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Asthma und COPD — Bewahrte und neue
Therapien im Uberblick

Univ-Doz. Dr. Felix Wantke, Barbara A. Schmid, Diiitologin

COPD: , Raucherkrankheit
Nummer eins”

Die chronisch obstruktive Lungener-
krankung — COPD - ist heute eine Volks-
krankheit, die ungefdhr 5-10% der Be-
volkerung, insbesondere Minner, be-
trifft. Die Hiufigkeit der Erkrankung
steigt kontinuierlich. Aufgrund der Ko-
morbiditidten (hypoxiebedingte Herz-
kreislauferkrankungen: (KHK, Herzin-
farkt, Rechtsherzinsuffizienz, ischiami-
sche Insulte) ist die chronisch obstruktive
Lungenerkrankung eine gefdhrliche Er-
krankung. Im Jahr 2020 wird die chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung laut
WHO-Schitzung die dritthidufigste To-
desursache sein. Die COPD ist eine lang-
sam fortschreitende Krankheit, die meist
erst jenseits des 40. Lebensjahres manifes-
tiert. Der Risikofaktor Nummer eins ist
das Rauchen, Kardinalsymptom ist die
Belastungsdyspnoe. Leider werden die
ersten Symptome der COPD allzu oft
ignoriert, womit die Chance auf eine
frithzeitige Behandlung zumeist nicht
wahrgenommen wird. Das Diagnostikum
der Wahl ist die Lungenfunktion.

Préaventive Mafinahmen gegen COPD
liegen auf der Hand und werden derzeit
erfreulicherweise auch o6ffentlich disku-
tiert: NICHTRAUCHEN! Untersuchun-
gen haben gezeigt, dass allein durch Nicht-
rauchen die fortschreitende Verschlech-
terung der Lungenfunktion zu bremsen
ist und der Patient langer leistungsfihig
bleibt. Insbesondere die Invalidisierung
der Patienten durch Hypoxie wire zumin-
dest teilweise zu vermeiden.

Genetik mag bei der Entwicklung der
COPD eine Rolle spielen, die derzeit
wichtigste genetische Ursache ist der ho-
mozygote Alpha-1-Antitrypsinmangel
(Genotypus ZZ). Eine Screeningunter-
suchung bei COPD-Patienten ist not-
wendig und gerechtfertigt. Bei positivem
Befund ist auch eine Familienuntersu-
chung fiir diese autosomal rezessiv ver-
erbte Erkrankung angezeigt. Obwohl
der Alpha-1-Antitrypsinmangel nur fiir
zirka 1% aller COPD-Fille verantwort-
lich ist, erscheint aufgrund der Haufig-
keit der COPD und ihrer steten Zunah-
me auch dieser Prozentsatz von volksge-
sundheitlicher Relevanz.

Tabelle 1

Der therapeutische Ansatz bei COPD
richtet sich nach dem Schweregrad der
Erkrankung. Tabelle 1 gibt iiber die der-
zeitige Stufentherapie nach GOLD Aus-
kunft. Die GOLD-Klassifikation hat
sich kiirzlich insofern geédndert, als Sta-
dium O (at risk) herausgenommen wurde.
Die Eckpfeiler der Therapie sind kurz-
wirksame Beta-Mimetika und Anticholi-
nergika, Kombinationspriperate (inhala-
tives langwirksames Beta-Mimetikum
und inhalatives Steroid) und das lang-
wirksame Anticholinergikum Tiotropium.
Bei Exazerbationen wird oft systemisches
Steroid verabreicht, nach Besserung kann
es meist wieder ausgeschlichen werden
— nur wenige Patienten benétigen eine
Therapie tiber Monate. Neuere Therapien
wie Phosphodiesterasehemmer (PDE-4,
PDE-7) oder TNF-a-Blocker haben sich
noch nicht als wirksam erwiesen.

Bei Patienten mit Hypoxie (pO2 < 55
mmHg) besteht die Indikation zur Lang-
zeitsauerstoffgabe, optimalerweise mit ei-
nem zusitzlichen Mobilgerit, sodass der
Patient mit Sauerstoff seinen tédglichen
Verrichtungen/Erledigungen  wieder
nachgehen kann. Bei ausgedehnten Em-
physembullae in den Oberlappen kann
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eine chirurgische Volumsreduktion er-
wogen werden. Durch eine neue Tech-

Medikamentose Therapie der COPD
Stufenplan nach GOLD - global initiative for obstructive lung disease*

COPD I mild llmoderat Il schwer IV sehr schwer nik mit Ventilen, die zu Atelektierung der
FEVI/VC <70% <70% <70% <70% nachgeschalteten Lungenanteile fithren,
FEV] > 80% 50-80% 30-50% <30% ist eine Volumsreduktion auch mittels

Bronchoskop moglich, womit ein chirur-
gischer Eingriff vermieden werden kann.

Die pulmonale Rehabilitation nimmt
eine zentrale Stelle in der Therapie ab
COPD GOLD II, insbesondere bei Sta-
dium III und IV, ein. Hier gilt das Ziel,
den Patienten wieder in den Alltag zu
integrieren. Rehabilitation sollte unter
arztlicher Aufsicht nach einem Trai-

+ Vermeidung von Risikofaktoren, Grippeimpfung
+ kurzwirksames Beta-2-Mimetikum/Anticholinergikum (wenn notig)
+ langwirksames Beta-2-Mimetikum/Anticholinergikum
+ pulmonale Rehabilitation
+ inhalatives Steroid (bei rezidivierenden
Exazerbationen)
+ Langzeitsauerstoff — LTOT
+ Volumsreduktion

* Am J Res Crit Care Med. 2007: 176: 532-555.
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ningsprogramm mit tiglichen Trainings-
einheiten durchgefiihrt werden.

Ein bisher wenig beachteter Punkt ist
die richtige Erndhrung, da COPD auf-
grund der chronischen Inflammation ei-
ne Systemerkrankung ist: Osteoporose,
Hormonmangel, erhohter Energiebedarf
mit Muskelabbau bis hin zur respiratori-
schen Kachexie. Bemerkenswert ist, dass
nach Eisner (Eisner MD. Resp Res.
2007: 8: 7.) nur 24% der COPD-Patien-
ten normalgewichtig sind (BMI 18,5-
24.9), 3% der Patienten sind mit einem
BMI < 18,5 deutlich untergewichtig. Bei
weitem das grofite Problem ist die Adi-
positas permagna, da 53% der COPD-
Patienten einen Body-Mass-Index > 30,0
haben. Diese Tatsache stellt den Thera-
peuten vor ein multifaktorielles Problem,
zu dessen Losung fachiibergreifende Kon-
sultationen (Gastroenterologen, Diabe-
tologen und Erndhrungsspezialisten) er-
forderlich sind (Tabelle 2).

Tabelle 2
Erndhrungsmedizinische Therapieziele
bei COPD

e Sicherstellung des ermittelten Bedarfes an
Nahrstoffen und Energie

e Aufrechterhaltung eines addquaten Gewichts

e Aufrechterhaltung einer addquaten
Muskelmasse

e \lerbesserung der antioxidativen Kapazitat

e \erbesserung des Vitamin- und Mineralstatus

e Starkung der Immunabwehr

¢ \erminderung von gastrointestinalen
Beschwerden

e Pravention oder Linderung moglicher
Begleiterkrankungen

e Erhaltung der Lungenfunktion

Asthma bronchiale:
~problematischste Komplikation
allergischer Erkrankungen”

Asthma bronchiale betrifft heute 8-
10% der Bevolkerung, Tendenz stei-
gend. Das ist nicht verwunderlich, zumal
Asthma bronchiale zu gut 70% allergi-
scher Ursache ist, und Allergien mit ei-
ner Héufigkeit von ungefdhr 20% eine
weite Verbreitung haben. Das haufigste
Krankheitsbild ist die allergische Rhino-
konjunktivitis. Um Allergien rechtzeitig
und adédquat behandeln zu konnen, muss
die Diagnostik bei Verdacht auf eine All-
ergie unverziiglich durchgefiihrt werden
(Anamnese, Hautpricktest, spezifisches
IgE im Blut und Lungenfunktion).

So gut auch die Therapie der Allergien
heutzutage ist, wie sieht es mit Allergie-
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préavention aus — ist das iberhaupt mog-
lich? Allergien sind erblich. Wenn beide
Elternteile Atopiker sind, so besteht fiir
Kinder eine 40%ige Wahrscheinlichkeit,
ebenfalls an einer Allergie zu erkranken.
Forschungsergebnisse der letzten Jahre
belegen, dass eine Mutation des Filagg-
ringens, welches am Chromosom 1q21
sitzt (relevante Mutationen: R501X und
2282del4) eine signifikante Assoziation
zu atopischer Dermatitis zeigt. Inwieweit
Filaggrinmutationen fiir die Entstehung
von Asthma bronchiale essentiell sind,
ist derzeit kontroversiell.

Genetische Faktoren kénnen wir nicht
verindern, wie aber sieht es mit Lebens-
stil und Erndhrungsgewohnheiten aus?
Dass unser westlicher Lebensstil mit dem
Auftreten von Allergien assoziiert ist, ist
bekannt, allerdings schwer zu &ndern.
Empfehlungen zu allergiearmen Diédten
bei Schwangeren zur Vermeidung von
Allergien bei den Kindern wurden so-
wohl aus den europdischen als auch aus
den amerikanischen Guidlines aufgrund
fehlender Wirksamkeit gestrichen. Wie-
weit ist eine postpartale Prophylaxe mog-
lich? Entsprechend derzeitigem Wissen
empfiehlt sich das Stillen des Neugebore-
nen {iber vier bis sechs Monate. Sollte das
nicht moglich sein, empfehlen sich hydro-
lysierte Milchformulae. Im ldndlichen
Bereich konnte von der Arbeitsgruppe
um Erika von Mutius und Josef Riedler
gezeigt werden, dass frithkindliche Expo-
sition zu Kuhstéllen und Trinken unpa-
steurisierter Milch im ersten Lebensjahr
das Allergierisiko deutlich senkt. So er-
freulich diese Tatsache ist, so wenig ist sie
fiir Grof3stadtmenschen umzusetzen.

Wie sieht es mit medikamentoser Pro-
phylaxe aus? Die amerikanische Arbeits-
gruppe um Guilbert (N Engl J Med. 2006:
354:1985-1997.) hat 285 Kleinkinder mit
hohem Risiko fiir die Entstehung von
Asthma bronchiale iiber zwei Jahre mit
inhalativem Steroid oder Placebo behan-
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delt. Die Verumgruppe hatte deutlich we-
niger Beschwerden. Nach zwei Jahren
Therapie wurde das Steroid gestoppt und
die Kinder iiber ein weiteres Jahr beob-
achtet. Thre Klinik verschlechterte sich
und erreichte die Symptomhéufigkeit der
Placebogruppe. Somit ist inhalatives Ste-
roid zwar klinisch wirksam, eine Allergie-
préivention ist aber nicht moglich. Inwie-
weit Vitamin-D-Mangel eine Rolle in der
Entstehung von Asthma bronchiale spielt,
ist ebenfalls noch ungeklart.

Die einzig kausale Therapie der Typ-I-
Allergie stellt nach wie vor die spezifische
Immuntherapie dar. Die Immuntherapie
kann nicht nur bei allergischer Rhinitis
bis zu 90% Symptomreduktion erzeugen,
sie kann auch die Entstehung beziehungs-
weise die Progression von Asthma bron-
chiale bremsen. In der inzwischen klas-
sischen PAT-Studie (preventive allergy
treatment) wurden 205 Kinder mit Rhi-
nokonjunktivitis und leichtem Asthma
bronchiale aufgrund einer Birken- und/
oder Griserallergie iiber drei Jahre sub-
kutan desensibilisiert. Nach drei Jahren
Immuntherapie zeigte ein signifikant ge-
ringerer Anteil der Kinder in der Verum-
gruppe Asthma bronchiale. Dieser Trend
hielt sich in den Verlaufsuntersuchungen
auch fiinf und sieben Jahren nach Thera-
pieende (Jacobsen L, Allergy 2007: 62:
943-948.). Auch die sublinguale Immun-
therapie scheint einen protektiven Effekt
zu haben, wie eine spanische Arbeits-
gruppe zeigte (Di Rienzo V, Clin Exp Al-
lergy. 2003: 33: 206-210.).

In der konventionellen Stufenthera-
pie des Asthma bronchiale bei Erwach-
senen hat sich zuletzt 2006 eine Ande-
rung ergeben (GINA-Guidelines 2006),
so dass bei leichtem persistierenden
Asthma bronchiale nun als Alternative
zu inhalativem Steroid ein oraler Leu-
kotrienantagonist gegeben werden kann
(Tab. 3). Eine padiatrische Leitlinie wur-

Tabelle 3

Medikamentose Therapie des Asthma bronchiale
Stufenplan nach GINA 2006 — global initiative for Asthma

intermittierend

persistierendes Asthma bronchiale

leicht mittelgradig ~ schwer
FEV1/VC >70% <70% <70% <70%
FEV1 >80% > 80% 50-80% <50%

+ kurzwirksames B-Mimetikum
+ inhalatives Steroid (low dose) od. Leukotrienantagonist

+ langwirksames Beta-Mimetikum
+ inhalatives Steroid (high dose)
+ Leukotrienantagonist

+ orales Steroid
+ Omalizumab
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de vor kurzem von Professor Riedler fiir
Osterreich erstellt, wobei auch Asthma-
schulungsmafnahmen inkludiert wur-
den (Wien Klin. Wochenschrift 2008:
120: 54-60.). Nicht zu vernachléssigen ist
die Tatsache, dass 80% der Asthmatiker
auch an allergischer Rhinitis leiden. Auf
eine addquate Therapie der Rhinitis darf
keinesfalls vergessen werden, da Patien-
ten mit Rhinitis und Asthma bronchiale
die schlechteste Lebensqualitidt haben.

An experimentellen Therapien konnte
sich bis jetzt weder die Anti-IL-4-Thera-
pie noch die Anti-IL-5-Therapie etablie-
ren. Ein neuer Phosphodiesterasechem-
mer (PDE-4) zeigte zwar erfolgverspre-
chende Ergebnisse, konnte aber bisher
aufgrund des ausgepridgten Nebenwir-
kungsprofils (Nausea) nicht eingesetzt
werden. Auch die Anti-TNF-alpha-The-
rapie konnte bisher nicht wirklich iiber-
zeugen. TNF-alpha ist ein essentieller Me-
diator bei neutrophilen Entziindungen
(rtheumatoide Arthritis, Psoriasis, Glome-
rulonephritis, ...). Bei schwerem Asthma
bronchiale beeinflusst TNF-alpha, neben
anderen, die Aggregation von eosinophi-
len und neutrophilen Granulozyten in
den Atemwegen. Nur bei schwerem, the-
rapierefraktdarem Asthma bronchiale
spielt die neutrophile Entziindung eine
entscheidende Rolle. In einer klinischen
Anwendung konnte Berry zeigen (New
Engl J Med. 2006: 354: 697-708.), dass die
Gabe des TNF-a-Antagonisten Etaner-
cept zu einer signifikanten Lebensquali-
titsverbesserung und einer Verbesserung
der Lungenfunktion (FEV1) bei thera-
pierefraktarem Asthma bronchiale fiihrte.
Die Verbesserung der Lungenfunktion
konnte zuletzt (2008) auch die Arbeits-
gruppe um Stephen Holgate zeigen.

Eine wirkungsvolle, wenn auch teure
Behandlung steht seit einigen Jahren fiir
Patienten mit allergischem, therapiere-
fraktdrem Asthma bronchiale bereit: der
monoklonale Anti-IgE-Antikérper Oma-
lizumab. Entsprechend des Gesamt-IgE-
Spiegels (maximal 700 kU/I) und des Ge-
wichts des Patienten wird Omalizumab
vierzehntéglich oder monatlich subkutan
appliziert. Omalizumab bindet an die
IgE-Antikorper und inaktiviert sie, d.h.
sie konnen nicht mehr an den hochaffi-
nen Fc-epsilon-I-Rezeptor binden. Die
IgE-mediierte Immunreaktion (Sofort-
und Spétreaktion der Typ-I-Reaktion)
und die IgE-assoziierte Inflammations-
kaskade sind somit unterbrochen. Ameri-
kanische Studien um Donald McGlashan,
Johns Hopkins University, Baltimore, ha-
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ben gezeigt, dass unter Anti-IgE-Thera-
pie die Fc-epsilon-I-Rezeptorenzahl ab-
nimmt, somit auch auf Rezeptorebene ein
,Desensibilisierungseffekt an der Zelle
eintritt. Zuletzt wurden auch Berichte pu-
bliziert, dass Omalizumab auch bei Pa-
tienten mit IgE-Spiegeln jenseits der 700
kU/ erfolgreich eingesetzt werden kann.

Eine bisher nicht geklarte Problema-
tik stellen ,,anaphylaktische* Reaktionen
gegen Omalizumab dar. In einer kiirz-
lich veroffentlichen Arbeit wird berich-
tet, dass 39% (!!) der Reaktionen bei der
ersten Verabreichung auftraten. Es kann
sich somit kaum um eine Vorsensibilisie-
rung auf Omalizumab handeln. Wieweit
hier IgE-Antikorper gegen Kohlenhy-
drate eine Rolle spielen — wie zuletzt bei
Reaktionen auf Cetuximab berichtet —
muss offen bleiben.

Die Therapie mit Omalizumab fiihrt
in der Regel zu einer Verbesserung der
Lebensqualitit, Abnahme der Exazer-
bationen und zu einer Reduktion der
Steroidmedikation. Bisher haben wir im
Wilhelminenspital fiinf Patienten mit
Omalizumab behandelt. Bei einer Pa-
tientin konnte der FEV1 innerhalb von
vier Monaten von 52% auf 79% und die
FVC von 74% auf 95% verbessert wer-
den. Klinisch ging diese Lungenfunkti-
onsverbesserung mit einer deutlichen Zu-
nahme an Lebensqualitit einher, so kann
die Patientin jetzt wieder Schi fahren.

Conclusio

Zusammenfassend sollte man Asthma
bronchiale nach wie vor als eine der
schwersten ,,Komplikationen® der aller-
gischen Erkrankungen ansehen. Eine Pra-
vention existiert derzeit leider (noch)
nicht, die symptomatische Therapie hat
aber gute Fortschritte gemacht. Nach
wie vor stellt die spezifische Immunthe-
rapie — zumindest fiir eine Gruppe der
Allergiker — die einzige kausale Thera-
pie der Typ-I-Allergie mit der Option
der Asthmaprévention dar. |

Univ-Doz. Dr. Felix Wantke
Wilhelminenspital, 2. Medizinische
Abteilung/Lungenabteilung
Montleartstrafse 37, A-1171 Wien
Tel.: +43/1/49 150-22 01
Sfelix.wantke@wienkav.at
Floridsdorfer Allergieambulatorium
Franz-Jonas-Platz 8/6, A-1210 Wien
www.faz.at

Ubergewichtig und
doch schwach

Die Problematik des fortschreitenden
Gewichtsverlustes und die Wichtigkeit
der Erndhrung fiir die Atemfunktion
sind seit lingerem bekannt. Im Mittel-
punkt vieler Studien stand frither das Ge-
samtkorpergewicht und nicht die Anteile
der Korperzusammensetzung [Korper-
wasser, Korperfett, Magermasse (FFM =
fettfreie Masse)]. Neuere Erkenntnisse
beruhen auf der Tatsache, dass der Anteil
des ,,activity metabolizing tissue, der in-
direkt durch die fettfreie Masse (= Mus-
kelmasse) gemessen werden kann, ein
besserer und erndhrungsrelevanterer Pa-
rameter ist, als das reine Korpergewicht
(Bargon J., Pneumologie 2001: 55: 475-
480.). Selbst bei normalengewichtigen
oder iibergewichtigen COPD-Patienten
konnte bereits in einem frithen Krank-
heitsstadium eine beginnende Atrophie
der Atembhilfsmuskulatur und der Ske-
lettmuskulatur festgestellt werden (An-
ker SD., Aktuelle Erndhrungsmedizin
2003: 28: S110-S113.). Der Verlust an
Muskelmasse hat einen direkten Einfluss
auf die Belastbarkeit von COPD-Patien-
ten.

Problematik

e Frithes Auftreten der Reduktion von
Muskelmasse bei COPD-Patienten.

e Gewichtsverlust und Verlust an Mus-
kelmasse wirken sich ungiinstig auf die
Mortalitdt und Morbiditit von COPD
Patienten aus.

e COPD-Patienten benoétigen fiir das-
selbe Ausmaf3 korperlicher Belastung
mehr Energie (kcal) als Gesunde.
(Steinkamp G., Pneumologie 2003: 57:
681-689.)

e Der BMI ist als gewichtsspezifischer
diagnostischer Parameter nicht aus-
reichend.

Die Untersuchungsergebnisse von
Eisner beziiglich der Hiufigkeit von
stark tibergewichtigen COPD-Patienten
(BMI > 30) erscheint im Bezug auf die
oft zitierte respiratorische Kachexie auf
den ersten Blick widerspriichlich. Von
essentieller Wichtigkeit ist der Zusam-
menhang zwischen Korperzusammen-
setzung und funktioneller Einschran-
kung bei COPD. Nicht nur der Verlust
an fettfreier Masse, sondern auch das
Ansteigen der Fettmasse scheint ein li-
mitierender Faktor in Bezug auf Belast-
barkeit und Krankheitsentwicklung bei
COPD zu sein.
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Ernahrungsmedizinische Intervention bei COPD

COPD - eine Systemerkrankung

Der Verlauf der COPD ist charakteri-
siert durch eine dynamische Abwirts-
spirale. Sie beginnt mit reduzierter kor-
perlicher Belastbarkeit und Belastungs-
dyspnoe und endet mitunter in der
respiratorischen Kachexie. Gewichts-
verlust findet sich bei 25 bis 40% der Pa-
tienten mit einem FEV1 <50%! Die Ur-
sachen dieser progredient verlaufenden
Erkrankung sind vielféltig und mitunter
noch ungekldart. Der Hypermetabolis-
mus bei COPD beruht auf

erhohter Atemarbeit,

chronischen Entziindungsprozessen,
Verdanderungen der belastungsindu-
zierten Thermogenese,
Verminderung der oxidativen Kapazi-
tit der Beinmuskulatur und
insuffizienter Fettsdurennutzung auf-
grund der Verminderung des Uncoup-
ling-Protein 3. (Steinkamp G. Pneumo-
logie 2003: 57: 681-689.)

Auch die Einnahme bestimmter Me-
dikamente (Beta-2-Sympatomimetika,
Theophyllin) erhoht den Energiebedarf
beziehungsweise fithrt zu Muskelschwé-
che (Steroide).

Von zentraler Bedeutung fiir das Ent-
stehen der Kachexie ist — neben dem er-
hohten Grundumsatz — die stark ausge-
priagte Appetitlosigkeit. Diese Anorexie
kann einerseits durch eine mechanische
Beeintrachtigung der Atmungsvorginge
bedingt und andererseits neurohormonell
iiber die Wirkung von Leptin verursacht
werden. Beschwerden wie gastroosopha-
gealer Reflux, vorzeitiges Séttigungsge-
fithl oder reduzierte Geschmacksempfin-
dung sind nicht nur héufig, sie fithren
auch zu einer Verminderung der Nah-
rungsaufnahme. Zuletzt fithrt Mangel-
und Untererndhrung tiber Verminderung
der pulmonalen Abwehrmechanismen zu
rezidivierenden Infektexacerbationen mit
konsekutivem Verlust an Lungenfunkti-
on. Somit existiert ein leider zu wenig be-
achteter Circulus vitiosus: COPD kann zu
Malnutrition fiihren, die wiederum zu
Progressio der COPD fiihrt.

COPD - eine erndhrungs-
medizinische Herausforderung

Aufgrund der Begleiterkrankungen
bei COPD-Patienten ist ein einheitli-
ches erndhrungsmedizinisches Thera-
pieschema schwierig, da die Therapie-
mafBnahmen auf eine ausgesprochen he-

Fallbeispiel

Diatologische Kennzahlen
m (Gewichtsreduzierend -

EiweiRreich (zwischen 0,8 bis 1,0 g/kg KG)

= Nahrungserganzungsmittel

e (Omega-3-Fettsauren

Mannlicher Patient, 52 Jahre, 1,70 cm, 98 kg, BMI 33, Waist/ Hip Ratio 1,4 BIA: FFM 44 kg
COPD GOLD I, metabolisches Syndrom, Schlafapnoesyndrom, gastrodsophagealer Reflux

Ziel: BMI 30 (= 89 kg), Waist/Hip Ratio < 1 ; unter Beriicksichtigung der Ergebnisse der BIA
wurde eine Kaloriengesamtmenge von 1584 kcal/d berechnet.

Nach Erreichen des Zielgewichtes gewichtsstabilisierende Malinahmen setzen. —

(weiterer Gewichtsverlust ist bei einem BMI von 30 nicht mehr anzustreben, da das Fettgewebe
sich als Energiespeicher des COPD bedingten Hypermetabolismus darstellt.

Reduktion kristalliner Zucker und tierischer Fette

Einsatz von Kohlenhydraten mit niedrigem glykamischen Index

Restriktion der Cholesterinzufuhr unter 300 mg pro Tag

Verbesserung des Fettsauremusters zu Gunsten von einfach- und mehrfach ungeséttigten Fettsauren

Refluxspezifische diatologische MaBnahmen

5-6 wenig volumindse Mahlzeiten pro Tag

Gesamteiweimenge auf 5-6 Mahlzeiten aufteilen

Elimination blahender, schwerverdaulicher und volumindse faserstoffreiche Nahrungsmittel
Fett-, blah- und réststoffarm Kost, Getrénke ohne Kohlenséure

Nach der Mahlzeit in senkrechter Kérperlage bleiben oder spazieren gehen

Getranke (z.B. Basentee) zwischen den Mahlzeiten trinken und nicht zu den Mahlzeiten

= Gezielte kdrperliche Bewegung (pulmonale Rehabilitation, Physikalist)

e Multivitaminpraparat (besonders reich an Antioxidantien, Zink und Selen)
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terogene Patientengruppe eingestellt
werden miissen. Der Schwergrad der
Grunderkrankung, der Grad des Uber-
oder Untergewichts, die Korperzusam-
mensetzung und latente oder manifeste
Begleiterkrankungen sind individuell
erndhrungstherapeutisch zu erfassen
(Tab. 2). Die erndhrungsmedizinische
Effizienz ist, wie bei vielen chronisch
progredienten Erkrankungen, abhingig
vom Zeitpunkt des Therapiebeginns.
Leider werden erndhrungsmedizinische
Interventionen meist erst dann unter-
nommen, wenn die Patienten bereits ka-
chektisch sind.

Diitologinnen nehmen in der interdis-
ziplindren Therapie mit Pulmologen, In-
ternisten, Gastroenterologen und Phy-
siotherapeuten eine zentrale Rolle ein.
Sie miissen nach diédtologischen Kenn-
zahlen Therapieprogramme ausarbeiten
und diese laufend den individuellen Be-
durfnissen anpassen, da chronische Er-
krankungen kontinuierliche Betreuung
benotigen. Ein speziell ausgearbeitetes
Erndhrungsassement soll den Briicken-
schlag zwischen Arzten und Diitologen
erleichtern und eine auf individuelle Be-
diirfnisse und Symptome angepasste er-
ndhrungsmedizinische Therapie sicher-
stellen (Fallbeispiel).

Conclusio

Zusammenfassend ist die COPD eine
bedrohliche, allerdings leider noch un-
terdiagnostizierte und untertherapierte
Erkrankung. Erndhrungsmedizinische
Interventionen werden zumeist erst
dann unternommen, wenn die Patienten
bereits kachektisch sind. Als wichtigster
praventiver Faktor wire eine konse-
quente Nichtraucherpolitik wiinschens-
wert, damit die COPD nicht im Jahre
2020 die dritthdufigste Todesursache
werden kann.
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