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Asthma bronchiale — Basiskurs

Asthma bronchiale

In Deutschland sind circa 5 % der Erwachsenen und
10 % der Kinder von Asthma bronchiale betroffen. Damit
ist Asthma eine der haufigsten, im Kindesalter sogar die
haufigste chronische Erkrankung (, Volkskrankheit”).

Asthma ist eine chronische Entziindung der Atemwege,
die anfallsartig auftritt und mit einer Uberempfindlich-
keit der Bronchien gegen verschiedene Reize einhergeht.
Die Nationalen Versorgungsleitlinien definieren Asthma
als ,chronisch entziindliche Erkrankung der Atemwege,
charakterisiert durch eine bronchiale Hyperreagibilitat
und eine variable Atemwegsobstruktion” [NVL 2009].
Typische Beschwerden sind Husten, Engegefiihl in der
Brust, Kurzatmigkeit, pfeifende Atmung und Luftnot.

1. Formen des Asthma bronchiale

Asthma bronchiale wird im Wesentlichen durch endo-
gene Faktoren und umweltbedingte Risikofaktoren be-
einflusst [Barnes 2012]. Die genauen Zusammenhange
bei der Atiologie von Asthma sind bisher allerdings
noch nicht eindeutig geklart.

Endogene Faktoren:

genetische Disposition

Atopie

bronchiale Hyperreagibilitat
Geschlecht

ethnische Zugehorigkeit?
Adipositas?

virale Infektionen im Kindesalter?

Umweltbedingte Risikofaktoren und Ausloser

Allergene (saisonabhangige und -unabhangige)

Infektionen der Atemwege

Belastung, Hyperventilation

Kaltluft

Umweltschadstoffe, reizende Gase

berufsbedingte Allergene, wie Chemikalien (Farben,

Lacke, Lésungsmittel)

Passivrauchen

¢ Medikamente (Betablocker, nichtsteroidale Antirheu-
matika (NSAR)) und Drogen

e Stress

¢ soziobkonomische Faktoren (z. B. Iandliche Umge-
bung, geringe Familiengro3e)

Grundsatzlich unterscheidet man zwei Formen des
Asthma bronchiale, das extrinsische/allergisches
Asthma und das intrinsische/nicht-allergische Asthma.
Es gibt allerdings auch Mischformen.
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1.1 Extrinsisches/allergisches Asthma

Bei dieser Asthma-Form geht man heute von einer poly-
genetischen Pradisposition fur die Asthma-Erkrankung
aus. Ein zentraler Risikofaktor stellt das Vorliegen einer
erblichen Neigung zur ubermalligen IgE-Produktion als
Reaktion auf Allergenkontakt dar — die Atopie. In der
westlichen Welt wird bei etwa 40-50 % der Bevolkerung
eine Atopie nachgewiesen, jedoch entwickelt nur ein
kleiner Teil dieser Menschen Asthma. Es ist also nahe-
liegend, dass weitere genetische und umweltbedingte
Risikofaktoren zur Pradisposition beitragen.

Insbesondere bei der Entwicklung von Asthma im
Kindesalter sind Allergene (z. B. Tierhaare/-epithelien,
Hausstaubmilbenkot, Federn, Pollen oder Schimmel-
pilzsporen) von hoher pathogenetischer Relevanz. Diese
flhren letztendlich zu einer basalen Entziindungsaktivi-
tat in den Bronchien [Buhl et al. 2006].

Viele allergische Asthmatiker leiden zusatzlich an ande-
ren allergischen Erkrankungen: allergische Rhinitis oder
einem atopischen Ekzem (Neurodermitis). So zeigen
sich bei 15-38 % der Patienten mit allergischer Rhini-
tis zusatzlich Asthma-Symptome. Umgekehrt weisen
mindestens 75 % der Asthmatiker gleichzeitig Rhinitis-
Symptome auf [Brozek et al. 2010].

1.2 Intrinsisches/nicht-allergisches Asthma

Patienten mit intrinsischem Asthma klagen Uber typi-
sche Asthma-Symptome, eine Allergie oder erhohte
IgE-Spiegel sind bei ihnen jedoch nicht nachweisbar. In
diesen Fallen manifestieren sich die typischen Asthma-
Symptome haufig im Rahmen einer Infektion der Atem-
wege [Buhl et al. 2006].

Etwa 30-50 % der erwachsenen Asthma-Patienten
sind von einem intrinsischen Asthma betroffen. Diese
Asthma-Form zeigt haufig einen schweren Verlauf. Auch
hier sind wie beim extrinsischen Asthma chronische
Entziindungsprozesse fiir die Asthma-Symptomatik ver-
antwortlich. Das nicht-allergische Asthma ist haufig von
Polyposis nasi und Aspirin-Unvertraglichkeit begleitet.

1.3. Mischformen

Bei Sauglingen und Kleinkindern ist haufig zunachst
eher eine Infektion der asthma-auslésende Faktor. Im
weiteren Verlauf dominiert eine allergische Genese. Auf
der anderen Seite reagieren auch viele allergische Asth-
matiker spater nicht nur auf Allergene, sondern auch auf
haufig auftretende Infekte und entwickeln dann ein von
der Allergeneinwirkung unabhangiges (gemischtféormi-
ges) Asthma.
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2. Asthma-Pathogenese

Asthma bronchiale ist das Ergebnis einer chronischen
Entziindungsreaktion, die zu einer bronchialen Hyperre-
aktivitat und einer endobronchialen Obstruktion fihrt.

Allergene

Histamin-
ausschiftung

Mastzelle

IgE Antikérper

Abb 1: Prinzip der allergischen Sofortreaktion. Allergene binden
an die IgE-Antikérperbindungsstellen, die in der Zellmembran
der Mastzellen integriert sind. Intrazellular wird das Signal zur
Histaminausschiittung gegeben. Diese spontane und massive
Histaminfreisetzung fiihrt unter anderem zur Kontraktion glatter
Muskelzellen und zur Odembildung.
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Asthmatische Sofortreaktion - akute Entziindung:
Nach endogener oder/und exogener Reizeinwirkung, z.
B. durch Bindung eines inhalierten Allergens, kommt
es, wie in Abbildung 1 dargestellt, an membrangebun-
denem IgE der lokalen Mastzellen zur Freisetzung von
Entziindungsmediatoren (Histamin und andere). Diese
verursachen eine Kontraktion der glatten Bronchialmus-
kulatur (Bronchokonstriktion), eine Stimulation afferen-
ter Nervenfasern, eine vermehrte Mukussekretion, eine
Vasodilatation sowie ein mikrovaskulares Leck (Odem).

Asthmatische Spatreaktion — Atemnotphase: Danach
infiltrieren Eosinophile und andere aktivierte Immun-
zellen das Lungengewebe. Sie setzen ,sekundare”
Entziindungsmediatoren wie Leukotriene und Zytokine
frei, welche die Entziindung induzieren und unterhal-
ten. Diese Reaktion ist fiir die chronische Entziindung
und die haufig auftretende zweite Atemnotphase ver-
antwortlich, die bei einem Teil der Patienten mehrere
Stunden nach Allergenexposition (ohne erneuten Aller-
genkontakt) auftreten kann.

Bronchiale Hyperreagibilitait - Chronische Entziin-
dungsreaktion: Infolge der Spatreaktion kommt es zu
einer anhaltenden Entziindung und einer Zunahme der
Hyperreagibilitat, die fur den weiteren Verlauf der Er-
krankung von zentraler Bedeutung ist. So kdnnen neben
Allergenen vermehrt unspezifische Faktoren, wie kalt-
feuchte Luft und andere Umweltfaktoren (Abbildung 2),
die endobronchiale Obstruktion auslésen [Kroegel 2002,
Schultze-Werninghaus 1994].

Abb. 2:

Chemische und physikalische Reize

Atemwegsinfekte viral / bakteriell

Trigger des Asthma

|

BHR
Allergenexposition — bronchiale P Modika e
Hyperreaktivitat
Kaltluft / Anstrengung —_—
Asthma bronchiale X shs

A

Schleimhaut
Schwellung

Verkrampfte
Bronchialmuskulatur

Ldaher Schleim

h

Dsypnoe

Verengung der Bronchien

Auswirkungen auf die Lungenfunktion:

Atemwegswiderstand erhdht, Ventilationsstbrungen, Exspiration behindert
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Man vermutet, dass das Bronchialepithel bei der Steu-
erung der Entziindungsreaktion eine wichtige Rolle
spielt. So konnten Storungen der Bronchialepithelfunk-
tion (siehe Abbildung 3) zu der veranderten Reaktion auf
Reizeinflisse, wie Infekte, Staub und andere Umwelt-
faktoren, fihren. Auch die Funktion des mukozilidren
Reinigungsapparates (mukozilidre Clearance) sowie die
immunologische Abwehr- und Barrierefunktion werden
von der Zerstorung des Bronchialepithels beeintrachtigt
[Kroegel 2002].

Folgen der Entziindung, die zu langfristigen Konsequen-

zen der asthmatischen Atemwegsentziindungen flihren,

sind:

Bronchokonstriktion

bronchiale Hyperreagibiltat

Odeme der Bronchialschleimhaut

Hyperplasie der Mukusdriisen

vermehrte Mukusbildung

Veranderung der Kontraktilitat der glatten

Bronchialmuskulatur

e Veranderungen der nervosen Steuerung der
Atemweg

e weitere Zerstorung des Bronchialepithels

¢ Remodelling (strukturelle Veranderungen im Gewebe
der Bronchialwand)

Im weiteren Verlauf fiihren die Storungen zu funktio-
nellen und strukturellen Veranderungen der Atemwege
(z. B. Verengung der Atemwegslumina) und tragen somit
zur Entwicklung von Dyspnoe und Exazerbationen bei
(Abbildung 3). Schlie3lich kdnnen bei Asthmatikern mit
der typischen bronchialen Uberempfindlichkeit sogar
geringfluigige Reize bedrohliche Bronchokonstriktionen
auslosen.

Abb. 3: Verengung
der Bronchiolen,
Dsypnoe. Aufgrund
von Reizen in

der Atemluft
(Kalte, Allergene,
Staub) wird die
glatte Musku-
latur spontan
angespannt. Das
Bronchialepithel
ist typischerweise
bereits entziindet
und reagiert mit ei-
ner Anschwellung
und der Ausschiit-
tung von zdhem,
klarem Mucus. Der
Durchschnitt der
Atemwege verrin-
gert sich massiv
—das Resultat
spontane und
akute Dsypnoe.

Glatte Muskulatur
Epithel

Mucus
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Kontraktion der glatten Muskulatur

&dem des Epithels

Hoch visk 6ser Mucus wird sezemiert
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3. Klinische Symptomatik

Die wichtigsten Asthma-Symptome sind [Buhl et al.
2006]:

e Atemnot (haufig anfallsartig)

e Giemen

¢ Husten

e Brustenge

Weitere Symptome:

Pfeifen und Brummen

Uberproduktion von zéhfliissigem Schleim
verlangertes Ausatmen

evtl. Zyanose

Die Dsypnoe ist bei der Expiration besonders ausge-
pragt. Die Symptome Husten und/oder Atemnot treten
oft nach Reizeinwirkung anfallsartig oder in der Nacht
und am friihen Morgen auf. In der Regel wechseln sich
symptomatische und asymptomatische Intervalle ab.
Generell sprechen die Symptome auf adaquate Behand-
lung gut an.

Die typische Asthma-Symptomatik kann sich ver-
schlechtern (Exazerbation). Es treten haufigere und star-
kere Atemnotanfalle auf, die zunachst nicht vollstandig
abklingen. Die gewohnte korperliche Leistungsfahigkeit
ist dann eingeschrankt. Beim Asthma-Patienten kénnen
bestimmte Medikamente (nichtsteroidalen Antirheu-
matika (NSAR), Antiphlogistika, (B-Blocker) korperliche
Belastung sowie Umweltreize (z. B. kalte Luft, Losungs-
mittel, Staub), Infekte und emotionale Faktoren Asthma-
Symptome ausldsen. Beim allergischen Asthma-Patien-
ten dartiber hinaus auch Allergenkontakt.

Der Patient selbst kann eine Ver-
schlechterung der Lungenfunktion
mit Hilfe eines Peak-Flow-Meters
messen. Eine erhohte zirkadiane
Variablitat des Peak Flow (PEF) weist
aufdenVerlustder Asthma-Kontrolle
(siehe Kapitel 5.1) hin. Daraus kann
sich langsam oder rasch progre-
dient ein akuter, lebensbedrohlicher
Asthma-Anfall entwickeln. Dieser
ist durch eine anhaltende, schwere
Dyspnoe mit schwerer korperlicher
Beeintrachtigung in Ruhe charakteri-
siert. Die Dauer des Anfalls kann nur
wenige Minuten bis hin zu mehreren
Tagen betragen.

Dauert ein Asthma-Anfall trotz medi-
kamentdser Versorgung mehr als 24
Stunden, so spricht man von einem
Status asthmaticus. Im Verlauf der
Erkrankung kann es zu psychologi-
schen Folgen und bei Kindern auch
zur Einschrankung der korperlichen
und geistigen Entwicklung kommen.
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4. Diagnostik

Die Diagnose erfolgt in der Regel
durch eine ausflihrliche Anamnese
und eine korperliche Untersuchung.
Es folgt eine Diagnosesicherung
durch Messung der Lungenfunktion.

41 Anamnese

Bei der Anamnese sollten gemal}
der Nationalen Versorgungsleitlinie
Asthma von 2009 (Stand August
2013) bestimmte Beschwerden, Aus-
I6ser und Risikofaktoren bertcksich-
tigt werden. Folgende Symptome/
Kennzeichen sind zu erfragen:

Beschwerden:

e wiederholtes Auftreten von
Atemnot (anfallsartig, oftmals
nachtlich) und/oder
Brustenge und/oder

Husten mit und ohne Auswurf
pfeifende Atemgerausche (,Giemen*)
Intensitat und Variabilitat der Symptome

Ausloser:

e Atemwegsreize (z. B. Allergene, thermische und
chemische Reize, Rauch und Staub)

¢ bestimmte Tages- und Jahreszeit

¢ Aufenthaltsort und Tatigkeit (z. B. Arbeitsplatz,
Hobbys)

e Auftreten wahrend oder nach korperlicher Belastung

e Zusammenhang mit Atemwegsinfektionen

¢ psychosoziale Faktoren

Risikofaktoren:
¢ atopische Beschwerden (Ekzem, Rhinitis)
¢ positive Familienanamnese (Allergie, Asthma)

4.2 Korperliche Untersuchung

Bei der korperlichen Untersuchung ist zu beachten, dass

die Zeichen einer Atemwegsobstruktion im beschwer-

defreien Intervall auch fehlen kénnen. Dazu gehoren:

e Giemen, Pfeifen, Brummen bei der Auskultation

e verlangertes Exspirium

* bei schwerer Atemnot, vor allem im Kindesalter:
thorakale Einziehungen

¢ bei schwerer Obstruktion: sehr leises Atemgerausch
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4.3 Lungenfunktionsmessung

Um die Diagnose eines Asthmas zu erharten, empfehlen
die Leitlinien eine Priifung der Lungenfunktion (siehe
Abbildung 5). Sie erlaubt die direkte Beurteilung der Li-
mitierung des Atemflusses sowie die Reversibilitat der
Obstruktion.

Daflir stehen verschiedene Messverfahren zur Ver-

fligung:

¢ Reversibilitatstest durch Spirometrie oder Peak
Expiratory Flow (PEF) vor und nach Bronchspasmo-
lyse bzw. korperlicher Aktivitat. Mit der Spirometrie
erfasst man die Einsekundenkapazitat (FEV1; forcier-
tes Einsekundenvolumen), d. h. die Luftmenge in der
Lunge, die in einer Sekunde ausgestol3en werden
kann. Beim Peak Flow ermittelt man die maximale
Atemflussgeschwindigkeit bei forcierter Ausatmung
(korreliert mit FEV1).

¢ Bodyplethysmographie (geringere Mitarbeitsabhan-
gigkeit als bei Spirometrie/PEF)

Tabelle 1 gibt einen Uberblick liber lungenfunktions-
analytische Kriterien, die zur Diagnosesicherung bei
Asthma heranzuziehen sind [NVL Asthma, 2. Auflage
2009, Stand August 2013].
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Obstruktion A ja Reversibilitat B ia
nach altersab- - nach inhalativem
hangigen SABA?
Normwerten?
¢ nein i nein
Weiterhin ja Reversibilitat C ja
Messung der BHR und/ T nach 4 Wochen
L Arbeitsdiagnose — —_—
oder PEF-Variabilitat e ICS oder |
spontan?
i Y
BHR undjoder D Ja o oi
PEF-Variabilitdt =~ —3m lagnose nein nein Aagnose
nachgewiesen? Asthma sthma

i nein

Weiterfliihrende
Diagnostik

Allergologische
Anamnese, ggf. spezielle
Allergiediagnostik

S

Weiterflihrende
Diagnostik, bei
Erwachsenen insb.
COPD bertcksichtigen

Allergologische
Anamnese, ggf. spezielle
Allergiediagnostik

Abb. 5: Algorithmus zur Lungenfunktionsdiagnostik [modifiziert nach NVL Asthma, 2009, Stand: August 2013]. SABA: Short acting beta
agonist, ICS: inhalative Cortikosteroide. PEF: Peak Expiratory Flow, BHR: bronchiale Hyperreagibilitét.

Hyperreagibilitat
(BHR) und/oder
PEF-Variabilitat

Algorithmus- Kriterium Diagnosesicherndes Messergebnis
symbol
Erwachsene Kinder/Jugendliche
A Obstruktion FEV1/VK <70 % FEV1/VK <75 %
(bei Kindern ab 6 Jahren sinnvoll)
B Reversibilitat nach Nach Inhalation von <4 Hiben eines Nach Inhalation eines SABA (Dosis
SABA (Short acting | SABA: altersabhangig, i.d.R. 1-2 Hibe):
beta agonist) FEV1-Zunahme >15 % (mind. 200 ml)* FEV1-Zunahme >15 %*
Cc Reversibilitat nach Nach hochdosierter ICS-Therapie fiir 4 Nach téglicher Gabe von mitteldosiertem
4 Wochen ICS Wochen: ICS fiir 4 Wochen:
FEV1-Zunahme >15 % (mind. 200 ml)* FEV1-Zunahme >15 %*
D bronchiale Bei asthmatypischer Anamnese, aber Bei asthmatypischer Anamnese, aber

normaler Ausgangs-Lungenfunktion:
Nachweis einer unspezifischen BHR
mittels Provokationstests mit bron-
chokonstriktorischen Stimuli, z. B.
Methacholin-Inhalation:

Abfall der FEV1 >20 %*

z. B. standardisierte Laufbelastung: Abfall
der FEV1 >10 %*

und/oder zirkadiane PEF-Variabilitat**
>20 % Uber einen Zeitraum von 3-14
Tagen, mind. 4 Messungen pro Tag

normaler Ausgangs-Lungenfunktion:
Nachweis einer unspezifischen BHR
mittels Provokationstests mit bronchokon-
striktorischen Stimuli, z. B. standardisierte
Laufbelastung: Abfall der FEV1 >10 %*

z. B. Methacholin-Inhalation: Abfall der
FEV1 >20 %*

und/oder zirkadiane PEF-Variabilitat**
>20 % Uber einen Zeitraum von 3-14
Tagen, mind. 4 Messungen pro Tag

* bezogen auf den Ausgangswert

** PEF-Variabilitat [%] Formel: (hochster - niedrigster Wert) / hochster Wert x 100 [%]

Tab. 1: Messungen zur Sicherung der Diagnose bei Erwachsenen und Kindern nach der NVL Asthma 2009, Stand August 2013 (mod.)
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4.4 Blutgase

Zur Diagnosestellung eines Asthmas ist die Bestimmung
von Sauerstoff- und Kohlensaurepartialdruck im Blut
nicht hilfreich. Sie ist jedoch zur Uberwachung eines
schweren Asthma-Anfalls oder in der Differentialdiag-
nostik bei akuter und chronischer Dyspnoe notwendig.

4.5 Allergie-Diagnostik

Da Allergien die haufigste Asthma-Ursache bei Kindern
und Jugendlichen darstellen und auch bei Erwachsenen
weit verbreitet sind, sollte bei allen Patienten mit posi-
tiver Anamnese eine allergologische Stufendiagnostik
durchgefiihrt werden. Diese umfasst [NVL Asthma
2009, Stand August 2013]:

1. Allergieanamnese, gegebenenfalls Berufsanamnese
2. Nachweis der allergenspezifischen, IgE-vermittelten
Sensibilisierung durch:
® Prick-Hauttest oder
e Bestimmung des spezifischen IgE
e ggf. allergenspezifische Organprovokationstests
(nasal, bronchial, arbeitsplatzbezogen)

r i((-” jf“‘
Abb.6 O
A
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4.6 Differenzialdiagnostik

Asthmaahnliche respiratorische Symptome kdnnen
beispielsweise durch eine chronisch obstruktive Lun-
generkrankung (COPD) auftreten. Klinisch relevant ist
die Differenzierung beider Krankheiten nur bei Erwach-
senen. COPD lasst sich jedoch (blicherweise dadurch
vom Asthma abgrenzen, dass ihre Symptome kein
episodisches Auftreten zeigen, die Krankheit vielmehr
progredient verlauft. AulRerdem wird durch Bronchi-
aldilatatoren normalerweise keine oder allenfalls eine
leichte Reversibilitat erreicht. (Ungefahr 10 % aller
COPD-Patienten weisen jedoch Merkmale des Asthmas
auf, wie ein vermehrtes eosinophiles Sputum und ein
gesteigertes Ansprechen auf orale Glukokortikoide.
Diese Patienten leiden vermutlich an einer zusatzlichen
Asthma-Komponente [Barnes 2012]).

Zur Abgrenzung des Asthma bronchiale von anderen
Erkrankungen, die mit Giemen und Dyspnoe einherge-
hen, kénnen bildgebende Verfahren (Rontgen oder CT
des Thorax) hilfreich sein. Die folgende Liste gibt einen
Uberblick (in alphabetischer Reihenfolge) iber mdgliche
Differenzialdiagnosen [nach Buhl et al. 2006]:
Aspiration, z. B. Fremdkorper

Bronchiektasen

chronisch obstruktive Bronchitis, COPD

chronisch persistierender Husten

diffuse parenchymatose Lungenerkrankungen
Entwicklungsstorungen

gastroosophagealer Reflux
Hyperventilationssyndrom

Immundefekte

kardiovaskulare Erkrankungen und Anomalien
Kehlkopfveranderungen

Lungenarterienembolie

neuromuskulare Erkrankungen

postinfektiose Storungen

primare Zilienfunktionsstérung
Spontanpneumothorax

Stimmbanddysfunktion

Tracheo-Bronchomalazie

Tuberkulose

Tumor

zystische Fibrose

4.7 Klassifikation der Asthma-Schweregrade

Eine Schweregradeinteilung des Asthma bronchiale
(Tabellen 2 und 3) ist bei der Erstbeurteilung eines Pati-
enten sinnvoll. Zur Steuerung der Therapie ist sie jedoch
weniger geeignet als eine kontinuierliche Beurteilung
der Kontrolle der Erkrankung anhand des Beschwerde-
bildes und seiner Auspragung [NVL Asthma 2009, Stand
August 2013].
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Kennzeichen vor der Behandlung

Schweregrad

Symptomatik

Lungenfunktion

IV - Schwergradig persistierend

anhaltende tagliche Symptome
haufige Exazerbation

h&ufig nachtliche Symptome
Einschrankung der
korperlichen Aktivitat

e FEV1 <60 % des Sollwertes
® oder PEF <60 % PBW*
PEF-Tagesvariabilitat >30 %

Il - Mittelgradig persistierend

e taglich Symptome
e nachtliche Symptome

>1x/Woche

Beeintrachtigung von korperlicher Aktivitat
und Schlaf bei Exazerbationen

taglicher Bedarf an inhalativen kurzwirken-
den Beta-2-Sympathomimetika

FEV1 >60 % - <80 % des Sollwertes
PEF 60-80 % PBW*
PEF-Tagesvariabilitat >30 %

Il - Geringgradig persistierend

¢ 1x/Woche < Symptome am Tag <1x/Tag

néchtliche Symptomatik >2x/Monat
Beeintrachtigung von korperlicher Aktivitat
und Schlaf bei Exazerbationen

FEV1 >80 % des Sollwertes
PEF >80 % PBW*
PEF-Tagesvariabilitat 20-30 %

| - Intermittierend

Intermittierende Symptome am Tage

(< 1x/Woche)

kurze Exazerbationen (von einigen Stunden
bis zu einigen Tagen)

nachtliche Asthma-Symptome <2x/Monat

FEV1 >80 % des Sollwertes
PEF >80 % PBW*
PEF-Tagesvariabilitat <20 %

* PBW: Personlicher Bestwert

Tab. 2: Klassifikation der Asthma-Schweregrade (Erwachsene). Eines der genannten Symptome ist ausreichend, um den Patienten
der entsprechenden Kategorie zuzuordnen.

Kinder und Jugendliche

Kennzeichen vor der Behandlung

Schweregrad

Symptomatik

Lungenfunktion

IV - Schwergradig persistierend

Anhaltende tagliche Symptome, haufig
auch nachtlich

e FEV1 <60 % des Sollwertes oder
* PEF <60 % PBW
® PEF-Tagesvariabilitat >30 %

Il - Mittelgradig persistierend

An mehreren Tagen/Wochen und auch
nachtliche Symptome

Auch im Intervall obstruktiv:

e FEV1 <80 % des Sollwertes und/oder
¢ MEF25-75 bzw. MEF50 <65 %*

* PEF-Tagesvariabilitat >30 %

Il - Geringgradig persistierend .

(episodisch symptomatisches
Asthma)

Intervall zwischen Episoden <2 Monate

Nur episodisch obstruktiv, Lungenfunktion
dann pathologisch:

* FEV1 <80 % des Sollwertes und/oder

e MEF25-75 bzw. MEF50 <65 %*

® PEF-Tagesvariabilitat 20-30 %

Lungenfunktion im Intervall meist noch ohne
path. Befund:

* FEV1 >80 % des Sollwertes und/oder

¢ MEF25-75 bzw. MEF50>65 %*

¢ PEF-Tagesvariabilitat <20 %

I - Intermittierend .

(intermittierende, rezidivierende,
bronchiale Obstruktion)

intermittierend Husten
leichte Atemnot
symptomfreies Intervall >2 Monate

Nur intermittierend obstruktiv, Lungenfunk-
tion oft noch normal:

e FEV1 >80 % des Sollwertes

e MEF25-75 bzw. MEF50 >65 %*

e PEF-Tagesvariabilitat <20 %

¢ im Intervall ohne path. Befund

*MEF: Maximaler exspiratorischer Fluss bei x—y % VK

Tab. 3: Klassifikation der Asthma-Schweregrade (Kinder und Jugendliche). Eines der genannten Symptome ist ausreichend, um den
Patienten der entsprechenden Kategorie zuzuordnen.
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5. Therapie des Asthma bronchiale

Mit der angemessenen Therapie kann Asthma gut
kontrolliert werden. Dadurch werden Exazerbationen,
schwere Verlaufe und Spéatfolgen verhindert. Dazu ist
eine medikamentdse Therapie unverzichtbar. Diese
muss durch praventive Malinahmen (z. B. Allergen-
Karenz) und nicht-medikamentése Behandlungsformen
(z. B. korperliches Training) erganzt werden.

Therapieziele (in Abhdngigkeit von Alter und Begleiter-

krankungen des Patienten):

e Vermeiden akuter oder chronischer Symptome,
Asthma-Anfalle

¢ Verbesserung/Normalisierung der Lungenfunktion

und Reduktion der Hyperreagibilitat

Vermeidung einer Progredienz

Reduktion der asthmabedingten Letalitat

Verbesserung der asthmabezogenen Lebensqualitat

Vermeidung einer krankheitsbezogenen Beeintrach-

tigung der physischen, psychischen und geistigen

Entwicklung

¢ Vermeidung krankheitsbedingter Beeintrachtigungen
der korperlichen und sozialen Aktivitaten im Alltag

5.1 Pharmakotherapie

Ziel der Pharmakotherapie ist es, eine Entzlindung dau-
erhaft zu supprimieren, die bronchiale Hyperreagibiltat
zu vermindern und das Ausmal3 der Atemwegsobstruk-
tion zu verringern [Buhl et al. 2006]. Schllssel zu einem
Therapieerfolg ist hierbei die antientziindliche Therapie
mit inhalativen Cortisonpraparaten. Wenn moglich, wer-
den hierfir inhalative Medikamente eingesetzt, die vom
Patienten selbst bedient werden kdonnen. Bei topischer
Anwendung in Form von Bronchodilatatoren kommt es
zu einem schnellen Wirkeintritt und es sind geringere
Wirkstoffmengen erforderlich als bei systemischer An-
wendung, sodass weniger Nebenwirkungen auftreten.

Die Wirkstoffdeposition im Bronchialsystem ist mal3-

geblich von der ordnungsgemalien Anwendung der

Inhalationssysteme abhangig. Es gibt verschiedene

Inhalationssysteme flir Dosieraerosole, die sich in den

anzuwendenden Inhalationstechniken unterscheiden

[NVL 2009, Stand August 2013]:

¢ Dosieraerosol ohne Spacer: ein langsamer tiefer
Atemzug, dann Atem anhalten.

¢ Dosieraerosol mit Spacer: langsame tiefe Inspiration
Uber mehrere Atemzlige, dann Atem anhalten.

e Pulverinhalator: rasche tiefe Inspiration, dann Atem
anhalten.

¢ Vernebler: langsame tiefe Inspiration, normale
Exspiration.

Akkreditierte Fortbildung I

Die folgenden Kapitel (5.1.1 und 5.1.2) geben eine Uber-
sicht uber haufig eingesetzte Reliever und Controller
und deren Wirkungen. Die genauen Dosierungen sowie
Hinweise auf Nebenwirkungen, Kontraindikationen und
Wechselwirkungen der Wirkstoffe sind in der Nationa-
len Versorgungsleitlinie aufgefihrt [NVL 2009, Stand
August 2013].

5.1.1. Bedarfsmedikamente (,Reliever”)
allen

Reliever werden zur Symptomkontrolle bei
Asthma-Schweregraden eingesetzt.

1. Wahl: inhalative raschwirkende Beta-2-Sympathomi-
metika (RABA):

Fenoterol

Reproterol

Salbutamol

Terbutalin

Formoterol

Fenoterol, Reproterol, Salbutamol, Terbutalin geho-
ren zu den kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetika
(SABA). Formoterol wird zu den langwirkenden Beta-
2-Sympathomimetika (LABA) gezahlt.

Alternativ:

¢ inhalatives Anticholinergikum: Ipratropiumbromid

¢ inhalatives SABA und Anticholinergikum in Kombina-
tion: Fenoterol plus Ipratropium

inhalatives SABA und DNCG in Kombination
Theophyllin (Tropfen oder Lésung)

nichtretardiertes orales Beta-2-Sympathomimetikum
systemische Glucocorticosteroide

Die Asthma-Wirkstoffe werden in zwei Gruppen
unterteilt:
¢ Reliever (Bedarfsmedikamente) und
e Controller (Dauermedikamente).
9/14 myzcme
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B2-Sympathomimetikum
(kurzwirksam)
Fenoterol, Reproterol, Terbutalin, Salbutamol

Stimulation der 32-Rezeptoren, was zur Relaxierung der Bronchialmuskula-
tur (Spasmolyse) fuhrt.

B2-Sympathomimetikum (langwirksam)
Formoterol, Salmeterol

Stimulation der 32-Rezeptoren, was zur Relaxierung der Bronchialmuskula-
tur (Spasmolyse) sowie zur Steigerung der zilidren Flimmerbewegung flhrt.

Anticholinergika
Ipratropium

Blockieren muscarinischen Acetylcholinrezeptoren, was zur Relaxierung der
Bronchialmuskulatur (Spasmolyse) flihrt.

Inhal. Corticosteroide (ICS)
Beclometason, Budesonid, Fluticason, Mometason

Antiphlogistika; Wirken antientztindlich, reduzieren Schleimbildung, verbes-
sern die mukoziliare Clearance, reduzieren Bronchialodem, hemmen z. T.
Epithelzerstorung, verstarken Wirkung von 32-Sympathomimetika; direkte
Spasmolyse nur in hohen Dosen.

System. Corticosteroide
Prednisolon, Predison, Methylprednisolon,
Fluocortolon

Wie ICS.

Cromone
Cromoglicinsaure, Nedocromil

Hemmen Freisetzung von Mediatoren, wie Histamin, tiber Inhibition der
Chloridkanale aktivierter Mastzellen.

Theophyllin

Starkes Bronchospasmolytikum. Bronchodilatation ilber Hemmung der

Phosphodiesterase und der Adenisonrezeptoren . AuBerdem wird eine
antiinflammatorische Wirkung diskutiert.

Leukotrienrezeptor-Antagonist
Montelukast

Hemmen Cysteinyl-Leukotrien1-Rezeptor (CysLT1-Rezeptor). Dadurch
kommt es zur Verminderung der Odembildung / Mukusproduktion / Bron-
chokonstriktion / Bronchialepithelschadigung.

Kombinationspraparate aus SABA und Cromone:
Reproterol/DNCG

Siehe Einzelwirkstoffe.

Kombinationspraparate aus ICS und LABA:
Formoterol/Beclometason, Formoterol/Budesonid,
Salmeterol/Fluticason

Siehe Einzelwirkstoffe.

Tab. 4: Asthma-Medikamente und ihre Wirkung (zu Tagesdosierungen, Neben- und Wechselwirkungen sowie Kontraindikationen

siehe NVL Asthma)

5.1.2. Dauermedikamente (,,Controller”)

=y

. Wahl
inhalative Corticosteroide (ICS)
inhalative LABA
e Formoterol
e Salmeterol
Leukotrienrezeptorantagonist: Montelukast

In begriindeten Fallen kénnen alternativ folgende Medi-

kamente eingesetzt werden:

¢ systemische Glucocorticosteroide

¢ monoklonaler Antikérper: Omalizumab

¢ Theophyllin (Praparate mit verzogerter
Wirkstofffreisetzung)

e orale LABA

Die medikamentodse Dauertherapie erfolgt anhand eines
Stufenplans, der sich an der Asthma-Kontrolle orientiert.
(Die friiher Ubliche Orientierung an aktuellen Schwere-
graden wird in der Nationalen Versorgungsleitlinie [NVL
Asthma 2009, Stand August 2013] heute nicht mehr
empfohlen. Zwar wird sie zur Beurteilung von Patienten,
die keine Asthma-Medikamente einnehmen, eingesetzt,
fur die Verlaufskontrolle ist sie allerdings ungeeignet, da
neben dem Schweregrad der Erkrankung auch das An-
sprechen auf die gewahlte Therapie zu bertcksichtigen
ist.
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Es werden folgende drei Grade der Asthma-Kontrolle
unterschieden [NVL Asthma 2009. Stand August 2013]:
1. kontrolliertes Asthma

2. teilweise kontrolliertes Asthma

3. unkontrolliertes Asthma

Ziel ist es, den Status eines kontrollierten Asthmas zu
erreichen bzw. aufrechtzuerhalten. Dazu kann jeder Pati-
ent zu einem bestimmten Zeitpunkt nach dem Grad der
Asthma-Kontrolle beurteilt werden. Die Grade dienen
als Entscheidungshilfe bei der Frage, ob eine Therapie-
anpassung notwendig ist. Um eine Therapiekontrolle zu
erreichen, wurde ein Stufenschema mit finf verschie-
dene Therapiestufen festgelegt, die wiederum verschie-
dene Therapieoptionen beinhalten. Diese Stufenplane
sind in Abbildung 7 (Erwachsene) und Abbildung 8 (Kin-
der und Jugendliche) dargestellt.
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Orale
Bevorzugt: Kortikosteroide
ICS mittel bis (niedrigste zur
hoch dosiert plus Kontrolle
STUFE3 LABA notwendige Dosis)
Bevorzugt: ggf. plus Bei IgE-
ICS mittel dosiert LTRA vermittelter
oder (Montelukast) Pathogenese:
Sl ICS niedrig dosiert und/oder Monoklonaler
plus LABA Theophyllin Anti-IgE-
Bwur.:ug!: Antikirper
ICS - niedrig Alternative (in Alternative zu (Omalizumab)
STUFE 1 dosiert begriindeten LABA (in
e Féllen): begriindeten
RABA bei Bedarf Alternative (in 1CS niedrig dosiert Fallen):
(Formoterol in begr_lﬁndeten plusLTRA LTRA
Stufe 1 nicht Fallen): (Montelukast) (Montelukast)
empfohlen) LTRA Theophylllin
(Montelukast) 1CS niedrig dosiert
plus Theophyllin
RABA (bei Bedarf) . .
Abb. 8: Stufenplan zur Langzeittherapie
Asthma-Schulung, Allergie- und Umweltkontrolle eines Erwachsenen
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zusatzlich:
Anticholinergikum
(Ipratropium- Bei Bedarf bevorzugt RABA,
bromid) alternativ oder zusatzlich Ipratropiumbromid ) )
Asth TR m " Abb. 9: Stufenplan zur Langzeittherapie
sthma-Schulung, Allergie- und Umweltkontrolle eines Kindes oder Jugendlichen
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5.2 Therapie des akuten Asthma-Anfalls

Die medikamentdse Intervention eines Asthma-Anfalls
richtet sich nach dem Schweregrad der Asthma-Exazer-
bation. Wahrend bei einem leichten bis mittelschweren
Anfall (normales Sprechen, AF <25/min, HF <110/min
und PEF >50% des Soll- oder Bestwertes) keine Kranken-
hauseinweisung erforderlich ist, sollte diese bei einem
schweren Anfall erwogen werden. Lebensbedrohliche
Anfalle bedulrfen einer umgehenden Einweisung in die
Klinik unter Notarztbegleitung. Die praklinische Versor-
gung eines schweren bzw. lebensbedrohlichen Asthma-
Anfalls bei Erwachsenen ist in Tabelle 5 aufgefiihrt [NVL
Asthma 2009, Stand August 2013].

Akkreditierte Fortbildung I

5.3. Langzeitbetreuung

Die Langzeitbetreuung erfolgt generell durch den Padi-
ater bzw. Hausarzt; eine facharztliche Langzeitversor-
gung bzw. Mitbehandlung oder erweiterten Diagnostik
ist nur in bestimmten Fallen notwendig, und zwar bei:
unzureichendem Therapieerfolg

Dauertherapie mit oralen Kortikosteroiden

Beenden der antiinflammatorischen Therapie
vorausgegangenen Notfallbehandlungen
Begleiterkrankungen

berufsbedingtem Asthma

Verschlechterung der Asthma-Symptomatik in der
Schwangerschaft

Schwerer Anfall

Lebensbedrohlicher Anfall

Symptome:

e Sprechdyspnoe

e AF >25/min

e HF >110/min und

® PEF <50 % des Soll- oder Bestwertes

Symptome:

¢ kein Atemgerausch (stille Lunge)

e frustrane Atemarbeit/flache Atmung

e Zyanose

Bradykardie oder arterielle Hypotension

Sa02 <92% (Pa02 <8 kPa)

PEF <33% des Soll- oder Bestwertes bzw PEF < 100 I/min2

Initialtherapie:

e 2-4 Hiibe eines SABA ggf. nach 10-15 Minuten wiederholen
e 25-50 mg Prednisolonaquivalent oral
¢ Selbsthilfetechniken zur Atemerleichterung

Initialtherapie vor Einweisung und wahrend des Transportes

Sauerstoff 2—-4 I/min liber Nasensonde, Atmung beachten

2-4 Hibe eines SABA in 10-15-Minuten-Intervallen

50-100 mg Prednisolonaquivalent oral

Falls vorhanden: Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Verneblung
oder 4 Hiibe aus einem MDI

e atemerleichternde Korperposition

Tab. 5: Préklinische Versorgung eines schweren bzw. lebensbe-
drohlichen Asthma-Anfalls bei Erwachsenen

Abb. 10
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5.4. Asthma-Pravention

Die NVL Asthma gibt folgende Empfehlungen zur
Asthma-Pravention:

Primarpravention (Vermeidung bzw. Beseitigung der

Ursachen fiir die Krankheitsentstehung):

¢ Vermeidung der passiven Rauchexposition

¢ Vermeidung von Haustierhaltung

Sekundarpravention (bei Personen mit friihen

Krankheitszeichen):

¢ Vermeidung der aktiven und passiven
Rauchexposition

¢ Vermeidung von Haustierhaltung

Tertidrpravention (bei manifester Erkrankung):

¢ Vermeidung der aktiven und passiven
Rauchexposition

¢ Vermeidung von beruflicher Exposition

¢ Vermeidung von Tierkontakt

Daneben gibt es weitere Hinweise auf glinstige Effekte
bestimmter praventiver MalBnahmen, zu denen es aller-
dings bislang keine abschlieRende Empfehlung gibt. So
wird das mehrmonatige Stillen empfohlen, auch wenn
die Entstehung von Allergien und Asthma dadurch nicht
sicher verhindert werden kann.
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