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Kurzzusammenfassung 

Einleitung  

Klimawandelszenarien, welche durch den zwischenstaatlichen Ausschuss für Klimaänderung 

(IPCC) vorausgesagt werden, prognostizieren eine weitere Erhöhung der globalen 

Durchschnittstemperatur. In städtischen Gebieten wirken sich dadurch auftretende heiße 

Wetterextreme stärker als in ländlichen Regionen aus. Dies wird städtische Wärmeinsel (UHI) 

genannt. Vulnerable Personengruppen, wie Patienten mit Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease (COPD), könnten für die Auswirkungen hoher Temperaturen besonders anfällig sein. 

Die Hauptursache für Krankenhausaufnahmen von Patienten mit COPD sind akute 

Exazerbationen (AECOPD). Diese erhöhen die Morbidität und Mortalität der Patienten. Das 

Ziel dieser Studie war es, die Auswirkungen von Hitzestress auf die Häufigkeit von AECOPD 

zu untersuchen. Zusätzlich wurde analysiert, ob sich die Vulnerabilität der Patienten für 

Exazerbationen zwischen Sommerperioden unterscheidet, die im Vergleich zur Dekade höhere 

oder niedrigere Durchschnittstemperaturen hatten.  

Methoden  

Diese retrospektive Studie wurde im Rahmen der Arbeitsgruppe „Stadtklima und Hitzestress 

in Städten der Mittelbreiten in Anbetracht des Klimawandels“ (UCaHS) durchgeführt. Als 

Studienort für die Auswirkungen von urbanem Hitzestress wurde das städtische Vivantes 

Klinikum Neukölln in Berlin ausgewählt. In dieser Studie wurde der Krankheitsverlauf von 

COPD-Patienten analysiert, die im Vivantes Klinikum Neukölln während der Sommermonate 

(01. Juni bis 31. August) der Jahre 2006, 2010, 2011 und 2012 aufgenommen wurden. COPD 

war dabei definiert anhand der 10. deutschen Version der ICD-10-Kodierung J44,00-J44,99. 

Ergebnisse  

563 Patienten mit AECOPD wurden während der Sommermonate der analysierten Jahre im 

Vivantes Klinikum Neukölln aufgenommen. In den heißen Sommern wurden signifikant mehr 

Patienten mit Myokardinfarkten (P = 0,014) in der Vorgeschichte sowie aktive Raucher (P = 

0,011) aufgrund von AECOPD aufgenommen als während der kühleren Sommer. Während 

dieser wurden vor allem Patienten mit hohem Charlson-Comorbidity-Index (CCI) mit einem 

signifikant höheren Anteil an Peripheren arteriellen Verschlusskrankheiten (PAVK, P = 0,016) 

und Tumorerkrankungen (P = 0,004) aufgrund einer AECOPD hospitalisiert. Insgesamt 

wurden mehr Patienten während der kühleren Sommer aufgenommen. Bei genauer Analyse 
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der heißen Sommer zeigte sich ein Minimaltemperatur-Grenzwert von 18,3°C, über dem es zu 

einem signifikanten Anstieg an Patientenaufnahmen kam (P = 0,006). 

Schlussfolgerung 

Die Ergebnisse der Studie belegen einen Zusammenhang zwischen Minimaltemperaturen über 

18,3°C und Krankenhausaufnahmen aufgrund von AECOPD während der Sommermonate in 

Berlin. Besonders Patienten mit vaskulären Vorerkrankungen wie Myokardinfarkte und PAVK 

sowie Tumorpatienten und aktive Raucher sollten angeleitet werden Hitzestress entgegen zu 

wirken. Es ist wichtig, dass Patienten und behandelnde Ärzte, aber auch Entscheidungsträger, 

über die Auswirkungen von Hitzestress informiert werden. Da Klimawandelszenarien 

voraussagen, dass die Sommertemperaturen zunehmend intensiver werden, gewinnen 

Adaptionsstrategien zukünftig an Bedeutung.  
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Abstract 

Introduction 

The International Panel of Climate Change (IPCC) predicts an increase of global 

temperatures, emphasizing the importance of research on the ramifications of heat stress. 

Differences between urban and rural temperatures with higher urban values are called urban 

heat island (UHI). Vulnerable cohorts, such as patients with COPD, could be particularly 

susceptible to the implications of high urban temperatures. The main cause for the 

hospitalization of COPD patients is acute exacerbation (AECOPD). AECOPD increases 

morbidity and mortality of COPD patients. The objective of my study was to examine the 

impact of urban heat stress on the frequency of AECOPD. Additionally, I analyzed if the 

vulnerability of COPD patients for AECOPD differed between summer periods with 

especially high or low average temperatures compared to the decade.  

Patients and Methods   

I conducted this study in cooperation with the study group “Urban Climate and Heat Stress” 

(UCaHS). To analyze the impacts of urban heat stress, the Vivantes hospital Neukölln in 

Berlin was chosen as study location. The medical records of patients admitted to the Vivantes 

hospital Neukölln during the summer months (01. June till 31. August) of the years 2006, 

2010, 2011, and 2012 with an AECOPD were compared. COPD was defined as ICD-10-

Codes J44.00-J44.99. 

Results 

During the chosen time period, 563 patients with AECOPD were admitted to the Vivantes 

hospital Neukölln. In hot summers, significantly more patients with survived myocardial 

infarctions (P = 0.014) as well as active smokers (P = 0.011) were admitted due to AECOPD. 

In comparison, during the cooler summers the admitted patients had higher CCI and more 

often peripheral vascular diseases (PAVK, P = 0.016) and tumors (P = 0.004). Overall, more 

patients were admitted during the cooler summers. During the hot summers there was a cut-

off at 18.3°C minimum daily temperature above which more patients were hospitalized due to 

AECOPD (P = 0.006). 
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Conclusion  

Summer heat stress with daily minimum temperatures above 18.3°C serves as a catalyst for 

hospital admissions of patients with AECOPD in Berlin. Therefore, doctors should advise 

their patients to implement preventive measures on days with outdoor heat stress, and 

hospitals should be prepared for an increase in admissions. Especially vulnerable patients with 

myocardial infarctions, PAVK, and tumors as well as active smokers should be instructed 

carefully. Adaptive measures will become more important in the future as summer heat stress 

is likely to intensify according to climate-change scenarios. 
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1 Einleitung 

1.1 Die Definition und Diagnosestellung der COPD 

Die Chronisch Obstruktive Lungenerkrankung (Chronic Obstructive Pulmonary Disease; 

COPD) ist eine weit verbreitete Erkrankung, welche durch persistierende Symptome der 

Atemwege und eine Einschränkung des Atemflusses charakterisiert wird (1). Die 

Einschränkung des Atemflusses entsteht durch Atemwegs- und/oder alveoläre Anomalitäten 

aufgrund von signifikantem Kontakt mit Noxen oder Gasen (1).  

Der Hauptrisikofaktor an einer COPD zu erkranken ist das Rauchen, vor allem 

Zigarettenrauch, aber auch Pfeife, Zigarren, Wasserpfeife und Marihuana (2-5). Der 

berufliche Kontakt mit organischen und anorganischen Stäuben, chemischen Arbeitsstoffen 

und Dämpfen ist ein weiterer Risikofaktor (6, 7). In Entwicklungsländern sind vor allem 

offene Feuer und Öfen mit schlechter Belüftung, mit denen Holz, Tierdünger sowie auch 

Erntereste verbrannt werden, für die Zunahme an Innenraumluftverschmutzung ursächlich (8).  

Die Gewichtung der verschiedenen Einflussfaktoren ist von Person zu Person unterschiedlich. 

In Kombination mit einer Prädisposition wirken die Schadstoffe besonders lungenschädigend. 

Gemeinsam führen diese zu Pathologien mit beeinträchtigter Lungenentwicklung, 

beschleunigtem Verfall sowie entzündlichen Veränderungen des Lungengewebes mit daraus 

resultierenden Störungen der kleinen Atemwege und Emphysemen (1). Hieraus entsteht im 

Laufe der Jahre eine Einschränkung des Atemflusses, welcher mit 

Lungenfunktionsuntersuchungen (Spirometrie) gemessen werden kann (1). 

Die Spirometrie ist damit zur Diagnosestellung die wichtigste Untersuchung: Bei Ein-

Sekunden-Kapazitäts-Werten (FEV1) unter 70% der funktionellen Vitalkapazität (FVC), ohne 

Reversibilität nach Gabe eines Bronchodilatators, ist eine dauerhafte Atemwegseinschränkung 

gesichert (1). Weiterhin empfiehlt die aktuelle deutsche Leitlinie zur weiteren Differenzierung 

der Atemnot und der möglichen Differentialdiagnosen eine Ganzkörperplethysmografie und 

eine Bestimmung der CO-Diffusionskapazität durchzuführen (9). 

1.2 Symptome der COPD 

Zusätzlich zur Einschränkung des Atemflusses kommt es durch die pathophysiologischen 

Veränderungen der Lunge zu charakteristischen Symptomen (1). Typische Symptome sind 

chronischer Husten, Auswurf und Atemnot, die häufig bei zunehmender Schwere der 
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Erkrankung mit Gewichtsverlust, Muskelschwäche, Osteoporose, Depression und 

Herzkreislauferkrankungen einhergehen (10). 

1.3 Einteilungen der COPD  

Die Schweregrade der COPD werden nach der Globalen Initiative für chronisch obstruktive 

Lungenerkrankungen (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; GOLD) 

eingeteilt (Tabellen 1 und 2) (1). Die GOLD hat 2017 eine neue Klassifikation erarbeitet. 

Diese Einteilung lässt auch Rückschlüsse auf die Häufigkeiten von akuten Exazerbationen der 

COPD (AECOPD) sowie der Schwere der Symptome zu (1). Die Symptome können durch 

verschiedene Fragebögen objektiviert werden: Hierfür werden am häufigsten der modifizierte 

britische medizinische Forschungsrat-Fragebogen (modified British Medical Research 

Council, mMRC) sowie der COPD Bewertungstest (COPD Assessment Test; CAT) 

angewendet. Die Fragebögen erheben die Atemnot, Belastbarkeit sowie die alltäglichen 

Symptome der Patienten (11, 12). 

 

Tabelle 1: Die Stadieneinteilung der COPD 

COPD-

Stadien Schweregrad Spirometrie 

I Mild FeV1/FVC < 0,7 und FeV1 ≥ 80% prognostiziert 

II Moderat FeV1/FVC < 0,7 und 50% ≤ FeV1 < 80% prognostiziert 

III Schwer FeV1/FVC < 0,7 und 30% ≤ FeV1 < 50% prognostiziert 

IV Sehr schwer FeV1/FVC < 0,7 und FeV1 < 30% prognostiziert 

FeV1 = Einsekundenkapazität. FVC = Forcierte Vitalkapazität.  
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Tabelle 2: Neue GOLD-Klassifikation der Patientengruppen 

GOLD-Stadien AECOPD pro Jahr Symptome 

A 

≤ 1 AECOPD und  

keine 

Krankenhauseinweisung 

Wenige Symptome 

mMRC 0 – 1 

CAT < 10 

B 

Vermehrte Symptome 

mMRC ≥ 2 

CAT ≥ 10 

C 

≥ 2 AECOPD oder  

mit ≥ 1 

Krankenhauseinweisung 

Wenige Symptome 

mMRC 0 – 1 

CAT < 10 

D 

Vermehrte Symptome 

mMRC ≥ 2 

CAT ≥ 10 

Tabelle modifiziert nach GOLD 2017 (1). mMRC = modified British Medical Research 

Council Questionnaire. CAT = COPD Assessment Test. 

1.4 Akute Exazerbationen von COPD 

Die Hauptursache für Krankenhausaufnahmen von Patienten mit COPD sind akute 

Exazerbationen. AECOPD ist definiert als Episoden mit verstärkter Atemnot und Husten 

sowie Veränderungen in der Menge und der Zusammensetzung des Schleims (13). Es können 

zusätzlich andere Symptome wie Fieber, Muskel- und Halsschmerzen auftreten (13). Die 

AECOPD erhöhen die Morbidität und die Mortalität der Patienten. 
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1.5 Therapie der COPD 

Es gibt verschiedene Therapieansätze zur ganzheitlichen Behandlung der COPD: Zur 

Prävention gehören neben Nikotinkarenz, Schutzimpfungen gegen Influenza und 

Pneumokokken, auch die Arbeitsplatzhygiene (1, 9). In Abhängigkeit vom Schweregrad der 

Erkrankung empfiehlt die aktuelle Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga die Gabe 

verschiedener Pharmakotherapeutika (Tabelle 3) (9). Dazu gehören Anticholinergika, β2-

Sympathomimetika, Theophyllin, Glukokortikoide und Mukopharmaka (9). Die 

nichtmedikamentöse Therapie beinhaltet Physiotherapien und Patientenschulungen (9). Bei 

voranschreitender Erkrankung können eine Langzeitsauerstofftherapie (LTOT), aber auch im 

Endstadium chirurgische Eingriffe wie Emphysemchirurgie und Lungentransplantation 

durchgeführt werden (1, 9). Bei akuten bakteriellen Infekten ist eine Antibiotika-Therapie 

angezeigt. 

Tabelle 3: Stadienadaptierte Pharmakotherapie der COPD 

GOLD-Stadien Therapie 

A Inhalative Bedarfstherapie mit kurzwirksamem Bronchodilatator 

B Zusätzlich: Inhalative Dauertherapie mit langwirksamem Bronchodilatator 

C Zusätzlich: Inhalative Glukokortikosteroide 

D Zusätzlich: LTOT bei respiratorischer Insuffizienz 

Tabelle modifiziert nach GOLD 2017 (1). LTOT = Long Term Oxygen Therapy – Dauerhafte 

Sauerstofftherapie. 

1.6 Die sozialen und volkswirtschaftlichen Auswirkungen der 

COPD 

Die COPD ist eine hoch prävalente Erkrankung und eine der führenden Ursachen für 

Morbidität und Mortalität weltweit (14). Die WHO erkennt sie als eine der weltweit 

wichtigsten nichtübertragbaren Krankheiten an (15). Die Prävalenz der COPD bei über 

Vierzigjährigen liegt bei 10% und Gesundheitsbehörden sagen voraus, dass 

Lungenerkrankungen wie die COPD 2030 die vierthäufigste Todesursache weltweit sein 

werden (14, 16). Auch die ökonomischen Aspekte der Folgen der Erkrankung dürfen nicht 

außer Acht gelassen werden.  
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1.6.1 Die Morbidität der COPD 

Die Morbidität der COPD kann durch Analyse der Anzahl an Arztbesuchen, 

Rettungsstellenvorstellungen sowie Krankenhausaufenthalten untersucht werden. Die bisher 

durchgeführten Studien haben ergeben, dass die gesundheitlichen Folgen der COPD mit dem 

Alter der Patienten zunehmen (16). Häufige AECOPD bei Patienten gehen mit gehäuften 

Krankenhausaufenthalten einher, sind ein Anzeichen für zunehmende Morbidität und erhöhen 

diese zusätzlich (17). Andere Faktoren, welche als Katalysatoren für die Morbidität der COPD 

gelten, sind Komorbiditäten, wie zum Beispiel kardiovaskuläre Erkrankungen (18). Diese 

können die Hospitalisierungswahrscheinlichkeit weiter erhöhen.  

1.6.2 Die Mortalität der COPD 

Die COPD stand 2015 laut dem statistischen Bundesamt mit 31.073 (3,4%) der gesamten 

Todesfälle an sechster Stelle der Todesursachenstatistik in Deutschland (siehe Tabelle 3) (19). 

Auch in anderen Ländern sind die Mortalitätsraten von Patienten mit COPD sehr hoch. In den 

Vereinten Staaten Amerikas nahmen 2014 chronische Lungenerkrankungen der unteren 

Atemwege sogar den dritten Rang der Todesursachenstatistik ein (20). Auch die Mortalität der 

COPD wird durch Exazerbationen weiter beschleunigt (17).  
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Tabelle 4: Die 10 häufigsten Todesursachen der Sterbefälle in Deutschland im Jahr 2015 

Rang Todesursachen Anzahl Anteil in % 

1 Chronische ischämische Herzkrankheit 76.014 8,2 

2 Akuter Myokardinfarkt 49.210 5,3 

3 Herzinsuffizienz 47.413 5,1 

4 Bösartige Neubildung der Bronchien und der Lunge 45.224 4,9 

5 Nicht näher bezeichnete Demenz 31.939 3,5 

6 Sonstige chronische obstruktive Lungenkrankheit 31.073 3,4 

7 Hypertensive Herzkrankheit 25.365 2,7 

8 Pneumonie, Erreger nicht näher bezeichnet 19.371 2,1 

9 Vorhofflimmern und Vorhofflattern 19.265 2,1 

10 Bösartige Neubildung der Brustdrüse  18.295 2 

Modifiziert nach Bundesamt für Statistik 2015 (21) 

1.6.3 Die ökonomischen Folgen der COPD 

Zusätzlich geht diese Erkrankung mit hohen Kosten für das Gesundheitssystem einher. In der 

europäischen Union werden die derzeitigen Kosten auf ungefähr 6% der Gesamtausgaben des 

Gesundheitswesens geschätzt, was 56% der Ausgaben für Erkrankungen der Atemwege 

ausmacht (22). Die SCOPE-Studie (Salzburg Chronic Obstructive Pulmonary Disease – 

Exercise and Oxygen Study; SCOPE) hat nachgewiesen, dass die Therapiekosten mit der 

Schwere der Erkrankung einhergehen (23). Mit höherem Schweregrad der Erkrankung steigen 

auch die Therapiekosten (24). Diese Kalkulation berücksichtigt jedoch nur die direkten 

Kosten der COPD, welche durch Medikamente, Langzeit-Sauerstofftherapien, aber auch 

durch die vermehrten Arztbesuche und Hospitalisierungen entstehen (18, 22, 24). Indirekte 

Kosten entstehen durch die hohen Zahlen an Krankmeldungen der betroffenen Patienten, aber 

auch der pflegenden Angehörigen (25). Die jährlichen indirekten Kosten der COPD werden in 

Deutschland auf bis zu 33.800 Euro geschätzt pro Patient geschätzt (26). 

1.7 Klimawandel 

In den letzten dreißig Jahren waren weltweit die oberflächennahen Lufttemperaturen die 

heißesten seit Beginn der Wetteraufzeichnung 1850 (27). Auch in Deutschland zeigten sich in 

den letzten Jahren veränderte Wetterbedingungen. Die Jahresdurchschnittstemperatur ist laut 

eines Sachstandberichts des Robert Koch Institut im letzten Jahrhundert um 1°C angestiegen 
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(1901-2009) (27, 28). Dies spiegelt sich auch in den Aufzeichnungen der Wetterstation Berlin-

Tempelhof wieder (siehe Abbildung 1). Klimawandelszenarien, welche durch den 

zwischenstaatlichen Ausschuss für Klimaänderung (Intergovernmental Panel on Climate 

Change, IPCC) vorausgesagt werden, prognostizieren eine weitere Erhöhung der globalen 

Durchschnittstemperatur (29). Die IPCC vertritt die These, dass in Zukunft heiße 

Temperaturextreme mit einer erhöhten Frequenz und Dauer im Vergleich zu den kalten 

Temperaturextremen über den Landflächen auftreten werden (29). Derzeit werden viele 

verschiedene Rechenmodelle diskutiert. Diese sind abhängig von den gesellschaftlichen und 

wirtschaftlichen Entwicklungen. Allerdings haben alle Modelle die Gemeinsamkeit, dass das 

zukünftige weltweite Klima wärmer wird (30). Daher sind Untersuchungen der Auswirkungen 

von Hitze von zunehmender Bedeutung. 

 

Abbildung 1: Abweichung der Durchschnittstemperaturen der Sommermonate vom 

Mittelwert (Tmean=18,6°C) in Berlin Tempelhof zwischen 1948 und 2015 

1.8 Urban Heat Islands – Städtische Wärmeinseln 

In städtischen Gebieten wirken sich heiße Wetterextreme stärker als in ländlichen Regionen 

aus (31). Die städtischen Klimabedingungen werden durch die hohe Anzahl an Bauwerken auf 

engem Raum und der damit verbundenen Abdeckung der vormals natürlichen Erdoberfläche 

verändert (31, 32). Dadurch kommt es zu einer Speicherung von Wärme (32). Im 

innerstädtischen Bereich sind die Durchschnittstemperaturen im gesamten Jahr bis zu 9°C 

höher als in ländlichen Gebieten (33). Dies wird städtische Wärmeinsel (Urban Heat Island; 

UHI) genannt (32). 
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1.9 Klimawandel und COPD 

Patienten mit chronischen Erkrankungen haben ein erhöhtes Risiko für gesteigerte Morbidität 

und Mortalität als Folge von extremen Außentemperaturen (34-40). Während der 

europäischen Hitzewelle im Jahr 2003 wurde eine Überschreitung der durchschnittlichen 

Todesstatistiken mit ungefähr 70.000 zusätzlichen Todesfällen in 17 europäischen Ländern 

registriert, welche die Gesundheitsrisiken durch den Klimawandel verdeutlicht (41). Während 

einer Hitzewelle im Jahr 2006 wurden 2.044 Todesfälle in Berlin beobachtet (42). Diese Zahl 

übertraf die erwartete Todesrate um 19,2%. Ein Szenario von Kalkstein et al. (1997) sagt 

voraus, dass Sommermortalitätsraten bis 2050 deutlich zunehmen werden (43). Auch die 

Deutsche Akademie der Technikwissenschaften (acatech) betrachtet die zukünftigen 

Auswirkungen dieser extremen Wetterbedingungen als Risiko für Patienten mit chronischen 

Erkrankungen, wie Patienten mit COPD (44). 

1.9.1 Kalte Temperaturextreme 

Es gibt einige Untersuchungen in denen im Winter erhöhte Mortalitäts- und Morbiditätsraten 

von Patienten mit COPD nachgewiesen werden konnten (34, 39, 40, 45-47). Bereits 1954 

wurde eine Studie von Fry veröffentlicht, die zeigte, dass Patienten mit chronischer Bronchitis 

im Dezember sechsmal häufiger als im August beim Arzt vorstellig wurden (35). Viele 

Studien bekräftigen diese Ergebnisse: Fallende Umgebungstemperaturen gehen laut 

Donaldson mit einer Minderung der Lungenfunktion bei Patienten mit COPD einher (34, 46). 

Eine Studie von Rocklöv et al. (2014) ergab, dass vor allem ältere Menschen (>80 

Lebensjahre) anfällig für kalte Durchschnittstemperaturen sind (40). Eine in den Vereinigten 

Staaten durchgeführte Studie von Tseng et al. (2013) weist darauf hin, dass eine Senkung der 

Durchschnittstemperatur einen negativen Langzeiteffekt auf Exazerbationen hat (39). Zuletzt 

zeigte eine in Barcelona durchgeführte Studie auf, dass fallende Temperaturen steigende 

Krankenhausaufnahmen zur Folge haben (45). Allerdings sind im Winter virale 

Infektionsraten besonders hoch, die zu infektbedingten AECOPD führen (17). Dies könnte die 

kältebedingten Aufnahmeraten beeinflussen. 

1.9.2 Hitzestress 

Die Auswirkungen hoher Durchschnittstemperaturen auf Patienten mit COPD wurden 

ebenfalls in einigen Studien betrachtet (36-39, 48). Die Studie von Tseng et al. (2013) weist 

darauf hin, dass ältere Patienten (>80 Lebensjahre) ohne die adäquate inhalative Medikation 
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besonders vulnerabel für heiße Durchschnittstemperaturen sind (39). Eine Studie von Mann et 

al. (1993) bestätigte, dass höhere Außentemperaturen in Kombination mit einem Anstieg des 

Luftdrucks bei Patienten mit COPD zu einer Zunahme der morgendlichen Atemnot führt.(38) 

Zwei Studien belegen, dass es zu einem Anstieg von Krankenhausaufnahmeraten an Tagen 

mit höheren Durchschnittstemperaturen aufgrund von Exazerbationen gekommen ist.(37, 48) 

Diese Studien heben hervor, dass die täglichen Temperaturdifferenzen (ΔT) und die 

durchschnittlichen Lufttemperaturen (Tmean) einen Einfluss auf die Anzahl an 

Krankenhausaufnahmen haben. Eine Metaanalyse unserer Arbeitsgemeinschaft konnte 

nachweisen, dass während Hitzewellen erhöhte Mortalitäts- und Morbiditätsraten 

auftreten.(36) 

1.9.3 Städtische Wärmeinseln (UHI) und COPD 

Eine Berliner Mortalitätsstudie konnte bestätigen, dass die meisten Menschen, die während 

der Hitzewelle im Sommer 2006 gestorben sind, in Bereichen der Stadt lebten, die besonders 

dicht bebaut sind und damit hohe Temperaturen aufgrund der UHI aufwiesen (42). Allerdings 

wurden die Auswirkungen von städtischem Hitzestress auf die Morbidität von Patienten mit 

COPD bisher nicht genauer untersucht. Es sind weitere Studien nötig, um die Folgen von 

städtischem Hitzestress auf COPD-Patienten auszuwerten. Die Arbeitsgruppe „Stadtklima und 

Hitzestress in Städten der Mittelbreiten in Anbetracht des Klimawandels“ (Urban Climate and 

Heat Stress in mid-latitude cities in view of climate change; UCaHS) erforscht die 

Auswirkungen dieses UHI. 

1.10 Ziel der Studie 

Das Ziel dieser Studie war es die Auswirkungen von Hitzestress auf Patienten mit COPD zu 

untersuchen. Um die Effekte von UHI zu berücksichtigen wurde als Studienort ein 

innerstädtisches Berliner Krankenhaus gewählt. In die Analyse wurden mehrere 

Sommerperioden eingeschlossen, die im Vergleich zur Dekade höhere oder niedrigere 

Durchschnittstemperaturen hatten. Damit sollte untersucht werden, ob die 

Durchschnittstemperatur der Sommer einen zusätzlichen Einfluss auf die Vulnerabilität der 

Patienten ausübt. Hierfür habe ich die Anzahl der täglichen Krankenhausaufnahmen von 

Patienten mit COPD aufgrund von Exazerbationen in Zusammenhang mit den 

Wetterbedingungen analysiert. Zur Charakterisierung der AECOPD Patienten wurden 

soziodemografische und medizinische Parameter erfasst. 
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Diese Studie soll die Folgen von UHI auf Patienten mit COPD analysieren, um vulnerable 

Patienten zukünftig auf das erhöhte sommerliche Risiko von Exazerbationen vorbereiten zu 

können. Weiterhin können die Ergebnisse dieser Studie als Basis für zukünftige 

Untersuchungen anderer chronischer Erkrankungen genutzt werden, um weitere vulnerable 

Patientengruppen adäquat beraten zu können. 
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2 Methodik 

2.1 Studiendesign 

Diese retrospektive Studie wurde im Rahmen der Arbeitsgruppe „Stadtklima und Hitzestress 

in Städten der Mittelbreiten in Anbetracht des Klimawandels“ (UCaHS) durchgeführt. UCaHS 

ist ein DFG-gefördertes Forschungsprojekt verschiedener Arbeits- und Fachbereiche Berliner 

und Potsdamer Forschungseinrichtungen (siehe Tabelle 5). Für diese Studie wurde zusätzlich 

das Vivantes Klinikum Neukölln in Berlin als Kooperationspartner gewonnen. 

Tabelle 5: Forschungseinrichtungen des UCaHS-Projekts 

Einrichtung Institut Arbeitsbereich 

Charité - 

Universitätsmedizin 

Institut für Infektiologie 

und Pneumologie 

Arbeitsbereich ambulante 

Pneumologie 

Humboldt-Universität Geographisches Institut  

 
Potsdam-Institut für 

Klimafolgenforschung 

Forschungsbereich II „Klimawirkung 

und Vulnerabilität“ 

Technische Universität 

Institut für 

Landschaftsarchitektur 

und Umweltplanung 

Geoinformation in der 

Umweltplanung 

Technische Universität 

Institut für 

Landschaftsarchitektur 

und Umweltplanung 

Umweltprüfung und Umweltplanung 

Humboldt-Universität Institut für Geographie Geomatics Lab 

Universität der Künste 
Institut für Architektur und 

Städtebau 

Fachgebiet Versorgungsplanung und 

Versorgungstechnik 

Technische Universität Institut für Ökologie Fachgebiet Klimatologie 

Freie Universität 
Institut für Politik- und 

Sozialwissenschaften 

Forschungszentrum für 

Umweltpolitik 

Technische Universität Institut für Energietechnik 
Fachgebiet Maschinen- und 

Energieanlagentechnik 
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2.2 Studienort 

Zur Untersuchung der Auswirkungen von urbanem Hitzestress wurde das städtische Vivantes 

Klinikum Neukölln in Berlin als Studienort ausgewählt. Das Vivantes Klinikum Berlin ist laut 

dem Verzeichnis der Berliner Krankenhäuser mit ca. 1.200 Betten und einer Fallzahl von ca. 

50.000 Patienten pro Jahr das zweitgrößte Berliner Krankenhaus (49). 

Berlin liegt im Nordosten von Deutschland auf 52,31° nördlicher Breite und 13,24° östlicher 

Länge und daher in den Mittelbreiten in einer gemäßigten Klimazone (21). Berlin ist die 

größte deutsche Stadt mit einer Bevölkerungszahl von 3,5 Millionen Einwohnern (21). Davon 

sind 50,3% Männer und 49,7% Frauen (2017). In der letzten Dekade (2005-2014) lagen die 

Durchschnittstemperaturen während der Sommermonate (Juni, Juli und August) bei 19,2 °C 

(Standardabweichung: 3,5°C). Berlin ist aufgrund der Topografie ein geeigneter Ort für diese 

Studie, das lokale Klima wird nicht durch Berge oder Meere beeinflusst. 

2.3 Untersuchungszeitraum 

In dieser Studie wurden die medizinischen Daten von COPD-Patienten analysiert, die im 

Vivantes Klinikum Neukölln während der Sommermonate (01. Juni bis 31. August) der Jahre 

2006, 2010, 2011 und 2012 aufgenommen wurden.  

Da die Auswirkungen von Hitzestress untersucht werden sollten, beschränkt sich die Analyse 

auf die Monate mit den höchsten Temperaturen. Es wurde die meteorologische Definition des 

Sommers verwendet und jeweils der Zeitraum vom 01. Juni bis zum 31. August untersucht. 

Es wurden die Jahre 2006, 2010, 2011 und 2012 ausgewählt, um Sommer mit 

unterschiedlichen Durchschnittstemperaturen in die Studie zu integrieren. In der Dekade 2005 

bis 2014 lag die Durchschnittstemperatur der Sommermonate bei 19,2°C. Die 

Sommerperioden der Jahre 2006 und 2010 (Tmean=20,3°C; P<0,001; One-Sample-t-Test) 

waren heißer, während die Sommermonate der Jahre 2011 und 2012 (Tmean=18,6°C; P=0,009; 

One-Sample-t-Test) kälter als die Dekade waren (siehe Abbildung 2). 
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Abbildung 2: Durchschnittstemperaturen der Sommer der Dekade 2005 bis 2014 

2.4 Einschlusskriterien 

Folgende Einschlusskriterien wurden festgelegt: 

 Patientenvorstellungen im Vivantes Klinikum Neukölln 

 Untersuchungszeiträume: 

o 01.06. – 31.08.2006 

o 01.06. – 31.08.2010 

o 01.06. – 31.08.2011 

o 01.06. – 31.08.2012 

 Männer und Frauen 

 alle Geburtsjahrgänge  

 AECOPD als Haupt- oder Nebendiagnose  

2.4.1 Die Definition von AECOPD 

Die AECOPD wurde neben der Definition der ICD-10-Kodierung (J44,00-J44,99), als eine 

innerhalb eines Zeitraums von wenigen Tagen eintretenden Verschlechterung einer oder 

mehrerer der folgenden respiratorischen Symptomen, definiert: 

 Husten 

 Auswurf 

 zähe Schleimbildung 

 gelb-grünliche Verfärbung des Schleims (Eiterbildung) 

 Giemen  



25 
 

 Dyspnoe 

2.4.2 Auschlusskriterien 

Für die vorliegende Studie wurden keine Ausschlusskriterien aufgestellt um die Phänotypen 

aller vorstelligen Patienten mit AECOPD einfließen zu lassen. 

2.4.3 Datenerhebung 

Die patientenbezogenen Daten wurden retrospektiv aus Aufzeichnungen in elektronischer 

(Orbis – Krankenhausinformationssystem) und Papierform erhoben. Die meteorologischen 

Daten wurden von der Internetseite des Deutschen Wetterdienstes (DWD) bezogen 

(http://www.dwd.de/DE/leistungen/klimadatendeutschland/klimadatendeutschland.html). 

2.4.4 Meteorologische Daten 

Die Daten der meteorologischen Wetterstation in Berlin-Tempelhof sind in diese Studie 

eingeflossen. Sie liegt 48m über dem Meeresspiegel auf 52,27° nördlicher Breite und 13,24° 

östlicher Länge (28). Die folgenden Parameter wurden täglich erhoben: 

 durchschnittliche Lufttemperatur (Tmean) 

 minimale Lufttemperatur (Tmin) 

 maximale Lufttemperatur (Tmax) 

 Luftdruck 

 relative Luftfeuchtigkeit 

Mit diesen Daten wurden zusätzlich folgende Werte errechnet: 

 Tägliche Temperaturdifferenz (ΔT =Tmax-Tmin) 

2.4.5 Soziodemografische Parameter 

Folgende soziodemografische Parameter wurden erhoben: 

 Geschlecht 

 Alter 

 Postleitzahl 

2.4.6 Medizinische Parameter 

Die folgenden medizinischen Parameter wurden analysiert: 
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 Krankenhausaufenthaltsdauer 

 Body-Mass-Index (BMI=Körpermasse [kg]/Körpergröße [m]²) 

 GOLD-Stadien 

 Forciertes exspiratorisches Volumen in einer Sekunde (FeV1) 

 Langzeit-Sauerstofftherapie (LTOT) 

 Raucherstatus 

 Packyears (= das Rauchen einer Packung Zigaretten (19 Zigaretten) jeden Tag für ein 

ganzes Jahr) 

 Allergien 

 Komorbiditäten 

o Koronare Herzkrankheit (KHK) 

o Myokardinfarkt 

o Herzinsuffizienz 

o Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) 

o Cerebrovaskuläre Erkrankung 

o Chronische Lungenerkrankung 

o Ulkuserkrankungen 

o Lebererkrankungen 

o Nierenerkrankungen 

o Diabetes Mellitus 

o Hemiplegie 

o Tumorerkrankung 

o Kollagenose 

o Demenz 

o Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS) 

Aus diesen Parametern wurde der Charlson Komorbiditäts-Index (CCI) berechnet. Dieser ist 

ein häufig angewendetes und gut evaluiertes Verfahren, welches erstmals 1987 veröffentlicht 

wurde (50, 51). Dieser Index prognostiziert die Ein-Jahres-Mortalität von Patienten mit 

verschiedenen Komorbiditäten wie kardiovaskuläre Erkrankungen, AIDS oder 

Tumorerkrankungen, indem jeder Komorbidität ein bestimmter Wert zugeordnet wird (siehe 

Tabelle 6). Je höher der Wert des CCI, desto höher wird die Ein-Jahres-Mortalitätsrate 

eingeschätzt.  
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Tabelle 6: Charlson Komorbiditäts-Index 

Erkrankung Punktzahl 

Myokardinfarkt 1 

Herzinsuffizienz 1 

Periphere arterielle Verschlusskrankheit 1 

Cerebrovaskuläre Erkrankung 1 

Demenz 1 

Chronische Lungenerkrankung 1 

Kollagenose 1 

Ulkuserkrankung 1 

Leichte Lebererkrankung 1 

Diabetes Mellitus ohne Endorganschäden 1 

Hemiplegie 2 

Mäßig schwere und schwere Nierenerkrankung 2 

Diabetes Mellitus mit Endorganschäden 2 

Tumorerkrankung 2 

Leukämie 2 

Lymphom 2 

Mäßig schwere und schwere Lebererkrankung 3 

Metastasierter solider Tumor 6 

Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS) 6 

Modifiziert nach Charlson et. al. 1987 (50). 

2.5 Datenmanagement und Statistik 

2.5.1 Datenmanagement 

Die Datenerhebung und -verarbeitung wurden unter Einhaltung des Bundes- und 

Landesdatenschutzgesetzes durchgeführt. Den einzelnen Krankenakten wurde jeweils eine 

zufällige Nummer zugeordnet. Mit dieser wurde der Patient in die Datenbank aufgenommen. 

Personenbezogene Daten liegen weiterhin nur in der Datenbank des Vivantes Klinikum 

Neukölln vor. Fehlende Daten wurden als „keine Angaben“ in die Datenbank aufgenommen. 

Die Daten wurden mit IBM SPSS Statistics Software (Version 22 SPSS Inc.) als auch mit R 

(Version 3.4.1 The R Foundation for Statistical Computing) analysiert. 
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2.5.2 Statistik 

Aufgrund des retrospektiven Charakters der Datenerhebung, zum Teil Jahre nach den 

stationären Aufenthalten der Patienten, kam es trotz sorgfältigen Studiums der Akten 

gelegentlich zu Datenlücken. Die Daten wurden daher als Anzahl und die fehlenden Werte 

wurden mit „keine Angaben“ dokumentiert. Die erhobenen Daten wurden auf Häufigkeiten 

untersucht. Die Häufigkeiten der kategorialen Daten wurden als Anzahl und Prozente 

dargestellt. 

Des Weiteren wurde eine gruppenbezogene Auswertung durchgeführt. Die Patientendaten 

wurden dazu in zwei Gruppen unterteilt. Die eine Gruppe umfasst Patienten, die während der 

überdurchschnittlich heißen Sommer (2006 und 2010) aufgenommen wurden, und die zweite 

Gruppe umfasst die Patienten, die während der unterdurchschnittlich warmen Sommer 

aufgenommen wurden (2011 und 2012). Die zwei Gruppen hatten jeweils 250 bzw. 313 

Patienten. 

Die metrischen Daten wurden mittels Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung 

untersucht und die Gruppenunterschiede für stetige Variablen wurden mit dem t-Test (bei 

Normalverteilung) oder mit dem Mann-Whitney-Test (bei nicht normal verteilten Daten) auf 

statistische Signifikanz (P<0,05) analysiert. Weitere Analysen wurden mittels Pearson-

Korrelations-Koeffizienten, Posthoc-Analysen sowie mit Poisson-Verteilungsanalysen auf 

statistische Signifikanz (P<0,05) durchgeführt, um Unterschiede zwischen den Kohorten 

sowie zwischen den verschiedenen Tagesaufnahmeraten aufzuzeigen. 

Ausgleichsgeraden in grafischen Darstellungen wurden mit einer locally weighted scatter plot 

smoothing (Loess) Methode erstellt. Dabei wurde eine triweight Funktion verwendet, die weit 

entfernte Datenpunkten am wenigsten gewichtet.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Patientendaten 

 

Abbildung 3: Anzahl der Patienten in den unterschiedlichen Kohorten 

563 Patienten mit akut exazerbierter COPD wurden während der Sommermonate der Jahre 

2006, 2010, 2011 und 2012 im Vivantes Klinikum Neukölln aufgenommen. Die 

Geschlechterverteilung der gesamten Kohorte war ausgeglichen. Die Patienten hatten ein 

Durchschnittsalter von 70 Jahren. Sie waren mit einem BMI von 25,5kg/m2 leicht 

übergewichtig und hatten einen moderaten Charlson-Index von 2,9. Der Großteil der 

Patienten brauchte eine dauerhafte Sauerstofftherapie (Long-Term Oxygen Therapy; LTOT) 

und war Raucher oder ehemaliger Raucher. Alle Patientencharakteristika sind in Tabelle 7 

aufgelistet.   
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Tabelle 7: Patientendaten der Gesamtkohorte 

Patientendaten Gesamt 

Krankenhausaufnahmen 563 

Aufenthaltsdauer (Tage) 8±6 

Alter (Jahre) 70±10 

BMI 25,5±6,5 

FeV1 (%) 39,6±15,1 

Pack years 49,5±28,4 

Charlson-Index 2,9±1,9 

Männer 287 (51,0%) 

Frauen 276 (49,0%) 

Mit LTOT 196 (83,1%) 

Ohne LTOT 40 (16,9%) 

GOLD I+II 96 (21,2%) 

GOLD III 226 (50,0%) 

GOLD IV 130 (28,8%) 

Raucher 194 (51,2%) 

Ehemalige Raucher 161 (42,5%) 

Nichtraucher 24 (6,3%) 

Mit bekannten Allergien 102 (39,7%) 

Ohne bekannte Allergien 155 (60,3%) 

Angaben als Anzahl, Mittelwert ± Standardabweichung oder Anzahl (Prozent). BMI = Body 

Mass Index. FeV1 = Einsekundenkapazität. LTOT = Long Term Oxygen Therapy. 

3.1.1 Heiße Sommer – 2006 und 2010 – versus Kalte Sommer – 

2011 und 2012 

Insgesamt wurden 250 Patienten in den heißen Sommern 2006 und 2010 und 313 Patienten in 

den kalten Sommern 2011 und 2012 aufgenommen. Tabelle 8 zeigt die 

Patientencharakteristika der beiden Kohorten. Die Charakteristika wurden mit Mann-

Whitney-Tests verglichen. Verteilungen mit Untergruppen wurden mittels Fisher’s Exact Test 

bzw. Chi-Quadrat-Test analysiert. Es wurden signifikante Unterschiede zwischen den 

Charlson-Indices der heißen (2,6) und kalten (3,1; P=0,002) Sommerperioden gefunden. 
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Zusätzlich gab es einen signifikanten Unterschied zwischen den Raucher-Status der Patienten 

(P=0,015). 

Tabelle 8: Patientendaten der Kohorten der heißen (2006 und 2010; Tmean=20,3°C) und 

der kalten Sommer (2011 und 2012; Tmean=18,6°C) 

Patienten- und Wetterdaten 
Heiße Sommer 

(N=250) 

Kalte Sommer 

(N=313) 
P-Werte 

Durchschnittstemperaturen 20,3±4,3°C 18,6±3,0 0,009 

Aufenthaltsdauer (Tage) 8±5 8±6 0,35 

Alter (Jahre) 70±11 71±11 0,53 

BMI 25,3±6,6 25,6±6,4 0,61 

FeV1 (%) 39,7±15,2 39,5±15,0 0,85 

Pack years 51,1±32,6 48,8±26,3 0,86 

Charlson-Index 2,6±1,8 3,1±2,0 0,002** 

Männer 129 (51,6%) 158 (50,5%) 
0,79 

Frauen 121 (48,4%) 155 (49,5%) 

Mit LTOT 71 (82,6%) 125 (83,3%) 
0,88 

Ohne LTOT 15 (17,4%) 25 (16,7%) 

GOLD I+II 42 (24,4%) 54 (19,3%) 

0,37 GOLD III 80 (46,5%) 146 (52,1%) 

GOLD IV 50 (29,1%) 80 (28,6%) 

Raucher 82 (58,2%) 112 (47,1%) 

0,015** Ehemalige Raucher 47 (33,3%) 114 (47,9%) 

Nichtraucher 12 (8,5%) 12 (5,0%) 

Mit bekannten Allergien 31 (35,6%) 71 (41,8%) 
0,34 

Ohne bekannte Allergien 56 (64,4%) 99 (58,2%) 

Angaben als Anzahl, Mittelwert ± Standardabweichung oder Anzahl (Prozent). Signifikante 

Unterschiede wurden abhängig vom Grad gekennzeichnet (*P<0,05, **P<0,01, ***P=0,001). 

BMI = Body Mass Index; FeV1 = Einsekundenkapazität. LTOT = Long Term Oxygen 

Therapy. 

3.1.2 Charlson-Index 

Da die Charlson-Indizes der Kohorten der verschieden temperierten Sommer signifikante 

Unterschiede aufwiesen, wurden diese zusätzlich für die einzelnen Jahre untersucht. Hierbei 
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wurde deutlich, dass die Charlson-Indizes bei steigenden Durchschnittstemperaturen abfielen 

(siehe Tabelle 9).  

 

Tabelle 9: Charlson-Index der Kohorten der einzelnen Jahre 

Patienten- und Wetterdaten 2006 2010 2011 2012 

Durchschnittstemperatur 20,3±4,4 20,2±4,2 18,7±2,7 18,5±3,4 

Charlson-Index 2,3±1,6 2,9±2,0 3,0±2,0 3,2±2,1 

Angaben als Mittelwert ± Standardabweichung 

 

Weiterhin wurden die einzelnen Komorbiditäten analysiert. Mit dem Fisher’s Exact Test 

wurde die Häufigkeitsverteilung der Komorbiditäten auf Unterschiede getestet (siehe Tabelle 

10). 

Die Analysen zeigten, dass während der heißen Sommer signifikant mehr Patienten mit 

Zustand nach Myokardinfarkt eine AECOPD erlitten als während der kalten Sommer (P-

Wert=0,014; Fisher’s Exact Test).  

Dagegen hatten AECOPD Patienten während der heißen Sommer signifikant weniger 

Periphere arterielle Verschlusskrankheiten (P-Wert=0,016; Fisher’s Exact Test) und 

Tumorerkrankungen (P-Wert=0,004; Fisher’s Exact Test) als in den kalten Sommer. 
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Tabelle 10: Auflistung der einzelnen Komorbiditäten der zwei Kohorten 

Komorbiditäten  und 

Wetterdaten 
Heiße Sommer Kalte Sommer P-Werte 

KHK 83 (33,2%) 100 (31,9%) 0,786 

Myokardinfarkt 45 (17,6%) 33 (10,5%) 0,014* 

Herzinsuffizienz 62 (24,8%) 100 (31,9%) 0,075 

PAVK 19 (7,6%) 45 (14,4%) 0,016* 

Cerebrovaskuläre Erkrankung 21 (8,4%) 39 (12,5%) 0,132 

Demenz 11 (4,4%) 20 (6,4%) 0,355 

Chronische Lungenerkrankung 250 (100%) 313 (100%) - 

Kollagenose 0 (0%) 0 (0%) - 

Ulkuserkrankung 12 (4,8%) 13 (4,2%) 0,837 

Nierenerkrankung 37 (14,8%) 65 (20,8%) 0,078 

Lebererkrankung 4 (1,6%) 12 (3,8%) 0,131 

Diabetes Mellitus 52 (20,8%) 85 (27,1%) 0,093 

Hemiplegie 4 (1,6%) 6 (1,9%) 1,000 

Tumorerkrankung 21 (8,4%) 53 (17,0%) 0,004** 

Leukämie 2 (0,8%) 4 (1,3%) 0,698 

Lymphom 3 (1,2%) 1 (0,3%) 0,328 

AIDS 0 (0%) 0 (0%) - 

Angaben als Anzahl (Prozent). Signifikante Unterschiede wurden wie folgt gekennzeichnet: 

(*P<0,05, **P<0,01, ***P=0,001). KHK = Koronare Herzkrankheit. PAVK = Periphere 

arterielle Verschlusskrankheit. AIDS = Acquired Immune Deficiency Syndrome 

3.1.3 Raucher-Status 

Die signifikanten Unterschiede im Raucher-Status der Patienten wurden mit dem Fisher’s 

Exact Test weiter untersucht. Aufgrund der multiplen Testung wurde die Bonferroni-Korrektur 

angewendet und das Signifikanz-Niveau auf P=0,0167 festgelegt. Es zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied zwischen der Anzahl an Rauchern und ehemaligen Rauchern 

(P=0,011). Die genaue Betrachtung der einzelnen Jahre (siehe Tabelle 11) ergab, dass 

während der wärmsten untersuchten Sommerperiode (2006; Tmean=20,3°C) besonders viele 

aktive Raucher und wenige ehemalige Raucher eine AECOPD erlitten. 
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Tabelle 11: Raucher-Status Verteilung der einzelnen Jahre  

Patienten- und Wetterdaten 2006 2010 2011 2012 

Durchschnittstemperatur [°C] 20,3±4,4 20,2±4,2 18,7±2,7 18,5±3,4 

Raucher 36 (72,0%) 46 (50,5%) 54 (43,2%) 58 (51,3%) 

Ehemalige Raucher 9 (18,0%) 38 (41,8%) 64 (51,2%) 50 (44,2%) 

Nichtraucher 5 (10,0%) 7 (7,7%) 7 (5,6%) 5 (4,4%) 

Angaben als Anzahl (Prozent) oder Mittelwert ± Standardabweichung. 

Weiterhin wurde mit einem Chi-Quadrat-Test untersucht, ob sich die COPD-Stadien der 

Patienten in Abhängigkeit vom Raucher-Status unterschieden. Es stellte sich heraus, dass es 

keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Raucher-Status und GOLD-Stadium gab 

(P=0,100). 

Tabelle 12: Raucher-Status und GOLD-Stadien  

 GOLD I+II GOLD III GOLD IV 

Raucher (N=161) 27 (16,8%) 92 (57,1%) 42 (26,1%) 

Ehemalige Raucher (N=148) 30 (20,3%) 65 (43,9%) 53 (35,8%) 

Nichtraucher (N=19) 6 (31,6%) 9 (47,4%) 4 (21,1%) 

Angaben als Anzahl (Prozent). 

3.2 Zusammenhänge von Außentemperaturen und der 

Anzahl an Patientenaufnahmen 

Während der Sommer der analysierten Jahre war die maximale Anzahl an Patienten, die pro 

Tag im Vivantes Klinikum Neukölln aufgenommen wurden, sechs Patienten. Tabelle 13 

veranschaulicht die Häufigkeit der Anzahl an Aufnahmen pro Tag. Ein Mann-Whitney-U-Test 

ergab einen statistischen Unterschied (P=0,006) zwischen den Aufnahmen pro Tag während 

der untersuchten heißen und kalten Sommermonate. Für heiße Sommer lag der Median bei 

einer Aufnahme pro Tag, in den kalten Sommern war der Median zwei Aufnahmen pro Tag.  
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Tabelle 13: Anzahl an Aufnahmen pro Tag während der untersuchten Sommer 

Aufnahmen pro 

Tag 
Insgesamt 

Heiße Sommer 

(N=250) 

Kalte Sommer 

(N=313) 
P-Wert 

0 84 (22,8%) 49 (26,6%) 35 (19,0%) 

0,006** 

1 121 (32,9%) 66 (35,9%) 55 (29,9%) 

2 86 (23,4%) 40 (21,7%) 46 (25,0%) 

3 51 (13,9%) 18 (9,8%) 33 (17,9%) 

4 18 (4,9%) 7 (3,8%) 11( 6,0%) 

5 4 (1,1%) 2 (1,1%) 2 (1,1%) 

6 4 (1,1%) 2 (1,1%) 2 (1,1%) 

Angabe als Anzahl (Prozent). Signifikante Unterschiede wurden abhängig vom Grad 

gekennzeichnet (*P<0,05, **P<0,01, ***P=0,001). 

 

Eine Poisson Regressionsanalyse ergab, dass während der heißen Sommer die 

Patientenaufnahmen pro Tag aufgrund einer AECOPD anstiegen, sobald das tägliche 

Minimum der Außentemperatur (Tmin) über 18,3°C lag (P=0,006). In den kalten Sommern lag 

die entsprechende Temperaturgrenze bei 17,4°C, erreichte jedoch keine statistische 

Signifikanz (Poisson Regressionsanalyse, P=0,322).  

Zudem gab es während der kalten Sommer einen Maximaltemperatur-Grenzwert, ab dem ein 

Anstieg der Aufnahmen pro Tag auftrat. An Tagen unter 19,6°C wurden durchschnittlich 1,3 

Patienten aufgenommen (N=30) während an Tagen mit Maximaltemperaturen über 19,6°C 1,8 

Patienten aufgenommen wurden (N=154; P=0,45; t-Test).  

Bei der Betrachtung der verschieden temperierten Sommer konnte kein signifikanter Anstieg 

der Aufnahmezahlen an Tagen mit unterschiedlichen Durchschnittstemperaturen oder 

täglichen Temperatur- und Luftdruckdifferenzen festgestellt werden. Die Ergebnisse sind in 

Abbildung 4 zusammengefasst. 
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Abbildung 4: Vergleich von kalten und heißen Sommern: Außentemperaturen sowie 

Temperaturdifferenz und Luftdrücke mit der Anzahl der Patientenaufnahmen 
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3.3 Zeitverzögerte Effekte 

Durch Zeitverzögerungseffekte können Krankenhausaufnahmen erst einige Tage nach 

Temperaturanstiegen zunehmen. Um dies weiter zu untersuchen, wurden die 

meteorologischen Bedingungen vor Tagen mit überdurchschnittlich vielen Aufnahmen 

analysiert. Der Mittelwert der Aufnahmen pro Tag lag in den warmen Sommern bei 1,4 ± 1,2 

Aufnahmen pro Tag, in kalten Sommern bei 1,7 ± 1,3 Aufnahmen. Für die Analyse der 

Zeitverzögerungseffekte wurden alle Tage ausgewählt, an denen drei oder mehr Patienten mit 

AECOPD aufgenommen wurden. In Anlehnung an andere Studien wurde der Zeitraum der 

vorangegangenen sieben Tage untersucht (52-54). Kruskal-Wallis-Tests zeigten keine 

Unterschiede in den durchschnittlichen Außentemperaturen, minimaler und maximaler 

Lufttemperatur oder der täglichen Temperaturdifferenz (alle P > 0,9). Abbildung 5 zeigt eine 

Zusammenfassung der Ergebnisse. 
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Abbildung 5: Temperaturanalyse an Tagen vor einem Anstieg der Krankenhausaufnahmen 
im Vergleich zwischen kalten und warmen Sommern 
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4 Diskussion 

4.1 Hauptergebnisse der Studie 

Die Untersuchung des Patientenkollektivs aus der Pneumologie des Vivantes Klinikum 

Neukölln in Berlin zeigte, dass: 

 während der heißen Sommer (2006 und 2010) die Patienten deutlich geringere 

Charlson-Indizes und damit weniger Nebenerkrankungen als während der kalten 

Sommer (2011 und 2012) hatten, 

 während der heißen Sommer (2006 und 2010) mehr Patienten Myokardinfarkte, 

jedoch weniger Patienten PAVK und Tumorerkrankungen in ihrer Krankengeschichte 

als während der kalten Sommer (2011 und 2012) aufwiesen, 

 Patienten, die im heißesten untersuchten Sommer 2006 aufgenommen wurden, 

häufiger aktive Raucher waren, 

 während der heißen Sommer der Median bei einer Aufnahme pro Tag, in den kalten 

Sommern der Median bei zwei Aufnahmen pro Tag lag, 

 während der heißen Sommer der Grenzwert der Minimaltemperatur, über dem mehr 

Patientenaufnahmen verzeichnet wurden, bei 18,3°C lag, während es in den kalten 

Sommern nur einen nicht signifikanten Minimaltemperatur-Grenzwert von 17,4°C 

gab. 

4.2 Unterschiede zwischen den Patientenkollektiven der 

heißen und kalten Sommer 

Von den 563 Patienten, die wir in diese Studie eingeschlossen haben, wurden 44,4% (250) 

während der durchschnittlich heißeren Sommer und 55,6% (313) während der 

durchschnittlich kühleren Sommer aufgenommen. 

Unsere Studie zeigt, dass Patienten der Kohorte, die während der heißen Sommer im 

Krankenhaus vorstellig wurde, weniger Komorbiditäten aufzeigten, als die Patientenkohorte 

der kühleren Sommer. Allerdings gab es in den Patientenvorgeschichten der Jahre 2006 und 

2010 signifikant mehr Myokardinfarkte als während der kalten Sommer. Die KHK ist ein 

Risikofaktor für einen Myokardinfarkt und hätte daher auch häufiger während der heißen 

Sommer in den Anamnesen verzeichnet sein können. Da die Power dieser Untersuchung mit 

0,042 nicht sehr hoch war, konnte möglicherweise deswegen kein signifikanter Unterschied 
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zu den kälteren Sommern gefunden werden. Weiterhin belegen unsere Daten, dass es während 

der heißen Sommer signifikant weniger Patienten mit PAVK und Tumorerkrankungen gab. 

Nach umfassender Literaturrecherche ist dies die erste Studie, die die Auswirkungen von UHI 

auf COPD-Patienten während unterschiedlich temperierter Sommer untersucht hat. Zu dem 

Zusammenhang von Komorbiditäten und Exazerbationen von Patienten mit COPD wurde 

eine Studie in den Niederlanden durchgeführt (55). 88% der Patienten der Studie von 

Westerik et al. (2017) hatten mindestens eine, meist jedoch mehrere chronische 

Komorbiditäten (55). Es konnten einige dieser Komorbiditäten, vor allem Herzinsuffizienz, 

Depression, Blindheit sowie auch Lungenkrebs, mit gehäuften Exazerbationen assoziiert 

werden (55). Eine frühere Studie zeigte, dass Patienten mit Komorbiditäten eine niedrigere 

krankheitsbedingte Lebensqualität haben und auch unter einer erhöhten 

Exazerbationsfrequenz leiden (56). Die Ergebnisse unserer Studie belegen, dass Patienten mit 

weniger Komorbiditäten trotzdem vulnerabel für Hitzestress in heißen Sommern sind, 

während bei kühleren Temperaturen Patienten exazerbieren, die aufgrund ihrer erhöhten 

Komorbiditätsrate und anderen Kofaktoren besonders vulnerabel für Exazerbationen sind. 

Zusätzlich gab es in der Kohorte der Sommerperiode des Jahres 2006 die meisten aktiven 

Raucher. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass Rauchen während höher temperierter 

Sommer ein zusätzliches Exazerbationsrisiko ist. Dies ist im Einklang mit den Ergebnissen 

mehrerer Studien, die bereits aufwiesen, dass Raucher ein höheres Exazerbationsrisiko haben 

(57,,58). Allerdings sollte auch berücksichtigt werden, dass im Jahr 2007 in Deutschland das 

Gesetz zum Rauchverbot in öffentlichen Räumen verabschiedet wurde. Auch dies könnte der 

Grund dafür sein, dass im Sommer 2006 die Zahl der aktiven Raucher höher war als in den 

Folgejahren (59).  

4.3 Temperaturen und AECOPD 

Die Analyse der Daten ergab, dass es gehäuft Aufnahmen während der kühleren Sommer 

(2011 und 2012) gab. Dies ist im Einklang mit einigen vorbestehenden Studien. In der Studie 

von Almagro et al. (2015) folgten auf niedrige Durchschnittstemperaturen im Jahresverlauf 

mehr Krankenhauseinweisung (45). Nichtsdestotrotz waren die Mortalitätsraten in den 

Sommermonaten, also an Tagen mit höheren Durchschnittstemperaturen, in deren Studie am 

höchsten (45). Dies könnte ein Indikator dafür sein, dass Hitzestress die Symptome von 

Patienten mit AECOPD verschlimmert, insbesondere wenn durch kühlere 

Durchschnittstemperaturen keine Adaption an Hitze stattgefunden hat. In einer Studie von 

Liang et al. (2009) hat die Forschungsgruppe herausgefunden, dass auch in warmen Regionen 
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auf niedrige Durchschnittstemperaturen ein Anstieg an Krankenhausaufnahmen wegen 

AECOPD folgt (37). Allerdings muss bei der Studie beachtet werden, dass sie in Taiwan und 

daher unter ganz anderen Wetterbedingungen durchgeführt wurde. Die Temperaturen lagen im 

gesamten Jahresverlauf über 20°C und damit war die taiwanesische Kohorte an das tropische 

Klima körperlich, und zum größten Teil auch ihre Häuser baulich, angepasst. Zum Beispiel 

wurden Raumkühlungssysteme verwendet. Dies steht im Gegensatz zu der deutschen 

Kohorte. Es ist davon auszugehen, dass die Patienten nicht großflächig über eingebaute 

Klimaanlagen verfügen, da dies in Deutschland nicht üblich ist. 

Allerdings gibt es auch widersprüchliche Ergebnisse bezüglich der Induktion von Morbidität 

und Mortalität durch Hitzestress. Eine Studie von Semenza et. al. (1999), welche die 

Chicagoer Hitzewelle vom Juli 1995 untersuchte, hat keine Zunahme an 

Krankenhausaufnahmen verzeichnet (60). Die Autoren betonen jedoch, dass Patienten mit 

COPD möglicherweise ambulant behandelt wurden. In Anbetracht dessen könnten weitere 

Studien, so auch meine, die Notwendigkeit von intensivierten Therapien bei Patienten mit 

AECOPD an Tagen mit Hitzestress unterschätzen. Eine Studie von Ishigami et al. (2008) 

zeigte einen besonders starken Anstieg an hitzebedingter Mortalität bei Patienten mit 

Atemwegs- sowie kardiovaskulären Erkrankungen (61). Da unsere Patienten während der 

heißen Sommer trotz eigentlich niedrigerer Charlson-Indizes häufiger Myokardinfarkte in der 

Vorgeschichte hatten, könnte dies durch die Senkung der Allgemeinzustände der Patienten 

aufgrund der kardiovaskulären Vulnerabilität erklärt werden. 

Während der heißen Sommer gab es einen Minimaltemperatur-Grenzwert von 18,3°C, ab dem 

es zu einem signifikanten Anstieg an Patientenaufnahmen kam. Während der kalten Sommer 

zeigte sich der Minimaltemperatur-Grenzwert von 17,4°C am passendsten, jedoch nicht 

signifikant. Dies könnte an der niedrigen Power der Untersuchung mit nur 19 Tagen über 

17,4°C während der kühleren Sommer gelegen haben. In älteren Studien wurde gezeigt, dass 

die gesundheitlichen Auswirkungen von Hitze in Städten mit kälterem Durchschnittsklima 

deutlich stärker sind als in Städten mit wärmerem Klima (62, 63). Die Zunahme der 

hitzebedingten Todesfälle von Menschen mit respiratorischen Erkrankungen in Städten mit 

kontinentalem/nördlichem Klima soll 25 mal höher sein als die Zunahme der Rate der 

kältebedingten Todesfälle (62). Diese Ergebnisse und die niedrigere Temperaturgrenze in 

kalten Sommern sprechen ebenfalls für eine mangelnde Adaption an Hitzestress in kühlen 

Sommern, die in einem Anstieg an Krankenhausaufnahmen mündet.  
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4.4 Temperaturschwankungen und AECOPD 

Die Analyse der Daten ergab, dass es keinen signifikanten Anstieg an Patientenaufnahmen 

aufgrund von AECOPD an Tagen mit großen Temperaturschwankungen gab. Allerdings hatte 

unsere Berechnung nur eine Power von 0,182. Andere Studien haben gezeigt, dass große 

Temperaturdifferenzen mit erhöhter Morbidität respiratorischer Erkrankungen einhergehen 

(37, 48). Weitere Studien belegen, dass es einen Zusammenhang zwischen hohen 

Temperaturschwankungen und steigenden Mortalitätsraten gibt (64, 65). 

4.5 Einfluss des Luftdrucks auf AECOPD 

Es gab keinen signifikanten Unterschied bei den Luftdruckwerten beim Vergleich von Tagen 

mit vielen Aufnahmen zu weniger Aufnahmen. Allerdings lag auch hier die Power nur bei 

0,155. Eine ältere Studie von 1993 stellte fest, dass die Kombination von hohen 

Außentemperaturen mit steigendem Luftdruck ein Auslöser für morgendliche Atemnot ist 

(38). Diese Ergebnisse wurden bereits 2012 durch die Arbeitsgruppe um Ferrari an einer 

bayerischen Kohorte sowie 2017 von Ding et al. in Taiwan bestätigt (66, 67). 

4.6 Zeitverzögerte Effekte 

In Anlehnung an verschiedene Studien, welche signifikante Auswirkungen von Hitzestress bis 

zu fünf Tage nach einem Hitzeereignis aufwiesen, haben wir über einen Zeitraum von sieben 

Tagen vor zunehmenden Aufnahmezahlen (Aufnahmen pro Tag ≥ 3) die Wetterdaten 

analysiert.(52-54) Hierbei zeigten sich in unseren Kohorten keine signifikanten 

Auswirkungen. Dies könnte an einer eingeschränkten Power liegen, da in der vorliegenden 

Studie vier Jahre betrachtet wurden. In der Studie von Scherer et al. (2013) wurden die Daten 

von zehn Jahren (2001-2010) untersucht. So wurde nachgewiesen, dass die Mortalität bei 

Hitzestress über einen Zeitraum von fünf Tagen am besten mit den Durchschnittstemperaturen 

korreliert.(53)  

4.7 Auswirkungen von Wetterbedingungen auf COPD-

Patienten 

Aufgrund der nicht genau geklärten Pathophysiologie der COPD sind die Auswirkungen von 

Hitze auf Patienten mit COPD schwierig einzuschätzen. Der menschliche Körper reguliert 

seine Kerntemperatur um 37°C. Bei einem Anstieg der Umgebungstemperatur erhöhen 

gesunde Menschen die Elimination von überflüssiger Hitze durch trockenen Hitzeaustausch 
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und Verdunstungskühlung (68). Patienten mit COPD können ihre Atemfrequenz nicht weiter 

erhöhen, um dadurch, unbewusst, die Zunahme der Körperkerntemperatur durch Abgabe von 

Hitze über Verdunstung zu verhindern. Bei Patienten mit COPD liegt dies daran, dass sie 

meistens bereits schon an den Grenzen ihrer Atemkapazitäten sind. Dies ist eine mögliche 

Ursache der Vulnerabilität von Patienten mit COPD. Zusätzlich muss davon ausgegangen 

werden, dass COPD-Patienten aufgrund ihrer erhöhten Atmungsaktivität sehr hohe 

körperliche Aktivitätsraten haben. Dies führt zu einer erhöhten Produktion metabolischer 

Hitze und geht somit möglicherweise mit einer zusätzlichen Erhöhung der 

Körperkerntemperatur einher (68). 

Weiterhin ist zu beachten, dass vor allem ältere Patienten von COPD betroffen sind (69). Mit 

zunehmendem Lebensalter haben Menschen ein reduziertes Anpassungsvermögen an 

Hitzestress (70). Sie können weniger Schwitzen und darüber hinaus haben sie eine 

verminderte Kapazität Dehydratation wahrzunehmen und dieser entgegenzuwirken (70). 

Auch die pathophysiologischen Auswirkungen der täglichen Temperaturschwankungen und 

der Luftdruckveränderungen auf Patienten mit COPD müssen noch genauer untersucht 

werden. An Tagen mit hohen Temperaturdifferenzen wurden in einer Studie vermehrt akute 

Myokardinfarkte nachgewiesen (71). Die Autoren der Studie erklären dies dadurch, dass der 

menschliche Körper sich an die starken Temperaturschwankungen durch eine erhöhte 

Sauerstoffaufnahme, Herzfrequenz und kardiale Belastung adaptiert. Der erhöhte 

Sauerstoffbedarf durch die kardiale Mehrbelastung erfordert eine Beschleunigung der 

Atemfrequenz. Dies ist bei Patienten mit COPD aufgrund ihrer Erkrankung nur bedingt 

möglich. Hinzu kommen Ergebnisse anderer Studien, welche Temperaturschwankungen eine 

entzündungsfördernde Wirkung zuschreiben (72, 73). Erhöhte Exazerbationsraten an Tagen 

mit starken Temperaturschwankungen konnten in unserer Studie vermutlich wegen der 

limitierten Kohortengrößen nicht aufgezeigt werden. Ebenfalls konnten in der vorliegenden 

Studie keine Auswirkungen des Luftdrucks auf die Häufigkeit von AECOPD festgestellt 

werden. Es wurde bereits nachgewiesen, dass steigende Umgebungsluftdrücke bei COPD-

Patienten vermehrt Atemnot auslösen (38, 66, 67). In einer Studie von Hapçioğlu wird dies 

durch eine erhöhte Luftbelastung mit O3 und SO2 erklärt welche zu einer 

Entzündungsreaktion im Lungengewebe führen (74). 
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4.8 Adaptionsstrategien 

Durch den fortschreitenden Klimawandel werden sich die Wetterbedingungen weiter 

verschärfen (29). Klimatologen sagen voraus, dass Witterungsperioden mit ausgeprägten 

städtischen Wärmeinseln vermehrt auftreten werden (32). Damit vulnerable Personen nicht 

zunehmend unter diesen veränderten Klimabedingungen leiden, müssen Adaptionsstrategien 

entwickelt werden. 

Es gibt verschiedene Arten von Anpassungsmechanismen, um Hitzestress entgegen zu wirken. 

Diese können in unterschiedliche Bereiche unterteilt werden. Einmal gibt es 

personenbezogene Maßnahmen: Erhöhte Flüssigkeitsaufnahme, kalte Duschen und dünnere 

Bekleidung (75). Andere Strategien umfassen den Aufenthalt in geschlossenen Räumen mit 

geschlossenen Vorhängen und die Nutzung von Kühlungssystemen, während Außenstrategien 

darin bestehen, dass sich Patienten in schattigen Bereichen aufhalten sowie sich in 

öffentlichen Bädern Abkühlung verschaffen (75). 

Besonderes Augenmerk sollte auf bau- und stadtplanerische Strategien gelegt werden. Da vor 

allem heiße Wetterextreme erwartet werden, sollten Gebäude an die starke Erwärmung 

angepasst werden (29). Durch die Verwendung von Baumaterialien mit geringerer 

Wärmeleitfähigkeit und hohem Sonnenreflexionsvermögen sowie Dach- und 

Fassadenbegrünung sollten die Innenraumtemperaturen zukünftig gesenkt werden (76). Auch 

sollten bereits bestehende Gebäude mit zusätzlichem Sonnenschutz und technischen 

Einrichtungen mit intelligenten Lüftungssystemen ausgestattet werden (32). Stadtplanerische 

Strategien zur Senkung der urbanen Wärmeinsel umfassen unter anderem Maßnahmen zur 

Verbesserung der Durchlüftung der Stadt durch Auflockerung der Bebauung, den Ausbau von 

Frischluftschneisen, Flächenbegrünung und/oder Entsiegelung von Straßen und Plätzen (32). 

Wichtig ist insbesondere die Anpassung der medizinischen Betreuung von Patienten an das 

Klima: Krankenhäuser sollten darauf vorbereitet sein, eine höhere Anzahl an Patienten 

während der Sommermonate aufzunehmen. Die Arzneimittelregime von COPD-Patienten 

könnten durch flexible Dosierungen bei Hitzestress angepasst werden. Als zusätzliche Hilfe 

bei der Patientenbetreuung hat sich die telemonitorische Überwachung vulnerabler Patienten 

erwiesen (44, 77). Zusätzlich sind „klimaangepasste“ Krankenhäuser mit klimatisierten 

Patientenzimmern derzeit in der Erprobung (44). 
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4.9 Limitationen 

Trotz der vielversprechenden Studienergebnisse bestehen gewisse Einschränkungen: Das 

Vivantes Klinikum Neukölln liegt im Südosten von Berlin. Das Klinikum liegt zwar 

außerhalb des S-Bahn-Ringes und gehört somit nicht zur Innenstadt, Neukölln gehört aber zu 

den am dichtesten bebauten Vierteln der Stadt (78). Zwischen 2001 und 2010 wurden in 

Neukölln sehr hohe hitzebedingte Mortalitätsraten ermittelt (79). Des Weiteren gibt es keine 

meteorologische Wetterstation, die genau die Wetterdaten aller Patientenwohnorte 

wiedergeben könnte. Die meteorologischen Daten wurden in Berlin-Tempelhof gesammelt. 

Berlin-Tempelhof liegt näher am Stadtzentrum. Dementsprechend könnten die 

meteorologischen Bedingungen an den Wohnorten der eingeschlossenen Patienten leicht 

variieren, vor allem da das Klinikum Neukölln auch Patienten aus den Außenbezirken der 

Stadt aufnimmt. Luftschadstoffe wie z.B. Ozon, Stickstoffdioxid und Feinstaub können 

Lungenerkrankungen ebenfalls negativ beeinflussen. Analysen zu Luftschadstoffen gehörten 

jedoch nicht zum Umfang dieser Studie. 

In der vorliegenden Arbeit wurde eine Periode von vier Sommern untersucht. Dies war zum 

Teil dadurch bedingt, dass für frühere Sommer keine oder nur bedingt digitale Akten zur 

Analyse zur Verfügung standen. Damit konnte keine vollständige Fallakquise für Sommer vor 

2006 gesichert werden. Eine längerfristige Analyse, z.B. von zehn Jahren, sollte durchgeführt 

werden, um die Studienergebnisse weiter zu untermauern. Zusätzlich könnte man weitere 

deutsche und auch europäische Großstädte in die Untersuchungen einschließen  

Da die Patientendaten retrospektiv erhoben wurden, bestand eine Abhängigkeit von der 

Qualität der vorhandenen Dokumentation. So war der Patientendatensatz nur zum Teil 

vollständig. Bei der Analyse der Patientendaten fiel auf, dass vor allem die 

Patientencharakteristika signifikante Unterschiede zwischen den unterschiedlich temperierten 

Sommer aufwiesen, welche eine Power von ≥0,71 hatten. Somit könnten großflächigere 

Untersuchungen mit daraus resultierenden größeren Patientenkohorten möglicherweise 

weitere Patientencharakteristika aufdecken, die die Vulnerabilität für klimabedingte 

Exazerbationen erhöhen.  

4.10 Schlussfolgerung und Ausblick 

Diese Studie ist die erste deutsche Studie, die die Auswirkungen von urbanen Wärmeinseln 

auf Patienten mit COPD untersucht hat. Sie trägt dazu bei, das Ausmaß der Folgen von UHI 

genauer zu beleuchten und kann als Grundlage für die Planung von weiteren Klimastudien 
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genutzt werden. Zusammenfassend haben wir UHI als Ursache für Krankenhausaufnahmen 

aufgrund von AECOPD während der Sommermonate in Berlin ermittelt. Wir haben aufzeigen 

können, dass Minimaltemperatur-Grenzwerte über 18,3°C eine Zunahme an AECOPD-

bedingten Krankenhausaufnahmen bewirken. 

Es ist wichtig, dass Patienten und behandelnde Ärzte, aber auch Entscheidungsträger über die 

Auswirkungen von Hitzestress informiert werden. Patienten sollten angewiesen werden, an 

Tagen mit hohen Außentemperaturen über 18,3°C präventive Maßnahmen, wie die Reduktion 

des Rauchkonsums sowie angepasste Therapieschemata, anzuwenden. Krankenhäuser sollten 

darauf vorbereitet werden, eine zunehmende Anzahl an Patienten wegen hitzestressbedingter 

Morbidität aufzunehmen. Besonders sollten Patienten mit kardiovaskulären Vorerkrankungen, 

wie auch aktive Raucher anvisiert werden. 

Bei der Stadtplanung sollte ein Augenmerk auf die zukünftigen Auswirkungen des 

Klimawandels gelegt werden. Neue Technologien sollten genutzt werden, um die 

klimatischen Bedingungen in Großstädten zu verbessern und damit die Entstehung von 

urbanen Wärmeinseln zu verringern. Da Klimawandelszenarien voraussagen, dass die 

Sommertemperaturen zunehmend intensiver werden, werden diese Maßnahmen zukünftig an 

Bedeutung gewinnen.  

Zukünftige Studien sollten multizentrisch durchgeführt werden, um die Auswirkungen in 

verschiedenen Klimazonen und Bevölkerungen zu verifizieren. Auch sind Untersuchungen 

der Folgen von Hitzestress auf andere Erkrankungen wichtig, um weitere vulnerable Gruppen 

zu identifizieren. Unterschiede des Hitzestresses in ländlichen und städtischen Gebieten 

sollten zusätzlich in zukünftigen Studien Beachtung finden. 
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