Neurologie, Altern und Sport UbGTSi Chtﬁn

Reimers CD

Neurologie, Altern und Sport

Prof. Dr. Carl D. Reimers

Abteilung fiir Neurologie, St. Ansgar-Krankenhaus, Hoxter

Zusammenfassung

Summary

Korperliche Aktivitit wirkt priaventiv auf verschiedene internistische Er-
krankungen vor allem des fortgeschrittenen Lebensalters (arterielle Hy-
pertonie, Diabetes mellitus, koronare Herzerkrankung, Osteoporose, Ko-
lonkarzinom u. a.). Wirkungen korperlicher Aktivitat auf neurologische
Erkrankungen sind weniger untersucht und bekannt, wegen der Hau-
figkeit dieser Erkrankungen jedoch nicht von geringerem Interesse. Die
vorliegende Ubersicht beschiftigt sich mit der Wirkung kérperlicher,
insbesondere sportlicher Aktivitéit auf neurologische Erkrankungen, die
im fortgeschrittenen Erwachsenenalter auftreten: zerebrovaskulédre Er-
krankungen, Demenzerkrankungen und amyotrophe Lateralsklerose.
Epidemiologische Studien zeigen ein reduziertes Risiko ischdmischer ze-
rebrovaskuldrer Erkrankungen bei korperlich aktiven Personen im Ver-
gleich zur nicht aktiven Vergleichspopulation, auch wenn die Unter-
schiede nicht in allen Studien signifikant waren. Das Risiko scheint bei
optimaler Aktivitdt etwa um ein Drittel reduziert zu sein. Intrazerebrale
Blutungen hingegen treten bei korperlich aktiven und inaktiven Perso-
nen etwa gleich héufig auf. Die Effekte korperlicher Aktivitat auf die Be-
hinderung nach abgelaufenem Insult hingegen sind gering.
Verschiedene Studien machen es wahrscheinlich, dass auch Demenzen,
insbesondere die Alzheimer-Demenz, bei korperlich aktiven Personen
seltener oder zumindest spéter eintritt als bei nicht aktiven Personen.
Bei bereits bestehender Demenz sind durch korperliche Aktivitit kaum
mehr Verbesserungen der kognitiven Leistungen zu erzielen.

Intensive sportliche Aktivitit, vor allem solche mit méglichen Hirntrau-
mata (u. a. FuBball), scheint zu einer leichten Risikoerh6hung der stets
letalen amyotrophen Lateralsklerose zu fiihren. Diese Risikoerh6hung ist
jedoch gering und bei der Seltenheit der Erkrankung nicht von prakti-
scher Relevanz.

Schliisselworter: Alter, Sport, Demenz, Morbus Alzheimer, amyotrophe
Lateralsklerose, zerebrovaskuliare Erkrankungen, Hirninfarkt, intrazere-
brale Blutung

Einleitung

Es gibt Hinweise darauf, dass die Inzidenz verschiedener,
im hoheren Lebensalter gehduft auftretender neurologi-
scher Erkrankungen durch koérperliche Aktivitdt beein-
flusst wird. Die nachstehende Ubersicht beschiftigt sich
mit diesen Erkrankungen: zerebrovaskuldre und Demenz-
erkrankungen sowie die amyotrophe Lateralsklerose. Die-
se Krankheiten haben immense sozialmedizinische Be-
deutung. So verursachen die Patienten mit neurologi-
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Physical activity is effective in the prevention of several internal disea-
ses of advanced age such as arterial hypertension, diabetes mellitus,
coronary heart disease, osteoporosis, and colon carcinoma. Effects of
physical activity on neurological disorders are less extensively investi-
gated and known, however no less important due to the frequency of
these diseases. The present review deals with the effect of physical, es-
pecially sports-related, activity on neurological disease in advanced
age: cerebrovascular disorders and dementia as well as amyotrophic la-
teral sclerosis.

Epidemiological studies exhibit a reduced risk of ischemic stroke in ac-
tive individuals compared to their inactive controls, however not all dif-
ferences reached a significant level. A risk reduction of about one-third
seems to be reachable. In general, hemorrhagic strokes, obviously can-
not be prevented by physical activity with optimal activity. The effects
of physical activity after stroke on impairment and mortality seem to be
questionable or small.

Several studies indicate that dementia, especially Alzheimer’s disease,
may also be prevented or delayed in physically-active persons. In case
of already-present dementia, however, physical activity hardly achieves
any improvement of cognitive abilities.

Intense sports-related activities, especially those which include a risk of
brain injury (e. g. soccer), seem to slightly enhance the risk of the al-
ways lethal amyotrophic lateral sclerosis. This enhanced risk, however,
and the frequency of ALS are too low to argue against intense sports ac-
tivities.

Key words: ageing, sports, dementia, Alzheimer’s dementia, amyothro-
pic lateral sklerosis, cerebrovascular disease, cerebral infarction, intra-
cerebral hemorhage

schen Alterskrankheiten wie Alzheimer-Demenz oder
Schlaganfall in den U.S.A. inzwischen héhere Kosten als
die kardiovaskuldren Erkrankungen und Karzinome (49).

Erkrankungen

Zerebrovaskulidre Erkrankungen

Zerebrovaskulédre Erkrankungen sind die hidufigsten neu-
rologischen Erkrankungen. 11,4 9% aller Todesursachen
sind in Deutschland auf diese Erkrankungsgruppe zurtick
zu fiihren (Platz 3 nach Herzerkrankungen und Maligno
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Tabelle 1: Relatives Risiko intrazerebraler Blutungen bei korperlich aktiven Personen im Vergleich zu inaktiven

(RR = 1,0; fett = signifikant)

den allerdings nur 4 von 10 For-
schungsgruppen. Die Mehrzahl

Autoren Design Geschlecht n RR cl der Studien fand eine zunehmen-
Abbott et al. (1) p, co m (45 - 54 1) 3.765 05 020 - 1,25 de Risikoreduktion fiir ischami-
Abbott et al. (1) p. co m (55 - 68 J.) 3.765 0,27 0,10 - 0,77 sche HirngefédBerkrankungen mit
Harmsen et al. (26) p. co m 7.495 0,91 027-25 steigender korperlicher Aktivitét
Hu et al. (32) p. co w 72.488 1,2 045-3,19 (1, 18, 23, 25, 28, 30, 32, 46, 55,
Lee et al. (40) p. co m 21.823 0,54 0,26 - 1,15 63, 65, 76, 77). Andere Studien
Noda et al. (55) p, co m 46.465 0,67 0,27 - 1,64 . . .

Noda et al. (55) P, €O w 64.327 0,40 0,11 - 1,41 Konnten eine derartige Abhangig-
Thrift et al. (71) P, cC m 199 0,57 0,28 - 1,14 keit nicht bestatigen (34, 40, 71)
Thrift et al. (71) p. cc w 102 1,26 0,43 -3,70 oder fanden sogar ein Wiederan-

Abkiirzungen: p = prospektiv, co = Kohortenstudie (cohort study), cc = Fallkontrollstudie (case control study), m = stieg des Schlaganfallrisikos mit

minnlich, w = weiblich, n = Anzahl der beobachteten Personen/Erkrankten, RR = relatives Risiko, Cl = Konfiden-
zintervall (confidential interval, 95%), D = Demenz (insgesamt), AD = Alzheimer-Demenz, CIND = kognitives Defi-
zit, aber keine Demenz (cognitive impairment - no dementia), MD = gemischte und andere Demenz (mixed de-

mentia), VD = vaskulire Demenz

zunehmender Intensitit (41, 46,
52). Das Risiko intrazerebraler Blu-

Tabelle 2: Relatives Risiko von Hirninfarkten bei krperlich aktiven Personen im Vergleich zu inaktiven (RR = 1,0;

men). Die jahrliche Inzidenz be- fett = signifikant)

tragt fir Hirninfarkte 96 - Autoren Design Geschlecht N RR Cl
116/100 000, fiir intrazerebrale Abbott et al. (1) p, co m (55 - 68 J., Nichtraucher) 7.530 0,36 0,15 - 0,83
Blutungen 15 - 24 / 100 000 und Agnarsson et a(l. (;3) p, co m 4.484 0,62 0,40 - 0,95
" . Ellekjeer et al. (17 p. cc m, w 163 0,88 0,58 - 1,39
fur Subarachnoidalblutungen 2 Evenson et al. (19) p. co m, w 14.575 0,87 0,64 -1,18
- 7/100 000 (35). Letztere treten  gjjjum et al. (23) P, cO w (WeiBe, 45-64 1) 1.473 035 0,10-1,15
iberwiegend im mittleren Le- Gillum et al. (23) p. co w (WeiBe, 65-74 J.) 1.240 0,68 0,41 - 1,59
bensalter auf und sind daher Gillum et al. (23) p, co m (WeiBe, 45-64 J.) 1.285 0,91 0,45 - 1,85
nicht Thema der vorliegenden Gillum et al. (23) p, co m (WeiBe, 65-74 J.) 1.083 0,75 0,50 - 1,11
Ubersicht Harmsen et al. (26) p. co m 7.495 0,83 0,50 - 1,43
. . Hu et al. (32) p. co w 72.488 0,52 0,33 - 0,80
Verschiedene prospektive Po- | ce et al. (40) P, €O m 21.823 0,97 071 -1,32
pulations- und Fallkontrollstudi- Noda et al. (55) p. co m 46.465 0,84 0,45 - 1,57
en wurden zur Klarung einer Risi- Noda et al. (55) p, co w 64.327 0,73 0,31 - 1,70
m, w 369 0,23 0,10 - 0,54

koreduktion von kérperlicher Ak- Sacco et al. (63) p, ca

tivitdt in Freizeit und Beruf in den

letzten Jahrzehnten publiziert. Die Tabellen 1 bis 3 geben die
dem Autoren bekannten Studien wieder. Das Ausmaf der
korperlichen Aktivitidt wurde tiberwiegend durch standardi-
sierte Fragebdgen zu Beginn des Beobachtungszeitraums er-
fasst. In den Tabellen werden die jeweils kdrperlich aktivsten
Studienteilnehmer mit den am wenigsten aktiven oder inak-
tiven verglichen. Die Kriterien fiir die Klassifizierung der
korperlichen Aktivitdt waren dabei sehr unterschiedlich. So
wurde nach Héufigkeit und Intensitdt der sportlichen Akti-
vitit oder geschétztem Energieverbrauch eingeteilt. Die kor-
perliche Fitness wurde in den meisten Studien weder initial
noch im Verlauf untersucht. Die Zahl der Schlaganfille oder
Verstorbenen wurden erfragt oder mit entsprechenden Ster-
beregistern oder Krankenhausdateien ermittelt. Eine Korrek-
tur fiir vaskuldre Risikofaktoren (Alter, koronare Herzer-
krankung, Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffizienz, Herz-
klappenfehler, arterielle Hypertonie, Ruhepulsfrequenz,
Hiamoglobinkonzentration oder Hamatokrit, Vitalkapazitit,
Diabetes mellitus, Dyslipiddmien, Korpergewicht oder body
mass Index, Nikotin- und Alkoholkonsum, Einnahme von
Azetylsalizylsdure, weiblicher ~Hormonstatus, Famili-
enanamnese, Bildungsniveau, Berufstitigkeit) wurde in den
meisten Studien, jedoch sehr uneinheitlich, durchgefiihrt.
Alle Studien zeigten ein reduziertes Risiko korperlich aktiver
Personen, einen Hirninfarkt zu leiden. Signifikante Unter-
schiede zwischen den aktiven und inaktiven Personen fan-

162

DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FUR SPORTMEDIZIN

tungen wird hingegen kaum beeinflusst.

Da in den Studien mogliche zerebrovaskulare Risikofak-
toren beriicksichtigt wurden und sédmtliche Studien bei den
korperlich aktiven Personen eine, wenn auch nicht immer
signifikante, Risikoreduktion fand, ist es wahrscheinlich,
dass korperliche Aktivitit einen praventiven Faktor fiir Hirn-
ischdmien darstellt. Es wurden jedoch in den Studien nicht
alle vaskuldren Risikofaktoren beriicksichtigt, so dass die
korperliche Aktivitdt zumindest teilweise indirekt tiber die
Modifikation anderer Faktoren wirkten konnte (z. B. Ge-
wichtsreduktion, erhhtes HDL- und erniedrigtes LDL-Cho-
lesterin, moderate Blutdrucksenkung, verminderte Thrombo-
zytenaggregation, reduzierte Fibrinogenspiegel, verbesserte
Fibrinolyse, erhohte Insulin-Sensibilitit, reduzierter Sympa-
thikotonus).

Die korperliche Leistungsfihigkeit der Patienten mit ei-
nem abgelaufenen Schlaganfall ist aus verschiedenen Griin-
den geringer als diejenige gesunder alters- und geschlechts-
gleicher Vergleichspersonen. Zum einen ist der Energiebe-
darf durch Spastik und weniger effiziente Bewegungen mit
der paretischen Extremitit erhoht (31). So ist bei langsamem
Gehen der Energiebedarf um das 1,5- bis 2-fache gesteigert
(22). Weitere Einschriankungen kénnen sich durch Seh-, Ko-
ordinations-, sensible und andere, z. B. kardiale Stérungen
ergeben. Ein Schlaganfall fiihrt sehr haufig zu einer Depres-
sion (10 - 40 % der Patienten). Diese reduziert die Leistungs-
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Tabelle 3: Relatives Risiko von zerebrovaskuldren Ereignissen ohne nédhere Differenzierung bei kdrperlich aktiven Personen im Ver-

gleich zu inaktiven (RR = 1,0; fett = signifikant)

tige Zunahme des Mus-

: keltonus in der er-
Autoren Design Geschlecht N RR Cl krankten Extremitit
Abbott et al. (1) p, co m (55 - 68 J., Nichtraucher) 7.530 0,36 0,15-0,83 fiihre. Mehrere neuere
Agnarsson etal. (3)  p, co m 4.484 0,62 040-097  Stydien zeigen, dass
Ellekjaer et al. (18) p. co w 14.101 0,52 0,38 - 0,72 ein Gehtraining, vor al-
Gillum et al. (23) p, co w (WeiBe, 45-64 J.) 1.473 0,32 0,10 - 1,05 ’
Gillum et al. (23) p. co w (WeiBe, 65-74 J.) 1.240 0,65 0,40 - 1,05 le.m auf dem Laufband,
Gillum et al. (23) p. co m (WeiBe, 45-64 J.) 1.285 0,81 0,41-1,59 die Gehstrecke und das
Gillum et al. (23) p, co m (WeiBe, 65-74 J.) 1.083 0,78 0,53 -1,14 Gehtempo verbessern
Héheim et al. (25) p. co m 14.403 0,36 0.15-0.80 kann (16, 27, 64). Eine
Harmsen et al. (26) p. co m 7.495 0,83 0,56 - 1,25
Meta-Anal konn
Herman et al. (28, 29) p, cc m, w 126 04 0,20-0,9 K eta a }.Ise 0 te
Herman etal. (30)  p, cc m, w 132 024 010-059 Jedoch keine Uberle-
Hu et al. (32) p. co w 72.488 0,66 0,47 - 0,91 genheit des Laufband-
Kiely et al. (34) p, co m 1.228 0,53 023 -084 trainings nachweisen
Kiely et al. (34) p. co w 1.676 1,21 075-196 (53),
Lapidus & p, co w 1.154 0,1 0,04 - 0,26
Bengtsson (38)
Lee et al. (40) p. co m 21.823 0,86 065-1,13 Amyotrophe Late-
Lee & Paffenbarger (41) p, co m 11.130 0,54 038-076 ralsklerose (ALS)
(Energieverbrauch Die ALS ist eine selte-
- L 2.000 - 2.999 keal/Wo.) ne neurologische Er-
indenstrgm et al. (43) p, co w 7.060 0,69 0,48 - 0,99 k
rankun
Lindenstrgm et al. (43) p, co m, w 14.223 0,87 0,70 - 1,09 _a u g (.etwa 0,6
Noda et al. (55) P, o m 46.465 0,87 059 - 1,27 Dis 2,6 jdhrliche Neu-
Noda et al. (55) p, co w 64.327 0,57 0,35-0,95 erkrankung pro
Paffenbarger et al. (56) p, co m 16.936 0,37 100 000 Einwohner).
za:onen et a:. EGS; p. co m 3.978 1 067-143 Sje hat aber durch
alonen et al. (65 p. co w 3.688 0,77 0,50-1.25 . R
ihren lichen
Shinton & Sager (69) p, cc m, w 125 0,41 0,20-1,0 ¢ Ster .tOd ¢ .e
Wannamethee & p. co m 7.735 0,2 0,10 - 0,9 Verlauf mit einer mitt-

Shaper (76)

leren Uberlebensdauer

fahigkeit und behindert den Rehabilitationserfolg. Chemer-
inski et al. (12) konnten zeigen, dass sich mit Remission der
Depression auch das Rehabilitationsergebnis verbessert
(Ubersicht bei 68). Die Auswahl von Sportarten nach zere-
brovaskuldren Erkrankungen sollte sich daher am Alter, an
der Art der Erkrankung, der Fitness, dem Grad der Behinde-
rung und Begleiterkrankungen sowie natiirlich den Vorlie-
ben der Betroffenen orientieren.

Es gibt bisher nur drei methodisch hochstehende, u. a.
randomisierte und verblindete, Studien (51), die sich der Fra-
ge gewidmet haben, ob korperliche Aktivitit nach einem ze-
rebrovaskuldren Ereignis positive Effekte auf die Behinde-

Tabelle 5: Inzidenz von Demenzen bei korperlich inaktiven Personen in Relation zur aktiven Vergleichsgruppe

(RR = 1,0; fett = signifikant)

von etwa 3 Jahren (15)
besondere Bedeutung. Das Haupterkrankungsalter liegt
zwischen 50 und 70 Jahren (48). Unlidngst wurde berich-
tet, dass 33 von 24 000 italienischen FuBballern in der er-
sten bis dritten Liga zwischen den Jahren 1960 und 1996
an ALS erkrankten, d. h. 137,5/100 000. Zudem erkrank-
ten die Sportler im Schnitt zwei Jahrzehnte frither als tib-
lich. Andererseits erkrankte von 6 000 Radfahrern nie-
mand (57). Die Autoren diskutieren, ob die amyotrophe
Lateralsklerose durch zahlreiche Schédeltraumata beim
FuBball (u. a. durch Kopfbille) gebahnt werden konnte.
Tatsdchlich gibt es zu dieser Frage bereits seit geraumer
Zeit epidemiologische Studien (Tabelle 4). Wegen der Sel-
tenheit der Erkrankung handelt
es sich dabei durchweg um Fall-
kontrollstudien.

Autoren Typ. Geschlecht Design n RR Cl Im Hinblick auf die Seltenheit
Abbott et al. (2) AD (m) p. co 2.257 2,21 1,06 - 457 der amyotrophen Lateralsklerose
e e a0 N e saichen geandheis
Abbott et al. (2) MD (m) p: co 2.257 283 0.59 - 13,55 [ordernden Effekte sportlicher Ak-
Broe et al. (9) AD (m, w) cc 170 6.25 2,49 - 157 tivitdt sollte sich niemand durch
Li et al (42) D (m, w) p. co 739 8,7 ein eventuell etwas erhohtes Risi-

rung, Lebensqualitdt und Mortalitdt hat. Eine Meta-Analyse
erbrachte dabei keine signifikanten Effekte, auch wenn sich
in den einzelnen Studien Verbesserungen in Einzelaspekten
der Behinderung und Lebensqualitit zeigten (51). Riolo und
Fisher (60) betonen insbesondere den Wert des Krafttrai-
nings, das zu funktionellen Verbesserungen ohne gleichzei-
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ko, eine amyotrophe Lateralsk-
lerose zu entwickeln, vom Sport abhalten lassen, weil die
praventiven Effekte auf etliche, wesentlich haufigere, viel-
fach auch tdédliche Erkrankungen das méogliche Risiko, die
Entwicklung einer ALS zu fordern, bei weitem iibertreffen.
Selbst wenn die Erkrankung tatsdchlich eingetreten ist, wird
von einem physischen Training (Ausdauer- und Krafttrai-
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ning, soweit moglich) nicht abgeraten (Ubersicht bei 59).

Tabelle 4: Relatives Risiko der Entwicklung einer amyotrophen Lateralsklerose
bei sportlich aktiven Personen verglichen mit den nicht aktiven (RR = 1,0),
N = Zahl der Erkrankten

Autoren n Ergebnis

Bracco et al. (6) 83 Risiko einer ALS bei korperlich wenig
aktiven Personen 6,8/100.000, der
miBig Aktiven 13,5/100.000
(p<0,001), der sehr Aktiven
15,3/100.000 (p<0,001)

Currier & Conwill (14) 34 erhohte korperliche Aktivitit bei
Zwillingen mit ALS verglichen mit dem
Geschwister (p<0,055)

Felmus et al. (21) 25 52% der Kranken gewannen Sportsur-
kunden, 24% der Kontrollpersonen
(p<0,005).

Grégoire & Serratrice (24) 35 signifikant hdufiger regelméBige
Sportausiibung der Patienten vergli-
chen mit den Kontrollen (p<0,05)

Kurtzke & Beebe (36) 504 kein signifikanter Unterschied zwi-
schen Patienten und Kontrollpersonen
beziiglich sportlicher Aktivitat

Longstreth et al. (47) 174 kein signifikanter Unterschied beziig-
lich der korperlichen Aktivitdt zwi-
schen den Patienten und Kontrollper-
sonen, Ausnahme: signifikant haufi-
gere Teilnahme der Kranken am
organisierten High school-Sport

Pierce-Ruhland &tPatten (58) 88 kein Unterschied zwischen Patienten
und Kontrollpersonen beziiglich
sportlicher Aktivitét

Roelofs-Iverson et al. (61) 105 signifikant starkere korperliche
Aktivitit bei der Patienten verglichen
mit Kontrollpersonen (p<0,05)

Scarmeas et al. (67) 279 signifikant erhdhtes Risiko bei
Athleten (RR = 1,89, Cl 1,05 - 3,40)
Strickland et al. (70) 25 signifikant hoherer Anteil korperlich

Aktiver bei der Patienten als bei den
Kontrollpersonen (0dds ratio 1,6)

Veldink et al. (72) 219 Sportliche Aktivitét erhdht nicht das
Risiko, fiihrt aber zu signifikant
fritherem Krankheitsbeginn.

Tabelle 6: Inzidenz von Demenzen bei korperlich aktiven Personen in Relation zur inaktiven Vergleichsgruppe

(RR = 1,0; fett = signifikant)

und vaskuldre Demenz. Ihre Haufigkeit liegt bei 0,3-0,4 %
im 7., 2,5-3,6 % im 8. und 10,0-11,2 % im 9. Lebensjahr-
zehnt (37). Als Risikofaktoren sind neben dem Lebensal-
ter anerkannt: préexistente leichte kognitive Stérungen,
das Vorliegen des Apolipoprotein E&t4-Allels (6,2faches
Risiko), eine positive Familienanamnese (3,5fach), eine
Hypothyreose in der Anamnese (2,3fach), eine Depression
in der Anamnese (1,8fach), ein Schidel-Hirn-Trauma in
der Anamnese (1,8fach) und ein Alter der Mutter bei Ge-
burt tiber 40 Jahre (1,7fach) (10, 37). Mangelnde korper-
liche Aktivitdt wird in einschligigen Textbiichern als Ri-
sikofaktor nicht einmal diskutiert (5, 10, 37). Dennoch er-
geben sich aus der Literatur Hinweise, dass die kérperliche
Aktivitat fiir das Risiko, eine Demenz zu entwickeln, oder
zumindest fiir das Erkrankungsalter eine Rolle spielen
konnte (33). So finden sich in einer Reihe von prospekti-
ven epidemiologischen Studien - trotz verschiedener me-
thodischer Einwidnde (79) — Hinweise auf eine erhohte In-
zidenz von Demenzen bei koérperlich inaktiven Personen
(Tabelle 5) und umgekehrt Hinweise auf eine verminderte
Inzidenz bei korperlich Aktiven (Tabelle 6). Sdmtliche Stu-
dien weisen ein reduziertes Demenzrisiko (unabhingig
von der Demenzursache) der korperlich aktiven Personen
verglichen mit der inaktiven Kontrollgruppe auf, wobei 7
der insgesamt 11 signifikante Unterschiede finden. Nicht
aufgefiihrt ist die Arbeit von Broe et al. (8), da hier kein
relatives Risiko errechnet wurde. In ihr erwies sich kor-
perliche Aktivitdt zudem nicht als préaventiv wirksam.
Auch in diesen Studien wurden weitere Risikofaktoren fiir
die Entwicklung einer Demenz statistisch moglichst beriick-
sichtigt. NaturgemdB kann dies nie vollstindig gelingen, so
dass nicht sicher ist, dass korperliche Inaktivitét tatséchlich
ein unabhéngiger Risikofaktor ist. Als préaventive Mechanis-
men korperlicher Aktivitdt werden u.a. diskutiert: glinstige
Effekte auf Serumlipide und Blutdruck (Risikofaktoren fiir
vaskuldre Demenz), geringere Abnahme zerebraler Perfusion
(62), Stimulation neurotropher Faktoren, allgemeine Forde-
rung eines gesiinderen Lebensstils. Die schicksalhafte Ab-
nahme kognitiver Leistungen fillt bei Personen mit geringer
korperlicher Aktivitdt deutlicher aus als bei hoherer Aktivitét
(4, 11, 13, 62, 80).
Interessanterweise erwies sich

Autoren Design Geschlecht n RR cl das Gehtempo als ein prognosti-
Fabrigoule et al. (20) D (m, w) p. co 2.726 0,44 0,22 - 0,88 scher ?arameter fir die Entwick-
Laurin et al. (39) AD (m) P, €O 1.543 073 0,27 - 1,98 lung einer Demenz (2, 49, 74): Per-
Laurin et al. (39) AD (w) P, €0 2.351 0,27 0,03 -0,90 sonen mit geringem Gehtempo
Laurin et al. (39) CIND (m) p. co 1.543 0,68 0,39 - 1,20 wiesen ein signifikant hoheres Ri-
Laurin et al. (1:9)) X:JN? (w)) p. co 2.351 0,47 0.25-090 giko auf, in den niichsten Jahren
Lindsay et al. (45 m, w , CO 4.615 0,69 0,50 - 0,96 . . e
ScarmZas et al. (66) AD (m, w) S co 1.772 0,73 0,55 - 0,98 e_me Derr.lenz z entw1ck.eln. Mog,_
Verghese et al. (73) D (m, w) p. co 469 0,92 0,58 - 1,45 licherweise handelt es sich um ei-
Wang et al. (75) D (m, w) P, co 776 0,41 0,13 - 1,31 ne prémorbide, latente Storung der
Wilson et al. (78) AD (m, w) p. co 801 0,61 0,35-1,05 Motorik. Das Gehtempo ist bei Pa-
Yoshitake et al. (81) AD (m, w) p. co 828 0,2 0,06 - 0,68 tienten mit einer Alzheimer-De-

menz vermindert (7), manchmal
Demenzerkrankungen

Demenzerkrankungen sind typische Alterskrankheiten.
Die mit Abstand haufigsten Formen sind die Alzheimer-
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schon Jahre vor Beginn der Demenz (74). Es gibt allerdings ei-
nen weiten Uberlappungsbereich, sodass eine Ganganalyse noch
kein zuverldssiger prognostischer Parameter im Alltag ist.

Jahrgang 57, Nr. 6 (2006)



31 Jahre im Priasidium der DGSP -

Dr. Dieter Schnell

Dr. Dieter Schnell stellte sich bei der
Frithjahrsdelegiertenversammlung der
DGSP nach 31 Jahren nicht mehr zur
Wahl fiir das Amt des Vizeprasidenten
flir das Weiter- und Fortbildungswesen
in der Deutschen Gesellschaft fiir Sport-
medizin und Priavention.

1975 gewdhlt, galt eine seiner ersten
Amtshandlungen einer praktikableren
Gestaltung der Bedingungen zur Zu-
satzbezeichnung Sportmedizin. Die je-
weils 4-wochentliche Weiterbildung in
Sportmedizin und Leibesiibungen, dn-
derte er auf Beschluss der Delegierten-
versammlung des Deutschen Sportdrz-
tebundes (DSAB) auf jeweils 120 Stun-
den  Theorie und Praxis der
Sportmedizin und der Leibesiibungen.

1977 fiihrte er das Fort- und Weiter-
bildungsprogrammheft des DSAB ein,
welches er zweimal jihrlich herausgab,
in den letzten zehn Jahren zusammen
mit seinem Bruder, Dr. Hans-Jiirgen
Schnell. Das letzte, das 60ste Heft der
beiden Briider erscheint am 01.07.2006.
Die ersten Hefte beinhalteten etwa 80
Weiterbildungsveranstaltungen im Jahr,
die letzten beiden 233 Kurse.

Nach langen Vorarbeiten wurde in
den Jahren 1987 bis 1993 das Curricu-
lum der Weiter- und Fortbildung der
Deutschen Sportmedizin erstellt. Dazu

berief Schnell ein
Gremium aller Fach-
richtungen, einsch-
lieBlich der Sportwis-
senschaften, ein, wel-
ches in jahrelanger
Kleinarbeit  Inhalte
und Kurssystem fest-
legte. 1993 beschloss
die  Delegiertenver-
sammlung einstim-
mig, dieses Curricu-
lum einzufiihren.
1994 {ibernahm die
Bundesirztekammer (BAK) diese Inhalte
fiir die sportmedizinische Weiterbildung
und verdffentlichte sie.

Beim Beschluss der (Muster-)Weiter-
bildungsordnung (MWBO) durch den
Deutschen Arztetag 2003 wurden die
von Dr. Schuell im Auftrag der DGSP
eingereichten Textvorschlige fiir die Be-
dingungen der Zusatzbezeichnung
Sportmedizin von der BAK aus uner-
findlichen Griinden nicht beriicksichtigt.
Die Forderung, dass die 1jdhrige Ver-
einsbetreuung erst im Anschluss an die
Kursweiterbildung stattfinden darf, hat-
te praktisch zur Verlangerung der Wei-
terbildungszeit um ein Jahr gefiihrt.

Dr. Schnell gelang es, zusammen mit
den Landesverbdnden der DGSP, eine

Sportmedizinische Betreuung fiir FuBball-
Nationalteam im Behindertensport gesucht

In diesem Jahr richtet sich alle Auf-
merksamkeit auf die FuBballweltmei-
sterschaft in Deutschland. Wie bei fast
allen GroBveranstaltungen im interna-
tionalen Sport wird imAnschluss an die
WM 2006 auch die FuBballweltmeister-
schaft fiir Menschen mit geistiger Be-
hinderung in Deutschland ausgetragen.
Zur Optimierung der Rahmenbedingun-
gen wird noch ein engagierter Arzt ge-
sucht, der die Betreuung der FuBballna-
tionalmannschaft des Deutschen Be-
hindertensportverbandes e.V./National
Paralympic Committee bei diesem Tur-
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nier ibernimmt. Erfahrung in der Be-
treuung von Sportlern oder auch die
Zusatzbezeichnung Sportmedizin sind
von Vorteil. Die Vorrundenspiele finden
Ende August/Anfang September statt.
Wer Interesse hat, die Mannschaft
wiahrend des Turniers oder auch lang-
fristig zu betreuen, melde sich bitte bei:
- Dr. J. Bruns, Deutscher Behinderten-
sportverband, Tel.: 0172-2628010
oder
- Jorg Marschner, Deutscher Behinder-
tensportverband, Fax: 02241-239754,
e-mail: marschner@dbs-npc.de
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Der scheidende Prasident der DGSP Prof. H.-H. Dickhuth iiberreicht die
goldene Ehrennadel der Gesellschaft an Dr. Dieter Schnell (links)

Anderung dieses Passus in praktisch al-
len Kammerbereichen herbeizufiihren.
Zur Beschlussfassung beim néchsten
Deutschen Arztetag {ibersandte Dr.
Schnell im Auftrag der DGSP als eine sei-
ner letzten Amthandlungen an die BAK
und den Prisidenten der BAK, Herrn
Prof. Hoppe personlich, ein Schreiben, in
dem die Definition, die Ziele, die Bedin-
gungen und Inhalte der Zusatzbezeich-
nung Sportmedizin prézisiert werden.

Die Delegiertenversammlung ernann-
te Dieter Schnell zum Vorsitzenden der
Kommission Weiterbildung, die die Um-
setzung der WBO bundesweit in allen
Arztekammern beratend begleiten soll.

Der scheidende Priasident der DGSP,
Prof. Dr. H.H. Dickhuth, verabschiede-
te Dieter Schnell mit den Worten: "Fiir
die DGSP hat Herr Kollege Schnell un-
ermiidlich bei den Arztekammern und
bei allen Kollegen, die zustindig fiir die
Weiterbildung waren, antichambriert,
argumentiert und den bunt gewtirfelten
Haufen der Kursanbieter der DGSP, so-
weit es tiberhaupt moglich war, zusam-
mengehalten”. Und zu dem Scheiden-
den gewandt, fuhr er fort: "Fiir mich
und die anderen drei Priasidenten, unter
denen Du arbeitetest, warst Du eine un-
endliche Hilfe, weil ein wichtiger Teil
unserer Gesellschaft kontinuierlich in
Deinen Hénden lag”.

Dr. Schnell erhielt die goldene Eh-
rennadel der DGSP und wurde Ehren-
mitglied des Prasidiums. U.K.



Kardiovaskulidre Sporttauglichkeitsuntersuchungen

Hauptsitzung im Rahmen der 72. Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie - Herz- und
Kreislaufforschung in Mannheim am 22.04.2006

Bei der diesjdhrigen Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie
in Mannheim fand unter dem Vorsitz
von W. Kindermann (Saarbriicken) und
H.-H. Dickhuth (Freiburg) eine Haupt-
sitzung zum Thema “Kardiovaskulire
Sporttauglichkeitsuntersuchungen”
statt. Dass es im Jahr der FuBball-Welt-
meisterschaft 2006 auch in der Kardio-
logie diesbeziiglich ein groBes Interesse
gibt, belegte der mit etwa 300 Zuhorern
uberfiillte Horsaal.

In seinem Referat "Ursachen des plotzli-
chen Herztodes beim Sport” zeigte M.
Halle (Miinchen) anhand von Studien
auf, dass das Risiko eines pldtzlichen
Herztodes wihrend sportlicher Betéti-
gung aufgrund der erhéhten kardiovas-
kuldren Belastung um etwa das Zweifa-
che erhoht sei. Allerdings miisse man
auch in Betracht ziehen, dass das relative
Herzinfarktrisiko  durch regelméBige
sportliche Betédtigung bereits ab einer
Héaufigkeit von ein- bis zweimal pro Wo-
che um bis zu 80 % reduziert werden
konne und folglich der positive Effekt des
Sports auf das Herz-Kreislauf-System bei
Weitem iiberwiege. Hinsichtlich der Ursa-
chen des plotzlichen Herztodes beim
Sport miisse zwischen Sportlern bis 35
Jahre und é&lteren Sportlern iiber 35 Jah-
re differenziert werden. Machen bei jiin-
geren Sportlern Kardiomyopathien (ins-
besondere hypertrophe Kardiomyopathie,
in bestimmten Regionen rechtsventri-
kulére Dysplasie), Koronaranomalien und
Myokarditiden ca. 75 % der Todesfélle im
Rahmen von korperlicher Belastung aus,
so stehe bei Sportlern jenseits des 35. Le-
bensjahres die koronare Herzkrankheit
mit 80 % an erster Stelle, gefolgt von
Klappenvitien mit 16 % und der hyper-
trophen Kardiomyopathie mit 3 %. Darii-
ber hinaus wies Halle auf den Einfluss
von Pharmaka und Drogen beziiglich
kardiovaskulérer Ereignisse bei Sportlern
hin. Hinsichtlich einer tédlichen Commo-
tio cordis seien besonders Sportler im
Kindes- und Jugendalter gefdhrdet.

Vi

A. Urhausen (Luxemburg) erlauterte in
seinem Vortrag ”"Sportbedingte versus
krankheitsbedingte = Verdnderungen
des Herzens” die physiologische Hy-
pertrophie des Sportherzens, die zwar
erstmals bereits vor iber 100 Jahren be-
schrieben wurde, aber in der Praxis im-
mer noch héufig falsch eingeschitzt
werde. Zur Entwicklung eines Sporther-
zens sei es beispielsweise notwendig,
mindestens 70 km pro Woche mit ent-
sprechender Intensitdt zu laufen. Hin-
gegen habe der oft als Konig der Leicht-
athleten bezeichnete Zehnkampfer le-
diglich ein normal groBes Herz, da man
die HerzgroBe in Bezug zu den Korper-
dimensionen (Kérpergewicht, Korper-
groBe oder Korperoberfliche) setzen
miisse. Das Herzvolumen liege norma-
lerweise bei Médnnern und Frauen zwi-
schen 10 - 12 bzw. 9 - 11 ml/kg Kor-
pergewicht. Als obere Grenzwerte der
SportherzvergroBerung nannte Urhau-
sen ein Herzvolumen von 20 ml/kg Kor-
pergewicht bei Mannern und 19 ml/kg
bei Frauen. Obere Grenzwerte fiir den
linksventrikularen enddiastolischen
Durchmesser liegen bei Mdnnern bei 63
und bei Frauen bei 60 mm. Die links-
ventrikuldren Wanddicken wiirden in
der Regel bei Mannern 13 mm (Grauzo-
ne bis 15 mm) und bei Frauen 12 mm
nicht iberschreiten. Anhand eigener
Daten machte Urhausen deutlich, dass
bei Kraftsportlern und Bodybuildern
normalerweise keine konzentrische Hy-
pertrophie auftrete. Lediglich bei Body-
buildern mit Anabolikakonsum waren
die Herzwénde signifikant dicker als bei
Gewichthebern der Nationalmann-
schaft oder "sauberen” Bodybuildern.
AbschlieBend wies Urhausen darauf
hin, dass ein Sportherz sehr viel selte-
ner sei, als allgemein angenommen
wird und in der Regel nur bei hochaus-
dauertrainierten Sportlern nachweisbar
ist. Bei entsprechenden echokardiogra-
phischen und leistungsphysiologischen
Kenntnissen sei die physiologische
Sportherzhypertrophie u.a. anhand dia-
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stolischer FunktionsgroBen (eventuell
auch mittels kardialem Gewebedoppler)
oder maximalem Sauerstoffpuls aber
gut von einer pathologischen Hypertro-
phie abgrenzbar.

Uber das Sportler-EKG informierte J.
Scharhag (Saarbriicken). Anhand einer
Studie von Pelliccia et al. mit 1005
Sportlern verwies Scharhag darauf,
dass bei 60 % der untersuchten Sportler
keine bis minimale EKG-Verdnderun-
gen und bei 40 % ausgepragtere EKG-
Verdnderungen insbesondere bei Aus-
dauersportlern nachweisbar waren. So
seien Sinusbradykardien, respiratori-
sche Sinusarrhythmien, Sinuspausen
von 2 bis 3 sec, wechselnde Schrittma-
cher, AV-Block I° sowie AV-Block II°
Typ Wenckebach zu diagnostizieren.
Jedoch miisse man bei der Beurteilung
von Auffilligkeiten eines Sportler-
EKGs immer berticksichtigen, dass der
Sportler keine Beschwerden oder Sym-
ptome aufweisen diirfe, bei Belastung
eine Normalisierung des EKGs auftrete,
eine angemessene sportartspezifische
Belastbarkeit und eine normale Herz-
funktion vorliegen miisse. Eine der
haufigsten Verdanderungen sei der in-
komplette Rechtsschenkelblock. Nicht
sportbedingt sind in aller Regel der
komplette Rechtsschenkelblock sowie
der komplette Linksschenkelblock, die
eine weiterfithrende kardiologische Ab-
klarung zur Beurteilung der Sporttaug-
lichkeit erforderten. Scharhag erlauter-
te auch, dass Hypertrophieindizes zur
Beurteilung der Sportherzhypertrophie
nur eingeschriankt geeignet sind. Pro-
blematisch sei die Beurteilung von Er-
regungsriickbildungsstérungen, die ge-
legentlich auch bei gesunden Sportlern
beobachtet werden. Im Zweifelsfall sei
diesbeziiglich eine weiterfithrende kar-
diologische Abkliarung notwendig. Zu-
sammenfassend wies Scharhag darauf
hin, dass das Ruhe-EKG bei jungen
Sportlern einen hohen negativen pri-
diktiven Wert aufweise und bei etwa
zwei Dritteln der Sportler als Screening
ausreiche, aber bei etwa einem Drittel
der Sportler aufgrund von EKG-Veran-
derungen eine weitere kardiologische
Abklarung in Erwagung gezogen wer-
den muss.
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Die ,therapeutischen® Effekte korperlicher Aktivitdt bei
bereits bestehenden kognitiven Defiziten sind vermutlich ge-
ring und nicht tiberdauernd. Moglicherweise handelt es sich
nur um Arousaleffekte (54). Zudem ist es zumindest bei stir-
keren Defiziten schwierig, noch die Motivation zu regel-
maéBiger korperlicher Aktivitit zu erzeugen.

SchluBfolgerung

Korperliche Aktivitdt scheint fiir so hdufige und kosten-
trichtige Alterserkrankungen wie Hirninfarkte und Demenz-
erkrankungen eine praventive Bedeutung zu haben, die al-
lerdings noch keine allgemeine Akzeptanz gefunden hat und
daher in Lehrbiichern noch keinen Niederschlag fand. Wei-
tere methodisch hochstehende epidemiologische Untersu-
chungen sind erforderlich, das vorhandene Wissen abzusi-
chern. Bei bereits eingetretener Erkrankung sind spezifische
Effekte auf die Behinderung kaum mehr zu erwarten.
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