxidabgabe (VCO2)
Dabei handelt es sich um die Menge CO₂, die pro Zeiteinheit ab-
geatmet wird [2, 41]. Kohlendioxid wird während körperlicher 
Belastung aus zwei Quellen produziert: zum einen metabolisch 
über den oxidativen Metabolismus – ca. 75 % des aufgenom-
menen Sauerstoffs werden zu CO₂ abgebaut und durch das 
venöse System über das rechte Herz in die Lunge transportiert 
und als VCO₂ exhaliert – zum anderen besteht eine nichtmeta-
bolische Bildung und resultiert aus der Pufferung von Laktat 
bei höheren Belastungsintensitäten. Eine Verringerung des 
Bicarbonats (HCO₃) kann durch eine konsekutive Erhöhung 
des CO₂ im Blut zu einer metabolischen Azidose führen, das 
anfallende CO₂ wird jedoch rasch über Steigerung der Ventila-
tion abgeatmet. Die Hauptdeterminante der Ventilation ist der 
Gehalt des Blutes an CO₂, weshalb eine Analyse der Atempara-
meter VE und VCO₂ einen ähnlichen Verlauf während einer 
Spiroergometrie ergibt.

Atemäquivalente für Sauerstoff (VE/VO2) und Kohlendioxid 
(VE/VCO2)
Die Atemäquivalente werden durch die Division der Ventilation 
(VE) durch den Sauerstoffverbrauch (VO₂) (Atemäquivalent 
für Sauerstoff) bzw. die Kohlendioxidproduktion (VCO₂) 
(Atemäquivalent für Kohlendioxid) berechnet. Korrekterweise 
wird die gerätebedingte Totraumventilation (z. B. Atemmaske) 
von der Gesamtventilation abgerechnet [2]. VE/VO₂ reflektiert 
die Menge an geatmeter Luft, um einen Liter Sauerstoff auf-
zunehmen, und ist somit Index der ventilatorischen Effizienz. 
Sie beträgt in Ruhe 25–40, sinkt unter submaximaler Belastung 
bis zur ventilatorischen Schwelle (VT), um bei Belastungen 
über der VT wieder anzusteigen (Abb. 3). Minimale Werte an 
der VT liegen zwischen 22 und 27. Bei Patienten mit einem 
hohen Anteil an Totraumvolumen (schlechtes Ventilations-
Perfusions-Verhältnis) finden sich erhöhte VE/VO₂-Werte. 
Dies ist typisch für pulmonale Patienten bzw. Patienten mit 
chronischer Herzinsuffizienz.

VE/VCO₂ repräsentiert die ventilatorischen Erfordernisse, um 
das anfallende CO₂ abzutransportieren. Die Ruhewerte liegen 
etwas höher als für VE/VO₂ und fallen ebenfalls unter subma-
ximaler Belastung; das Minimum liegt jedoch am „respiratory 
compensation point“ (zwischen 26 und 30) [2]. Der anschlie-
ßende neuerliche Anstieg des VE/VCO₂ erfolgt deshalb später 
als der des VE/VO₂ [9].

Respiratorischer Quotient (Respiratory exchange ratio – RER)
Als RQ bezeichnet man den Quotienten aus VCO₂/O₂.
Unter stabilen Bedingungen („steady state“) hängt die RER 
vom metabolischen Substrat der Energiegewinnung ab. Da-

her kann die RER zum Abschätzen des Anteiles der Fett- bzw. 
Kohlenhydratverwertung verwendet werden. Bei reiner Koh-
lenhydratverstoffwechselung beträgt die RER = 1, bei reiner 
Fettverbrennung 0,7; Durchschnittsernährung führt zu einer 
RER von ca. 0,82–0,85. Bei instabilen Bedingungen („non-
steady state“), ergo hohen Belastungsintensitäten, übersteigt 
die CO₂-Produktion die O₂-Aufnahme, sodass die RER auf 
Werte über 1 ansteigen kann.

Ventilatorische Schwelle (VT)
Die ventilatorische Schwelle („ventilatory threshold“; VT – 
Synonyme: „anaerobic threshold“; AT, „ventilatory anaerobic 
threshold“; VAT) gilt als objektiver Index der funktionellen 
Kapazität sowohl bei Gesunden als auch bei Patienten mit 
kardiovaskulären Erkrankungen und erlaubt eine objektive 
Einschätzung der aeroben Leistungsfähigkeit ohne maximale 
Ausbelastung und ohne willentliche Beeinflussung des Patien-
ten [50, 51]. Sie repräsentiert den Beginn des aerob-anaeroben 
Übergangs mit plötzlichem Anstieg der Laktatproduktion im 
Muskel und somit der Laktatkonzentration im arteriellen Blut 
durch inadäquate Sauerstoffversorgung der Mitochondrien 
unter steigender Belastung. Daraus resultiert der historische 
Name „anaerobic threshold“ [42|. 

Die vermehrte Laktatanhäufung im Blut führt dazu, dass 
überschüssige H+-Ionen gepuffert werden müssen, um den 
physiologischen pH-Wert konstant zu halten. Da das dabei 
entstehende CO₂ vermehrt abgeatmet werden muss, wird 
die Ventilation zusätzlich stimuliert. Dieser Punkt des ersten 
nicht-linearen Anstieges der Ventilation (VE) wird zur nicht-
invasiven Bestimmung der VT verwendet und ist ein wegwei-
sender Parameter in der Planung von Rehabilitation, Training 
und generellen Leistungsbeurteilung.

Als Ausbelastungskriterien können somit folgende Richtwerte 
herangezogen werden (Tab. 5).
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anaeroben Schwelle bei jungen gesunden 
Männern. Dissertation an der Karl-Franzens-
Universität Graz, 2002.

52.	Primus C, Auer J, Wonisch M, Berent R. 
Praxisleitfaden Ergometrie. J Kardiol 2020; 27: 
38–42.



Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungsan-
sprüche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:

Impressum  Disclaimers & Copyright  Datenschutzerklärung

Mitteilungen aus der Redaktion

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.

Die Lieferung umfasst 4–5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfälliger Sonderhefte.

Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfügung und sind auf den meisten der markt
üblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfähig.

 Bestellung e-Journal-Abo

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungs
ansprüche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:

Impressum  Disclaimers & Copyright  Datenschutzerklärung

Mitteilungen aus der Redaktion

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.

Die Lieferung umfasst 4–5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfälliger Sonderhefte.

Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfügung und sind auf den meisten der markt
üblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfähig.

 Bestellung e-Journal-Abo

Besuchen Sie unsere Rubrik

  Medizintechnik-Produkte

InControl 1050 
Labotect GmbH

Aspirator 3 
Labotect GmbH

Philips Azurion:  
Innovative Bildgebungslösung

Neues CRT-D Implantat  
Intica 7 HF-T QP von Biotronik

Artis pheno 
Siemens Healthcare Diagnostics GmbH

https://www.kup.at/impressum/index.html
https://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
https://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
https://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl
https://www.kup.at/perl/abbildungen.pl?q=Medizinprodukte+Labortechnik&ct=1&b=a

