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1. Einleitung

1.1. Erlduterung der Thematik

Die gezielte Auseinandersetzung mit der Frage, in welchem Umfang Sport bzw.
korperliches Training in der Behandlung des Asthma bronchiale oder anderen
chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen (COPD) von therapeutischem Nutzen
ist, hat erst Ende der 70er Jahre begonnen. Vergleichsweise gering ist deshalb die
Zahl an wissenschaftlichen Arbeiten zur Bedeutung des Sports in der Therapie des
Asthma bronchiale.

Noch vor 25 Jahren war man der Auffassung, dass Sport flir Patienten mit
Asthma bronchiale gesundheitsschédlich sei. Generell wurde deshalb den Patienten
korperliche Schonung angeraten. Einige Arzte beobachteten jedoch, dass kdrperlich
aktive Patienten mit Asthma im allgemeinen deutlich gesiinder und korperlich
leistungsfahiger sind als inaktive Patienten.

Mittlerweile liegen einige wenige Untersuchungen vor, die {iber den Einfluss von
korperlicher Aktivitdt wie z.B.: Gehen, Laufen, Schwimmen, Zirkeltraining etc. auf
die korperliche Leistungsfahigkeit und Lungenfunktion berichten. Der hohe Anteil
von Asthmatikern an den Olympischen Spielen [Voy 1986] macht deutlich, dass
Patienten mit der Diagnose Asthma bronchiale grundsitzlich trainierbar sind und
korperliche Hochstleistungen vollbringen kdnnen [Juniper 1998, King 1995].

Eine Besonderheit des Asthma bronchiale ist, dass korperliche Belastung einen
Reiz darstellt, der zu einer Verengung der Atemwege und Atemnot fiihrt. Dies hat
zur Folge, dass Patienten mit Asthma bronchiale korperliche Belastung meiden. Es
ist daher verstandlich, dass die korperliche Leistungsfdhigkeit der Asthmatiker nur
etwa die Halfte die der gesunden Bevdlkerung betrdgt [Clark 1993]. Diese
Einschrinkung durch korperliche Inaktivitdit hat deutliche EinbuBlen der
Lebensqualitét zur Folge.

Die ambulante Rehabilitation durch Sport soll die kdrperliche Leistungsfahigkeit
und damit die Lebensqualitit der Patienten mit obstruktiven Lungenerkrankungen
erhdhen. Sie lernen wieder, mit korperlicher Belastung umzugehen und trauen sich

auch im téglichen Leben mehr zu.



1.2. Das Krankheitsbild des Asthma bronchiale

1.2.1. Definition

Das Asthma bronchiale ist eine chronische, entziindliche Atemwegserkrankung,
die mit einer gesteigerten Empfindlichkeit der Atemwege auf zahlreiche Reize und
einer spontan oder medikamentds reversiblen Bronchokonstriktion einhergeht

[Magnussen 1998].

1.2.2. Epidemiologie

Unter der Volkskrankheit Asthma bronchiale leiden etwa 5% der erwachsenen
Bevolkerung in der Bundesrepublik Deutschland [ Wettengel 1994]. Sie ist also mit
der GroBenordung des Diabetes mellitus vergleichbar, dessen Prdvalenz in
Mitteleuropa auf etwa 4% beziffert wird [ Bottermann 1991]. Bei einer im
europdischen und weltweiten Vergleich hohen Sterberate fiir Asthma in Deutschland
( in den alten Bundesldndern 8,1, in den neuen Bundesldndern 6,5 Todesfille pro
100.000 Bundesbiirger), stirbt hierzulande etwa alle 90 Minuten ein Asthmatiker an
dieser Erkrankung [ Magnussen 1996]. Bei einer Pravalenz von etwa 8 —12 % der
Kinder und Jugendlichen ist Asthma bronchiale die hdufigste chronische Erkrankung
im Kindesalter. Es kann zusitzlich von einer hohen Dunkelziffer ausgegangen
werden, da viele Kinder mit einer entsprechenden Symptomatik nicht mit der
Diagnose Asthma bronchiale versehen werden [von Mutius et al. 1989, Sennhauser
et al. 1992, Lollgen 1993, von Mutius und Pforte 1994, Maier et al. 1998]. Der
Mangel an Standardisierung der Falldefinitionen und Erhebungsmethode begrenzt
die Aussagekraft epidemiologischer Studien [von Mutius 1997]. Es kann aber
eindeutig festgestellt werden, dass die Privalenz im Laufe der Zeit zugenommen hat
[Nowak 1991, Ninan 1992]. So wiesen Bur et al. einen zweifachen Anstieg der
Asthmaprévalenz liber 15 Jahre nach [Bur 1989] und Peat et al. zeigten einen 1,4-2
fachen Anstieg iiber einen 10jéhrigen Zeitraum bei 8-10jdhrigen australischen
Schulkindern [Peat 1994].

Uber die Ursache der Privalenz- und Morbidititssteigerung wird derzeit viel

geforscht. Verschiedene Umweltschadstoffe wie Allergene und inhalative Noxen am
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Arbeitsplatz, Verkehrsabgase, Ozon, Zigarettenrauch und Stidube werden als
mogliche Ausloser diskutiert [Lemanske 1997, Nowak 1996, Magnussen 1994]. Die
Exposition gegeniiber Innenraumallergenen und Irritantien scheinen einen grofleren
Einfluss auf die Entwicklung von Asthma bronchiale und andere atopische
Krankheiten zu haben, als die AuBlenluftallergene und —schadstoffe [Nowak 1996].
Auch hohe Konzentrationen von Schwefeldioxid und Schwebstoffen scheinen keine
Kausalfaktoren fiir die Entstehung von Asthma bronchiale zu sein [von Mutius
1997]. Der negative Einfluss des Aktiv- und Passivrauchens ist allerdings eindeutig
belegt [Martinez 1992]. Dass das Stillen von Séuglingen einen transient protektiven
Effekt ausiibt, ist sicher belegt [Fergusson 1981]. Friihkindliche virale und
bakterielle Infektionen scheinen einen protektiven Effekt bei der Entstehung
allergischer Erkrankungen darzustellen [Matinez 1995, Lewis 1998]. Ob hingegen
andere Erndhrungsfaktoren wie zum Beispiel der Genuss von Fisch oder Omega-3-
Fettsduren eine protektive Rolle spielen, bleibt weiter umstritten [Peat 1995].

Unter sozialmedizinischen Aspekten betrachtet, nimmt die Krankheit Asthma
bronchiale einen bemerkenswerten Stellenwert ein. Die Gesamtkosten, die durch
Asthma bronchiale 1997 entstanden sind, betrugen 4,2 Milliarden Euro. Der Anteil
der direkten Kosten, also medizinassoziierten Kosten, betrug 61%, der Anteil der
indirekten Kosten, also Kosten durch Produktivititsverluste, lag bei 39%. Die Hohe
der Kosten hédngt unmittelbar mit dem Schweregrad des Asthma bronchiale
zusammen. So werden die Kosten fiir Patienten mit leichtem Asthma bronchiale auf
etwa 360 Euro, fiir Patienten mit mittlerem Scheregrad auf etwa 2.045 Euro und fiir
schwere Asthmatiker auf 14.770 Euro pro Jahr beziffert. Im Durchschnitt ergeben
sich pro Asthmatiker Kosten in Hohe von 1.280 Euro pro Jahr [Wettengel 1994].



1.2.3. Pathophysiologie

Die Obstruktion, also die Verengung der Luftwege, ist das funktionelle Korrelat
der Luftnot beim Asthma bronchiale. Neben der reinen Kontraktion der
Atemwegsmuskulatur (Bronchokontraktion), kommt es zu einer Verdickung der
Atemwegswinde (Wandodem) durch Infiltration mit Entziindungszellen.
Verschiedenste Stimuli konnen bei Asthmatikern zu einer Freisetzung von
inflammatorischen Mediatoren aus Mastzellen, basophilen Granulozyten und
Markophagen fiihren. Die fiihrt konsekutiv zu Epithelschéden, einer Kontraktion der
Bronchialmuskulatur, einer lokalen Blutstauung und einer Sekretion von zdhem
Schleim (Dyskrinie). Hyperplasie der Schleimdriisen und eine subepitheliale Fibrose
konnen ebenfalls zur Enge der Atemwege beitragen [Global Initiative for Asthma
(GINA) 2006]. Eine Erhohung des Atemwegswiderstandes, eine Abnahme der
Einsekundenkapazitit und eine Lungeniiberbldhung sind die Folge. Es ist eine
erhohte Atemarbeit zu leisten. Die Verteilung von Ventilation und Perfusion ist
gestort [Loudon 1993, Wagner 1996]. Der Uberempfindlichkeit der Atemwege
liegen vermutlich verschiedene Pathomechanismen zugrunde. An der Entziindung
der Atemwege sind beim Asthma bronchiale zahlreiche Effektorzellen beteiligt. Im
Epithel vermehrt vorkommende Mastzellen weisen eine verstirkte anti-IgE-
stimulierende Freisetzung von Histamin und Prostaglandin D2 auf. Sie enthalten
vermehrt Tryptase. Die unspezifisch vermehrten eosinophilen Granulozyten sind
gewoOhnlich aktiviert und setzen kationisch Proteine frei, die durch ihre Toxizitét bei
der Abschilferung der Epithelzellen eine Rolle spielen. Bei den T-Lymphozyten
iiberwiegen die TH2-Lymphozyten, die ihrerseits zu einer Expression vom mRNA
fiir die Zytokine Interleukin 2, 3, 4 und 5 und den ,,granulocyte- macrophage colony-

stimulating-factor* (GMCSF) fiithren [Magnussen 1996].



1.2.4. Symptomatik

Typische Symptome des Asthma bronchiale sind Husten, anfallsartige Luftnot
unter dem Bild des exspiratorischen Stridors und glasig zdher Auswurf. Sie
unterliegen charakteristischen, tageszeitlichen Schwankungen: Husten in den frithen
Morgenstunden und Atemnot nach Allergenexposition sind wegweisende Zeichen
der Erkrankung [ Magnussen 1996]. Hiufig treten die Asthmasymptome in der Nacht
auf [ Kirsten 1987]. Etwa 75% der Asthmatiker wachen einmal in der Woche wegen
nachtlicher Luftnot auf [di Stefano 1997]. Etwa 20% der Asthmatiker mit nicht-
allergischem Asthma entwickeln nach der Einnahme von Acetylsalicylsdure und
anderen nicht-steroidalen Antiphlogistika eine Bronchokonstriktion, oft verbunden
mit einer Rhinits und Konjunktivitis. Die meisten Patienten leiden unter
rezidivierenden Sinusitiden und einer Poliposis nasi. Der Pathomechanismus ist
unklar, eine Allergie im klassischen Sinne liegt nicht vor. Bei etwa 5% aller
Asthmaformen kann es bei dem sogenannten Sulfitasthma zu Atemnotsanfillen nach
oraler Zufuhr von schwefelhaltigen Nahrungs- und Genussmitteln kommen
[Magnussen 1998].

Dem berufsbedingten Asthma bronchiale liegt entweder ein immunologischer
oder ein nicht-immunologischer Pathomechanismus zugrunde. Gegenwdrtig sind
mehr als 200 verschiedene Ausldoser bekannt [Nowak 1996]. Auch eine korperliche
Belastung kann eine Asthmasymptomatik auslésen. Man spricht dann von
anstrengungsinduziertem Asthma bronchiale, wenn nach einer korperlichen oder
seelischen Belastung, das forcierte Einsekunden-Expirationsvolumen (FEV1) um
mehr als 15%, im Vergleich zum Ausgangswert abfdllt. Der Anteil der
Asthmapatienten mit anstrengungsinduziertem Asthma bronchiale liegt zwischen 40

und 60% [McFadden 1994].
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1.2.5. Diagnostik

Neben einer ausfiihrlichen Anamnese, die unter anderem die oben genannten
Symptome, die moglichen Ausldser und eine Familienanamnese beziiglich atopischer
Erkrankungen erfassen sollte, stehen dem Untersucher eine Reihe diagnostischer
Hilfsmittel zu Verfiigung. Die Auskultation wéhrend der Beschwerden bietet einen
typischen Befund: Ein ex- und inspiratorisches Giemen, Brummen und ein
verlangertes Expirium sind zu horen. Die Spirometrie kann den Nachweis einer
bronchialen Obstruktion, bei der unter anderem die forcierte expiratorische
Einsekundenkapazitit vermindert und der Atemwegswiderstand erhoht sind,
erbringen. Die Reversibilitit einer Obstruktion durch ein 32-Sympathomimetikum ist
ebenfalls wegweisend. Eine Bodyplethysmographie kann zusétzlich eine
Uberbldhung der Lunge aufzeigen, zu erkennen an dem erhdhten Residualvolumen.
Zum Nachweis einer bronchialen Uberempfindlichkeit eignen sich z.B. der
Histamin- und der Metacholinprovokationstest, aber auch ein korperlicher
Belastungstest. Die Peak-Flow-Protokolle der Patienten konnen typische
tageszeitliche Schwankungen mit Amplituden von mehr als 20% zeigen. In der
Rontgenaufnahme des Thorax kann eine vermehrte Strahlentransparenz der Lunge
und tiefsitzende Zwerchfellkuppen, als Ausdruck einer Lungeniiberblihung zeigen.
Haufig gibt es jedoch keinen charakteristischen Befund, die Rontgenaufnahme dient
meist nur dem Ausschluss einer anderen Ursache der Atemnot. Im Sputum der
Patienten findet man vermehrt eosinophile Granulozyten und moglicherweise
Curschmann-Spiralen. Neben der Bestimmung des Gesamt-IgE und der absoluten
Eosinophilenzahl im Blut ist eine ausfiihrliche allergologische Diagnostik durch
Hauttestungen, dem Nachweis spezifischer IgE-Antikdrper im Serum und durch
inhalative Provokationstestungen bei dem allergischen Asthma von besonderer
Bedeutung [Magnussen 1996]. Andere Untersuchungen wie die bronchoalveolére
Lavage und die Messung von exhaliertem Stickstoffmonoxid in der Ausatemluft hat
sich als Parameter flir die eosinophile Entziindungsreaktion in den Atemwegen
bewihrt und wird in der Routine eingesetzt [Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie

2005].
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1.2.6. Klassifikation

Aus prognostischen und therapeutischen Gesichtspunkten ist die Unterscheidung
in exogen-allergisches ( extrinsisches) Asthma bronchiale und ein nicht-allergisches
( endogenes, intrinsisches) Asthma bronchiale sinnvoll [Rackemann 1981].

Extrinsisches Asthma bronchiale ist das allergische Asthma, welches besonders
hdufig bei Kindern und Jugendlichen vorkommt. Inhalative Allergene konnen als
Ursache eine Rolle spielen. Hinweisend fiir eine allergische Atiologie sind eine
positive Familienanamnese, ein Beginn der Krankheit im Kindesalter, weitere
Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis, z.B. das Atopische Ekzem oder die
Rhinokonjunctivitis allergica, eine saisonale Symptomatik oder Beschwerden bei
Kontakt mit Haustieren. Positive Hauttests, ein Nachweis spezifischer IgE-
Antikorper im Blut und ein Wechsel von Beschwerdephasen und anfallsfreien
Intervallen sind typisch fiir das allergische Asthma bronchiale [Magnussen 1996].

Das intrinsische oder endogene Asthma bronchiale ist eine Ausschlussdiagnose.
Der Krankheitsbeginn liegt hier im mittleren Lebensalter. Weitere Hinweise sind
eine  Erstmanifestation im Zusammenhang mit einer Viruserkrankung,
vorausgegangene Rhinitis vasomotorica, ein negativer Hauttest und ein Gesamt-IgE
kleiner 100U/ml im Serum. Es besteht die Tendenz zu chronischen Verlaufsformen
[Wettengel 1994] und die Prognose ist schlechter als beim extrinsichen Asthma
bronchiale [Magnussen 1996].

Bei der Klassifikation sollten immer der Schweregrad, die Auslosefaktoren und
die Disposition bekannt sein. Die Einteilung des Asthmaschweregrades wird anhand
einer Kombination klinischer Kriterien wie Symptomatik und Medikamentenbedarf
abgeschétzt und durch objektive Parameter, wie die Lungenfunktion ergénzt. Anhand
dieser Einteilung wird in vier Schweregrade des Asthma bronchiale unterteilt
[Deutsche Atemwegsliga 2005]. Tabelle 1 zeigt die aktuellen Schweregrade und die
dazugehdrenden Parameter. Zum Zeitpunkt der Untersuchung galten noch 3

Schweregrade fiir das Asthma bronchiale.
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Tabelle 1: Klassifikation des Asthmaschweregrades

[Deutsche Atemwegsliga 2005]

FEV1 oder PEF
Schweregrad | Tagsymptome | Nachtsymptome
IV, hohe <60 %
schwer Variabilitit Héufig PEF-Variabilitit
hohe Intensitit >30%
I, 60 % bis 80 %
mittelgradig Téglich > 1x/ Woche | PEF-Variabilitit
20- 30%
II, > 1x/ Woche >80 %
geringgradig < 1x/ Tag >2x/ Monat | PEF-Variabilitit
20-30%
I < 1x/ Woche >80 %
Intermittierend | dazwischen <2x/Monat | PEF-Variabilitit
asymptomatisch <20%

FEV1 = Forciertes Einsekunden-Expirationsvolumen

PEF = Peak-Flow-Werte

Bei der Einteilung des Schweregrades sollte immer die grofe Variabilitit des

Krankheitsbildes beachtet werden. Somit kann es zu Problemen bei der
Klassifikation kommen. Bereits die Erflillung eines klinischen Kriteriums des jeweils

hochsten Schweregrades fiihrt zu einer Zuordnung zu diesem Schweregrad.

Die Global Initiative for Asthma (GINA) hat Ende 2006 eine neue Strategie zur
Einteilung eingefiihrt. Dabei steht die Kontrolle der Entziindung im Vordergrund.
Unterschieden werden drei Stufen: Kontrolliertes Asthma, teilweise kontrolliertes

Asthma und unkontrolliertes Asthma [GINA Guidelines 2006], siehe Tabelle 2.
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Tabelle 2: Klassifikation nach GINA Guidelines 2006

13

Kontrolliertes Teilweise kontroll- | Unkontrolliertes
Asthma iertes Asthma Asthma
keine mehr als 2 x pro
Woche
Einschriankung der | keine irgendeine
korperlichen drei oder mehr
Belastbarkeit Paramfater nur
Beschwerden keine irgendeine E;Lﬁilﬁfe ot
wihrend der Nacht innerhalb einer
Bedarf an kein mehr als 2 x pro Woche
Notfallspray Woche
Lungenfunktion Normal < 80 % des
(Peak flow oder Sollwertes oder des
AtemstoB3) personlichen
Bestwertes
Akute keine eine oder mehr pro | eine innerhalb
Verschlechterung Jahr einer Woche im
(Exacerbationen) Jahr

13
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1.2.7. Therapie

Das Therapiekonzept des Asthma bronchiale beinhaltet die Vermittlung von
Krankheitsverstidndnis, die Kompetenz fiir Selbsthilfema3nahmen, die Verminderung
der bronchialen Hyperraktivitit durch Vermeidung von Asthmaauslosern, eine
rationale Pharmakotherapie, sowie die Einbeziehung des Patienten und seiner
Familie in den Behandlungsplan [Deutsche Atemwegsliga 2005].

Die neuen internationalen Richtlinien zum Asthmamanagment und die
erginzenden nationalen Empfehlungen sehen ein konsequentes, stufenweises
Vorgehen in der Behandlung mit dem Ziel einer Kontrolle des Asthma bronchiale
vor ( Tabelle 3 ). Dieser Stufenplan sieht einen frithen Einsatz von antientziindlicher
Therapie mit inhalativen Steroiden vor. Nur die konsequente antientziindliche
Therapie, nicht aber die Bedarfsmedikation bronchodilatatorischer Medikamente
allein, kann die Langzeitprognose von Patienten mit Asthma bronchiale verbessern,
die unakzeptabel hohe Asthmamortalitit und —morbiditdt senken und irreversible
Langzeitfolgen vermeiden [Barnes 1993, Konig 1996]. Inhalative Kortikosteroide
sollten schon bei leichtem Schweregrad zur Anwendung kommen.

Ziel der Asthmatherapie ist eine altersentsprechende Lebensqualitit. Hierzu
dienen regelméBige Symptomkontrollen, die Vermeidung einer Exazerbation der
Krankheit auf eine hohere Stufe, die Wiederherstellung oder das Erreichen der
bestmdglichen Lungenfunktion, das Aufrechterhalten einer altersentsprechenden
korperlichen Aktivitdt zur Verhinderung einer krankheitsbedingten Beeintrachtigung
der korperlichen und geistigen Entwicklung und die Vermeidung von
Nebenwirkungen [Magnussen 1993, Deutsche Atemwegsliga 2005].

Neben allgemeinen Grundsitzen, wie zum Beispiel dem Meiden des aktiven und
passiven Rauchens, sich nicht den fiir sie spezifischen Allergenen auszusetzen,
sulfithaltige = Nahrungsmittel meiden, Verzicht auf B-Rezeptoren-Blocker,
Acetylsalicylsdure und andere nicht-steroidale Antiphlogistka, steht dem Patienten

eine wirksame Pharmakotherapie zur Verfiigung.
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Tabelle 3: Stufenplan fiir die Langzeittherapie des Asthma bronchiale
[Deutsche Atemwegsliga 2005]

Stufe Bedarfsmedikation Dauermedikation

wie Stufe 3, jedoch
4 inhalative Glucocortikoide: hohe Dosis
plus

orale Glucocorticoide

Raschwirksame B2- Inhalative Glucocorticoide: mittlere Dosis

3 Sympathomimetika Langwirkende 32-Sympathomimetika
i . i Theophyllin
(Anticholinergika)
Inhalative Glucocorticoide: niedrige Dosis
2 Alternativ: DNCG
Nedrocromil
1 Keine

Antileukotriene konnen bei den Schweregraden 2 bis 3 eingesetzt werden

DNCG: Dinatrium-cromoglycinsiure

Ziel der Behandlung mit Medikamenten ist nicht eine Maximierung der
Monotherapie, sondern eine Optimierung durch die Kombinationstherapie. Bei
akuter Verschlechterung muss man das Stufenschema rasch treppauf gehen. Nach
Befundbesserung sollte eine Therapiereduktion jedoch langsam und vorsichtig, unter
Beachtung der Symptome und der Peak-Flow-Werte schrittweise erfolgen.
Angestrebt wird ein Minimalbedarf an Medikamenten [ Deutsche Atemwegsliga

2005]

Antiinflammatorische und bronchodilatatorische Medikamente sind fester
Bestandteil der medikamentdsen Therapie des Asthma bronchiale.

Zu den antiinflammatorisch  wirkenden = Medikamenten zdhlen die
Kortikosteroide. Sie konnen inhalativ, oral oder parenteral verabreicht werden. In der
Langzeittherapie stellt die inhalative Anwendung eine sichere und wirksame
Therapieform dar. Dies gilt fiir niedrigdosierte, langfristige als auch fir die
hochdosierte, kurzfristige Therapie. Die Dosierungen werden individuell titriert, und
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nur bei schweren Verldufen wird zusétzlich eine oral oder parenterale Therapie
eingeleitet. Dennoch sollte die niedrigstmogliche Erhaltungdosis angestrebt werden
[Magnussen et al. 1998].

Bronchodilatatorische Medikamente sind: B2-Mimetika, Methylxanthine, die
Antileukotriene sowie die Anticholinergika. Sie mildern die Symptome des Asthma
bronchiale kurzfristig, unterbinden jedoch nicht die krankheitsunterhaltende
Entziindung [Bergmann 1995]. Bei einigen dieser Medikamente wird aber eine
partiell antiinflammatorische Wirkung vermutet.

Die kurz wirksamen B2-Mimetika sollten mdglichst inhalativ eingenommen
werden. Dies bewirkt eine gute Wirkstoffkonzentration am Wirkort bei nur gering
ausgepriagten Nebenwirkungen. B2-Mimetika sind die Therapie der Wahl bei der
akuten Exazerbation des Asthma bronchiale [Rees 1991]. In der Dauertherapie
sollten sie nur bei Bedarf eingesetzt werden, da die regelmidflige Anwendung einen
ungiinstigen Einfluss auf den Verlauf der Krankheit haben kann [Sears 1990, van
Schayck 1991, Taylor 1993]. Die Beta2-Mimetika haben eine protektive Wirkung
auf die anstrengungsinduzierte Bronchokonstriktion [Patessio 1991].

Langwirkende, etwa 12 Stunden wirkende Beta2-Mimetika, wie zum Beispiel
Sameterol und Formoterol, sind sehr wirksame und selektive Bronchodilatatoren und
haben eine besondere Bedeutung bei ndchtlichem Asthma [Dahl 1989, Johnson
1991]. Sie konnen sowohl die Sofort-, als auch die Spatreaktion bei
Allergenprovokation hemmen und die mit dieser Provokation assoziierte Steigerung
der bronchialen Hyperreagibilitit verhindern [Twentyman 1990]. Eine regelmifBige
Anwendung von Salmeterol kann zu einer Einsparung von inhalativen
Kortikosteroiden, zu einer verbesserten Lungenfunktion und zur Symptomkontrolle
fiihren [Wilding et al. 1997].

Theophyllin ist ein potenter Bronchodilatator, der bei Patienten empfohlen wird,
die inhalative Steroide in hoher Dosierung und regelmifig Beta2-Mimetika erhalten
und trotzdem noch Symptome aufweisen [Internationaler Konsens-Bericht 1993].
Durch seine lange Wirkdauer werden die nachtlichen Symptome giinstig beeinflusst
[Weinberger 1983, Kirsten 1987]. Es hat eine protektive Wirkung auf die
anstrengungsinduzierte Bronchokonstriktion [Magnussen et al. 1988]. Problematisch
bei der Therapie sind die geringe therapeutische Breite und das relativ gefahrliche

Nebenwirkungsspektrum.
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Der Stellenwert des Ipratropiumbromids (Anticholinergika) in der Dauertherapie
des Asthma bronchiale ist bisher nicht belegt. Dennoch ist es ein Medikament, dass
alternativ zu den B2-Mimetika eingesetzt werden kann [Rebuck 1987]. Eine
kombinierte Therapie mit Ipratropiumbromid und B2-Mimetika bei der akuten
Asthmaexazerbation konnte eine leicht verbesserte Bronchodilatation herbeifiihren.
Signifikant verbesserte Ergebnisse konnten allerdings nicht belegt werden
[FitzGerald 1997]

Leukotrienantagonisten, wie z.B. der Rezeptor-Antagonisten Montelukast
wurden in den Stufenplan der Asthmatherapie aufgenommen (Tabelle 3). Sie sind
zur Langzeittherapie des Asthma bronchiale bei Patienten, die élter als 12 Jahre sind
und an einem leichtgradigen Asthma mit chronischen Symptomen leiden, geeignet
[Sly 1997, Global Initiative for Asthma 2006]. Klinische Studien zeigen, dass
Leukotrienantagonisten die Lungenfunktion verbessern, die Asthmasymptome
reduzieren und den Bedarf von Kortikosteroiden senken [Magnussen 1997, Tamaoki
1997]. Die Antileuktriene haben eine besondere Potenz in der Protektion gegeniiber

der analgetikainduzierter Bronchokonstriktion.
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Zur Optimierung der Therapie gehort die Patientenschulung und die
Selbstkontrolle mit einem Peak-Flow-MefBgerdt zur Ermittlung der individuellen
tageszeitlichen Schwankungen und des Verlaufs der Obstruktion iiber die Zeit.
Anhand der gemessenen und in einem Tagebuch protokollierten Werte kann die

Therapie rechtszeitig an die Situation in den Atemwegen angepasst werden.

Die medikamentdse Therapie des Asthma bronchiale ist jedoch nur ein Teil eines

umfassenden Therapieplanes, der weitere Inhalte beachtet:

e Allergenkarenz, wenn mdglich

e Versuch der Hyposensibilisierung bei Patienten < 40 Jahren

e Vermeidung und konsequente Therapie respiratorischer Infekte
e Behandlung des gastroosophagealen Refluxes

e Physio- und Atemtherapie

e Sport- und Bewegungstherapie

e Patientenschulungen

e Nikotinkarenz
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1.3. Das Krankheitsbild der COPD

1.3.1. Definition

Die COPD (chronic obstructive pulmonary disease) wird definiert als eine
progressive Verminderung des exspiratorischen Atemflusses infolge chronischer
Bronchitis und Lungenemphysem. Es besteht Husten und Auswurf iiber wenigstens

drei Monate in mindestens zwei aufeinander folgenden Jahren [ Worth 2002].

1.3.2. Epidemiologie

Die Préavalenz der COPD wird bei der erwachsenen Bevolkerung in Deutschland
auf 10-15% geschitzt, sie diirfte damit doppelt so hoch wie die des Asthma
bronchiale sein. Der Anteil der chronisch obstruktiven Bronchitis (,,Husten, Auswurf
und Atemwegsobstruktion) an der Gesamtprivalenz von 10-15% ist offen,
Querschnittuntersuchungen in Deutschland haben gezeigt, dass bei etwa 14% der
erwachsenen Bevolkerung mit einer Einschrankung der Lungenfunktion zu rechnen
ist. Zweifelsfrei ist das Hinzutreten der Atemwegsobstruktion die entscheidende
Zasur im Verlauf der chronischen Bronchitis. Nicht nur die Lebensqualitit
(Atemnot), sondern auch die Prognose der Erkrankung (respiratorische Insuffizienz
und Cor pulmonale) werden durch die obstruktive Ventilationsstorung nachhaltig
negativ beeinflusst. In den offiziellen Sterbestatistiken nimmt die COPD mit fast
10 000 Ménnern und Frauen im Jahr ( Statistisches Jahrbuch fiir die Bundesrepublik
Deutschland 1999) einen vorderen Platz ein. Die COPD hat, bei 2,7 Millionen
Krankenhaustagen und 25 Millionen Arbeitsunfdhigkeitstagen eine enorme sozio-

okologische Bedeutung [ Worth 2002, Lauber 1989, Vogelmeier 2007].
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1.3.3. Pathophysiologie und Symptomatik
Pathophysiologisch ist die COPD Resultat einer morphologischen Schéadigung

des respiratorischen Epithels sowie Erschopfung seiner physiologischen Funktion
(respiratoriches Epithel in der Funktion einer mechanischen Barriere sowie als
Reinigungs-, Sekretions- und Regulationsorgan). Ahnlich dem Asthma bronchiale,
aber in der Interaktion der Zellsysteme definiert, liegt auch der COPD ein
chronischer Entziindungsprozess zugrunde, der durch CD8+-T-Lymphozyten und
neutrophile Granulozyten dominiert wird, und, anders als beim Asthma bronchiale,
die Basalmembran nicht tangiert. Die obstruktive Ventilationsstorung entwickelt sich
aus den inflammatorischen und strukturellen Verdnderungen in den kleinen
Atemwegen und aus dem Verlust elastischer Riickstellkréfte infolge Entziindung und
Alveolarwanddestruktion.

Der Prozess, der zur chronischen Bronchitis und/oder COPD fiihrt, wird durch
exogene und endogene Faktoren verursacht. Die groBite Bedeutung auf exogener
Seite hat das Inhalationsrauchen, gesicherten Einfluss iiben berufliche Schadstoffe
(Cadmium, Silikate, Isozyanate, Holz-, Papier-, Getreide- oder Textilstdube) sowie
Luftverunreinigungen (SO3,NO,03) aus. Die Rolle von Virusinfektionen steht
ebenso wie der sozio6konomische Status der Patienten, Alkohol, Passivrauchen und
die ,,Indoor-Airpollution® als exogene Faktoren zur Diskussion. Auf endogener Seite
ist der genetisch determinierte Mangel an alpha-1-Antitrypsin in seiner
Krankheitsbedeutung  sicher, als weitere Risikofaktoren werden geringen
Geburtsgewicht, frithkindliche Infektionen, der Atopie-Status und die
Hyperreaktivitit der Atemwege fiir moglich gehalten.

Im pathologischen Ablauf der COPD folgt der geénderten Integritit des als
mechanische Barriere funktionierenden respiratorischen Epithels, der gestorten
Selbstreinigungsmechanismen und der Imbalance von Proteasen und Antiproteasen
der bakterielle Infekt, der somit niemals Ursache, vielmehr Sekundidrkomplikation
einer vorbestehenden Krankheit darstellt. Fiir die Prognose entscheidend sind die
Entwicklung und Progredienz der obstruktiven Ventilationsstorung, aus ihnen
entstehen schlieBlich respiratorisches und kardiales Versagen (Cor pulmonale)

[Worth 2002, Vogelmeier 2007].
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1.3.4. Diagnostik und Schweregrad der COPD

Die Diagnose chronische Bronchitis oder COPD ergibt sich aus der Anamnese
und den Befunden aus der Lungenfunktionsdiagnostik. In typischen
Fallkonstellationen ist somit die Diagnostik mit einfachen Verfahren, schnell und
auch ohne grofleren Kostenaufwand moglich, allerdings ergeben sich Probleme aus
der Differenzialdiagnose und den potentiell moglichen Zweiterkrankungen (z.B.
Bronchialkarzinom).  Dadurch  werden  bildgebende und endoskopische
Untersuchungsverfahren im  Einzelfall erforderlich. Das  Spektrum der
Lungenfunktionsuntersuchungen hat die Priifung der Reversibilitit von
Atemwegsobstruktion und Lungeniiberbldhung ebenso wie die Analyse des
Gasaustausches in Ruhe und unter korperlicher Belastung mit zu berticksichtigen.

Der Schweregrad der Erkrankung wird , modifiziert nach Gold ( Global Initiative
for Obstructive Lung Disease), abhidngig von der Lungenfunktionspriifung und der

Symptomatik in vier Schweregrade unterteilt.

Tabelle 4: Schweregradeinteilung der COPD (Deutsche Atemwegsliga 2007)

Schweregrad Charakteristik

sehr schwer -FEV1 <30% Soll, FEV1/VK <70% oder

-FEV1<50% Soll und chronische respiratorische Insuffizienz

schwer - 30%<FEV1<50% Soll, FEV1VK < 70%
- mit/ohne chronische Symptome

( Husten, Auswurf, Dyspnoe)

mittel - 50% Soll <FEV1 < 80% Soll, FEV1/VK < 70%
- mit/ohne chron. Symptomatik ( Husten, Auswurf,

Dyspnoe, evtl. bei starker korperlicher Belastung)

leicht - FEVI1>80% Soll, FEV1/VK <70%

- mit/ohne Symptomatik ( Husten, Auswurf)
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1.3.5. Therapie und Privention

Anspruch von Priavention und Behandlung der COPD sind die Minderung der
Bronchitisbeschwerden (Husten, Auswurf und Atemnot), die Verminderung
respektive rasche Kontrolle von Exazerbationen und die Verminderung respektive
Verzogerung von spezifischen Krankheitskomplikationen, insbesondere des
Lungenemphysems und des Cor pulmonale.

Die medikamentdse Therapie der COPD stiitzt sich auf bronchodilatatorisch und
antiinflammatorisch wirksame Pharmaka, Antibiotika sind nur dann indiziert, wenn
die Erkrankung unter einem bakteriellen Infekt exazerbiert. Hat die Erkrankung das
Stadium der respiratorischen Insuffizienz erreicht, miissen Sauerstoff-Langzeit-
Therapie, nicht-invasive Beatmung, u.U. auch chirurgische MaBnahmen (z.B.
operative  Lungenvolumenreduktion) und Lungentransplantation in ein
therapeutisches Konzept mit einbezogen werden.

Friihzeitig sind ambulante und stationdre Rehabilitationmafinahmen zu treffen,
sie  beinhalten = Raucherentwéhnungsprogramme, muskulires Training,
atemerleichternde Gymnastik, addquate Erndhrung und gegebenenfalls Stabilisierung
des soziodkonomischen Umfelds.

Wichtigste PrdventivmaBinahme bei Rauchern ist die Aufgabe des
Inhalationsrauchens, sie kann den Leistungsverlust der Atmung nicht
wiederherstellen, das Fortschreiten der Leistungsbeschriankung aber verlangsamen.
Raucherentwohnungsprogramme werden inzwischen von den Krankenkassen
unterstiitzt. Liegen relevante physikalische und chemische inhalative Noxen
zusétzlich vor, ist eine weitgehende Schadstoffkarenz anzustreben. Das gilt
gleichermaflen fiir den Arbeitsplatz wie fiir das personliche Umfeld. Speziell fiir
mittelschwere und schwergradige Krankheitsfialle wird eine Grippeschutzimpfung
und eine Pneumokokkenschutzimpfung empfohlen.

In Tabelle 5 sind die Therapieoptionen bei einer COPD nach Empfehlung der
Deutschen Atemwegsliga 2007 dargestellt [Kardos 2007].
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Tabelle 5: Therapieoptionen bei COPD
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Pravention Medikamentdse Nicht Apparative/
Therapie medikamentose operative
Therapie Behandlung
Raucher- Anticholinergika korperliches Langzeitsauer-
entwéhnung Beta-2- Training stofftherapie
Sympathomimetika
Schutz- Theophyllin Patienten- Nichtinvasive
impfungen schulung Beatmung
Arbeitsplatz- Glukortikoide Physiotherapie Emphysem-
hygiene Antibiotika Erndhrungs- chirurgie
Mukopharmaka beratung Transplantation
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1.4. Sport bei Asthma bronchiale

Wie unterschiedlich die Meinung iiber Sport bei Asthma ist, zeigt die
Tatsache, dass 80 % der Patienten mit Asthma bronchiale nie empfohlen wurde,
Sport zu treiben [Gerfinkel 1992]. Da neben Allergenen und unspezifischen Reizen
auch eine korperliche Belastung eine Bronchokonstriktion herbeifithren kann
[Lecheler 1989, Hodgkin 1981], ist die Angst der Patienten vor -einer
Atemnotsattacke sehr verstdandlich. Dies ist ein Grund dafiir, dass viele Patienten mit
Asthma bronchiale korperliche Belastungen und Sport meiden [Folgering 1994]. In
einer Studie von 1995 wurde Asthma als zweithdufigster Grund fiir den Ausschluss
aus organisiertem Sport ermittelt [Rifat 1995]. Kinder werden aufgrund ihrer
Asthmaerkrankung oft vom Schulsport befreit. Dies fiihrt schon friith im Kindesalter
zu einer Einschrinkung der korperlichen Leistungsfihigkeit und einer sozialen
Isolation [Meyer 2001]. Dabei wird den Kindern ein wichtiger Faktor vor allem auch
fiir die geistige und soziale Entwicklung vorenthalten [Schmidt 1997, Clark 1994].
Auch im Erwachsenenalter fiihrt die Erfahrung der Luftnot zu einer Einschriankung
der physischen Aktivitdt und damit gegeniiber einem Vergleichskollektiv zu einer
geringeren Fitness [McFadden 1994]. Es kann zu einem gefdhrlichen Circulus
vitiosus bei diesen Patienten kommen, da sie versuchen die unangenehme Erfahrung
der Atemnot bei korperlicher Belastung zu verhindern, indem sie keinen Sport
ausiiben [Gibson 1995]. Die dadurch bedingte Dekonditionierung des
kardiovaskulidren Systems und der Muskulatur fiihrt schlieBlich zu Atemnot bei
schon geringer korperlicher Belastung, was die Patienten zu weiterer korperlicher
Inaktivitdt zwingt [Villiger 1995]. Auch aus psychischer Sicht entsteht hier ein
Teufelskreis, denn die Inaktivitidt bewirkt zunehmende Isolation. Vereinsamung und
mangelndes Leistungsvermdgen erhdhen die Angstlichkeit und die Anfallsneigung,
woraus weitere Inaktivitit ersteht [Schmidt 1997]. Durchbrochen werden kann dieser
Kreislauf nur durch eine angemessene medikamentdse Therapie und sportliche
Betitigung [Lecheler 1990, Green 1994]. Durch die sportliche Belastung kann der
Trainingszustand des Korpers verbessert und die Schwelle, bei der die
Atemwegsobstruktion auftritt, nach oben verschoben werden [Strunk 1991,0seid

1982].
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1.5. Sport bei COPD

Die Bewegungstherapie ist ein fester Bestandteil der Therapie und Rehabilitation
bei Patienten mit einer COPD [Worth 2002, Casaburi 1993, Lertzmann 1976]. Sie ist
immer dann indiziert, wenn eine COPD zu einer Einschriankung des tdglichen Lebens
oder Belastbarkeit gefiihrt hat. Insbesondere dann, wenn eine akute Exazerbation
abgelaufen ist hat eine Bewegungstherapie gute Ergebnisse [Puhan 2005]. Das
Programm muss, unter Beriicksichtigung der Einschrinkungen der Ventilation und
der Gasaustauschstorungen, auf die individuellen Beschrinkungen des Patienten
abgestimmt sei. Ziel ist hier nicht nur die Verbesserung der Leistungsfahigkeit,
sondern auch die Besserung der Kreislauffunktion, der Depression und der
Symptome der COPD.

Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Bewegungstherapie ist eine optimale,
stadiengerechte Medikation (inkl. Langzeitsauerstofftherapie und Behandlung der
Begleiterkrankungen). Eine Verbesserung der muskuldren Funktion durch
Bewegungstherapie beinhaltet auch eine Steigerung der oxidativen Kapazitit der
peripheren Muskulatur. So kommt es bei Belastung zu einer geringeren Ventilation
und die dynamische Uberblihung der Lunge wird reduziert. Es wird somit bei
Belastung die Atemnot vermindert [Bernard 1998, Rooyacker 1997, Gosselink
1996].

Nach Empfehlungen der Fachgesellschaften ist das Training langfristig
anzulegen, am besten drei mal pro Woche, aber auch ein wochentliches Training hat

in den Lungensportgruppen gute Effekte erzielt [Engstrom 1999, Vale 1993].
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1.6. Stellenwert des Sports in der Rehabilitation

Sporttherapeutische Programme haben heute einen festen Platz in der
Rehabilitation von Patienten mit obstruktiven Lungenerkrankungen. Die
gesundheitliche Bedeutung des Sports beruht auf einer Vielzahl an funktionellen
Adaptationen der Organsysteme, die durch gezielte korperliche Aktivitét erreicht
werden konnen [Buskies 1996, Cox 1993] .

Reichliches Erfahrungsmaterial beziiglich der Auswirkungen sportlicher
Aktivititen auf das Herz- und Kreislaufsystem liegt vor allem aus dem Bereich der
koronaren Herzkrankheit (KHK) vor [American Heart Association 1990, Bijil 1994,
Bock 1980, Berlin 1991, Lagerstrom 1994, Saner 1993, Schneider 1983]. In
geringerem Umfang aber auch schon fiir die chronisch obstruktive
Atemwegserkrankungen (COPD) und das Asthma bronchiale [Meyer 1997, Ries
1995, Bruinings 1996, Budgard 1985, Clark 1988, Emter 1996 und 1998, Liibs 1992,
Mahler 1998, American Thoracic Society 2006, Haber 1987].

Im allgemeinen ist das Ziel sporttherapeutischer Programme, die motorischen
Hauptbeanspruchsformen: Ausdauer, Kraft, Beweglichkeit, Koordination und
Schnelligkeit anzusprechen und diese zu verbessern. In welchem Ausmall die
einzelnen Schwerpunkte beansprucht werden orientiert sich in der Regel am
Krankheitsbild, den korperlichen Voraussetzungen (z.B.: Alter, Motivation,

korperliche Belastbarkeit) und den kdrperlichen Einschrankungen des Patienten

[Greul 1995].
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1.7. Leistungsphysiologie

Eines der wichtigsten Ziele sporttherapeutischer MaBnahmen ist die
Verbesserung der Ausdauerleistungsfahigkeit bzw. der Ausdauer. Die Ausdauer ist
definiert als ,,die Fdhigkeit, eine gegebene Leistung iiber einen moglichst langen
Zeitraum durchhalten zu kénnen®. Sie wird von Hollmann und Hettinger auch als
Ermiidungs-Widerstandsfahigkeit bezeichnet [Hollmann 1980].

Nach der Menge der eingesetzten Muskelmasse wird von allgemeiner (mehr als
ein sechstel bis ein siebtel der Gesamtmuskelmasse) und lokaler (weniger als ein
sechstel der Gesamtmuskelmasse) Ausdauer unterschieden [Hettinger 1953, Weineck
1997]. Eine weitere Unterteilung der lokalen und der allgemeinen Ausdauer ergibt
sich durch die Energiebereitstellung, die entweder anaerob oder aerob erfolgen kann.
Es kann auch nach physikalischen Aspekten der jeweiligen Arbeitsform in statische
und dynamische Ausdauer unterschieden werden [Hottenrott 1993, Astrand 1986,
Hollmann 1980].

Die allgemeine aerobe Ausdauer wird durch dynamische Belastungsformen, die
groBBe Muskelgruppen (mehr als ein sechstel der Gesamtmuskelmale) einbeziehen,
trainiert. In der Regel sind dies Gehen, Walking, Laufen, Schwimmen, Radfahren
und Skilanglauf. Die optimale Belastungsdauer fiir den Gesundheitssport wird mit 1
mal 60 min., 2 mal 30 min. oder 3 mal 20 min. wochentlich empfohlen [Weineck
1997]. Aber auch schon 5 Minuten téglich stellen einen gesundheitsfordernden
Trainingsreiz dar [Rost 1995]. Empfohlen wird eine Belastungsintensitit von
mindestens 50% der maximalen Herzkreislauffahigkeit. Die grofStmogliche
Verbesserung der aeroben Ausdauer wird jedoch im Bereich von 60 bis 90% der
maximalen Herzfrequenz (HF max.) bzw. 60 bis 80% der maximalen
Sauerstoffaufnahme (VO2 max.) erreicht [Weineck 1997, Badtke 1999, Lecheler
2003, American College of Sports Medecine 1990].

Fir den Bereich der Sporttherapie miissen derartige Empfehlungen je nach
Krankheit und Zustand der Patienten modifiziert (quantitativ und qualitativ) und
individuell auf den einzelnen Patienten abgestimmt werden. Eine genaue Festlegung
der Belastungskomponenten (Trainingsintensitit, -hdufigkeit und Belastungsumfang)
erfolgt in der Regel mit einer spiroergometrischen Belastungsuntersuchung. Als
Protokoll fiir die spiroergometrische Untersuchung eignet sich eine

Rampenbelastung mit Ruhephase, 3-miniitiger Belastung im Leerlauf und
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anschlieBend miniitlicher Steigerung der Belastung, so dass eine maximale Belastung
nach etwa 10 Minuten erreicht wird. Wiahrend der Ruhephase vor der Belastung, der
Belastung im Leerlauf, der Belastungsphase und der anschlieBende Erholungsphase
werden die Kenngrofen der Ventilation, des Gasaustausches, EKG, Herzfrequenz
und Blutdruck miniitlich gemessen. Der Belastungstest sollte bei einer Herzfrequenz
von iiber 190 minus Lebensalter, Herzrhythmusstorungen, Schwéche oder Schwindel
abgebrochen werden. Hierbei weist der 12-Minuten-Gehtest eine gute Korrelation

zwischen maximaler Gehstrecke und maximaler Sauerstoffaufnahme auf.

Das Ausdauertraining bewirkt bei Patienten mit verschiedenen Krankheitsbildern,
aus sportmedizinischer Sicht, in erster Linie Verdnderungen im funktionellen
Bereich des Herz-Kreislaufsystems. In den Muskelzellen kommt zu einer Zunahme
der Mitochondrienzahl und MitochondriengroBe, einer Aktivititssteigerung einiger
anaerob und aerob wirksamen Enzyme, sowie einem Anstieg der intramuskulidren
Glykogenmenge. Bedingt durch eine verbesserte Kapillarisierung und Entwicklung
von Kollateralen wird die Durchblutung der Skelettmuskulatur verbessert. In Ruhe
und bei submaximaler Belastung ist eine Abnahme der Herzfrequenz und der
Kontraktilitdt, verbunden mit einer Zunahme des Schlagvolumens festzustellen. Dies
geht mit einer verminderten Katecholaminfreisetzung (Adrenalin und Noradrenalin)
einher [Hottenrott 1993].

Durch  Ausdauertraining  verbessert sich auch die  ventilatorische
Leistungsfahigkeit. Das Atemminutenvolumen (AMV) nimmt bei submaximaler
Belastungintensitit ab, wéahrend bei Ausbelastung hohere Maximalwerte erreicht
werden. Eine Steigerung des AMV bei Belastung reguliert der trainierte Organismus
iiber eine Zunahme des Atemzugvolumens (AZV), mehr als durch eine Zunahme der
Atemfrequenz (AF). Das Atemiquivalent (AA), als Zeichen der Atemdkonomie,
sinkt bei Belastung, da die Beliiftung und Durchblutung der Lungen verbessert wird.

Zur Beurteilung der kardio-pulmonalen Leistungsfihigkeit ist die maximale
Sauerstoffaufthahme (VO2 max.) eine wichtige Leistungsgrofle. Hierbei geht man
von der Tatsache aus, dass mit steigender Belastung der steigende Sauerstoffbedarf
durch eine erhohte Sauerstoffaufnahme gedeckt wird. Die VO2 max. wird auch als
,Bruttokriterium® der kardio-pulmonalen Leistungsfahigkeit bezeichnet [Rost 1995,
Lecheler 1997, Weineck 1997], und kann im Verlauf eines Ausdauertrainings um 15
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bis 30% zunehmen. Als Ma3 der VO2 max. wird iiblicherweise die Herzfrequenz
eingesetzt, da der aufgenommene  Sauerstoff durch eine  erhohte
Herzfrequenz/pumpleistung zu den Erfolgsorganen gelangen muss.

Die Beurteilung der Laktatkonzentration im Blut, die bei intensiver
Muskelbelastung ansteigt, spielt belastungsphysiologisch eine erhebliche Rolle, da
sie direkter Parameter der metabolischen Stoffwechsellage des Organismus ist
[Janssen 1996].

Da sie aber, um eine genaue Interpretation der Belastungsintensitit in den
jeweiligen Trainingsabschnitten zu liefern, alle 5 — 20 Minuten aus dem vendsen Blut
bestimmt werden muss, ist ihre Anwendung im allgemeinen Gesundheitssport nicht
praktikabel.

AulBlerdem wichtig sind kardio-pulmonale LeistungsgroBBen wie die Herzfrequenz
in Ruhe, bei submaximaler und bei maximaler Belastung, der systolische und
diastolische Blutdruck und der Sauerstoff-Puls (O2-Puls), die Kohlendioxidabgabe
(VCO2) und der Respiratorische Quotient (RQ) [Wassermann 2005].
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1.8. Trainingssteuerung iiber die Herzfrequenz

Bei der Steuerung der Belastungsintensitét iiber die Herzfrequenz geht man von
der Tatsache aus, dass mit steigender Belastung der steigende Sauerstoffverbrauch
durch eine erhohte Herzschlagfrequenz gedeckt wird. Dieses Verhdltnis verlduft

zwischen 100 und 170 Schldgen anndhernd linear [Weitl 1999].

Herzfrequenz

Belastungsintensitédt

Abb. 1: Zusammenhang der Belastungsintensitdit und der Herzfrequenz

[Janssen 1989, Weineck 1997]

Einflussfaktoren auf die Herzfrequenz sind: Lebensalter, Geschlecht,
Korpertemperatur,  Gefiihlswelt, = Nahrungsaufnahme,  Tagesrhythmus und
psychovegetativ bedingte Herz-Kreislaufstéorungen. Die groe Anzahl von
Einflussfaktoren auf die Herzfrequenz macht deutlich wie problematisch die
Trainingssteuerung iiber die Herzfrequenz ist. Dennoch ist sie die einzige Messgrofle
die im ambulanten Rehabilitationssport kontinuierlich von den Patienten selbst
erhoben werden kann, und so zur Trainingssteuerung eingesetzt werden kann. Eine
konkrete Moglichkeit zur Steuerung der Belastungsintensitét stellt die Errechnung
der optimalen Trainingsherzfrequenz dar. Sie wird iiber so genannte Pulsformeln
altersabhdngig errechnet. In der Literatur werden verschiedene Formeln angegeben
und diskutiert. Hier eine Auswahl der Formeln die von Leistungsphysiologen und

Sportmedizinern fiir die Belastungsbewertung empfohlen werden:
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e Formel von Lagerstrom/Graf
Belastungspuls = Ruhepuls + (max. Puls — Ruhepuls) x Intensitét
Maximalpuls = 220 — Lebensalter
Intensitdt im Gesundheitssport = 65%

e Modifizierte Baum-Hollmann-Regel
Belastungspuls = 180 — Lebensalter + 5 Schldge/ Lebensjahrzehnt jenseits der
dritten Dekade

e Regel nach Mellerowicz
Belastungspuls = 170 — Lebensalter (bzw. 180 — Lebensalter)
Grenzfrequenz = 220 — Lebensalter

e Relative Herzfrequenz nach Karvonen/ Vuorimaa

% max. Herzfrequenz = (HF Arbeit — HF Ruhe)/(max. HF — HF Ruhe)

In diese Formeln gehen verschiedene Grofen wie Lebensalter, Ruhepuls,
individueller Maximalpuls und Konstanten ein. Gemeinsam ist allen Formeln die
Orientierung an der Bezugsgrof3e Alter der Person, da bekannt ist, dass die maximal
zu erreichende Herzfrequenz mit zunehmendem Alter abnimmt [Janssen 1996,

Neumann 1998, Weineck1997].

200
w 180
T 160
8 140
€ 120

100 T T T T T T T T T T T T

20 30 40 50 60 70
Alter [Jahre]
Abb. 2:  Abnahme der max. Herzfrequenz mit zunehmendem Lebensalter

[Neumann 1998]
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Mit diesen Formeln wird entweder die maximale Herzfrequenz errechnet, die
wiahrend der sportlichen Betdtigung erreicht werden darf, oder es werden
Herzfrequenzbereiche bestimmt, in denen das Training gesundheitsrelevante
Trainingsreize setzt. Die gebrauchlichste Formel zur Errechnung der maximalen
Herzfrequenz fiir den Leistungssport lautet: 220 — Lebensalter [Rost 1995]. Hier
erreicht der Sportler in der Regel seine maximale subjektive Ausbelastung.

Die Autoren Weineck und Zintl empfehlen fiir den Rehabilitationsport die

Formel:

e max. Herzfrequenz = 200 — Lebensalter

[ Weineck1997]

Leistungsphysiologen [Hollmann 1980] haben nachgewiesen dass die
Herzfrequenz und die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2 max.) in Beziehung
zueinander stehen. Die VO2 max. und die HF sind voraussagbar aufeinander
bezogen, d.h. wenn jemand mit einem gegebenen Prozentsatz seiner MHF trainiert,

dann befindet er sich in einem voraussagbaren Prozentbereich seiner VO2 max.:

Prozent der Prozent der maximalen
maximalen  Herzfrequenz  —| Sauerstoffaufnahme —VO2 max.
MHF

90 — 100% 85 —-100%

80 —90% 75 -85%

70 — 80% 60 —75%

60 —70% 50 - 60%

50 - 60% bis — 50%

Tabelle 6: Beziehung zwischen MHF und VOZ2 max.
[Hollmann 1980]
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In Kenntnis der beschriebenen Tatsachen wurden von Weineck et al.
Pulsfrequenz — Richtwerte zur Bemessung der Belastungsintensitit in der jeweiligen

Altersgruppe in einer Tabelle zusammengefasst:

Alter in Etwa etwa etwa
Jahren 60 %VO,max. 70 %VO,max. 80 %VO,max.
30-35 130/min 150/min 170/min
36-40 125/min 145/min 165/min
41-45 120/min 140/min 160/min
45-50 115/min 135/min 155/min
51-55 110/min 130/min 150/min
56-60 105/min 125/min 145/min
61-65 100/min 120/min 140/min
66-70 95/min 115/min 135/min
71-75 90/min 110/min 130/min
Faustregel 160/minus 180/minus 200/minus
Lebensalter Lebensalter Lebensalter

Tabelle 7: Beziehung zwischen dem Alter, der MHF und der VO2 max.
[Weineck 1997; Optimales Training]

Es ldsst sich so fiir jeden Patienten ein Herz-Kreislauf-effektiver Trainingsbereich

ermitteln, in dessen Grenzen er trainieren sollte, um einen gesundheitsfordernden

bzw. —erhaltenden Reiz zu setzen.
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1.9. Sport in der Therapie des Asthma bronchiale in Hamburg

1.9.1. Entwicklung.

In Zusammenarbeit mit dem Behinderten-Sportverband Hamburg e.V. und
Fachirzten ist das Modellprojekt ,,Sport bei Asthma* in Hamburg entwickelt worden.
Seit 1989 existieren in Hamburg und im siidlichen Schleswig Holstein ambulante,
wohnortnahe Sportgruppen fiir Asthmatiker. Mittlerweile gibt es 17 Erwachsenen-
und 7 Kindergruppen. Es wurde eine Arbeitsgemeinschaft Lungensport e.V.
gegriindet um die Interessen der am Sport bei Asthma beteiligten Personen zu
vertreten. Diese Arbeitsgemeinschaft gibt eine Liste aller Asthmasportgruppen im

Groflraum Hamburg heraus (www.Lungensport.de).

1.9.2. Sportvereine und Sportstatten

Eine Anbindung an einen Sportverein erfolgt bei allen Gruppen. Zu den
Sportvereinen zdhlen der Altrahlstedter Méannerturnverein, der Duvenstedter SV, der
GroBhansdorfer SV, der SC Norderstedt, der TSC Wellingsbiittel, der Altonaer
Turnverein, der Imperial Club, die Hamburger Turnerschaft von 1816, der
Eimsbiittler Sportverein Griin-Weiss, der Elmshorner MTV, der VFL Pinneberg, der
VFL Geesthacht und der VFL Stade. Diese Anbindung hat sich als sehr praktikabel
erwiesen, da die Sportvereine vorhandene Organisationsstrukturen und Sportstitten
zur Verfligung stellen. Sie gewdhrleisten eine solide Ausstattung und geeignete
Rahmenbedingungen. Die Teilnehmer werden Mitglied in dem Sportverein und
tragen den Kostenbeitrag von ca. 10 bis 20 Euro pro Monat selbst. Dariiber hinaus
konnen die Mitglieder auch andere Sportangebote der Vereine nutzen. Durch die
Vereinsmitgliedschaft der einzelnen Teilnehmer wird so zum einen eine finanzielle
Absicherung der Sportstétten erreicht und die Eingliederung in eine nicht speziell auf
Asthmatiker ausgerichtete Sportgruppe nach der ambulanten Rehabilitation

erleichtert.
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1.9.3. Finanzierung

Die Krankenkassen fordern den Rehabilitationssport und das Funktionstraining in
qualifizierten Gruppen und Vereinen. Es besteht eine Gesamtvereinbarung iiber die
Durchfiihrung von Funktionstraining und Bewegungstraining aus dem Jahre 1994
[Bundesarbeitsgemeischaft fiir Rehabilitation 1994]. Gegebenenfalls erfolgt eine
Erstattung an den Versicherten von zur Zeit etwa 5 Euro pro teilgenommener
Trainingseinheit. Eine Kosteniibernahme ist jedoch nicht verpflichtend und erfolgt
nur nach Verordnung, in der Regel fiir die Dauer von 6-18 Monaten, durch den
behandelnden Arzt. Die kostenpflichtige Mitgliedschaft der Patienten in den
Sportvereinen tragt einen Teil des Kostenaufkommens des Vereins. Pro Stunde fallen
Kosten von etwa 80 Euro an. Ab etwa 10 Teilnehmern ist eine Asthmasportgruppe
fir den Sportverein kostenneutral. Zusétzlich leistet auch der Behinderten
Sportverband Hamburg e.V. als Triger des Rehabilitationssportes einen finanziellen
Beitrag und trigt durch die Ausbildung der Ubungsleiter und deren Bezuschussung

zur qualifizierten Durchfithrung des Sportes bei.

1.9.4. Teilnehmer

Um die oben genannte finanzielle Eigenstdndigkeit zu erhalten, ist eine
Teilnehmerzahl zwischen 10 und 15 als optimal anzusehen. Schwankungen sind bei
steigender Nachfrage, Ausfillen durch Ferien und Krankheit jederzeit mdglich.
Durch ein moglichst flichendeckendes Angebot wird einer steigenden Nachfrage
Rechnung getragen. Die Teilnehmerzahl richtet sich nach der Schwere der
Erkrankung, nach dem Alter der Teilnehmer und nach den Bedingungen der
Sportstitte. Die Arbeitsgemeinschaft Lungensport Hamburg e.V. fordert vor der
Teilnahme an dem Rehabilitationssport folgende Untersuchungen: eine kdrperliche
Untersuchung, eine  Lungenfunktionspriifung  unter  Einschluss  eines
Bronchospasmolysetests, ein  Elektrokardiogramm, bei Erwachsenen ein
Belastungselektrokardiogramm, Bodyplethysmographie, Blutgasanalyse,
Belastungselektrokardiogramm, Rontgen-Thorax-Aufnahme und moglichst eine
Spiroergometrie. Diese Untersuchungsergebnisse sollten weniger als 6 Monate vor

Beginn des Rehabilitationsports erhoben werden.
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Empfohlene  Ausschlusskriterien  fiir den  Rehabilitationssport  sind
(Arbeitsgemeinschaft Lungensport e.V.; Worth und Meyer 2000, neue Arbeit von
Go6hl in der Pneumologie 2007):

e Symptomatische koronare Herzkrankheit

e Dekompensierte Herzinsuffizienz

e Himodynamisch wirksame Herzrhythmusstdrungen

¢ Himodynamisch bedeutsame Vitien

e Unzureichend eingestellte arterielle Hypertonie

e Respiratorische Globalinsuffizienz

e Bedeutsame respiratorische Partialinsuffizienz (paO2 < 50 mmHg bzw.
Sa02 < 80% in Ruhe)

e Zustand nach Dekompensation eines Cor pulmonale

e Rechtsherzbelastung bei pulmonaler Hypertonie in Ruhe (pulmonal-
arterieller Mitteldruck > 20 mmHg)

e Schwergradige Osteoporose *

e Hohergradige Lungenfunktionseinschrinkungen (Einsekunden-Kapazitét
<50 % vom Soll, bzw. < 60-70% vom Soll nach Bronchospasmolyse)

e Ergometerbelastung < 50 Watt (< 0,7 Watt/kg Korpergewicht)

e Instabiles Asthma bronchiale, exazerbierte COPD

e Medikamentds nicht einstellbares Anstrengungsasthma

e Starkes Ubergewicht (BMI > 35)*

* Patienten mit diesen Kriterien sollten speziellen Sportprogrammen

zugefiihrt werden.

1.9.5. Leitung und érztliche Betreuung

Die Rehabilitationssportgruppen werden von qualifizierten Ubungsleitern
angeleitet und betreut. Diese gewihrleisten ein qualitativ hochwertiges Training und
ein an die Krankheit angepasstes Sportprogramm, das den besonderen
Anforderungen an ein therapeutisches Bewegungstraining gerecht wird. Dies ist eine
Voraussetzung dafiir, dass der Rehabilitationssport von den Krankenkassen
unterstiitzt wird. Des weiteren iiberpriifen die Ubungsleiter in Zusammenarbeit mit
den anwesenden Arzten die Sporttauglichkeit vor Beginn des Trainings. Nach
Empfehlung der Arbeitsgemeinschaft Lungensport Deutschland e.V. sollten das

Allgemeinbefinden sowie akute Erkrankungen erfragt werden. Die Peak-Flow-Werte
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sollten mindestens 80 % des personlichen Bestwertes nach Bronchospasmolyse und
der Puls weniger 100 Schldge pro Minute betragen. Des Weiteren sollte sichergestellt
werden, dass der Teilnehmer sein bronchospasmolytisches Dosieraerosol etwa 30
Minuten vor Beginn des Training inhaliert hat. Ein betreuender Arzt {iberwacht den
Rehabilitationssport und steht den Teilnehmern beratend zur Seite. Die regelméafige
Teilnahme des Arztes am Lungensport ist zwar erwiinscht, aber nicht zwingend
erforderlich. Der betreuende Arzt sollte jedoch wihrend der Ubungseinheit
erreichbar sein. Langjdhrige Erfahrungen haben gezeigt, dass eine Exazerbation eines
Asthma bronchiale oder eciner COPD, die ein arztliches Handeln erforderlich

machen, bisher nicht aufgetreten sind.

1.9.6. Réumliche Voraussetzungen

Die Ubungsstunden sollen in gut klimatisierten, vor allem staubarmen Riumen
stattfinden, die nicht kleiner als 200 gm sind und somit Platz fiir 10-15 Teilnehmer
bieten. Als Grundausstattung sind gymnastische Handgeréte, sowie Liegematten
erforderlich. Die Ausstattung kann individuell durch Terrabédnder, Pezzi-Bélle und
Ahnliches erginzt werden. Fiir den Notfall sollte ein Telefon in erreichbarer Nihe
sein. Ferner wird eine Notfallapotheke empfohlen, die vom betreuenden Arzt

regelmaBig tiberpriift wird.
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1.10. Problemstellung

Ziel dieser Arbeit ist es zu priifen, ob eine Steuerung der Belastungsintensitét, mit
der Herzfrequenz als Parameter bei Patienten mit obstruktiven Lungenerkrankungen

in ambulanten Rehabilitationssportgruppen moglich ist.

e Trainieren die untersuchten Patienten im Herz-Kreislauf-Effektiven
Trainingsbereich?

e Ist ein individuelles Training, insbesondere bei den sehr heterogenen
Rehabilitationssportgruppen (Unterschiede bzgl. Alter, Geschlecht und
Schweregrade der Erkrankung) moglich?

e FEignen sich elektronische Pulsuhren zur Trainingssteuerung in ambulanten

Lungensportgruppen?

Hierzu wurden Patienten mit der Diagnose Asthma bronchiale oder einer COPD,
die {liber Jahre im Groflraum Hamburg in ambulanten Lungensportgruppen trainieren,
mit  tragbaren Herzfrequenzmessgerdten versehen und die erhobenen
Untersuchungsergebnisse mit festen, international anerkannten Kriterien in

Bezichung gesetzt.
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2. Material und Methoden

2.1. Patienten

In der Studie wurden 61 Patienten (m = 15, w = 46, mittleres Alter 63 (31 — 84)
Jahre) untersucht. 50 Patienten mit einem klinisch stabilen Asthma bronchiale und 11
Patienten mit einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD). Die
Patienten nahmen fiir mindestens 2 Jahre, von 1996 bis 1999 an dem speziell auf das
Krankheitsbild  ausgerichteten  korperlichen  Training teil.  Obligatorische
Bedingungen fiir die Teilnahme am Rehabilitationsport fiir Lungenerkrankungen war
eine Eingangsuntersuchung durch einen Facharzt oder einen in diesem Fachgebiet
erfahrenen Arzt. Nach den Kriterien der Deutschen Atemwegsliga von 2005 hatten
21 der Patienten mit Asthma bronchiale ein leichtgradiges, 16 ein mittelgradiges und

13 ein schweres Asthma bronchiale (Abb.3).

25

20

15

10

leicht mittel schwer

Abb. 3: Asthmaschweregrade der Patienten

Das mittlere FEV 1.0 lag bei 1.96 Liter, was 76,43% des Sollwertes der Patienten
entspricht. Alle Werte wurden bei optimaler Therapie gemessen. Signifikante
Unterschiede zwischen den Patienten mit Asthma bronchiale und COPD beziiglich
der FEV 1.0 gab es nicht. Die Tabelle 5 gibt einen detaillierten Uberblick der
Patientencharakteristik der Asthmapatienten, Tabelle 6 liber die Patienten mit einer

COPD.
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n m/w | Alter | Schwere- | FEV1 | FEV1 | Steroide | Steroide | theophy. | R2-lang
Jahre grad liter | % Soll | inhalativ syst mg/tag hub/tag
33 w 31 leicht 3,92 106,0 0,6 0,0 0,0 4,0
32 w 40 leicht 2,35 77,0 1,0 0,0 00 00
13 w 49 leicht 348 106,1 0,2 0,0 0,0 0,0
47 m 53 leicht 2,65 77,0 08 00 3750 20
12 w 55 leicht 141 51,0 0,0 0,0 0,0 0,0
42 w 57 leicht 2,32 854 02 00 00 20
24 w 58 leicht 1,82 77,0 0,2 0,0 0,0 2,0
43 w 58 leicht 240 91,3 04 00 00 00
46 w 58 leicht 2,20 83,0 0,2 0,0 0,0 20
2 w 61 leicht 2,02 99,1 04 00 00 20
16 w 61 leicht 1,30 58,1 04 0,0 0,0 20
4 w 62 leicht 2,61 88,0 04 00 00 20
20 w 63 leicht 1,04 60,0 0,2 0,0 350,0 0,0
7 w 64 leicht 2,10 85,1 04 00 0,0 0,0
23 w 64 leicht 1,36 82,0 0,2 0,0 3750 0,0
45 w 64 leicht 1,20 759 06 00 00 20
21 m 66 leicht 2,39 70,5 0,0 0,0 0,0 2,0
19 m 70 leicht 3,16 1736 06 00 0,0 1,0
1 w 72 leicht 1,89 69,0 0,0 0,0 0,0 10
5 w 74 leicht 1,72 839 04 00 00 0,0
25 w 75 leicht 1,61 68,3 08 0,0 0,0 2,0
18 w 42 mittel 2,76 937 06 00 00 20
29 w 54 mittel 2,64 943 10 0,0 0,0 10
8 m 57 mittel 1,94 57,6 04 50 00 20
14 w 60 mittel 211 798 04 0,0 350,0 0,0
50 w 60 mittel 1,72 70.8 0.8 50 3750 2,0
10 w 61 mittel 2,84 1140 0,2 0,0 0,0 2,0
35 m 61 mittel 2,56 83,1 06 00 00 0,0
40 m 62 mittel 2,02 87,0 0,2 0,0 0,0 0,0
9 w 64 mittel 219 90,0 02 00 00 1,0
27 w 69 mittel 1,60 83,5 08 50 3750 20
36 w 69 mittel 212 104,0 02 00 350,0 1,0
41 w 70 mittel 1,97 78,0 0,2 0,0 0,0 0,0
17 w 71 mittel 1,84 904 04 0,0 00 20
39 w 72 mittel 1,88 86,2 0,6 0,0 0,0 2,0
3 w 7 mittel n.b. n.b. 04 0,0 0,0 0,0
28 w 79 mittel 2,08 76,0 0,0 0,0 0,0 2,0
38 m 53 schwer 1,37 450 1,2 10,0 500,0 4,0
49 m 55 schwer 2,38 61,8 08 75 750,0 2,0
6 w 57 schwer 1,00 55,0 1,2 10,0 750,0 4,0
26 w 59 schwer 2,50 94,6 1.2 50 0,0 2,0
1" m 61 schwer 1,46 443 15 150 750,0 40
22 w 61 schwer 0,68 280 1.2 20,0 750,0 40
37 w 61 schwer n.b. n.b. 1,2 50 750,0 4,0
48 w 61 schwer n.b. n.b. 0,8 10,0 900,0 40
30 m 62 schwer 0,68 26,6 14 20,0 900,0 20
31 w 62 schwer 0,81 33,2 08 150 750,0 40
15 m 63 schwer 0,69 20,9 04 75 850,0 20
34 w 66 schwer 1,96 795 14 75 250,0 4,0
44 m 72 schwer 1,31 42,0 08 75 600,0 40
Mw 61,5
SA 9,0
Tabelle 8: Patientencharakteristik der Patienten mit Asthma bronchiale
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n m/w | Alter Schwere- | FEV1 | FEV1 | Steroide Steroide theophy R2-lang
Jahre grad liter | % Soll | inhalativ syst mg/tag hub/tag
1 w 56 leicht 2,08 818 08 0,0 0,0 20
1 w 59 leicht 1,99 84,7 08 0,0 750,0 20
4 w 71 leicht 1,95 90,5 0,0 00 0,0 0,0
10 w 71 leicht nb. nb. 0,0 0,0 0,0 0,0
7 w 72 leicht 228 1210 0,0 0,0 0,0 0,0
8 m 67 mittel 220 64,3 1,0 0,0 350,0 20
2 w 69 mittel 1,95 78,6 0,0 0,0 00 00
3 m 7 mittel 204 738 12 75 00 20
5 w 75 mittel 140 764 06 00 0,0 0,0
9 m 77 mittel 1,28 61,0 12 75 350,0 4,0
6 w 84 mittel 0,90 58,2 0,2 10,0 00 40
Mw 70,2
SA 78

Tabelle 9: Patientencharakteristik der Patienten mit COPD

Tabelle 8 und 9: n = Patientennummer; m = mannlich; w = weiblich; Schweregrad =
Asthmaschweregrad nach  der  Deutschen  Atemwegsliga 2005 und
Schweregradeinteilung der COPD modifiziert nach Gold; FEV1.0 = forcierte
exspiratorische Einsekundenkapazitit; FEV1.0 % Soll = Einsekundenkapazitéit in
Prozent vom Soll [Quantier 1993]; inh. St. = inhalative Steroide in Milligramm pro
Tag; syst. St. = systemische Steroide (Prednisoloniquivanent) in Milligramm pro
Tag; theophy = Theophyllin oral in Milligramm pro Tag; B2-lang =Langwirkende
Beta-2-Sympathomimetika in Hub pro Tag. Alter, FEV1.0, FEV1.0 % vom Soll,
inhalative und systemische Steroide, Theophyllin und B-2-Sympathomimetika.

Die Auswahl der Patienten erfolgte zufillig. Fiir die Untersuchung standen 10
Pulsfrequenzmessgerdte zur Verfligung. War die Anzahl der Teilnehmer grofer als
10, so wurden die ersten 10 Teilnehmer nach Erscheinen in den Lungensportgruppen

ausgewdhlt.

Es galten die empfohlenen Ausschlusskriterien fiir den Rehabilitationsport von

der Arbeitsgemeinschaft Lungensport e.V. und Worth 1998.
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2.2. Trainingsprogramm

Das Training fand einmal in der Woche, bei einer Gruppenstirke von 10-20
Patienten statt. Die Trainingsdauer betrug 60 Minuten und war speziell auf Patienten
mit obstruktiven Atemwegserkrankungen ausgerichtet. Das Trainingsprogramm
bestand aus drei Teilen, einer Aufwirmphase, einem Ausdauerteil und einem
Entspannungsteil. Die drei Teile des Trainingsprogrammes waren standardisiert und

wie folgt strukturiert:

Teil: Inhalte der Teile Dauer

1. Teil Langsames Gehen, spéter ziigiges Gehen, ca. 15 min.
Aufwirmphase Gymnastik und Stretching.

2. Teil Lauftraining, Ball-, Gruppenspiele, Zirkeltraining | ca. 30 min.

Ausdauertraining | Kréftigungsiibungen, Atemiibungen

3. Teil Stretching und Dehnlagen ca. 15 min.

Entspannungsphase | Entspannungsiibungen

Tabelle 10: Trainingsstruktur der Asthmasportgruppen

Im ersten Teil erfolgte eine ca. 15 Minuten dauernde Aufwirmphase. Hier wurde
erst ein leichtes Gehen im Kreis durch die Halle zur Aktivierung des Herz-
Kreislaufsystems durchgefiihrt. Es folgte ein lockeres langsames Laufen sowie

Gymnastik und Stretching zur Lockerung der Muskulatur und des Stiitzapparates.

Der zweite etwa 30 Minuten andauernde Teil diente dem Ausdauertraining, der
Koordinationsschulung und der Kraftzunahme. Um eine hohe Belastungsintensitit zu
erzielen wurde zum Teil mit Lauf- und Zirkeltraining, aber auch mit spielerischen
Elementen wie Ball- und Gruppenspielen, speziell auf das Krankheitsbild angepasst ,
gearbeitet. Hier wurden die Patienten mehr gefordert und hatten die Moglichkeit, ihre
personlichen Leistungsgrenzen zu erforschen bzw. an diese heranzutrainieren.
Koordinationsiibungen waren z.B. das Balancieren auf einem Balken, das Springen
auf nur einem Bein oder auch Federballspiele. Ziel war auch die Kriftigung des
Schultergiirtels, der Riicken-, Bauch-, sowie der Atemhilfsmuskulatur z.B. mit
Medizinbillen oder Therabdndern. RegelmiBig erfolgte auch das Einiiben von
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Atemtechniken wie die dosierte Lippenbremse zur erleichterten Exspiration.
Folgende atemerleichternde Stellungen wurden eingeiibt: Fersen-Ellenbogen-Sitz mit
gespreizten Knien, Hocksitz, Kutschersitz, Sitzen mit erhdhtem und abgestiitztem

Oberkorper und dhnliche.

Der dritte Teil, 15 Minuten dauernd, diente der Entspannung und dem Abdehnen.
Erst wurden die Patienten angeleitet sich im Stehen zu dehnen, dann wurden auf
Gymnastikmatten Dehnlagen nach Scharschuch/Haase, wie Sichellage, untere
Drehlage, Riicken und Brustdrehlage durchgefiihrt. Entspannungsiibungen, zum
Beispiel als progressive Muskelrelaxation nach Edmund Jakobson rundeten die

Ubungseinheit ab.
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2.3. Datenerhebung

Allen untersuchten Patienten wurde an drei unterschiedlichen Trainingsterminen
eine Pulsfrequenz-Uhr Accurex Plus der Firma Polar Finnland angelegt. Die
Herzfrequenz-Messgerdte arbeiten nach dem EKG-Prinzip, d.h. sie registrieren die
elektrischen Impulse des Herzens bei jeder Kontraktion der Ventrikel iiber der
Brustwand.

Die Uhren wurden alle bei Trainingsbeginn vom Untersucher gestartet. Die
Uhren speichern die aktuelle Herzfrequenz alle 5 Sekunden. Die Herzfrequenzuhren
der Firma Polar zeichnen sich als zuverldssiges und genaues Messgerit aus, im 5
Sekunden Messintervall lag der Fehler fiir die Minuten-Herzfrequenz bei unter einem
Prozent [Hottenrott 1993]. Die Uhren verfiigen liber Herzfrequenzalarmgrenzen, die
von dem Untersucher auf 45-210 Schldge pro Minute eingestellt wurden. So wurde
verhindert, dass die Patienten durch andauernde akustische Alarme, auch von
anderen Patienten, in ihrem Trainingsablauf gestort wurden. Es wurde von jeder
Trainingseinheit ein Protokoll erstellt, um eventuelle UnregelméBigkeiten der
verschiedenen Trainingsabschnitte aufzuzeigen. Nach Ende der Trainingsstunde
wurden die Uhren vom Untersucher gestoppt und spidter mit einem
Computerprogramm ausgewertet.

Vor Beginn und am Ende einer jeden Trainingseinheit wurde der Peak-Flow
gemessen und die Befindlichkeit auf einer Skala von 1-3 abgefragt (1=schlecht,
2=mittel, 3=gut). Voraussetzung fiir eine Teilnahme am Training war ein Peak-Flow,
der 80 — 100% des personlichen Bestwertes betrug und eine Befindlichkeit von

mindestens 2 (mittel).
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2.4. Auswertung

Zur Auswertung der gemessenen Herzfrequenzwerten, wurden diese mit Hilfe
eines Interfaces von den Uhren in ein Computerprogramm iiberspielt. Es wurde das
Programm: Polar Advisor SoftwareTM for Windows® verwendet. In diesem
Programm werden alle, fiir die Errechnung des personlichen Trainingsbereiches
relevanten, Patientendaten wie Name, Alter, Geschlecht eingegeben. Es kann von
jedem Trainingsabschnitt die durchschnittliche Herzfrequenz abgefragt werden. Die

Abbildungen 4, 5 und 6 zeigen Auswertungsvorgehen an einem Beispiel:

Abb. 4: Aufwdrmphase an einem Patientenbeispiel

HF I Schim Dateizusammenfassung (%)
250

Grenzen 1
212
40

dax HF
166

Ruhe HF
7n

225 4
0.0 %

200 A
0.0 %

176 4

160 4

125 4 99.4 %

100

75
00 %
a0
06 %
25

0:00:00.0 0:10:00.0 0:20:00.0 0:30:00.0 0:40:00.0 0:50:00.0 1:00:00.0
seitfhhimmiss

HF: 87

Zeit 0:15:00.0
Ferson Severin, Walter Ciatum 19.02.1998 Curchschnitt | 92 Schimn | Erholung | -87 Schim
Ubung 1. Training Zeit 17:08:01.0 Dauer der Ubang: 059006
Anmerkung Gewahlte Periode ist: 0:00:00.0- 0:15:00.0 {0:15:00.0%

Die Y-Achse des Diagramms in Abbildung 4 zeigt die Herzfrequenzen, im 5-
Sekundenintervall aufgezeichnet, eines Patienten wihrend einer Trainingseinheit.
Der blaue Balken am linken Teil des Diagramms der X-Achse markiert einen
gewdhlten Zeitbereich. In diesem Fall ist es die 15 Minuten andauernde
Aufwirmphase. Abzulesen ist die Zeit in der Abbildung unter ,,Gewéhlte Periode
ist“. Fiir diese gewdhlte Periode betrdgt die durchschnittliche Herzfrequenz 92

Schldge/min.( ablesbar unter ,,Durchschnitt).
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Abb. 5: Ausdauerphase an einem Patientenbeispiel

46

HF J Schim Dateizusammenfassung (%)
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0
0:00:00.0 0:10:00.0 0:20:00.0 0:30:00.0 0:40:00.0 0:50:00.0 1:00:000
Zeitihhimmiss
HF: 85
Feit: 0:45:00.0
Person Severin, Walter Datum 19.02.1998 Durchschnitt | 108 Schim | Erholung | 2 Schim
Cbung 1. Training Zeit 17:08:01.0 Dauer der Ubung: 0:59:00.6
Anmerkung Gewahlte Periode ist: 0:15:00.0 - 0:45:00.0 {0:30:00.00

In Abbildung 5 ist die Periode der Ausdauerphase des Trainings angewéhlt. Diese

Periode dauert 30 Minuten, die durchschnittliche Herzfrequenz betragt 108

Schldge/min.

Abb. 6: Entspannungsphase an einem Patientenbeispiel

HF J Schim Dateizusammenfassung (%)
250
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0.0 % 4
200 Mz HF
0o [ e
174 Ruhe HF
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125 100.0 %
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------------------------------------------------------------------------- V| oo
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i] . . : . . . . ———
0:00:00.0 0:10:00.0 0:20:00.0 0:30:00.0 0:40:00.0 0:50:00.0 1:00:000
Zeitihhimmiss
HF: 87
Feit: 0:49:00.0
Person Severin, Walter Datum 19.02.1998 Durchschnitt | 85 Schirmn | Erholung | -2 Schim
Cbung 1. Training Zeit 17:08:01.0 Dauer der Ubung: 0:59:00.6
Anmerkung Gewahlte Periode ist: 0:45:00.0 - 0:59:00.0 {0:14:00.00
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In Abbildung 6 ist die Periode der Entspannungsphase des Trainings angewéhlt.
Diese Periode dauert 15 Minuten, die durchschnittliche Herzfrequenz betrdgt 85
Schldge/min.

Die so erhobenen Daten wurden mit dem Programm ,Microsoft Excel*
zusammengefasst, und in Beziehung zueinander gesetzt. Fiir jeden der 61 Patienten
wurden Mittelwerte der Herzfrequenzen aus 3 unterschiedlichen Trainingseinheiten
errechnet: ein Mittelwert fiir die gesamte Trainingseinheit, einer fiir die
Aufwirmphase, einer fiir die Ausdauerphase und einer fiir die Entspannungsphase.
Alle erhobenen Werte wurden als Mittelwerte mit der dazugehdrigen

Standardabweichung dargestellt.
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3. Ergebnisse

Bei der Patientengruppe wurde entsprechend dem durchschnittlichen Alter von
63 Jahren (Asthma bronchiale = 62 Jahre, COPD = 70 Jahre), eine fiir den
Rehabilitationssport empfohlene mittlere maximale Herzfrequenz von 137/min
errechnet (Asthma bronchiale = 138/min, COPD = 130/min). Der Herz-Kreislauf
effektive  Trainingsbereich, zwischen 60% und 80% der maximalen
Sauerstoffaufthahme, wurde fiir die gesamte Patientengruppe mit einer Herzfrequenz
zwischen 97/min und 137/min definiert (Asthma bronchiale 98/min — 138/min,
COPD 90/min — 130/min).

Die durchschnittlich erreichte Pulsfrequenz lag in der Asthma bronchiale Gruppe
fiir das gesamte Training bei 103/min, was ca. 79% der empfohlenen 80% der
maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max.) entspricht (Aufwédrmphase: 99/min,
Ausdauerphase: 109/min., Entspannungsphase 96/min.). Es konnten keine
signifikanten Unterschiede zwischen dem Schweregrad der Erkrankung, dem Alter,
dem Geschlecht und der erreichten Trainingsintensitdt festgestellt werden
(leichtgradig: 79%, mittelgradig: 81%, schwergradig 78%, ménnlich 79%, weiblich
79% des angestrebten Zielwertes von 80% der maximalen Sauerstoffaufnahme,
samtliche Korrelationen r<0,5). Die Patienten mit einer COPD erreichen mit 108/min
(88% der 80% VO2max.) signifikant hohere Pulsfrequenzwerte(Aufwirmphase:
107/min., Ausdauerphase: 115/min., Entspannungsphase: 102/min.).

Es findet sich kein statistischer Zusammenhang beziiglich Alter der Patienten,
Geschlecht , Diagnose oder der Auspragung der Erkrankung. Es zeigt sich, dass alle
Patienten, trotz des sehr heterogenen Patientenkollektives, in ihrem angestrebten

individuellen Herzfrequenzbereich trainieren.

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut fiir

Biomathematik und Statistik des Universititskrankenhauses Hamburg Eppendorf.
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In den Tabellen 11 und 12 werden alle gemessenen Herzfrequenzwerte aus 3
Trainingseinheiten als Mittelwerte mit der Standardabweichung fiir die jeweiligen
Trainingsabschnitte (Gesamte Trainingsphase, Aufwirmphase, Ausdauerphase und
Entspannungsphase) dargestellt. Die Spalte 60%VO2max. definiert die untere,

80%V0O2max. die obere Grenze des Herz-Kreislauf effektiven Trainingsbereiches.

Die Tabelle 11 zeigt die Werte fiir die Patienten mit Asthma bronchiale und die
Tabelle 12 fiir die Patienten mit einer COPD.
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Alter | Schwere- 60% 80% Emeicht
n m/w | Jahre grad VO2max | VO2max | Gesamt| Erwdam. | Ausdau. | Entspann.| %vom ziel
33 w 3 leicht 129 169 125 123 139 110 82%
32 w 40 leicht 120 160 103 9% 109 95 68%
13 w 49 leicht 111 151 112 106 115 109 76%
47 m 53 leicht 107 147 105 A 110 103 75%
12 w 55 leicht 105 145 107 106 113 99 78%
42 w 57 leicht 103 143 104 100 123 91 86%
24 w 58 leicht 102 142 122 107 127 122 89%
43 w 58 leicht 102 142 88 95 A 83 66%
46 w 58 leicht 102 142 91 92 97 86 68%
2 w 61 leicht 9 139 95 95 108 82 78%
16 w 61 leicht 9 139 110 113 120 101 86%
4 w 62 leicht 98 138 104 9% 110 97 80%
20 w 63 leicht 97 137 9% 9% 82 87 60%
7 w 64 leicht 9% 136 125 122 131 123 96%
23 w 64 leicht 9% 136 116 105 117 112 86%
45 w 64 leicht 9% 136 75 79 80 68 59%
21 m 66 leicht A 134 107 105 113 103 84%
19 m 70 leicht 90 130 102 9% 105 102 81%
1 w 72 leicht 88 128 85 79 95 75 74%
5 w 74 leicht 86 126 114 107 124 109 98%
25 w 75 leicht 85 125 9% 101 93 87 78%
Mw 60 leicht 100 140 104 101 110 97 79%
SA 11 leicht 11 11 13 11 15 14 10%
18 w 42 mittel 118 158 121 110 138 113 87%
29 w 54 mittel 106 146 104 101 105 104 72%
8 m 57 mittel 103 143 92 A 101 82 71%
14 w 60 mittel 100 140 128 116 143 122 102%
50 w 60 mittel 100 140 91 86 9% 84 69%
10 w 61 mittel 9 139 101 A 112 90 81%
35 m 61 mittel 9 139 105 103 107 105 7%
40 m 62 mittel 93 138 106 95 120 106 87%
9 w 64 mittel 9% 136 107 102 110 101 81%
27 w 69 mittel 91 131 103 100 108 91 82%
36 w 69 mittel N 131 105 100 108 108 82%
ey w 70 mittel 0 130 101 93 107 9% 82%
17 w 71 mittel 89 129 103 9% 108 95 84%
39 w 72 mittel 88 128 112 104 115 116 90%
3 w 77 mittel 83 123 87 95 88 77 72%
28 w 79 mittel 81 121 88 A 89 78 74%
Mw 64 mittel 96 136 103 99 110 98 81%
SA 9 mittel 9 9 11 7 15 14 9%
38 m 53 schwer 107 147 110 102 119 99 81%
49 m 55 schwer 105 145 101 90 116 A 80%
6 w 57 schwer 103 143 98 87 102 99 71%
26 w 59 schwer 101 141 91 83 100 86 71%
1 m 61 schwer 9 139 109 109 113 102 81%
22 w 61 schwer 9 139 106 102 112 101 81%
37 w 61 schwer 9 139 84 83 N 81 65%
48 w 61 schwer 9 139 A 92 93 86 71%
30 m 62 schwer 98 138 112 118 119 104 86%
31 w 62 schwer 93 138 111 105 124 103 90%
15 m 63 schwer 97 137 89 92 0 86 66%
A w 66 schwer A 134 110 102 122 91 91%
44 m 72 schwer 88 128 84 78 96 80 75%
Mw 61 schwer 99 139 100 96 108 93 78%
SA 5 schwer 5 5 11 12 12 9 9%
Mw 62 gesamt 98 138 103 99 109 96 79%
SA 9 gesamt 9 9 12 10 14 13 9%
Tabelle 11: Messergebnisse der Patienten mit Asthma bronchiale
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Geschlecht| Alter | Schwere- 60% 80% Erreichte

n m/w Jahre grad VO2max | VO2max | Gesamt| Erwérm. | Ausdau.| Entspann. | %vom Ziel
1 w 56 leicht 104 144 125 116 142 112 9%
1 w 59 leicht 101 141 113 109 120 109 85%
4 w 7 leicht 89 129 134 133 136 127 105%
10 w 7 leicht 89 129 111 111 115 109 89%
7 w 72 leicht 88 128 111 106 122 100 95%
Mw 65,8 leicht 94 134 119 115 127 11 95%
SA 7.7 leicht 8 8 10 11 11 10 8%
8 m 67 mittel 93 133 112 107 117 111 88%
2 w 69 mitte! 9 131 96 98 101 83 7%
3 m 7 mitte 89 129 96 91 103 93 80%
5 w 75 mittel 85 125 105 109 110 100 88%
9 m 7 mitte! 83 123 104 103 108 96 88%
6 w 84 mitte 76 116 85 91 89 79 7%
Mw 738 mitte| 86 126 100 100 105 94 83%
SA 6,2 mittel 6 6 9 8 10 12 6%
Mw 70,2 | gesamt 90 130 108 107 115 102 88%
SA 7,8 gesamt 8 8 14 12 15 14 9%

Tabelle 12: Messergebnisse Patienten mit einer COPD

Zeichenerkldarung Tabelle 11 und 12: n = Patient; m = ménnlich; w = weiblich;

60% VO2max. = Herzfrequenz (HF) die erreicht werden muss um 60% der

maximalen Sauerstoffaufnahme zu erreichen; 80%V0O2max = HF die erreicht werden

muss um 80% der maximalen Sauerstoffaufnahme zu erreichen; Gesamt = Mittelwert

der HF fiir die gesamte Trainingseinheit; Erwdrm. = Mittelwert der HF fiir die

Erwédrmungsphase; Ausdau. = Mittelwert der HF fiir die Ausdauerphase; Entspann. =

Mittelwert der HF fiir die Entspannungsphase; Erreichte % vom Ziel = Erreichte HF

in Prozent

Standardabweichung.

vom Zielwert (80%VO2max);

MW

= Mittelwert, SA

In den Abbildungen 7, 8 und 9 sind die Ergebnisse graphisch als

Séulendiagramme dargestellt.
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Abb. 7: Sdulendiagramm gesamtes Patientenkollektiv

gesamte Gruppen

Aufwarmen Ausdauer Entspannung
. _____________________________________________________________________________________________]

Abb. 8: Sdulendiagramm Patienten mit Asthma bronchiale

Asthmagruppe

Aufwarmen Ausdauer Entspannung
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Abb. 9: Sdulendiagramm Patienten mit einer COPD

COPD

Aufwarmen Ausdauer

Entspannung
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4. Diskussion

In dieser Arbeit wurden iiber einen Zeitraum von 1996 bis 1999 61 Patienten mit
Asthma bronchiale oder einer COPD untersucht, die an einem ambulanten Training
in Lungensportgruppen teilnahmen. Die wéhrend des Trainings zu drei
verschiedenen Zeitpunkten gemessenen Pulsfrequenzen zeigten, dass die

untersuchten Patienten im Herz-Kreislauf effektiven Bereich trainierten.

Es existieren bereits einige Studien, welche die Verbesserung der kdrperlichen
Leistungsfahigkeit durch Ausdauertraining belegen [Hottenrott 1993]. Diese Studien
zeigen, dass der groflte Effekt eines Trainings, beim Ausdauertraining gleichermal3en
wie beim Krafttraining, mit moglichst vielen Einzelbelastungen erzielt werden kann.
Die Haufigkeit des Trainings hat einen grofleren Einfluss auf den Trainingseffekt als
die Dauer des jeweiligen Trainings [Braumann 1998, Brack 1994].

Optimal wiren auch fiir den ambulanten Rehabilitationssport 3 mal 20 Minuten oder
2 mal 30 Minuten Training in der Woche [ACCP/AACVPR 1997]. Aber auch ein
einmal wochentliches, 60 Minuten andauerndes Training, wie es in den untersuchten
Gruppen der Fall ist, stellt einen gesundheitsfordernden Trainingsreiz dar [Bartel
1977]. Hierbei ist nicht zu vergessen, dass auch organisatorische Dinge wie Hallen-,
Trainer-, und Arzteverfiigbarkeiten, sowie die Zeit der Patienten selbst eine grofe
Rolle bei der Aufrechterhaltung derartiger Gruppen spielen. Einige Studien mit
intensiven, kurzzeitigen Trainingsprogrammen weisen eine signifikante Zunahme
des FEV, und teilweise eine Verbesserung anderer Lungenfunktionsparameter auf
[Cambach 1997]. Ursache dieser voriibergehenden Verbesserung der FEV o-Werte
sind moglicherweise die zuverldssigere Medikamenteneinnahme, ein bewussteres
Umgehen mit der Erkrankung und das Einstellen des Rauchens [Cox 1991]. Es
besteht Einigkeit, dass die bronchiale Obstruktion durch korperliches
Ausdauertraining nicht verbessert, aber in seiner Progredienz verlangsamt werden
kann. Die Rehabilitation sollte so friih wie moglich beginnen und
krankheitsbegleitend durchgefiihrt werden, um das Auftreten der Spitschdden
herauszuzdgern [King 1995]. Die korperliche Belastung wihrend des Trainings sollte
deutlich tiber der durchschnittlichen Alltagsbelastung liegen, darf aber auch gewisse
Grenzen nicht iiberschreiten, da sonst eine Gefahr fiir die Gesundheit des Patienten

besteht (Kardiopulmonale Dekompensation, Infektgefahr).
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Bisher besteht in Deutschland die Moglichkeit, die korperliche Fitness im
Rahmen einer stationdren Rehabilitation zu verbessern. Die in 3-4 Wochen erreichte
Verbesserung geht jedoch im Verlauf wieder verloren. In einigen Studien konnte dies
vor allem fiir Patienten mit einer COPD belegt werden. Eine flichendeckende
Infrastruktur, die es den Patienten mit obstruktiven Atemwegserkrankungen erlaubt,

auch ambulant und wohnortnah zu trainieren, existiert bislang nicht.

Fiir den Rehabilitationssport empfehlen die meisten Autoren ein Training
unterhalb der aeroben/anacroben Schwelle, also ohne Laktat-Produktion, was die
Steuerung der Belastung iiber die Laktatmessung ausschlieft [Haber 1985, Belman
1989]. Auch die Beurteilung von EKG, Blutdruck und Blutgasanalysen sind fiir die
Steuerung der Belastung einzelner Patienten, die in einer Gruppe trainieren, nicht
praktikabel, da sie keinen geregelten Trainingsablauf zulassen [Cochrane 1990]. Die
Ermittlung des Peak-Flow-Wertes nach einer korperlichen Belastung kann zwar die
Reaktion der Atemwege auf die Belastung nachweisen, ldsst aber keine Riickschliisse
auf das MaB der Belastung wihrend der einzelnen Trainingsphasen zu [Alpert 1974].
Der Einsatz von visuellen Analog-Skalen, wie z.B. der Borg-Skala, ist ebenfalls eine
Moglichkeit zur Trainingssteuerung. Hier ist jedoch die Aussage subjektiv und nicht
mit den Ergebnissen der apparativen Messmethoden zu vergleichen.

Eine praktikable Mdglichkeit zur Trainingssteuerung ist die Herzfrequenz, wenn
diese mit tragbaren Messinstrumenten durchgefiihrt wird, die den Trainingsablauf

nicht beeintrachtigen und dariiber hinaus auch noch sehr komfortabel sind.

Die Herzfrequenzmessung mit elektronischen Pulsuhren hat gegeniiber
zahlreichen anderen Parametern Vorteile. Sie ist genau und einfach durchzufiihren
und durch die Entwicklung von tragbaren Herzfrequenz-Messgeriten auch wihrend
der sportlichen Belastung beurteilbar. Aufgrund der verbesserten Messmethodik
konnen sportartspezifische Felduntersuchungen verstirkt in der Leistungsdiagnostik
angewendet werden. Dies hat den Vorteil, dass die auf die Herzfrequenz
einwirkenden Laborbedingungen (Temperatur, Untersuchungsgerit) wegfallen und
die im Feldtest ermittelte Herzfrequenz unmittelbar zur Steuerung der Belastung
eingesetzt werden kann [Edwards 1998, Brack 1994]. Bei der Anwendung von
messgenauen Herzfrequenz-Messgerdten im Training und Feldtest hat die

Herzfrequenz als methodischer Steuerparameter der Belastungsintensitit und als
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Priifparameter der Beanspruchung eine auferordentliche Bedeutung fiir den

Ausdauersport und damit auch fiir den Rehabilitationssport erlangt.

Fiir die 61 Patienten wurde ein Herz-Kreislauf effektiver Trainingsbereich in
Anlehnung an Tabelle 5 (Beziehung zwischen Alter, der maximalen Herzfrequenz
und der maximalen Sauerstoffaufnahme) festgelegt [Weineck 1997]. Dieser Bereich,
der zwischen 97 und 137 Schldgen/min. liegt, entspricht 60-80% der maximalen
Sauerstoffaufnahme.

Die max. Herzfrequenz wurde mit der Formel: 200 — Lebensalter, nach

Empfehlung von Weineck und Hottenrott fiir den Rehabilitationssport, festgelegt.

Alle gemessenen Herzfrequenzwerte wurden mit Hilfe des Programms: Microsoft
Exel  Tabellenkalkulator in  Mittelwerte = mit den  dazugehorenden
Standardabweichungen iiberfiihrt. In den Abbildungen 7, 8 und 9 sind die ermittelten
Werte als Sdulendiagramme mit dem dazugehorenden Herz-Kreislauf effektiven
Trainingsbereich graphisch dargestellt. Abb. 7 zeigt das gesamte Patientenkollektiv,
Abb. 8 nur die Patienten mit Asthma bronchiale und Abb. 9 nur die Patienten mit

einer COPD.

Es zeigt sich, dass alle Patienten unabhidngig von Alter, Geschlecht und
Auspriagung der Erkrankung im Herz-Kreislauf effektiven Bereich trainieren. Die
Pulsfrequenz ist wihrend des Hauptteils der Ubungseinheit, also in der
Ausdauerphase, am hochsten und féllt dann in der Ruhephase auf unter 60% der
maximalen Sauerstoffaufnahme ab.

Im Vergleich zu den Patienten mit Asthma bronchiale lag die Pulsfrequenz bei
den Patienten, die an einer COPD erkrankt waren, bereits in der Erwdrmung hoher.
Der Unterschied war wéhrend des Ausdauertrainings dann signifikant (p<0,007).
Dieser Unterschied ist wahrscheinlich bedingt durch einen ausgepréigteren Mangel an
Kondition in diesem Patientenkollektiv.

Der hohere Ruhepuls und die hohere Pulsfrequenz wihrend der Belastung kann
auch durch die begleitende Medikation verursacht werden. Ein Patient mit COPD
wurde mit B-Blockern behandelt. Durch B-Blocker kommt es zu einer Senkung des
Ruhepulses und zu einem langsamen Anstieg der Pulsfrequenz unter Belastung.
Beide Wirkungen kdnnen nicht das beobachtete Phanomen erklédren [Salpeter 2004].
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Einige Patienten mit COPD erhielten als Dauertherapie Theophyllin oder
langwirksame B2-Mimetika. Wihrend ein Anstieg der Pulsfrequenz durch
kurzwirkende B2-Mimetika nur etwa 20-30 Minuten anhilt, fiihrt die Einnahme von
retardiertem Theophyllin und langwirksamen B2-Mimetika zu einer langerfristigen
Erhohung des Ruhepulses um etwa 10-15%. Der Anstieg der Pulsfrequenz unter

korperlicher Belastung wird allerdings nicht beeinflusst [Saito 1999, Tsukino 1998].

In einer aktuellen Untersuchung von Belastungsprofilen bei Patienten mit einer
schweren COPD (Stadium GOLD 4) konnte mittels mobiler Spiroergometrie
nachgewiesen werden, dass bereits bei geringer Alltagsbelastung die Ventilation sehr
schnell iiber der Vmax liegt und die Pulsfrequenz diesem Verlauf exakt folgt [Miiller
2002].

Auch hier konnte belegt werden, dass die gemessene Pulsfrequenz eine sehr gute
und zuverldssige Messmethode zur Trainingssteuerung darstellt.
Diese Situation kann durch eine, vor Beginn eines korperlichen Trainings

durchgefiihrte Spiroergometrie noch optimiert werden.
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Das Management einer chronischen Krankheit erfordert nicht nur eine optimale
Diagnostik und Therapie, sondern hat auch zum Ziel, die Folgen der Chronizitét der
Erkrankung zu mindern. Neben einer dem Schweregrad angepassten
medikamentosen Therapie ist auch beim Asthma bronchiale die Sport- und
Bewegungstherapie ein fester Bestandteil im Betreuungskonzept dieser
Erkrankungen [Gohl 2006, Worth 2002, Cambach 1997, Cochrane 1990]. In den
letzten Jahren hat sich eine steigende Anzahl von Lungensportgruppen in
Deutschland etabliert. Hier haben Patienten mit chronisch-obstruktiven
Atemwegserkrankungen  die = Moglichkeit,  ambulant ihre  kdorperliche
Leistungsfahigkeit zu erhalten oder zu verbessern.

Fiir den Rehabilitationssport erweist sich ein Uberschreiten der Pulsfrequenz von
200 minus Lebensalter als nicht empfehlenswert. Es ldsst sich also fiir jeden
Patienten ein Herzfrequenzbereich festlegen, in dem er trainieren sollte. Dieser
Bereich liegt bei 60-80 % der maximalen Sauerstoffauftnahme, als dessen Parameter
iiblicherweise die Messung der Pulsfrequenz dient. Aber auch eine ganze Reihe von
Faktoren des Patienten selbst, z.B. Alter, GroBe, Gewicht, Schwere der Erkrankung,
Medikation etc., haben einen groBen Einfluss auf den anzustrebenden
Trainingsbereich. Bei der vom Arzt durchgefiihrten Eingangsuntersuchung ist fiir
jeden Patienten eine individuelle Pulsfrequenz zu ermitteln, bei der trainiert werden
soll. Es gibt keine exakten Werte, an die sich gehalten werden muss, sondern nur
Richtlinien, die zur Orientierung dienen, das Training so effektiv wie mdglich, aber
so sicher wie ndtig zu gestalten. Eine optimale Basis fiir eine Empfehlung zur
Trainingssteuerung und Trainingsintensitit ist eine Spirometrie.

Der Vorteil des wohnortnahen Angebots ist verkniipft mit dem Nachteil, dass in
diesen Gruppen eine Differenzierung nach Leistungsfahigkeit oder Schweregrad der
Erkrankung zur Zeit noch nicht moglich ist.

Die Steuerung der individuellen Trainingsintensitit ist deshalb eine
entscheidende Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Teilnahme. In der Praxis nimmt
der geschulte Ubungsleiter die Steuerung der Belastung auf der Grundlage seiner
Erfahrung, der Kenntnis der individuellen Voraussetzung des Teilnehmers und der
optischen Einschitzung wihrend des Trainings vor.

Diese subjektive Einschitzung kann durch punktuelle Pulsfrequenzmessungen
iiberpriift werden, die der Teilnehmer selbst vornimmt.
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Die Giite dieser Selbstmessung ist jedoch individuell sehr unterschiedlich, ldsst
keine Beurteilung der gesamten Trainingseinheit zu und fiihrt zu Unterbrechungen
des Trainingsablaufs.

Eine kontinuierliche Messung der Pulsfrequenz ist technisch ohne groflen
Aufwand moglich und findet im Leistungssport breite Anwendung zur
Trainingssteuerung.

Die in den Lungensportgruppen erhobenen Messwerte lassen vier wichtige

Schlussfolgerungen zu:

1. Trotz einer sehr heterogenen Zusammensetzung der Teilnehmer ist ein
Training im aeroben Bereich fiir jedes Individuum moglich.

2. Die Intensitit des Ausdauertrainings kann in den unterschiedlichen
Gruppen noch gesteigert werden.

3. Auch Patienten mit einer COPD profitieren grundsitzlich von der
Teilnahme am Lungensport und erreichen, im Vergleich zu Patienten mit
Asthma bronchiale, signifikant hohere Pulsfrequenzwerte. Dieses ist als
signifikant hoheres Leistungsniveau anzusehen.

4. Die kontinuierliche Pulsfrequenzmessung mit elektronischen Pulsuhren

eignet sich gut zur Trainingssteuerung in Lungensportgruppen.

Diese Untersuchung konnte zeigen, dass Patienten mit Asthma bronchiale bzw.
einer COPD auch in den sehr heterogenen ambulanten Lungensportgruppen im Herz-

Kreislauf effektiven Trainingsbereich trainieren konnen.

59



60

5. Zusammenfassung

Untersucht wurde die individuelle Belastungsintensitit wihrend des
Trainings in Lungensportgruppen bei 61 Erwachsenen (m=15, w=46,
mittleres Alter 63 (31-84) Jahre) mit klinisch stabilem Asthma bronchiale
oder einer COPD. Trainiert wurde unter Aufsicht eines Arztes und unter
Anleitung eines speziell ausgebildeten Ubungsleiters einmal pro Woche mit
einem auf das Krankheitsbild abgestimmten Trainingsprogramm in
ambulanten Lungensportgruppen. Fiir jeden Patienten wurde ein Herz-
Kreislauf effektiver Trainingsbereich zwischen 60%-80% VO2max
entsprechend einer Herzfrequenz zwischen 97-137/min ermittelt. Die 60
Minuten dauernde Trainingseinheit bestand aus einer Aufwéirmphase (15
Minuten), einem Hauptteil, in dem Ausdauer und Kraft trainiert wurde ( etwa
30 Minuten) und aus einem Schlussteil mit Entspannungs- und Dehniibungen
(15 Minuten). Die Pulsfrequenz, als MaB fiir die Belastungsintensitit, wurde
an drei verschiedenen Trainingstagen mit Pulsuhren 60 min. kontinuierlich
aufgezeichnet und spéter mit einem Computerprogramm ausgewertet. Die so
erhobenen Daten konnten zeigen, dass die Patienten im Herz-Kreislauf
effektiven Bereich trainieren, wobei Patienten mit einer COPD ein signifikant
hoheres Leistungsniveau erreichen. Die Ergebnisse zeigen jedoch auch, dass
die Belastungsintensitit im FEinzelfall gesteigert werden konnte. Eine
individuelle Steuerung der Belastungsintensitit durch den Ubungsleiter und
den Patienten selbst ist mit Hilfe der elektronischen Pulsuhren, die leicht

anwendbar und jederzeit ablesbar sind, sehr gut moglich.
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6. Verzeichnis der Abkiirzungen

AA - Atemiquivalent

Abb. - Abbildung

AF - Atemfrequenz

AMV - Atemminutenvolumen

AV - Atemvolumen

bzw. - beziehungsweise

COPD - chronisch obstruktive Lungenerkrankung
d.h. - das heil3t

etc. — et cetera

e.V. — eingetragener Verein

FEV - Forcierte Einsekunden-Expirationskapazitat
HF - Herzfrequenz

HF max. - maximale Herzfrequenz

IgE - Immunoglobine der Klasse E

IL - Interleukin

KHK - koronare Herzkrankheit

REF - Peak-Flow-Wert

RV - Residualvolumen

Tab. - Tabelle

VC - Vitalkapazitét

VO2 max. - maximale Sauerstoffaufnahme
VCO2 max.- maximale Kohlendioxidabgabe
WHO - World Health Organisation
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