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17.1   Chronisches Erschöpfungssyndrom 
(Myalgische Enzephalomyelitis, 
 Systemic Exertion Intolerance 
 Disease) 

17.1.1   Definition

  Das Chronische Erschöpfungssyndrom  (Chronic Fatigue 

Syndrome,  CFS) oder auch Myalgische Enzephalomyeli-

tis  (ME) ist eine chronische Multisystem-Erkrankung mit 
einer Prävalenz von ca. 0,3-2,5 % der Bevölkerung. Hierbei 
ist bis dato nicht endständig geklärt, ob diese Erkrankung 
ein pathologisch eigenständisches Syndrom darstellt 
 (Carruthers et al. 2011), ob die ME als eine Subform des 
CFS anzusehen ist (Jason et al. 2013) oder ob die nicht-
spezifischen Symptome eigentlich auf andere, bisher nicht 
bekannte Erkrankungen zurückzuführen sind. 

  Das CFS wurde 1956 erstmalig in England beschrie-
ben, wonach erst nach einem vermehrten Auftreten 1988 
dieser Erkrankung wissenschaftliche Beachtung geschenkt 
wurde (Holmes et al. 1988). Die Verwendung unterschied-
licher Synonyme (z.  B. myalgische Enzephalomyelitis) 
gründet sich in der teilweisen Beschreibung unterschiedli-
cher Diagnosekriterien, wobei die am häufigsten verwen-
deten Kriterien von den Centers for Disease Control 
(CDC) 1994 mit Revision 2003 veröffentlicht wurden (Fu-
kuda et al. 1994; Reeves et al. 2003). Hierbei sind per defi-
nitionem zur Diagnosestellung 4 der 8 möglichen Sympto-
me über einen Zeitraum von mindestens sechs Monaten 
notwendig: persistierender Kopfschmerz, Schlafstörun-
gen, Krankheitsgefühl bzw. Abgeschlagenheit nach 
 körperlicher Aktivität, Konzentrationsschwäche, Myalgie 
sowie Gelenkschmerzen, Schluckbeschwerden und krank-
hafte Schwellung von Lymphknoten (Lymphadenopathie). 
In neueren Definitionen wird ebenfalls das Vorhandensein 
einer orthostatischen Dysregulation als Diagnosekriteri-
um gefordert (Ganiats 2015). Auch wurde im Februar 2015 
vom Institute of Medicine in den USA empfohlen, die Ter-
mini ME/CFS durch den neuen Namen Systemic Exertion 

Intolerance Disease  (SEID) zu ersetzen (IOM 2015).
  Aufgrund der kurzen Historie sowie der sich immer 

wieder ändernden Definitionen ist die Studienlage in 
 Bezug auf CFS bisher sehr gering. So stellen die meisten 
Publikationen Präsentationen von Fallserien oder Studien 
mit einer kleinen Probandenzahl im Sinne von Pilot-
studien dar. 

17.1.2   Epidemiologie, Krankheitslast 
und  Risikofaktoren

  Die Prävalenz für CFS wird in den USA mit 0,3 % angege-
ben, was einer Absolutzahl von ca. 1 Million US-Bürgern 

entspricht (Reyes et al. 2003). Aufgrund der unterschiedli-
chen Definitionen liegt hier aber eine deutliche Schwan-
kungsbreite vor, so dass in Anhängigkeit der benutzen 
Kriterien als auch der untersuchten Population auch eine 
Prävalenz von 3,3 % möglich sein kann (Jason et al. 2012; 
Reeves et al. 2007). Vor allem aufgrund der Neudefinie-
rung der Diagnosekriterien dürfte die Zahl der an SEID 
Erkrankten deutlich ansteigen (Jason et al. 2015). 

  Die Anzahl der Betroffenen gemäß der ursprünglichen 
Definition liegt in Deutschland bei ca. 300.000 Betroffe-
nen1. In der EU sind ca. 1,6 Millionen Menschen an CFS/
ME erkrankt.

  In Bezug auf ein vermehrtes Vorkommen in einer Eth-
nizität gibt es aktuell keine Hinweise. Auch kann das CFS 
alle Altersgruppen betreffen, auch wenn ein Altersgipfel 
zwischen 30 und 45 Jahren liegt, wobei Frauen zu ca. ¾ 
betroffen sind (Jason et al. 1999). 

17.1.3   Pathophysiologie

  Wie oben beschrieben, ist der genaue Pathomechanismus, 
der an der Entstehung eines CFS/einer ME beteiligt ist, 
bislang nicht geklärt. Als eine mögliche Ursache wird ein 
bisher unbekanntes Initialereignis diskutiert, welches über 
den Trigger einer Immunantwort zu einer Dysregulation 
des Immun- und neuroendokrinen Systems führt (Koma-
roff u. Cho 2011; Morris u. Maes 2013). Hier konnte bisher 
kein Zusammenhang zu bestimmten Proteinen, welche die 
Differenzierung und das Wachstum von Zellen regulieren, 
den sog. Zytokinen (mit Ausnahme von Transforming 
growth factor beta (TGF-b)) mit dem Auftreten von CFS 
nachgewiesen werden (Blundell et al. 2015). 

  Auch ein viraler Auslöser wie z. B. eine infektiöse Mo-
nonukleose wurden schon als mögliche pathogenetische 
Ursachen diskutiert. Dies begründet darin, dass die meis-
ten Patienten mit CFS von einem plötzlichen Beginn der 
Symptome nach einem fieberhaften Infekt, welcher meist 
mit einer Lymphknotenschwellung (Lymphadenopathie) 
einhergeht, berichten. Es konnte jedoch noch kein Virus 
oder ein anderes auslösendes Agens identifiziert werden; 
auch haben nicht alle Patienten mit CFS einen vorherigen 
fieberhaften Infekt (Komaroff u. Cho 2011). 

  Ebenfalls wurde eine erniedrigte periphere Sauerstoff-
aufnahme in die Muskelzelle als Ursache der Belastungsin-
toleranz und somit Ausdruck einer insuffizienten metabo-
lischen Adaptation diskutiert (Vermeulen u. Vermeulen 
van Eck 2014).

  Aufgrund dieser bisher noch unbekannten Pathogene-
se und hierdurch auch fehlender objektiver klinischer und 

1 http://www.fatigatio.de/fileadmin/user_upload/07/vereinsdocs/
PositionspapierCFS_11_2014.pdf
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laborchemischer Parameter kann die Diagnosestellung 
schwierig sein, so dass das CFS eine Ausschlussdiagnose 
darstellt (Blundell et al. 2015).

17.1.4   Verschreibung von Bewegung, 
 Training

  Therapie: Rolle der Bewegung (basiert auf 

Empfehlungen, Guidelines, Metaanalysen, 

mit möglichst genauer Dosierung)

  Aufgrund der bisher nur unzureichend verstandenen 
 Pathogenese sowie der weiterhin diskutierten zugrundelie-
genden Mechanismen existiert zum aktuellen Zeitpunkt 
noch keine wirklich wissenschaftlich nachgewiesene 
Wirksamkeit eines Therapieregimes. Hierbei kommen 
 neben symptomatischen auch kausale Therapieansätze zur 
Anwendung. 

  Letztere basieren vor allem auf pharmakologischen In-
terventionen und kognitiven verhaltenstherapeutischen 
Ansätzen. In Bezug auf die medikamentösen Therapien 
wurde bisher die Wirksamkeit von Immunmodulatoren, 
Antiobiotika sowie antiviralen Substanzen untersucht, 
 wobei einschränkend gesagt werden muss, dass die An-
wendung aller beschriebenen Substanzen einen Out-of-
label-Gebrauch (d.  h., eine zulassungsüberschreitende 
Anwendung von Medikamenten) darstellt. Es konnten 
hierbei bisher zwei randomisierte und placebokontrollier-
te Studien einen Effekt des Immunmodulators Rintatoli-
mod (als Toll-Like-Receptor 3 (TLR3)-Agonist) nach-
weisen (Strayer et al. 2012; Strayer et al. 1994). In Studien 
mit Galantamin, Hydrocortison, Immunglobulin G, 
 Valganciclovir, Isoprinosin, Fluoxetine und verschiedenen 
komplementärmedizinischen Therapeutika konnte bisher 
kein nachhaltiger Nutzen nachgewiesen werden (Smith et 
al. 2015).

  Als symptomatische Behandlungsansätze kommen 
bisher vor allem nicht-medikamentöse Therapien zum 
Einsatz. Bei Letzteren handelt es sich unter anderem um 
Yoga, Bewegungsprogramme, psychologische Therapiean-
sätze im Sinne einer kognitiven Verhaltenstherapie sowie 
auch um Mentalsport und die sog. Adaptive-Pacing- 
Therapie (APT) . Im Rahmen der Adaptive-Pacing-Thera-
pie (APT) sollen die Betroffenen lernen, die subjektiv zur 
Verfügung stehende Energie adäquat so zu nutzen und 
einzusetzen, dass sie zumindest im Stande sind, das Wich-
tigste im Alltagsleben selbst erledigen zu können.

  Aufgrund der Limitationen der oben genannten »her-
kömmlichen« Therapieansätze erscheinen Interventionen 
mittels körperlicher Aktivität bzw. gezieltem Training 
umso wichtiger und auch erfolgsversprechender. Jedoch ist 
auch hier die wissenschaftliche Evidenzlage eher gering. So 
wurden bisher in sehr wenigen Studien die Effekte von 

 körperlichem Training auf verschiedene klinische Aspekte 
des CFS untersucht. Als Trainingsmethode kamen hier ge-
zielte Trainingstherapie mit sukzessiver Steigerung der 
Umfänge über die Zeit (stufenweise Bewegungstherapie, 
Graded Exercise Therapy (GET)), Qigong sowie Orthosta-
setraining zur Anwendung. 

  In den neueren Studien konnte hierbei gezeigt werden, 
dass die Betroffenen, die entweder die stufenweise Bewe-
gungstherapie oder die kognitive Verhaltenstherapie 
durchgeführt habe, in Bezug auf Müdigkeit und physische 
Funktionalität besser abschneiden als Betroffene, die an 
der Adaptive-Pacing-Therapie oder allgemeinärztlicher 
Versorgung alleine teilgenommen haben (White et al. 
2011). In neueren Studien konnte ebenfalls eine Persistenz 
dieser Effekte über den Zeitraum von zweieinhalb Jahren 
nach dem Studienbeginn nachgewiesen werden (Sharpe et 
al. 2015).

  Hierbei kamen in den Studien, in denen ein positiver 
Effekt der körperlichen Aktivität nachgewiesen werden 
konnte, jeweils die gleichen Bewegungstherapie-Schemata 
zur Anwendung (White et al. 2007; Fulcher u. White 1997; 
Powell et al. 2001). Diese setzte sich für die Dauer von 
 mindestens 12 Wochen aus folgenden Grundsteinen zu-
sammen: 
 4   Erfassung der körperlichen Leistungsfähigkeit: 

Laufband-Spiroergometrie mit konstant 5 km/h mit 
Steigerung der Steigung alle 2 Minuten bis zur Er-
schöpfung. 30 Sekunden vor dem Ende jeder Belas-
tungsstufe wurde das subjektive Belastungsempfinden 
mittels der Borg-Skala 6-20 erfasst. Parallel wurde 
 kapillär die Laktatkonzentration in Ruhe sowie bei 
Borg 14 und 3 Minuten nach dem Test gemessen. Die 
maximale, anhand des Alters erwartete Herzfrequenz 
wurde anhand folgender Formel berechnet: 210 - 
 (Alter × 0,65);
 4   Festlegung eines soliden basalen Aktivitätslevels;

 4   Abstimmung eines individuell zugeschnittenen 

Trainingsprogramms für die häusliche Umgebung: 
Einmal pro Woche wurden Trainingsumfänge und 
-intensität für die kommende Woche festgelegt, wobei 
zu Hause an mindestens 5 Tagen trainiert werden 
sollte. Hierbei betrug die initiale Belastungsdauer 
zwischen 5 und 15 Minuten bei einer Intensität von 
40 % der maximalen Sauerstoffaufnahme VO2max 
(entsprechend ca. 50 % der maximalen Herzfre-
quenz). Die täglich vorgeschriebene Belastung wird 
pro Tag um eine oder zwei Minuten erhöht (wobei 
diese Erhöhungen wöchentlich mit dem Betroffenen 
abzustimmen sind) bis zu einer Maximaldauer von 
30 Minuten. Sollte die Dauer von 30 Minuten erreicht 
sein, sollte die Intensität sukzessive auf 60 % der VO-
2max erhöht werden. Zur Intensitätsmessung eignet 
sich die Anwendung von Pulsuhren, anhand derer 
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auch verhindert werden kann, dass die Betroffenen 
weder zu niedrig- noch zu hoch-intensiv trainieren. 
Als Belastungsmodalität eignen sich vor allem Ge-
hen/Walking sowie Fahrradfahren. Schwimmen ist 
aufgrund der nur schwer messbaren Intensität nur 
bedingt zu empfehlen. In Phasen mit gutem körperli-
chem Wohlbefinden sollen die Betroffenen auch nicht 
die vorgegebene Intensität übersteigen. Im Falle von 
zunehmenden Beschwerden (im Sinne von vermehr-
ter Müdigkeit) soll die Aktivität auf dem gleichen 
 Intensitäts- und Umfangslevel für eine weitere Woche 
fortgeführt werden. Eine Steigerung sollte dann erst 
wieder vorgenommen werden, wenn die Müdigkeit 
wieder nachlässt;
 4   Feedback durch den Betroffenen, anhand dessen 

dieser zusammen mit dem Therapeuten das 
 Trainingsprogramm der folgenden Woche festlegt. 

  Obwohl es unter der stufenweisen Bewegungstherapie 
auch vorübergehend zu einer Symptomverschlechterung 
kommen kann, würde die Abnahme der körperlichen 
 Leistungsfähigkeit durch körperliche Schonung ebenfalls 
hierzu führen, so dass eine vermehrte Schonung nicht 
empfohlen bzw. nicht gutgeheißen werden kann. 

  Es konnte jedoch bisher nicht in allen Studien ein 
 positiver Effekt der stufenweisen Bewegungstherapie 
nachgewiesen werden, so dass auch hier noch (vor allem in 
Bezug auf die Belastungssteuerung) weitere Studien not-
wendig sind (Nunez et al. 2011). 

  Zusammengefasst kann somit aktuell davon ausgegan-
gen werden, dass sich durch gezieltes körperliches Training 
mit adäquater schrittweiser Steigerung der Belastung so-
wohl die Müdigkeit, die Funktionsverluste generell sowie 
die körperliche Leistungsfähigkeit bessern. Des Weiteren 
scheint diese Behandlungsstrategie neben der kognitiven 
Verhaltenstherapie auch kosteneffektiv in Bezug auf das 
CFS zu sein (McCrone et al. 2012). 

  Spezifische Kontraindikationen,  

falls vorhanden

  Bisher wurden lediglich in einer Studie die potenziell 
 negativen Effekte im Sinne von Nebenwirkungen der ver-
schiedenen Behandlungsregime untersucht (Dougall et al. 
2014). Hierbei zeigten sich keine Unterschiede zwischen 
den verschiedenen Regimen; vor allem auch keine 
 Häufung, weder bei der kognitiven Verhaltenstherapie 
noch bei der stufenweisen Bewegungstherapie, so dass die-
se beiden Therapieregime als sicher für CFS-Betroffene 
anzusehen sind. Auch eine Verschlechterung der klini-
schen funktionellen Beschwerden zeigte sich in diesen 
 beiden Regimen am seltensten. Es kann hierbei davon 
 ausgegangen werden, dass die beobachteten Verschlechte-
rungen auch mehrheitlich den natürlichen Verlauf der Er-

krankung im Sinne einer Fluktuation und weniger negative 
Reaktionen auf die Intervention widerspiegeln. 

  Einen negativen Einfluss auf das Auftreten von Neben-
wirkungen bzw. Verschlechterungen während der Be-
handlung scheinen der Schweregrad der Erkrankung zu 
Behandlungsbeginn, das Vorhandensein einer depressiven 
Störung sowie der BMI zu besitzen. 

  Aufgrund der jedoch bisher geringen Studienanzahl 
können auch nur bedingt generalisierte Aussagen über 
 Nebenwirkungen oder gar Kontraindikationen (vor allem 
auch bei schwerer erkrankten Patienten) getroffen werden. 

  Best Practice

  Gemäß der aktuellen Studienlage scheinen sowohl die 
 kognitive Verhaltenstherapie als auch die stufenweise Be-
wegungstherapie als Therapeutikum geeignet zu sein. 
Letztere bessert vor allem die Fatigue sowie die physischen 
Funktionseinschränkungen, so dass diese Therapieform 
vor allem für ambulant führbare Patienten geeignet er-
scheint (Larun et al. 2015).

17.2   HIV -Infektion und AIDS  

17.2.1   Definition

  Die humanen Immundefizienzviren (HIV) HIV-1 und 
HIV-2 sind Vertreter humanpathogener Lentiviren in der 
Familie der Retroviridae und Auslöser der erworbenen 
Immunschwäche AIDS (Acquired Immunodeficiency 
Syndrome). Sie befallen Zellen mit CD4-Oberflächenmo-
lekülen, so dass vornehmlich T-Helferzellen, aber auch 
Makrophagen, Monozyten, epidermale Langerhans-Zellen 
und neuronale Mikroglia betroffen sind.

  Gemäß Falldefinition der Europäischen Kommission, 
der WHO sowie der US-amerikanischen Centers for 
 Disease Control and Prevention (CDC) gilt aktuell ein 
 bestätigter positiver HIV-Test (gemäß HIV-Test-Algorith-
mus mit Viertgeneration HIV-1/2 Kombinations-Immu-
noassay als Suchtest sowie eventuell bei positivem Ergebnis 
gefolgt von einem Western-Blot-Bestätigungstest) als 
Nachweis einer HIV-Infektion. 

  Nach Definition der CDC werden HIV-Infektionen 
anhand der absoluten CD4-Zellzahlen (T-Helferzellen) in 
drei verschiedene Stadien eingeteilt: Stadium 1 (CD4-Zell-
zahl >500 Zellen/μl), 2 (CD4-Zellzahl 200 bis 499 Zellen/
μl) oder 3 (CD4-Zellzahl <200 Zellen/μl). Sollte es zum 
Auftreten einer opportunistischen Infektion kommen, ist 
dies ebenfalls einem Stadium 3 gleichzusetzen. 
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17.2.2   Epidemiologie, Krankheitslast 
und  Risikofaktoren

  AIDS zählt zu den fünf häufigsten Todesursachen weltweit. 
In Deutschland waren laut Robert Koch-Institut Ende 
2014 ca. 84.000 Menschen mit HIV infiziert (♂:♀ ≈ 4:1). 
Ein erhöhtes Risiko ist für homo- bzw. bisexuelle Männer, 
promiskuitive Personen, Personen mit intravenösem 
 Drogenabusus, Prostituierte, Patienten mit Hämophilie 
(sowie der Notwendigkeit zur Bluttransfusion vor 1985) 
sowie Gefängnisinsassen anzunehmen (Patel et al. 2014).

17.2.3   Pathophysiologie

  Die HIV-Infektion wird in folgende Stadien eingeteilt: 
1.   Virale Transmission.
2.   Akute HIV-Infektion:

a.   Serokonversion (d. h., Entwickeln von spezifischen 
Antikörpern gegen Antigene eines Fremdkörpers): 
als Ausdruck des Auftretens von detektierbaren 
Antikörpern gegen HIV-Antigen.

3.   Chronische HIV-Infektion:
a.   asymptomatisch,
b.   frühe symptomatische HIV-Infektion,
c.   AIDS (charakterisiert durch eine CD4-Zellzahl 

<200 Zellen/μl oder das Auftreten von AIDS- 
definierenden Erkrankungen),

d.   fortgeschrittene HIV-Infektion (CD4+-Zellzahl 
<50 Zellen/μl).

  Im Rahmen einer Infektion mit HIV wird die Virus-RNA 
in den CD4-Zellen durch das Enzym Reverse Transkiptase 
(d. h., katalysiert die Umschreibung von RNA in DNA) in 
provirale DNA umgeschrieben. Diese DNA wird dann in 
das Wirtszellen-Genom eingebaut. Ca. 7  Tage nach In-
fektion kommt es zum Auftreten Virus-exprimierender 
Zellen in den Lymphknoten, welche das Auftreten von 
Virus-spezifischen zytotoxischen T-Lymphozyten (Sub-
gruppe der T-Lymphozyten, die entartete oder infizierte 
Körperzellen anhand von erregertypischen und als krank-
haft erkannten Antigenen auf deren Oberfläche erkennen 
und konsekutiv eliminieren) triggern. Dies führt zu einer 
Abnahme der Virus-exprimierenden Zellen. Die initiale 
Immunantwort kann somit die Virus-Replikation sowie 
-Verbreitung kontrollieren; eine Elimination ist hingegen 
nicht möglich, da es wahrscheinlich durch die fehlende 
Antigen-Expression latent infizierter Zellen zu keiner voll-
ständigen Entfernung dieser kommt. Somit kann eine 
HIV-Infektion als lymphozytotrop mit konsekutiver 
Schwächung des Immunsystems angesehen werden. 
 Neben der Schädigung des Immunsystems führt eine HIV-
Infektion auch zu einer direkten Schädigung des Nerven-

systems (d. h., ist direkt neurotrop) durch die Proliferation 
der HI-Viren in Makrophagen sowie der Mikroglia. 

  Im weiteren Verlauf einer HIV-Infektion kommt es zu 
einer Einschränkung der körperlichen Leistungsfähigkeit 
und konsekutiv auch der alltäglichen Aktivitäten (Zonta et 
al. 2003; Erlandson et al. 2014). Hierbei ist die Abnahme 
der körperlichen Leistungsfähigkeit multifaktorieller 
 Genese, wobei strukturellen und inflammatorischen 
 myogenen Veränderungen, kardiopulmonalen Funktions-
einschränkungen und physischer Dekonditionierung ent-
scheidende Rollen zukommen (Grau et al.1993; Stringer 
2000; Crystal et al. 2000; Johnson et al. 1990). Auch ist eine 
HIV-Infektion als Risikofaktor für eine kardiovaskuläre 
Erkrankung anzusehen. Dies liegt zum einen darin be-
gründet, dass sowohl die Erkrankung selbst als auch die 
Therapieform der hoch wirksamen anti-retroviralen The-
rapie (HAART  = »highly active antiretroviral therapy «) zu 
einer vorzeitigen Arteriosklerose führt (Di Biagio et al. 
2012). Der Pathomechanismus der daran beteiligten Pro-
zesse ist in . Abb. 17.1 dargestellt:     

 Dies liegt auch daran, dass durch die gute Wirksamkeit 
der HAART und damit die Transformation der HIV-Infek-
tion von einer lebensbedrohlichen zu einer chronisch-
persistierenden Erkrankung die Lebenserwartung der 
HIV-Infizierten deutlich gestiegen ist und somit dann auch 
die Folgeerkrankungen bzw. Komplikationen sich im  Laufe 
der vergangenen Jahre und Jahrzehnte geändert haben 
(O’Brien et al. 2010). 

17.2.4   Klinische Erwägungen

  Trotz der guten Wirksamkeit der HAART in Bezug auf die 
HIV-Infektion ist diese Therapieform auch mit mehreren 
Nebenwirkungen in Bezug auf den Metabolismus (wie z. B. 
erhöhtes Risiko für zentrale Fettleibigkeit, Glukosetole-
ranzstörungen/Diabetes mellitus, Dyslipidämie oder 
 Osteoporose) vergesellschaftet, so dass hier ein bewe-
gungstherapeutischer Ansatz vielversprechend erscheint.

17.2.5   Verschreibung von Bewegung, 
 Training

  Therapie: Rolle der Bewegung (basiert auf 

Empfehlungen, Guidelines, Metaanalysen, 

mit möglichst genauer Dosierung)

  Neben der HAART spielen vor allem adjuvante Therapie-
formen wie z. B. körperliche Aktivität eine wichtige Rolle 
in der Behandlung bei HIV-Infizierten. Die meisten aktu-
elleren Studien zu Bewegungstherapie bei HIV-Infizierten 
untersuchten die Effekte somit zusätzlich zur etablierten 
medikamentösen Therapie und schlossen hierbei Patien-



254 Kapitel  17  ·  Bewegung und Erkrankungen des Immunsystems 

17

ten in verschiedenen Stadien und unterschiedlichen CD4-
Zellzahlen (von < 100/μl bis > 500/μl) ein (Gomes Neto et 
al. 2015). Neben positiven Effekten auf die physischen Ver-
änderungen konnten auch positive Auswirkungen auf den 
psychischen Status (z. B. in Bezug auf Angststörungen oder 
Depressionen) bei HIV-Infizierten nachgewiesen werden 
(O’Brien et al. 2010). 

  Wenngleich Kraft- wie auch Ausdauertraining einzeln 
ebenfalls positive Effekte auf gesundheitsassoziierte Para-
meter bei HIV-Infizierten zu haben scheinen (O’Brien et 
al. 2010; O’Brien et al. 2008), ist die Kombination dieser 
zwei Belastungsmodalitäten effektiver als jede dieser Inter-
ventionen einzeln (Gomes Neto et al. 2013). 

  In den bisher durchgeführten Studien wurden für das 
aerobe Ausdauertraining häufig eine Aufwärmphase von 
10 bis 15 Minuten (selten auch nur 5 Minuten) vorne an-
gestellt. Dies wurde mit einer Intensität von 45-50 % der 
maximalen Herzfrequenz (HRmax) durchgeführt. Hier-
nach dann aerobes Training über die Dauer von 20 bis 
60  Minuten in einem Intensitätsbereich von 50-75  % 
 HRmax (wobei hier die Intensivität ebenfalls sukzessive 
angehoben werden sollte). Im Anschluss hieran dann über 
5 bis 15 Minuten bei 35-40 % HRmax zum Cool-Down. 

  Parallel zum Ausdauertraining wurde ebenfalls ein 
Krafttraining durchgeführt, welches meist aus 3 Sätzen à 
8-12 Wiederholungen bei 60 bis 80 % des Wiederholungs-
maximums bestand. 

  Die Interventionen fanden meist 3-mal pro Woche mit 
einer Dauer von 30 bis maximal 90 Minuten über einen 
Zeitraum von 12 bis 15 Wochen statt (Gomes Neto et al. 
2015).

  Durch dieses kombinierte Bewegungsprogramm, be-
stehend sowohl aus Ausdauer- als auch Krafttraining, 
 lassen sich sowohl die Ausdauer, die Kraft, die Körper-
komposition (Anstieg der Muskelmassen) als auch die 
 Lebensqualität (Gesundheitsstatus, Vitalität, physische 
Funktionalität) signifikant verbessern (Gomes Neto et al. 
2015).

  Adaptionen an relevanten Organsystemen 

akut/langfristig

  In einzelnen Studien (vor allem bei Patienten in einem frü-
hen HIV-Stadium mit noch höheren CD4+-Zellzahlen) 
konnte ein positiver Effekte von aerobem Ausdauertrai-
ning auf das Immunsystem und hierbei auch die CD4+-
Zellen dargestellt werden (LaPerriere 1991). Neben den 

 .  Abb. 17.1 Pathomechanismus des vorzeitigen Auftreten der Arteriosklerose bei HIV-Patienten. (Nach Lambert et al. 2015 mit freundlicher 
Genehmigung) 
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positiven Effekten auf das Immunsystem sind jedoch auch, 
wie oben beschrieben, die positiven Auswirkungen auf die 
Ausdauer, die Kraft, die Körperkomposition (Anstieg der 
Muskelmassen) sowie auf die Lebensqualität von Be-
deutung. In Bezug auf die Häufigkeit des Trainings muss 
gesagt werden, dass eine gewisse Adhärenz/Compliance 
(ca. zwei- bis dreimal pro Woche) von Wichtigkeit sind, so 
dass die positiven Effekte in vollem Umfang zu erreichen 
sind (Perna et al. 1999).

  Spezifische Kontraindikationen,   

falls vorhanden

  In den bisher durchgeführten Studien konnten die Sicher-
heit wie auch der Nutzen von körperlichem Training bei 
HIV-Infizierten dargestellt werden. Auch bei Patienten in 
fortgeschrittenem Stadium scheint es zu keiner negativen 
Beeinflussung der CD4+-Zellzahl zu kommen, so dass 
auch hier die oben genannten positiven Effekte überwie-
gen (Gomes Neto et al. 2015; Stringer et al. 1998; Rigsby et 
al. 1992), wenngleich hier gesagt werden muss, dass die 
positiven Effekte auf die CD4+-Zellzahl wohl vor allem bei 
Patienten im frühen HIV-Stadium ausgeprägter zu sein 
scheinen und in geringerem Maße in einem späteren 
 Stadium zu finden sind (Rigsby et al. 1992). 

  Wirkmechanismen

  Körperliche Aktivität kann bei HIV-Infizierten auf zweier-
lei Wegen zu positiven Effekten führen. Zum einen kann 
davon ausgegangen werden, dass die körperliche Aktivität 
positive Auswirkungen auf die Nebenwirkungen der 
HAART besitzt. Da durch diese Therapieform vor allem 
Stoffwechselbeeinflussungen zu verzeichnen sind, bietet 
sich die Bewegungsintervention förmlich an. Von dieser ist 
hinreichend bekannt, dass sie sowohl auf die stammbeton-
te Adipositas als auch auf den Kohlenhydrat- und Lipid-
stoffwechsel und auf ossäre Veränderungen im Sinne von 
Osteoporose positive Effekte besitzt. 

  Zum anderen scheinen die positiven Effekte einer Be-
wegungstherapie auf die durch die Erkrankung selbst 
 getriggerte vorzeitige Arteriosklerose und die zugrundelie-
genden inflammatorischen Prozesse einen Ansatzpunkt zu 
bieten. Hierbei kommt es zu einem direkt durch den 
 HI-Virus verursachten Schaden des vaskulären Endothels 
sowie begleitend zu einer chronischen Inflammation 
durch die virale HIV-Virusreplikation (Gomes Neto et al. 
2015). Somit spielen vor allem die anti-inflammatorischen 
Effekte von moderat-intensiver körperlicher Aktivität eine 
erfolgsversprechende Rolle. 

  Da eine HIV-Infektion jedoch eine Erkrankung des 
Immunsystems mit Schwächung dessen darstellt, bestehen 
somit auch Befürchtungen, dass bei inadäquater Belastung 
die negativen Effekte der körperlichen Aktivität die positi-
ven überwiegen. Bei adäquat dosierter körperlicher Akti-

vität (vornehmlich im aeroben Intensitätsbereich) ist je-
doch von einer Stärkung des Immunsystems auszugehen 
(O’Brien et al. 2008; Gomes Neto et al. 2013).

  Evtl. Best Practice

  Eine gezielte Trainingstherapie bei HIV-Patienten ist bis 
dato recht wenig untersucht, wobei sich anhand der bishe-
rigen Studienlage zeigt, dass wohl eine Kombination aus 
Ausdauer- zusammen mit Krafttraining sowohl physische 
als auch psychische Aspekte verbessert. Auch scheint 
 moderat-intensives Training einen positiven Effekt auf die 
CD4+-Zellzahl und somit auf die Erkrankung per se zu 
besitzen.

17.3   Infekt der oberen Atemwege  (Upper 
Respiratory Tract Infections (URTI ))

17.3.1   Definition

  Unter einem Infekt der oberen Atemwege versteht man 
eine akute Infektionserkrankung der oberen Atemwege 
(d. h., oberhalb des Larynx), welche die Nase sowie deren 
Nebenhöhlen, den Pharynx sowie den Larynx betrifft. 
 Typischerweise handelt es sich hierbei um Tonsillitiden, 
Pharyngitiden, Sinusitiden, Laryngitiden, Otitis media 
 sowie einen grippalen Infekt, welcher auch umgangs-
sprachlich als »Erkältung« bezeichnet wird. 

17.3.2   Epidemiologie, Krankheitslast 
und  Risikofaktoren

  Erwachsene erleiden im Durchschnitt etwa 2 bis 4 URTIs 
pro Jahr. Aufgrund der Erregervielfalt mit Hunderten von 
verschiedenen Pathogenen (meist Viren) kann es hier zu 
einer raschen Ausbreitung in der Bevölkerung sowie 
 rekurrenten Infektionen kommen. Aufgrund dieser hohen 
Erkrankungsanzahl stellt diese ansonsten doch eher harm-
lose Erkrankungsentität einen beachtlichen gesundheits-
ökonomischen Faktor dar (in den USA mit Gesamtkosten 
von ca. 40 Milliarden Dollar jährlich verbunden) (Fendrick 
et al. 2003).

  Aufgrund der oben beschriebenen hohen Durchseu-
chung sowie der Omnipräsenz in der Bevölkerung stellen 
Infekte der oberen Atemwege auch bei Freizeit- und 
 Leistungssportlern die häufigsten Erkrankungen während 
des Trainings und auch Wettkämpfen mit ca. 20 % bis sogar 
66 % aller Erkrankungen (variable Angabe von Häufigkei-
ten aufgrund unterschiedlicher untersuchter Kollektive) 
und somit die häufigste Ursache für die Nichtteilnahme an 
den Wettkämpfen dar (Alonso et al. 2012; Gleeson et al. 
2015). 
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  So kommt es vor allem nach anstrengender körper-
licher Belastung zu einer erhöhten Infektanfälligkeit 
 (Hellard et al. 2015). So ist das Risiko, an einem URTI  
nach einem anstrengenden Wettkampf, wie z. B. einem 
Marathon, zu erkranken, ca. sechsfach erhöht im Vergleich 
zu Sportlern, die lediglich trainieren (Nieman et al. 1990). 
Hierbei scheint es jedoch auch eine gewisse Schwelle an 
Dauer/Umfang und/oder Häufigkeit zu geben, die über-
schritten werden muss. So konnten bei kürzer andauern-
den Belastungen die oben genannten Veränderungen nicht 
nachgewiesen werden (Nieman et al. 1989). Auch scheint 
ein guter Trainingszustand das Erkrankungsrisiko zu 
 reduzieren (Nieman et al. 1989). Die Belastungsintensität 
scheint einen geringeren Einfluss auf das Immunsystem zu 
besitzen (Diment et al. 2015). Somit kann bei der Normal-
bevölkerung von einem J-förmigen Zusammenhang 
 zwischen Risiko für das Auftreten von Infekten und Be-
lastungsumfang, -frequenz sowie in geringem Maße der 
Intensität ausgegangen werden (Nieman 1994). 

  Bei Hochleistungssport scheint dieser J-förmigen 
 Zusammenhang nicht zu existieren bzw. scheint dieses 
Kollektiv eine erniedrigte Anfälligkeit für Infekte der obe-
ren Atemwege zu besitzen, so dass von einem S-förmigen 
Zusammenhang zwischen Infektanfälligkeit und Belas-
tungsmodalität ausgegangen werden kann (. Abb. 17.2) 
(Malm 2006).      

 Ein weiterer zur Diskussion stehender Ansatz ist eine 
Verschiebung der J-Kurve nach rechts zu höheren 
Belastungsintensitäten/-umfängen/-häufigkeiten bzw. Ab-
schwächung des Einflusses der Belastung, was wohl in dem 
guten Trainingszustand von Leistungssportlern begründet 
liegt (. Abb. 17.3) (Moreira et al. 2009). So scheinen Hoch-
leistungssportler, welche sich auf einem internationalen 
Leistungsniveau bewegen, eher weniger infektanfällig zu 

sein (Martensson et al. 2014). Ein möglicher Um-
kehrschluss wäre, dass Leistungssportler mehr trainieren 
können, da sie (gemäß des Darwinismus) aus genetischer 
Prädisposition mit einem besseren Immunsystem ausge-
stattet und deswegen resistenter gegenüber Infekten sind 
(Trammell u. Toth 2008). Diese Hypothese muss jedoch 
noch an dem speziellen Kollektiv der Hochleistungssport-
ler untersucht werden.      

17.3.3  Pathophysiologie

  Wie in . Abb. 17.4 dargestellt, führt anstrengende körper-
liche Aktivität im Blut zu einer reduzierten Expression von 
Toll-like receptors, einer Erhöhung von IL-6 und einer 
 vermehrten Katecholamin- und Cortisol-Produktion. Dies 
hat zur Folge, dass es durch eine reduzierte Zytokin-Pro-
duktion von Makrophagen und TH1-Zellen (stellen  
eine Subpopulation der T-Helfer-Zellen dar) zu einer 
Schwächung der zellvermittelten Immunantwort sowie 
 einer geringgradigen Inflammationsreaktion kommt 
(Gleeson 2007).      

 Auch kommt es bei lang andauernder höherintensiver 
körperlicher Aktivität zu einem vermehrten oxidativen 
Stress. Hierbei ist bekannt, dass oxidativer Stress sowohl 
das angeborene als auch das erworbene Immunsystem 
 negativ beeinflusst und somit die Infektanfälligkeit er-
höhen kann (Cannizzo et al. 2011). 

  Hingegen kommt es, wie oben bereits beschrieben, 
durch moderate bzw. kürzer andauernde Aktivität zu einer 
verbesserten Immunabwehr, da im Blut sowohl die Anzahl 
von neutrophilen Granulozyten und natürlichen Killer-
zellen (als Subgruppe der Lymphozyten) als auch von 
 Toll-like-Rezeptoren als auch das Immunglobulin A im 

 .  Abb. 17.2 Zusammenhang zwischen Infektrisiko und Belastungs-
modalität mit Hochleistungssportlern. (Aus Malm 2006 mit freund-
licher Genehmigung) 
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Speichel ansteigen (Gleeson 2000). Auch scheint der 
 Lysozym-Gehalt des Speichels, welcher bei grampositiven 
Erregern zu einer Lyse der Bakterienzellwand führt, durch 
körperliche Aktivität positiv beeinflusst zu sein, so dass 
hierdurch die unspezifische Abwehr des Mund-Nasen-
Rachen-Raums positiv beeinflusst wird (Ligtenberg et al. 
2015). 

  Eine detaillierte Beschreibung der Einflüsse von 
 körperliche Aktivität auf das Immunsystem ist hier leider 
nicht möglich, so dass auf weiterführende Literatur 
 verwiesen wird (s. hierzu Walsh et al. 2011b; Dhabhar 
2014).

  Einschränkend muss zu all den oben beschriebenen 
Veränderungen des angeborenen und erworbenen Im-
munsystems (Abnahme um ca. 15-25 %) gesagt werden, 
dass bis zum aktuellen Zeitpunkt nicht eindeutig geklärt 
ist, ob die beobachteten Veränderungen durch akute oder 
chronische körperliche Aktivität letztendlich sich auch auf 
eine veränderte Abwehrleistung und somit Infektanfällig-
keit auswirken. 

  Neben Infektionen der oberen Atemwege kommt es 
beim erschöpfenden Sport jedoch auch zu nicht-infek-
tiösen Irritationen der Atemwege, welche von der Klinik 
ähnlich wie URTIs imponieren, jedoch auf einer lokalen 
Inflammationsreaktion ohne infektiöses Pathogen beru-
hen. So kommt es nur bei ca. 30-40  % der Sportler, die 
URTI-Symptome selbst angeben, zu einem nachweislichen 
infektiösen Geschehen (Spence et al. 2007; Cox et al. 2008). 
Zu einer nicht-infektiösen Irritation der oberen Atemwege 
kommt es auch durch den Anstieg des Atemminutenvolu-
mens durch die Belastung. Hierdurch wird zum einen die 
Atemmechanik von Nasen- auf Mundatmung umgestellt. 
Hierdurch kommt es unter Umgehung der lokalen Ab-

wehrmechanismen (z. B. Vibrissae) bei gleichfalls vorhan-
denem turbulentem Luftstrom zu einem direkten Zugang 
der Pathogene sowohl zu den oberen als auch unteren 
Atemwegen (Trachea, Bronchien und Lunge). Neben der 
Veränderung der Atemmechanik kommt es witterungsab-
hängig auch zu einer Inhalation großer Volumina kalter 
und trockener Luft. Dies führt zu einer Verdickung der 
Mukosa wie auch zu einer Dyskrinie, so dass die mukozi-
liare Clearance deutlich herabgesetzt wird. Hierdurch 
 können die inhalierten Antigene tiefer in die Atemwege 
eindringen bei gleichzeitig reduzierter Eliminationsfähig-
keit, so dass die Pathogenität deutlich erhöht ist. 

17.3.4   Verschreibung von Bewegung, 
 Training

  Prävention: Rolle der Bewegung (basiert auf 

Empfehlungen, Guidelines, Metaanalysen, 

mit möglichst genauer Dosierung)

  Wie oben beschrieben, kommt es vor allem durch mode-
rat-intensive körperliche Aktivität zu einer Verbesserung 
des Immunsystems mit reduzierter Anfälligkeit für Infekte 
der oberen Atemwege. Hierbei sind die Angaben bezüglich 
der Dosierung der Aktivität in den bisher durchgeführten 
Studien (auch aufgrund der Heterogenität der verschiede-
nen untersuchten Probandenkollektive) recht breit. So  
 variiert die Dauer zwischen 5 und 60  Minuten und die  
 Intensität zwischen 40 und 60  % der maximalen Herz-
frequenz. Zusammengefasst scheint es so, dass Aktivität 
überwiegend im aeroben Intensitätsbereich mit einer 
 Dauer von 30 Minuten bei wenig trainierten und bis zu 
60  Minuten bei gut trainierten Normalpersonen einen 

 .  Abb. 17.4 Mögliche Mechanismen zur erhöhten Infektanfälligkeit und chronischen Erkrankungen bei körperlicher Belastung 
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 positiven Effekt auf das Immunsystem und somit die 
 Infektanfälligkeit der oberen Atemwege zu haben scheint. 

  In Bezug auf eine Steigerung des Trainings, wie dies im 
Hochleistungssport notwendig ist, haben sich bestimmte 
Strategien zur Reduktion des Infektrisikos bewährt, die in 
. Tab. 17.1 zusammengef a sst sind.  

 Spezifische Kontraindikationen,  

falls vorhanden

  Ein Infekt der oberen Luftwege stellt meist eine virale 
 Erkrankung (häufig Rhinovirus, Corona-Virus oder RS-
Virus) dar, die meist nach 3 bis 5 Tagen, selten erst nach 
2 Wochen selbstlimitierend ist. 

  Im Falle einer Erkrankung der oberen Atemwege sollte 
unterschieden werden, ob die Symptome lediglich lokal 
auftreten (d. h., oberhalb des Hals/Nackens) oder ob eine 
systemische Beeinträchtigung vorliegt. Da hier eine imagi-
näre Grenze im Bereich des Halses/Nackens der Orientie-
rung zu dienen scheint, hat sich im englischsprachigen 
Raum der Begriff »Neck Check « eingebürgert (Harris 
2011; Purcell 2007). Hierbei gibt es aktuell keine Evidenz, 
dass sich gering- bis moderat-intensive körperliche Aktivi-
tät für die Dauer von 15 bis 30 Minuten pro Tag negativ 
auswirkt, wenn die Symptome lediglich oberhalb des 

 Nackens (wie z. B. Rhinorhoe, Halsschmerz, Schluck-
beschwerden, Husten) auftreten. Im Falle eines solchen 
limitierten Auftretens kann die körperliche Belastung in 

Abhängigkeit der individuellen Verträglichkeit sukzessive 
gesteigert werden (so lange sich die Symptomatik hierun-
ter nicht verschlechtert).

  Sollte es jedoch zum Auftreten von Symptomen unter-

halb des Halses (wie z. B. Abgeschlagenheit, (mildes) 
 Fieber, Kopf-, Glieder- und Muskelschmerzen, Erhöhung 
der Entzündungsparameter, Tachykardie) kommen, sollte 
mit Belastungsbeginn (auch niedrigintensiv oder nur 
kurz-andauernd) gewartet werden, bis diese Symptome für 
die Dauer von 2 bis 3 Tagen ausgeheilt sind (Scharhag u. 
Meyer 2014). Neben der Normalisierung der klinischen 
Symptomatik sollte auch erst nach Normalisierung der In-
flammationsparameter in der Labordiagnostik wieder mit 
körperlicher Belastung begonnen werden. Sollten sich hier 
Befunde zeigen, die gegen einen Wiederbeginn mit Sport 
sprechen, sollte die Situation im zwei- bis dreitägigen In-
tervall re-evaluiert werden (Scharhag u. Meyer 2014). Als 
absolute Kontraindikationen für körperliches Training 
sind Fieber (> 38°C oder 0,5-1°C höher als gewöhnlich) 
sowie ein unphysiologisch erhöhter Ruhepuls (> 10 Schläge/ 
min höher als normal) anzusehen.

  Sollte zu früh oder zu intensiv mit dem Training wieder 
begonnen worden sein, drohen teilweise fatale Komplika-
tionen wie beispielsweise eine bakterielle Superinfektion 
oder eine Myokarditis.

  Um somit eine zu frühe Wiederaufnahme des Sports 
und damit Komplikationen zu vermeiden, sollten vor al-

 .   Tab. 17.1 Mögliche Strategien zur Trainingsgestaltung, um das Risiko für trainingsinduzierte Immunschwächungen zu vermeiden. 
(Übersetzt nach Walsh et al. 2011a mit freundlicher Genehmigung) 

 Trainingsbeschreibung  Kommentar und Evidenz (soweit verfügbar) 

 Frequenz  Steigerung der Häufigkeit kürzerer Trainingseinheiten eher als wenige, aber längere Trainingseinheiten 

 Umfang  Reduktion des gesamten wöchentlichen Trainingsumfangs und/oder des Umfangs der einzelnen 
Trainingseinheit 

 Intensität  Vermeiden von länger dauernden intensiven Trainingseinheiten; bevorzugt kürzere Trainingseinheiten 
mit zackenförmigen Intensitätssteigerungen, gemischt mit niedrig-intensiver Belastung  

 Belastung (Umfang × 
 Intensität) 

 Systematische Anpassung von entweder Trainingsumfang oder -intensität, um einen adäquaten 
Belastungsgrad zu erzielen 

 Steigerung der Belastung  Schrittweise und feine Steigerung der Frequenz, des Umfangs, der Intensität sowie der Trainings-
belastung (z. B. Steigerung um 5-10 % pro Woche anstatt 15-30 % pro Woche) 

 Belastungsplanung – 
 wöchentlicher Mikrozyklus 

 Jede hochintensive Einheit sollte von 2 oder 3 leichten, moderat-intensiven Trainingseinheiten gefolgt 
werden (anstatt wie üblich ein Alternieren zwischen anstrengend und leicht) 

 Belastungsplanung – mehr-
wöchiger Makrozyklus 

 Einplanen einer leichteren Erholungs- oder Anpassungswoche jede 2. oder 3. Woche statt längerer 
Zyklen über 3-6 Wochen mit ansteigenden Belastungen 

 Erholung – Anzahl der 
Einheiten pro Woche 

 Einfügen regenerativer Maßnahmen direkt nach den intensiven oder ermüdenden Trainingseinheiten 

 Erholungsperioden   Athleten mit erhöhtem Risiko für Erkrankungen (z. B. solche mit erst kürzlich zurückliegenden 
 Erkrankungsepisoden) sollten nach Phasen mit intensivem Training längere Perioden (mehrere 
 Wochen) mit passiver und aktiver Regeneration zugestanden werden  
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lem bei Leistungssportlern, bei denen eine möglichst 
 zeitnahe Wiederaufnahme des Trainings gewünscht ist, in 
regelmäßigen Abständen folgende Untersuchungen durch-
geführt werden, um somit die Möglichkeit der Rückkehr 

zum Training (engl. »return to training/sports «) engma-
schig zu erfassen:
 4   klinische Untersuchung, welche bei asymptomati-

schem Sportler unauffällige Befunde zeigt,
 4   Labordiagnostik, wobei die Inflammationsparameter 

im Normbereich liegen sollen (vor allem im Differen-
tialblutbild) oder ein signifikantes Absinken mit 
 nahezu Erreichen der Normwerte zu beobachten ist 
(letzteres bei C-reaktivem Protein, da dies aufgrund 
seiner langsamen Kinetik meist dem klinischen Be-
fund hinterherhinkt),
 4   Ruhe-EKG mit normwertigen Befund zum Ausschluss 

einer relevanten peri-myokardialen Beteiligung.

  Sollten diese Untersuchungen allesamt unauffällige Befun-
de erbringen, steht einer Rückkehr zum Training nichts 
mehr im Wege. 

  Im Präventions-, Rehabilitations- sowie Freizeitsport 
sollte wie oben beschrieben auf eine vollständige Aushei-
lung der Symptome für 2-3 Tage geachtet werden. Sollte 
sich hier eine verzögerte Ausheilung darstellen, sollte eine 
ärztliche Vorstellung stattfinden, in der die Notwendigkeit 
weiterer Untersuchungen (s. oben) bzw. die Intervalle zur 
Re-Evaluation bezüglich Sportfreigabe individuell festge-
legt werden können. 

  Nach Sportfreigabe sollte für den Freizeit- wie auch für 
den Leistungssportler das Training primär vornehmlich 
im aeroben Intensitätsbereich liegen und, wie oben be-
schrieben, schrittweise gesteigert werden. Sollte sich der 
Aufbau des Umfangs komplikationslos darstellen, können 
im weiteren Verlauf auch die Intensitäten sukzessive von 
aerob über aerob-anaerob zu anaeroben Anteilen gestei-
gert werden. 

  Sollte die maximale Belastbarkeit (sowohl in Bezug auf 
Umfang als auch auf Intensität) wieder voll gegeben sein 
(im Vergleich zu vor der Erkrankung; dies ist meist nach 
ein bis zwei Wochen in Abhängigkeit der Schwere der Er-
krankung der Fall), kann auch wieder an Wettkämpfen 
(»return to competition «) teilgenommen werden.

  Evtl. Best Practice

  Anhand der aktuellen Datenlage kann davon ausgegangen 
werden, dass regelmäßige, vorwiegend aerobe Aktivität 
das Immunsystem stärkt und somit das Risiko für Infekte 
der oberen Atemwege reduziert. Hingegen führen er-
schöpfende Akutbelastungen, welche vor allem lange an-
dauern bzw. in kurzer Folge aufeinander folgen, eher zu 
einer Immunsuppression mit konsekutiv erhöhter Infekt-
anfälligkeit. 

17.4   Infektiöse Mononukleose  (IM) 
und Pfeiffer’sches Drüsenfieber 

  Beispiel

  Fallbericht: Leistungssportlerin mit akuter EBV-Infektion
  Vorstellung einer 22-jährigen Skifahrerin (Alpin, National-
mannschaft) zu Beginn der Saison mit einer seit ca. einer 
Woche bestehenden Abgeschlagenheit sowie unklaren 
Muskel- und Gliederschmerzen (vor allem Lumbalgie). In der 
klinischen Untersuchung zeigten sich eine nuchale und vor 
allem submandibuläre Lymphadenopathie sowie Tonsillitis 
mit nicht-eitrigen Belägen. Fieber oder klinische Hinweise 
hierfür werden auf Nachfragen negiert. Aufgrund des hoch-
gradigen Verdachts auf eine Erstinfektion mit einem Epstein-
Barr-Virus im Sinne einer Infektiösen Mononukleose wurden 
neben der Routine-Labordiagnostik auch eine EBV-Serologie 
sowie eine Viruslastbestimmung des Epstein-Barr-Virus 
 mittels Polymerase-Kettenreaktion (engl. Polymerase Chain 
Reaction, PCR; Methode zur Vervielfältigung von DNA) zur 
Erfassung der Krankheitsaktivität durchgeführt. Die Serolo-
gie zeigte schwach-positive EBV-IgM-Antikörper bei unauf-
fälligen IgG-Antikörpern. In der EBV-PCR zeigte sich eine 
 erhöhte Viruslast als Zeichen der floriden EBV-Infektion. In 
. Abb. 17.5 sind die Verläufe der untersuchten Parameter 
von vor der Infektion (Tag -12; hier Routinevorstellung zur 
leistungsdiagnostischen Untersuchung) über den Erst-
kontakt aufgrund des Infekts mit Gliederschmerzen (Tag 0) 
bis hin zu den Folgeuntersuchungen über 1½ Monate (Tag 
45) sowie die einzelnen Stufen des Wiederbeginns mit 
 Training dargestellt.
  Neben der Labordiagnostik sowie den Abdomen-Ultra-
schalluntersuchungen wurden ebenfalls regelmäßige 
 Ruhe-EKG- sowie Echokardiographie-Untersuchungen 
durchgeführt, die allzeit unauffällige Befunde zeigten. 
  Aufgrund des passager aufgetretenen Erniedrigung der 
neutrophilen Granulozyten (Subfraktion der Leukozyten, die 
für die unspezifische Abwehr von Infektionen mit Bakterien 
und Pilzen verantwortlich sind) wurde der Athletin empfoh-
len, auf gezielte Maßnahmen zur Vermeidung einer bakteri-
ellen Superinfektion zu achten (Jefferson et al. 2011). Hierzu 
zählen: Meiden von großen Menschenmengen bzw. von 
Kontakt zu bereits erkrankten Menschen, Basishygiene 
(Händewaschen/-desinfektion) sowie Meiden von häufigem 
Kontakt von Händen zu Nase bzw. Augen. 

    

 Die IM stellt eine Sonderform der Infekte der oberen 
Atemwege dar und ist eine vom Epstein-Barr-Virus  (EBV) 
ausgelöste Infektionskrankheit, die sich akut in starken 
Halsschmerzen/Schluckbeschwerden, einer Tonsillitis, 
Fieber, Abgeschlagenheit und Müdigkeit äußert. Letztere 
kann teilweise über mehrere Monate persistieren (vgl. 
7 Abschn. 17.1). Die Erkrankung wird über den Speichel 
übertragen. Nicht immer ist eine Unterscheidung zu einer 
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 .  Abb. 17.5 Verlauf der Untersuchungsparameter bei einer 22-jährigen Leistungssportlerin mit akuter EBV-Infektion (infektiöse Mononukleose) 

Leukozyten [103] & Milzgröße    [cm]

Differentialblutbild [%]

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

14,5

14

13,5

13

12,5

12

11,5

11

10,5

10
–12 0 2 6 8 10 13

1.
 fr

ei
es

e 
Sk

ifa
hr

en

1.
 R

en
nt

ra
in

in
g

15 17 20 22 27 30 34 37 41 45

Transaminasen [U/l]

Neutrophile Granulozyten Monozyten Eosinophile Basophile Lymphozyten

80

70

60

50

40

30

20

10

0
–12 0 2 6 8 10 13 15 17 20 22 27 30 34 37 41 45

160

140

120

100

80

60

40

20

0
–12 0 2 6 8 10 13 15

GOT GPT GGT
17 20 22 27 30 34 37 41 45

Leukozyten [103] & Milzgröße    [cm]

Differentialblutbild [%]

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

14

14

13

13

12

12

11

11

10

10
–12 0 2 6 8 10 13

1.
 fr

ei
es

e 
Sk

ifa
hr

en

1.
 R

en
nt

ra
in

in
g

15 17 20 22 27 30 34 37 41 45

Transaminasen [U/l]

Neutrophile Granulozyten Monozyten Eosinophile Basophile Lymphozyten

80

70

60

50

40

30

20

10

0
–12 0 2 6 8 10 13 15 17 20 22 27 30 34 37 41 45

160

140

120

100

80

60

40

20

0
–12 0 2 6 8 10 13 15

GOT GPT GGT
17 20 22 27 30 34 37 41 45

EB
V-

PC
R 

[D
M

A]
: p

os
iti

v 
(1

1.
50

0 
G

en
ko

pi
en

)

EB
V-

PC
R 

[D
M

A]
: p

os
iti

v 
(1

8.
50

0 
G

en
ko

pi
en

)

EB
V-

PC
R 

[D
M

A]
: n

eg
at

iv

1.
 a

er
ob

e 
Tr

ai
ni

ng
se

in
he

it
Fa

hr
ra

de
rg

om
et

er
 (5

0 
W

. 2
5 

m
in

)

1.
 K

ra
ft

 Tr
ai

ni
ng

ei
nh

ei
t

Kr
af

ta
us

da
ue

r B
ei

n 
&

 O
be

rk
ör

pe
r

EB
V-

PC
R 

[D
M

A]
: n

eg
at

iv



17261
 17.4  ·  Infektiöse Mononukleose (IM) und Pfeiffer’sches Drüsenfieber 

 
.

 A
b

b
. 

1
7

.6
 E

m
pf

eh
lu

ng
 z

ur
 W

ie
de

ra
uf

na
hm

e 
de

s 
Sp

or
ts

 n
ac

h 
IM

. (
M

od
ifi

zi
er

t u
nd

 ü
be

rs
et

zt
 n

ac
h 

Be
ck

er
 u

. S
m

ith
 2

01
4;

 P
ur

ce
ll 

20
07

 m
it 

fr
eu

nd
lic

he
r G

en
eh

m
ig

un
g)

 

Pa
us

e 
fü

r 1
4–

21
 Ta

ge
 n

ac
h 

Kr
an

kh
ei

ts
au

sb
ru

ch

At
hl

et
 is

t a
sy

m
pt

om
at

is
ch

 (i
nk

l. 
ke

in
 F

at
ig

ue
), 

af
eb

ril
,

eu
hy

dr
ie

rt
, z

ei
gt

 e
in

e 
un

au
ffä

lli
ge

 L
ab

or
di

ag
no

st
ik

(E
nt

zü
nd

un
gs

pa
ra

m
et

er
, T

ra
ns

am
in

as
en

) s
ow

ie
 e

in
un

au
ffä

llg
es

 R
uh

e-
EK

G

W
äh

re
nd

 d
er

 W
et

tk
am

pf
sa

is
on

 b
ei

 A
th

le
te

n
in

 N
ic

ht
-K

on
tr

ak
ts

po
rt

ar
te

n

W
äh

re
nd

 d
er

 W
et

tk
am

pf
sa

is
on

 
be

i A
th

le
te

n 
in

 K
on

tr
ak

ts
po

rt
ar

te
n

Au
ße

rh
al

b 
de

r W
et

tk
am

pf
sa

is
on

5
 B

eg
in

n 
le

ic
ht

er
 k

ör
pe

rli
ch

er
 A

kt
iv

itä
t n

ac
h

 
14

–2
1 

Ta
ge

n
5

 B
el

as
tu

ng
ss

te
ig

er
un

g 
na

ch
 2

1–
28

 Ta
ge

n
 

5
 L

ed
ig

lic
h 

N
ic

ht
-K

on
ta

kt
sp

or
ta

rt
en

 
5

 K
ei

ne
 A

kt
iv

itä
t, 

be
i d

er
 e

s z
u 

ei
ne

r
 

 
Er

hö
hu

ng
 d

es
 in

tr
a-

at
do

m
in

el
le

n
 

 
D

ru
ck

s k
om

m
t

5
 U

ne
in

ge
sc

hr
än

kt
e 

Fr
ei

ga
be

 n
ac

h 
28

–3
5 

Ta
ge

n

Ke
in

e 
Sp

le
no

m
eg

al
ie

 o
de

r E
rh

öh
un

g 
de

r M
ilz

gr
öß

e
5

 S
ch

rit
tw

ei
se

 E
rh

öh
un

g 
kö

rp
er

lic
he

r 
 

Ak
tiv

itä
t ü

be
r 1

4–
21

 Ta
ge

n
 

5
 W

ei
te

rh
in

 e
in

ge
sc

hr
än

kt
e 

Fr
ei

ga
be

 fü
r

 
 

Ko
nt

ak
ts

po
rt

 o
de

r A
kt

iv
itä

te
n,

 b
ei

 
 

de
ne

n 
es

 z
u 

ei
ne

r i
nt

ra
-a

bd
om

in
el

le
n

 
 

D
ru

ck
er

hö
hu

ng
 k

om
m

t
5

 G
gf

. E
rla

ub
ni

s z
u 

ei
ne

r f
rü

h-
/v

or
ze

iti
ge

n
 

Fr
ei

ga
be

 fü
r K

on
ta

kt
sp

or
t n

ac
h 

ei
ne

r
 

ei
ng

eh
en

de
n 

D
is

ku
ss

io
n 

üb
er

 p
ot

en
zi

el
le

 
 

Ri
si

ke
n 

so
w

ie
 in

di
vi

du
el

le
r R

is
ik

oa
bw

äg
un

g
5

 U
nb

es
ch

rä
nk

te
 F

re
ig

ab
e 

na
ch

 2
8 

Ta
ge

n

Sp
le

no
m

eg
al

ie
5

 F
or

ts
et

ze
n 

de
r l

ed
ig

lic
h 

le
ic

ht
en

 k
ör

pe
rli

ch
er

 
 

Ak
tiv

itä
t b

is
 2

8.
 Ta

ge
n 

da
nn

 R
e-

Ev
al

ua
tio

n 
 

de
r M

ilz
gr

öß
e

 
5

 M
ilz

gr
öß

e 
no

rm
al

 
 F

re
ig

ab
e 

zu
r k

ör
pe

rli
ch

er
 

 
 

Ak
tiv

itä
te

n 
oh

ne
 E

in
sc

hr
än

ku
ng

en
 

5
 M

ilz
gr

öß
e 

ko
ns

ta
nt

 e
rh

öh
t 

 g
gf

. i
nd

iv
id

ue
lle

r 
 

 
N

or
m

w
er

t; 
Ve

rg
le

ic
h 

m
it 

Vo
rb

ef
un

ge
n 

od
er

 
 

se
rie

lle
 F

ol
lo

w
-u

p-
U

nt
er

su
ch

un
ge

n 
 F

re
ig

ab
e

 
 

na
ch

 e
in

er
 e

in
ge

he
nd

en
 D

is
ku

ss
io

n 
üb

er
 

 
 

po
te

nz
ie

lle
 R

is
ik

en
 so

w
ie

 in
di

vi
du

el
le

r
 

 
Ri

si
ko

ab
w

äg
un

g
 

5
 M

ilz
gr

öß
e 

zu
ne

hm
en

d 
w

ei
te

re
 A

bk
lä

ru
ng

 
 

 
ge

m
äß

 L
ei

tli
ni

en
 so

w
ie

 S
po

rt
pa

us
e

5
 B

eg
in

n 
le

ic
ht

er
 k

ör
pe

rli
ch

er
 

 
Ak

tiv
itä

t n
ac

h1
4–

21
 Ta

ge
n

5
 E

va
lu

at
io

n 
bz

gl
. S

pl
en

om
eg

al
ie

5
 B

eg
in

n 
le

ic
ht

er
 k

ör
pe

rli
ch

er
 

 
Ak

tiv
itä

t n
ac

h1
4–

21
 Ta

ge
n

5
 E

va
lu

at
io

n 
bz

gl
. S

pl
en

om
eg

al
ie

M
ilz

gr
öß

e 
no

rm
al

5
 S

te
ig

er
un

g 
de

r A
kt

iv
itä

t ü
be

r1
4–

21
 Ta

ge
n

5
 E

rla
ub

ni
s z

ur
 u

ne
in

ge
sc

hr
än

kt
en

 
ae

ro
be

n 
Ak

tiv
itä

t n
ac

h 
21

 Ta
ge

n
5

 E
rla

ub
ni

s z
ur

 u
ne

in
ge

sc
hr

än
kt

en
 k

ör
pe

rli
ch

en
 

 
Ak

tiv
itä

t j
eg

lic
he

r I
nt

en
si

tä
t n

ac
h 

28
 Ta

ge
n



262 Kapitel  17  ·  Bewegung und Erkrankungen des Immunsystems 

17

Streptokokken-Angina einfach, bzw. teilweise ist die Diag-
nosestellung schwierig. Diese ist jedoch essentiell, da sich 
die Behandlungsregime grundlegend unterscheiden und 
deswegen eine möglichst frühe und eindeutige Diagnose-
stellung notwendig ist. 

  Als Komplikation kommt es bei ca. 50 % der IM-Er-
krankten zu einer Splenomegalie. Die Gefahr einer Spont-
anruptur der Milz hierunter beträgt (vor allem in den ers-
ten 3 Wochen) ca. 0,5 %. Aufgrund des erhöhten Risikos 
kann es hierbei auch schon bei leichten Traumata zu Rup-
turen kommen, so dass jegliches Trauma oder plötzliche 
intraabdominelle Druckerhöhungen nach Möglichkeit 
vermieden werden sollten.

  Die Therapieoptionen für die IM sind eher limitiert 
und beschränken sich auf adäquate Ruhe, Hydration und 
Analgesie sowie symptomatische Therapie. Sollte ein An-
tibiose aufgrund möglicher bakterieller Superinfektionen 
notwendig sein, sollte hierbei nach Möglichkeit sowohl auf 
Penicillin oder Aminopenicilline wegen der Gefahr eines 
juckenden, mehrere Tage bestehenden Exanthems verzich-
tet werden.

  Als Algorithmus zur Freigabe bei Leistungssportlern in 
Bezug auf Sport wird folgendes Vorgehen (mit allerdings 
eher geringem Evidenzlevel aufgrund der nur limitiert vor-
handenen Literaturlage) wie in . Abb. 17.6 dargestellt vor-
geschlagen. Für Freizeitsportler sollte mehr Zeit eingeplant 
werden, so dass hier primär der linke Pfad der . Abb. 17.6 
(»Sportler außerhalb der Saison«) zur Anwendung kom-
men sollte. Kontaktsport oder Sport mit Erhöhung des 
intraabdominellen Drucks sollte im Freizeit-, Präventions- 
oder Rehabilitationssport frühestens 4 Wochen nach 
 Normalisierung der Milzgröße wiederaufgenommen wer-
den. Aufgrund der deutlichen interindividuellen Varianz 
können oben genannte Empfehlungen allerdings nur als 
Entscheidungshilfe gesehen werden; die jeweilige Ent-
scheidung sollte individuell getroffen werden.

  Eine vollständige Ausheilung dauert im Mittel ca. 2 bis 
3 Monate, vereinzelt auch länger.      
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