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Bereits im 2. Jahrhundert be-
schrieb Arantius Patienten, bei
denen regelmissig wihrend kor-
perlicher Anstrengung eine pfei-
fende Atmung auftrat. Vor knapp
dreihundert Jahren wies dann Sir
Jobn Floyer (1), selbst ein Arzt
mit Asthma, darauf hin, dass kor-
perliche Arbeit beim Asthmatiker
Atemnot auslosen kann und dass
der Schweregrad der Symptome
mit dem Ausmass der Anstren-
gung Korreliert. Damit wurde
erstmals ein Phinomen beschrie-
ben, das fiir die bronchiale Reak-
tion des Asthmatikers auf kérper-
liche Belastung typisch ist. Tat-
sichlich klagen 80% der kind-
lichen Asthmatiker und 50% der
Asthmatiker im Erwachsenenal-
ter iiber die typischen Symptome
eines anstrengungsinduzierten
Asthma bronchiale.

Es mag deshalb als paradox
erscheinen, wenn wir heute ne-
ben einer optimalen antientziind-
lichen und bronchospasmolyti-
schen Therapie fiir den Asthmati-
ker eine regelmidssige korperli-
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Asthma bronchiale
und Sport

Du korperliche Anstrengung bei den meisten Asthmatikern einen akuten Asthmaanfall aus-
losen kann, ist das anstrengungsinduzierte Asthma (AIA) eine hiivfige klinische Erschei-
nungsform des Asthma bronchiu?e. Das AIA diirfte die Folge der bronchialen Hyperreagibi-
litdt des Asthmatikers sein, wobei als pathogenetische Auslosungsmechanismen die Veriin-
derung der bronchialen Osmolaritiit und der Wirmeverlust durch Hyperventilation sowie die
korperliche Aktivitit per se diskutiert werden. Es ist das Ziel des vorliegenden Artikels, Kli-
nik, Pathogenese und Diagnostik des anstrengungsinduzierten Asthmas zusammenzufassen
und etwas avusfishrlicher auf die nichtmedikamentosen und medikamentsen therapeutischen
Maglichkeiten einzugehen. In diesem Zusammenhang wird der Stellenwert der Sportthera-
pie in der Asthmabehandlung neu definiert, und die Maglichkeiten und Grenzen dieser The-
rapieform in der Behandlung des Asthmatikers werden dargelegt.

che Betitigung fordern. Um die-
sen vermeintlichen Widerspruch
zu kldren, will der vorliegende
Artikel die Klinik und die Patho-
genese des Anstrengungsasthmas
beschreiben und auf die Moglich-
keiten und Grenzen der Sportthe-
rapie des Asthmatikers eingehen.

Das ﬁ;skt”r‘éngungsinduzierte
Asthma bronchiale (AIA)

Unter einem anstrengungsin-
duzierten Asthma bronchiale (AIA)
verstehen wir eine voriibergehen-
de bronchiale Obstruktion, die
im allgemeinen 6 bis 8 Minuten
nach Beginn der submaximalen
Belastung auftritt, ihr Maximum
nach 3 bis 20 Minuten nach Bela-
stungsstopp erreicht und spontan
nach 30 bis 120 Minuten wieder
verschwindet (Abb. 2) (2). Als
gesichert gilt die Diagnose bei
einem Abfall des FEV, um mehr
als 15%, wihrend bereits ein
Abfall des FEV, um 10 bis 15%
wahrscheinlich ein Indiz fiir ein

leichtes, anstrengungsinduziertes
Asthma ist, da normalerweise
beim Gesunden nicht nur keine
bronchiale Obstruktion, sondern
durch die endogene Katechola-
minausschiittung sogar eine Dila-
tation mit leichter Verbesserung
des FEV, eintritt (3). Das AIA darf
aber nicht als eine spezielle Form
des Asthmas angesehen werden.
Es ist vielmehr Ausdruck der
Hyperreagibilitit des Bronchial-
systems, die beim Asthmatiker ty-
pischerweise nachgewiesen wer-
den kann. Wihrend aber friiher
die korperliche Anstrengung als
Trigger per se angesehen wurde,
sind die Ansichten iiber die aus-
losenden Mechanismen zurzeit
kontrovers.

AIA = OIA = HIA?

Wesentliche Erkenntnisse iiber
die Pathogenese des anstren-
gungsinduzierten Asthmas (AIA)
stammen von den Untersuchun-
gen des hyperventilationsindu-

zierten Asthmas (HIA) bzw. des
Asthmas, das durch Inhalation
von hyperosmolaren Losungen
verursacht wird (OIA). Beide
Asthmaformen sind in vielen Be-
langen mit dem AIA verwandt,
zeigen aber doch grundsitzliche
Unterschiede, so dass mit grosser
Wahrscheinlichkeit bei AIA meh-
rere Mechanismen zum Tragen
kommen (Abb. 2).

Die Hyperventilation fiihrt
beim hyperreagiblen Bronchial-
baum zu einer Zunahme des
Atemwegswiderstandes. ~ Wein-
stein (4), Chen (5) und Bar-Or
(6) waren die ersten, die zeigen
konnten, dass durch Erwirmung
und Befeuchtung der Atemluft die
bronchospastische Reaktion ver-
hindert werden kann. Deal (7)
und McFadden (8) beobachteten
dann, dass auf kalte und trocke-
ne Luft das Bronchialsystem mit
einer vermehrten Bronchialob-
struktion reagiert, und ent-
wickelten darauf die Hypothese,
dass der respiratorische Wirme-
verlust fiir den Bronchospasmus
verantwortlich sein konnte. Spi-
tere Untersuchungen zeigten dann
aber, dass bei geniigender Bela-
stungsintensitdt auch warme, was-
sergesittigte Luft ein anstren-
gungsinduziertes Asthma auslost
(9) und die Intensitit der kor-
perlichen Belastung selbst we-
sentlich an der Auslosung des ATA
beteiligt ist (10). Von wahr-
scheinlich grosser Bedeutung fiir
die Auslosung der asthmatischen
Reaktion diirfte auch die Zunah-
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me der Osmolaritdt im Bereich
der Bronchialschleimhaut sein
(11). Diese wird vor allem durch
den Wasserverlust bei Hyperven-
tilation verursacht. Die Hyperos-
malitdt ist wiederum abhingig
vom Ausmass der Hyperventila-
tion und den physikalischen Ei-
genschaften der inhalierten Luft
(Kilte, Wassersittigung).

Somit wire das anstrengungs-
induzierte Asthma nichts weiteres
als ein Kombinationseffekt von
Wirmeverlust und Zunahme der
Osmolaritdt im Bereich der Bron-
chialschleimhaut. Studien der
letzten Jahre haben aber gezeigt,
dass grundsitzliche Unterschiede
zwischen den erwihnten zwei
Asthmaformen HIA bzw. OIA und
dem AIA bestehen. Wir bereits er-
wihnt, kann bei Belastung trotz
Isothermie und Isoosmolaritit
ein Anstrengungsasthma auftre-
ten. Zudem unterscheiden sich
das HIA und OIA in bezug auf die
Refraktirperiode (siehe dort)
und in bezug auf die pharmako-
logische Beeinflussung wesent-
lich vom «reinen» AIA. So erweist
sich das HIA im Gegensatz zum
AIA als Antihistaminika-resistent
(12), wihrend das OIA im Ge-
gensatz zum AIA Ipratropiumbro-
mid-resistent ist. Die korperliche
Aktivitit per se stellt zudem einen
entscheidenden zusitzlichen Fak-
tor dar, wobei die auslosenden
Mechanismen zurzeit unbekannt
sind (10).

Auslgsung der bronchfa.en
Obstruktion bei AIA

Aufgrund der Wirmeverlust-
hypothese wurde eine direkte
thermische Irritation der glatten
Muskulatur oder eine indirekte
Stimulation des Vagus postuliert
(13). Diese Hypothese ist aber
unwahrscheinlich, da der Bron-
chospasmus hiufig erst einige
Minuten nach Abkiihlung des
Bronchialsystems ~ auftritt und
weit iiber den Zeitpunkt anhilt,
bei dem endobronchial bereits
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wieder normale thermische Ver-
hiltnisse herrschen. Zudem tritt
der Bronchospasmus, wenn auch
etwas verzogert, auch bei einem
denervierten Tier auf (14).

Viel wahrscheinlicher erschei-
nen heute die Hypothesen, die
eine thermische oder osmolare
Irritation verschiedener Zellen
oder Strukturen im Bronchialsy-
stem annehmen. Dabei stehen
vor allem die Stimulation von
Mastzellen oder basophilen Gra-
nulozyten, die Destruktion und
die Separation der Bronchia-
lepithelzellen bzw. die Denuda-
tion von parasympathischen Ner-

Weirmeverlust durch Hyperventilation
Verdnderung der Bronchialosmolaritit

Karperliche Aktivitit per se

Abb. 2: Pathogenetische Mechanismen
des AlA.

Abb. 1: Zeitlicher Ablauf der bronchia-
len Obstruktion bei anstrengungsindu-
ziertem Asthma bronchiale (AIA) nach
8 Minuten Belostung (Erklrung siehe
Text).

=== = Belastungsphase

venendigungen im Vordergrund
(11). Durch die dabei frei wer-
denden Mediatoren (Histamin,
Prostaglandine, Leukotriene, Che-
motaxine, Zytokine usw.) kommt
es zur entziindlichen Reaktion
und zur Kontraktion der glatten
Muskulatur. Fiir die Auslosung
des Bronchospasmus diirften un-
ter anderem das Histamin (15),
fir den Verlauf Prostaglandine,
Leukotriene und Zytokine (15,
16) eine wichtige Rolle spielen.

Als weitere Hypothese wird
eine durch die thermische Rei-
zung ausgeloste reaktive Hyper-
dmie der Bronchialschleimhaut
nach Belastungsabbruch als Ur-
sache des erhohten Atemwegs-
widerstandes postuliert (17),
wobei diese Hypothese die Frage
unbeantwortet l4sst, weshalb die
Bronchialobstruktion — gelegent-
lich bereits wihrend der Bela-
stung bei noch «abgekiihltem»
Bronchialsystem auftritt.

Als wahrscheinlichste Hypo-
these wird heute die thermische
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bzw. osmolare Irritation ver-
schiedener fiir die Auslosung des
Bronchospasmus  verantwortli-
cher Zellen und Strukturen ange-
nommen, wobei die genauen Me-
chanismen in keiner Weise ge-
kldrt sind. Dies gilt auch fiir das
Auftreten der sogenannten Re-
fraktdrperiode, die klassischer-
weise nach einem AIA-Anfall be-
obachtet wird.

Refr’(’iklii;beriodé‘ |

Nach spontaner Erholung ist
der Asthmatiker gegen eine an-
strengungsinduzierte bronchiale
Obstruktion ganz oder teilweise
geschiitzt. Der Bronchialbaum
erreicht die «normale» Reakti-
vitit erst nach vier bis sechs Stun-
den wieder. Diese induzierte Re-
fraktdrperiode ist auch eine Er-
klirung fiir das sogenannte
«Running-through»-Phinomen,
das von den Anstrengungsasth-
matikern klassischerweise als
spontane Verbesserung der bron-
chialen Obstruktion nach linge-
rer korperlicher Belastung ange-
geben wird (18). Die Mechanis-
men, die fiir die Refraktirperi-
ode verantwortlich sind, sind
ebenfalls noch nicht in allen Tei-
len geklirt. Beide, HIA und AIA,
konnen zu einer Refraktirperi-
ode fiihren. Werden die Tests
aber mit feuchter, warmer Luft
durchgefiihrt, so fiihrt nur der
Belastungstest zu einer entspre-
chenden nachfolgenden Refrak-
tarperiode, der Hyperventilations-
versuch dagegen nicht. Wihrend
man friiher eine Erschopfung der
Mediatorenspeicher bzw. die lo-
kale Destruktion der Mediatoren
als Ursache der Refraktirperiode
angenommen hat (14), steht
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heute die Bildung protektiver
Prostaglandine im Vordergrund

(15;19).

Klinik

Die Diagnose des AIA ist ein-
fach, wenn der Anfall klassisch
ablduft. In einem Grossteil der
Fille, vor allem bei erwachsenen
Patienten, kommt es aber zu ei-
nem AIA-Aquivalent, das sich in
trockenem Husten, unklarer Lei-
stungseinbusse und unklarem
thorakalem Druckgefiihl dussert.
Da das AIA nicht nur bei Asthma-
tikern, sondern auch bei anderen
Ursachen der bronchialen Hyper-
reagibilitdt (nach viralem Infekt)
auftreten kann, ist besonders bei
Husten und thorakalem Druckge-
fihl unter Belastung nach einem

— Direke Iritation der Muskulatur/
Nerven durch thermische Reize

— Thermische/osmolare «Reizung»
g

— Masizellen/Basophile

~ (Histarnin, CF ZK)

— Bronchialepithelzellen
 (Mediatoren, (F ZK)

~ denudierten Nerven (Vagus)

_ Reaktive Hyperiimie und Schwel-
 lung der Bronchialschleimhaut

Abb. 3: Postulierte Auslosungsmecha-
nismen der bronchialen Obstruktion
beim AlA (Erkldrung siehe Text).

(F = chemotaktische Faktoren,

ZK = Zytokine.

anstrengungsinduzierten Asthma
bronchiale zu suchen (20). Der
Schweregrad des anstrengungs-
induzierten Asthmas ist von ver-
schiedenen Faktoren abhingig:

Belastungsintensitit
Belastungen unter 30% der
maximalen O,-Aufnahme (V,,
max.) losen kaum ein anstren-
gungsinduziertes Asthma aus. Die
maximale bronchiale Obstruk-
tion tritt bei einer Belastung von
iiber 80% der V,, max. auf (21).
Interessanterweise kann aber
auch durch linger dauernde Be-
lastung mit niedriger, nicht bron-
chospasmogener Intensitit bzw.
mit mehreren 30 Sekunden dau-
ernden Sprints von submaxima-
ler Intensitdt eine Refraktirperi-
ode induziert werden, was thera-
peutische Konsequenzen hat (22).

Belastungsdauer

Kurze, 2 bis 3 Minuten dau-
ernde Belastungen verursachen
nur beim ausgeprigt hyperreakti-
ven Bronchialsystem einen Bron-
chospasmus. Fiir eine maximale
Reaktion werden im allgemeinen
Belastungen von 6 bis 8 Minuten
gefordert (21).

Belastungsmethode

Wiederholte, kurzdauernde
Belastungen (Intervall) fiihren
auch dann selten zu einem Asth-
maanfall, wenn sie mit einer In-
tensitit durchgefiihrt werden, die
bei dauernder Belastung nach 6
bis 8 Minuten zu einem Asthma-
anfall fiihren (21).

Umgebungsbedingungen

Je trockener und kilter die
Luft, desto grosser sind die ther-
mischen und osmolaren Reize im
Bereich der Bronchialschleim-
haut. Aus diesem Grund fiihrt die
sportliche Aktivitdt in warmer
und feuchter Umgebung weniger
zu asthmatischen Reaktionen als
Aktivitit in trockener, kalter Luft
(23). Bei entsprechender Hyper-
reagibilitit fiihren Ozonkonzen-
trationen zwischen 120 und 200
bzw. NO,-Konzentrationen von

iiber 80 pg/m’ zu vermehrtem
Bronchospasmus (24). In einem
geringen Mass gilt dies auch fiir
S0,, saure Aerosole und Stiube.

Belastungsart

Da beim Schwimmen ver-
mehrt feuchte Luft eingeatmet
wird, ist die verminderte Asthmo-
genitit dieser Sportart im Ver-
gleich zu andern verstindlich
(14). Ungeklirt ist aber die Tat-
sache, weshalb Velofahren und
Joggen bei gleicher Ventilation
und Sauerstoffaufnahme unter-
schiedlich asthmogen sind. Auf-
grund verschiedener Untersu-
chungen muss ein zusitzlicher
Faktor (mechanische Irritatio-
nen?) beim Joggen postuliert
werden (2, 14, 23).

Umweltallergene

Ein Grossteil der Patienten
mit allergischer Rhinitis ent-
wickelt wihrend der Pollensai-
son eine bronchiale Hyperreagi-
bilitdt. Aus diesem Grund kénnen
diese Patienten wihrend der Pol-
lensaison ein AIA entwickeln,
welches sich vom allergischen
Asthma dadurch unterscheidet,
dass der Anfall nicht von der Pol-
lenkonzentration, sondern von der
unspezifischen Irritation der Bron-
chialschleimhaut abhingt (26).
Ahnliche Phinomene werden bei
andern Inhalationsnoxen (zum
Beispiel am Arbeitsplatz) beob-
achtet, wo der Kontakt mit dem
Allergen fiir eine vermehrte
bronchiale Hyperreagibilitit, die
zusdtzliche  korperliche Bela-
stung aber fiir die Auslosung des
Anfalls verantwortlich ist.

Trainingszustand

Wie bereits erwihnt, ist das
Auftreten eines Asthmaanfalls bei
AIA wesentlich von der Intensitit
der Belastung abhingig. In gutem
Trainingszustand kommt es durch
Okonomisierung der Herz-/Kreis-
lauf- und Muskelfunktion zu ei-
nem geringeren O,-Bedarf bzw.
bei gleicher Leistung zu einer ge-
ringeren Ventilation. Damit wird
bei gleicher Leistung die bron-

chiale Irritation vermindert und
der Schwellenwert zur Auslosung
des AIA deutlich erhoht (23, 27,
28).

Begleiterkrankungen

Virale Infekte der Luftwege
fiihren in vielen Fillen zu einer
erhohten bronchialen Irritabilitit
(29). Beim Asthmatiker fiihrt
diese Zunahme bereits bei gerin-
ger korperlicher Belastung zu ei-
nem AIA. Beim Nichtasthmatiker
kann sie zum erstmaligen Auftre-
ten eines AIA fiihren, das nach
Wochen, spontan oder nach ent-
sprechender antientziindlicher Be-
handlung wieder verschwinden
kann. Handelt es sich klinisch
um einen typischen Asthmaanfall,
so bereitet auch hier die Diagno-
se keine Probleme. Hiufig wer-
den aber die Asthmaiquivalente
wie Husten, verschirfte Atemnot
und thorakales Druckgefiihl un-
ter Belastung verkannt und nicht
addquat  behandelt (topische
Steroide, Beta-2-Mimetika).

Spétreaktion

Die Meinungen iiber die Be-
deutung der Spitreaktion im AIA
sind kontrovers. Wihrend eine
Reihe von Autoren bei etwa ei-
nem Drittel (2 bis 60 Prozent)
der Patienten mit AIA zwischen 3
und 10 Stunden eine zweite bron-
chospastische Reaktion nachwei-
sen konnten (30), wird die Exi-
stenz eines moglichen bipha-
sischen Verlaufs der asthmati-
schen Reaktionen beim AIA von
andern Autoren bestritten (31).
Fiir die Existenz einer Spitreakti-
on spricht aber die Tatsache,
dass Speelberg et al. die Spitre-
aktion auch bei Asthmatikern in
einer stabilen Phase nachweisen
konnten und es sich deshalb
nicht nur um ein Epiphidnomen
bei instabilem Asthma handelt
(32). Die kontroversen Resultate
diirften vor allem durch die un-
terschiedliche Belastungsinten-
sitdt in den verschiedenen Studi-
en verursacht werden, wobei die
Spitreaktion vermehrt bei hoher
Intensitit und fehlendem «Cooling

SPV/ FSP/ FSF/ FSF
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down» nach Belastung aufzutre-
ten scheint (eigene Beobach-
tung).

Diugﬁdstik

Anamnese

In einer grossen Zahl der Fil-
le ldsst sich die Diagnose eines
AIA bereits mit einer guten Ana-
mnese stellen. Dabei muss noch-
mals darauf hingewiesen werden,
dass die klinische Prisentation
des AIA ausserordentlich vielfil-
tig ist und dass neben den klassi-
schen Asthmasymptomen hiufig
Asthmadquivalente wie trockener
Husten, Druckgefiihl im Thorax
und ungeklirte Anstrengungsdys-
pnoe die einzigen Symptome
sind.

Zur erweiterten Anamnese
gehdren die Abklirung der Um-
stinde, die zur Auslosung des
Asthmaanfalls ~ gefithrt haben,
die Suche nach dem «Running-
through»-Phinomen und die Su-

che nach inhalativen Allergenen
(20).

Diagnostische Tests

Bei normaler Lungenfunktion
ist dann aber zur Sicherung der
Diagnose ein Belastungstest not-
wendig, der idealerweise den
anamnestisch angegebenen Aus-
l6sungsmechanismus simulieren
sollte. Unabhingig davon, ob der
Test als Feld- oder als Labortest
durchgefiihrt wird, muss er den
spezifischen Anforderungen des
Auslosungsmechanismus des AIA
Rechnung tragen. Die Belastungs-
dauer muss sechs bis acht Minu-
ten betragen, und die Belastungs-
intensitit muss geniigend hoch
gewihlt werden (23). Zudem ist
im Labortest die elektrokardio-
graphische Uberwachung bei al-
len Patienten mit pathologischem
Ruhe-EKG oder unklaren Thorax-
beschwerden sowie bei allen be-
schwerdefreien Patienten iiber
40 Jahre notwendig. Der vor al-
lem in der kardiologischen Dia-
gnostik eingesetzte Stufentest
ist fiir die Diagnose des AIA un-
geeignet, da die geringe Anfangs-
belastung eine Refraktdrperiode
induzieren kann, die den diagno-
stischen Bronchospasmus ver-
hindert.

Zum Nachweis der Zunahme
des bronchialen Widerstands
geniigt im allgemeinen die Mes-

Einlaufen 1 Minute 50 % PF max.
Test 68 Minufen 85 % PF max.
Testabbruch sofort FEVI (Peak-flow)
n. 5, 10, 20 Min. FEVI (Peak-flow)
evil. n. 4-6 Std. FEVI (Peak-flow)
Temperatur 20°C Luftfeuchtigkeit 5070 %
< 40jihrig, ohne Risikofaktoren — Pulsmonitor
asymptomatisch
normales EKG
> 40jdihrig — [KG

sung des FEV, bzw. des «Peak-
flow» sofort, 5 Minuten, 10 Mi-
nuten und 20 Minuten nach Bela-
stung. Fillt das FEV, um 10 bis
15% ab, so ist die Diagnose
wahrscheinlich, betrdgt der Ab-
fall mehr als 15%, ist sie gesi-
chert, wobei sich folgende Defi-
nitionen der Schweregrade ein-
gebiirgert haben: 15 bis 20%
leicht, 20 bis 40 % mittelschwer,
iiber 40% schwer (3, 23). Bei
anamnestischem Verdacht auf
eine Spitreaktion sollte 4 bis 6
Stunden nach der Belastung
nochmals eine Lungenfunktions-
priifung durchgefiihrt werden
(Abb. 4).

Eignung der verschiedenen Tests

Die Vor- und Nachteile der
Belastungsformen sind in Abbil-
dung 5 aufgefiihrt. Als idealer
Test wire eine Belastungsform
mit maximaler asthmogener Po-
tenz in definierter Umgebung
mittels standardisierter Mess-
moglichkeiten zu  bezeichnen.
Dieser Forderung kommt die
Laufbandergometrie im Labor am
nichsten, da das Laufen eine der
am stirksten asthmogenen Titig-
keiten ist und sidmtliche notwen-
digen Messungen problemlos
durchgefiihrt werden konnen.
Auch ldsst sich die Belastungs-
form dem Patienten in idealer
Weise anpassen, um die notwen-

dige Belastungsintensitit zu fin-
den. Bei der Fahrradergometrie
nehmen wir die geringere asth-
mogene Potenz zugunsten der
Einfachheit der Durchfithrung in
Kauf. Auf dem Laufband hat sich
bei uns eine Anfangsgeschwindig-
keit von 9 km/h bei einer Steige-
rung von 4% und beim Fahrrad
eine Belastung mit 2 W pro Kilo-
gramm Korpergewicht bewihrt.
Beide Belastungen konnen auf-
grund des Pulsverhaltens inner-
halb der ersten 2 Minuten des
Tests problemlos der Leistungs-
fihigkeit des Patienten angepasst
werden. Beim Feldtest hat sich
der Einsatz des «Peak-flow-Me-
ters» bewihrt. Die Patienten
messen den «Peak-flow» vor und
— analog der Laborsituation — bis
20 Minuten nach der Belastungs-
phase. Gelegentlich lohnt es sich
sogar, den Patienten seinen Sport
ausiiben zu lassen und beim Auf-
treten des Symptoms die «Peak-

flow»-Messung  durchzufiihren
(23).
Besteht anamnestisch der

ausgesprochene Verdacht auf ein
AIA, der Nachweis mit den er-
wihnten Methoden gelingt je-
doch nicht, so hat es sich als hilf-
reich erwiesen, die Sensibilitdt
des AIA-Tests durch den Nach-
weis der arteriellen Hypoxidmie,
die sich 20 bis 40 Minuten nach
Belastungsende infolge der Kon-

Belastungsart + - Eignung
Laufen im Freien einfach keine standard. ~ gut
realifiitshezogen Belastung?
reproduzierbar
Laufbandergometrie  realititshezogen Umwelty sehr gut
standardisierbar aufwendig
Fahrradergometrie  standardisiert «Umwelty gut
geniigend Messplitze  realitiitsfern

Abb. 4: Belastungstest zur Diagnose des AIA.
PF max. = maximale theoretische Pulsfrequenz.
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Abb. 5: Eignung verschiedener Tests zur Diagnostik des AIA.
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struktion der peripheren Atem-
wege entwickelt, zu erhohen
(33). Zudem lisst sich in den
meisten Fillen des AIA die unspe-
zifische bronchiale Hyperreagibi-
litdt mit einem Methacholin- oder
Histamin-Bronchoprovokations-
test nachweisen.

Therapiefreies Intervall vor
Test

Eine Anzahl von Medikamen-
ten mit bronchoprotektiver Wir-
kung beeinflussten fiir eine un-
terschiedliche Zeitdauer nach
der Applikation die Aussagekraft
des Belastungstests. Es muss da-
bei aber darauf hingewiesen wer-
den, dass die Dauer des bron-
chospasmolytischen Effekts die-
ser Medikamente meistens deut-
lich kiirzer ist als ihre broncho-
protektive Wirkung. Einige Medi-
kamente wie DNCG und Nedo-
cromil weisen iiberhaupt keine
bronchospasmolytischen Wirkun-
gen auf, dafiir aber eine deutliche
bronchoprotektive. Die notwen-
digen therapiefreien Intervalle
fir den AIA-Test sind in Abbil-
dung 6 zusammengefasst.

Prbﬁﬁyluxe und Therapie

Nichtmedikamentose
Massnahmen

Simtliche nichtmedikamento-
sen prophylaktischen und thera-
peutischen Massnahmen basie-
ren auf der Erkenntnis, dass die
Auslosung und der Schweregrad
des AIA vom Ausmass der Ventila-
tion, von den Umweltbedingun-
gen und von der asthmogenen
Potenz einer korperlichen Titig-
keit abhdngen. Im weiteren kann
man sich die Refraktirperiode
therapeutisch nutzbar machen.

Beta-2-Mimefika

(kurz wirksam) 8 5td.
Beta-2-Mimefika -
(lang wirksam) 24 Std.

Beta-2-Mimetika oral (SR) 24 Std.

Ipratropiumbromid 12 Std.
DNCG, Nedocromil 24 5td.
Theophylline SR 24 §td.
Antihistaminikum, Ketofifen 48 Std.
Topische Steroide ?
Systemische Steroide ?

Abb. 6: Therapiefreies Intervall fiir
AlA-Test

Vorbereitungsphase

Durch eine 20- bis 30miniiti-
ge Aufwirmungsphase mit einer
geringen Belastungsintensitit (30
bis 40 % der V,, max.) erreichen
wir eine drei bis vier Stunden
dauernde Refraktirperiode, in
der recht hohe Belastungen ohne
Auslosung eines Asthmaanfalls
toleriert werden. Das gleiche
Phinomen kann durch mehrere
etwa 30 Sekunden dauernde Be-
lastungsperioden hoher Inten-
sitdt erreicht werden. Auch da-
nach tritt ein Asthmaanfall iiber-
haupt nicht oder zumindest in
abgeschwichter Form auf.

Umweltbedingungen

Die geringste asthmogene Wit-
kung hat feuchte, warme Luft.
Aus diesem Grund ist eine sport-
liche Titigkeit in feuchtwarmer
Umgebung (Sommer, nach Re-
genschauern, Schwimmbhallen) fiir
Patienten mit Anstrengungsasth-
ma geeigneter als Titigkeiten bei
kaltem, trockenem Wetter. Wenn
immer maoglich, sollte durch die
Nase geatmet werden!

Sportart

Als besonders geeignet erwie-
sen haben sich Ausdauersportar-
ten mit mittelstarker Intensitit

sowie Mannschaftssportarten mit
kurzen, intensiven Belastungspe-
rioden und lingeren Erholungs-
phasen. Im weiteren scheint die
asthmogene Potenz einer Sport-
art um so grosser, je mehr
das Respirationssystem «durch-
geschiittelt» wird. Aus diesem
Grund werden, bei gleicher Bela-
stungsintensitit, Radfahren und
Skilanglaufen besser toleriert als

Joggen.

Medikamentose Massnahmen
In der medikamentésen The-
rapie unterscheiden wir Basis-
therapie, prophylaktische Thera-
pie und Anfallstherapie (Abb. 7).

Basistherapie

Besteht ein symptomatisches
Asthma bronchiale oder zeigt die
Lungenfunktion eine Reversibi-
litdt der Obstruktion auf Beta-2-
Mimetika, so bendtigt der Patient
eine Basisinhalationstherapie mit
antientziindlichen Medikamenten
zur Bekdmpfung der Hyperreagi-
bilitit (Budesonid, Beclometha-
son) und ein Beta-2-Mimetikum
zur Bronchospasmolyse.

Bei Wettkdmpfen ist darauf zu
achten, dass gewisse Beta-2-Mi-
metika nicht erlaubt sind (z.B.
Berotec®), wihrend die topi-
schen Steroide nicht unter die
Dopingsubstanzen fallen (Abb. 7).

Prophylaktische Therapie
Treten die Asthmaanfille le-
diglich bei starker korperlicher
Belastung auf, so kann sich die
Therapie auf prophylaktische In-
halation von Beta-2-Mimetika,
bevorzugt kombiniert mit DNCG
oder Nedocromil, beschrinken.
Der Vorteil dieser Kombination
besteht darin, dass sie in der Wir-
kungspotenz und der Wirkungs-
dauer beim AIA der «Monothera-
pie» mit Beta-2-Mimetikum iiber-
legen ist und zusitzlich einen
zellmembranstabilsierenden und
antientziindlichen Effekt hat.

Anfallsbehandlung
Grundsitzlich sollte der Asth-
matiker nie Sport treiben, ohne
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ein rasch wirksames Beta-2-Mi-
metikum in inhalierbarer Form
auf sich zu tragen. Treten wih-
rend des Sporttreibens Symptome
auf, soll ohne Verzogerung in der
vorgeschriebenen Dosierung in-
haliert werden. Meistens kann
dann die sportliche Titigkeit mit
verminderter Intensitit weiterge-
fiihrt werden.

Die Einsatzstrategie hat sich
zudem nach der Eignung der Me-
dikamente beziiglich sporadi-
schen (prophylaktisch) und dau-
ernden Einsatzes zu richten
(Abb. 8).

Sport als «Antiasthmatikum»

Auf den ersten Blick mag es
paradox erscheinen, die sportli-
che Betitigung in die Asthmabe-
handlung einzubauen, obwohl
stirkere korperliche Aktivititen
bei einem grossen Teil der Asth-
matiker Anfille auslosen konnen.
Diese Angst vor einem anstren-
gungsinduzierten Asthmaanfall hat
leider in den letzten Jahrzehnten
dazu gefiihrt, insbesondere asth-
makranke Kinder und Jugendli-
che von jeglicher korperlicher
Titigkeit fernzuhalten. Die Kon-
sequenzen sind verheerend (27):

— Im Kindes- und Jugendalter
fiihrt die chronische Uberbli-
hung des Thorax zu Fehlhal-
tungen im Bereich der Wir-
belsdule, zu Muskelschwund
im Bereich des Thorax und zu
Blockierungen der kostover-
tebralen Gelenke. Durch kor-
perliche Inaktivitit werden
diese Veridnderungen ver-
stirkt und fixiert.

— Die Kkorperliche Schonung
fiihrt zur Abnahme der Herz-/
Kreislauf-Leistung und der
muskuliren Ausdauer und
bewirkt, dass der Athmatiker
bereits bei geringster kiorper-
licher Belastung an die Gren-
zen seiner Leistungsfihigkeit
kommt (28).
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— Die verminderte Leistungs-
fahigkeit fiihrt beim Asthmati-
ker bereits bei geringer Bela-
stung zu reaktiver Hyperventi-
lation und damit zur Induk-
tion eines Asthmaanfalls.

Durch das Sportverbot kommt es
zusitzlich zu schwerwiegenden
Auswirkungen auf die psychoso-
ziale Situation des Asthmatikers.
Neben dem Verlust des Selbst-
wertgefiihls und der Angst vor
jeglicher korperlicher Belastung
fiihrt das Ausgeschlossensein von
sportlichen Aktivititen zu Verein-
samung, Insuffizienzgefiihlen und
reaktiven Verstimmungen.

Die Sporttherapie will diese
Entwicklungen verhindern (34).
Dank ihr soll der Patient lernen,
dass er mit einer entsprechenden
Basistherapie in den meisten Fil-
len voll leistungsfihig ist und
dass gerade er auf eine vermehr-
te sportliche Titigkeit angewie-
sen ist, um nicht die hier be-
schriebenen Folgen erleiden zu
miissen. Die Sporttherapie will
aber dem Asthmatiker nicht

nur eine «Verhinderungsthera-
pie» sein. Einige wesentliche po-
sitive Auswirkungen der Sport-
therapie sind:

— hoherer Schwellenwert fiir
die Auslosung des AIA durch
Okonomisierung der korper-
lichen Titigkeit bei Zunahme
von Ausdauer, Beweglichkeit
und Kraft;

— Verbesserung der Atemfunk-
tion durch verbesserte Thorax-
mobilitit, Korrektur der Fehl-
haltung und Reduktion der
Muskelatrophie;

— verbesserte  Eigenbeobach-
tung, Kennenlernen der kor-
perlichen Belastbarkeit, ver-
besserter Umgang mit der
korperlichen Belastung bzw.
rechtzeitige Belastungsreduk-
tion zur Verhinderung eines
Anfalls;

— gesteigertes  Selbstvertrauen
und Selbstgefiihl, Abbau der
Angst vor Belastung, Reinte-

gration im sportlichen Umfeld
zur Verhinderung der Isola-
tion.

Es wire naiv zu glauben, dass die
Sporttherapie die medikamento-
se anti-asthmatische Therapie
und die Expositionsprophylaxe
ersetzen konnte. Der Asthmatiker
lernt aber durch den Sport auf
spielerische Art und Weise, mit
seiner Krankheit umzugehen. Er
entdeckt, dass er bei entspre-
chender Therapie und Atemtech-
nik deutlich weniger limitiert ist.
Dadurch steigert sich sein Selbst-
wertgefiihl, und ein Gewinn an
Lebensfreude und Lebensqualitit
ist das Resultat. Durch den Sport
lernt der Asthmatiker zudem eine
verniinftige Verhaltensweise, die
es ihm erlaubt, auch im tiglichen
Leben grossere korperliche An-
strengungen ohne asthmatische
Reaktionen durchzustehen. Diese
hochgesteckten Ziele konnen
aber nur erreicht werden, wenn
folgende Grundsitze eingehalten
werden:

3. Aufwirmen
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1. keine sportliche Betitigung
bei instabilem Asthma bron-
chiale;

2. bei stabilem und korrekt be-

handeltem Asthma bronchiale
prophylaktische  Inhalation
eines Beta-2-Mimetikums bzw.
eines Kombinationspriparats,
bestehend aus DNCG und
Beta-2-Mimetikum 10 Minu-
ten vor Belastung;

durch  Locke-
rungs- und Dehngymnastik,
verbunden mit Atemiibungen;

4. langsame Steigerung der kor-

perlichen Belastung;

5. wihrend der Belastungsphase

auf tiefe, regelmissige At-

1. Regelhﬁssige Anfille

Nedocromil/Beta-2-Mimetikum
DS: 15 Min. vor Belastung

Topische Steroide Pulmicort TH*!
Becodisk *1

DS: regelmdssig

Beta-2-Mimetikum Bricanyl TH®
Ventodisk *'
Berotec IH®
Foradil DA%
Servent DA®

DS: 15 Min. (30 Min.) vor Belastung

2. Sporadische Anfille

DNCG/Beta-2-Mimetikum Arane *2

Allergospasmin ¥

Tilade® + Beta-;

3. Anfallcoupierung
Beta-2-Mimetikum

DS: sofort 2 Hiibe

Bricany! TH¥!
Ventodisk *!
Berofec IH %

Abb. 7: Medikamentase Einsatzstrategie
beim AlA.
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Medikamente Wirkung Wirkung als
15 Minuten vor ~ Davertherapie
Anstrengung

Beta-2-Mimetika i i

(Aerosol)

Beta-2-Mimetika . .

(perorale Form)

Ipratropivmbromid 4 i

(Aerosol)

Cromoglycaf-Na r -

(Aerosol)

Nedocromil ++ +

(Aerosol)

Topische Steroide - i

(Aerosol)

Perorale Steroide - i

Theophylline - +

Abb. 8: Wirkung der Medikamente auf
das AIA bei prophylaktischer oder dau-
ernder Applikation.
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Praxis

mung, wenn immer moglich
durch die Nase, achten; beim
Auftreten von Symptomen Re-
duktion der Belastung und
eventuell erneute Inhalation;

6. «Cooling down» durch min-
destens zehnminiitiges Aus-
laufen mit erneuter Dehngym-
nastik und wiederum Atem-
tibungen.

Wird der Sport in der beschrie-
benen Art und Weise betrieben,
so handelt es sich tatsichlich im
iibertragenen Sinne um ein An-
tiasthmatikum, das dem Asthma-
tiker hilft, mit seiner Krankheit
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stabil e bewdihrt e preiswert o praktlsch PRACTICAL

— elektrisch- oder hydraulisch hohenverstellbar
von 46 bis 95 cm

— dls normale Behandlungsliege

— als Manipulationsliege mit Steckhorn
fur Huft- und Schulter

— als Extensionsliege mit rollendem Unterteil
und cnkoppelbarem Gerdtewagen

— Polster- und Gestellfarbe nach Wunsch

PRACTICAL 5E spiit section
GENERALVERTRETUNG FUR DIE SCHWEIZ

FRITAC MEDIZINTECHNIK AG
, 8031 Ziirich
F Hardturmstrasse 76
ritac Telefon 01,/271 86 12

Bitte senden Sie mir/uns Unterlagen

J Liegen
1 Therapiegercite

I
I
A : : : B1tte aus- )
PRACTICAL 3E split section ! schc.?eiden 0 Gesomtdokumentation
1 un
- e d Ncme
NEU als Option: £ einsenden
elektromotorische Verstellung in Drainageposition : glg;’trfﬁghAG Strasse

i 8031 Ziirich Plz/Ort

HILFEN AG hbehinderte

Mihlegasse 7 - 4800 Zofinge sehhilfen - Leichtrolistiihle
== " Tel062514333 - Fax 062514 336 - Badebhilfen

Ifsmittel fiir

Muskeldehnung BUCK DICH NICHT! Einsenden an:
warum und wie? o g I Remed Verlags AG, Postfach 2017, CH-6302 Zug/CH
i Arztliche Anleitung fiir die richtige Haltung
Olaf Evjenth und Jern Hamberg und Bewegung der Wirbelsaule. Senden Sie mir bitte gegen Nachnahme:
Eine erfolgreiche Behar_!dlungsmethogie qu Schmerzen Dr. Peter Schieuter Anzahl Teil I, SFr. 70—
und beschrankter Beweglichkeit ) (+ Verpackung und Versandspesen)
Teil | Brosgh[jre mit 40 Seiten Inhalt. In dieser Broschiire wird Anzahl Biick dich nicht! SEr. 21.50
Die Extremitaten. 178 Seiten mit mehr als 260 Bildern, Mus- deutlich gemacht, dass vor allem Belastungen des Alltags (+ Verpackung und Versandspesen)
kelregister und 16 Tabellen mit Schema tiber die bewe- und banale Alltagsbewegungen in ihrer Summation zu Name:
gungshindernde Funktion verschiedener Muskeln. SFr. 70.— Ruckenbeschwerden flihren. Strasse: Nr.:
Teil Il Anhand von Beispielen werden falsche Bewegungen er- PLZ/Ort:
Die Wirbelsaule. Im Moment nicht lieferbar! klart und die richtigen Bewegungen aufgezeigt. SFr. 21.50 Land: PH-02/95

TS-MEDICAL-BANDAGEN

die blauen mit dem AVULKAN fur alle Gelenk- und Muskelbereiche

zur Therapie, Rehabilitation, in der Belastungsphase Die Wirkung der neuartigen Bandagen beruht auf
o stabilisieren Muskel- und Gelenkbereiche e erhohter Durchblutung durch Mikromassage
e beschleunigen und intensivieren die Aufwarmphase e verbesserte Stoffwechselvorgénge
e unterstiitzen das Aufbautraining @ hoherer intramuskuldrer Temperatur (ca. 1.5° )
e erhohen die Belastbarkeit der Muskeln, Sehnen, Bdnder und Gelenke e optimaler Isolierung
e verringern das Verletzungs- und Uberlastungsrisiko e der moglichen Langzeit-Therapie durch Hautatmung,
e vermeiden lokale Unterkiihlungen Wérme- und Schweissregulation
e beschleunigen die Regeneration und Rehabilitation
Indikationen u.a.: Kniebandage mit
Kostenlose Information iiber Gesamtprogramm: e Kapselbandverletzungen, Instabile Bander, Arthrosen Carbonschiene (3071)

VULKAN Sport & Medical Bandagen, Leena Beck, Postfach, 8044 Ziirich, Tel. 01 252 95 21, Fax 01 252 95 22
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