
 

 

Programm für Nationale VersorgungsLeitlinien 

Träger: 

Bundesärztekammer  

Kassenärztliche Bundesvereinigung 

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen  
Medizinischen Fachgesellschaften 

Nationale VersorgungsLeitlinie 

Asthma 

LLaannggffaassssuunngg  
22..  AAuuffllaaggee  

Version 1.1 
März 2010 

basierend auf der Fassung von Dezember 2009 

Ergänzungen und Modifikationen der Leitlinie sind über 
die Webseite http://www.asthma.versorgungsleitlinien.de zugänglich. 

Wichtiger Hinweis: 
Bitte beachten Sie, dass nur die unter http://www.versorgungsleitlinien.de enthaltenen Dokumente des 
Programms für Nationale VersorgungsLeitlinien durch die Träger des NVL-Programms autorisiert und 
damit gültig sind. Bei NVL-Dokumenten, die Sie von anderen Webseiten beziehen, übernehmen wir 

keine Verantwortung für deren Gültigkeit. 

© 



NVL Asthma, 2. Auflage 
Langfassung 
März 2010, Version 1.1 

 

 

©  2009  1 

HERAUSGEBER 

 Bundesärztekammer (BÄK)  
Arbeitsgemeinschaft der Deutschen 
Ärztekammern 

http://www.baek.de 

 Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV) http://www.kbv.de 

 Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 

http://www.awmf-online.de 

sowie  

 Arzneimittelkommission der deutschen 
Ärzteschaft (AkdÄ) 

http://www.akdae.de  

 Deutsche Atemwegsliga  http://www.atemwegsliga.de  

 Deutsche Gesellschaft für Allergologie und 
Klinische Immunologie (DGAKI) 

http://www.dgaki.de 

 Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin 
und Familienmedizin (DEGAM) 

http://www.degam.de 

 Deutsche Gesellschaft für Arbeitsmedizin und 
Umweltmedizin (DGAUM) 

http://www.dgaum.de  

 Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und 
Geburtshilfe (DGGG) 

http://www.dggg.de 

 Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin 
(DGIM) 

http://www.dgim.de 

 Deutsche Gesellschaft für Kinder- und 
Jugendmedizin (DGKJ) 

http://www.dgkj.de 

 Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und 
Beatmungsmedizin (DGP) 

http://www.pneumologie.de 

 Deutsche Gesellschaft für Physikalische 
Medizin und Rehabilitation (DGPMR) 

http://www.dgpmr.de 

 Deutsche Gesellschaft für 
Rehabilitationswissenschaften (DGRW) 

http://www.dgrw-online.de 

 Deutscher Allergie- und Asthmabund (DAAB) http://www.daab.de 

unter Beteiligung von 

 Arzneimittelkommission der Deutschen 
Apotheker (AMK) 

http://www.abda-amk.de 

 Deutsche Gesellschaft für Hals- Nasen- 
Ohren-Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie 
(DGHNOKHC) 

http://www.hno.org 

 Deutscher Verband für Physiotherapie (ZVK) http://www.zvk.org 

 Gesellschaft für Pädiatrische Allergologie und 
Umweltmedizin (GPA) 

http://www.gpaev.de  

 Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie 
(GPP) 

http://www.paediatrische-pneumologie.eu 



 

 

©  2009  2 

REDAKTION UND PFLEGE 

Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin 
(Gemeinsame Einrichtung von Bundesärztekammer  
und Kassenärztlicher Bundesvereinigung) 
im Auftrag von BÄK, KBV, AWMF 
 

KORRESPONDENZ 

ÄZQ – Redaktion Nationale VersorgungsLeitlinien 
Wegelystr. 3/Herbert-Lewin-Platz, 10623 Berlin 
Tel.: 030-4005-2504 - Fax: 030-4005-2555 
E-Mail: versorgungsleitlinien@azq.de  
Internet: http://www.versorgungsleitlinien.de 

– Kommentare und Änderungsvorschläge bitte nur an diese Adresse – 

 

GÜLTIGKEITSDAUER UND FORTSCHREIBUNG 

Diese Leitlinie wurde am 15.12.2009 durch die Planungsgruppe verabschiedet und ist bis zur 
nächsten Überarbeitung bzw. spätestens bis 31.12.2013 gültig.  

Verantwortlich für die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und Bekanntmachung ist das 
Ärztliche Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ) gemeinsam mit der Leitlinien-Kommission der 
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). 

 

BITTE WIE FOLGT ZITIEREN 

Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der 
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie 
Asthma, 2. Auflage. 2009 [cited: tt.mm.jjjj]. Available from: 
http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/asthma 
 

 



 

 

©  2009  3 

AUTOREN 

Prof. Dr. med. Heinz Harald Abholz1 
Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 

Prof. Dr. med. Dietrich Berdel2,3 
Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie (GPP)  
Gesellschaft für Pädiatrische Allergologie und Umweltmedizin (GPA) 

Prof. Dr. med. Roland Buhl2 
Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP) 

Prof. Dr. med. Rainer Dierkesmann2 
Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM) 

Prof. Dr. med. Jürgen Fischer2 
Deutsche Gesellschaft für Rehabilitationswissenschaften (DGRW) 

Dr. rer. nat. Andrea Hämmerlein1 
Arzneimittelkommission der Deutschen Apotheker (AMK) 

Prof. Dr. med. Franz Kainer2 
Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) 

Prof. Dr. med. Dennis Nowak2 
Deutsche Gesellschaft für Arbeitsmedizin und Umweltmedizin (DGAUM) 

Dorothea Pfeiffer-Kascha2 
Deutscher Verband für Physiotherapie (ZVK) 

Prof. Dr. med. Frank Riedel2 
Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin (DGKJ) 

Prof. Dr. med. Antonius Schneider2 
Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 

Dr. med. Konrad Schultz2 
Deutsche Gesellschaft für Physikalische Medizin und Rehabilitation (DGPMR) 

Prof. Dr. med. Gerhard Schultze-Werninghaus2 
Deutsche Gesellschaft für Klinische Immunologie (DGAKI) 

Prof. Dr. rer. nat. Martin Schulz2 
Arzneimittelkommission der Deutschen Apotheker (AMK) 

Prof. Dr. med. Antje Schuster2 
Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin (DGKJ) 

Prof. Dr. med. Dieter Ukena2 
Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) 

Dipl.-Ing. Ingrid Voigtmann2 
Deutscher Allergie- und Asthmabund (DAAB) 

Prof. Dr. med. Heinrich Worth2 
Deutsche Atemwegsliga 

                                                      
1  Stimmberechtigte Vertreter der Benannten. 
2  Benannte, stimmberechtigte Vertreter der Fachgesellschaften und Organisationen. 
3
  Prof. Dr. Berdel ist stimmberechtigt für die GPP und vertritt zusätzlich die Interessen der GPA. 



 

 

©  2009  4 

 

BETEILIGTE 

Prof. Dr. med. Ina Kopp 
Moderation – Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 

Dr. med. Susanne Weinbrenner, MPH; Liat Fishman (Ärztin) 
Redaktion – Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ) 

Prof. Dr. rer. nat. Dr. med. Günter Ollenschläger 
Leitung des Programms für Nationale VersorgungsLeitlinien 
Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Besonderer Hinweis:  
Die Medizin unterliegt einem fortwährenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und 
therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der VersorgungsLeitlinie entsprechen können. 
Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die 
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I. Einführung 

Im Rahmen des Programms für Nationale VersorgungsLeitlinien NVL von Bundesärztekammer (BÄK), 
Kassenärztlicher Bundesvereinigung (KBV) und Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) haben die zuständigen Fachgesellschaften und Organisa-
tionen die 2006 erschienene erste Auflage der Nationalen VersorgungsLeitlinie Asthma überarbeitet 
und konsentiert. 

Dieser Konsens kam durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen 
Ärzteschaft (AkdÄ), der Arzneimittelkommission der Deutschen Apotheker (AMK), der 
Deutschen Atemwegsliga, der Deutschen Gesellschaft für Allergologie und Klinische 
Immunologie (DGAKI), der  Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
(DEGAM), der Deutschen Gesellschaft für Arbeitsmedizin und Umweltmedizin (DGAUM), der 
Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG), der Deutschen Gesellschaft 
für Hals- Nasen- Ohren-Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie (DGHNOKHC), der Deutschen 
Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM), der Deutschen Gesellschaft für Kinder- und 
Jugendmedizin (DGKJ), der Deutschen Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin 
(DGP), der Deutschen Gesellschaft für Physikalische Medizin und Rehabilitation (DGPMR), der 
Deutschen Gesellschaft für Rehabilitationswissenschaften (DGRW), der Gesellschaft für 
Pädiatrische Allergologie und Umweltmedizin (GPA), der Gesellschaft für Pädiatrische 
Pneumologie (GPP) sowie des Deutschen Verbands für Physiotherapie (ZVK) zustande. Die 
direkte Beteiligung von Patienten am Entstehungsprozess und bei der Konsentierung wurde durch die 
Mitwirkung einer Patientenvertreterin vom Deutschen Allergie- und Asthmabund (DAAB) 
gewährleistet. 

Im Vergleich zur 1. Auflage waren an der Entstehung der 2. Auflage elf zusätzliche Fachgesellschaften 
und Organisationen beteiligt. 

Der Entwicklungsprozess wurde durch das Ärztliche Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ) 
zwischen Frühjahr 2007 und Herbst 2009 organisiert.  

Die grundlegende methodische Vorgehensweise ist im NVL-Methodenreport beschrieben [1]. 
Hintergründe und Verfahren der Patientenbeteiligung am NVL-Programm werden im Methodenreport 
zur Patientenbeteiligung dargestellt [2]. Zusätzlich wird zu jeder NVL ein eigener Leitlinien-Report 
erstellt. Dieser Report enthält neben den Angaben zur methodischen Vorgehensweise außerdem 
Informationen zu Verbreitungs- und Implementierungsstrategien sowie zur Berücksichtigung von 
Interessenkonflikten.  

Bei dem vorliegenden Dokument handelt es sich um die 2. Auflage der Langfassung der Nationalen 
VersorgungsLeitlinie Asthma. 

Grundsätzlich umfassen die Nationalen VersorgungsLeitlinien folgende Komponenten: 

I. NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorgungs-Eckpunkte und graduierten Empfehlungen; 

II. NVL-Langfassung enthält zusätzlich zum Inhalt der Kurzfassung die Evidenzgrade sowie Links zu 
den zugrunde liegenden Quellenangaben; 

III. NVL-Leitlinien-Report; 

IV. NVL-PatientenLeitlinie; 

V. NVL-Praxishilfen, ggf. z. B. kurze Informationen für medizinisches 
Personal/Kitteltaschenversionen für den Arzt. 
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Ziel des Programms für Nationale VersorgungsLeitlinien ist es: 

 Schlüsselempfehlungen zu bestimmten, prioritären Versorgungsproblemen abzustimmen, darzu-
legen und zu implementieren; 

 die Behandlungsabläufe für spezielle Erkrankungen über die verschiedenen Versorgungsbereiche 
darzustellen, die dabei entstehenden Entscheidungssituationen zu benennen und das jeweilige Vor-
gehen der Wahl zu definieren; 

 insbesondere Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der Versorgung aller 
beteiligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zu geben; 

 die Nahtstellen zwischen den verschiedenen ärztlichen Disziplinen und den verschiedenen 
Versorgungsbereichen zu definieren und inhaltlich auszugestalten; 

 Besonderheiten des deutschen Gesundheitswesens zu identifizieren und darin begründete 
Empfehlungen unter Berücksichtigung internationaler Literatur zu formulieren; 

 die Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der medizinischen Erkenntnisse unter Berück-
sichtigung der Kriterien der Evidenzbasierten Medizin zu aktualisieren; 

 Barrieren der Umsetzung der Leitlinien-Empfehlungen zu identifizieren und Lösungswege aufzu-
zeigen; 

 durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen und Patienten, 
eine effektive Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu ermöglichen; 

 auf die systematische Berücksichtigung der im Rahmen des Programms erstellten Empfehlungen in 
der Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitätsmanagement-Systemen hinzuwirken. 

Bei einer NVL handelt es sich – ebenso wie bei jeder anderen medizinischen Leitlinie – explizit nicht 
um eine Richtlinie im Sinne einer Regelung des Handelns oder Unterlassens, die von einer rechtlich 
legitimierten Institution konsentiert, schriftlich fixiert und veröffentlicht wurde, für den Rechtsraum 
dieser Institution verbindlich ist und deren Nichtbeachtung definierte Sanktionen nach sich zieht [3; 4]. 

Die Entscheidung darüber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden soll, muss vom Arzt unter 
Berücksichtigung der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten und der verfügbaren 
Ressourcen getroffen werden. 

Die Erarbeitung der Nationalen VersorgungsLeitlinien erfolgt unter wesentlicher Berücksichtigung der 
Konzepte des Internationalen Leitlinien-Netzwerks G-I-N, der Leitlinien-Empfehlungen des Europarats 
[3], der Beurteilungskriterien für Leitlinien von BÄK und KBV [4], des „Leitlinien-Manuals“ von AWMF 
und ÄZQ [4; 5], der Empfehlungen des Deutschen Leitlinien-Clearingverfahrens [6; 7] sowie des 
Deutschen Instrumentes zur methodischen Leitlinien-Bewertung (DELBI) [8]. 

II. Zielsetzung, Adressaten und Anwendungsbereich 

Zielsetzung und Fragestellung 

Die hohe Prävalenz und Inzidenz des Asthmas in Deutschland sowie eine zu große Variationsbreite in 
der Versorgungsqualität verlangen verstärkte Bemühungen um die Optimierung der Versorgung von 
Patienten mit Asthma. Hierzu gehören verlässliche und allgemein akzeptierte Definitionen des 
Notwendigen und Angemessenen in Prävention, Diagnostik und Therapie. Dieses entspricht dem Ziel 
der NVL Asthma. Zudem kann die Berücksichtigung der Empfehlungen zu einer Effizienzsteigerung 
und damit zur Kostendämpfung im Gesundheitswesen beitragen [3]. 

Konkret erhoffen sich die Autoren und Herausgeber der VersorgungsLeitlinie die breite Berück-
sichtigung der/des empfohlenen: 

 Diagnostischen Vorgehens; 
 Stufentherapie; 
 Präventionsmaßnahmen; 
 Notfallmaßnahmen; 
 Rehabilitationsmaßnahmen; 
 Vorschläge zu einer koordinierten Versorgung von Menschen mit Asthmarisiko oder Asthma. 

Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung: 

 Anhand welcher objektiven Messungen sollte die Diagnose gesichert werden? 
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 Welche Therapeutika sollten in welcher Dosierung bei intermittierendem oder persistierendem 
Asthma von Kindern und Jugendlichen bzw. Erwachsenen eingesetzt werden? 

 Welche nichtmedikamentösen Maßnahmen sind anzuwenden? 
 Welche Maßnahmen sind beim Asthmaanfall indiziert? Welche sollten vermieden werden? 
 Welche Besonderheiten sind bei schwangeren Patientinnen mit Asthma zu bedenken? 
 Für welche präventiven Maßnahmen existieren Wirksamkeitsnachweise? 
 Wann sind stationäre bzw. rehabilitative Maßnahmen indiziert? 
 Wie sollte die Betreuung von Menschen mit Asthmarisiko oder Asthma im deutschen 

Gesundheitswesen koordiniert und organisiert werden? 
 Für welche Maßnahmen, die häufig im Zusammenhang mit Asthma genannt werden, existiert kein 

ausreichender Wirkungsnachweis? 

Adressaten und Anwendungsbereich  

Die Empfehlungen Nationaler VersorgungsLeitlinien richten sich 

 vorrangig an Ärztinnen und Ärzte aller Versorgungsbereiche;  
 an die Kooperationspartner der Ärzteschaft (z. B. Fachberufe im Gesundheitswesen, Kostenträger);  
 an betroffene Patienten und ihr persönliches Umfeld (z. B. Eltern, Partner), und zwar unter Nutzung 

von speziellen Patienteninformationen;  
 an die Öffentlichkeit zur Information über gute medizinische Vorgehensweise.  

Nationale VersorgungsLeitlinien richten sich weiterhin explizit 

 an die Herausgeber von Strukturierten Behandlungsprogrammen, da sie als deren Grundlage bei 
der Erstellung von zukünftigen Strukturierten Behandlungsprogrammen dienen sowie  

 an die medizinischen wissenschaftlichen Fachgesellschaften und andere Herausgeber von Leit-
linien, deren Leitlinien ihrerseits die Grundlage für die NVL bilden.  

Die alleinige Veröffentlichung einer Leitlinie ist nach aktuellem Wissensstand nicht geeignet, um das 
konkrete Handeln der Addressaten im Sinne der Leitlinienempfehlungen nachhaltig zu verbessern. 
Deshalb werden im Leitlinien-Report zu dieser Leitlinie (verfügbar unter 
http://www.versorgungsleitlinien.de) Maßnahmen und Strategien zur effektiveren Verbreitung und 
Implementation dargelegt.  

III. Quellen/Auswahl und Bewertung der NVL-Empfehlungen 

Entsprechend dem grundsätzlichen Vorgehen im NVL-Programm [1] und den internationalen 
Bemühungen zur Kooperation und Arbeitsteilung im Bereich der Leitlinien-Entwicklung [9] entschloss 
sich die Leitlinien-Gruppe bei der Überarbeitung der NVL Asthma Evidenzdarlegungen aus 
internationalen evidenzbasierten Leitlinie aus dem In- und Ausland zu berücksichtigen, in denen 
konsentierte Themenbereiche und Fragestellungen adressiert wurden.  

Nachstehend genannte Quell-Leitlinien wurden herangezogen: 

 British Thoracic Society (BTS) and Scottisch Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). British 
Guideline on the Management of Asthma. 2008 [10] (Im Folgenden SIGN genannt).  

 Global Initiative for Asthma (GINA). Global Strategy for Asthma Management and Prevention. 2007 
[11] (Im Folgenden GINA genannt). 

 National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) and National Asthma Education and Prevention 
Program (NAEPP). Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of 
Asthma. Full Report 2007 [12] (Im Folgenden NHLBI genannt). 

Ferner wurden folgende deutsche S2-Leitlinien als Referenz-Leitlinien berücksichtigt: 

 Deutsche Atemwegsliga und Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin 
(DGP). Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von Patienten mit Asthma. 2006 [13].  

 Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie (GPP), Gesellschaft für Pädiatrische Allergologie und 
Umweltmedizin (GPA), Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung im Kindes- und Jugendalter (AGAS), 
Gesellschaft für Pädiatrische Rehabilitation. Leitlinie zum Asthma bronchiale im Kindes- und 
Jugendalter. 2007 [14]. 
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Für einzelne Themenbereiche wurden weitere Leitlinien berücksichtigt. Die entsprechenden Angaben 
werden in den jeweiligen Kapiteln aufgeführt. 

Auswahl der Quell-Leitlinien 

Die von den NVL-Autoren identifizierten potentiellen Quell-Leitlinien wurden einer strukturierten 
methodischen Bewertung mithilfe des Deutschen Instrumentes zur methodischen Leitlinien-Bewertung 
(DELBI) [8] unterzogen. Auf der Grundlage der Ergebnisse der Bewertungen entschloss sich die 
Leitlinien-Gruppe einstimmig für die oben genannten Quell-Leitlinien. Bei der Entscheidungsfindung 
wurde besonderer Wert auf eine systematische Entwicklung und nachvollziehbare Evidenzbasierung 
der gegebenen Empfehlungen gelegt.  

Adaptation der Quell-Leitlinien  

Die Methodik der Adaptation orientierte sich an der Vorgehensweise z. B. der New Zealand Guidelines 
Group von 2001 zur Adaptation nationaler Leitlinien [15] und an weiteren Projekten zur Leitlinien 
Adaptation [16-20]. 

Entsprechend den inhaltlichen Anforderungen der einzelnen Kapitel der NVL Asthma wurden die 
aufgeführten Leitlinien als Quell- und Referenz-Leitlinien verwendet. Wenn möglich wurde eine 
Gegenüberstellung der Empfehlungen und der begründenden Literatur in Form einer Leitlinien-
Synopse erstellt. Wenn erforderlich, wurde zusätzliche Literatur durch die beteiligten Experten 
eingebracht oder eine zusätzliche Literaturrecherche und Auswertung der Literatur vorgenommen. Die 
Vorgehensweise in den einzelnen Kapiteln wird in einem Methodenreport dargestellt, der zu dieser 
Leitllinie veröffentlicht wird. 

Evidenz- und Empfehlungsgrade 

Die Evidenzgraduierung der aus den Quell-Leitlinien übernommenen Literatur wurde nicht verändert.  

Bei eigenen Literaturbewertungen wurde die Evidenzklassifizierung des schottischen Leitlinien-
Netzwerks SIGN angewendet [21] (http://www.sign.ac.uk). 

Nachfolgend werden die Schemata der Evidenzgraduierung der drei Quell-Leitlinien GINA, NHLBI und 
SIGN dargestellt, wobei GINA und NHLBI die Evidenzklassifizierung aus Jadad et al. 2000 [22] 
verwenden.  

Tabelle 1: Evidenzklassifizierung GINA und NHLBI [22] 

Evidenz-
grad 

Beschreibung 

A Randomisierte kontrollierte Studien (RCTs), sehr gute Datenlage 
Evidenz aus hochqualitativen RCTs mit einheitlichen Ergebnissen in der Population 
auf die sich die Empfehlung bezieht. Voraussetzung für die Vergabe eines Evidenz-
grads A ist das Vorhandensein einer beträchtlichen Anzahl von Studien mit einer 
beträchtlichen Anzahl von Teilnehmern. 

B 
RCTs, limitierte Datenlage 
Evidenz aus Interventionsstudien mit nur wenigen Patienten, aus Post Hoc oder 
Subgruppenanalysen von RCTs, oder aus Meta-Analysen von RCTs. Im Allgemeinen 
wird ein Evidenzgrad von B vergeben wenn wenige RCTs existieren, die RCTs 
geringe Patientenzahlen aufweisen, die RCTs in Populationen durchgeführt wurden, 
die sich von den Populationen unterscheiden, für die die Empfehlung gilt oder die 
Ergebnisse Inkonsistenzen aufweisen.  



 

 

©  2009  14 

Evidenz-
grad 

Beschreibung 

C 
Nichtrandomisierte Studien und Beobachtungsstudien 
Evidenz aus Ergebnissen von unkontrollierten oder nichtrandomisierten Studien oder 
aus Beobachtungsstudien.  

D 
Konsentierte Expertenmeinung 
Dieser Evidenzgrad wird vergeben, wenn es als sinnvoll erachtet wird, eine 
Handlungsempfehlung auszusprechen, die Studienliteratur für die Vergabe eines 
anderen Evidenzgrads jedoch unzureichend ist. Die konsentierte Expertenmeinung 
basiert auf klinischen Erfahrungen oder Wissen, welche nicht die oben genannten 
Kriterien erfüllen. 

Tabelle 2: Evidenzklassifizierung SIGN [21] 

Evidenz- 
grad 

Beschreibung 

1 ++ Qualitativ hochstehende Metaanalysen oder systematische Übersichtsarbeiten von 
randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) oder RCTs mit sehr geringem Biasrisiko. 

1 + Gut durchgeführte Metaanalysen oder systematische Übersichtsarbeiten von RCTs 
oder RCTs mit geringem Biasrisiko. 

1 - Metaanalysen oder systematische Übersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs mit hohem 
Biasrisiko. 

2 ++ Qualitativ hochstehende systematische Übersichtsarbeiten von Fall-Kontroll- oder 
Kohortenstudien. 

Qualitativ hochstehende Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit sehr geringem Risiko 
für Confounding, Bias oder Zufall und hoher Wahrscheinlichkeit für Kausalität der 
gefundenen Assoziation. 

2 + Gut durchgeführte Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit geringem Risiko für 
Confounding, Bias oder Zufall und mittlerer Wahrscheinlichkeit für Kausalität der 
gefundenen Assoziation. 

2 - Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit hohem Risiko für Confounding, Bias oder Zufall 
und hohem Risiko einer nicht bestehenden Kausalität der gefundenen Assoziation. 

3 Nichtanalytische Studien, z. B. Fallstudien, Fallserien. 

4 Expertenmeinung. 

 

Die in der NVL Asthma verwendeten Empfehlungsgrade orientieren sich, wie im aktuellen 
Methodenreport zum Programm für Nationale VersorgungsLeitlinien beschrieben [1], an der Einteilung 
nach GRADE [23; 24]. 
 

Tabelle 3: Einstufung von Leitlinien-Empfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation) [1] 

Empfehlungs-
grad 

Beschreibung Formulierung Symbol 
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A Starke Empfehlung soll  

B Empfehlung sollte  

0 Offen kann  

 

Die Vergabe der Empfehlungsgrade berücksichtigt dabei neben der zugrunde liegenden Evidenz z. B. 
ethische Verpflichtungen, klinische Relevanz der Effektivitätsmaße der Studien, Anwendbarkeit der 
Studienergebnisse auf die Patientenzielgruppe und die Umsetzbarkeit im ärztlichen Alltag [3].  

Die NVL-Methodik sieht die Vergabe von Empfehlungsgraden durch die Leitlinien-Autoren im 
Rahmen eines formalen Konsensusverfahrens vor. 

Dementsprechend wurde ein mehrteiliger Nominaler Gruppenprozess [25-27] moderiert von Frau Prof. 
Kopp (AWMF) oder Herrn Prof. Ollenschläger (ÄZQ) durchgeführt. An diesem Prozess nahmen die 
benannten Vertreter der an der Erstellung beteiligten Fachgesellschaften und Organisationen teil. Falls 
die benannten Vertreter nicht am Konsensverfahren teilnehmen konnten, wurde von ihnen in 
Abstimmung mit der Fachgesellschaft oder Organisation ein Repräsentant ausgewählt. Dies war 
jedoch nicht in allen Fällen möglich. Jeder Fachgesellschaft und Organisation stand im Abstimmungs-
verfahren jeweils eine Stimme zur Verfügung. Die Ergebnisse der Abstimmungsverfahren wurden 
unmittelbar nach dem jeweiligen Termin dem gesamten Expertenkreis zur Verfügung gestellt. 
Diejenigen Fachgesellschaften und Organisationen, die nicht an der Abstimmung teilnehmen konnten, 
wurden aufgefordert, die Ergebnisse zu überprüfen und gegebenenfalls ein Veto einzulegen.  

Tabelle 4: Themen des strukturierten Konsensverfahrens  

Kapitel Moderation Datum 

Anwesende bzw. 
abstimmende 
Fachgesellschaften/ 
Organisationen 

Kapitel 6:  Nichtmedikamentöse 
Maßnahmen 

Frau Prof. 
Kopp (AWMF) 

06.05.08 AkdÄ, AMK, DAAB, 
DEGAM, Deutsche 
Atemwegsliga, DGAKI, 
DGIM, DGKJ, DGPMR, 
DGRW, GPP, ZVK (n=12) 

Kapitel 5:  Inhalationssysteme 

Kapitel 9:  Asthma in der Schwangerschaft 

Frau Prof. 
Kopp (AWMF) 

12.06.08 AkdÄ, AMK, DAAB, 
DEGAM, Deutsche 
Atemwegsliga, DGGG, 
DGKJ, DGP, DGPMR, 
GPP, ZVK (n=11) 

Kapitel 11:  Rehabilitation Herr Prof. 
Ollenschläger 
(ÄZQ) 

01.09.08  AkdÄ, AMK, DAAB, 
DEGAM, Deutsche 
Atemwegsliga, DGIM, 
DGKJ, DGP, DGPMR, 
DGRW, GPP (n=11) 

Kapitel 2:  Diagnostik und Monitoring 

Kapitel 3:  Therapie (Teil 1) 

Kapitel 10:  Maßnahmen zur 
Asthmaprävention 

Herr Prof. 
Ollenschläger 
(ÄZQ) 

02.09.08 AMK, DAAB, DEGAM, 
Deutsche Atemwegsliga, 
DGAKI, DGIM, DGKJ, 
DGP, DGPMR, DGRW, 
GPP (n=11) 

Kapitel 3:  Therapie (Teil 2) 

Kapitel 7:  Asthmaanfall beim Erwachsenen 

Kapitel 8:  Asthmaanfall bei Kindern und 

Herr Prof. 
Ollenschläger 
(ÄZQ) 

04.12.08 AkdÄ, AMK, DAAB, 
DEGAM, Deutsche 
Atemwegsliga, DGAUM, 
DGIM, DGKJ, DGP, 
DGPMR, DGRW, GPP 
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Kapitel Moderation Datum 

Anwesende bzw. 
abstimmende 
Fachgesellschaften/ 
Organisationen 

Jugendlichen 

Kapitel 13:  Berufsbedingtes Asthma 

Kapitel 14:  Versorgungsmanagement und 
Schnittstellen 

(n=12) 

Kapitel 15:  Qualitätsmanagement und 
Qualitätsindikatoren 

Herr Prof. 
Ollenschläger 
(ÄZQ) 

12.06.09 AMK, DAAB, DEGAM, 
Deutsche Atemwegsliga, 
DGAKI, DGIM, DGPMR,  
DGRW, GPP (n=9) 

 

Der Ablauf erfolgte in sechs Schritten:  

 stille Durchsicht des Leitlinien-Manuskripts und  
 Gelegenheit zu Notizen zu den Schlüsselempfehlungen und der vorgeschlagenen Graduierung;  
 Registrierung der Stellungnahmen und Alternativvorschläge zu allen Empfehlungen im Einzel-

umlaufverfahren durch den Moderator/die Moderatorin, dabei Rednerbeiträge nur zur Klarstellung;  
 Vorherabstimmung aller Empfehlungsgrade und der genannten Alternativen;  
 Diskussion der Punkte, für die im ersten Durchgang kein „starker Konsens“ erzielt werden konnte;  
 endgültige Abstimmung.  

Die Empfehlungen wurden überwiegend im „starken Konsens“ (mit einer Zustimmung von mehr als 
90 %) verabschiedet. Die Ergebnisprotokolle der Sitzungen können unter nvl@azq.de angefordert 
werden. 

Im folgenden Text wurde bei der Angabe von Personenbezeichnungen jeweils die männliche Form 
angewandt. Dies erfolgte ausschließlich zur Verbesserung der Lesbarkeit. 
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IV. Verwendete Abkürzungen 

AF Atemfrequenz 
AHB Anschlussheilbehandlung 
Amp. Ampulle 
ASS Acetylsalicylsäure 
Asthma Asthma bronchiale 
AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
ÄZQ Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin 
BÄK Bundesärztekammer 
BDP Beclometasondipropionat 
BHR Bronchiale Hyperreagibilität 
COPD chron. obstruktive Lungenerkrankung  

(chronic obstructive pulmonary disease) 
CO Kohlenstoffmonoxid 
CS/GCS Corticosteroid/Glucocorticosteroid 
DA Dosieraerosol 
DEGAM Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
DELBI Deutsches Leitlinien-Bewertungs-Instrument 
DMP Disease Management Programm 
DNCG Dinatrium Cromoglycat 
DPI Pulverinhalator (Dry Powder Inhaler) 
EG Evidenzgrad 
FEV1 Einsekundenkapazität 
FiO2 Sauerstoffkonzentration (Fraktion der Einatemluft) 
FRC Funktionelle Residualkapazität 
GKV Gesetzliche Krankenversicherung 
GRV Gesetzliche Rentenversicherung 
GUV Geseztliche Unfallversicherung 
HF Herzfrequenz 
ICS Inhalatives Corticosteroid 
IgE Immunglobulin E 
Inh. Inhalation 
ITGV Intrathorakales Gasvolumen 
i.v. intravenös 
J Jahre 
Kaps. Kapsel 
KBV Kassenärztliche Bundesvereinigung 
kg Kilogramm 
KG Körpergewicht 
kPa Kilopascal 
kU/l Kilounits/Liter 
l/min Liter/Minute 
LABA Langwirkendes Beta-2-Sympathomimetikum (long-acting beta2-agonist) 
Lit. Literatur 
Lsg. Lösung 
LTRA Leukotrienrezeptorantagonist 
(p)MDI (Treibgas-)Dosieraerosol ((pressurized) Metered Dose Inhaler) 
MEF 25-75 Maximaler exspiratorischer Fluss zwischen 25 und 75 % VK 
MEF 25 Maximaler exspiratorischer Fluss bei 25 % der VK 
MEF 75 Maximaler exspiratorischer Fluss bei 75 % der VK 
Min. Minute 
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mg Milligramm 
ml Milliliter 
mmHg Millimeter-Quecksilbersäule (Torr) 
mod. modifiziert 
MTD Maximale Tagesdosen über einen limitierten Zeitraum 

g Mikrogramm 

NaCl Natriumchlorid (Kochsalz) 
NASA Nationales Ambulantes Schulungsprogramm für erwachsene Asthmatiker  
NIMV Nichtinvasive mechanische Beatmung 
NO2 Stickstoffdioxid 
NSAR Nichtsteroidale Antirheumatika 
NVL Nationale VersorgungsLeitlinie 
o. path. B. ohne pathologischen Befund 
PaO2/CO2 (arterieller) Sauerstoff-/Kohlendioxid-Partialdruck 
PBW Persönlicher Bestwert 
PEF Exspiratorischer Spitzenfluss (Peak-Expiratory-Flow) 
QS-Reha Qualitäts-Sicherung medizinische Rehabilitation 
RABA Raschwirkendes Beta-2-Sympathomimetikum (rapid-acting beta2-agonist) 
Raw Atemwegswiderstand 
ROCC Methode zur Bestimmung des Atemwiderstandes mit Okklusionsverfahren 
ROSZ Methode zur Bestimmung des Atemwiderstandes mit Oszillationsverfahren 
SABA Kurzwirkendes Beta-2-Sympathomimetikum (short-acting beta2-agonist) 
SaO2 Sauerstoffsättigung 
s.c. subcutan 
SCIT Subkutane allergenspezifische Immuntherapie  
SGB Sozialgesetzbuch 
SIT allergenspezifische Immuntherapie 
SLIT Sublinguale allergenspezifische Immuntherapie 
sRaw spezifischer Atemwegswiderstand 
STIKO Ständige Impfkommission 
Tbl. Tablette 
TD Tagesdosen 
tgl. täglich 
UAW Unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
VK Inspiratorische Vitalkapazität 
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A. Empfehlungen und Statements 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 
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1. Definition, Epidemiologie, Formen des Asthmas 

Definition 

Asthma ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, charakterisiert durch eine bron-
chiale Hyperreagibilität und eine variable Atemwegsobstruktion. 

Epidemiologie 

Asthma ist eine der häufigsten chronischen Erkrankungen, die bei ca.10 % der kindlichen und 5 % 
der erwachsenen Bevölkerung in Deutschland vorkommt. Im Kindesalter ist es die häufigste 
chronische Erkrankung überhaupt. Auch bei älteren Patienten ist Asthma eine häufige und in der 
Mehrzahl der Fälle gut behandelbare Ursache von Atembeschwerden. 

Formen des Asthmas 

Allergisches Asthma 

Allergien sind der stärkste prädisponierende Faktor bei der Entwicklung eines Asthmas im Kindes- 
und Jugendalter. Auch bei Erwachsenen sind Allergien häufig – in bis zu 80 % der Fälle – als primär 
krankheitsverursachende Faktoren zu eruieren.  

Intrinsisches oder nichtallergisches Asthma 

Diese Form des Asthmas wird häufig durch Infektionen der Atemwege getriggert. Allergien bzw. 
IgE-Antikörper gegen Umweltallergene sind nicht nachweisbar.  

Mischformen sind möglich, insbesondere kann auch bei einem initial allergischem Asthma im 
Verlauf die intrinsische Komponente klinisch in den Vordergrund treten. 
Bei Säuglingen und Kleinkindern liegt oft eine infektbedingte, evtl. rezidivierende, obstruktive 
Ventilationsstörung vor, die im Verlauf der ersten Lebensjahre abklingen kann. 
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©  2009  21 

2. Diagnostik und Monitoring 

Asthma ist vor allem eine klinische Diagnose. 

Die Diagnose des Asthmas stützt sich auf charakteristische Beschwerden und Symptome und den 
Nachweis einer (partiell-) reversiblen Atemwegsobstruktion und/oder einer bronchialen Hyper-
reagibilität. 

Algorithmus zur Asthmadiagnostik bei Kindern, Jugendlichen und 
Erwachsenen 

 
Algorithmus 1: Algorithmus zur Asthmadiagnostik bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen  
(mod. nach [13]) 

 
 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Anamnese, Symptome 

Ein Asthma kann unterschiedliche Symptome verursachen, von geringgradigem 
Beklemmungsgefühl („Brustenge“) oder Husten bis zur schwergradigen Atemnot. Die 
Beschwerden können intermittierend (z. B. arbeitsplatzbezogen, abhängig vom 
saisonalen Pollenflug) oder persistierend vorhanden sein. 

 

2-1 

Bei Verdacht auf ein Asthma soll eine ausführliche Anamnese unter Berücksichtigung 
folgender Beschwerden, auslösender Faktoren und Risikofaktoren erhoben werden. 

Es sind zu erfragen:  

Beschwerden: 

 wiederholtes Auftreten anfallsartiger, oftmals nächtlicher Atemnot und/oder  
 Brustenge und/oder 
 Husten mit und ohne Auswurf; 
 pfeifende Atemgeräusche („Giemen“); 
 Intensität und Variabilität. 

Auslösefaktoren:  

 Atemwegsreize (z. B. Exposition gegenüber Allergenen, thermischen und 
chemischen Reizen, Rauch und Staub); 

 Tages- und Jahreszeit (z. B. Tag-/Nachtrhythmus, Allergenexposition); 
 Aufenthaltsort und Tätigkeit (z. B. Arbeitsplatz, Hobbies); 
 Auftreten während oder vor allem nach körperlicher Belastung; 
 Zusammenhang mit Atemwegsinfektionen; 
 psychosoziale Faktoren. 

Risikofaktoren: 

 Vorhandensein anderer atopischer Beschwerden (Ekzem, Rhinitis); 
 positive Familienanamnese (Allergie, Asthma). 

 

Körperliche Untersuchung 

Die körperliche Untersuchung zielt ab auf den Nachweis von Zeichen einer Atem-
wegsobstruktion, die im beschwerdefreien Intervall auch fehlen können. Dies sind: 

 trockene Nebengeräusche (Giemen, Pfeifen, Brummen) bei der Auskultation, ggf. 
durch eine forcierte Exspiration zu provozieren; 

 verlängertes Exspirium; 
 bei schwerer Atemnot (v. a. im Kindesalter): thorakale Einziehungen (v. a. Jugulum, 

intercostal, epigastrisch); 
 bei schwerer Obstruktion: sehr leises Atemgeräusch. 

 

Objektive Messungen zur Sicherung der Diagnose 

2-2 

Um die Diagnose eines Asthmas zu erhärten soll eine variable, (partiell) reversible 
und/oder belastungsinduzierte Atemwegsobstruktion durch eine Lungenfunktions-
prüfung, in erster Linie durch eine Spirometrie, nachgewiesen werden. 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Spirometrie 

2-3 

Die Spirometrie mit Darstellung der vollständigen Fluss-Volumen-(FV)-Kurve ist die 
Basis der Funktionsdiagnostik. Das Verfahren ist mitarbeitsabhängig. Der höchste 
Wert aus mindestens drei Bestimmungen wird verwendet. Ggf. sind zusätzlich weniger 
mitarbeitsabhängige Methoden heranzuziehen (z. B. Bodyplethysmographie). 

Statement

Reversibilitätstests (Bronchodilatatoren, ICS) 

2-4 

Bei Patienten mit nachgewiesener Atemwegsobstruktion soll zur Bestätigung der Di-
agnose zunächst ein Reversibilitätstest mit kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetika 
(SABA) durchgeführt werden. 

Im Falle eines Nichtansprechens auf SABA soll die Reaktion der FEV1 auf inhalative 
Glucokortikoide in einer stabilen Phase der Erkrankung durch eine zweimal tägliche 
Inhalation einer hohen ICS-Dosis über mindestens vier Wochen geprüft werden (siehe 
Tabelle 5). 

 

Bronchiale Hyperreagibilität (BHR)/Peak-Expiratory-Flow (PEF) Variabilität 

2-5 

Sofern die Lungenfunktion nicht eingeschränkt ist, aber die Anamnese für ein Asthma 
spricht, soll die Diagnosestellung durch den Nachweis einer bronchialen Hyper-
reagibilität, mit geringerer Validität auch durch eine erhöhte zirkadiane Variabilität des 
exspiratorischen Spitzenflusses (zirkadiane PEF-Variabilität) gesichert werden (siehe 
Tabelle 5). 

 

2-6 

Die Anwendung des PEF als einziger Lungenfunktionstest für die Diagnostik des 
Asthmas ist nicht ausreichend.  

Die PEF-Messung mit handlichen, preisgünstigen Geräten ist für das Monitoring und 
zur Verbesserung der Selbsteinschätzung des Patienten geeignet. 

Statement

Tabelle 5: Lungenfunktionsanalytische Kriterien zur Sicherung der Diagnose eines Asthmas 

Diagnosesicherndes Messergebnis Algorithmus- 
symbol, 
(Empfehlung) 

Diagnostik-
kriterium Erwachsene Kinder/Jugendliche 

A Obstruktion FEV1/VK < 70 % FEV1/VK < 75 %1 

B, (2-4) Reversibilität 
nach SABA 

Nach Inhalation von < 4 
Hüben eines SABA: 
 FEV1 Zunahme > 15 % 

(mind. 200 ml)2/3 

Nach Inhalation eines SABA 
(Dosis altersabhängig, i.d.R. 
1-2 Hübe): 
 FEV1 Zunahme > 15 %2/3 

C, (2-4) Reversibilität 
nach 4 
Wochen ICS  

Nach hochdosierter ICS-
Therapie für 4 Wochen: 
 FEV1 Zunahme > 15 % 

(mind. 200 ml) 2/3 

Nach täglicher Gabe von 
mitteldosiertem ICS für 4 
Wochen: 
 FEV1 Zunahme > 15 %2/3 
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Diagnosesicherndes Messergebnis Algorithmus- 
symbol, 
(Empfehlung) 

Diagnostik-
kriterium Erwachsene Kinder/Jugendliche 

D, (2-5) Bronchiale 
Hyperreagi-
bilität (BHR) 
und/oder 
PEF-
Variabilität 

Bei asthmatypischer 
Anamnese, aber normaler 
Ausgangslungenfunktion:  

Nachweis einer 
unspezifischen BHR mittels 
Provokationstests mit 
bronchokonstriktorischen 
Stimuli.  

z. B. Methacholin-Inhalation:  
 Abfall der FEV1 > 20 %2 

z.B. standardisierte 
Laufbelastung:  
 Abfall der FEV1 > 10 %2 

und/oder 

 zirkadiane PEF-
Variabilität4 > 20 % über 
einen Zeitraum von 3-14 
Tagen, mind. 4 Messungen 
pro Tag 

Bei asthmatypischer 
Anamnese, aber normaler 
Ausgangslungenfunktion:  

Nachweis einer 
unspezifischen BHR mittels 
Provokationstests mit 
bronchokonstriktorischen 
Stimuli. 

z.B. standardisierte 
Laufbelastung:  
 Abfall der FEV1 > 10 %2 

z.B. Methacholin-Inhalation: 
 Abfall der FEV1 > 20 %2 

und/oder 

 zirkadiane PEF-
Variabilität4 > 20 % über 
einen Zeitraum von 3-14 
Tagen, mind. 4 Messungen 
pro Tag 

1 Cave: Die Erhebung des Wertes FEV1/VK ist aufgrund des im Vergleich zu Erwachsenen 
unterschiedlichen Verhältnisses des Atemwegdurchmessers zum Lungenvolumen bei Kindern 
vor dem Schulalter (<6J) nicht sinnvoll. Ein weiteres Problem ist der Mangel an geeigneten 
Referenzwerten. Hier sollte eine visuelle Inspektion der FV-Kurve erfolgen, nicht nur um die 
Qualität der Messung zu beurteilen, sondern auch um eine mögliche Obstruktion zu erkennen. 
Siehe auch Hintergrundtext H 2.4.1 Spirometrie. 

2 Bezogen auf Ausgangswert. 
3  In anderen Leitlinien (GINA, NHLBI, SIGN) wird als Cut-Off-Wert für die Diagnosestellung durch 

den Reversibilitätstest eine Zunahme der FEV1 um mind. 12 % (bzw. ≥ 200 ml) genannt 
entsprechend den American Thoracic Society Kriterien [28]. Die Festlegung auf diese 
Grenzziehung erfolgte willkürlich für den international akzeptierten Grenzbereich von 12-15 %. In 
der NVL Asthma wird, entsprechend der Festlegung im DMP Asthma/COPD und den 
Empfehlungen zur Lungenfunktionsdiagnostik der Deutschen Atemwegsliga, weiterhin ein Cut-
Off-Wert von 15 % empfohlen. Unabhängig vom Ergebnis im Reversibilitätstest mit SABA soll die 
Diagnose innerhalb der ersten vier bis sechs Wochen nach Therapiebeginn re-evaluiert werden, 
da der alleinige Nachweis der (teil-)reversiblen Obstruktion in Einzelfällen zur Diagnose des 
Asthmas nicht ausreichend ist. 

4 PEF-Variabilität [%] 
Formel: (höchster - niedrigster Wert) / höchster Wert x 100 [%]  
Beispiel: höchster PEF = 400 l/min, niedrigster PEF = 300 l/min, PEF-Variabilität = (400-300) / 
400 x 100 = 25 % 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Allergiediagnostik 

2-7 

Allergien stellen die häufigste Ursache des Asthmas im Kindes- und Jugendalter dar 
und sind auch im Erwachsenenalter häufig. Deshalb soll in allen Altersgruppen bei 
allen Asthmapatienten mit positiver Anamnese eine allergologische Stufendiagnostik 
durchgeführt werden. 

Die allergologische Stufendiagnostik besteht bei Asthma aus: 

1. Allergieanamnese einschließlich Berufsanamnese (ggf. Fragebogen). 

2. Nachweis der allergenspezifischen, Immunglobulin E (IgE) vermittelten 
Sensibilisierung mittels: 

o Prick-Hauttest oder 
o Bestimmung des spezifischen IgE; 
o ggf. allergenspezifischen Organprovokationstests (nasal, bronchial, 

arbeitsplatzbezogen). 

 

 

Differenzialdiagnosen des Asthmas 

Tabelle 6: Differenzialdiagnosen des Asthmas (mod. nach [13]) 

Differenzialdiagnosen (in alphabetischer Reihenfolge) 

Adipositas  Immundefekte 

Angeborene Fehlbildungen Kehlkopfveränderungen (u. a. Hämangiome) 

Atypische Pneumonie (protrahierter Verlauf) Lungenarterienembolie 

Aspiration, z. B. Fremdkörper 
Neuromuskuläre Erkrankungen (Störungen der 
Atempumpe) 

Broncho-Pulmonale Dysplasie 
Postinfektiöse Störungen (z. B. Pertussis, 
Bronchiolitis obliterans) 

Bronchiektasen 
Psychosomatische Störungen der Atmung 
(psychogene Hyperventilation, 
Stimmbanddysfunktion) 

Chronisch persistierender Husten anderer 
Ätiologie 

Spontanpneumothorax 

Chronisch obstruktive Bronchitis mit/ohne 
Lungenemphysem (COPD) (siehe Tabelle 7) 

Trachobronchomalazie 

Diffuse parenchymatöse Lungenerkrankungen 
(u. a. exogen allergische Alveolitis, Sarkoidose) 

Tuberkulose  

Entwicklungsstörungen (andere als durch 
Asthma bedingt) 

Tumor (Kehlkopf, Trachea, Lunge) 

Gastroösophagealer Reflux Zilienfunktionsstörung 

Herzinsuffizienz/Kardiovaskuläre Erkrankungen 
(Lungenstauung)/Koronare Herzerkrankung 

Zystische Fibrose  
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Tabelle 7: Abgrenzung Asthma/COPD (mod. nach [13]) 

Typische Merkmale Asthma COPD 

Alter bei Erstdiagnose Variabel, häufig: Kindheit, Jugend Meist 5.-6. Lebensdekade 

Tabakrauchen Risikofaktor Überwiegend Raucher 

Atemnot Anfallsartig  Bei Belastung 

Allergie Häufig Möglich 

Atemwegsobstruktion Variabel 
Reversibel (Δ FEV1 > 15 % nach 
Bronchodilatation) 

Persistierend  
Partiell reversibel bis irreversibel  
(Δ FEV1 < 15 % nach 
Bronchodilatation)  

Bronchiale 
Hyperreagibilität 

Regelhaft vorhanden Möglich 

Verlauf Variabel, episodisch Progredient 

Ansprechen auf 
Corticosteroide 

Regelhaft vorhanden Langzeitansprechen variabel 

 

Bei Patienten mit chronischen Atembeschwerden und mit einer durch Bronchodilatatoren und/oder 
Kortikosteroiden nicht reversiblen Atemwegsobstruktion kann die Differenzierung zwischen Asthma 
und COPD schwierig sein. Asthmapatienten mit Schadstoff-Exposition (v. a. Zigarettenrauch) 
können Zeichen einer „asthmatischen“ und „COPD-artigen” Entzündungsreaktion aufweisen. Solche 
Patienten werden zunächst medikamentös wie Patienten mit Asthma behandelt. 

 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Klassifikation des Asthmas 

Schweregradeinteilung 

2-8 

Bisher wurde das Asthma anhand von Symptomen, des Ausmaßes der Atemwegs-
obstruktion sowie der Variabilität der Lungenfunktion in vier Schweregrade eingeteilt. 

Diese Einteilung hat sich für die Verlaufskontrolle nicht bewährt, da neben dem 
Schweregrad der zugrunde liegenden Erkrankung auch das Ansprechen auf die 
Therapie in die Schwere eines Asthmas eingeht. Die Schweregradeinteilung ist 
deshalb nur bei der Beurteilung eines Patienten, der keine Asthmamedikamente 
einnimmt, sinnvoll. 

(Siehe Hintergrundtext: Abbildung 3: Klassifikation der Asthmaschweregrade 
(Erwachsene) und Abbildung 4: Klassifikation der Asthmaschweregrade (Kinder 
und Jugendliche)). 

Statement
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Asthmakontrolle 

2-9 

Im Vergleich zur bisherigen Einteilung des Asthmas nach Schweregraden ist die Beur-
teilung der Asthmakontrolle für die langfristige Verlaufskontrolle und als Grundlage der 
Therapie (-anpassungen) geeigneter. Sie beruht auf klinisch leicht zu erfassenden 
Parametern. 

Es werden drei Grade der Asthmakontrolle definiert: 

 kontrolliertes Asthma; 
 teilweise kontrolliertes Asthma; 
 unkontrolliertes Asthma. 

Statement

 

Tabelle 8: Grade der Asthmakontrolle (mod. nach [11]) 

Die Angaben beziehen sich auf eine beliebige Woche innerhalb der letzten vier Wochen. 

Kriterium Kontrolliertes 
Asthma 
(alle Kriterien erfüllt) 

Teilweise 
kontrolliertes 
Asthma 
(ein bis zwei Kriterien 
innerhalb einer Woche 
erfüllt) 

Unkontrolliertes 
Asthma 

keine (< 2x pro Woche) > 2x pro Woche Symptome tagsüber 

keine irgendein 

Einschränkung von 
Aktivitäten im Alltag 

keine irgendeine 

Nächtliche/s 
Symptome/Erwachen 

kein/e irgendein/e 

kein/e (< 2x pro Woche) > 2x pro Woche Einsatz einer 
Bedarfsmedikation/ 
Notfallbehandlung keine irgendein/e 

Lungenfunktion (PEF 
oder FEV1) 

normal < 80 % des Sollwertes 
(FEV1) oder des 
persönlichen Bestwertes 
(PEF) 

Drei oder mehr 
Kriterien des „teilweise 
kontrollierten Asthmas“ 
innerhalb einer Woche 
erfüllt 

Exazerbation1 keine eine oder mehrere pro 
Jahr 

eine pro Woche 

1 Jegliche Exazerbation in einer Woche bedeutet definitionsgemäß ein „unkontrolliertes Asthma“. Definition Exazerbation: 
Episode mit Zunahme von Atemnot, Husten, pfeifenden Atemgeräuschen und/oder Brustenge, die mit einem Abfall von 
PEF oder FEV1 einhergeht. 

 

Empfehlungen/Statements 
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grad 

Monitoring 

2-10 

Der Grad der Asthmakontrolle soll in regelmäßigen Abständen überprüft werden, um 
festzustellen, ob die Therapieziele erreicht werden und eine Anpassung der Therapie 
(Intensivierung/Reduktion) indiziert ist. 

 
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3. Therapie 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Therapieziele des Asthmamanagements 

Folgende Therapieziele sind in Abhängigkeit von Alter und Begleiterkrankungen des Patienten 
anzustreben:  

 Vermeidung von:  
o akuten und chronischen Krankheitserscheinungen (z. B. Symptome, Asthmaanfälle),  
o einer krankheitsbedingten Beeinträchtigung der physischen, psychischen und geistigen 

Entwicklung, 
o einer krankheitsbedingten Beeinträchtigung der körperlichen und sozialen Aktivitäten im 

Alltag, 
o Komplikationen und Folgeschäden, 
o unerwünschten Wirkungen der Therapie;  

 Normalisierung bzw. Anstreben der bestmöglichen Lungenfunktion und Reduktion der bronchialen 
Hyperreagibilität;  

 Verbesserung der gesundheits- und asthmabezogenen Lebensqualität;  
 Reduktion der asthmabedingten Letalität. 

Die Asthmabehandlung besteht aus der Pharmakotherapie und den nichtmedikamentösen 
Maßnahmen. Es ist hervorzuheben, dass die medikamentöse Therapie regelmäßig durch die 
nichtmedikamentösen Therapiemaßnahmen zu ergänzen ist (siehe Kapitel 6 „Nichtmedi-
kamentöse Maßnahmen“). 

Pharmakotherapie 

Das Ziel der Pharmakotherapie besteht in der Suppression der asthmatischen 
Entzündung und in der Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität und der 
Atemwegsobstruktion. Die Medikamente werden in Bedarfstherapeutika zur raschen 
symptomatischen Therapie und in Langzeittherapeutika (siehe Tabelle 9) unterteilt. 

 

Hinweis zur Priorisierung von Medikamenten anhand von Kostenaspekten:  

Das NVL-Programm erkennt die Bedeutung der Wirtschaftlichkeit der Leistungs-
erbringung an, legt jedoch weiterhin den Fokus auf die Optimierung der 
Versorgungsqualität. Daher fließen Kostenaspekte der medikamentösen 
Therapie nicht in die Leitlinienempfehlungen ein. Die NVL-Asthma Pharma-
kotherapieempfehlungen ergänzende Kostendarstellung „Kostenimplikationen 
der Stufentherapie“ dient der Übersicht der Kostenunterschiede der Arznei-
mitteltherapie innerhalb der einzelnen Therapiestufen und ist als Orientierungs-
hilfe für den Anwender konzipiert. Diese Praxishilfe ist auf der Seite 
http://www.versorgungsleitinien.de herunterzuladen. 

 

3-1 

Die wichtigsten Antiasthmatika sind zur inhalativen Applikation verfügbar. Bei Vor-
liegen mehrerer Darreichungsformen eines Wirkstoffes soll die inhalative Applikation 
bevorzugt werden. 

 

 

 

Tabelle 9: Bedarfsmedikamente und Langzeittherapeutika  
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Inhalative raschwirkende Beta-2-Sympathomimetika (RABA)1 

 Fenoterol 
 Formoterol 
 Salbutamol 
 Terbutalin 
1
 Zu den raschwirkenden Beta-2-Sympathomimetika (RABA) gehören die kurzwirkenden 

Beta-2-Sympathomimetika (SABA) (Fenoterol, Salbutamol, Terbutalin) und das 
langwirkende Formoterol. Zudem wird Formoterol auch unter den langwirkenden Beta-
2-Sympathomimetika (LABA) aufgeführt. 

Bedarfsmedikamente 

Weitere Medikamente (mit geringerer Wertigkeit): 

Inhalatives Anticholinergikum: Ipratropiumbromid 

Inhalatives kurzwirkendes Beta-2-Sympathomimetikum (SABA) plus 
Anticholinergikum als fixe Kombination: Fenoterol plus Ipratropium 

Theophyllin (Tropfen oder Lösung = Präparate mit rascher 
Wirkstofffreisetzung) 

Nichtretardiertes orales Beta-2-Sympathomimetikum 

Systemische Glucocorticosteroide 

Inhalative Corticosteroide (ICS) 

Inhalative langwirkende Beta-2-Sympathomimetika (LABA) 

 Formoterol 
 Salmeterol 

Leukotrienrezeptorantagonist: Montelukast 

Kombinationspräparate ICS/LABA: 

 Formoterol/Beclometason 
 Formoterol/Budesonid 
 Salmeterol/Fluticason 

Langzeittherapeutika 

Weitere (nur in begründeten Fällen einzusetzende) Medikamente: 

Systemische Glucocorticosteroide 

Monoklonaler Antikörper: Omalizumab 

Theophyllin (Präparate mit verzögerter Wirkstofffreisetzung) 

Langwirkende orale Beta-2-Sympathomimetika 

 

 

 

 

 

 

Medikamentöse Langzeittherapie 

Die Behandlung richtet sich nach der jeweiligen Asthmakontrolle. Es werden drei Grade der 
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Asthmakontrolle definiert: 

 kontrolliertes Asthma; 
 teilweise kontrolliertes Asthma; 
 unkontrolliertes Asthma. 

(Siehe Tabelle 8.) 

Jeder Patient kann zu einem definierten Zeitpunkt nach dem Grad der Asthmakontrolle beurteilt 
werden. Die Grade sollen als Entscheidungshilfe dienen, ob eine Anpassung der Therapie indiziert 
ist (siehe Algorithmus 2). 

Das Ziel der Asthmatherapie besteht darin, den Status eines kontrollierten Asthmas zu erreichen 
bzw. aufrechtzuerhalten. Durch die Beurteilung des Grades der Kontrolle wird gleichzeitig auch das 
Therapieziel definiert.  

Zum Erreichen der Asthmakontrolle werden fünf verschiedene Therapiestufen festgelegt, 
welche wiederum verschiedene Therapieoptionen beinhalten (siehe Abbildung 1 und 
Abbildung 2). 

CAVE: 

Die Therapiestufen sind nicht dem Asthmaschweregrad des Patienten zuzuordnen. Mit 
Ausnahme des noch unbehandelten Patienten, dessen Schweregrad eine Rolle spielt bei der 
Entscheidung, auf welcher Therapiestufe eine Langzeittherapie begonnen werden sollte 
(siehe Empfehlung 3-4), erfolgt die weitere Therapieeinstellung – d. h. die Zuordnung zu 
einer Therapiestufe – immer entsprechend dem jeweils aktuellen Grad der Asthmakontrolle.  

So kann ein Patient mit mittelgradigem, jedoch nur teilweise kontrolliertem oder unkontrolliertem 
Asthma, durchaus auf Therapiestufe 4 mit Montelukast als add-on Medikation behandelt werden. 
Sollte der Patient allerdings eine schwergradig persistierende Verlaufsform aufweisen, die nur 
teilweise kontrolliert oder unkontrolliert ist, und sollte für diesen Patienten ebenfalls eine Therapie 
auf Therapiestufe 4 indiziert sein, kann Montelukast aufgrund der fehlenden Zulassung für diesen 
Schweregrad nicht verordnet werden. 
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Algorithmus zur an der Asthmakontrolle orientierten Therapieanpassung 

Algorithmus 2: Algorithmus zur an der Asthmakontrolle orientierten Therapieanpassung  
(mod. nach [14]) 
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Stufenschema: Medikamentöse Langzeittherapie des Asthmas bei Erwachsenen 

 
Abbildung 1: Stufenschema Medikamentöse Langzeittherapie des Asthmas bei Erwachsenen  
(mod. nach [11; 12]) 

DEGAM-Minderheitsvotum zum Übergangsbereich zwischen Stufenschema „Erwachsene“ und Stufenschema 
„Kinder und Jugendliche“: Im Alterskorridor zwischen Kindern und Erwachsenen, also im Bereich des Jugend-
lichen und jungen Erwachsenen, ist in Abhängigkeit vom Therapieerfolg zu entscheiden, ob ein behandelter 
Patient eher nach Stufenschema „Kinder/Jugendliche“ oder „Erwachsene“ behandelt werden sollte. 
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Stufenschema: Medikamentöse Langzeittherapie des Asthmas bei Kindern und Jugendlichen 

 
Abbildung 2: Stufenschema: Medikamentöse Langzeittherapie des Asthmas bei Kindern und 
Jugendlichen (mod. nach [11; 12]) 

DEGAM-Minderheitsvotum zum Übergangsbereich zwischen Stufenschema „Erwachsene“ und Stufenschema 
„Kinder und Jugendliche“: Im Alterskorridor zwischen Kindern und Erwachsenen, also im Bereich des Jugend-
lichen und jungen Erwachsenen, ist in Abhängigkeit vom Therapieerfolg zu entscheiden, ob ein behandelter 
Patient eher nach Stufenschema „Kinder/Jugendliche“ oder „Erwachsene“ behandelt werden sollte. 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Empfehlungen und Statements zur Stufentherapie 

3-2 

Für jede Therapiestufe ist der Einsatz eines raschwirkenden Beta-2-Sympathomi-
metikums als Bedarfsmedikament vorgesehen, um akut auftretende Symptome zu 
behandeln. Die Reduktion des Bedarfs raschwirkender Beta-2-Sympathomimetika ist 
ein wichtiges Ziel der Asthmakontrolle und gleichzeitig auch ein Kriterium für den 
Erfolg der Therapie. 

Statement

3-3 

In den Stufen 2-5 wird der bedarfsorientierte Einsatz eines Bronchodilatators mit einer 
regelmäßigen Langzeittherapie kombiniert. Die Therapie mit ICS ist in den Therapie-
stufen 2-5 die Basis der Langzeittherapie (für Tagesdosen der ICS siehe Tabelle 10). 

Statement

3-4 

Bei bisher unbehandelten Patienten mit Kriterien eines teilweise kontrollierten 
Asthmas (z. B. intermittierend bis geringgradig) sollte die Langzeittherapie in der 
Regel auf Stufe 2 begonnen werden. 

Bei bisher unbehandelten Patienten mit Kriterien eines unkontrollierten Asthmas 
(mittel- bis schwergradig) sollte die Langzeittherapie mindestens auf Stufe 3 begon-
nen werden. 

 

3-5 

In Stufe 2 soll bevorzugt ein niedrig dosiertes ICS angewandt werden.  

3-6 

Der Einsatz des Leukotrienrezeptorantagonisten Montelukast ist als Monotherapie des 
Asthmas ab einem Alter von 15 Jahren nicht zugelassen. Entsprechend inter-
nationalen Leitlinien ist die Monotherapie mit Montelukast bei Erwachsenen nur 
indiziert, wenn die Patienten nicht in der Lage sind, Corticosteroide zu inhalieren, oder 
wenn inakzeptable Nebenwirkungen auftreten. 

Statement

3-7 

Bei Erwachsenen soll in Stufe 3 bevorzugt die Kombination aus niedrig dosiertem ICS 
und einem LABA angewandt werden.  

 

3-8 

Bei Kindern und Jugendlichen soll in Stufe 3 entweder die Monotherapie mit einem 
ICS im mittleren Dosisbereich oder die Kombinationstherapie aus niedrigem bzw. 
mittel dosiertem ICS mit LTRA oder LABA angewandt werden. Bei Kleinkindern sollen 
in Stufe 3 die LTRA und bei Schulkindern und Jugendlichen die LABA bevorzugt zum 
Einsatz kommen. 

Eine Kombinationstherapie aus niedrig dosiertem ICS plus LABA kommt nur in Frage, 
wenn diese Kombination vorübergehend angesetzt wird (z. B. im Verlauf respirator-
ischer Infektionen) oder wenn eine ICS-Therapie in mittlerer Dosierung mit 
unerwünschten Arzneimittelwirkungen assoziiert ist. 

 

3-9 

Bei Erwachsenen soll in Stufe 4 bevorzugt die Kombination aus einem ICS im 
mittleren oder hohen Dosisbereich und einem LABA angewandt werden. 

 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

3-10 

Bei Kindern und Jugendlichen soll in Stufe 4 eine Kombinationstherapie aus sowohl 
LTRA als auch LABA mit mittel- bis hochdosiertem ICS als Alternative zur Mono-
therapie mit hochdosierten ICS empfohlen werden. 

 

3-11 

Es liegen keine ausreichenden Belege für einen Zusatznutzen einer fixen Kombination 
aus ICS/LABA gegenüber der freien inhalativen Kombination der jeweiligen 
Medikamente oder gegenüber einer anderen Fixkombination ICS/LABA hinsichtlich 
patientenrelevanter Therapieziele wie Asthmasymptomatik, Exazerbationen, Kranken-
hausaufnahmen, ambulante Konsultationen, unerwünschte Ereignisse, gesundheits-
bezogene Lebensqualität oder Therapiezufriedenheit vor. Individuell ist unter 
Berücksichtigung von Therapieadhärenz und Patientenpräferenz über den Einsatz von 
Fixkombinationen zu entscheiden. 

Statement

3-12 

Es soll keine Langzeitmonotherapie mit einem inhalativen langwirkenden Beta-2-
Sympathomimetikum (Formoterol, Salmeterol) durchgeführt werden. 

 

3-13 

Die Langzeittherapie mit systemischen Glucokortikoiden soll wegen der Gefahr 
schwerer Nebenwirkungen in Stufe 5 nur dann empfohlen werden, wenn trotz des 
kombinierten Einsatzes der verschiedenen Therapieoptionen in der vorherigen Stufe 
die Asthmakontrolle unzureichend ist. 

 

3-14 

Asthmapatienten sollen darauf hingewiesen werden, dass jede Beendigung einer 
Langzeittherapie mit entweder oralen oder inhalativen Glucokortikoiden eine Gefähr-
dungssituation darstellt. Die Patienten sollen in dieser Phase engmaschig überwacht 
werden. Es soll auf das Risiko einer eigenmächtigen Beendigung der Therapie hinge-
wiesen werden. 

 

3-15 

Die Anti-IgE-Behandlung ist eine zusätzliche Option bei Erwachsenen und Kindern ab 
sechs Jahren mit schwerem persistierendem IgE-vermittelten allergischem Asthma, 
für die folgende Einschränkungen gelten: 

 positiver Hauttest oder in-vitro Reaktivität gegen ein ganzjährig auftretendes 
Aeroallergen und 

 eingeschränkte Lungenfunktion (FEV1 < 80 %)*und 
 häufige Symptome tagsüber oder nächtliches Erwachen wegen asthmatischer 

Beschwerden und 
 mehrfach dokumentierte, schwere Asthmaexazerbationen trotz täglicher Therapie 

mit hochdosierten ICS und LABA und 
 IgE-Serumkonzentration unter Berücksichtigung des Körpergewichts im 

therapierbaren Bereich. 

*  Dieses Kriterium gilt nur bei Jugendlichen ab 12 Jahren und Erwachsenen. 

Die Behandlung mit Omalizumab sollte von in der Versorgung von Patienten mit 
schwerem Asthma erfahrenen Fachärzten beziehungsweise in entsprechenden Zentren 
durchgeführt werden. 

Statement
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Aufrechterhaltung der Asthmakontrolle – Reduktion oder Intensivierung der 
medikamentösen Therapie 

3-16 

Das Ausmaß der Asthmakontrolle soll in regelmäßigen Abständen überprüft werden, 
um festzustellen, ob die Therapieziele erreicht werden und eine Anpassung der 
Therapie indiziert ist. 

Dabei soll entschieden werden, ob die bisherige Therapie im gleichen Umfang 
fortgeführt wird oder ob eine Intensivierung oder Reduktion der Therapie angezeigt ist. 
Das Ziel besteht darin, mit der geringstmöglichen Zahl von Antiasthmatika in der 
niedrigstmöglichen Dosis die Krankheitskontrolle aufrecht zu halten. 

 

Reduktion der medikamentösen Therapie bei kontrolliertem Asthma 

3-17 

Vor einer möglichen Reduktion der Therapie mit inhalativen Corticosteroiden soll der 
Asthmaverlauf für mindestens drei Monate stabil sein. 

 

3-18 

Bei unter antientzündlicher und bronchodilatativer Therapie stabiler Erkrankung soll 
bei Erwachsenen zunächst eine hohe Dosis des ICS auf ein niedriges bis mittleres 
Niveau reduziert werden (z. B. um 50 % alle drei Monate), bevor die Therapie mit dem 
langwirkenden Beta-2-Sympathomimetikum beendet wird. 

 

Intensivierung der medikamentösen Therapie bei Verschlechterung der Asthmakontrolle 

3-19 

Falls keine ausreichende Krankheitskontrolle mit der Therapie (z. B. innerhalb eines 
Zeitraumes von einem Monat) erzielt wird, sollen zunächst verschiedene Aspekte 
berücksichtigt werden, bevor die Therapie intensiviert wird: 

 Kontrolle der Therapieadhärenz; 
 Überprüfung der Inhalationstechnik (Vorführung durch den Patienten); 
 Überprüfung der Diagnose Asthma; 
 persistierende Exposition gegenüber Schadstoffen und Allergenen; 
 aggravierende Faktoren. 

(siehe Algorithmus 2). 

 

3-20 

Ist es zu einer Verschlechterung der Asthmakontrolle gekommen oder besteht trotz 
Therapie keine Kontrolle, soll eine Intensivierung der Therapie den Stufenschemata 
folgend durchgeführt werden.  

 

3-21 

Um die Symptomatik der Patienten rasch günstig zu beeinflussen, soll bei 
Erwachsenen eine vorübergehende Vervierfachung der Dosis des inhalativen 
Glucokortikoids für z. B. sieben bis 14 Tage erwogen werden. 

 

3-22 

Bei Patienten unter einer Langzeittherapie mit der fixen Budesonid-Formoterol-
Kombination kann zur Therapieintensivierung auch die zusätzliche bedarfsweise 
Anwendung dieser Fixkombination eingesetzt werden. 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

3-23 

Nach einer Intensivierung der Therapie soll die Asthmakontrolle nach weniger als vier 
Wochen überprüft werden. 

 

3-24 

Üblicherweise ist eine Besserung der Krankheitskontrolle innerhalb weniger Tage 
nach Therapieintensivierung zu beobachten. Der maximal erreichbare Effekt der 
Therapie kann aber unter Umständen erst nach drei bis vier Monaten beurteilt werden. 

Statement

Anstrengungsinduziertes Asthma 

3-25 

Bei vielen Asthmapatienten ist anstrengungsinduziertes Asthma Ausdruck einer 
unzureichenden Asthmakontrolle. Durch Intensivierung der Langzeittherapie dem 
Stufenschemata folgend können in der Regel die anstrengungsinduzierten Symptome 
beseitigt werden. 

Statement

3-26 

Zudem können durch entsprechende Aufwärmübungen die Inzidenz und der 
Schweregrad der anstrengungsbedingten Asthmasymptome vermindert werden. 

Statement

3-27 

Treten vereinzelt anstrengungsinduzierte Symptome bei ansonsten gut kontrolliertem 
Asthma auf und sind diese so selten, dass die Kriterien eines teilweise kontrollierten 
Asthmas nicht erfüllt werden, soll unmittelbar vor der körperlichen Belastung ein RABA 
inhaliert werden. 

 

3-28 

Montelukast ist in Deutschland bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen als 
Langzeitprophylaxe bei Anstrengungsasthma zugelassen. 

Statement

Spezifische Immuntherapie bei allergischem Asthma 

Allergenspezifische subkutane Immuntherapie (SCIT) 

3-29 

Der Einsatz der spezifischen subkutanen Immuntherapie (SCIT) bei allergischem 
Asthma bedarf einer individuellen Indikationsstellung, da ihre Wirksamkeit bei Asthma 
nach Studienlage unsicher ist. Zudem sind schwere Nebenwirkungen nicht auszu-
schließen. Die SCIT ist bei unkontrolliertem bzw. schwergradigem Asthma bei FEV1 ≤ 
70 % des Sollwertes (bei Erwachsenen) kontraindiziert. Grundsätzlich ist die 
Immuntherapie kein Ersatz für eine wirksame antiasthmatische Pharmakotherapie. 

Statement

3-30 

Indikation 
Die SCIT kann bei stabilem allergischem Asthma (FEV1 > 70 % bei Erwachsenen) als 
Therapieoption neben Allergenkarenz und Pharmakotherapie erwogen werden, wenn 

a. die allergische Ursache der Asthmaerkrankung eindeutig festzustellen ist 
(Anamnese, Nachweis der IgE-vermittelten Reaktion, deutliche Hinweise auf 
kausalen Zusammenhang mit Asthmasymptomen) und 

b. Allergenkarenz nicht zur Asthmakontrolle führt oder nicht möglich ist. 

 
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grad 

3-31 

Bei Kindern unter fünf Jahren soll eine SCIT nicht durchgeführt werden (ausgenom-
men Insektengiftallergie). 

 

3-32 

Durchführung 
Die Diagnostik, Indikationsstellung und Auswahl der Antigene soll nur von einem 
allergologisch weitergebildeten bzw. kompetenten Arzt durchgeführt werden. Der 
Patient soll über das Risiko einer schweren allergischen Reaktion aufgeklärt werden. 
Ausrüstung und Arzneimittel zur Therapie anaphylaktischer Reaktionen sollen verfüg-
bar sein und ihr Einsatz soll regelmäßig geübt werden. 

 

Allergenspezifische sublinguale Immuntherapie (SLIT)  

3-33 

Aufgrund der begrenzten und teilweise heterogenen Datenlage soll die SLIT für die 
Indikation allergisches Asthma weder bei Kindern noch bei Erwachsenen routinemäßig 
eingesetzt werden. 

 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  39 

4. Wirkstoffe 

Medikamente zur Langzeit- und Bedarfstherapie mit wichtigen 
unerwünschten Arzneimittelwirkungen (UAW) (Auswahl)  

 

Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 
MTD's (Maximale 
Tagesdosen über einen 
limitierten Zeitraum) 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side 
Effects of Drugs [29] bzw. „Rote Liste“ [30]) 

Beta-2-Sympathomimetika (inhalativ; kurzwirkend) (SABA) 

Bei Bedarf 1-2 Inh.  
Bei regelmäßiger Anwendung 
Intensivierung der 
antiinflammatorischen 
Therapie bzw. Überprüfung 
des Therapieplanes. 
TD: 10-12 Inh. 

Fenoterol 
Reproterol 
Terbutalin 
Salbutamol 

MTD: 6 Inh. 

UAW: feinschlägiger Skelettmuskeltremor, Unruhe, 
Tachykardie, Herzpalpitationen (v. a. bei 
Therapieeinleitung);  
vor allem bei parenteraler Gabe oder bei hoher Dosis: 
Hypokaliämie, Störungen des Geschmacksempfindens, 
Muskelkrämpfe, Kopfschmerzen, Schlafstörungen. 

Beta-2-Sympathomimetika (inhalativ; langwirkend) (LABA) 

1-2 (max. 4) Inh. (6 µg) bzw. 1 
(max. 2) Inh. (12 µg), 1-2 mal 
tgl.  
[max. Erhaltungsdosis 48 µg = 
MTD*]. 
*[zur Erleichterung von 
Symptomen zusätzl. 
Inhalationen bis zu einer 
maximalen Tagesdosis von 72 
µg möglich]. 

 
 
Formoterol 
 

2 x 6 (-12) g 
[Maximaldosis]. 

DA: 2 x 2 Inh. (max. 2 x 4 Inh. 
à 25 µg);  
Pulver: 2 x 1 Inh. à 50 µg 
(max. 2 x 2 Inh.). 
MTD: 200 µg. 

 
 
Salmeterol 

2 x 25 (-50) g 
[Maximaldosis]. 

UAW: siehe kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika  
Toleranzentwicklung des bronchoprotektiven Effektes 
gegenüber konstringierenden Stimuli (bei erhaltenen 
bronchodilatierenden Eigenschaften), Beta-2-
Rezeptorsubsensitivität. 
Cave: in der Langzeittherapie muss gleichzeitig eine 
regelmäßige Therapie mit einem (präf. topischen) 
Corticosteroid erfolgen! Keine Langzeitmonotherapie mit 
einem LABA! 

Beta-2-Sympathomimetika (oral; kurz-, langwirkend) 

Tablette (10 mg): 1 x 1-2 Tbl. 

Tablette (10 mg): 
2-5 J.: 1 x 1 Tbl. 
6-12 J. + Jugendl.: 1 x 1-2 Tbl. 

Bambuterol 
 

MTD: 2 Tbl. 

Tablette (0,02 mg): 2 x 1 Tbl. 

Tablette (0,02 mg) 
> 12 J.: 2 x 1 Tbl. 

Clenbuterol 
 

MTD: 5 Tbl. 

UAW: Verglichen mit der inhalativen Applikation 
deutlich mehr UAW (siehe kurzwirkende Beta-2-
Sympathomimetika). 
Indiziert, falls wg. z. B. neurologischer Störungen die 
Bedienung eines Inhalators nicht möglich ist oder falls 
eine zusätzliche Bronchodilatation angestrebt wird. 
Keine regelmäßige Behandlung mit oralen Beta-2-
Sympathomimetika als Monotherapie (siehe inhalative 
langwirkende Beta-2-Sympathomimetika). 

Wegen UAW bei Kindern nur in Ausnahmefällen 
indiziert.  
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Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 
MTD's (Maximale 
Tagesdosen über einen 
limitierten Zeitraum) 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side 
Effects of Drugs [29] bzw. „Rote Liste“ [30]) 

Tablette (2 mg):  
3-4 x 1-2 Tbl. 
Tablette (4 mg):  
3-4 x ½-1 Tbl. 
Retard-Tablette (8 mg):  
2 x 1 Tbl. (MTD: 2 Tbl.) 

Salbutamol 
 

Tablette (2 mg): 
3-6 J.: 3-4 x ½-1 Tbl. 
7-14 J.: 3-4 x 1 Tbl. 
> 14 J.: 3-4 x 1-2 Tbl. 
Retard-Tablette (4 mg): 
3-12 J.: 2 x 1 Tbl. 
Retard-Tablette (8 mg):  
> 12 J.: 2 x 1 Tbl. (MTD: 2 
Tbl.) 

Tablette (2,5 mg): 2-3 x 1-2 
Tbl.  
Retard-Tablette (7,5 mg): 2 x 
1 Tbl. (MTD: 2 Tbl.) 

Terbutalin 

Tablette (2,5 mg): 
3-6 J.: 2 x ½ Tbl. 
7-14 J.: 2 x 1 Tbl. 
> 14 J.: 2-3 x 1-2 Tbl. 

 

Anticholinergika (inhalativ) 

Pulver: 3 x 1 Kaps. à 200 µg 
(MTD 8 Kaps.)  
DA: 3-4 x (1-2) Inh. à 20 µg 
(MTD 12 Inh.). 

Ipratropium 
 

Pulver: 3 x 1 Kaps. à 200 µg 
(MTD 8 Inh.) 
DA: 3 x 1-2 Inh. à 20 µg (MTD 
8 Inh.) 
Fertiginhalat: 3 x 1 Ampulle à 
250 µg (MTD 8 Inh.)  
Inhalationslösung: 3 x 5-10 
Hübe à 25 µg (MTD 8 Inh.)   

UAW: Husten, paradoxer Bronchospasmus, 
Mundtrockenheit, Anstieg der Herzfrequenz 
(Herzrhythmusstörungen in sehr hoher Dosierung). 
Cave: Engwinkelglaukom, Glaukomneigung, 
Miktionsstörungen. 

Inhalative Corticosteroide (ICS) 

 
Beclometason 
Budesonid 
Ciclesonid 
Fluticason 
Mometason 

 
siehe Tabelle 10 

 

UAW: Husten; paradoxer Bronchospasmus; 
UAW lokal: Heiserkeit, Candidabefall der Mund- und 
Rachenschleimhaut; 
UAW systemisch: in Abhängigkeit von der Dosis und 
nach langdauernder Anwendung: Osteoporose, 
Glaukom, Katarakt, Verzögerung des Wachstums im 
Kindesalter,Suppression der Nebennierenrindenfunktion. 

Corticosteroide (systemisch) 

z. B. 
Prednisolon 
 

0,5-2 mg/kg KG;  
bei Verschlechterung bis zu 
maximal 14 Tagen (siehe 
auch Abbildung 1 und 

UAW: iatrogenes Cushing-Syndrom, Osteoporose, 
Myopathie, aseptische Knochennekrose, Glaukom, 
Katarakt, endokrines Psychosyndrom, Depression, 
Euphorie, Pankreatitis, Diabetes mellitus, 

                                                      
  Vorbeugung: nach der Inhalation Mundspülung bzw. Zahnreinigung oder Inhalation vor dem Essen. 
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Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 
MTD's (Maximale 
Tagesdosen über einen 
limitierten Zeitraum) 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side 
Effects of Drugs [29] bzw. „Rote Liste“ [30]) 

Abbildung 2). Natriumretention (Ödembildung)/Kaliumverlust, 
Hypertonie, Nebennierenrindenatrophie, 
Infektanfälligkeit. 

Cromon (inhalativ) 

DA: 4 x 2 Inh. 
(= 4 x 2 mg);  
Pulver sowie 
Inhalationslösung 1 %: 
4 x 1 Inh. (= 4 x 20 mg). 
Maximaldosis: 16 Inh. (DA) 
bzw. 8 Inh. (Pulver, 
Inhalationslösung) 

 
Cromoglicin-
säure (DNCG) 

 80 mg/d [Maximaldosis]. 

UAW: selten bronchiale Irritationen wie z. B. Husten, 
Bronchospasmus. 
Cave: nicht geeignet zur Therapie akuter Asthmaanfälle. 
 

Theophyllin (systemisch) 

Erhaltungsdosis  
10-12 mg/kg KG, 
verteilt auf 1-2 Einnahmen; 
Bestimmung der 
Serumkonzentration!  

 
Theophyllin 

12-20 mg/kg KG, 
Bestimmung der 
Serumkonzentration! 

UAW: (abhängig von der Serumkonzentration, vor allem 
bei Serumkonzentration > 20 mg/l), z. B. 
Kopfschmerzen, Erregungszustände, Unruhe, 
Schlaflosigkeit; 
gastrointestinale Störungen (Übelkeit, Erbrechen, 
Durchfall); Verstärkung eines gastroösophagealen 
Refluxes, Tachykarde Rhythmusstörungen, 
Hypokaliämie, Palpitationen, Blutdruckabfall, verstärkte 
Diurese; bei Serumkonzentration > 25 mg/l: 
Krampfanfälle, gastrointestinale Blutungen, ventrikuläre 
Arrhythmien, multifokale Vorhoftachykardie, 
Blutdruckabfall. 

Leukotrienrezeptorantagonist (systemisch) 

10 mg Filmtablette, jeweils 
abends einzunehmen 

 
Montelukast 

6 Mo-5 J: 4 mg Granulat 
2-5 J.: 4 mg Kautablette 
6-14 J: 5 mg Kautablette 
> 15 J.: 10 mg Filmtablette 
jeweils abends einzunehmen 

UAW: abdominelle Beschwerden; Kopfschmerzen; 
Beziehung zum Churg-Strauss Syndrom nicht eindeutig 
(cave: Dosisreduktion systemischer Corticosteroide). 
Cave: zur Behandlung des schwergradigen Asthmas und 
des Asthmaanfalls nicht zugelassen! 

Monoklonaler Antikörper (systemisch) 

 
Omalizumab 

Keine Tagesdosis! 
Kinder > 6 J, Jugendliche + 
Erw.: Dosis nach 
Körpergewicht u. IgE-
Konzentration im Serum vor 
Therapiebeginn; 
1-2 Injektionen à 75-375 mg 
pro Monat ausschließlich 
subcutan  
Maximaldosis: 375 mg alle 2 
Wochen 

UAW: Kopfschmerzen; Reaktionen an der 
Injektionsstelle wie Schmerzen, Erythem, Pruritus, 
Schwellung; Anaphylaktische Reaktion möglich; 
Im Kindesalter (6 bis 11 Jahre) zusätzlich Fieber und 
Schmerzen im Oberbauch. 
Cave: nur für persistierendes schweres Asthma 
allergischer Genese zugelassen! 
 

Kombinationspräparate 

ICS/LABA (in alphabetischer Reihenfolge) 
 DA: 100 (84,6 µg)*/6 (5 µg)* UAW: siehe Einzelwirkstoffe. 
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Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 
MTD's (Maximale 
Tagesdosen über einen 
limitierten Zeitraum) 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side 
Effects of Drugs [29] bzw. „Rote Liste“ [30]) 

Beclometason/ 
Formoterol 

2 x 1-2 Inh. 
*über Mundstück abgegebene 
Menge 

Pulver: 2 x 1-4 Inh. (80 µg/4,5 
µg; 160 µg/4,5 µg);  
2 x 1-2 Inh. (320 µg/9 µg), 
Reduktion auf 1 Inh. / Tag 
möglich. 

 
Budesonid/ 
Formoterol 

Pulver: 6 - 11 J.: 2 x 1-2 Inh. 
(80 µg/4,5 µg); 
> 12 J: 2 x 1 2 Inh. 
(80 µg/4,5 µg; 160 µg/4,5 µg); 
2 x 1 Inh. (320 µg/9 µg). 

UAW: siehe Einzelwirkstoffe. 

Pulver: 2 x 1 Inh. (50 µg/100 
µg, 50 g/250 µg, 50 
µg/500 µg) 
DA: 2 x 2 Inh. (25 µg/50 µg; 
25 µg/125 µg; 25 µg/250 µg) 

 
Salmeterol/ 
Fluticason 

Pulver: 4-11 J.: 2 x 1 Inh. (50 
µg/100 µg); 
>12 J.: 2 x 1 Inh. (50 µg/100 
µg; 50 µg/250 µg; 50 µg/500 
µg) 
DA: 4 -11 J.: 2 x 1-2 Inh. (25 
µg/50 µg); 
>12 J.: 2 x 1-2 Inh. (25 µg/50 
µg; 25 µg/125 µg; 25 µg/250 
µg) 

UAW: siehe Einzelwirkstoffe. 

Anticholinergikum/Beta-2-Sympathomimetikum 

 
Ipratropium/ 
Fenoterol 
 

DA (20 µg/50 µg): 3-4 x 1-2 
Inh.; MTD: 12 Inh. 
Inhaletten (40 µg/100 µg): 3 x 
1 Inh.; MTD: 8 Inh. 
Lösung (1 Inh. 25 µg/50 µg): 
3-6 x 1-2 Inh., MTD: siehe 
Einzelwirkstoffe 
Softinhaler (20 µg/50 µg):  
4 x 1 Inh.; MTD: 4 Inh. 

UAW: siehe Einzelwirkstoffe 
Bei Langzeittherapie gleichzeitige antiinflammatorische 
Behandlung notwendig. 

 

 

 

 

 

Tagesdosen verschiedener ICS 

Tabelle 10: Tagesdosen verschiedener ICS (in µg) (mod. nach [11; 13]) 

Wirkstoff niedrige Dosis mittlere Dosis hohe Dosis 
 Erw. Kinder/Jug. Erw. Kinder/Jug. Erw. Kinder/Jug. 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 
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Beclometason1  200-500 100-200 > 500-1000 > 200-400 > 1000-2000 > 400 
Budesonid 200-400 100-200 > 400-800 > 200-400 > 800-1600 > 400 
Ciclesonid 
(ab 12 J) 

80 80 160 160 -- -- 

Fluticason 100-250 < 200 > 250-500 200-2502 > 500-10002 > 2502 
Mometason  
(ab 12 J) 

200 200 > 200-400 > 200-400 > 400-800 > 400-800 

1  Die Angaben beziehen sich auf Arzneimittel die Beclometasondipropionat (BDP) in 
normalverteilter Partikelgröße enthalten (Trockenpulverformulierung). Bei Umstellung auf ein BDP-
haltiges DA mit feinverteilter Partikelgröße (i.d.R. alle im Handel befindlichen BDP-haltigen DA) ist 
eine Dosisanpassung vorzunehmen. Relation: BDP feinverteilt : BDP normalverteilt = 1: 2-2.5. 

2  Gemäß Fachinformation (Firmen GlaxoSmithKline, Chiesi) sollen Tagesdosen oberhalb von 200 
µg (Kinder) bzw. 1000 µg (Jugendliche, Erwachsene) nicht längerfristig angewendet werden, 
Stand Juli 2008. 

 
Die klinische Wirkung inhalativer Corticosteroide wird ganz wesentlich von ihrer bronchopulmonalen 
Deposition bestimmt. Diese ist abhängig u. a. von der Galenik des Präparates und der 
Inhalationstechnik des Patienten. Daher kann die Deposition des gleichen Wirkstoffes aus 
verschiedenen Inhalationssystemen erheblich variieren. Bei einem Wechsel des Arzneimittels bzw. 
des Inhalationssystems kann es notwendig sein, die Dosis individuell neu anzupassen. Dabei sind das 
Arzneimittel (Arzneistoff, Galenik), das Dosisregime und die Applikationsmethode zu berücksichtigen.  

Da die Dosis-Wirkungsbeziehungen individuell sehr unterschiedlich sind, sollte die Dosierung sich an 
den Erfordernissen des Einzelfalles unter Berücksichtigung des Therapieansprechens orientieren. Es 
sollte in der Langzeittherapie auf die niedrigste Dosis, mit der eine Asthmakontrolle aufrecht erhalten 
werden kann, eingestellt werden. Es ist zu berücksichtigen, dass im höheren Dosisbereich die 
Häufigkeit und der Schwergrad unerwünschter Arzneimittelwirkungen zunehmen können. 

Es sind grundsätzlich die Fachinformationen der Hersteller zu beachten. Dies gilt insbesondere 
für die Tageshöchstdosen der Kombinationspräparate.  
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5. Inhalationssysteme 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Inhalationssysteme – Verordnung, Technik, Training 

5-1 

Die zahlreichen verfügbaren Inhalationssysteme erlauben meist auch Patienten mit 
Schwierigkeiten im Umgang mit einem bestimmten Inhalationssystem eine inhalative 
Therapie. 

Statement

5-2 

Die Wirkstoffdeposition im Bronchialsystem wird durch die korrekte Anwendung der 
Inhalationssysteme entscheidend beeinflusst. Dabei ist zu berücksichtigen, dass für 
die verschiedenen Inhalationssysteme unterschiedliche Inhalationstechniken und 
Atemmanöver als optimal anzusehen sind:  

 Dosieraerosol ohne Spacer: Ein langsamer tiefer Atemzug (dann Atem anhalten). 
 Dosieraerosol mit Spacer: Langsame tiefe Inspiration über mehrere Atemzüge 

(dann Atem anhalten). 
 Pulverinhalator: Rasche tiefe Inspiration (dann Atem anhalten). 
 Vernebler: Langsame tiefe Inspiration, normale Exspiration. 

Statement

5-3 

Vor Verschreibung eines Inhalationssystems soll sicher gestellt werden, dass der 
Patient in dessen Gebrauch unterwiesen wurde und die korrekte Handhabung 
demonstriert hat. 

 

5-4 

Wenn möglich, sollte für die Langzeittherapie nur ein Inhalationssystem (nur ein Typ 
eines Dosieraerosols oder eines Pulverinhalators) für die inhalative Medikation 
verordnet werden.  

Bei Wechsel eines Inhalationssystems soll eine Neueinweisung des Patienten in die 
Handhabung erfolgen und die Notwendigkeit einer Dosisanpassung geprüft werden. 

 

 

5-5 

Die Auswahl des Inhalationssystems bei Wiederverordnung sollte sich nach dessen 
Eignung für den individuellen Patienten richten. 

 

5-6 

Die Inhalationstechnik des Patienten soll regelmäßig und insbesondere bei unzu-
reichender Asthmakontrolle überprüft werden. 

 

Inhalation bei Kindern unter 5 Jahren 

5-7 

Für Kinder bis zu fünf Jahren sollten für die Inhalation von Beta-2-Sympathomimetika 
oder Corticosteroiden Treibgasdosieraerosole mit Spacer bevorzugt werden. 

 

5-8 

Eine Gesichtsmaske (cave Leck) soll nur so lange angewendet werden, bis ein Kind 
nachweislich durch das Mundstück eines Spacers atmen kann. 

 
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6. Nichtmedikamentöse Maßnahmen 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

6-1 

Die medikamentöse Therapie des Asthmas ist regelmäßig durch nichtmedikamentöse 
Therapiemaßnahmen zu ergänzen. 

Statement

Patientenschulung 

6-2 

Eine strukturierte, verhaltensbezogene und bei Kindern und Jugendlichen die Familie 
einbeziehende Patientenschulung führt zu einer klinisch bedeutsamen Verbesserung 
der Selbstmanagementfähigkeit mit besserer Symptomkontrolle, Verringerung der 
Zahl der Asthmaanfälle und Notfallsituationen, Verbesserung der Lebensqualität sowie 
verschiedener weiterer Verlaufsparameter wie Krankenhaus-, Arbeitsunfähigkeits- 
bzw. Schulfehltage. Eine günstige Kosten-Nutzen-Relation ist nachgewiesen. 

Statement

6-3 

Von der Patientenschulung zu unterscheiden ist die Instruktion: Sie umfasst die 
unmittelbare initiale Einweisung in die Inhalationstechnik der jeweils aktuell 
verordneten Inhalationssysteme sowie den Notfallplan und atemerleichternde Hilfen. 

Statement

6-4 

Jeder Patient mit Asthma und der Indikation zu einer medikamentösen Langzeit-
therapie soll Zugang zu einem strukturierten, verhaltensbezogenen Schulungs-
programm erhalten. 

 

6-5 

Regelmäßige Nachschulungen sollten angeboten werden.  

6-6 

Die Patientenschulung soll eine aktive Teilnahme des Patienten (bei Kindern und 
Jugendlichen auch deren Familien) an der Bewältigung seiner chronischen Krankheit 
durch Überwachen der Symptomatik und adäquate Durchführung und Selbst-
anpassung der Therapie an den jeweiligen Grad der Asthmakontrolle ermöglichen. 

 

6-7 

Ein schriftlicher Therapie- und ein Notfallplan und die erforderliche Notfallmedikation 
sollten zur Verfügung stehen. 

 

Körperliches Training 

6-8 

Körperliches Training kann zu einer Verringerung der Asthmasymptomatik, zur 
Besserung der Belastbarkeit und zur Verbesserung der Lebensqualität/Verringerung 
der Morbidität beitragen. 

Statement

6-9 

Der behandelnde Arzt sollte regelmäßig darauf hinweisen, dass der Patient geeignete 
Maßnahmen des körperlichen Trainings ergreift (z. B. Schulsport, Teilnahme an 
Lungensportgruppen). 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Atemphysiotherapie 

6-10 

Techniken der physiotherapeutischen Atemtherapie können als flankierende Maß-
nahmen mit dem Ziel der Reduktion von Atemnot, Hustenreiz und Angst sowie der 
Verbesserung des Selbstmanagements und der Lebensqualität sinnvoll sein. 

 

Tabakentwöhnung 

6-11 

Tabakrauchen verschlimmert das Asthma des Rauchers und der passivrauchenden 
Erwachsenen sowie Kinder und Jugendlichen. 

Statement

6-12 

Ärzte sollen allen rauchenden Patienten bzw. rauchenden Angehörigen (Passiv-
rauchen) zur Tabakabstinenz raten. 

Änderungsbereite Raucher sollen ärztlicherseits bzgl. der Tabakentwöhnung beraten 
werden und es sollen nichtmedikamentöse (z. B. Informationsmaterialien bzw. Zugang 
zu qualifizierten Tabakentwöhnungskursen) und medikamentöse Hilfen zur Raucher-
entwöhnung angeboten werden. 

 

Psychosoziale Aspekte 

6-13 

Psychosoziale Beeinträchtigungen durch krankheitsbedingte Behinderungen im 
privaten und beruflichen Bereich sind bei Asthmapatienten häufig. 

Statement

6-14 

Bei Kindern und Jugendlichen betrifft dies insbesondere die Auswirkungen auf die 
körperliche und seelische Entwicklung und den psychosozialen Rahmen (familiäres 
und soziales Umfeld). Das familiäre und auch soziale Umfeld kann entscheidend die 
Akzeptanz der Diagnose und der notwendigen therapeutischen Maßnahmen 
beeinflussen. 

Statement

6-15 

Besonders bei den multifaktoriellen schweren Verlaufsformen des Asthmas spielt oft 
eine psychische Komponente eine Rolle. 

Statement

6-16 

Das psychosoziale Umfeld der Patienten – bei Kindern und Jugendlichen 
insbesondere das familiäre Umfeld – sollte in die Beurteilung einbezogen und die 
Betreuung entsprechend ergänzt werden. 

 

Kontrolle des Körpergewichts 

6-17 

Bei adipösen Asthmapatienten sollte eine Gewichtsreduktion empfohlen werden.  
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7. Asthmaanfall beim Erwachsenen 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Algorithmus zur präklinischen Versorgung des Asthmaanfalls beim Erwachsenen  

7-1 

Die präklinische Behandlung des Asthmaanfalls beim Erwachsenen soll sich an 
folgendem Algorithmus orientieren: 

 

Algorithmus 3: Präklinische Versorgung des Asthmaanfalls beim Erwachsenen 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Algorithmus zur Versorgung des Asthmaanfalls im Krankenhaus beim Erwachsenen 

7-2 

Die Behandlung des Asthmaanfalls beim Erwachsenen im Krankenhaus soll sich an 
folgendem Algorithmus orientieren : 

 

Algorithmus 4: Versorgung des Asthmaanfalls im Krankenhaus beim Erwachsenen 
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Kasten 1:  

Weitere Therapiemaßnahmen im Krankenhaus:  
Hinweise zur Verabreichung und Dosierung 

 

GCS i.v.:  
50-100 mg Prednisolonäquivalent i.v. in vier- bis sechsstündigen Abständen 

Bronchodilatatoren inhalativ:  

 Bevorzugt: Vernebelung von 3 ml einer Lösung mit 0,5 mg Ipratropiumbromid und 
0,25 mg Salbutamol, Wiederholung alle 30-60 Min. 

 Alternativ: Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Vernebelung bzw. 4 Hübe à 20 µg aus 
einem Dosieraerosol, Wiederholung alle 30-60 Min. 

Beta-2-Sympathomimetikum parenteral:  

z. B. Terbutalin 0,25-0,5 mg s.c. (ggf. Wiederholung in vier Stunden) 

oder Reproterol 0,09 mg (= 1 ml Amp.) langsam i.v. (Wiederholung nach 10 Min. 
möglich); Perfusor: 5 Amp. Reproterol auf 50 ml (Geschwindigkeit 2-10 ml pro Stunde 
= 0,018-0,09 mg Reproterol pro Stunde) 

Theophyllin i.v.:  
Initialdosis: 5 mg/kg KG als i.v. Kurzinfusion; Erhaltungsdosis 0,5-0,7 mg/kg/h; bei 
vorheriger Theophyllin-Therapie: zuerst Bestimmung der Serumkonzentration, dann 
Dosisanpassung (cave: Intoxikation) 

Magnesiumsulfat i.v.: 
Einzelinfusion von 2 g in 20 Min. 

 

 

Kasten 2:  

Indikation zur intensivmedizinischen Versorgung  
und ggf. mechanischen Beatmung 

 

Jeder schwere bzw. lebensbedrohliche Asthmaanfall, der sich trotz intensiver 
medikamentöser Therapie klinisch nicht bessert, sollte intensivmedizinisch behandelt 
werden, insbesondere bei folgenden Gegebenheiten: 

 persistierende oder zunehmende Hypoxämie (SaO2 < 92 %);    
 Hyperkapnie; 
 Azidose (arterieller/kapillärer pH < 7,35); 
 falls messbar: Verschlechterung der PEF-Werte (< 40 % des PBW);  
 Erschöpfung; 
 Bewusstseinsstörung/Konfusion; 
 Koma oder Atemstillstand. 

Eine Intubation erfolgt nach klinischen Kriterien. Zum Stellenwert der nichtinvasiven 
mechanischen Beatmung (NIMV) kann zum gegenwärtigen Zeitpunkt keine 
gesicherte Aussage getroffen werden. 
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Kasten 3:  

Hinweise zur ambulanten Betreuung nach Asthmaanfall 
 

 Überprüfen: Inhalationstechnik, Verwendung des Peak-Flow-Meters zur häuslichen 
Asthmakontrolle, anfallsauslösende Ursachen, Notfallbehandlungsplan. 

 Schriftliche Fixierung von Behandlungsempfehlungen auch für die 
Langzeittherapie. 

 Fortführung der systemischen GCS-Therapie über mind. sieben Tage, parallel zur 
Fortführung der Therapie mit SABA. 

 Nur noch bedarfsweise Einnahme des SABA anstreben. 
 Beginn/Fortführung einer Langzeittherapie mit einem ICS parallel zur GCS-

Therapie. 
 Zeitnahe Beendigung der Therapie mit Ipratropiumbromid nach Überwindung der 

Akutphase. 
 Prüfen der Indikation zur Anschlussheilbehandlung bzw. ambulanten rehabilitativen 

Maßnahmen wie Patientenschulung oder Lungensport (z. B. im Rahmen des DMP) 
und ggf. organisatorisch vorbereiten. 

 

 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Ergänzende Empfehlungen und Informationen 

7-3 

Nicht eingesetzt werden sollten im Anfall:  

 Sedativa/Anxiolytika (Atemdepression; vermindertes Dyspnoe-Empfinden ohne 
objektive Besserung); 

 Hydratation mit großen Flüssigkeitsvolumina (kardiale Belastung; Bilanzierung); 
 Antibiotika (in der Regel sind infektionsbedingte Exazerbationen viralen 

Ursprungs); bei wahrscheinlich bakteriell bedingten Exazerbationen sollte 
antibiotisch behandelt werden; 

 Expektoranzien (Mukopharmaka) (Zunahme des Hustens möglich). 

 

Folgende Aspekte weisen auf ein erhöhtes Mortalitätsrisiko im Asthmaanfall hin: 

1. Vorgeschichte eines beinahe fatalen Asthmaanfalls („near-fatal asthma“); 
2. notfallmäßige oder stationäre Behandlung des Asthmas im zurückliegenden Jahr; 
3. vorherige Intubation und mechanische Beatmung wegen Asthma; 
4. laufende systemische CS-Medikation oder kürzliches Absetzen einer systemischen 

CS-Medikation; 
5. übermäßiger Einsatz von Beta-2-Sympathomimetika zur Symptomlinderung; 
6. psychosoziale Probleme oder Negation des Asthmas oder seines Schweregrades; 
7. mangelnde Adhärenz zum Therapieplan in der Vergangenheit. 
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8. Asthmaanfall bei Kindern und Jugendlichen 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Algorithmus zur präklinischen Versorgung des Asthmaanfalls bei Kindern und Jugendlichen 

8-1 

Die präklinische Behandlung des Asthmaanfalls bei Kindern und Jugendlichen soll 
sich an folgendem Algorithmus orientieren: 

 

 

Algorithmus 5: Präklinische Versorgung des Asthmaanfalls bei Kindern und Jugendlichen 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Algorithmus zur Versorgung des Asthmaanfalls im Krankenhaus bei Kindern und 
Jugendlichen 

8-2 

Die Behandlung des Asthmaanfalls bei Kindern und Jugendlichen im Krankenhaus soll 
sich an folgendem Algorithmus orientieren: 

 

Algorithmus 6: Versorgung des Asthmaanfalls im Krankenhaus bei Kindern und Jugendlichen 

 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  53 

Kasten 1:  

Weitere Therapiemaßnahmen im Krankenhaus: Hinweise 
zur Verabreichung und Dosierung 

 

Weitere SABA-Gaben 

Als Dosieraerosol unter Berücksichtigung des Ansprechens maximal alle 10-20 Min. 
oder als Dauerinhalation über Vernebler unter Monitor- und Serumkaliumkontrolle.  

Weitere GCS-Gaben 

1-2 mg/kg KG Prednisolonäquivalent alle sechs Stunden bevorzugt i.v. (Maximaldosis 
von 60 mg). 

Ipratropiumbromid 

Soll beim bei mangelndem Ansprechen auf die Beta-2-Sympathomimetika-Therapie 
beim schweren Asthmaanfall frühzeitig und auch wiederholt zusätzlich zur Inhalation 
gegeben werden (1-2 Hübe mit je 20 µg als Dosieraerosol oder 10 Hübe Inhalations-
lösung über Vernebler mit 250 µg als Inhalat – gemischt mit der Beta-2-Sympatho-
mimetika-Inhalationslösung). 

Magnesiumsulfat i.v. 

Bei mangelndem Ansprechen auf Ipratropiumbromid wird vor der Gabe von SABA i.v. 
die Verabreichung von Magnesium i.v. empfohlen. 50 (25-75) mg/kg KG Magnesium-
sulfat i.v. = 0,1 ml/kg der 50%igen, bzw. 0,5 ml/kg der 10%igen Magnesiumsulfat-
Lösung (maximal 2 g) über 20 Min. langsam unter Monitorkontrolle verabreichen 
(Stopp bei Bradykardie, Herzfrequenz < 100 abfallend). 

Beta-2-Sympathomimetika i.v. z. B. Reproterolhydrochlorid (Säuglinge ab 
drittem Monat)4 

 Initiale Kurzinfusion: 1 µg/kg KG/min über zehn Minuten.  
 Dauerinfusion: 0,2 µg/kg KG/min über 36-48 Stunden (ständige Kontrolle der 

Herzfrequenz (nicht über 200 Schläge/min)). Die Dosis kann in Abhängigkeit von 
der Wirkung alle 10-30 Min. um 0,1 µg/kg KG/min erhöht werden. Bei Gefahr einer 
respiratorischen Insuffizienz kann die Dosis bis zu maximal 2,0 µg/kg KG/min 
erhöht werden. 

 In Ausnahmefällen (schwerste Verläufe) kann eine Bolusinjektion eine wirksame 
Ergänzung sein: 1,2 µg/kg KG (über ½-1 Min.) i.v. injizieren. 

Theophyllin i.v.4 

Bei Kindern mit schwerem oder lebensbedrohlichem Bronchospasmus trotz 
maximaler Dosierung von Bronchodilatatoren und Glucokortikosteroiden kann unter 
stationären Bedingungen unter Monitorkontrolle Theophyllin i.v. eingesetzt werden. 
Dosierung: Theophyllin-Bolus i.v. 5-6 mg/kg KG über 20 Min. (Cave Vortherapie), 
dann Dauerinfusion mit 1 (0,7-1,3) mg/kg KG/h unter Spiegelkontrolle. 

 

 

 

 

 

Kasten 2:   

                                                      
4  Beta-2-Sympathomimetika i.v. und Theophyllin i.v. sind auf Intensivstation etwa gleichwertig einzusetzen. 
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Indikation zur intensivmedizinischen Versorgung und 
ggf. mechanischen Beatmung  

Jeder schwere bzw. lebensbedrohliche Asthmaanfall, der sich trotz intensiver 
medikamentöser Therapie klinisch nicht bessert, sollte intensivmedizinisch behandelt 
werden, insbesondere bei folgenden Gegebenheiten: 

 persistierende oder zunehmende Hypoxämie (SaO2 < 92 %);  
 Hyperkapnie; 
 Azidose (arterieller/kapillärer pH < 7,35); 
 falls messbar: Verschlechterung der PEF-Werte  (< 40 % des PBW); 
 Erschöpfung; 
 Bewusstseinsstörung/Konfusion; 
 Koma oder Atemstillstand. 

Eine Intubation erfolgt nach klinischen Kriterien. Zum Stellenwert der nichtinvasiven 
mechanischen Beatmung (NIMV) kann zum gegenwärtigen Zeitpunkt keine 
gesicherte Aussage getroffen werden. 

 

 

Kasten 3:  

Hinweise zur ambulanten Betreuung nach Asthmaanfall  
 

 Überprüfen: Inhalationstechnik, Verwendung des Peak-Flow-Meters zur häuslichen 
Asthmakontrolle, anfallsauslösende Ursachen, Notfallbehandlungsplan. 

 Schriftliche Fixierung von Behandlungsempfehlungen auch für die 
Langzeittherapie. 

 Beginn/Fortführung einer Langzeittherapie mit einem ICS. 
 Fortführung der systemischen GCS-Therapie über drei Tage. Die 

Behandlungsdauer kann in Abhängigkeit vom Eintreten der Remission verlängert 
werden. 

 Nur noch bedarfsweise Einnahme des SABA anstreben.  
 Prüfen der Indikation zur Anschlussheilbehandlung bzw. ambulanten rehabilitativen 

Maßnahmen wie Patientenschulung oder Lungensport (z. B. im Rahmen des DMP) 
und ggf. organisatorisch vorbereiten. 

 

 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Ergänzende Empfehlungen 

Beta-2-Sympathomimetika beim Anfall 

8-3 

Bei leichtem bis mittelschwerem Asthmaanfall sollen Beta-2-Sympathomimetika 
bevorzugt als Treibgasdosieraerosole mit Spacer appliziert werden. 

 

8-4 

Bei schwerem Verlauf kann alternativ die Verabreichung über Vernebler – wenn 
möglich sauerstoffbetrieben – erwogen werden. 

 

GCS beim Anfall 

8-5  
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Nach Erbrechen sollte die orale Applikation von Kortikosteroiden erneut versucht oder 
eine intravenöse Gabe durchgeführt werden. 

Nicht empfohlene Maßnahmen beim Anfall 

8-6 

Nicht eingesetzt werden sollten im Anfall:  

 Sedativa/Anxiolytika (Atemdepression; vermindertes Dyspnoe-Empfinden ohne 
objektive Besserung); 

 Hydratation mit großen Flüssigkeitsvolumina (kardiale Belastung; Bilanzierung); 
 Antibiotika (in der Regel sind infektionsbedingte Exazerbationen viralen 

Ursprungs); bei wahrscheinlich bakteriell bedingten Exazerbationen sollte 
antibiotisch behandelt werden; 

 Expektoranzien (Mukopharmaka) (Zunahme des Hustens möglich). 

 

8-7 

Orale Beta-2-Sympathomimetika sollten – insbesondere in der akuten Situation – nicht 
eingesetzt werden. 

 

8-8 

Theophyllin i.v. soll nicht bei leichtem bis mittelschwerem Asthmaanfall verabreicht 
werden. 

 

Besonderheiten des Asthmaanfalls bei Kindern unter 2 Jahren  

8-9 

Die Erfassung eines Asthmaanfalls bei Säuglingen und jungen Kleinkindern kann 
schwierig sein. 

Statement

8-10 

Zu intermittierendem Giemen kommt es häufig im Rahmen von Virusinfektionen.  Statement

8-11 

Die Differentialdiagnose umfasst u. a. 

 virusinduzierte obstruktive Bronchitis; 
 Aspiration (z. B. Fremdkörper); 
 (Aspirations-) Pneumonie; 
 Bronchiolitis; 
 kongenitale Anomalien, z. B. Tracheo-Bronchomalazie; 
 Mukoviszidose. 

Statement

8-12 

Zur Initialbehandlung einer Atemwegsobstruktion bei Säuglingen und Kleinkindern 
sollte bei mangelndem Ansprechen auf inhalative Beta-2-Sympathomimetika frühzeitig 
eine kombinierte Therapie mit Ipratropiumbromid eingesetzt werden. 

 
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9. Asthma in der Schwangerschaft 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Schwangerschaftsverlauf 

9-1 

Die Schwangerschaft kann den Asthmaverlauf sowohl positiv als auch negativ beein-
flussen oder ohne Einfluss bleiben.  

Statement

9-2 

Das Asthma selbst kann den Verlauf der Schwangerschaft beeinträchtigen.  Statement

9-3 

Bei einer guten Kontrolle des Asthmas während des gesamten Schwangerschafts-
verlaufs ist die perinatale Prognose der Kinder derer von nicht asthmatischen Müttern 
vergleichbar.  

Statement

9-4 

Die Indikation zu einer Sectio kann aus der Diagnose Asthma allein nicht abgeleitet 
werden. 

Statement

9-5 

Beratung 
Frauen mit Asthma soll zu Beginn einer Schwangerschaft ein Beratungsgespräch über 
die Bedeutung und Sicherheit der während der Schwangerschaft fortzuführenden 
Asthmatherapie mit dem Ziel einer guten Asthmakontrolle angeboten werden. 

 

9-6 

Kontrolle 
Bei Frauen mit Asthma sollen die Verlaufsuntersuchungen während der Schwanger-
schaft auch eine Beurteilung der Asthmakontrolle beinhalten. 

 

9-7 

Rauchen 
Frauen mit Asthma die rauchen sollen ausdrücklich über die Gefahren des 
Tabakrauchens für die eigene Gesundheit und die des ungeborenen Kindes aufgeklärt 
werden. Ihnen sollen Hilfen zur nichtmedikamentösen Tabakentwöhnung angeboten 
werden. 

 

Pharmakotherapie in der Schwangerschaft 

9-8 

Langzeit- und Bedarfstherapie 
Die Langzeittherapie und die Bedarfstherapie sollen während der Schwangerschaft in 
der gewohnten Weise fortgeführt werden. 

 

9-9 

Leukotrienrezeptorantagonisten 
Eine Therapie mit Leukotrienrezeptorantagonisten sollte während der Schwanger-
schaft nicht begonnen werden. 

Sie kann bei Frauen mit signifikantem Therapieerfolg vor der Schwangerschaft, der 
mit einer anderen Medikation nicht zu erreichen war, fortgeführt werden. 

 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

9-10 

Spezifische Immuntherapie 
Eine spezifische Immuntherapie soll während der Schwangerschaft nicht begonnen 
und auch nicht fortgeführt werden. 

 

Asthmaanfall in der Schwangerschaft  

(Siehe auch Kapitel 7 „Asthmaanfall beim Erwachsenen“). 

9-11 

Ein schwerer Asthmaanfall in der Schwangerschaft soll immer als stationär zu 
behandelnder Notfall – in der zweiten Schwangerschaftshälfte unter Konsultation 
eines Gynäkologen – angesehen werden. Eine zusätzliche Sauerstoffbehandlung soll 
unverzüglich eingeleitet werden mit dem Ziel, eine Sauerstoffsättigung > 95 % 
aufrechtzuerhalten und einen PaCO2 < 35 mmHg zu erreichen. 

 

Geburtseinleitung und Behandlung der postpartalen Uterusatonie 

9-12 

Bei Frauen mit Asthma soll Oxytocin als Mittel der ersten Wahl für eine eventuelle 
Geburtseinleitung und Behandlung der postpartalen Uterusatonie verabreicht werden. 

 

Stillzeit – Beratung, Medikation 

9-13 

Auch Frauen mit Asthma sollen zum Stillen angehalten werden. Während der Stillzeit 
soll die antiasthmatische Behandlung wie üblich fortgeführt werden. 

 
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10. Maßnahmen zur Asthmaprävention  

Tabelle 11: Übersicht zu präventiven Maßnahmen bei Asthma 

 Primärprävention Sekundärprävention Tertiärprävention 

Tabakabstinenz 
(Vermeidung der 
aktiven und passiven 
Rauchexposition) 

Empfehlung 10-4 

 
  

Empfehlung 10-12 

 
  

Empfehlung 10-17 

 
  

Stillen/Hypoallergene 
Diät der Mutter 

Statement 10-5 – keine 
ausreichenden Belege 
für einen Nutzen 

-- -- 

Hypoallergene 
Säuglingsnahrung/ 
späte Einführung von 
Beikost  

Statement 10-6 – keine 
ausreichenden Belege 
für einen Nutzen 

-- -- 

Einfluss bestimmter 
Lebensmittel und 
Nährstoffe 

Statement 10-7 – keine 
ausreichenden Belege 
für einen Nutzen 

-- -- 

Allergenkarenz 
allgemein 

-- Statement 10-13 –  
keine ausreichenden 
Daten zur Effektivät von 
Allergenkarenz, außer 
bei Risikoberufen 

Statement 10-18 – 
Grundlage der 
Behandlung eines 
allergischen Asthmas, 
jedoch hierdurch keine 
Heilung möglich. 

Vermeidung von 
beruflicher Exposition  

--  Statement 10-15 – 
Frühzeitige 
Allergenkarenz nach 
Sensibilisierung kann 
Auftreten von Asthma 
verhindern. 

Empfehlung 10-19  

 
 

Vermeidung von 
Haustierhaltung/ 
Tierkontakt 

Empfehlung 10-8 

 
 (bei Hochrisikoeltern) 

Empfehlung 10-14 
 

 

Empfehlung 10-20 

 
 

Reduktion von 
Hausstaubmilben 

Statement 10-9 – keine 
ausreichenden Belege 
für einen Nutzen 

Statement 10-16 – 
keine ausreichenden 
Belege für einen Nutzen 
von Einzelmaßnahmen 

Statement 10-22 – 
keine ausreichenden 
Belege für einen Nutzen  

Vermeidung eines 
feuchten 
Innenraumklimas 

-- -- Empfehlung 10-21 

 
 

Außenluftallergene, 
Luftschadstoffe 

--  -- Statement 10-23 – 
gesundheitliches Risiko 
für Asthmapatienten 

Impfung  Statement 10-10 – 
keine Einschränkungen 
der STIKO-
Impfempfehlungen 

-- Statement 10-24 – 
Asthma ist keine 
eigenständige Indikation 
für Influenza-/ 
Pneumokokken-
Schutzimpfung 

 

 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Primärprävention 

10-1 

Eine multifaktorielle Erkrankung wie das Asthma kann nicht durch einzelne 
Maßnahmen verhindert werden. Als einzige aussichtsreiche Strategie können 
allenfalls komplexe Interventionsmaßnahmen angesehen werden. 

Statement

10-2 

Da die spezifischen Ursachen des Asthmas nicht abschließend geklärt sind, lassen 
sich auch keine definitiven Angaben zu sinnvollen primär präventiven Maßnahmen 
machen.  

Statement

10-3 

Am besten ist die Datenlage für die Notwendigkeit der Aufgabe des 
Zigarettenrauchens der Mutter und des Vaters bereits während der Schwangerschaft, 
um die Inzidenz des Asthmas zu verringern. 

Statement

10-4 

Vermeidung der passiven Rauchexposition 
Eltern und werdende Eltern, die rauchen, sollen über die zahlreichen negativen 
Effekte des Rauchens auf ihre Kinder unterrichtet werden, eingeschlossen das 
erhöhte Allergie- und Asthmarisiko.  
Sie sollen das Angebot für eine angemessene Unterstützung zur Raucherentwöhnung 
erhalten. 

 

10-5 

Stillen/Hypoallergene Diät der Mutter 
Es gibt derzeit keine ausreichenden Hinweise dafür, dass mehrmonatiges Stillen 
sowie eine hypoallergene Diät der Mutter während der Schwangerschaft und der 
Stillperiode Asthma verhindert. 

Statement

10-6 

Hypoallergene Säuglingsnahrung und späte Einführung von Beikost 
Es gibt keine Hinweise darauf, dass die Gabe von hypoallergener Säuglingsnahrung 
sowie die Einführung von Beikost nach dem sechsten Monat einen Präventionseffekt 
hinsichtlich der Entstehung eines Asthmas haben. 

Statement

10-7 

Einfluss bestimmter Lebensmittel und Nährstoffe  
Die Studienlage bzgl. der Einnahme bestimmter Lebensmittel und Nährstoffe (z. B. 
Probiotika, Vitamin E, Omega-3-Fettsäuren) im Hinblick auf die Primärprävention 
eines Asthmas ist derzeit unzureichend. 

Statement

10-8 

Vermeidung von Haustierhaltung 
Bei Atopie der Eltern sollte zur Asthmaprävention des Kindes die Haltung von Katzen 
und Nagern vermieden werden. Hunde haben ein geringeres Allergiepotential. 

 

10-9 

Reduktion von Hausstaubmilben 
Es gibt keine ausreichenden Belege dafür, dass Maßnahmen zur Reduktion der 
häuslichen Milbenbelastung zu einer nachhaltigen Milbenallergenreduktion führen und 
eine spätere Milbensensibilisierung und Asthma verhindern können. 

Statement



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  60 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

10-10  

Impfung 
Bei Kindern mit hohem Asthmarisiko gibt es keine Einschränkungen bezüglich der 
Impfempfehlungen der STIKO. 

Statement

Sekundärprävention 

10-11 

Zu den wichtigsten Maßnahmen der Sekundärprävention bei Asthma gehört die 
Vermeidung der aktiven und passiven Exposition gegenüber Tabakrauch. 

Statement

10-12 

Vermeidung der aktiven und passiven Rauchexposition 
Siehe Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse Maßnahmen“ Abschnitt „Tabakentwöhnung“. 

 

10-13 

Sekundärprävention und Allergenkarenz 
Es liegen keine ausreichenden Daten zur Effektivität von sekundären Präventions-
maßnahmen durch Vermeidung von Allergenexposition bei sensibilisierten, aber 
(noch) asymptomatischen Personen vor. Ausgenommen sind Risikoberufe. 

Statement

10-14  

Vermeidung von Haustierhaltung 
Sensibilisierte Personen ohne Symptome bzw. Personen mit frühen 
Krankheitszeichen sollten auf die Anschaffung von von fell- oder federtragenden 
Tieren verzichten, da die Entwicklung einer klinisch relevanten Tierallergie nicht 
ausgeschlossen werden kann.  

 

10-15 

Vermeidung von beruflicher Exposition 
An gefährdenden Arbeitsplätzen kann durch die frühzeitige Allergenkarenz bei sensibi-
lisierten Personen das Auftreten eines Asthmas verhindert werden. 

Statement

10-16 

Reduktion von Hausstaubmilben 
Es gibt keine ausreichenden Belege dafür, dass bei nachgewiesener Sensibilisierung 
die Durchführung von Einzelmaßnahmen wie z. B. die alleinige Verwendung milben-
allergenundurchlässiger Bezüge von Matratzen, Decken und Kissen (sog. Encasing) 
zur Asthmaprävention beiträgt. 

Statement

Tertiärprävention 

10-17 

Vermeidung der aktiven und passiven Rauchexposition 
Siehe Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse Maßnahmen“ Abschnitt „Tabakentwöhnung“. 

 

10-18 

Tertiärprävention und Allergenkarenz 
Allergenkarenz ist die Grundlage der Behandlung des allergischen Asthmas. Ein 
bestehendes allergisches Asthma kann dadurch jedoch nicht geheilt werden. 

Statement

10-19 

Vermeidung von beruflicher Exposition 
Bei berufsbedingtem Asthma soll die gefährdende Exposition wenn möglich frühzeitig 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

vermieden werden. 

10-20 

Vermeidung von Tierkontakt 
Bei nachgewiesener Tierallergie, insbesondere bei Auftreten von Symptomen bei 
Kontakt, soll eine vollständige Vermeidung des direkten und indirekten Tierkontaktes 
angestrebt werden. 

 

10-21 

Regulierung des Innenraumklimas 
Zur Asthmaprävention soll ein feuchtes Innenraumklima vermieden bzw. beseitigt 
werden. 

 

10-22 

Reduktion von Hausstaubmilben 
Eine allgemein gültige Empfehlung zur Hausstaubmilbensanierung mittels 
unterschiedlicher Interventionen wie z. B. Encasing kann selbst bei gegen Haustaub-
milben sensibilisierten Asthmapatienten nicht gegeben werden, da diese Maßnahmen 
keinen signifikanten Einfluss auf den Asthmaverlauf zeigen. 

Statement

10-23 

Luftschadstoffe, Außenluftallergene (Pollen, Schimmelpilzsporen) 
Bestimmte Allergene (insbesondere hohe Pollen- und Schimmelpilzkonzentrationen) 
sowie bestimmte Luftschadstoffe (z. B. Dieselabgase, Stickstoffdioxid und Ozon) 
stellen bei Asthma besondere gesundheitliche Risiken dar. 

Statement

10-24 

Impfung 
Asthma ist keine eigenständige Indikation für die Influenza- und Pneumokokken-
Schutzimpfungen. 

Statement
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11. Rehabilitation 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Indikation zur pneumologischen Rehabilitation 

11-1 

Bei Patienten mit Asthma soll eine pneumologische Rehabilitation angeboten werden, 
wenn trotz adäquater ambulanter ärztlicher Betreuung beeinträchtigende körperliche, 
soziale oder psychische Krankheitsfolgen bestehen, die die Möglichkeiten von 
normalen Aktivitäten bzw. der Teilhabe am normalen beruflichen und privaten Leben 
behindern, insbesondere bei folgenden Konstellationen: 

 persistierende asthmatische Beschwerden und Einschränkung der Lungenfunktion; 
 Gefährdung der Berufs- und Erwerbsfähigkeit, eines geeigneten und angemessenen 

Schulabschlusses bzw. einer Berufsausbildung; 
 drohende Pflege- und Hilfsbedürftigkeit; 
 Notwendigkeit von rehaspezifischen nichtmedikamentösen Therapieverfahren, wenn 

diese ambulant nicht im erforderlichen Ausmaß erfolgen können, z. B. Schulung, 
Physiotherapie, medizinische Trainingstherapie, Tabakentwöhnung, psychologische 
Hilfen, Allergen- und Schadstoffkarenz. 

 

Allgemeine Ziele der pneumologischen Rehabilitation 

Die ambulante und/oder stationäre pneumologische Rehabilitation soll Patienten darin unterstützen, 
die individuell bestmögliche physische und psychische Gesundheit sowie soziale Integration zu 
erlangen und aufrecht zu erhalten. Voraussetzung hierfür ist die Arbeit eines multidisziplinären 
Teams, das grundsätzlich wissenschaftlich untermauerte Verfahren zur Diagnostik und Therapie 
anwendet. 

Die Rehabilitation ist Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten umfassenden Versorgung 
von Patienten mit Asthma. Die Zielvereinbarungen zwischen Arzt und Patient sollen Maßnahmen 
zur Rehabilitation, insbesondere zur Selbstverantwortung des Patienten, berücksichtigen. 

Zur Verstetigung des Rehabilitationseffektes ist eine Verknüpfung ambulanter und stationärer 
Rehabilitationsmaßnahmen mit spezifischen Nachsorgeprogrammen notwendig. 
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12. Komplementäre Therapiemodalitäten  

Für die folgenden, in den vorhergehenden Kapiteln noch nicht besprochenen Maßnahmen kann 
aufgrund einer unzureichenden Datenlage keine gesicherte Aussage oder wegen unzureichender 
bzw. fehlender Wirksamkeit in qualitativ unterschiedlichen Studien keine positive Aussage 
hinsichtlich der Asthmakontrolle gemacht werden. Dennoch kann es überhaupt oder in Einzelfällen 
zu einer positiven Auswirkung auf das Asthma kommen. 

 Akupunktur; 
 „Alexander-Technik“ (eine Form der physikalischen Therapie); 
 Chiropraxis; 
 Ernährungsmaßnahmen (Fischöl, Salzrestriktion, Vitamin C-Gabe, Mineralstoffsupplementation 

bzw. -restriktion); 
 Homöopathie; 
 Hypnose; 
 Ionisierer (Raumluftreiniger); 
 Phytotherapeutika; 
 Relaxationstherapie (beinhaltet z. B. progressive Relaxation nach Jacobson; Hypnotherapie; 

Autogenes Training; Biofeedback-Training; Transzendentale Meditation); 
 Speleotherapie; 
 Traditionelle Chinesische Medizin. 

Es ist zu berücksichtigen, dass in Einzelfällen negative Auswirkungen auf die Asthmakontrolle oder 
therapieassoziierte Nebenwirkungen beobachtet wurden. 
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13. Berufsbedingtes Asthma 

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Arbeitsplatzanamnese 

13-1 

Bei 10-15 % der erwachsenen Asthmapatienten sind berufliche Faktoren ursächlich. 
Aber auch Patienten mit nichtberufsbedingtem Asthma leiden häufig an arbeits-
platzbezogenen Atembeschwerden. 

Statement

13-2 

Bei Berufstätigen soll bei Verdacht auf Asthma eine eingehende Arbeitsplatz-
anamnese erhoben werden. 

 

Diagnostik des Berufsasthmas 

13-3 

Die diagnostische Abklärung bei Verdacht auf berufsbedingtes Asthma sollte sich an 
folgendem Ablaufschema orientieren: 

 

Algorithmus 7: Algorithmus zur Diagnostik des Berufsasthmas (mod. nach [31] aus [32]) 

 

13-4  
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Bei begründetem Verdacht auf ein berufsbedingtes Asthma soll eine Meldung an die 
Träger der gesetzlichen Unfallversicherung (z. B. Berufsgenossenschaft) oder an den 
Gewerbearzt erfolgen, die dann die erforderlichen Schritte zum Nachweis eines 
ursächlichen Zusammenhangs veranlassen. 

Aufgabe der Berufstätigkeit bzw. Berufswechsel 

13-5 

Eine Empfehlung zur Aufgabe der Berufstätigkeit bzw. zum Berufswechsel soll erst 
nach ausreichender Sicherung der Diagnose durch einen Spezialisten (Pneumologe, 
Arbeitsmediziner) inklusive Befunddokumentation mit und ohne Arbeitsplatzexposition 
erfolgen. 

 
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14. Versorgungsmanagement und Schnittstellen  

Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

14-1 

Die Betreuung des Patienten mit Asthma erfordert die Zusammenarbeit aller Sektoren 
(ambulant und stationär) und Einrichtungen. Eine qualifizierte Behandlung muss über 
die gesamte Versorgungskette gewährleistet sein.  

Statement

Ambulante Versorgungskoordination 

14-2 

Die Langzeitbetreuung des Patienten und deren Dokumentation im Rahmen eines 
strukturierten Behandlungsprogramms sollten durch den Hausarzt oder den Kinder- 
und Jugendarzt erfolgen. 

 

14-3 

Wenn medizinische Gründe es erfordern (s. u.), soll der Patient durch einen 
pneumologisch besonders qualifizierten Arzt/durch eine qualifizierte Einrichtung auch 
zur Langzeitbetreuung, Dokumentation und Koordination der weiteren Maßnahmen im 
Strukturierten Behandlungsprogramm betreut werden.  

Unter pneumologisch qualifizierten Ärzten sind für den Bereich der Pädiatrie auch 
Kinder- und Jugendärzte mit Zusatzbezeichnung Allergologie zu verstehen. 

 

14-4 

Bei Patienten, die sich in kontinuierlicher Betreuung des Facharztes/der qualifizierten 
Einrichtung befinden, sollte dieser/diese bei einer Stabilisierung des Zustandes prüfen, 
ob eine Rückverweisung an den Hausarzt möglich ist.  

 

14-5 

Überweisung vom behandelnden Arzt zum qualifizierten Facharzt bzw. zur 
qualifizierten Einrichtung: Indikationen 

Insbesondere bei folgenden Indikationen/Anlässen soll geprüft werden, ob eine 
Überweisung/Weiterleitung zur Mitbehandlung und zur erweiterten Diagnostik von 
Patienten zum jeweils dazu qualifizierten Facharzt/zu einer qualifizierten Einrichtung 
erfolgen soll: 

 bei unzureichender Asthmakontrolle trotz intensivierter Behandlung; 
 wenn eine Langzeittherapie mit oralen Corticosteroiden begonnen oder beendet 

wird; 
 vorausgegangene Notfallbehandlung; 
 Begleiterkrankungen (z. B. COPD, chronische Sinusitis, rezidivierender Krupp); 
 Indikation zur Behandlung mit Omalizumab; 
 Verdacht auf berufsbedingtes Asthma. 

 

Bei Kindern soll zusätzlich das Hinzuziehen eines pneumo- und allergologisch 
erfahrenen Kinder- und Jugendarztes erwogen werden, wenn Zweifel an der Diagnose 
bestehen, z. B. in den ersten drei bis vier Lebensjahren bei unklärbarem, persistieren-
dem Husten. 

 

14-6 

Schwangere Frauen mit unzureichender Asthmakontrolle sollen vom Pneumologen 
und Gynäkologen gemeinsam in enger Abstimmung betreut werden.  

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Kooperation Arzt/Apotheker  

14-7 

Ärzte und Apotheker können durch eine gemeinsame, unterstützende Betreuung von 
Patienten auf eine effektive und sichere Anwendung von inhalativen Arzneimitteln 
hinwirken.  

Die Auswahl des Inhalationssystems gehört zu den ärztlichen Aufgaben und erfolgt 
durch den Hausarzt/Facharzt. 

Statement

14-8 

Patienten sollen von ihrem behandelnden Arzt bei Erstverordnung bzw. Wechsel eines 
inhalativen Arzneimittels eine Einweisung bzw. Schulung in die korrekte 
Arzneimittelanwendung und Inhalationstechnik erhalten. 

 

14-9 

Die korrekte Arzneimittelanwendung sowie Inhalationstechnik des Patienten soll 
regelmäßig durch den Arzt und ggf. zusätzlich durch einen entsprechend qualifizierten 
Apotheker überprüft werden. 

 

14-10 

Der Arzt entscheidet über das Inhalationssystem. Wünscht er keine Änderung des 
Inhalationssystems durch den Apotheker, so ist dies durch Ankreuzen von „aut idem“ 
zu kennzeichnen. Andernfalls soll eine Rücksprache des Apothekers mit dem Arzt 
erfolgen. 

Bei Wechsel des Inhalationssystems soll eine korrekte Anwendung erneut geschult 
werden. 

 

Einweisung in ein Krankenhaus  

14-11 

In folgenden Situationen soll der Patient in ein Krankenhaus eingewiesen werden:  

 Hinweis auf lebensbedrohlichen Asthmaanfall; 
 schwerer, trotz initialer Behandlung persistierender Asthmaanfall. 

(Siehe Kapitel 7 „Asthmaanfall beim Erwachsenen“ und Kapitel 8 „Asthmaanfall bei 
Kindern und Jugendlichen“.) 

 

14-12 

In folgenden Situationen soll bei Erwachsenen geprüft werden, ob und wann eine 
Einweisung in ein Krankenhaus notwendig wird, bei Kindern soll diese umgehend 
erfolgen: 

 Verdacht auf schwere broncho-pulmonale Infektionen; 
 bei asthmakranken Schwangeren mit Verdacht auf Gefährdung des ungeborenen 

Kindes. 

 

14-13 

Die Indikation für eine nachfolgende Anschlussheilbehandlung (AHB) sollte geprüft 
werden. 

 
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Empfehlungen/Statements 
Empfehlungs-

grad 

Veranlassung einer Rehabilitationsmaßnahme 

14-14 

Bei Patienten mit Asthma soll eine pneumologische Rehabilitation angeboten werden, 
wenn trotz adäquater ambulanter ärztlicher Betreuung beeinträchtigende körperliche, 
soziale oder psychische Krankheitsfolgen bestehen, die die Möglichkeiten von 
normalen Aktivitäten bzw. der Teilhabe am normalen beruflichen und privaten Leben 
behindern, insbesondere bei folgenden Konstellationen: 

 persistierende asthmatische Beschwerden und Einschränkung der Lungenfunktion; 
 Gefährdung der Berufs- und Erwerbsfähigkeit, eines geeigneten und angemessenen 

Schulabschlusses bzw. einer Berufsausbildung; 
 drohende Pflege- und Hilfsbedürftigkeit; 
 Notwendigkeit von rehaspezifischen nichtmedikamentösen Therapieverfahren, wenn 

diese ambulant nicht im erforderlichen Ausmaß erfolgen können, z. B. Schulung, 
Physiotherapie, medizinische Trainingstherapie, Tabakentwöhnung, psychologische 
Hilfen, Allergen- und Schadstoffkarenz. 

 

Patientenselbsthilfe 

14-15 

Der Arzt sollte den Patienten auf die Möglichkeit der Unterstützung durch eine 
Patientenselbsthilfeorganisation hinweisen.  

 
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15. Qualitätsmanagement und Qualitätsindikatoren 

Ärztinnen und Ärzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur 
Qualitätssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der 
Berufsordnung für die deutschen Ärztinnen und Ärzte festgeschriebenen Grundsätze 
korrekter ärztlicher Berufsausübung zu berücksichtigen. 

 

Leitlinien und Qualitätsmanagement 

Werden Leitlinien, bzw. daraus abgeleitete Qualitätsindikatoren, in funktionierende 
Qualitätsmanagementsysteme integriert, kann dies die Umsetzung von Leitlinieninhalten in die 
Handlungsroutine von Leistungserbringern im Gesundheitswesen sichern und so zu einer 
gewünschten Qualitätsverbesserung führen. 

 

Vorschläge für Qualitätsindikatoren zu Asthma 

Die Nationalen VersorgungsLeitlinien benennen aus Empfehlungen entwickelte Vorschläge für 
vorläufig methodisch geprüfte Qualitätsindikatoren zu wesentlichen präventiven, diagnostischen und 
therapeutischen bzw. Schnittstellen betreffenden Maßnahmen. Ziel ist es, durch diese Kennzahlen 
überprüfen zu können, ob die krankheitsspezifische Versorgung leitliniengerecht erfolgt, bzw. an 
welchen Punkten sich im Versorgungsprozess Verbesserungspotentiale zeigen.  

Bei den folgenden Indikatoren handelt es sich um vorläufig methodisch bewertete Indikatoren, da 
die Bewertung ohne Datengrundlage durchgeführt wurde. Im Hinblick auf die praktische 
Anwendung sind weitere Spezifikationen wie der Erfassungszeitraum oder die Angabe der 
erforderlichen Erhebungsdaten unter Nennung spezifischer Datenfelder erforderlich (nähere 
Hinweise hierzu siehe Hintergrundtext H 15.3). Die Indikatoren wurden ohne Benennung eines 
konkreten Anwendungsbereichs bestimmt. Vor einer breiten Einführung in die Praxis ist eine 
umfassende Bewertung der Indikatoren nach Durchführung eines Pilottests zur Validierung 
erforderlich.  

 

Tabelle 12: Vorschläge für Qualitätsindikatoren 

Indikator Abgeleitet von Spezifikationen in dieser 
Leitlinie 

Diagnostik 

1. Lungenfunktionsprüfung 

Zähler: Anzahl der Patienten mit 
Lungenfunktionsprüfung (Spirometrie). 

Nenner: Alle Patienten mit der erstmals 
gestellten Diagnose Asthma. 

Empfehlung 2-2 Diagnose Asthma: siehe 
Algorithmus 11. 

Anforderungen an die 
Durchführung der Spirometrie: 
siehe Hintergrundtext H 2.4.1. 

2. Allergieanamnese 

Zähler: Anzahl der Patienten mit 
Allergieanamnese einschließlich 
Berufsanamnese. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma. 

Empfehlung 2-7 Definition Allergieanamnese 
(einschl. Frage nach 
Zusammenhang mit Beruf): 
siehe Hintergrundtext H 2.5.1. 

Therapie 
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Indikator Abgeleitet von Spezifikationen in dieser 
Leitlinie 

3. Inhalative Medikamente 

Zähler: Anzahl der Patienten mit 
inhalativer Medikation. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma und mit medikamentöser 
Therapie. 

Empfehlung 3-1  

4. Einnahme von ICS 

Zähler: Anzahl der Patienten die eine 
medikamentöse Langzeittherapie mit ICS 
erhalten. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma und einer medikamentösen 
Langzeittherapie. 

Empfehlungen 3-5, 
3-7 bis 3-10, 3-132 

Definition Medikamentöse 
Langzeittherapie: siehe 
Stufenschemata (Abbildungen 
1 und 2). 

Inhalationssysteme 

5. Unterweisung Inhalationstechnik 

Zähler: Anzahl der Patienten, für die 
dokumentiert ist, dass sie in der 
Handhabung ihres Inhalationssystems 
unterwiesen wurden. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma und Verschreibung eines 
Inhalationssystems. 

Empfehlungen 5-3 
und 5-4 

Abläufe zur Sicherstellung der 
korrekten Inhalationstechnik: 
siehe Algorithmus 8. 

6. Überprüfung Inhalationstechnik 

Zähler: Anzahl der Patienten, für die 
dokumentiert ist, dass sie die 
Handhabung ihres Inhalationssystems 
korrekt demonstriert haben. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma und Verschreibung eines 
Inhalationssystems. 

Empfehlungen 5-3 
und 5-6 

Abläufe zur Sicherstellung der 
korrekten Inhalationstechnik: 
siehe Algorithmus 8. 

Nichtmedikamentöse Maßnahmen 

7.  Schulung 

Zähler: Anzahl der Patienten, die ein 
strukturiertes Schulungsprogramm 
durchlaufen oder durchlaufen haben. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma und Indikation zu einer 
medikamentösen Langzeittherapie. 

Empfehlung 6-4 Struktur- und Prozessmerkmale 
der ambulanten 
Asthmatikerschulung: siehe 
Tabellen 21 und 22. 

Definition Medikamentöse 
Langzeittherapie: siehe 
Stufenschemata (Abbildungen 
1 und 2). 

8. Tabakentwöhnung 

Zähler: Anzahl der rauchenden 
Asthmapatienten, denen 
nichtmedikamentöse und medikamentöse 
Hilfen zur Raucherentwöhnung angeboten 
werden. 

Nenner: Alle Patienten mit der Diagnose 
Asthma die rauchen. 

Empfehlungen 6-12 
und 10-17 

Nichtmedikamentöse und 
medikamentöse Interventionen 
zur Tabakentwöhnung: siehe 
Hintergrundtext H 6.4.2. 
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Indikator Abgeleitet von Spezifikationen in dieser 
Leitlinie 

Berufsbedingtes Asthma 

9. Arbeitsplatzanamnese 

Zähler: Anzahl der Patienten mit 
Dokumentation einer eingehenden 
Arbeitsplatzanamnese. 

Nenner: Alle Berufstätigen mit der 
(Verdachts)diagnose Asthma. 

Empfehlung 13-2 Definition Arbeitsanamnese: 
siehe Hintergrundtext H 13.2.1. 

1  Gilt für alle Indikatoren mit der Grundgesamtheit „Patienten mit der Diagnose Asthma“. 
2 Gegenwärtig aus Praktikabilitätsgründen keine Bezugnahme auf die Therapiestufen, sondern allgemein gefasster 

Indikator in Anlehnung an DMP-Asthma Indikator. 
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H. Hintergrund und Evidenz 
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H 1. Definition und Epidemiologie 

H 1.1 Hintergrund und Definition  

Asthma ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, charakterisiert durch eine bron-
chiale Hyperreagibilität und eine variable Atemwegsobstruktion. Bei prädisponierten Personen führt 
diese Entzündung zu rekurrierenden Episoden von Giemen, Kurzatmigkeit, Brustenge und Husten, vor 
allem nachts und am frühen Morgen. Diese Episoden gehen in der Regel mit einer ausgedehnten, 
aber variablen Verengung der Atemwege einher, welche häufig spontan oder nach Behandlung 
reversibel ist. Die Entzündung der Atemwege ist auch der Grund für den Anstieg der bronchialen 
Reagibilität gegenüber einer Vielzahl von bronchokonstriktorischen Stimuli (mod. nach [33]; siehe 
auch [34]).  

Bei Asthma wird zwischen allergischen Asthmaformen (insbesondere früher auch extrinsisches 
Asthma genannt) und nichtallergischen Formen (intrinsisches Asthma) unterschieden [35].  

Asthma bronchiale ist eine der häufigsten chronischen Erkrankungen und hat eine hohe medizinische 
und sozioökonomische Bedeutung [36]. Die Prävalenz des Asthmas hat in den vergangenen 
Jahrzehnten weltweit, vor allem in den Industrieländern, erheblich zugenommen, wodurch die 
Bedeutung exogener, neben genetischen, Faktoren nahegelegt wird (siehe unten). 

In Deutschland sind ca. 10 % der kindlichen und 5 % der erwachsenen Bevölkerung davon betroffen 
[36]. Im Kindesalter ist es die häufigste chronische Erkrankung überhaupt [37]. Auch bei älteren 
Patienten ist Asthma eine häufige und in der Mehrzahl der Fälle gut behandelbare Ursache von 
Atembeschwerden [38; 39]. Mit zunehmendem Alter nehmen die Asthmaprävalenz und insbesondere 
die Prävalenz des allergischen Asthmas bei Frauen und Männern ab. Bei Erwachsenen ist die 
Prävalenz des allergischen Asthmas bei den 18- bis 29-jährigen Frauen mit 9 % am höchsten [40]. 

In Deutschland zeichnet sich in den neuen Bundesländern eine etwas geringere Asthmaprävalenz ab 
als in den alten, dies ist bei den Männern deutlicher ausgeprägt als bei den Frauen [40]. Bei den 
Frauen tritt allergisches Asthma in der Unterschicht am seltensten und in der Oberschicht am 
häufigsten auf [40]. Unter nichtallergischem Asthma leiden Frauen und Männer der Unterschicht am 
häufigsten und Personen der Oberschicht am seltensten [40]. 

Während sich das gesundheitliche Problem Asthma hinreichend genau definieren lässt, ist die 
Erkenntnislage bezüglich der Ursachen allergischer Erkrankungen und insbesondere ihrer Zunahme 
noch unbefriedigend. Die „Hygiene-Hypothese“ in ihren verschiedenen Varianten bietet derzeit die 
beste Erklärung für die Zunahme allergischer Erkrankungen, einschließlich des Asthmas [41-44].  

Welche Rolle die Allergenbelastung für die Inzidenz des Asthma bronchiale spielt, ist Gegenstand der 
wissenschaftlichen Diskussion. Während bei beruflichem Asthma durch einige Auslöser das 
Sensibilisierungsrisiko mit dem Grad der Allergenexposition eindeutig zusammenhängt [45], gibt es 
dafür bei ubiquitären Allergenen zwar Hinweise auf ähnliche Zusammenhänge [46-54], jedoch auch 
gegenteilige Daten [55-58]. Die Ernährung könnte Sensibilisierungen gegen Aeroallergen durch 
Kreuzallergene begünstigen, wie für den frühen Beginn einer Ernährung mit Cerealien für das Risiko 
einer Graspollensensibilisierung beschrieben [59]. Umfassendere Informationen zu dieser Thematik 
fehlen (siehe auch Kapitel H 10 „Maßnahmen zur Asthmaprävention“). 

Die Beziehung zwischen Allergie und Infektionen bei der Asthmaentstehung ist nicht abschließend 
geklärt. Möglicherweise spielen infektiöse Ursachen eine erhebliche Mitursache in der 
Asthmaentstehung [60; 61], aber auch hierfür ist die Datenlage variabel [62]. 

Psychosoziale Faktoren haben wesentlichen Einfluss auf Anfallshäufigkeit, Therapieerfolg, 
Compliance, Leistungsinanspruchnahme und Mortalität. Psychosoziale Beeinträchtigungen durch 
krankheitsbedingte Behinderungen im privaten und beruflichen Bereich und psychische 
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Komorbiditäten, insbesondere Angsterkrankungen und Depressionen, sind bei Asthmapatienten 
häufig [63-72] und können den Verlauf der Krankheit negativ beeinflussen [73] (siehe auch Kapitel H 6 
„Nichtmedikamentöse Maßnahmen“, Abschnitt „H 6.5 Psychosoziale Aspekte“). 

H 1.2 Formen des Asthmas 

H 1.2.1 Allergisches Asthma 
Allergien sind der stärkste prädisponierende Faktor bei der Entwicklung eines Asthmas im Kindes- und 
Jugendalter. Auch bei Erwachsenen sind Allergien häufig – in bis zu 80 % der Fälle [74] – als primär 
krankheitsverursachende Faktoren zu eruieren, die auch für den Krankheitsverlauf bestimmend 
bleiben können. Häufig, jedoch nicht regelhaft, ist eine genetisch bedingte Bereitschaft zur IgE-
Antikörperproduktion gegen Umweltallergene, wie Pollen, Hausstaubmilben, Pilze oder Tierproteine 
(so genannte Atopie) in der Familienanamnese festzustellen. 

H 1.2.2 Intrinsisches oder nichtallergisches Asthma 
Diese Form des Asthmas wird häufig durch Infektionen der Atemwege getriggert. Hier bestehen oft 
nebeneinander eine Sinusitis, eine nasale Polyposis und eine Intoleranz gegen Acetylsalicylsäure 
oder nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR). Allergien bzw. IgE-Antikörper gegen Umweltallergene 
sind nicht nachweisbar. 

Mischformen sind möglich, insbesondere kann auch bei einem initial allergischem Asthma im Verlauf 
die intrinsische Komponente klinisch in den Vordergrund treten.  

Bei Säuglingen und Kleinkindern liegt oft eine infektbedingte, evtl. rezidivierende, obstruktive 
Ventilationsstörung vor, die im Verlauf der ersten Lebensjahre abklingen kann. Allergisch bedingte 
Asthmaerkrankungen beginnen erst nach dem ersten Lebensjahr, auch ohne vorbestehende 
infektbedingte Atemwegsobstruktion. 
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H 2. Diagnostik und Monitoring 

[11-14] 

H 2.1 Allgemeines 

Die Diagnose des Asthmas stützt sich auf charakteristische Beschwerden und Symptome und den 
Nachweis einer variablen, häufig reversiblen Atemwegsobstruktion und/oder einer bronchialen 
Hyperreagibilität.  

Der Diagnosealgorithmus (siehe Algorithmus 1) stellt den Ablauf der Diagnostik im Kindes-, Jugend- 
und Erwachsenenalter dar. Die Diagnostik beruht auf: 

 eingehender Anamnese einschließlich Familienanamnese; 
 charakteristischen körperlichen Befunden; 
 Lungenfunktionsprüfung ggf. einschließlich Reversibilitätstest; 
 ggf. Hyperreagibilitätstests. 

H 2.2 Anamnese, Symptome 

Ein Asthma kann unterschiedliche Symptome verursachen, von geringgradigem Beklemmungsgefühl 
(„Brustenge“) oder Husten bis zur schwergradigen Atemnot. Die Beschwerden können intermittierend 
(z. B. arbeitsplatzbezogen, abhängig vom saisonalen Pollenflug) oder persistierend vorhanden sein. 

Die Anamneseerhebung muss Art und Auslösefaktoren der Beschwerden besonders berücksichtigen, 
aber auch eine positive Familienanamnese (Allergie, Asthma). Für die Anamnese kann neben der 
direkten Befragung ein Fragebogen mitbenutzt werden. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-1 

Zu Risikofaktoren  
Im Wesentlichen sind atopische Erkrankungen bei Eltern und Geschwistern zu erfragen, um den Grad 
der genetischen Disposition für Atopie, Asthma und Hyperreagibilität zu erfassen. Eigene 
überwundene oder noch bestehende atopische Erkrankungen – wie atopisches Ekzem, Nahrungs-
mittelallergien, allergische Rhinokonjunktivitis oder Urtikaria – sind weitere Hinweise für eine atopische 
Disposition. 

Weitere anamnestische Angaben 
Im Zusammenhang mit den Symptomen erfolgte Vorstellungen in Notfallambulanzen und Kranken-
hausaufenthalte, bisherige diagnostische Maßnahmen sowie eine ausführliche Medikamentenanam-
nese sind weitere wesentliche Informationen, um den individuellen Schweregrad der Krankheit 
beurteilen zu können. 

Besonderheiten des Kindesalters 
Wenn die Durchführung von Lungenfunktionsuntersuchungen nicht möglich ist, stützt sich die 
Diagnose Asthma vor allem auf die Anamnese und die körperliche Untersuchung. Die Frage nach 
Passivrauchbelastung sowie bei Jugendlichen die Frage nach Aktivrauchen und Berufswünschen 
spielt eine entscheidende Rolle, um entsprechend präventiv tätig werden zu können. Zusätzlich muss 
nach Erkrankungen gefragt werden, hinter denen sich Asthma verbergen kann, wie spastische oder 
obstruktive Bronchitis oder Lungenentzündungen.  

 
Besonderheiten des Erwachsenenalters 
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Ein Beschwerdebeginn im Erwachsenenalter spricht keinesfalls gegen ein Asthma. Bei einem neu 
aufgetretenen Asthma im jüngeren Erwachsenenalter sind allergische Auslöser häufig, in höherem 
Lebensalter überwiegt das nichtallergische Asthma. Es sollte auch nach den bei nichtallergischem 
Asthma nicht seltenen Auslösefaktoren, wie Analgetika (Acetylsalicylsäure) und Betablockern 
(einschließlich Augentropfen) gefragt werden. Die Berufsanamnese ist besonders wichtig, da in 
bestimmten Berufen (v. a. mehlverarbeitende Berufe) das berufliche Asthma immer noch eine 
erhebliche Bedeutung hat. Das Rauchverhalten muss erfragt werden, da es für die Prognose 
mitbestimmend ist. 

H 2.3 Körperliche Untersuchung 

Die körperliche Untersuchung zielt auf den Nachweis von Zeichen einer Atemwegsobstruktion, die im 
beschwerdefreien Intervall auch fehlen können, ab. Dies sind: 

 trockene Nebengeräusche (Giemen, Pfeifen, Brummen) bei der Auskultation, ggf. durch eine 
forcierte Exspiration zu provozieren; 

 verlängertes Exspirium; 
 bei schwerer Atemnot (v. a. im Kindesalter): thorakale Einziehungen (v. a. Jugulum, intercostal, 

epigastrisch); 
 bei schwerer Obstruktion: sehr leises Atemgeräusch. 

Besonderheiten des Kindesalters 
Kinder und Jugendliche mit nicht ausreichend therapiertem Asthma können aufgrund der vermehrt zu 
leistenden Atemarbeit minderwüchsig und dystroph sein. Thoraxdeformierungen können infolge 
hochgradiger Überblähung bei schwerem Asthma auftreten. Neben der Erfassung einer normalen 
Längen- und Gewichtsentwicklung ist insbesondere im Hinblick auf die geeignete Therapieform auch 
die psychomentale Entwicklung mitzubeurteilen.  

Atemfrequenz und Atemzyklus sind altersabhängig und können auf eine bestehende Obstruktion 
hinweisen. Der Auskultationsbefund im symptomfreien Intervall ist oft unauffällig; nach Aufforderung 
zu forcierter Exspiration lassen sich aber häufig trockene exspiratorische Nebengeräusche 
wahrnehmen. Insbesondere im Kleinkindesalter, wenn Lungenfunktionsuntersuchungen noch nicht 
durchführbar sind, lässt sich durch Auskultation vor und nach Inhalation eines Beta-2-
Sympathomimetikums eine Bronchospasmolyse nachweisen. 

H 2.4 Objektive Messungen zur Sicherung der Diagnose 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-2 

Die Lungenfunktionsdiagnostik dient der Sicherung der Diagnose, der differenzialdiagnostischen 
Abgrenzung zu anderen obstruktiven Atemwegs- und Lungenkrankheiten sowie zur Verlaufs- und 
Therapiekontrolle. Die Messung der Lungenfunktion ist unverzichtbar, da erstens durch interindividuell 
unterschiedliche Wahrnehmung der Atemnot oft keine gute Übereinstimmung zwischen Beschwerde-
grad und Atemwegsobstruktion besteht [75] und zweitens die körperliche Untersuchung auch bei 
symptomatischen Patienten oft keine Obstruktionsmerkmale (z. B. Giemen) nachweisen kann. Dabei 
umfasst die lungenfunktionsanalytische Basisdiagnostik die Messung der Atemwegsobstruktion, ihrer 
Reversibilität und Variabilität. Um die Diagnose zu bestätigen, muss eine variable, (partiell) reversible 
und/oder belastungsinduzierte Atemwegsobstruktion nachgewiesen werden. Für den Nachweis sind 
verschiedene, unterschiedlich aufwändige Methoden geeignet. 

Besonderheiten des Kindesalters 
Wenn möglich, sollte der Nachweis mit Hilfe von Lungenfunktionsprüfungen erfolgen. Ist eine 
angemessene Lungenfunktionsdiagnostik, wegen mangelnder Kooperationsfähigkeit (Säuglinge und 
Kleinkinder, Behinderte) oder mangelnder Kooperationsbereitschaft (Ängstlichkeit, Verweigerungs-
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haltung) nicht möglich, kann auch die klinische Besserung nach medikamentöser Bronchodilatation als 
Kriterium für die Diagnosestellung herangezogen werden. 

Die einzelnen Methoden haben für die Diagnostik des Asthmas unter Berücksichtigung der 
Versorgungsebenen (hausärztlich tätiger Kinder- und Jugendarzt/pneumologisch-allergologisch 
qualifizierter Kinder- und Jugendarzt) einen unterschiedlichen Stellenwert. 

H 2.4.1 Spirometrie 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 2-3 

Die Spirometrie mit Darstellung der vollständigen Fluss-Volumen-(FV)-Kurve ist die Basis der 
Funktionsdiagnostik [76-78]. Das Verfahren ist mitarbeitsabhängig. Der höchste Wert aus mindestens 
drei Bestimmungen wird verwendet.  

Für die Diagnostik des Asthmas wird der Quotient aus FEV1/VK bestimmt, um eine Erniedrigung der 
FEV1 durch eine Verkleinerung des Lungenvolumens auszuschließen [78], d. h. eine Obstruktion 
nachzuweisen. Normalwerte der FEV1 in % der Vitalkapazität VK schließen ein Asthma jedoch nicht 
aus.  

Die Grenze zum Nachweis einer Obstruktion wird vereinfacht mit einem FEV1/VK-Wert < 70 % 
angegeben. Der Quotient FEV1/VK ist umgekehrt proportional zum Lebensalter. Die Anwendung des 
Grenzwertes FEV1/VK < 70 % führt somit zu einer leichten Unterschätzung einer Obstruktion bei 
Patienten im höheren Lebensalter und zu einer Überschätzung bei jüngeren Erwachsenen. Die 
Angabe eines fixierten Grenzwertes zur Sicherung der Diagnose Obstruktion ist für die praktische 
Anwendung so vorteilhaft, dass die geringen und bei Verlaufsuntersuchungen meist erkennbaren 
Abweichungen im höheren wie im jüngeren Erwachsenenalter in Kauf genommen werden können 
[79]. 

Mit der FV-Kurve lässt sich eine überwiegende Obstruktion der kleinen Atemwege (MEF50) auch bei 
normalem PEF (und normaler FEV1) diagnostizieren. Das Ausmaß einer Überblähung ist damit 
allerdings nicht zu erfassen. Die Qualität der Mitarbeit lässt sich an der Form der FV-Kurve gut 
ablesen und muss bei der Beurteilung berücksichtigt werden [77]. Die Diagnose nur aufgrund eines 
einzelnen Messwertes zu stellen, ist nicht zulässig. 

Bei der Durchführung der Spirometrie sollen die Empfehlungen der American Thoracic Society [78] 
und der Deutschen Atemwegsliga [80] beachtet werden.  

Besonderheiten des Kindesalters 
Die Spirometrie, insbesondere die exspiratorische FV-Kurve, sollte, wenn die notwendige 
Kooperationsfähigkeit besteht, der Standard des hausärztlich tätigen Kinder- und Jugendarztes sein, 
um eine Atemwegsobstruktion zu diagnostizieren. Allerdings ist zu beachten, dass bei einem Teil der 
Kinder mit persistierendem Asthma auch bei „normalen“ Lungenfunktionswerten mit FEV1 > 80 % und 
MEF50 > 65 % eine eindeutige und behandlungsbedürftige Obstruktion vorliegen kann. So sollte 
bereits ein konkaver Verlauf des abfallenden Schenkels der Exspirationskurve des FV-Diagramms zu 
einem Bronchospasmolysetest Anlass geben, um die Obstruktion indirekt nachzuweisen. 

Die forcierte Exspiration ist ein stark mitarbeitsabhängiges (artifizielles) Manöver und bei Kleinkindern 
nur selten einsetzbar. Zudem ist FEV1 kein sinnvoller Parameter bei Kindern vor dem Schulalter: Da 
jüngere Kinder relativ große Atemwege im Verhältnis zum Lungenvolumen haben und ihre Lungen 
deshalb in kürzerer Zeit leeren, liegt die Exspirationszeit hier oft deutlich unter einer Sekunde. Die 
zusätzliche Berechnung von FEV0,5 und FEV0,75 wird daher empfohlen. Selbst wenn die 
Ausatemzeit länger als eine Sekunde ist, liegt die FEV1/VK bei gesunden Kindern bis zum sechsten 
Lebensjahr bei 90 %. Die Werte von FEV1/VK können also bei Kindern vor dem Schulalter nicht wie 
bei älteren üblich zur Beurteilung einer Atemwegsobstruktion verwendet werden. Ein weiteres Problem 
ist der Mangel an geeigneten Referenzwerten. Eine Extrapolation von Normalwerten, die bei älteren 
Kindern erhoben wurden, führt bei den jüngeren Kindern zu einer Überschätzung der Lungenfunktion 
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und damit Unterschätzen einer Obstruktion. Eine visuelle Inspektion der FV-Kurve (z. B. Vorliegen 
einer konkaven Deformierung des abfallenden Schenkels der Exspirationskurve des FV-Diagramms) 
ist obligat, nicht nur um die Qualität der Messung zu beurteilen, sondern auch um eine mögliche 
Obstruktion zu erkennen. 

Gerade bei Kindern kann bisweilen erst nach Spasmolysetest und/oder Laufbelastung eine Aussage 
über das Vorliegen einer obstruktiven Ventilationsstörung getroffen werden. 

H 2.4.2 Reversibilitätstest  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-4 

Die Diagnose Asthma ist durch eine (teil-)reversible Obstruktion charakterisiert. Ein akuter 
Reversibilitätstest mit kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetika (Messung der Lungenfunktion 15-30 
Minuten nach Applikation) und/oder ein vierwöchiger Therapieversuch mit inhalativen 
Glucokortikosteroiden [81; 82] gehören deshalb zur Diagnosestellung des Asthmas, wenn eine 
Atemwegsobstruktion vorliegt. Eine Zunahme der FEV1 um 15 % bzw. um ≥ 200 ml macht bei 
Erwachsenen die Diagnose eines Asthmas wahrscheinlich5. Der alleinige Nachweis einer (teil-) 
reversiblen Obstruktion ist in Einzelfällen zur Diagnose eines Asthmas nicht ausreichend [83]. Deshalb 
sollte bei Patienten unabhängig vom Ergebnis im Reversibilitätstest die Diagnose innerhalb der ersten 
vier bis sechs Wochen nach Therapiebeginn re-evaluiert werden.  

Eine nach „Sollwerten“ normale Lungenfunktion kann sich durch den Reversibilitätstest als obstruktiv 
verändert erweisen. Eine fehlende Reversibilität in einem einzigen Reversibilitätstest schließt ein 
Asthma nicht aus [77].  

Der Reversibilitätstest mit inhalativen Glucokortikosteroiden kann in einer stabilen Phase der 
Erkrankung durch eine zweimal tägliche Inhalation einer hohen ICS-Dosis (siehe Tabelle 10 
„Tagesdosen verschiedener ICS“) über vier Wochen geprüft werden. Die Kriterien für ein Ansprechen 
der FEV1 entsprechen denjenigen bei der Applikation von Bronchodilatatoren. Dieser Test kann 
sowohl im Rahmen der Primärdiagnostik als auch bei allen Patienten durchgeführt werden, bei denen 
die Abgrenzung zwischen Asthma und COPD problematisch ist.  

Alternativ können 30-50 mg Prednisolon-Äquivalent pro Tag oral, bei Kindern gewichtsangepasste 
Dosis, über max. zehn Tage gegeben werden, mit dann allerdings höherem Risiko kortikoidinduzierter 
unerwünschter Effekte. 

Bei ausschließlicher spirometrischer Diagnostik sollte auch bei einer erniedrigten Vitalkapazität 
zunächst der Reversibilitätstest durchgeführt werden. Weitaus häufiger als eine echte restriktive 
Ventilationsstörung ist die überblähungsbedingte Pseudorestriktion: Die Vitalkapazität normalisiert sich 
nach Bronchospasmolyse. Aufwändigere Funktionstests können so entfallen. 

Besonderheiten des Kindesalters 
Bei Säuglingen und Kleinkindern mit auskultierbarer Obstruktion sollte die Reversibilität auskulta-
torisch nach Gabe eines Beta-2-Sympathomimetikums überprüft werden (bei besonderen 
Fragestellungen weitere Diagnostik, z. B. „Baby-Bodyplethysmographie“). 

                                                      
5  In anderen Leitlinien (GINA, NHLBI, SIGN) wird als Cut-Off-Wert für die Diagnosestellung durch den Reversibilitätstest eine 

Zunahme der FEV1 um mind. 12 % (bzw. ≥ 200 ml) genannt entsprechend den American Thoracic Society Kriterien [28]. 
Die Festlegung auf diese Grenzziehung erfolgte willkürlich für den international akzeptierten Grenzbereich von 12-15 %. In 
der NVL Asthma wird, entsprechend der Festlegung im DMP Asthma/COPD und den Empfehlungen zur 
Lungenfunktionsdiagnostik der Deutschen Atemwegsliga, weiterhin ein Cut-Off-Wert von 15 % empfohlen. 
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H.2.4.3 Nachweis der bronchialen Hyperreagibilität 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-5 

Sofern die Lungenfunktion nicht eingeschränkt ist, aber durch die Anamnese ein Asthma vermutet 
wird, kann die Diagnose durch den Nachweis einer bronchialen Hyperreagibilität mittels 
Provokationstest erfolgen [13; 84; 85]. Die Sensitivität der bronchialen Hyperreagibilität bezüglich der 
Asthmadiagnose ist hoch, die Spezifität ist allerdings gering [84]. Eine Hyperreagibilität kann auch 
vorliegen bei einer allergischen Rhinitis [86], einer Mukoviszidose [87], Bronchiektasen und einer 
COPD [88].  

Zur Durchführung des Provokationstests stehen unterschiedliche Methoden und Auswerteverfahren 
zur Verfügung, deren Aussagekraft nicht völlig übereinstimmt: 

 unspezifische inhalative Provokation mit Pharmaka (Histamin, Methacholin); 
 standardisierte Belastung – besonders im Kindesalter [89-92] – mittels: 

o Laufband, 
o „free-running-test“, 
o Fahrradergometer (weniger geeignet); 

 Kaltluftprovokation. 

In Provokationen mit Chemikalien wird je nach Verfahren die Dosis oder die Konzentration der 
Provokationssubstanz bestimmt [84]. Die Ergebnisse der unspezifischen Provokationstests sind 
methodenabhängig [93]. Bei Probanden mit geringer Hyperreagibilität kann statt der Bestimmung von 
Schwellendosis oder Schwellenkonzentration (Populationsstudien) auch die Steigung der Dosis-
Wirkungskurve genutzt werden [94].  

Als Kriterium für einen positiven Test gilt bei einer standardisierten Belastung ein FEV1-Abfall von 
≥ 10 % sowie bei einer Inhalation mit Methacholin ein FEV1-Abfall von ≥ 20 % [85]. 

Besonderheiten des Kindesalters 
Für die Praxis des niedergelassenen Kinder- und Jugendarztes ist die standardisierte Laufbelastung 
die praktikabelste und physiologischste Methode zum Nachweis einer bronchialen Hyperreagibilität. 
Kinder mit hinweisenden Symptomen sollten einer Laufbelastung unterzogen werden – auch und 
gerade bei normaler Basislungenfunktion. Optimal eignet sich hierfür ein Laufband, wobei auch ein 
„free-running-test“ möglich ist. Weniger geeignet ist das Fahrradergometer. Kaltluftprovokation und 
unspezifische inhalative Provokation sind weitere Nachweismöglichkeiten überempfindlicher 
Atemwege. Eine spezifische bronchiale Provokation mit Allergenen wird nur bei speziellen Frage-
stellungen eingesetzt [92]. 

H 2.4.4 Peak-Flow-Messung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 2-6 

Peak-Expiratory-Flow-Meter sind handliche, tragbare, relativ preisgünstige Geräte und daher ein 
wichtiges Hilfsmittel zur Einschätzung des Therapieerfolgs und zur Verlaufskontrolle, gegenüber der 
Spirometrie jedoch hinsichtlich der Diagnostik weniger sensitiv. Die Stärke des PEF besteht darin, 
dass die Obstruktion im häuslichen Umfeld des Patienten zu jeder Zeit registriert werden kann. Der 
Nachteil der Methode liegt in seiner starken Mitarbeitsabhängigkeit und Manipulierbarkeit [95] und der 
fehlenden Beurteilbarkeit peripherer Obstruktionen [78; 96] sowie der Geräteabhängigkeit der 
Messwerte. Eine sorgfältige Anleitung (Durchführung und Dokumentation) ist notwendig, um Patienten 
eine reproduzierbare und verlässliche Peak-Flow-Messung zu ermöglichen. 

Bei korrekter Messtechnik – nach der Eingewöhnungsphase – kann eine Peak-Flow-Tagesvariabilität 
von mehr als 20 % als diagnostisch für ein Asthma angesehen werden [97]. Diese 20 % Grenze 
bezieht sich auf die Durchführung von mindestens vier Messungen pro Tag [98-100]. Die Variabilität 
des PEF korreliert mit der Hyperreagibilität [101]. Idealerweise sollte der Peak-Flow-Wert unmittelbar 
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nach dem Erwachen am Morgen, wenn die Werte gewöhnlich am niedrigsten sind, und am Abend vor 
dem Schlafengehen, wenn die Werte gewöhnlich am höchsten sind, gemessen werden. 

Berechnung PEF-Variabilität [%] 

Formel: (höchster - niedrigster Wert) / höchster Wert x 100 [%] 

(Beispiel:  
höchster PEF = 400 l/min, niedrigster PEF = 300 l/min, PEF-Variabilität = (400 - 300) / 400 x 100 = 25 %) 

 
Ein anderer Parameter zur Beschreibung der täglichen Variabilität des Peak-Flow ist die PEF-
Amplitude, also die Differenz zwischen dem jeweils vor Anwendung eines Bronchodilatators am 
Morgen und am Abend zuvor gemessenen Wert, ausgedrückt als Prozentwert des mittleren täglichen 
Peak-Flow-Wertes [99].  

Berechnung PEF-Amplitude [l/min] 

Formel: höchster - niedrigster Wert [l/min] 

(Beispiel:  
höchster PEF = 400 l/min, niedrigster PEF = 300 l/min, Amplitude = 400 l/min - 300 l/min = 100 
l/min) 

 
Ein alternativer Parameter stellt den minimalen morgendlichen, vor Anwendung eines Broncho-
dilatators gemessenen Peak-Flow-Wert über eine Woche in den Mittelpunkt, ausgedrückt als 
Prozentwert des zuvor ermittelten Bestwerts. Dieser Parameter erfordert lediglich eine tägliche Peak-
Flow-Messung, weist eine Korrelation mit Kenngrößen der Überempfindlichkeit der Atemwege auf und 
ist einfach zu berechnen [97]. Der persönliche Bestwert ist der höchste über zwei bis drei Wochen 
während einer stabilen Phase der Erkrankung gemessene Peak-Flow [102].  

Die Wertigkeit der PEF-Variabilität darf nicht überschätzt werden, da diese nur in lockerer Beziehung 
zur Schwere der Erkrankung steht [99; 103]. Die Ergebnisse der Peak-Flow-Messungen mit anderen 
Parametern der Lungenfunktion bei Asthma sind nur schwach korreliert [104]. Normale PEF-Werte 
schließen ein Asthma nicht aus. Die PEF-Variabilität kann die Testung der bronchialen 
Hyperreagibilität nicht ersetzen [105]. Die aktuellen Peak-Flow-Messwerte sollten mit anderen 
Messwerten des Patienten, insbesondere mit den persönlichen Bestwerten verglichen werden.  

Besonderheiten des Kindesalters 
Bei sehr jungen Kindern ist diese Methode wegen noch nicht ausreichender Kooperationsfähigkeit 
häufig nicht aussagekräftig, verlässliche Werte sind erst im Schulalter zu erreichen [95]. Hinzu kommt, 
daß sich die Obstruktion der kleinen Atemwege mehr noch als beim Erwachsenen nicht adäquat 
abbildet [78; 96]. 

Auch bei Patienten mit eingeschränkter Compliance (z. B. pubertierenden Jugendlichen) muss im 
Einzelfall abgewogen werden, ob diese Maßnahme gleich am Anfang eingeführt wird oder ob aus 
Gründen der Vereinfachung zunächst das Schwergewicht auf die notwendige Therapie gelegt wird. 
Das PEF-Protokoll liegt deshalb oft zum Zeitpunkt der Erstvorstellung bzw. Diagnosestellung nicht vor, 
und es ist oft nicht möglich oder sinnvoll, mit dem Einsatz einer wirkenden Therapie zu warten, bis ein 
zuverlässiges PEF-Protokoll ausgewertet ist. 

Die Spirometrie und/oder die Bodyplethysmographie einschließlich Reversibilitätstest (s. o.) sollten bei 
Kindern und Jugendlichen, die aufgrund ihres Alters dazu in der Lage sind, als Instrumente der 
Diagnostik bevorzugt werden. 

Das Erlernen einer zuverlässigen, technikunabhängigen Selbsteinschätzung (z. B. durch den 
„Lungendetektiv“) hat eine übergeordnete Bedeutung. 
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H 2.4.5 Weiterführende Diagnostik 

Ganzkörperplethysmographie 
Die Ganzkörperplethysmographie ist bei Asthma für Patienten mit fraglicher spirometrischer 
Obstruktion ein wichtiges zusätzliches Verfahren, um das Vorliegen von Atemwegsobstruktion und 
Überblähung zu prüfen. Auch bei mangelhafter Mitarbeit bei den spirometrischen Untersuchungen, 
wie z. B. bei schwerem Asthma, ist die Ganzkörperplethysmographie sinnvoll. Sie ist zudem bei 
Patienten, die bei forcierter Ausatmung einen Asthmaanfall entwickeln, eine alternative Methode, um 
eine Atemwegsobstruktion nachzuweisen.  

Die Ganzkörperplethysmographie erlaubt eine zuverlässige, weitgehend mitarbeitsunabhängige 
Bestimmung des Atemwegswiderstandes Raw und der funktionellen Residualkapazität bzw. des 
intrathorakalen Gasvolumens (FRCbox, ITGV). In Kombination mit der Spirometrie können die 
Totalkapazität und das Residualvolumen bestimmt werden, wodurch eine umfassende Beschreibung 
der Funktionsstörungen bei Asthma möglich wird. 

Der spezifische Atemwegswiderstand sRaw (Raw x ITGV) bzw. dessen Reziprokwert, die spezifische 
Atemwegsleitfähigkeit sGaw, erfassen gleichzeitig den Grad der Atemwegobstruktion und der 
Überblähung, so dass diese Parameter besonders für Verlaufsbeobachtungen, z. B. auch im Rahmen 
von Provokationen, geeignet sind.  

Besonderheiten des Kindesalters 
Bei Kindern und Jugendlichen liegt nicht selten eine Lungenüberblähung als einziges Merkmal eines 
Asthmas vor [106]. Daher sollte bei normaler Spirometrie eine Ganzkörperplethysmographie erfolgen, 
ebenso auch bei unzureichender Mitarbeit bei der Spirometrie. 

Bestimmung des Atemwiderstandes mit Oszillations- oder Okklusionsverfahren 
Die gerätetechnischen Anforderungen und damit der Investitionsaufwand sind bei der Oszillations- 
und der Okklusionsmethode (ROSZ und ROCC) niedriger als bei der Ganzkörperplethysmographie.  

Vorteile der mit diesen Verfahren bestimmten Atemwiderstände gegenüber der Spirometrie sind die 
weitgehende Unabhängigkeit der Ergebnisse von der Mitarbeit sowie die Messung bei Ruheatmung. 
Die absoluten Werte der Parameter ROSZ und ROCC unterliegen starken Schwankungen, die 
Normwerte sind nicht sicher validiert, aber die typischen Veränderungen nach Laufbelastung und 
Spasmolyse werden zuverlässig erkennbar [107]. Damit sind diese Methoden der Bestimmung des 
Atemwiderstandes eine wertvolle und notwendige Ergänzung, wenn eine Ganzkörperplethys-
mographie nicht zur Verfügung steht. Die Methode bedarf aber eines geschulten und kritischen 
Anwenders.  

Besonderheiten des Kindesalters 
Diese Methoden der Bestimmung des Atemwiderstandes sind insbesondere im Kindesalter eine 
wertvolle und notwendige Ergänzung [107], da hiermit auch Kinder erfasst werden können, die noch 
nicht in der Lage sind, eine zuverlässige FV-Kurve zu erzeugen. Von Vorteil bei ängstlichen Kindern 
ist auch, dass das „Einschließen“ in die Kammer entfällt. 

Blutgase 
Die Bestimmung von Sauerstoff- und Kohlensäurepartialdruck zur Diagnosestellung eines Asthmas ist 
nicht hilfreich, jedoch in der Differentialdiagnostik bei akuter und chronischer Dyspnoe sowie zur 
Überwachung im schweren Asthmaanfall notwendig. 

Besonderheiten bei Säuglingen und Kleinkindern 
Für die Beurteilung der Auswirkungen einer schweren Obstruktion bei Säuglingen und Kleinkindern 
hat die Bestimmung der Sauerstoffsättigung eine besondere Bedeutung.  
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Labordiagnostik 
Eine invitro Labordiagnostik ist bei Asthma im Regelfall nicht notwendig. Bei schwerem Asthma, 
fehlendem Ansprechen auf die Therapie, häufigen Bronchialinfekten oder bei Lungeninfiltraten muss 
jedoch aus differentialdiagnostischen Gründen eine ergänzende Labordiagnostik erfolgen 
(Bestimmung von C-reaktivem Protein, Eosinophilenzahl im Differentialblutbild, Gesamt-IgE, 
Sputumbakteriologie). 

Bildgebung  
Eine Röntgenaufnahme der Thoraxorgane in zwei Ebenen ist bei der Erstdiagnostik eines Asthmas 
sinnvoll, insbesondere bei der Differenzialdiagnose der Symptome Husten, Auswurf und/oder Atem-
not; sie ist für die Diagnosestellung des Asthmas jedoch nicht zwingend erforderlich. Eine bildgebende 
Diagnostik der Thoraxorgane ist darüber hinaus angezeigt bei atypischen Symptomen und diskre-
panten Untersuchungsbefunden. 

Tabelle 13: Klinische Befunde, welche die Wahrscheinlichkeit beeinflussen, dass episodische 
respiratorische Symptome durch Asthma verursacht sind [10] 

Befunde, welche die Wahrscheinlichkeit einer Asthmadiagnose erhöhen 

Mehr als eins der folgenden Symptome: Atemnot, „Wheeze“, Brustenge, v. a. wenn: 

 Symptome nachts und am frühen Morgen ausgeprägter sind; 
 Symptome anstrengungsinduziert sind oder bei Allergenexposition oder thermischen Reizen (z. B. kalter 

Luft) auftreten; 
 Symptome nach der Einnahme von ASS oder Betablockern auftreten. 

Atopieanamnese 

Asthma und/oder andere atopische Erkrankung in der Familienanamnese 

Ausgedehntes „Wheeze“ bei der Auskultation 

Niedrige FEV1 oder PEF ohne andere erkennbare Ursache (wenn möglich sollten ältere oder wiederholt 
erhobene Befunde berücksichtigt werden) 

Periphere Eosinophilie ohne andere erkennbare Ursache 

Befunde, welche die Wahrscheinlichkeit einer Asthmadiagnose erniedrigen 

Ausgeprägte Schwindelgefühle, Benommenheit, periphere Parästhesien 

Chronischer (produktiver oder unproduktiver) Husten, welcher ohne Atemnot oder „Wheeze“ auftritt 

Wiederholte unauffällige körperliche Untersuchung des Brustkorbs während symptomatischen Phasen 

Unauffällige PEF oder Spirometrie während symptomatischen Phasen1 

Störung der Stimme 

Symptome treten nur in Verbindung mit Erkältungen auf 

Langjährige Raucheranamnese (> 20 Packyears) 

Herzerkrankung 

1  Die unauffällige Spirometrie während asymptomatischen Phasen schließt eine Asthmadiagnose nicht aus. 
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H 2.5 Allergiediagnostik 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-7 

Eine allergische Sensibilisierung stellt die häufigste Ursache des Asthmas im Kindes- und Jugendalter 
dar und ist auch im Erwachsenenalter häufig [74]. Allergene können akute Exazerbationen eines 
Asthmas verursachen, insbesondere hohe Pollen- und Schimmelpilzkonzentrationen [108-112], so 
dass die Allergiediagnostik bei einem Asthma in allen Altersgruppen zumindest orientierend erfolgen 
muss. 

H 2.5.1 Allergieanamnese 
Die Asthmaanamnese muss eine Allergieanamnese in allen Altersgruppen einschließen. Hierzu sind 
geeignete Fragebögen zeitsparende Hilfsmittel. Oft genügen wenige Fragen, um die Möglichkeit einer 
allergischen Verursachung des Asthmas zu erkennen. Hierzu gehören Fragen nach einem Zusam-
menhang der Symptome mit: 

 Jahreszeit; 
 Ort; 
 Tag-/Nachtrhythmus; 
 Sport; 
 Allergenexposition (z. B. Haustiere, Hausstaub); 
 Arzneimitteln; 
 Beruf. 

Folgende Begleiterkrankungen können die Diagnose eines allergischen Asthmas wahrscheinlicher 
machen: 

 Neurodermitis; 
 Rhinitis und/oder Conjunctivitis („Heuschnupfen“). 

Weiter soll eine Familienanamnese bezüglich Allergie und Asthma bei Verwandten ersten Grades 
erfolgen. 

H 2.5.2. Nachweis spezifischer Sensibilisierungen 
Eine Allergietestung ist altersunabhängig dann indiziert, wenn anamnestisch der Verdacht auf 
eine allergische Ursache der Beschwerden besteht. 

In eindeutigen Fällen genügen Anamnese und Prickhauttest zur Sicherung der Diagnose. In 
Mitteleuropa sind nur wenige Allergene als häufige Asthmaursachen einzustufen. Hierzu gehören 
Pollen von Birke (und mit der Birke kreuzreagierenden Pflanzen: Hasel, Erle, Buche, Eiche, 
Hainbuche, so genannte Frühblüher) und Gräsern/Roggen, Hausstaubmilben, Katze und Sporen des 
Schimmelpilzes Alternaria. Individuell können darüber hinaus zahlreiche weitere Allergene von 
Bedeutung sein, die sich in der Regel aufgrund der Anamnese ergeben. 

Die Sensitivität und Spezifität des Pricktests ist nicht geringer als die Bestimmung des spezifischen 
IgE im Serum. Ein positiver Test darf nicht gleichgesetzt werden mit einer klinischen Relevanz der 
Sensibilisierung für das Asthma. Die Relevanz muss durch Überprüfung der Anamnese erfolgen. Im 
Zweifel und bei evtl. therapeutischen Konsequenzen können Provokationstests erfolgen. Die 
Bestimmung des Gesamt-IgE ist für die Asthmadiagnose nicht wegweisend, kann aber auf 
Komplikationen des Asthma hinweisen, insbesondere bei Werten > 1.000 kU/l, wie das Churg-
Strauss-Syndrom oder die allergische bronchopulmonale Aspergillose. 

Besonderheiten im Kindesalter 
Da bei der Mehrzahl der Kinder und Jugendlichen Allergene als Triggerfaktoren des Asthmas eine 
Rolle spielen, gehört eine altersentsprechende allergologische Diagnostik zum Basisprogramm. Im 
Vorschulalter ist nur eine begrenzte Anzahl von Allergenen als Triggerfaktor für ein Asthma 
verantwortlich. Am häufigsten finden sich die Allergene der Hausstaubmilbe, Allergene von Katze und 
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Hund, gefolgt von Gräsern und Frühblühern. Seltener sind Allergene wie Schimmelpilze sowie 
Nahrungsmittel wie Hühnereiweiß, Milcheiweiß sowie Soja und Weizen verantwortlich.  

H 2.5.3. Spezifische Provokationstests 
Eine spezifische bronchiale Provokation ist zur Diagnose eines Asthmas im Allgemeinen nicht 
notwendig. Bei dem Verdacht auf ein berufliches Asthma werden jedoch im Rahmen gutachterlicher 
Untersuchungen inhalative Provokationstests mit Allergenextrakten oder arbeitsplatzbezogene 
Provokationstests gefordert [113; 114]. Nasale Provokationen können in Kombination mit Anamnese 
und Hauttest bronchiale Provokationen bei jeweils positiven Resultaten ersetzen, jedoch lässt sich bei 
negativen nasalen Provokationstests ein berufliches Asthma nicht ausschließen [115]. 

Zur Indikationsstellung einer spezifischen Immuntherapie ist bei Sensibilisierung durch Frühblüher 
oder Gräser meist der Zusammenhang zwischen Pollenflug und Beschwerden ausreichend. Im 
Zweifel, insbesondere bei Sensibilisierung gegen eine Vielzahl von inhalativen Allergenen, sollten 
nasale Provokationstests erfolgen. 

Bei Patienten mit persistierendem Asthma, die gegen Hausstaubmilbenallergen sensibilisiert sind, 
muss die Diagnose vor Einleitung einer spezifischen Immuntherapie abgesichert werden. Eine nasale 
Provokation kann richtungsweisend sein.  

Bronchiale Provokationstests setzen allergologische Kenntnisse und wegen – insbesondere bei 
fehlerhafter Methodik – möglicher lebensbedrohlicher Komplikationen Erfahrungen in der Notfall-
behandlung zwingend voraus. 

Besonderheiten im Kindesalter 
Im Kindesalter werden nasale Provokationen von pneumologisch-allergologisch qualifizierten Kinder- 
und Jugendärzten mit pneumologischem Schwerpunkt bzw. Zusatzweiterbildung durchgeführt. Nur 
selten ist im Kindesalter eine spezifische bronchiale Provokation notwendig, die aufgrund einer 
möglichen Spätreaktion in Kliniken durchgeführt werden muss. 

H 2.6 Berücksichtigung von Erkrankungen der oberen Atemwege 

Erkrankungen der oberen und unteren Atemwege können sich gegenseitig beeinflussen, was 
insbesondere für die Interaktion zwischen allergischer Rhinitis und Asthma bronchiale zutrifft [116-
119]. Untersuchungen haben weiter gezeigt, dass Asthma-Patienten in bis zu 80 % der Fälle 
chronische Nasennebenhöhlenentzündungen aufweisen [120; 121]. 

Eine Polyposis der Nase und der Nasennebenhöhlen ist eine besondere Ausprägungsform der 
chronischen Rhinosinusitis. Etwa 7 % der Patienten mit Asthma leiden an Nasenpolypen mit einer 
Prävalenz von 13 % bei „nicht-allergischem“ Asthma [122; 123]. Bei der ASS-Intoleranz ist eine 
Polyposis der Nase in Verbindung mit Asthma bronchiale in 36 -96 % der Fälle beschrieben [124-130]. 

Anhand von Daten einer Studie mit 2.500 Patienten wurde nachgewiesen, dass die chronische 
Rhinosinusitis mit und ohne Polyposis der Nase und Nasennebenhöhlen und die allergische Rhinitis 
an der Entstehung und Unterhaltung chronischer Erkrankungen wie der COPD und dem Asthma eine 
wesentliche Rolle spielen [131]. Mehrere Untersuchungen zeigen zudem, dass die operative und 
konservative Behandlung der chronischen Rhinosinusitis und der allergischen Rhinitis bei 
Asthmapatienten die Symptome bessert, die Lungenfunktion günstig beeinflusst, den Bedarf an 
notwendigen Medikamenten reduziert und das Risiko für notfallmäßige Klinikaufnahmen vermindert 
[132-137]. 

Daher sind die genannten Erkrankungen der oberen Atemwege in der Diagnostik und Therapie, bei 
Maßnahmen der tertiären Prävention und der Rehabilitation sowie im Rahmen einer koordinierten 
Versorgung von Menschen mit Asthma zu berücksichtigen.  
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H 2.7 Asthma bei älteren Patienten 

Bei älteren Patienten wird die Diagnose eines Asthmas oft nicht gestellt oder übersehen [138], obwohl 
prinzipiell Menschen jeden Alters neu an einem Asthma erkranken können [139]. Die in diesem Alter 
häufigen Komorbiditäten mit ähnlichen Beschwerden wie Linksherzinsuffizienz oder COPD sowie die 
geringere Symptomwahrnehmung bzw. die Akzeptanz von Dyspnoe als normale Alterserscheinung 
erschweren zudem oft die Diagnose. Dabei nimmt zwar die Wahrscheinlichkeit der Erstdiagnose 
Asthma mit zunehmendem Alter ab, und die Wahrscheinlichkeit von Lungenschäden durch 
Zigarettenrauchen oder Exposition gegenüber anderen inhalierbaren Umweltschadstoffen zu. 
Dennoch ist ein undiagnostiziertes Asthma eine nicht seltene und vor allem behandelbare Ursache 
von Atembeschwerden bei älteren Menschen, der noch zu wenig Aufmerksamkeit geschenkt wird [38; 
39; 140]. Im Zweifel ist insbesondere zur Klärung der Differenzialdiagnose Asthma  COPD [141] ein 
Behandlungsversuch mit inhalativen oder, falls erforderlich, oralen Glucocorticosteroiden sinnvoll. Hier 
gilt, dass eine Verbesserung der FEV1 bzw. eine Verbesserung der Peak-Flow-Werte von mehr als 
15 % zusammen mit einer symptomatischen Verbesserung und einem reduzierten Bedarf an Broncho-
dilatatoren Asthma als zumindest Mitursache der chronischen Atembeschwerden wahrscheinlich 
machen.  

H 2.8 Klassifikation des Asthma 

H 2.8.1 Schweregradeinteilung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 2-8 

Bisher wurde das Asthma anhand von Symptomen, des Ausmaßes der Atemwegsobstruktion sowie 
der Variabilität der Lungenfunktion in vier Schweregrade eingeteilt (siehe Abbildung 3 und Abbildung 
4). Die Schweregradeinteilung ist sinnvoll bei der Erstbeurteilung eines Patienten mit Asthma. Bei 
medikamentös behandelten Patienten gehen in die Schwere eines Asthmas neben dem Schweregrad 
der zugrunde liegenden Erkrankung auch das Ansprechen auf die Therapie ein. Die Schweregrade 
werden außerdem beeinflusst von Faktoren wie Jahreszeit und Lebenssituation des Patienten und 
können damit im Verlauf der Erkrankung variieren. Deshalb ist die Schweregradeinteilung zur 
Steuerung der Therapie weniger geeignet als eine kontinuierliche Beurteilung der Kontrolle der 
Erkrankung anhand des Beschwerdebildes und seiner Ausprägung.  

 

 

 

 

 

 

 

Klassifikation der Asthmaschweregrade (Erwachsene) 

Die Anwesenheit eines der Symptome reicht aus,  
um einen Patienten in die entsprechende Kategorie einzuordnen. 
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Schweregrad Kennzeichen vor Behandlung 

 Symptomatik Lungenfunktion 

IV 
schwergradig 
persistierend 

 anhaltende tägliche Symptome; 
 häufige Exazerbation; 
 häufig nächtliche Symptome; 
 Einschränkung der körperlichen 

Aktivität. 

 FEV1  60 % des Sollwertes; 
 oder PEF  60 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 %. 

III 
mittelgradig 
persistierend 

 täglich Symptome; 
 nächtliche Symptome 

> 1 x/Woche; 
 Beeinträchtigung von körperlicher 

Aktivität und Schlaf bei 
Exazerbationen; 

 täglicher Bedarf an inhalativen 
kurzwirkenden Beta-2-
Sympathomimetika. 

 FEV1 > 60 % - < 80 % des 
Sollwertes; 

 PEF 60-80 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 %. 

II 
geringgradig 
persistierend 

 1 x/Woche < Symptome am Tag 
< 1x/Tag; 

 nächtliche Symptomatik 
> 2x/Monat; 

 Beeinträchtigung von körperlicher 
Aktivität und Schlaf bei 
Exazerbationen. 

 FEV1  80 % des Sollwertes; 
 PEF  80 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität 20-30 %. 

I  
intermittierend 

 intermittiernde Symptome am 
Tage (< 1 x/Woche); 

 kurze Exazerbationen (von 
einigen Stunden bis zu einigen 
Tagen); 

 nächtliche Asthmasymptome 
 2 x/Monat. 

 FEV1  80 % des Sollwertes; 
 PEF  80 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität < 20 %. 

Abbildung 3: Klassifikation der Asthmaschweregrade (Erwachsene) [13] 

 

 

 

 

 

 

 

Klassifikation der Asthmaschweregrade (Kinder und Jugendliche) 

Schweregrad Kennzeichen vor Behandlung 

 Symptomatik Lungenfunktiond 

IV  Anhaltende tägliche Symptome,  FEV1 < 60 % des Sollwertes oder 
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schwergradig 
persistierend b 

häufig auch nächtlich.  PEF < 60 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 %. 

III 
mittelgradig 
persistierend b 

 An mehreren Tagen/Wochen und 
auch nächtliche Symptome. 

 Auch im Intervall obstruktiv; 
 FEV1 < 80 % des Sollwertes 

und/oder 
 MEF25-75 bzw. MEF50 < 65 %; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 %. 

II 
geringgradig 
persistierend b 

(episodisch 
symptomatisches  
Asthma) 

 Intervall zwischen Episoden  
< 2 Monate. 

Nur episodisch obstruktiv, 
Lungenfunktion dann pathologisch: 

 FEV1 < 80 % des Sollwertes 
und/oder 

 MEF25-75 bzw. MEF50 < 650 %; 
 PEF-Tagesvariabilität 20-30 %. 
Lungenfunktion im Intervall meist 
noch o. path. B.: 

 FEV1 > 80 % des Sollwertes 
und/oder 

 MEF25-75 bzw. MEF50 > 65 %; 
 PEF-Tagesvariabilität < 20 %. 

I 
intermittierend 
(intermittierende, 
rezidivierende, bronchiale 
Obstruktion) 

a 

 Intermittierend Husten; 
 leichte Atemnot; 
 symptomfreies Intervall  

> 2 Monate. 

Nur intermittierend obstruktiv 
Lungenfunktion oft noch normal:  

 FEV1 > 80 % des Sollwertes; 
 MEF25-75 bzw. MEF50 > 65 %; 
 PEF-Tagesvariabilität < 20 %; 
 im Intervall o. path. B. 

a  Chronische Entzündung und Vorliegen einer Überempfindlichkeit der Bronchialschleimhaut nicht obligat. Somit 
definitionsgemäß dann noch kein Asthma. Z. B. Auftreten der obstruktiven Ventilationsstörung bei Säuglingen und 
Kleinkindern infektgetriggert vor allem in der kalten Jahreszeit und bei Schulkindern nach sporadischem Allergenkontakt 
(z. B. Tierhaarallergie). 

b  Von einer bronchialen Überempfindlichkeit auch im symptomfreien Intervall ist bei den Schweregraden II, III u. IV 
auszugehen. 

c  z. B. bei alltäglicher körperlicher Belastung. 
d  Individuelle Maximalwerte sind zu berücksichtigen. Ggf. Überblähung beachten (FRC > 120 % des Sollwertes). 

Lungenfunktion im Säuglings- und Kleinkindesalter nur in Spezialeinrichtungen messbar. 

Abbildung 4: Klassifikation der Asthmaschweregrade (Kinder und Jugendliche) [13] 
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H 2.8.2 Asthmakontrolle 
Siehe auch Kapitel H 3 „Therapie“, Abschnitt H 3.2 „Pharmakotherapie“. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 2-10 und Statement 2-9 

Im Vergleich zur bisherigen Einteilung des Asthmas nach Schweregraden ist die Beurteilung der 
Asthmakontrolle für die langfristige Verlaufskontrolle und als Grundlage der Therapie(-anpassungen) 
geeigneter. Sie beruht auf klinisch leicht zu erfassenden Parametern (siehe Tabelle 8). 

Es werden drei Grade der Asthmakontrolle definiert: 

 kontrolliertes Asthma; 
 teilweise kontrolliertes Asthma; 
 unkontrolliertes Asthma. 

Jeder Patient kann zu einem definierten Zeitpunkt nach dem Grad der Asthmakontrolle beurteilt 
werden. Die Grade sollen als Entscheidungshilfe dienen, ob eine Anpassung der Therapie notwendig 
ist. 

Die Definitionen des Status der Asthmakontrolle (kontrolliert, teilweise kontrolliert, unkontrolliert) 
beruhen auf einer konsentierten Expertenmeinung [142; 143]. Trotz der eindeutigen Fokussierung 
aktueller Leitlinien auf das Erreichen und Erhalten einer Kontrolle der Erkrankung liegen bislang noch 
keine prospektiven kontrollierten Prüfungen zur klinischen Relevanz der Asthmakontrolle oder zur 
Stabilität einer einmal erzielten Asthmakontrolle vor. In dieser Situation ist eine post hoc Analyse der 
Gaining Optimal Asthma controL (GOAL)-Studie [144] hilfreich, die die Korrelation zwischen dem Grad 
und der langfristigen Stabilität der erzielten Asthmakontrolle untersucht. Diese Analyse zeigt eindeutig, 
dass bei durch die Therapie gut bzw. vollständig kontrollierten Patienten eine zumindest gute 
Asthmakontrolle im Median für weitere drei bzw. sechs Monate aufrecht erhalten werden konnte. Das 
Konzept der Asthmakontrolle trägt also über die aktuelle klinische Situation des Patienten hinaus. Ein 
gut kontrolliertes Asthma erlaubt also nicht nur eine Aussage über den Status des Patienten zum 
Zeitpunkt der klinischen Untersuchung, sondern auch Aussagen über die künftige klinische Kontrolle 
bzw. das potentielle Risiko eines Verlustes der Asthmakontrolle [145].  

Anmerkung zur Bestimmung des Grades der Asthmakontrolle bei Kindern /Jugendlichen 

Die in der NVL Asthma 2. Auflage dargestellte Tabelle zur Einstufung des Grades der Asthmakontrolle 
bei Kindern und Jugendlichen unterscheidet sich bei zwei Einstufungskriterien von der Originalversion 
in der GINA-Leitlinie [11]. Im Gegensatz zur GINA-Leitlinie wird „irgendein“ Vorhandensein von 
Symptomen tagsüber bzw. „irgendein“ Einsatz einer Bedarfs-/Notfallmedikation in einer beliebigen 
Woche bereits als Hinweis für ein teilweise kontrolliertes Asthma gewertet (während in der GINA-
Leitlinie die bis zu zweimal in der Woche auftretende Asthmasymptomatik bzw. der bis zu zweimal in 
der Woche notwendige Einsatz von Bedarfsmedikation noch als kontrolliertes Asthma erfasst wird und 
damit die gleiche Einstufung wie bei den Erwachsenen erfolgt).  

Diese leichte Abwandlung der GINA-Einteilung wird von den NVL-Autoren dadurch begründet, dass 
die GINA-Leitlinie einen internationalen Geltungsbereich mit teilweise anderen sozio-ökonomischen 
und Versorgungsstandards als Deutschland aufweist. 
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H 2.9 Monitoring  

H 2.9.1 Monitoring der Symptomatik 
Die Symptomatik wird zunehmend als Verlaufsparameter genutzt, in Ergänzung oder sogar anstelle 
der objektiven Parameter, da es sich gezeigt hat, dass zwischen den Messwerten der Lungenfunktion 
und der klinischen Symptomatik bzw. der Früherkennung von Exazerbationen keine enge Beziehung 
besteht (s. o). Bei jeder Verlaufskontrolle sollen folgende vier Kriterien der Asthmakontrolle (siehe 
Tabelle 8) erfragt werden: 

 Asthmasymptome tagsüber (Atemnot, Brustenge, Husten mit und ohne Auswurf, pfeifende 
Atemgeräusche); 

 nächtliches Erwachen aufgrund von Symptomen; 
 Häufigkeit des Einsatzes einer Bedarfsmedikation; 
 Umfang der Einschränkung von Aktivitäten im Alltag (inkl. Sport) aufgrund von Symptomen. 

Grundsätzlich sollten sich die Angaben auf eine beliebige Woche innerhalb der letzen vier Wochen 
beziehen, unter der Annahme, dass mit fortschreitender Zeit die detaillierte Erinnerung des Patienten 
an seine Symptome abnimmt. Auch die Angaben in den validierten Fragebögen Asthma Control Test 
[146] und Asthma Therapy Assessment Questionnaire [147] zur Einschätzung der Asthmakontrolle 
beziehen sich auf den Zeitraum der letzten vier Wochen. 

Der Patient soll geschult werden, zu lernen, wie er bei sich selbst Symptomkonstellationen erkennen 
kann, die auf eine unzureichende Asthmakontrolle und damit eine notwendige Anpassung der 
Therapie hinweisen. Ein wertvolles Hilfsmittel hierfür stellt ein schriftlicher Therapie- und Notfallplan 
dar (siehe auch Kapitel H 6.1 „Patientenschulung“), der auf dem Monitoring von Symptomen, Peak-
Flow-Werten, und dem Einsatz der Notfallmedikation basiert.  

H 2.9.2 Monitoring von Asthma Exazerbationen 
Bei jeder Verlaufskontrolle soll die Häufigkeit des Auftretens von Asthmaexazerbationen im Intervall 
seit der letzten Kontrolle als Bestandteil der Erhebung des Grades der Asthmakontrolle eruiert 
werden. Eine Exazerbation ist definiert als eine Episode mit markanter Zunahme von Atemnot, 
Husten, pfeifenden Atemgeräuschen und/oder Brustenge, die mit einem Abfall der Lungenfunktion 
einhergeht und bei der ohne den Einsatz einer Bedarfsmedikation (SABA oder oralen Corticosteroide) 
Alltagsaktivitäten nicht durchgeführt werden können [12].  

Es sollten Häufigkeit, Geschwindigkeit des Auftretens, Schwere und Auslöser der Exazerbationen 
erfragt werden. Die Häufigkeit aufgetretener Exazerbationen, insbesondere im vergangenen Jahr, ist 
der stärkste Prädiktor für zukünftige schwere Asthmaanfälle, die mit dem Aufsuchen der 
Notfallambulanz sowie stationärer Aufnahme verbunden sind [148-151].  

H 2.9.3 Monitoring der Pharmakotherapie: Therapieadhärenz, Inhalations-
technik, Nebenwirkungen 
Bei jeder Verlaufskontrolle sollte die Therapieadhärenz orientierend eruiert sowie nach möglichen 
Nebenwirkungen der medikamentösen Therapie gefragt werden.  

Die Inhalationstechnik sollte bei der Ersteinstellung zumindest zweimal in höchstens vierwöchigem 
Abstand kontrolliert werden, im Verlauf mindestens einmal jährlich. Treten Handhabungsfehler auf, 
sollte eine engmaschige Kontrolle (innerhalb von vier Wochen) vorgenommen werden. Eine 
engmaschige Kontrolle soll auch bei jedem Wechsel des Inhalationssystems erfolgen (siehe auch 
Kapitel 5 „Inhalationssysteme“ und Kapitel 14 „Versorgungsmanagement und Schnittstellen“). 
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Es ist wichtig, dass der behandelnde Arzt insbesondere bei unzureichender Asthmakontrolle die 
Therapieadhärenz und Inhalationstechnik überprüft. 

Beispielfragen zur Therapieadhärenz/Nebenwirkungen [12]6: 

 Wie oft nehmen Sie Ihre Medikamente ein? 
 Welche Dosis nehmen Sie jedes Mal ein? 
 Ist die Einnahme regelmäßig erfolgt oder gab es Lücken? Wurden Medikamente abgesetzt? 
 Haben Sie andere Medikamente eingenommen? 
 Haben Sie irgendwelche Probleme aufgrund Ihrer Asthmamedikamente (Zittern, Nervosität, 

schlechten Geschmack im Mund, Husten, gastrointestinale Beschwerden, Heiserkeit, 
Hautveränderungen usw.)? 

H 2.9.4 Monitoring der Lungenfunktion 
 
Spirometrie 
Die Spirometrie ist sowohl zur Diagnostik als auch zur Verlaufsbeurteilung des Asthmas geeignet. 
Messungen in regelmäßigen Abständen, abhängig vom Grad der Asthmakontrolle und von 
Änderungen der medikamentösen Therapie, bilden das Ansprechen der Erkrankung auf die 
Langzeitbehandlung verlässlich ab [13].  

PEF 
Nach ausführlicher, strukturierter Schulung ist das Peak-Flow-Monitoring zur Verlaufskontrolle des 
Asthmas geeignet [152], insbesondere auch für das rechtzeitige Erkennen einer drohenden 
Verschlechterung [153-155]. Der Stellenwert des Peak-Flow-Monitorings im Vergleich zur Erfassung 
der Symptomatik der Patienten ist bei asthmakranken Erwachsenen und Kindern umstritten [156-158]. 
Bei Patienten mit herabgesetzter Empfindung von Asthmasymptomen hat die Peak-Flow-Messung 
dennoch einen hohen Stellenwert. 

Die regelmäßige Peak-Flow-Messung ist besonders zu empfehlen für Patienten mit schwerem 
Asthma, für Patienten mit mangelnder Selbsteinschätzung der Schwere der Erkrankung und für 
Patienten mit zurückliegender Hospitalisierung wegen Asthma. Auch Patienten, die nicht zu einer 
langfristigen regelmäßigen Erfassung des Peak-Flows bereit sind, sollte im Rahmen der Diagnostik, 
zur Identifizierung möglicher Triggerfaktoren, bei Exazerbationen und bei Therapieänderungen zu 
einer zumindest kurzfristigen Peak-Flow-Überwachung geraten werden. Schließlich sind Peak-Flow-
Messungen auch ein wertvolles Hilfsmittel zur Verifizierung eines Berufsasthmas. In diesem Fall sollte 
der Peak-Flow mehrmals täglich an Werktagen zu Hause und am Arbeitsplatz sowie zu Hause auch 
an arbeitsfreien Tagen gemessen werden, um die Auswirkungen der beruflichen Tätigkeit und des 
individuellen Arbeitsplatzes auf die Bronchialobstruktion abzubilden [113]. 

Das PEF-Protokoll dient zur Verbesserung der Selbsteinschätzung des Patienten. Den PEF als 
einzigen Lungenfunktionstest einzusetzen ist aber, auch auf der hausärztlichen Ebene, nicht 
ausreichend. 

Tests zur bronchialen Hyperreagibilität 
Die Verfahren können auch zur Verlaufsbeobachtung eingesetzt werden; es ist gezeigt worden, dass 
die therapeutischen Resultate durch den Einsatz von Hyperreagibilitätstests im Vergleich zu 
Lungenfunktionstests bei Kindern und Erwachsenen wesentlich verbessert werden können [159; 160]. 

H 2.9.5 Monitoring der Lebensqualität 
Die Verbesserung der asthmabezogenen Lebensqualität ist eines der grundlegenden Ziele der 
Asthmabehandlung. Um dieses subjektive Gesundheitserleben wissenschaftlich abbilden zu können, 

                                                      
6  Diese Beispielfragen wurden noch nicht auf Reliabilität und Validität hin überprüft. 
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wurde das Konzept der gesundheitsbezogenen Lebensqualität entwickelt („health related quality of 
life“ oder kurz „Quality of life“), welches körperliche, emotionale, mentale, soziale und verhaltens-
bezogene Komponenten des Befindens und der Funktionsfähigkeit aus Sicht der Patienten umfasst. 
Psychometrische Instrumente, zumeist in Form von Lebensqualitätsfragebögen, ermöglichen die 
quantitative Bestimmung der Lebensqualität, auch krankheitsspezifisch für Asthmapatienten. Obwohl 
ihre Reliabilität (präzise, wiederholbar) und Validität (messen tatsächlich, was sie sollen) wissen-
schaftlich gut gesichert ist, erlangten QoL-Fragebögen bislang in der klinischen Routine keine breitere 
Anwendung. Lebensqualitätsfragebögen werden heute routinemäßig vor allem in klinischen Studien 
sowie als Instrumente der Qualitätssicherung, z. B. innerhalb der Rehabilitation oder im Rahmen der 
integrierten Versorgung, angewandt. 

Hierbei sind generelle („generische“) gesundheitsbezogene Lebensqualitätsinstrumente wie Short 
Form 36-Item Questionnaire (SF-36) [161; 162], Quality of Well-Being Scale (QWBS) und Sickness 
Impact Profile (SIP) [163] von asthmaspezifischen („krankheitsspezifischen“) Lebensqualitäts-
fragebögen zu unterscheiden (siehe Tabelle 14).  

Für die Lebensqualitätsforschung bei Asthma und für den Nachweis der Wirksamkeit von 
asthmabehandelnden Medikamenten hat sich international der Asthma Quality of Life Questionnaire 
(AQLQ) bewährt. Er liegt auch in einer deutschen Version vor. Ein weiterer krankheitsspezifischer 
Lebensqualitätsfragebogen ist der Saint George´s Respiratory Questionnaire (SGRQ), der in 
Deutschland u. a. im Rahmen der Qualitätssicherung häufig angewandt wird. Er kann sowohl für 
Asthmapatienten als auch für COPD-Patienten angewendet werden; da er allerdings primär für 
COPD-Patienten entwickelt wurde ist er besser für COPD geeignet als für Asthma. Auch er liegt in 
einer autorisierten und evaluierten deutschen Übersetzung vor [164] und erlaubt eine Graduierung der 
Effekte [165; 166].  

Tabelle 14: Messinstrumente für krankheitsbezogene Lebensqualität beim Asthma 
(unvollständige Beispielliste; Übersicht bei [167]) 

Indikation LQ-Instrument Literatur 

Asthma  Asthma Quality of Life Questionnaire (AQLQ) 
 Standardised Asthma Quality of Life Questionnaire 

(AQLQ(S)) 
 Mini Asthma Quality of Life Questionnaire (MiniAQLQ) 
 Acute Asthma Quality of Life Questionnaire (Acute AQLQ) 

[168] 
[169] 
[170] 
[171] 

Asthma  Living with Asthma Questionnaire (LAQ): (deutsche 
Übersetzung = Fragebogen zur Lebensqualität bei Asthma 
(FLA)) 

[172; 173] 

Asthma  Asthma Life Quality (ALQ) [174; 175] 

Asthma bei 
Kindern 

 Paediatric Asthma Quality of Life Questionnaire (PAQLQ) [176] 

Asthma und 
COPD 

 Saint George´s Respiratory Questionnaire (SGRQ) [177] 

 

H 2.9.6 Monitoring der Asthmakontrolle durch die Bestimmung 
nichtinvasiver Marker der asthmatischen Entzündung 
Eine Vielzahl nicht oder nur wenig invasiv zu gewinnender Parameter der Atemwegsentzündung (z. B. 
Stickoxid (NO) [178] und Kohlenmonoxid [179] als Bestandteile des Atemexhalats, zytologische 
Analyse des induzierten Sputums, Atemkondensat) wurden bezüglich ihrer Eignung zum Monitoring 
der asthmatischen Entzündung untersucht.  
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Es besteht keine klare Korrelation zwischen Symptomkontrolle, Variabilität der Atemwegsobstruktion 
und dem Ausmaß der eosinophilen Atemwegsentzündung [180; 181]. Zwei klinische Studien haben 
bisher bestätigt, dass ein auf die Minimierung eosinophiler Granulozyten im induzierten Sputum 
abzielender Therapiealgorithmus einem klassischen Managementansatz auf der Grundlage von 
Symptomen und Lungenfunktion überlegen ist [182; 183]. Eine Sputumeosinophilie und eine erhöhte 
NO-Konzentration im Exhalat sind mit einer kortikosteroidresponsiven asthmatischen Entzündung 
korreliert [184-187]. Möglicherweise ist das exhalierte Stickoxid sensitiver als die FEV1 bezüglich der 
Atemwegsinflammation [188]. Ob die zusätzliche Bestimmung des exhalierten NO zur 
Verlaufsbeurteilung der asthmatischen Entzündung, zur Beurteilung der Asthmakontrolle und zur 
Steuerung der medikamentösen Therapie einen Stellenwert hat, kann derzeit noch nicht schlüssig 
beantwortet werden [189-191].  

Bei speziellen Fragestellungen und in spezialisierten Einrichtungen durchgeführt, kann diese 
Diagnostik als Ergänzung der Lungenfunktionsprüfung für die Verlaufskontrolle und zur Beurteilung 
des Therapieansprechens eingesetzt werden. Das exhalierte Stickoxid kann möglicherweise auch im 
frühen Kindesalter, in dem zuverlässige Lungenfunktionsmessungen nicht möglich sind, für 
Differentialdiagnose und Therapieansprechen hilfreich sein [192]. 

H 2.9.7 Frequenz der Untersuchungen 
Auf eine Festlegung genauer Frequenzen für durchzuführende Untersuchungen wird bewusst 
verzichtet. Sie ergeben sich aus dem Krankheitsverlauf. Hier soll nicht durch starre Schemata in die 
Verantwortung des Arztes für das Notwendige eingegriffen werden. Nach Therapieanpassungen 
sollten Asthmakontrolle und mögliche Nebenwirkungen engmaschiger kontrolliert werden (siehe auch 
Kapitel H 3 „Therapie“).  
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H 3. Therapie  

(mod. nach [10-12]) 

H 3.1 Therapieziele  

Folgende Therapieziele sind in Abhängigkeit von Alter und Begleiterkrankungen des Patienten 
anzustreben:  

 Vermeidung von:  
o akuten und chronischen Krankheitserscheinungen (z. B. Symptome, Asthmaanfälle),  
o einer krankheitsbedingten Beeinträchtigung der physischen, psychischen und geistigen 

Entwicklung, 
o einer krankheitsbedingten Beeinträchtigung der körperlichen und sozialen Aktivitäten im 

Alltag, 
o Komplikationen und Folgeschäden, 
o unerwünschten Wirkungen der Therapie;  

 Normalisierung bzw. Anstreben der bestmöglichen Lungenfunktion und Reduktion der bronchialen 
Hyperreagibilität;  

 Verbesserung der gesundheits- und asthmabezogenen Lebensqualität;  
 Reduktion der asthmabedingten Letalität.  

Die Asthmabehandlung besteht aus der Pharmakotherapie und den nichtmedikamentösen Maßnah-
men. Es ist hervorzuheben, dass die medikamentöse Therapie regelmäßig durch die nichtmedika-
mentösen Therapiemaßnahmen zu ergänzen ist (siehe Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse Maßnahmen“). 

Eine leitlinien-gerechte Asthmatherapie stellt durch Prävention von Symptomen und Exazerbationen 
eine bestmögliche Asthmakontrolle sicher [144] und verhindert Komplikationen und Spätfolgen der 
Erkrankung (z. B. Wachstumsverzögerungen bei Kindern) [193-196]. 

Dagegen ist eine medikamentöse Therapie von Risikopopulationen nicht in der Lage, die Entstehung 
einer Asthmaerkrankung zu verhindern oder den Schweregrad und den natürlichen Verlauf einer 
Asthmaerkrankung günstig zu beeinflussen [196-201]. 

H 3.2 Pharmakotherapie 

Das Ziel der Pharmakotherapie besteht in der Suppression der asthmatischen Entzündung und in der 
Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität und der Atemwegsobstruktion. Die Medikamente 
werden in Bedarfstherapeutika zur symptomatischen Therapie und in Langzeittherapeutika (siehe 
Tabelle 9) unterteilt. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-1 

Die inhalative Applikation ist vorteilhaft, da so mit geringen Wirkstoffmengen hohe topische 
Konzentrationen im Bronchialsystem erzielt werden können, systemische (Neben-) Wirkungen 
hingegen weitgehend vermieden werden können. Daher ist bei Vorliegen mehrerer Darreichungs-
formen eines Medikaments in der Regel die inhalative Applikation zu bevorzugen. Orale Medikamente 
sind nur indiziert bei unzureichender Wirkung inhalativer Präparate bzw. dann, wenn ein Patient ein 
Inhalationsmanöver nicht durchführen kann, z. B. infolge neurologisch bedingter Koordinations-
störungen. 
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H 3.2.1 Orientierung der aktuellen Therapie an der Asthmakontrolle  
Siehe auch Kapitel 2 „Diagnostik und Monitoring – Klassifikation des Asthmas“, H 2.8.1 Schwere-
gradeinteilung und H 2.8.2 Asthmakontrolle. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-16  

Die Behandlung richtet sich nach der jeweiligen Asthmakontrolle. Es werden drei Grade der Asthma-
kontrolle definiert: 

 kontrolliertes Asthma; 
 teilweise kontrolliertes Asthma; 
 unkontrolliertes Asthma. 

Asthmakontrolle wird als das Ausmaß der Besserung oder Elimination von Asthmamanifestationen 
durch die Therapie definiert. Im Vergleich zur bisherigen Einteilung des Asthmas nur nach 
Schweregraden ist die Beurteilung der Asthmakontrolle unabhängig von der aktuellen 
Langzeittherapie des Patienten. Die Bestimmung der Asthmakontrolle beruht auf klinisch leicht zu 
erfassenden Parametern und ist als Systematik zudem praxisbezogener als eine Einteilung nach 
Schweregrad.  

Der Asthmaschweregrad wiederum wird durch die intrinsische Aktivität der Asthmaerkrankung und 
den beim individuellen Patienten vorliegenden Asthmaphänotyp, sowie durch den Umfang und die 
Intensität der zur Asthmakontrolle erforderlichen Therapie definiert. So kann es sich bei einem 
schweren Asthma sowohl um eine unter intensiver Asthmatherapie kontrollierte Erkrankung als auch 
um eine trotz hochdosierter Therapie unkontrollierte Erkrankung handeln [142; 143; 202]. Beim 
therapienaiven Patienten kann man jedoch auch einen Asthmaschweregrad bestimmen. Gerade dort 
ist er wichtig, um die Initialtherapie festzulegen.  

Jeder Patient kann zu einem definierten Zeitpunkt nach dem Grad der Asthmakontrolle beurteilt 
werden. Die Grade sollen als Entscheidungshilfe dienen, ob eine Anpassung der Therapie indiziert ist 
(siehe Algorithmus 2). Damit wird dem dynamischen Verlauf und der Variabilität der Erkrankung und 
deren Beeinflussung durch die Behandlung Rechnung getragen.  

Das Ziel der Asthmatherapie besteht darin, den Status eines kontrollierten Asthmas zu erreichen und 
aufrechtzuerhalten. Durch die Beurteilung nach dem Grad der Kontrolle wird gleichzeitig auch das 
Therapieziel definiert (siehe Abbildung 1 und Abbildung 2). 

Zum Erreichen der Asthmakontrolle werden fünf verschiedene Therapiestufen festgelegt, welche 
wiederum verschiedene Therapieoptionen beinhalten (siehe Abbildung 1 und Abbildung 2). 

Die Orientierung des Asthmamanagements an Parametern der Asthmakontrolle ist ein wichtiger 
Schritt hin zu einem optimierten Umgang mit dieser Erkrankung [143]. Dies gilt um so mehr, als dieses 
Konzept offensichtlich auch Bedeutung über die aktuelle Asthmakontrolle hinaus hat, weil Hinweise 
dafür bestehen, dass die Stabilität der Kontrolle Auskunft zu den möglichen Risiken in der Zukunft gibt 
[145].  

Wichtig für den behandelnden Arzt ist die wiederholte Beurteilung der Asthmakontrolle und die 
Auswahl der Managementstrategien, die das erzielte gute Therapieergebnis im Verlauf erhalten. Hier 
bieten sich neben den zur Definition der Asthmakontrolle eingeführten Parametern (Symptome am 
Tag und in der Nacht, Einschränkungen bei Aktivitäten des täglichen Lebens, Bedarfsmedikation, 
Exazerbationen) validierte Fragebögen an. Wichtig ist ebenso, den wiederholt dokumentierten 
klinischen Benefit einer langfristigen Erhaltungstherapie bei Änderungen der Erhaltungstherapie (≥ 3 
Monate) zu betonen. Schließlich ist bedeutsam, dass die Kontrolle eines Asthmas eine gute 
Korrelation mit der Lebensqualität der Patienten aufweist, so dass sich die Kontrolle der Erkrankung 
auch subjektiv für den Patienten in einer besseren asthmabezogenen Lebensqualität widerspiegelt 
[203]. 
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H 3.2.2 Stufentherapie 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statements 3-2 und 3-3: gesamter Abschnitt 

Begründung zum DEGAM-Minderheitsvotum zum Übergangsbereich zwischen dem Stufenschema 
„Erwachsene“ und dem für „Kinder und Jugendliche“: siehe Anhang 2. 

In diesem Abschnitt beziehen sich alle Evidenzgrade auf die SIGN-Klassifizierung. 

Stufe 1 bis 5: Bedarfstherapie 

Die inhalativen raschwirkenden (= rascher Wirkungseintritt) und kurzwirkenden (= kurze Wirkdauer) 
Beta-2-Sympathomimetika Fenoterol, Salbutamol und Terbutalin wirken schneller und/oder haben 
weniger Nebenwirkungen als andere kurzwirkende Bronchodilatatoren [10-12; 204; 205]. Diese 
Präparate sind bei allen symptomatischen Patienten mit Asthma Mittel der Wahl für die 
Bedarfstherapie. Die bei einer regelmäßigen Inhalation dieser Präparate selten auftretenden 
unerwünschten Effekte bis hin zu Todesfällen [206] sind für die Applikation nur im Bedarfsfall in den 
vorgeschlagenen Dosierungen nicht zu erwarten.  

Auch das langwirkende Beta-2-Sympathomimetikum Formoterol kann aufgrund seines raschen 
Wirkeintritts prinzipiell als Bedarfstherapeutikum eingesetzt werden [207]. Formoterol hat einen 
ähnlich schnellen Wirkungseintritt und eine vergleichbar gute Wirkung wie die kurzwirkenden Beta-2-
Sympathomimetika [208-212]. Allerdings ist von einer Monotherapie mit langwirkenden Beta-2-
Sympathomimetika prinzipiell dringend abzuraten [213; 214] (zur Erläuterung siehe den Abschnitt 
„Risiken von LABA“ weiter unten). Wegen der potentiellen Risiken soll Formoterol daher zur 
Bedarfstherapie nur bei Patienten mit gleichzeitiger Therapie mit einem inhalativen 
Glucokortikoid in freier oder fester Kombination - d.h. nur bei Patienten in den Therapiestufen 
2 bis 5 - eingesetzt werden [215]. 

Um den raschen Wirkeintritt für verschiedene Beta-2-Sympathomimetika darzustellen, werden die 
kurz- und raschwirkenden Beta-2-Sympathomimetika Fenoterol, Salbutamol und Terbutalin sowie das 
lang- aber zugleich auch raschwirkende Formoterol als RABA (rapid-acting beta-2-agonists = 
raschwirkende Beta-2-Sympathomimetika) bezeichnet. Diese Nomenklatur wird bereits in weiteren 
nationalen und internationalen Leitlinien verwendet [11; 13; 14]. 

Bei Kindern und Jugendlichen kann als Bedarfstherapie der zweiten Wahl die Anwendung von 
inhalativem Ipratropiumbromid empfohlen werden, wenn Beta-2-Sympathomimetika nicht toleriert 
werden. Gegebenenfalls kann Ipratropiumbromid zusätzlich zu Beta-2-Sympathomimetika als 
Bedarfstherapie eingesetzt werden, wenn eine schwere Bronchialobstruktion vorliegt oder bei der 
Behandlung von Säuglingen und Kleinkindern unter zwei Jahren. 

Tabelle 15: Evidenz zur Therapie bei intermittierendem Asthma  

Wirkstoffe: Bronchodilatatoren  Lit. EG1 > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 

Inhalative kurzwirkende Beta-2-
Sympathomimetika  

[204] 1++ 1+ 4 

Inhalatives Ipratropiumbromid [216] 1+ 1++  
1  EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen. 
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Dosierung:  
Es existiert keine konsistente Evidenz bezüglich Nutzen bzw. Schaden einer regelmäßigen Anwend-
ung (4 x/Tag) im Vergleich zur Applikation nach Bedarf [217; 218]. Aus diesem Grund wird für alle 
Altersgruppen die Bedarfstherapie empfohlen, sofern der individuelle Patient nicht von der 
regelmäßigen Anwendung profitiert (SIGN Evidenzgrad 1++). 

Das Asthma eines Patienten gilt als nur noch teilweise kontrolliert, wenn öfter als zweimal pro Woche 
ein Bedarfsmedikament inhaliert wird [11; 12]. In diesem Fall sollte erwogen werden, eine 
Langzeittherapie zu beginnen bzw. diese zu intensivieren.  

Stufe 2: Beginn einer Langzeittherapie bei persistierendem Asthma 

Die zusätzliche Langzeittherapie bei persistierendem Asthma (Stufen 2-5) zielt auf 
Symptomlinderung, Vermeidung von Asthmaanfällen und Verbesserung der Lungenfunktion bei 
möglichst geringen Nebenwirkungen der Medikation.  

Inhalative Corticosteroide 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-4 und Empfehlung 3-5 

Inhalative Corticosteroide sind Mittel der ersten Wahl für die Asthmalangzeittherapie 
(zusätzlich zu der Bedarfstherapie mit inhalativen raschwirkenden Beta-2-Sympathomimetika).  

Im vorliegenden Kapitel beziehen sich alle Dosierungsangaben zu inhalativen Corti-
costeroiden (ICS) auf Beclometason – appliziert mittels Dosieraerosol (pMDI).  

Zu den Dosisbereichen anderer Substanzen (z. B. Fluticason und Mometason) und Zube-
reitungen siehe Tabelle 10 „Tagesdosen verschiedener ICS“.  

 

Tabelle 16: Evidenz zur ICS-Therapie bei persistierendem Asthma 

Wirkstoffe  Kommentare Lit. EG1 > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 

Inhalative 
Cortico-
steroide (ICS) 

ICS sind die wirksamsten 
Substanzen im Rahmen 
der Langzeittherapie bei 
Erwachsenen und Kindern. 

Es gibt zunehmend Daten, 
die zeigen, dass ICS im 
empfohlenen Dosisbereich 
auch für jüngere Kinder 
und Kleinkinder ein gutes 
Sicherheits- und 
Wirksamkeitsprofil 
aufweisen [219-222].  

[219-225]  1++ 1++ 1++ 

1  EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen. 
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Dosierung von ICS:  
 Die Indikation und Dosierung der Langzeittherapie mit ICS orientieren sich am klinischen Befund 

(Kontrollgrad der Erkrankung bzw. Kriterien der Kontrolle).  

 Dabei sollte – insbesondere auch wegen des Nebenwirkungsrisikos (siehe Kapitel 4 „Wirkstoffe“) – 
mit der niedrigsten noch wirksamen Dosierung begonnen werden. Die Ergebnisse einer 
Metaanalyse zur Frage der optimalen Anfangsdosis von ICS bei erwachsenen Asthmapatienten mit 
Indikation zur Langzeittherapie legen eine Anfangsdosis von 400 µg täglich – d.h. eine niedrige 
ICS-Tagesdosis nach der NVL Asthma7 – nahe [226]. Es gab keinen statistisch signifikanten 
Unterschied in der Wirksamkeit zwischen dieser Tagesdosis und dem Beginn einer 
Langzeittherapie mit einer 800 µg – d. h. nach der NVL Asthma mittleren – Dosis mit 
anschließender Dosisreduktion. Bei der „start high, step down“ Therapiestrategie besteht die 
Gefahr, dass Patienten durch eine doch längerfristige Einnahme einer hohen ICS-Tagesdosis 
unnötig hohen ICS-Dosen exponiert werden. Die Schlussfolgerung der Metaanalyse deckt sich mit 
den Ergebnissen von ICS-Dosis/Wirkungsstudien, die eine relativ flache Beziehung zwischen ICS-
Dosis und -Wirkung auf die meisten Parameter der Asthmakontrolle zeigen [227-232]. Mit 
steigenden ICS-Dosen ist aufgrund der flachen Dosis/Wirkungskurve der Zuwachs an 
antiasthmatischen Wirkungen relativ gering ausgeprägt, während das Risiko für unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen deutlich steigt [226; 233; 234]. Allerdings scheint es eine erhebliche 
Variabilität zwischen Asthmapatienten bezüglich ihrer Reaktion auf ICS zu geben, d.h. dass 
manche Patienten einen größeren klinischen Nutzen mit höheren Dosen erzielen, während andere 
Patienten bei niedrigeren Dosen bereits die maximale Wirksamkeit erreichen [233]. Es gilt daher, 
bei jedem Patienten die minimale zur Asthmakontrolle effektive Dosis zu ermitteln. 

Dosis/Wirkungsstudien mit ICS bei Kindern (> 5 J) weisen ebenfalls eine markante und rapide 
Verbesserung von Symptomen und Lungenfunktion bei niedrigen ICS-Dosen auf [194; 224; 235-
239]. Geringgradiges Asthma ist bei der Mehrzahl der Patienten mit einer solchen Dosis gut zu 
kontrollieren [194]; allerdings benötigen manche Patienten mittlere ICS-Dosen um eine optimale 
Asthmakontrolle und einen ausreichenden Schutz vor anstrengungsinduziertem Asthma zu 
erreichen. Hohe ICS-Dosen werden nur von einer kleinen Anzahl von Patienten benötigt [238; 239]. 

Bisher unbehandelte Patienten mit den Kriterien eines teilweise kontrollierten Asthmas, die kein 
mittel- bis schwergradiges Asthma aufweisen, sollten daher vorzugsweise zunächst mit niedrig-
dosierten ICS (Therapiestufe 2) behandelt werden.  

Bei bisher unbehandelten Patienten mit den Kriterien eines unkontrollierten und mittel- bis 
schwergradigen Asthmas sollte die Langzeittherapie entsprechend des höheren Schweregrads 
mindestens auf Therapiestufe 3 begonnen werden8. Es existieren keine eindeutigen Belege für 
diese Empfehlung: Für Erwachsene ist hier ein zuletzt im Jahr 2004 aktualisierter Cochrane Review 
anzuführen, welcher die Wirksamkeit der Einleitung einer Langzeitkombinationstherapie von ICS 
plus LABA mit der Einleitung einer Langzeitmonotherapie mit ICS (identische ICS-Dosis wie bei der 
Kombinationstherapie) bei steroidnaiven Patienten mit gering- bis mittelgradiger Atemwegs-
obstruktion verglich [240]. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Rate von 
Exazerbationen und dem Einsatz von Bedarfsmedikation. Die Lungenfunktion sowie Anzahl der 
symptomfreien Tage verbesserte sich bei der Kombinationstherapie, und das Sicherheitsprofil 
schien vergleichbar. Die Autoren schlussfolgern, dass die Evidenz nicht ausreichend sei, um eine 
Kombinationstherapie als First-Line Therapie im Vergleich zu einer ICS-Monotherapie zu 
empfehlen (siehe Stufe 2).  

                                                      
7  In der genannten Untersuchung [226] wurde zur Einstufung der ICS-Dosen in niedrige, mittlere und hohe Dosen und zur 

anschließenden Analyse die Klassifikation der BTS/SIGN Leitlinie [10] verwendet, die von der NVL Asthma und der GINA 
Leitlinie [11] leicht abweicht. 

8
  Bei der Entscheidung, auf welcher Therapiestufe die Langzeittherapie initiiert werden soll, müssen auch die individuelle 

Symptomatik und die Umstände des Patienten berücksichtigt werden. Beispielsweise profitieren Patienten mit mittel- oder 
schwergradigem Asthma, deren Schlaf oder Alltagsaktivitäten regelmäßig beeinträchtigt sind, oft von einer kurzzeitigen 
Behandlung mit oralen Corticosteroiden, um schneller die Asthmakontrolle zu erreichen. Das Ansprechen auf die Therapie 
ist in allen Fällen unbedingt zu überprüfen.  
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Die Empfehlung zum Beginn einer Langzeittherapie auf mindestens Therapiestufe 3 bei mittel- bis 
schwergradigem Asthma resultiert bei Erwachsenen daher zusätzlich auch aus der extrapolierten 
Schlussfolgerung aus Studienergebnissen zu den klinischen Vorteilen der additiven Gabe eines 
LABA bei Patienten mit unzureichender Asthmakontrolle unter einer ICS-Langzeit-Monotherapie 
[144; 241-244]. (Siehe dazu auch den Abschnitt “Stufe 3-4: Zusätzliche Medikamentenoptionen für 
die Langzeittherapie (zusätzlich zu ICS)“). Bei Kindern und Jugendlichen sind entsprechend die 
Aspekte im Abschnitt „Einsetzen der Therapieoptionen in Stufe 3 bei Kindern und Jugendlichen“ 
sowie im Kasten „Überblick zu Besonderheiten der medikamentösen Langzeittherapie bei Kindern 
und Jugendlichen im Vergleich zu Erwachsenen“ zu beachten.  

 Zu Behandlungsbeginn sollte die Applikation inhalativer Glucokortikoide im Allgemeinen zweimal 
pro Tag erfolgen, ausgenommen Ciclesonid, welches einmal am Tag verabreicht wird.  

Therapiesicherheit von ICS bei Kindern und Jugendlichen: 
Die ICS-Applikation in einer Dosierung von 400 µg/Tag Budesonid/Beclometason bzw. 200 µg 
Fluticason/Beclometason feindispers und mehr kann mit systemischen Nebenwirkungen verbunden 
sein, wie z. B. Wachstumsstörungen [245] und NNR-Insuffizienz.  

Aus diesen Gründen sollten bei Kindern unter ICS-Langzeittherapie folgende Maßnahmen 
berücksichtigt werden: 

 Einstellung auf die niedrigste wirksame ICS-Dosierung; 
 regelmäßige Kontrollen der Körpergröße; 
 bei Verdacht auf NNR-Insuffizienz Ausschlussdiagnostik bzw. Behandlung. 

Leukotrienrezeptorantagonist – (nachrangige) Therapiealternative für die 
Monotherapie in Stufe 2 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-6 

Als Mittel der zweiten Wahl kann in Stufe 2 bei Erwachsenen, Kindern und Jugendlichen der 
Leukotrienrezeptorantagonist Montelukast verabreicht werden. Der Einsatz von Montelukast als 
Monotherapie des Asthmas ist ab einem Alter von 15 Jahren nicht zugelassen. Entsprechend 
internationalen Leitlinien kann die Monotherapie mit Montelukast bei Erwachsenen erwogen werden, 
wenn die Patienten nicht in der Lage sind, Corticosteroide zu inhalieren, oder wenn inakzeptable 
Nebenwirkungen auftreten. 

Gemäß der aktuellen Zulassung ist die Monotherapie mit Montelukast im Alter zwischen zwei und 14 
Jahren indiziert, wenn die Kinder nicht in der Lage sind, Corticosteroide zu inhalieren oder 
Nebenwirkungen auftreten, wie z. B. ein erheblich verzögertes Längenwachstum, die gegen den 
Einsatz von ICS sprechen. Auch wenn Eltern ICS wegen Bedenken über die Einnahme von Steroiden 
ablehnen, kann eine Monotherapie mit Montelukast in Betracht gezogen werden. 
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Tabelle 17: Evidenz zu Montelukast als Monotherapie  

Wirkstoffe  Kommentare Lit. EG1 > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 

Leukotrien-
rezeptor-
antagonisten 
(Montelukast) 

Als Medikation im 
Rahmen der 
Langzeittherapie geeignet 
(mit antiinflammatorischer 
Wirkung). 

Klinisch wirksam, aber 
weniger als die ICS-
Monotherapie in niedriger 
(Erwachsene) bzw. 
mittlerer (Kinder/ 
Jugendliche) Dosierung. 

[246-267] 1++ 1++ 1++ 

1  EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen. 

Stufe 3-4: Zusätzliche Medikamentenoptionen für die Langzeittherapie (zusätz-
lich zu ICS) 

Ein Teil der Asthmapatienten wird möglicherweise auf Stufe 2 nicht ausreichend kontrolliert sein. Vor 
der Verabreichung eines zusätzlichen Medikaments (Übergang zu Stufe 3) sollen Therapieadhärenz, 
Inhalationstechnik sowie ggf. Diagnose kontrolliert und überprüft werden, ob eine persistierende 
Exposition gegenüber Schadstoffen, Allergenen und weiteren aggravierenden Faktoren besteht.  

Kriterien für das Hinzufügen eines weiteren Medikaments – Übergang zu Stufe 3 

Bisher konnte kein exakter ICS-Dosisschwellenwert festgelegt werden, ab dem die Gabe zusätzlicher 
Wirkstoffe notwendig wird. Die Indikation zur Ergänzung der ICS-Langzeittherapie durch weitere 
Medikation wird deshalb klinisch gestellt. Orientierung bieten Studien, in denen die zusätzliche 
Therapie bei ICS-Dosen von täglich 200 bis 1000 µg (bei Erwachsenen) bzw. bis zu 400 µg (bei 
Kindern) begonnen wurde [268-271] (> 12 J: SIGN Evidenzgrad 1++ | 5-12 J: SIGN Evidenzgrad 1+). 

Zusätzliche Medikamentenoptionen – Empfehlungen und Evidenzlage 

Die aus Studien abgeleiteten Ergebnisse zu zusätzlichen Medikamentenoptionen werden in Tabelle 
18 dargestellt. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-7, 3-8, 3-9 und 3-10 

Diese zusätzlichen Medikamentenoptionen können bei Erwachsenen (Schulkindern), die mit ICS in 
einer Dosierung zwischen 200 und 800 µg/Tag (Schulkinder: 400 µg/Tag) unzureichend eingestellt 
sind, eine hilfreiche Ergänzung der ICS-Therapie sein [10]:  
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Tabelle 18: Evidenz zu zusätzlichen Medikamentenoptionen (für die Kombination mit ICS) für Stufen 3 und 4 

Wirkstoffe  Kommentare Lit. EG1 > 
12 J 

EG 5-
12 J 

EG < 
5 J 

Langwirkende 
Beta-2-Sympa-
thomimetika  

Mittel der ersten Wahl für die 
zusätzliche Therapie in Stufe 3 und 
4 bei Erwachsenen, Jugendlichen 
und Kindern ab dem Schulalter. 
Verbesserung der Lungenfunktion 
und Symptome und Reduzierung 
von Asthmaanfällen.  

(siehe auch Abschnitte „Nutzen der 
Kombination von ICS und LABA“, „Risiken 
einer Langzeittherapie mit LABA“, 
„Fixkombinationen aus ICS und LABA“) 

[144; 241-
244; 271; 
272] 

 

1++ 1++  

Leukotrien-
rezeptor-
antagonisten 

Mittel der ersten Wahl für die 
zusätzliche Therapie in Stufe 3 und 
4 bei Kleinkindern und im 
Säuglingsalter.  

Bei Erwachsenen, Jugendlichen und 
Kindern ab Schulalter erst als 
nachrangige Zusatzoption 
empfohlen. 

 (siehe auch den Abschnitt „Nutzen und 
Risiken von LTRA als add-on Therapie“ 
und den Kasten „Überblick zu 
Besonderheiten der medikamentösen 
Langzeittherapie bei Kindern und 
Jugendlichen im Vergleich zu 
Erwachsenen“) 

[267; 273-
278] 

1++ 1+ 1+ 

Theophyllin Bei Erwachsenen erst als 
nachrangige Zusatzoption 
empfohlen. 

Geringe Verbesserung der 
Lungenfunktion; der klinische 
Nutzen ist fraglich. Es treten relativ 
häufig Nebenwirkungen auf. 
Plasmakonzentrationbestimmung 
erforderlich. 

Bei Schulkindern und Jugendlichen 
wird Retard-Theophyllin erst in Stufe 
5 empfohlen (siehe dort). 

[270; 279-
281] 

1+ 1-  

1  EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen. 

 

Nutzen der Kombination von ICS und LABA bei Erwachsenen  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-7 und 3-9  

Eine Metaanalyse hat die klinische Wirksamkeit einer Kombination langwirkender Beta-2-
Sympathomimetika mit inhalativen Kortikoiden im Vergleich mit verschiedenen Strategien einer 
Erhaltungstherapie mit inhalativen Kortikoiden untersucht. Im Einzelnen wurden eine Weiterbe-
handlung mit einer identischen ICS-Dosis, eine Weiterbehandlung mit einer höheren ICS-Dosis und 
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eine erstmalige Behandlung mit einer identischen ICS-Dosis bei kortikoidnaiven Patienten untersucht. 
Dabei zeigte sich, dass die additive Therapie mit einem LABA unter Beibehaltung der ICS-Dosis das 
Exazerbationsrisiko signifikant reduzierte (number needed to treat = 18). Als einzige signifikante 
Nebenwirkung der LABA-Therapie fiel ein erhöhtes Tremorrisiko auf (number needed to harm = 21-
74) [241]. 

In dieselbe Richtung weist eine Analyse von 66, vom Hersteller des langwirkenden Beta-2-
Sympathomimetikums Salmeterol unter Einschluss von 20 966 Patienten durchgeführten klinischen 
Studien, zur additiven Therapie mit Salmeterol im Vergleich zu inhalativen Kortikoiden alleine. Obwohl 
die Aussagekraft dieser Untersuchung durch eine nur geringe Zahl von Todesfällen und schweren 
Asthmaexazerbationen limitiert ist, bestätigt auch diese Analyse, dass die zusätzliche Therapie mit 
einem langwirkenden Beta-2-Sympathomimetikum bei Patienten unter Therapie mit inhalativen 
Kortikoiden das Risiko schwerer Exazerbationen senkt und das Risiko einer asthmabedingten 
Hospitalisierung, einer asthmabedingten Intubation oder einer asthmabedingten Mortalität nicht 
negativ beeinflusst [242]. Allerdings könnte die ungewöhnlich geringe Anzahl von Todesfällen und 
schweren Exazerbationen auf besondere Charakteristika des untersuchten Patientenkollektivs 
hindeuten. 

Der größte klinische Vorteil für erwachsene Asthmapatienten entsteht, wenn bei mangelnder 
Asthmakontrolle unter inhalativen Kortikoiden ein langwirkendes Beta-2-Sympathomimetikum additiv 
zu einer gleichbleibenden ICS-Dosis verordnet wird. Diese Strategie ist einer Erhöhung der Dosis des 
inhalativen Kortikoids überlegen, d. h. viele erwachsene Patienten profitieren eher von einem 
zusätzlichen Medikament, hier einem langwirkenden Beta-Mimetikum als von der Erhöhung einer 
niedrigdosierten ICS-Gabe (d. h. 200-400 µg/Tag). 

Risiken von LABA  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-12 

Inhalative langwirkende Beta-2-Sympathomimetika sollen nicht ohne ICS angewandt werden [282].  

Seit Jahrzehnten werden die Gefahren der Behandlung des Asthma bronchiale mit Beta-2-
Sympathomimetika diskutiert. Nachdem in früheren Jahren eine erhöhte Sterblichkeit von Menschen 
mit Asthma unter der Inhalation von Fenoterol und Salbutamol beobachtet wurde [206], wurden auch 
für das langwirkende Salmeterol in der SMART-Studie9 [213] Todesfälle unter der Inhalation eines 
langwirkenden Beta-2-Sympathomimetikums dokumentiert. Bei der SMART-Studie handelt es sich um 
eine 28 Wochen lange multizentrische (6.163 Studienzentren) Sicherheitsstudie, in der randomisiert 
Salmeterol mit Placebo verglichen wurde. Die übrige Therapie wurde beibehalten. Insgesamt trat in 
allen Gruppen der Primärparameter „Tod infolge einer respiratorischen Ursache oder lebensbe-
drohliche Zwischenfälle“ bei unter 1 % der Studienteilnehmer ein. Es ergab sich im Vergleich zu 
Placebo in der mit Salmeterol behandelten Gruppe ein Trend zu einer Häufung dieses primären 
Endpunkts, insbesondere in der Subgruppe der Afro-Amerikaner. Da die Studienteilnehmer nur bei 
Studieneinschluß zu einer bestehenden ICS-Therapie befragt wurden, kann die Studie keine Aussage 
darüber treffen, ob eine zusätzliche Gabe von inhalativen Corticosteroiden einen protektiven Effekt 
hinsichtlich der Asthmaletalität aufweist.  

Metaanalysen zur Langzeittherapie mit Salmeterol im Vergleich zu Placebo ergaben, dass die Letalität 
durch den Einsatz von Salmeterol in der Langzeittherapie gegenüber derjenigen unter Placebo nicht 
signifikant gesteigert wird, und gegenüber dem regelmäßigen Einsatz von Salbutamol nicht erhöht ist 
[283]. Der Einsatz von Salmeterol in Kombination mit inhalativen Corticosteroiden ergibt im Vergleich 
zur Monotherapie mit inhalativen Steroiden eine geringe, nicht signifikante Zunahme von 
Asthmatodesfällen [284]. 

                                                      
9 Hier steht SMART für “Salmeterol Multicenter Asthma Research Trial”. Nicht zu verwechseln mit dem im Abschnitt 

„Fixkombinationen aus ICS und LABA“ auf Seite 104 beschriebenen SMART-Konzept (= Single inhaler Maintenance and 
Reliever Therapy-Konzept). 
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Für das langwirkende Beta-2-Sympathomimetikum Formoterol wurde für den regelmäßigen Einsatz in 
der Langzeittherapie gegenüber Placebo eine statistisch nicht signifikante Zunahme der Letalität 
festgestellt [285], auch bei zusätzlicher Gabe von inhalativen Corticosteroiden [286]. Eine eindeutige 
Evidenz für schwerwiegende unerwünschte Effekte von Formoterol, angesichts der geringen Zahl 
eines einzigen Asthmatodesfalls bezogen auf eine Langzeittherapie mit Formoterol über mehr als 
3.000 Patientenjahre, fand sich nicht [286]. In einer weiteren Metaanalyse, in der das Auftreten von 
Asthmatodesfällen im Zusammenhang mit der Applikation von Formoterol (mit oder ohne ICS) bei 
insgesamt über 68.000 Studienpatienten untersucht wurde, fanden sich in der Formoterolgruppe 0,34 
Asthmatodesfälle pro 1.000 Patientenjahre gegenüber 0,22 Asthmatodesfälle pro 1.000 
Patientenjahre in der Nichtformoterolgruppe [287]. Dieser Unterschied ist nichtsignifikant; allerdings 
war die statistische Power der Analyse nicht ausreichend, um eine erhöhte Mortalität in Verbindung 
mit der Anwendung von Formoterol auszuschließen.  

Nach den bisher vorliegenden Studien und Metaanalysen konnte somit keine signifikante Zunahme 
schwerer unerwünschter Effekte unter Einschluss von Todesfällen bei der Anwendung von 
langwirkenden Beta-Mimetika gegenüber der alleinigen Applikation inhalativer Corticosteroide 
festgestellt werden. Wegen des geringen, aber dokumentierten Gefahrenpotentials, nicht nur der 
kurzwirkenden, sondern auch der langwirkenden Beta-Mimetika Salmeterol und Formoterol, sollte für 
den regelmäßigen Einsatz dieser Substanzen die Kombination mit einer antientzündlich wirksamen 
Substanz, in erster Linie einem ICS, obligat sein [214]. 

Die Nutzen/Risiken-Abwägung spricht bei dem sehr geringen Risiko schwerer unerwünschter 
Effekte gegenüber dem großen Nutzen des Einsatzes langwirkender Beta-2-Sympathomimetika 
in der medikamentösen Asthmatherapie des Erwachsenen bei den angegebenen Indikationen 
für deren Einsatz in der Kombination mit einem inhalativen Corticosteroid [214]. 

Fixkombinationen aus ICS und LABA  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-11 und Empfehlung 3-22 

Die gute Wirksamkeit einer Kombination aus ICS und LABA führte zur Entwicklung verschiedener 
Kombinationsinhalatoren, welche entweder Fluticason und Salmeterol, Budesonid und Formoterol 
oder BDP und Formoterol enthalten, jeweils mit identischem Inhalator wie die Einzelkomponenten.  

Als mögliche Vorteile dieser Fixkombinationen werden die Sicherstellung, dass der langwirkende 
Bronchodilatator immer zusammen mit einem ICS gegeben wird, eine verbesserte Therapieadhärenz 
insbesondere im Hinblick auf das ICS sowie die höhere Sicherheit für den Patienten, die beiden 
Wirkstoffe nicht zu verwechseln, angesehen [11; 288]. Die Fixkombinationen sind zugelassen für die 
regelmäßige Behandlung des Asthmas, bei der die Anwendung von ICS und LABA in Kombination 
angezeigt ist, d. h. für Patienten, die mit ICS und SABA zur bedarfsweisen Inhalation nicht 
ausreichend eingestellt sind, oder Patienten, die mit ICS und LABA in Kombination ausreichend 
eingestellt sind.  

Vom Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen (IQWiG) wurde vor kurzem eine 
systematische Wirksamkeitsanalyse der Fixkombinationen durchgeführt [289]. Die Schlussfolgerung 
des Vergleichs der Fixkombination Budesonid/Formoterol mit der freien Kombination Budesonid und 
Formoterol [290-293] und der Fixkombination Fluticason/Salmeterol mit der freien Kombination 
Fluticason und Salmeterol [294-296] bei Jugendlichen (ab zwölf Jahren) und Erwachsenen war, dass 
hinsichtlich patientenrelevanter Endpunkte, wie 

 Asthmasymptomatik; 
 Exazerbationen; 
 Krankenhausaufnahmen, ambulante Konsultationen; 
 unerwünschter Ereignisse; 
 gesundheitsbezogener Lebensqualität, Aktivität; 
 Therapiezufriedenheit 
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keine Unterschiede zwischen den jeweiligen fixen und den freien Kombination bestanden [289]. 

Ebenfalls zeigen die beiden in die Analyse eingeflossenen Studien mit Kindern [297; 298] keinen 
Unterschied zwischen der jeweiligen fixen und freien Kombination von Budenosid und Formoterol bzw. 
Fluticason und Salmeterol für die in diesen Studien untersuchten Endpunkte Asthmasymptomatik und 
unerwünschte Ereignisse. 

Hinsichtlich der postulierten Verbesserung der Therapieadhärenz der Fixkombinationen wird 
ausgeführt, dass eine noch zu beweisende verbesserte Adhärenz nur dann von Nutzen ist, wenn das 
patientenrelevante Therapieergebnis, wie z. B. Verminderung der Exazerbationshäufigkeit positiv 
beeinflusst wird [289]. 

Die Analyse der Vergleichsstudien der verschiedenen Fixkombinationen untereinander 
(Budesonid/Formoterol versus Fluticason/Salmeterol; BDP/Formoterol versus Budesonid/Formoterol; 
BDP/Formoterol versus Fluticason/Salmeterol) ergab für einen oder mehrere der patientenrelevanten 
Endpunkte keinen numerisch auffälligen oder statistisch signifikanten Unterschied [299-302].  

Insgesamt zeigt die Analyse des IQWiG, dass keine ausreichenden Belege für einen Zusatznutzen 
einer fixen Kombination von Budesonid/Formoterol, Fluticason/Salmeterol oder BDP/Formoterol 
gegenüber der freien inhalativen Kombination der jeweiligen Medikamente oder gegenüber einer 
anderen Fixkombination ICS/LABA hinsichtlich patientenrelevanter Therapieziele vorliegen [289]. 

Im Rahmen einer Zulassungserweiterung kann die Fixkombination aus Budesonid und Formoterol 
nicht nur zur Erhaltungstherapie, sondern auch zur Bedarfstherapie eingesetzt werden (als SMART = 
Single inhaler Maintenance and Reliever Therapy-Konzept bezeichnet). Dieses Konzept ist 
insbesondere für Patienten mit unzureichender Asthmakontrolle und einem häufigen Bedarf an 
Bronchodilatatoren bzw. mit wiederholten Exazerbationen vorgesehen. Dabei kann die maximale 
Anzahl der Inhalationen pro Tag vorübergehend auf bis zu zwölf gesteigert werden. In einer Studie bei 
Jugendlichen und Erwachsenen wurde die Fixkombination Budesonid/Formoterol (zur Erhaltungs- und 
Bedarfstherapie gegeben) mit der Fixkombination Fluticason/Salmeterol (symptomangepasste 
Dosisadaptation plus Salbutamol als Bedarfstherapie) verglichen [303]. Dabei ergaben sich keine 
relevanten Unterschiede zwischen den beiden Therapieschemata. In einer anderen Studie bei 
Jugendlichen und Erwachsenen wurde die Fixkombination Budesonid/Formoterol als Erhaltungs- und 
Bedarfstherapie verglichen mit dem Einsatz der Fixkombinationen Budesonid/Formoterol und 
Salmeterol/Fluticason als reine Erhaltungstherapie (jeweils mit Terbutalin als Bedarfstherapie). Hier 
zeigte die Gruppe, die das SMART-Konzept anwendete, günstigere Effekte in Bezug auf den primären 
Endpunkt des Auftretens eines schweren Asthmaanfalls, während bezüglich der Anzahl von 
Asthmakontrolltagen keine relevanten Unterschiede bestanden [304]. Die gleichen günstigen Effekte 
zeigte eine weitere Studie bei Jugendlichen und Erwachsenen, in der das SMART-Konzept mit dem 
Einsatz der Fixkombination Budesonid/Formoterol als Erhaltungstherapie plus entweder Formoterol 
oder Terbutalin als Bedarfstherapie verglichen wurde [215]. Die zuvor genannte IQWIG-Analyse 
folgert aus der oben beschriebenen Studie von Vogelmeier et al [303], dass es „für Erwachsene einen 
Hinweis auf einen Zusatznutzen der fixen inhalativen Kombination aus Budesonid und Formoterol in 
der Erhaltungs- und Bedarfstherapie (SMART mit Turbohaler®) im Vergleich zur symptomange-
passten Behandlung mit der fixen inhalativen Kombination aus Salmeterol und Fluticason (als 
Diskus®) bezüglich schwerer Exazerbationen gibt“ [289]. 

Nutzen und Risiken von Leukotrienrezeptorantagonisten (Montelukast) als add-on 
Therapie 

Erwachsene und Jugendliche: 

Eine IQWiG-Analyse (Auftrag A05-14) wies einen Nutzen einer Kombinationstherapie aus Montelukast 
und ICS im Vergleich zur ICS-Monotherapie (mit gleicher ICS-Dosierung) bei Jugendlichen und 
Erwachsenen mit leichtem bis mittelschwerem chronischem Asthma hinsichtlich patientenrelevanter 
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Therapieziele auf. In den bewerteten Studien ergab sich ein vergleichbares Risikoprofil der additiven 
Therapie mit Montelukast und der ICS-Monotherapie [274; 305]. 

Bei Erwachsenen mit Asthma, die mit niedrigen ICS-Dosen keine ausreichende Asthmakontrolle 
aufweisen, hat die zusätzliche Therapie mit LABA bezüglich Asthmakontrollparameter einen größeren 
Nutzen als die zusätzliche Therapie mit LTRA [272]. Allerdings gibt es bei Erwachsenen vereinzelt 
Hinweise auf ein geringeres Auftreten von Nebenwirkungen bei der Zusatztherapie mit Montelukast im 
Vergleich zur Zusatztherapie mit Salmeterol [274; 305]. Möglicherweise kann bei Erwachsenen eine 
zusätzliche LTRA-Gabe zu einer verstärkten klinischen Wirkung von ICS führen und damit eine 
Absenkung der ICS-Dosis ermöglichen [274; 275; 305]. 

In einem RCT wurden keine wesentlichen Unterschiede hinsichtlich Wirksamkeit und Risikoprofil 
zwischen der zusätzlichen Therapie mit Montelukast und der Verdoppelung der ICS-Dosis von einer 
mittleren auf eine hohe Dosis festgestellt [306].  

Kinder: 

Bei Kindern über fünf Jahren, deren Asthma mit niedrig- bis mitteldosierten ICS nicht genügend 
kontrolliert ist, können LTRA eine geringe klinische Verbesserung bewirken [273; 276]. 

In einer randomisierten Studie mit 194 Kindern im Alter von zwei bis 14 Jahren führte die 
sechswöchige Gabe von Montelukast zusätzlich zur bisherigen Medikation (davon ca. 90 % ICS, bei 
ca. 35 % zusammen mit LABA) zu weniger Asthmasymptomen und zu einem geringeren Anspruch 
medizinischer Leistungen als die zusätzliche Gabe von Placebo [277]. In einer kleineren 
randomisierten, aber nicht placebokontrollierten Studie bei älteren Kindern mit mittelgradigem Asthma 
(durchschnittlich sieben bis zwölf Jahre), in der eine Kombinationstherapie aus Montelukast und einer 
niedrigen ICS-Dosis mit einer alleinigen mittleren ICS-Dosis verglichen wurde, gab es in Bezug auf die 
erhobenen Lungenfunktionswerte und Asthmasymptome keine wesentlichen Unterschiede, während 
diejenigen Kinder, welche die Kombinationstherapie erhielten, häufiger Exazerbationen aufwiesen 
(33,3 % vs. 9.1 %) [278]. 

Es gibt kaum Studien, die ausschließlich bei Kindern unter fünf Jahren durchgeführt wurden. In einer 
großen randomisierten Studie mit Kindern im Alter von zwei bis fünf Jahren wurden durch die 
Behandlung mit Montelukast (allein oder in Kombination mit anderen Medikamenten10) verschiedene 
Asthmakontrollparameter verbessert [267]. Das Medikament wurde gut toleriert. 

Einsetzen der (nachrangigen) Therapiealternativen in Stufe 3 bei Erwachsenen 

Die Therapiealternativen in Stufe 3 (unter der Überschrift „Alternativen in begründeten Fällen“ im 
Stufenschema) weisen in Studien bei Patienten, die mit einer ICS-Therapie alleine keine ausreichende 
Asthmakontrolle erlangen, insgesamt eine geringere Wirksamkeit in Bezug auf Asthmakontroll-
parameter auf als die kombinierte Therapie eines LABA und ICS.  

Erste Therapiealternative: Erhöhung der ICS-Dosis von niedrig auf mittel- bis hochdosiert 

Der Großteil der vorliegenden Untersuchungen zeigt keine wesentlichen Unterschiede zwischen einer 
Kombinationstherapie von ICS und LABA und einer höherdosierten11 ICS-Therapie bezüglich des 
Auftretens schwerer Exazerbationen, während die Kombinationstherapie bei anderen Asthmakontroll-
parametern eine Überlegenheit aufweist [241; 243; 244].  

                                                      
10

  Ca. 1/3 der Patienten nahm gleichzeitig ICS; eine differenzierte Auswertung bzgl. der zusätzlich eingenommenen 
Medikation liegt nicht vor. 

11
  Im Vergleich zur Kombinationstherapie. 
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Die Steigerung der ICS-Dosis kann in Erwägung gezogen werden, wenn der Patient auf die 
zusätzliche  Behandlung mit einem LABA zur niedrig-dosierten ICS-Therapie nicht anspricht oder 
inakzeptable unerwünschte Wirkungen aufgrund der LABA-Therapie auftreten. In diesem Fall sollte 
das langwirkende Beta-2-Sympathomimetikum wieder abgesetzt werden.  

Hinweis: Falls eine geringe, aber unzureichende Wirkung nach dem Beginn einer zusätzlichen 
Therapie mit einem LABA eintritt, sollte eher die Therapie auf Stufe 4 erhöht werden, d.h. das LABA 
sollte weiter gegeben und zusätzlich die ICS-Dosierung gesteigert werden. 

Außerdem sollten bei der Indikationsstellung die bekannten Corticosteroidnebenwirkungen berück-
sichtigt werden.  

Zweite und dritte Therapiealternative: Kombination des niedrig-dosierten ICS mit Montelukast oder 
Theophyllin 

Die zusätzliche Gabe von LTRA oder Theophyllin kommt in Betracht, wenn der Patient auf eine orale 
Behandlung besteht, in der Vergangenheit bereits besonders gut auf Montelukast oder Theophyllin 
angesprochen hat, oder im Falle einer Einnahme mit LABA inakzeptable unerwünschte Wirkungen 
aufgetreten sind. Es wurde nicht gezeigt, dass die zusätzliche Gabe von Theophyllin einen größeren 
Nutzen hat als die Verdoppelung der ICS-Dosis [307; 308]. Der Nutzen einer zusätzlichen Therapie 
mit Montelukast im Vergleich zu einer zusätzlichen Therapie mit Theophyllin kann aus Mangel an 
direkten Vergleichsstudien nicht bewertet werden [309].  

Einsetzen der Therapieoptionen in Stufe 3 bei Kindern und Jugendlichen 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-8 

Die Therapieoptionen bei Kindern und Jugendlichen in Stufe 3 sind grundsätzlich als gleichwertig zu 
bewerten, da ein Mangel an Vergleichsstudien zwischen den unten genannten Therapieoptionen bei 
Kindern besteht. Die Positionierung im Stufenschema basiert daher größtenteils auf einer 
Extrapolation von Studienergebnissen im Erwachsenenalter.  

Erste Therapieoption: Erhöhung der ICS-Dosis von niedrig- auf mitteldosiert 

Ein systematischer Review aus dem Jahr 2004 untersuchte bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 
vier bis 16 Jahren die Dosis/Wirkungskurve bei Fluticason bezüglich der Verbesserung der Lungen-
funktion und der Symptomkontrolle [310]. Demnach scheint die Dosis/Wirkungskurve ihr Plateau 
bereits bei einer niedrigen Dosis zu erreichen, wobei Patienten mit schwerem Asthma möglicherweise 
einen zusätzlichen Effekt bis in den hohen Dosisbereich hinein aufweisen. Eine große prospektive 
Studie zu Budesonid bei Kindern im Alter von vier bis acht Jahren zeigte einen ähnlichen Nutzen 
bezüglich der Symptomkontrolle beim Vergleich von niedrigen und hohen Dosen [311]. Diese Studien 
untersuchten jedoch nicht, ob diejenigen Patienten, die bei einer niedrigen ICS-Dosis keine 
ausreichende Asthmakontrolle hatten, nach einer Dosiserhöhung eine Verbesserung aufwiesen – wie 
bei erwachsenen Patienten gezeigt wurde. Die Erhöhung einer niedrigen ICS-Dosis könnte v.a. bei 
Kindern mit schwerem Asthma einen Nutzen in Bezug auf Symptomkontrolle und Auftreten von 
Exazerbationen haben.  
 
Zweite und dritte Therapieoption: Kombination eines niedrig- bis mitteldosierten ICS mit Montelukast 
oder LABA 

In der dritten Therapiestufe sind die beiden wesentlichen add-on-Optionen LABA und LTRA 
gleichwertig zu positionieren. Es gibt hier eine Altersdifferenzierung: Im Kleinkindalter sollten aufgrund 
der vorhandenen Studien die LTRA, und im Schul- bzw. Jugendalter die LABA bevorzugt zum Einsatz 
kommen [297; 312-318]. 
 
Sofern mit einer der Optionen keine ausreichende Asthmakontrolle erreicht wurde, sollten vor der 
Intensivierung der Therapie (Übergang zur Therapiestufe 4) die anderen Optionen eingesetzt werden. 
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Obwohl es hierfür, insbesondere bei Kleinkindern, nicht genügend Evidenz gibt, sollte zunächst diese 
Eskalationsstrategie eingesetzt werden, um die potenziellen Nebenwirkungen einer hochdosierten 
ICS-Therapie zu vermeiden.  

Übergang zu Stufe 4 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-9 und 3-10 

Falls die Behandlung der Therapiestufe 3 nicht ausreicht, kommen untenstehende Strategien für den 
Übergang zu Stufe 4 in Frage. Für diese Behandlungssituation (Stufe 4 der Stufentherapie) ist die 
Evidenz aus klinischen Studien sehr gering. Die in dieser Leitlinie dargestellten Empfehlungen 
beruhen deshalb auf Extrapolationen aus Studien zur „Add-on-Therapy“ mit ICS und aus anderen 
Leitlinien. 

Bei unzureichender Kontrolle des klinischen Zustands trotz Gabe von täglich 800 µg (Erwachsene) 
bzw. 400 µg (Kinder) ICS plus einem inhalativen langwirkenden Beta-2-Sympathomimetikum wird 
folgende Therapie empfohlen (mod. nach [10]): 

 Steigerung der ICS-Dosierung bis auf 2000 µg/Tag (Erwachsene) oder 800 µg/Tag (Kinder 
zwischen 5 und 12 Jahren). 

Bei Erwachsenen  
 Ggf. Hinzufügen eines dritten und/oder vierten Medikaments (Leukotrienrezeptorantagonist 

und/oder Theophyllin). 
 In begründeten Fällen: Absetzen des LABA und Hinzufügen eines dritten oder vierten Medikaments 

(Leukotrienrezeptorantagonist und/oder Theophyllin). 

Bei Kindern und Jugendlichen gilt als gleichwertige Alternative zur Steigerung der ICS-Dosierung der 
kombinierte Einsatz eines mittel- bis hochdosierten ICS mit einem Leukotrienrezeptorantagonist und 
einem LABA.  

 

 

 

 

 

 

 

Zusammenfassung: Überblick zu Besonderheiten der medikamentösen 
Langzeittherapie bei Kindern und Jugendlichen im Vergleich zu 
Erwachsenen 
Der Unterschied in den verschiedenen Therapiestufen zwischen Erwachsenen und Kindern/ 
Jugendlichen besteht im Wesentlichen darin:  

1. Der Stellenwert der LABA im Kindes- und Jugendalter ist anders zu bewerten als im 
Erwachsenenalter. Durch Studien im Kindesalter konnte belegt werden, dass in Abhängigkeit 
von der ICS-Dosis/Wirkungskurve bei niedriger ICS-Dosis (im Anstieg der 
Dosis/Wirkungskurve) die zusätzliche Gabe eines LABA im Vergleich zur Dosisverdopplung 
des ICS keinen Vorteil bringt [232; 312; 313; 319]. Ist die ICS-Dosis bereits hoch (im Plateau 
der Dosis/Wirkungskurve), scheint sich der Therapieerfolg durch die zusätzliche Gabe von 
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LABA zu verbessern [232; 320-322]. Deshalb kann diese Medikamentengruppe in 
Therapiestufe 3 und 4 nicht bevorzugt als add-on-Medikation zum ICS genannt werden. In 
einer Nichtunterlegenheitsstudie wurde bei Kindern, die zuvor mit niedrigen ICS-Dosen ein 
unkontrolliertes Asthma aufwiesen, eine Behandlung mit einer Kombinationstherapie mit mittel-
dosiertem Fluticason und Salmeterol mit einer Behandlung mit hochdosiertem Fluticason 
verglichen [323]. In dieser Studie war die Kombinationstherapie mindestens so effektiv 
bezüglich einzelner klinischer Parameter und der Asthmakontrolle insgesamt, wie die 
Behandlung mit der doppelten ICS-Dosis. 

2. Die Gewichtung der LTRA unterscheidet sich zwischen Kindern/Jugendlichen und 
Erwachsenen. Aufgrund der pädiatrischen Studien kann diese Medikamentengruppe vor allem 
im Säuglings- und Kleinkindalter alternativ zum ICS als Monotherapie in der zweiten 
Therapiestufe verordnet werden [251; 254; 263; 267; 324-331].  

3. In der dritten Therapiestufe sind die beiden wesentlichen add-on-Optionen LABA und LTRA 
gleichwertig zu positionieren. Es gibt hier aber ebenfalls eine Altersdifferenzierung: Im 
Kleinkindalter sollten aufgrund der vorhandenen Studien die LTRA und im Schul- bzw. 
Jugendalter die LABA bevorzugt zum Einsatz kommen [297; 312-318]. 

Stufe 5: Zusätzliche intermittierende oder dauerhafte orale Corticosteroid-
therapie, evtl. Omalizumab, bei Kindern und Jugendlichen evtl. Retardtheo-
phyllin 

Orale Corticosteroide 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-13 und 3-14 

Für die geringe Anzahl von Patienten die trotz des kombinierten Einsatzes der verschiedenen 
Therapieoptionen in der vorherigen Stufe eine unzureichende Asthmakontrolle aufweisen, kann eine 
kurzzeitige oder länger dauernde Therapie mit oralen Corticosteroiden notwendig sein.  

Die Asthmakontrolle sollte – wenn immer möglich – ohne orale Corticosteroide bzw. sonst mit der 
niedrigsten gerade noch wirksamen oralen Corticosteroiddosis erfolgen. Dabei ist die ICS-Gabe die 
wirksamste Maßnahme zur Reduktion des Bedarfs an oralen Corticosteroiden (> 12 J: SIGN 
Evidenzgrad 1++ | 5-12 J: SIGN Evidenzgrad 4) [223; 224]. 

Prävention und Behandlung von unerwünschten Wirkungen von oralen Corticosteroiden:  
Die Behandlung mit oralen Corticosteroiden – entweder als intermittierende Therapie (z. B. drei bis 
vier mal pro Jahr) oder als Langzeittherapie (z. B. länger als drei Monate) kann zu systemischen 
Nebenwirkungen führen.  

Bei diesen Patienten sollten folgende Aspekte berücksichtigt werden: 

 Der Blutdruck sollte regelmäßig kontrolliert werden.  
 Es besteht das Risiko, einen Diabetes mellitus zu entwickeln.  
 Bei Langzeitbehandlung über drei Monate sollte das Frakturrisiko eingeschätzt und ggf. spezifisch 

entsprechend der aktuellen Leitlinie des Dachverbands der deutschsprachigen wissenschaftlichen 
Gesellschaften für Osteologie therapiert werden [332].  

 Bei Kindern sollte das Längenwachstum kontrolliert werden.  
 Bei Kindern sollte ein Kataraktscreening durchgeführt werden.  
 Asthmapatienten sollen darauf hingewiesen werden, dass jede Beendigung einer Langzeittherapie 

mit entweder oralen oder inhalativen Glucokortikoiden eine Gefährdungssituation darstellt. Die 
Patienten sollen in dieser Phase engmaschig überwacht werden. Es soll auf das Risiko einer 
eigenmächtigen Beendigung der Therapie hingewiesen werden. 
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Omalizumab 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-15 

Voraussetzung ist, dass die so genannte IgE-Belastung des Patienten im therapeutischen Fenster 
liegt, d. h. die IgE-Werte im Serum und das Körpergewicht des Patienten überschreiten die durch die 
Maximaldosis von Omalizumab vorgegebenen Grenzen nicht. Zu beachten ist, dass eine Aussage 
über das Ansprechen eines individuellen Patienten auf eine Therapie mit Omalizumab erst nach einer 
viermonatigen Therapiephase möglich ist. Eine Analyse der sieben zur Omalizumabtherapie bei 
schwerem allergischem Asthma durchgeführten Phase-III-Prüfungen zeigt, dass ca. 61 % der 
Patienten auf eine Behandlung mit Omalizumab ansprechen [333; 334]. 

Der Gemeinsame Bundesausschuss (G-BA) kommt in einem aktuellen Therapiehinweis zu einer 
kritischen Bewertung des Omalizumab [335]. Darin wird ausgeführt, dass der generelle Nutzen zu 
hinterfragen ist, da die einzige doppelblind randomisierte Studie keine statistisch signifikante 
Überlegenheit für den primären Endpunkt der Exazerbationsrate ergab. Die Ergebnisse der Studien, 
die auch Patienten mit mittelschwerem Asthma aufnahmen, sind nach Beurteilung durch den G-BA 
widersprüchlich in Hinblick auf die Rate der Asthmaexazerbationen. 

Unerwünschte Wirkungen von Omalizumab 

Zu beachten sind die möglichen unerwünschten Wirkungen:  

 am häufigsten: lokale Hautreaktionen; 
 in 0,2 % der Fälle: anaphylaktische Reaktion. 61 % der Reaktionen traten innerhalb der ersten zwei 

Stunden nach einer der ersten drei Injektionen auf; berichtet wurde auch von einem Auftreten nach 
einem Jahr. Mit Omalizumab behandelte Patienten sollte daher eine Wartezeit von zwei Stunden 
nach den ersten drei Injektionen und 30 Min. nach allen weiteren Injektionen empfohlen werden. Mit 
Omalizumab behandelnde Ärzte müssen auf derartige Nebenwirkungen prinzipiell vorbereitet und 
Patienten über dieses Risiko und mögliche Sofortmaßnahmen informiert sein [336; 337].  

Darüber hinaus ist eine Omalizumabtherapie mit einem geringfügig erhöhten Risiko parasitärer 
Infektionen verbunden. Patienten mit einem solchen Risiko (z. B. Reisen/Aufenthalte in Endemie-
gebieten) müssen auf dieses Risiko hingewiesen werden [338; 339]. 

Augrund der Gefahr schwerer Nebenwirkungen (Anaphylaktischer Schock) sollte die Behand-
lung mit Omalizumab nur von in der Versorgung von Patienten mit schwerem Asthma 
erfahrenen Fachärzten bzw. in entsprechenden Zentren durchgeführt werden. 

In dem Therapiehinweis des Gemeinsamen Bundesausschuss [335] wird ausgeführt, dass behörd-
licherseits Vigilanzuntersuchungen etabliert wurden, da die Inzidenz von Malignomen in den 
Omalizumab behandelten Patienten erhöht war. 

Retardtheophyllin – Stufe 5 bei Kindern/Jugendlichen 

Bei Kindern über fünf Jahren kann die zusätzliche Behandlung mit Theophyllin bei schwerem Asthma 
die Asthmakontrolle verbessern; möglicherweise kann es auch die notwendige Erhaltungsdosis des 
inhalativen oder oralen Corticosteroids reduzieren [340; 341]. 

Aufgrund des hohen Nebenwirkungsprofils und des eng begrenzten therapeutischen Fensters, welche 
die Therapie erschweren, ist das Theophyllin als Asthmatherapeutikum in den Hintergrund getreten. 
Die Therapie muss unter regelmäßigen Serumspiegelkontrollen durchgeführt werden. 
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H 3.2.3 Weitere Langzeittherapeutika (nicht mehr empfohlen) 

Tabelle 19: Weitere Medikamente, die nicht im Stufenschema empfohlen werden für die Langzeittherapie, 
aber der Vollständigkeit halber hier aufgeführt sind 

Wirkstoffe  Kommentare Literatur EG1  
> 12 J 

EG  
5-12 J 

EG  
< 5 J 

Orale 
langwirkende 
Beta-2-
Sympatho-
mimetika 

Können bei Erwachsenen ebenfalls 
Lungenfunktion und Symptome 
bessern. Allerdings treten häufiger 
unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
auf als bei den inhalativen Beta-2-
Sympathomimetika. 

[271] 1++   

Kurz-wirkende 
Anticholi-
nergika 

Die zusätzliche, regelmäßige Gabe 
bringt im Allgemeinen keinen 
zusätzlichen Nutzen. 

[269; 342] 1+   

Cromone Die alleinige oder zusätzliche Gabe 
(bei Erwachsenen) bringt keinen 
Nutzen. 

[268; 343] 1+   

1  EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen. 

H 3.2.4 Aufrechterhaltung der Asthmakontrolle  

Reduktion der medikamentösen Therapie (Deeskalation oder „Stepping down“) bei 
kontrolliertem Asthma 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-17 und 3-18 
Bei einer über mindestens drei Monate nachweisbaren Asthmakontrolle kann die Therapie 
stufenweise reduziert werden. Ergebnisse einer post-hoc Analyse der Gaining Optimal Asthma 
controL (GOAL) – Studie deuten darauf hin, dass bei Patienten, die durch eine medikamentöse 
Therapie ein kontrolliertes Asthma erreicht haben, die Asthmakontrolle im Median zumindest für 
weitere drei Monate aufrecht erhalten werden kann [145] (siehe auch Hintergrundtext H 2.8.2). 
Darüber hinaus ist diese Analyse relevant im Hinblick auf die Entscheidung über eine Verringerung 
der Therapie-Intensität bei Patienten mit kontrollierter Erkrankung. Es zeigte sich, dass nach einer 
Periode guter Kontrolle von zumindest drei Monaten ein Versuch der Deeskalation der Therapie 
gerechtfertigt und angemessen ist. Wichtig ist die wiederholte Dokumentation der klinischen Kontrolle 
der Erkrankung vor Reduktion der Intensität einer Erhaltungstherapie nach mindestens drei Monaten. 
Während der Therapiereduktion sollte der Zustand des Patienten in regelmäßigen Abständen 
überwacht werden.  

Es gibt nur wenige Studien zur Frage der angemessenen Strategie zur stufenweisen Therapie-
reduktion.  

Bei der Entscheidung über die Auswahl der Substanz, die als erstes reduziert wird, und über das 
Ausmaß der Dosisreduktion sind folgende Faktoren zu berücksichtigen: 

 der klinische Zustand (Asthmasymptome), ggf. Komorbidität; 
 unerwünschte Wirkungen der Therapie; 
 Patientenpräferenzen. 

Für Erwachsene sind folgende Strategien zur Therapiereduktion in Abhängigkeit von der bestehenden 
Therapie möglich [11] (siehe Tabelle 20). 
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Tabelle 20: Empfehlungen zur Therapiereduktion in Abhängigkeit von der bestehenden  
Therapie für Erwachsene 

Ausgangssituation Strategie zur Reduktion 

ICS in mittlerer bis hoher Dosis  
(als Monotherapie) 

50 % Dosisreduktion im dreimonatigen Intervall  
(GINA Evidenzgrad B).  

Kombination ICS mit LABA  Option 1 = zunächst 50 % Dosisreduktion des ICS 
(GINA Evidenzgrad B), bis zum Erreichen einer 
niedrigen ICS-Dosis, dann Absetzen des LABA (GINA 
Evidenzgrad C) [344; 345] 

 Option 2 = Beendigung der LABA-Therapie bei 
gleichbleibender ICS-Dosis. 

Nach einer Untersuchung von Bateman et al [344] 
profitieren mehr Patienten im Sinne einer erhaltenen 
Asthmakontrolle, wenn bei einer Kombination aus 
Fluticason und Salmeterol zunächst die Dosis des ICS 
reduziert wird, im Vergleich zur Beibehaltung der ICS-
Dosis bei Absetzen des LABA. Option 1 ist daher 
gegenüber Option 2 zu bevorzugen [345]. 

Fixe Kombination 
Budesonid/Formoterol 

In einer Studie wurde gezeigt, dass die einmal tägliche 
Applikation des Kombinationspräparates Budesonid/ 
Formoterol (160/4,5 µg einmal täglich) im Vergleich zur 
Vergabe der doppelten Menge (160/4,5 µg zweimal 
täglich) bei den meisten Patienten mit mittelgradigem 
Asthma eine ähnlich gute Asthmakontrolle erlaubt [346]. 
Daher kann bei Patienten mit kontrolliertem Asthma, 
welche bereits diese Fixkombination anwenden, die 
zweimal tägliche Applikation auf eine einmal tägliche 
Applikation reduziert werden (GINA Evidenzgrad C).  

ICS in Kombination mit anderen 
Langzeittherapeutika (nicht LABA) 

50 % Dosisreduktion der ICS-Dosis, bis Erreichen einer 
niedrigen ICS-Dosis; anschließend Absetzen des ander-
en Langzeittherapeutikums (GINA Evidenzgrad D). 

Niedrigdosierte Langzeittherapie Nach einem Jahr Krankheitskontrolle Beendigung der 
Langzeittherapie (GINA Evidenzgrad D). 

 

Bei Kindern und Jugendlichen gibt es keine Studien, welche geeignete Strategien zur 
Therapiereduktion verglichen haben. Gemäß den Autoren der NHLBI-Leitlinie [12] kann die ICS-Dosis 
alle drei Monate um 25-50 % reduziert werden, bis die niedrigste mögliche Dosis erreicht ist, mit der 
eine Asthmakontrolle aufrecht erhalten werden kann (NHLBI Evidenzgrad D). Es kann unter 
Umständen erwogen werden, eine tägliche ICS-Therapie nur während den Zeiträumen, in denen das 
Kind besonderen Risiken ausgesetzt ist, zu verordnen (z. B. Jahreszeiten in denen virale Infekte 
gehäuft auftreten).  

Grundsätzlich gilt, dass in der Phase der Therapiereduktion das Risiko eines Verlustes bzw. einer 
Verschlechterung der Asthmakontrolle erhöht ist (GINA Evidenzgrad B). 

Intensivierung der medikamentösen Therapie (Eskalation oder „Stepping up“) bei 
Verschlechterung der Asthmakontrolle 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 3-19 bis 3-23 

Ein partieller oder vollständiger Verlust der Kontrolle unter Therapie kann auf eine unzureichende 
Langzeittherapie hindeuten. In diesen Fällen kann eine Therapieintensivierung den Stufenschemata 
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folgend indiziert sein. Vor Intensivierung der Langzeittherapie sollen jedoch zunächst verschiedene 
Aspekte berücksichtigt werden (siehe Algorithmus 2 und Empfehlung 3-19). 

Bei einer Exazerbation bestehen folgende Behandlungsoptionen zur raschen Intervention [11]: 

 Raschwirkende/kurzwirkende oder langwirkende Beta-2-Sympathomimetika. Die vermehrte 
Anwendung über mehr als zwei Tage weist auf die Notwendigkeit hin, die Langzeittherapie zu 
intensivieren. 

 Vorübergehende Vervierfachung der ICS für sieben bis 14 Tage (nur Erwachsene) (GINA 
Evidenzgrad A); es ist bewiesen, dass eine Verdoppelung der ICS-Dosis in der Regel unzureichend 
ist (GINA Evidenzgrad A) [347; 348]. 

 Fixe Kombination von ICS mit einem raschwirkenden, langwirkenden Beta-2-Sympathomimetikum 
(Budesonid/Formoterol) nicht nur zur Erhaltungstherapie, sondern zusätzlich auch zur 
Bedarfstherapie (nur Erwachsene) (GINA Evidenzgrad A) [215; 303; 304; 321; 349] (zur 
Erläuterung der Evidenz siehe Abschnitt „Fixkombinationen von ICS und LABA“).  

 Bei akuter Exazerbation: hochdosiertes Beta-2-Sympathomimetikum und systemisches 
Glucokortikoid entsprechend der Behandlung des akuten Asthmaanfalls (siehe Kapitel 7 
„Asthmaanfall beim Erwachsenen“ und Kapitel 8 „Asthmaanfall bei Kindern und Jugendlichen“).  

Nachdem die Exazerbation erfolgreich behandelt wurde, sollte die bisherige Langzeittherapie 
überprüft und deren Intensivierung den Stufenschemata entsprechend erwogen werden.  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-24 

Üblicherweise ist eine Besserung der Krankheitskontrolle innerhalb weniger Tage nach Therapie-
intensivierung zu beobachten. Der maximal erreichbare Effekt der Therapie kann u. U. erst nach drei 
bis vier Monaten beurteilt werden [144; 159; 350]. Nach einer Exazerbation sollte die erste Kontrolle 
nach wenigen Tagen erfolgen. Grundsätzlich gilt, dass die Asthmakontrolle nach weniger als vier 
Wochen nach einer Therapieintensivierung überprüft werden soll.  

Schwierig zu behandelndes Asthma – Risikofaktoren häufiger Exazerbationen 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-19 – aggravierende Faktoren 

Patienten mit häufigen Exazerbationen weisen potentiell definierte Risikofaktoren und individuelle 
Eigenschaften auf, die diagnostische und therapeutische Relevanz erlangen können [351]. Die 
Diagnostik solcher Patienten sollte daher auf der Grundlage eines systematischen Protokolls erfolgen. 
Viele dieser Patienten profitieren besonders von der Identifizierung individueller Risikofaktoren und  
-konstellationen als Voraussetzung einer Elimination und/oder Behandlung dieser Stellgrößen.  

Insbesondere psychologische Störungen, schwere Erkrankungen der Nasennebenhöhlen, ein 
gastroösophagealer Reflux, ein obstruktives Schlafapnoesyndrom sowie endokrinologische Erkrank-
ungen (v. a. Hyperthyreose) müssen bei Patienten mit schwerem Asthma durch eine konsequente 
Diagnostik ausgeschlossen oder bestätigt und ggf. behandelt werden [351]. Dies gilt unabhängig 
davon, dass eine andere wesentliche und häufige (Mit-)Ursache ungenügender Asthmakontrolle 
mangelhafte Therapietreue (v. a. inhalative und orale Kortikoide) ist.  

H 3.3 Anstrengungsinduziertes Asthma 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-25 

Bei den meisten Patienten ist ein anstrengungsinduziertes Asthma Ausdruck einer inadäquaten 
Asthmakontrolle. Deshalb sollte zunächst die Therapie überprüft werden. Die Therapieentscheidung 
bei einer Anstrengungskomponente des Asthmas sollte stets berücksichtigen, ob lediglich eine 
Prophylaxe bei bevorstehender Anstrengung oder auch eine Langzeittherapie wegen eines 
anstrengungsinduzierten Asthmas infolge Hyperreagibilität bei chronischem Asthma erforderlich ist, 
sowie ob es sich um ein unbehandeltes intermittierendes Asthma oder ein Anstrengungsasthma als 
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einzige Asthmamanifestation bzw. um ein behandeltes und gut eingestelltes Asthma mit Beschwerden 
bei körperlicher Belastung handelt. Die anstrengungsbedingte Bronchokonstriktion oder der 
anstrengungsinduzierte Bronchospasmus beschreiben das Auftreten einer Atemwegsobstruktion bei 
Belastung unabhängig vom Vorliegen eines Asthmas [352]. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-27 

Wenn anstrengungsinduzierte Symptome so selten bei mit inhalativen Glucocorticosteroiden 
behandelten Patienten auftreten, dass die Kriterien eines teilweise kontrollierten Asthmas nicht erfüllt 
werden, soll unmittelbar vor der körperlichen Belastung ein raschwirkendes Beta-2-Sympathomi-
metikum inhaliert werden (NHLBI Evidenzgrad A) [353]. Eine weitere Option sind langwirkende 
inhalative Beta-2-Sympathomimetika (NHLBI Evidenzgrad A), wobei angesichts des unterschiedlich 
raschen Eintritts der Wirkung von Formoterol und Salmeterol die individuelle Situation des Patienten in 
Betracht gezogen werden sollte [354]. LABAs können bis zu zwölf Stunden schützend wirken [355-
358]. Ein häufiger und länger dauernder Einsatz von LABAs zur Prophylaxe von anstrengungs-
induzierten Symptomen soll vermieden werden.  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-28 

Zur Prophylaxe von durch körperliche Anstrengung induzierten Asthmasymptomen ist neben den 
bereits genannten Präparaten auch der Leukotrienrezeptorantagonist Montelukast in der Langzeit-
therapie wirksam (NHLBI Evidenzgrad B) und ist in dieser Indikation als Monotherapie zugelassen. 
Besonders bei Kindern mit anstrengungsinduziertem Asthma ist Montelukast als Monotherapeutikum 
in der Langzeittherapie (Stufe 2) zu erwägen, da Kinder sich oft ungeplant belasten und eine 
vorherige Inhalation mit Beta-2-Sympathomimetika somit nicht durchführbar ist. Bislang existieren 
wenige Vergleiche mit anderen schützenden Wirkstoffen [359-361]. 

Schließlich weisen auch Cromone (Cromoglycin, Nedocromil) eine, allerdings im Verhältnis zu den 
anderen Substanzklassen geringere, Wirksamkeit bei anstrengungsinduziertem Asthma auf (NHLBI 
Evidenzgrad B) [362].  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 3-26 

Zudem können durch entsprechende Aufwärmübungen die Inzidenz und der Schweregrad der 
anstrengungsbedingten Asthmasymptome vermindert werden (NHLBI Evidenzgrad C) [363]. 

Bei Leistungssportlern ist zu berücksichtigen, dass einige zur Prophylaxe und Therapie des Anstreng-
ungsasthmas empfohlene Medikamente unter einem Doping-Vorbehalt stehen. Zur aktuellen 
Information wird auf die Webseite der World Anti-Doping Agency verwiesen (http://www.wada-
ama.org) [364]. 

H 3.4 Spezifische Immuntherapie bei allergischem Asthma 

Die Resultate neuerer Studien zur Wirksamkeit der allergenspezifischen Immuntherapie (SIT) bei 
Asthma sind uneinheitlich. Die Bedeutung der SIT als eine zur sekundären (siehe auch Kapitel 10 
„Maßnahmen zur Asthmaprävention“) und tertiären Prävention geeigneten Therapieoption sollte weiter 
evaluiert werden. 

Grundsätzlich ist die Immuntherapie kein Ersatz für eine wirksame antiasthmatische Pharma-
kotherapie. 
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H 3.4.1 Subkutane allergenspezifische Immuntherapie (SCIT) 

Indikation 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-30 und Statement 3-29 

Gemäß einem zuletzt 2003 aktualisierten Cochrane-Review mit einer Metaanalyse von 75 Studien 
kann die SCIT Asthmasymptome, den Arzneimittelverbrauch und das Ausmaß der spezifischen und 
unspezifischen bronchialen Hyperreagibilität im Vergleich zu Placebo reduzieren [365]. Die 
Lungenfunktionswerte bessern sich in der Regel nicht [365], zumal die SCIT keine symptomatische 
Therapie darstellt. Andererseits gilt eine relevante Atemwegsobstruktion als Kontraindikation für eine 
SCIT, so dass überwiegend Patienten mit normaler bis leicht eingeschränkter Lungenfunktion in 
kontrollierten Studien eingeschlossen wurden, und damit der Spielraum zur Verbesserung limitiert war. 
Die Autoren der Cochrane-Analyse betonen die teilweise signifikante Heterogenität der Studien-
ergebnisse sowie die insgesamt nur moderate methodische Qualität der eingeschlossenen Studien.  

Auch in neueren doppelblinden, placebokontrollierten, randomisierten Studien zeichnet sich ein 
heterogenes Bild der Effektivität der SCIT bei milben- wie auch pollenallergischem Asthma ab [366-
369].  

Die verfügbaren Studien sind bezüglich einer generellen Wirksamkeit der SCIT bei einem 
Asthma durch Milben oder Pollen uneinheitlich. Daraus folgt, dass die Wirksamkeit der SCIT 
bei allergischem Asthma nicht zweifelsfrei belegt ist.  

Die Studienlage ist bezüglich einer Langzeitwirkung bei Asthma nach Abschluss der SCIT nicht 
ausreichend. Weitere randomisierte kontrollierte Studien an einheitlichen Patientenkollektiven mit 
Asthma unter Berücksichtigung patientenrelevanter Endpunkte und mit standardisierten Allergen-
extrakten hoher Qualität werden erforderlich sein, um diese Fragen abschließend zu klären. 

Die SCIT ist kein Ersatz für eine medikamentöse Therapie, sondern eine auf Prävention ausgerichtete 
zusätzliche Therapieoption für Patienten, bei denen IgE-vermittelte Sensibilisierungen eine wesent-
liche Rolle im Krankheitsgeschehen spielen.  

Aufgrund der schwierigen individuellen Entscheidung ist die Indikationsstellung zur SCIT beim 
allergischen Asthma sorgfältig vorzunehmen. Es muss ein geeigneter Extrakt zur Verfügung stehen 
und die Wirksamkeit der SCIT für die jeweilige Indikation belegt sein [370]. Positive Effekte auf das 
allergische Asthma wurden für die Allergene Gräser-, Baum- und Kräuterpollen, Hausstaubmilben, 
Katzen und Schimmelpilze (Alternaria, Cladosporium) berichtet [370; 371]. 

Vor allem junge Patienten mit einer allergischen Rhinokonjunktivitis und einer Mono- oder 
Oligosensibilisierung scheinen von einer SCIT zu profitieren. Ältere Patienten mit langjährigem 
Asthmaverlauf, allergenunabhängigen Beschwerden und geringer Besserung unter antiasthmatischer 
Therapie profitieren hingegen kaum [372; 373], sondern stellen Risikopatienten im Hinblick auf 
unerwünschte Reaktionen dar [374]. Eine Anwendung bei über 60-jährigen Patienten ist – außer bei 
Insektengiftallergien – selten indiziert [371]. 

Die SCIT ist nur für Patienten mit leichtem intermittierendem oder leichtem persistierendem Asthma 
mit einer Lungenfunktion (FEV1) von > 70 % (bei Erwachsenen) geeignet12. Die SCIT ist bei 
schwerem Asthma kontraindiziert. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-31 

Aus Sicht der NVL-Autoren wird in Übereinstimmung mit der Stellungnahme der ÄkdÄ die SCIT bei 
Kindern unter fünf Jahren generell nicht empfohlen [371]. Ausgenommen sind davon, gemäß der S2-

                                                      

12  Diese Empfehlung beruht auf einer Studie [375], nach der schwerere Nebenwirkungen nur bei denjenigen Patienten 
aufgetreten sind, bei denen die FEV1 unterhalb dieses Wertes lag. 
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Leitlinie zur spezifischen Immuntherapie, Kleinkinder mit einer potentiell lebensbedrohlichen 
Insektengiftallergie [370].  

Durchführung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-32 

Patienten müssen vor der Einleitung einer SCIT über die Durchführung, Art und Dauer der 
Behandlung, mögliche unerwünschte Wirkungen sowie Therapiealternativen aufgeklärt werden. Vor 
jeder Injektion durch den Arzt wird der Patient nach aktuellen allergischen oder anderen relevanten 
Symptomen, der Verträglichkeit der letzten Injektion, bestehenden Infekten, Arzneimitteleinnahmen 
und Impfungen gefragt [370; 371].  

Für weitere Hinweise zur Durchführung siehe die Stellungnahme der Arzneimittelkommission der 
deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) und die aktualisierte, deutschsprachige Leitlinie zur allergen-
spezifischen Immuntherapie [370; 371].  

H 3.4.2 Sublinguale allergenspezifische Immuntherapie (SLIT) 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 3-33 

Ein 2006 veröffentlichter systematischer Review mit Metaanalyse zur Wirksamkeit der SLIT bei 
allergischem Asthma analysierte 25 Studien mit insgesamt 1 706 Patienten [376]. Die Ergebnisse 
deuten darauf hin, dass die SLIT in Bezug auf die Schwere des Asthmas Wirksamkeit zeigen kann, 
wobei der Gesamteffekt nur gering war. Auch neuere doppelblinde, placebokontrollierte Studien 
ergeben uneinheitliche Ergebnisse [377-379]. 

Zur Untersuchung der Langzeitwirkung und des Sicherheitsprofils der SLIT werden weitere 
randomisierte kontrollierte Studien benötigt; die Routineanwendung kann aufgrund der vorliegenden 
Daten nicht empfohlen werden [370; 371; 380].  
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H 4. Wirkstoffe 

Zu diesem Kapitel wurde kein Hintergrundtext verfasst – siehe die ausführliche Übersicht in Kapitel 4 
„Wirkstoffe“ im Teil A Empfehlungen und Statements dieser Leitlinie (ab Seite 39). 
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H 5. Inhalationssysteme 

H 5.1 Beschreibung der Inhalationssysteme 

Die inhalative Applikation von Arzneistoffen besitzt in der Therapie des Asthmas die größte 
Bedeutung. Gründe dafür sind die hohe lokale Wirkstoffkonzentration bei geringer Gesamtdosis, das 
damit verbundene günstige Wirkungs-/Nebenwirkungsverhältnis (z. B. Glucocorticoide) sowie der 
rasche Wirkungseintritt (z. B. Beta-2-Sympathomimetika). 

Grundsätzlich werden drei Typen von Inhalationssystemen unterschieden: 

a. Dosieraerosole; 

b. Pulverinhalatoren; 

c. elektrische Vernebler. 

Die Auswahl des Inhalationssystems sollte sich nach dessen Eignung für den individuellen Patienten 
richten. 

a) Dosieraerosole 

Treibgasgetriebene Dosieraerosole werden überwiegend als hand- oder druckausgelöste („press and 
breath“) Inhalationssysteme eingesetzt. Sie zeichnen sich durch eine hohe Dosiskonstanz aus, die –
ebenso wie die Teilchengrößenverteilung (Partikelspektrum) – unabhängig vom inspiratorischen Fluss 
des Patienten ist. Dosieraerosole können den Arzneistoff in gelöster oder suspendierter Form 
enthalten. Danach werden Lösungs- und Suspensionsaerosole unterschieden. Beispielsweise liegen 
alle Steroide mit Ausnahme des Fluticasonpropionats gelöst vor, Salbutamolsulfat und 
Salmeterolxinafat sind suspendiert [381]. Die Entwicklung von Lösungsdosieraerosolen mit den 
Treibmitteln Norfluran und Apafluran hat das Teilchengrößenspektrum der Aerosole zu kleinen 
Tröpfchendurchmessern (2,2-1,1 m) verschoben. Im Vergleich zu einem FCKW-Suspensionsspray 
führt dies im Mund- und Rachenraum zu einer etwa um 50 % niedrigeren Wirkstoffabscheidung [382]. 
Das häufig beobachtete Koordinationsproblem zwischen Auslösung des Sprühstoßes und Beginn der 
Inspiration kann durch den Einsatz atemzuggetriggerter Dosieraerosole reduziert werden. Diese 
erleichtern zudem älteren Kindern (bei jungen Kindern keine Anwendung) und alten Menschen mit 
eingeschränkten manuellen Fähigkeiten die korrekte Anwendung eines Dosieraerosols.  

Für Dosieraerosole stehen Inhalierhilfen zur Verfügung. Es handelt sich dabei um Hohlraumsysteme 
aus Kunststoff (Spacer). Sie lassen sich in kleinvolumige Spacer (Mundstückverlängerungen) und 
großvolumige Spacer (Vorschaltkammern, „holding chambers“) unterteilen. Die kleineren Spacer 
wurden als Distanzhalter („tube spacer“) eingeführt, um bei Treibgasdosieraerosolen den Aufprall an 
der Rachenwand zu reduzieren. Hier bleiben gewisse Anforderungen an die Koordinationsfähigkeit 
des Patienten erhalten. Die großvolumigen Spacer erleichtern den Inhalationsvorgang. Eine direkte 
Koordination zwischen Auslösung des Sprühstoßes und Inspiration ist bei Verwendung eines solchen 
Systems nicht mehr erforderlich. Die Verwendung von Spacern führt zu einer Steigerung der 
bronchialen Arzneistoffdeposition [11]. Hinzu kommt, dass sie die oropharyngeale Wirkstoffdeposition 
um das 7- bis 20fache reduzieren. Dies ist bei der Inhalation topischer Corticosteroide besonders 
bedeutsam, damit das Risiko von oropharyngealen Nebenwirkungen (z. B. Candidamykose, 
Dysphonie) reduziert wird [383]. Bei der Inhalation eines Corticosteroids aus einem Dosieraerosol 
sollte ein solches System verwendet werden, es sei denn, es wird ein Lösungsaerosol mit kleinerem 
Partikeldurchmesser inhaliert [384]. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 5-7 und 5-8 

Im Allgemeinen sind bei Kindern aufgrund der besseren Handhabbarkeit, der effektiveren Lungen-
deposition und dem niedrigeren Risiko für Nebenwirkungen sowie dem besseren Preis-
Leistungsverhältnis Dosieraerosole mit Spacer, im Vergleich zu Verneblern, zu bevorzugen [11]. Es 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  117 

sollte auch bei Dosieraerosolen mit kleinem Partikeldurchmesser wegen der leichteren Handhabung 
ein Spacer benutzt werden.  

Dosieraerosole mit Spacer sind in ihrem Einsatz auch bei Säuglingen und Kindern erfolgreich, wenn 
die Patienten die Atmung über das Mundstück oder die weiche Gesichtsmaske des Spacers 
tolerieren. Die Umstellung von Gesichtsmaske auf Mundstück sollte so früh wie möglich (drittes 
Lebensjahr) erfolgen. Dieses gilt sowohl für Bronchodilatatoren als auch für Entzündungshemmer. Bei 
Benutzung einer Maske ist von einem Depositionsverlust von ca. 50 % auszugehen [385].  

Bei jungen Kindern sind bis zu zehn Atemzüge aus dem Spacer notwendig, um eine optimale 
Medikamentenapplikationsrate zu erhalten. 

b) Pulverinhalatoren 

Pulverinhalatoren sind konstruktiv sehr unterschiedliche Systeme mit teilweise stark differierender 
Handhabung. Bei allen Pulverinhalatoren muss das zu inhalierende Pulver durch den 
Inspirationsluftstrom des Patienten in ein Aerosol überführt werden. Die Koordination zwischen 
Auslösen und Einatmen entfällt. Für die Therapie mit einem Pulverinhalator ist ein inspiratorischer 
Fluss von mindestens 30 L/min erforderlich, um das Pulver optimal zu dispergieren. Während 
erwachsene Personen diesen Wert auch noch bei mittelschweren Asthmaanfällen erreichen, 
bekommen junge Kinder sowie Patienten mit stark eingeschränktem inspiratorischem Fluss dabei 
Probleme. Kinder sind üblicherweise frühestens ab dem sechsten Lebensjahr in der Lage, eine 
ausreichende Atemstromstärke aufzubauen. Für die Notfallbehandlung des schweren und 
lebensbedrohlichen Asthmaanfalls sind Pulverinhalatoren nicht geeignet. 

c) Elektrische Vernebler 

Elektrische Vernebler sind teuer und in der Anwendung zeitraubend. Bei der Verwendung von 
Ultraschallverneblern und konventionellen Düsenverneblern entspricht die erreichte Teilchengröße 
insbesondere bei der Budesonid-Suspension nicht der erforderlichen lungengängigen Größe [386-
388]. Zudem sind sie in der Handhabung, Desinfektion und Wartung aufwändig. Moderne Vernebler 
mit kleiner Partikelgröße kommen zu deutlich besseren Lungendepositionen auch bei Suspensionen 
[389]. Die Düsenvernebler kommen bei schwerem akutem Asthma (hochgradige Atemnot) oder bei 
jungen Säuglingen zum Einsatz, da in diesen Situationen ein ordnungsgemäßer Gebrauch von 
Dosieraerosolen mit Spacer oft nicht möglich ist, wobei auch hier die Effektivität der 
Dosieraerosolanwendung mit Spacer gezeigt wurde [390]. Die hygienischen Richtlinien müssen bei 
der Handhabung von Verneblern und den entsprechenden Arzneimitteln streng beachtet werden, um 
mikrobielle Kontaminationen und daraus potenziell resultierende bronchopulmonale Infektionen zu 
vermeiden.  

Weitergehende Hinweise zu den Grundlagen der Aerosolmedizin und zu den verschiedenen 
Inhalationssystemen sowie eine Entscheidungshilfe zur Auswahl eines Inhalationssystems zur 
Behandlung von Atemwegserkrankungen bei Erwachsenen können den „Empfehlungen für die 
Auswahl von Inhalationssystemen zur Medikamentenverabreichung“ der Arbeitsgruppe Aerosol-
medizin der Deutschen Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin [384] entnommen 
werden. 

H 5.2 Lungendeposition 

Bei Anwendung der Inhalationssysteme wird die Wirkstoffdeposition im Bronchialsystem durch eine 
Vielzahl von Faktoren beeinflusst. Dazu zählen die chemischen und physikalischen Eigenschaften des 
Wirkstoffaerosols, die Inhalationstechnik, die individuelle Anatomie des Bronchialsystems sowie die 
Körperhaltung während der Inhalation [381]. Die bronchiale Arzneistoffdeposition kann aus diesen 
Gründen erheblichen Schwankungen unterliegen. So variieren die Depositionsraten bei Benutzung 
von Applikationssystemen für ICS beispielsweise von 5-50 % [391].  
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Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 5-2 

Bei den verschiedenen Inhalationssystemen ist zu berücksichtigen, dass unterschiedliche Inhalations-
techniken und Atemmanöver als optimal anzusehen sind [381; 384; 392]. Um ein optimales Wirkungs-/ 
Nebenwirkungsverhältnis zu erzielen, sollte die Anwendung eines Dosieraerosols (plus Spacer) sowie 
die Inhalation mit Hilfe eines Verneblers durch ein langsames und tiefes Einatmen erfolgen 
(Ausnahme: bei atemzuggetriggerten Dosieraerosolen kräftiges und tiefes Einatmen). Das langsame 
Einatmen reduziert ein Abscheiden des Arzneistoffs im Mund- und Rachenraum. Die tiefe Inhalation 
erhöht die Arzneistoffdeposition in tieferen Abschnitten der Lunge. Bei der Anwendung von 
Pulverinhalatoren ist dagegen ein rasches und tiefes Einatmen erforderlich. Das rasche Einatmen ist 
für die optimale Dispergierung des Pulvers und damit die Erzeugung eines lungengängigen 
Pulveraerosols wichtig. Bei allen Inhalationssystemen sollte nach dem Einatmen eine Atempause 
zwischen drei und zehn Sekunden eingelegt werden. Die Atempause fördert die bronchiale 
Wirkstoffdeposition. Von Bedeutung ist sie vor allem bei lipophilen Wirkstoffpartikeln (z. B. 
Glucocorticoiden), die sich in der hohen Luftfeuchte des Bronchialsystems langsamer abscheiden als 
hydrophile Aerosolpartikel (z. B. Beta-2-Sympathomimetika oder Anticholinergika). Hinsichtlich der 
Ausatemgeschwindigkeit wird mehrheitlich eine verringerte Geschwindigkeit mit „Lippenbremse“ 
empfohlen. 

Nähere Angaben und Hinweise zur sachgerechten und korrekten Anwendung der unterschiedlichen 
Inhalationssysteme und zur richtigen Anwendung von Darreichungsformen sind den Leitlinien der 
Bundesapothekerkammer [393] sowie den Fach- bzw. Gebrauchsinformationen [392] zu entnehmen. 

H 5.3 Technik und Training 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 5-3, 5-4, 5-5 und 5-6  

Eine korrekte Inhalationstechnik ist Voraussetzung für eine effektive Pharmakotherapie des Asthmas 
[394-396]. Verschiedene Studien haben eine hohe Fehleranfälligkeit bei der Anwendung von 
Dosieraerosolen bzw. Pulverinhalatoren belegt. Sie beziffern den Anteil fehlerhafter Anwendungen auf 
50-80 % [396-401]. Die in deutschen Apotheken durchgeführte VITA-Studie zeigte eine fehlerhafte 
Anwendung von Inhalationssystemen bei 80 % der Patienten [402]13.  

Patienten ist eine ungenügende Beherrschung der Inhalationstechnik oft nicht bewusst und die 
eigenen Fertigkeiten werden überschätzt [403]. Eine ineffektive Pharmakotherapie kann eine 
Verschlechterung der Therapieadhärenz zur Folge haben [404]. Diese Effekte können durch 
wiederholte Überprüfung und gegebenenfalls Nachschulung der korrekten Inhalationstechnik 
vermieden werden. Auch Apotheker sollten die in ärztlichen Schulungen erworbenen Kenntnisse und 
Fertigkeiten vertiefen sowie ggf. wiederholt, durch eine individuelle Beratung und Instruktion 
auffrischen [405-412].  

Die Inhalationstechnik sollte bei der Ersteinstellung zumindest zweimal in höchstens vierwöchigem 
Abstand kontrolliert werden. Im weiteren Verlauf soll sie in regelmäßigen Abständen (mindestens 
einmal pro Jahr) sowie bei jeder Veränderung der Arzneimitteltherapie oder auch bei Substitution/ 
Aut idem überprüft werden. Grundsätzlich hängt die Häufigkeit der Überprüfung der Inhalationstechnik 
von der Güte der Handhabung des verordneten Inhalationssystems durch den Patienten ab. Treten 
Handhabungsfehler auf, sollte eine engmaschige Kontrolle (innerhalb von vier Wochen) vorgenommen 
werden. Eine engmaschige Kontrolle sollte auch bei jedem Wechsel des Inhalationssystems erfolgen. 
Die Inhalationstechnik sollte des Weiteren insbesondere bei einer unzureichenden Asthmakontrolle 
überprüft werden.  

                                                      

13  Die VITA-Studie untersuchte bei 757 erwachsenen Patienten den Einfluss einer einmaligen Beratung in der Apotheke auf 
die Fehlerrate bei der Anwendung eines Inhalationsarzneimittels. Der Anteil der Patienten, die bei der Inhalation Fehler 
begingen, konnte von 79 % auf 28 % reduziert werden. 
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Bei Handhabungsfehlern, die trotz wiederholter Instruktion fortbestehen und Einfluss auf die 
Effektivität der Pharmakotherapie haben können, muss über einen Wechsel des Inhalationssystems 
nachgedacht werden, sofern für den entsprechenden Arzneistoff andere Inhalationssysteme zur 
Verfügung stehen. Die Eignung für den Patienten ist individuell zu prüfen. Gegebenenfalls ist auch ein 
Wechsel des Arzneistoffs notwendig. 

Bei Kindern sollte bei jeder Konsultation wegen Asthma die Inhalationstechnik überprüft werden. 
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H 6. Nichtmedikamentöse Maßnahmen  

H 6.1 Patientenschulung  

[10; 413; 414] 

H 6.1.1 Allgemeine Aspekte und Evidenz 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 6-4 und 6-6 und Statement 6-2 

Strukturierte, verhaltensbezogene Patientenschulung führt zur Verbesserung der Selbstmanagement-
fähigkeit mit besserer Symptomkontrolle, Verringerung der Zahl der Asthmaanfälle und Notfall-
situationen, Verbesserung der Lebensqualität sowie verschiedener weiterer Verlaufsparameter wie 
Krankenhaus-, Arbeitsunfähigkeits- bzw. Schulfehltage. Eine günstige Kosten-Nutzen-Relation ist 
dokumentiert (SIGN Evidenzgrad 1+) [415-431]. 

Daher ist die Patientenschulung essentieller und gesicherter Bestandteil einer rationalen Therapie des 
Asthmas [424; 427]. 

Jeder Patient mit Asthma und der Indikation zu einer medikamentösen Langzeittherapie soll zeitnah 
nach der Diagnose Zugang zu einem strukturierten, evaluierten, zielgruppenspezifischen, zertifizierten 
und fortlaufend qualitätsgesicherten Schulungsprogramm erhalten. Ist dies ambulant nicht möglich, 
muss die Durchführung im Rahmen eines stationären Rehabilitationsverfahrens, eventuell auch in 
einer Akutklinik, geprüft werden. Die Asthmaschulung muss ärztlich geleitet werden, kann aber 
interdisziplinär durchgeführt werden. Bei Kindern und Jugendlichen ist die Interdisziplinarität 
wünschenswert [413]. 

Interaktive computergestützte Schulungsprogramme werden noch zurückhaltend bewertet [432]. 

Schulungsprogramme sollten folgende Kriterien [433] erfüllen:  

 Stärkung der Eigenkompetenz: Der Erkrankte bzw. die Familie soll in die Lage versetzt werden, 
Symptome zu erkennen, zu werten und zu kontrollieren (Symptom- und Peak-Flow-Protokoll) und 
einer Verschlechterung der Kontrolle durch eine rechtzeitige Therapieanpassung entgegen zu 
wirken. Er soll seine Medikamente mit Wirkungen (Langzeit- und Bedarfstherapeutika) und 
unerwünschten Effekten kennen sowie in der Lage sein, diese korrekt anzuwenden (Training der 
Inhalationstechnik) und er soll Selbsthilfemaßnahmen bei einem Asthmaanfall beherrschen. 

 Erstellung eines individuellen Selbstmanagements;  
 Vermittlung und Überprüfung von Fertigkeiten im Individual- oder Kleingruppentraining mit 

praktischen Übungsanteilen unter Berücksichtigung des individuellen Wissensstandes;  
 wissenschaftlicher Nachweis der Wirksamkeit.  

Ein wichtiges Ziel ist die Akzeptanz der chronischen Krankheit, welche zusammen mit einem 
angemessenen, ärztlich begleiteten Selbstmanagement zu einer bestmöglichen Gestaltung von Alltag 
und Beruf führen soll.  

Schulungsinhalte im Kindes- und Jugendalter 
Eine altersgerechte, den entwicklungspsychologischen Erkenntnissen Rechnung tragende Vor-
gehensweise ist erforderlich. Die Schulungsinhalte bedürfen spezieller methodisch-didaktisch 
aufbereiteter Curricula. Folgende Ziele sollen erreicht werden:  
 Befähigung des Patienten, sich realistische Gesundheitsziele zu setzen; 
 Aufbau einer angemessenen, altersentsprechenden Körperselbstwahrnehmung 

(Selbstbeobachtung, Selbstbeurteilung); 
 Förderung der Selbstwirksamkeit (Prävention von Anfällen, Anfallsmanagement, Förderung einer 

Selbstkontrollüberzeugung); 
 Initiierung von systematischen Problemlösungskonzepten; 
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 Verbesserte Akzeptanz von Um- und Zuständen, die nicht veränderbar sind; 
 Förderung der Eigenverantwortlichkeit von Kind, Jugendlichem und Familie; 
 Befähigung im Umgang mit krankheitsbedingtem Stress; 
 Umgang und Bewältigung von Ängsten des Patienten und seiner Familie; 
 Förderung sozialer Kompetenzen beim Patienten und seiner Familie; 
 Ermöglichen eines angemessenen Schulabschlusses/Unterstützung bei einer geeigneten 

Berufswahl; 
 Motivation und Befähigung zu sportlicher Betätigung, somit Förderung einer besseren körperlichen 

Leistungsfähigkeit; 
 insbesondere bei Jugendlichen Förderung des Aufbaus einer angemessenen Arzt-Patienten-

Beziehung.  

Zusammengefasst umschreibt der Begriff „Empowerment“ diese angestrebte Ressourcenförderung 
[413]. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-5 

Regelmäßige Nachschulungen sind empfehlenswert (nach circa zwei Jahren). Bei Kindern und 
Jugendlichen sollte bereits nach sechs bis zwölf Monaten eine erste Nachschulung erfolgen [413]. 
Nach zwei bis drei Jahren sollten sie entsprechend der weiteren kognitiven Entwicklung eventuell eine 
erneute Schulung erhalten. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-7 

Ein wichtiger Bestandteil der Patientenschulung ist die Vermittlung des Umgangs mit individuellen 
schriftlichen Therapie- und Notfallplänen.  

Die Datenlage zeigt, dass schriftliche Therapie- und Notfallpläne Patienten bei der Selbstkontrolle 
ihrer Asthmaerkrankung unterstützen können, v. a. in Bezug auf die Verhinderung von und den 
Umgang mit Exazerbationen [420; 423; 425; 427; 434-447]. 

Patienten sollte ein schriftlicher Therapie- und Notfallplan ausgehändigt werden. Insbesondere für 
Patienten mit mittelschwerem bis schwerem Asthma und/oder mit anamnestisch schweren Asthma-
anfällen sollen schriftliche Therapie- und Notfallpläne erstellt werden (NHLBI Evidenzgrad B). 

Inhaltlich sollte sich dieser mit den Schulungsinhalten decken und Anweisungen erstens zur täglichen 
Asthmakontrolle und zweitens zur Erkennung und zum Umgang mit akuten Symptomen, inkl. der 
adäquaten Selbstanpassung der Medikation beinhalten. Die Inhalte des schriftlichen Therapie- und 
Notfallplans sollten von Arzt und Patienten gemeinsam abgestimmt und bei den Verlaufskontrollen 
regelmäßig besprochen und ggf. angepasst werden.  

H 6.1.2 Ambulante Patientenschulung 

Erwachsene 
Trotz positiver Entwicklungen in den letzten Jahren gibt es noch keine flächen- und bedarfsdeckende 
Versorgung mit ambulanten Schulungsangeboten. Das Problem eines ausreichenden 
Versorgungsgrades mit Schulungen muss primär über ambulante Strukturen gelöst werden, wobei 
aber auch andere vorhandene und qualifizierte Angebote (z. B. von pneumologischen 
Fachabteilungen oder Rehabilitationskliniken) in das ambulante Schulungsangebot einbezogen 
werden können.  

Die wesentlichen Struktur- und Prozessmerkmale einer strukturierten ambulanten Asthmatiker-
schulung für Erwachsene wurden in einer nationalen Konsensuskonferenz unter Federführung der 
Deutschen Atemwegsliga festgelegt (Nationales Ambulantes Schulungsprogramm für 
erwachsene Asthmatiker (NASA) – siehe Tabelle 21). Seitdem wurde das didaktische Konzept von 
NASA ständig weiterentwickelt. Es liegt ein Leitfaden zur Methodik und Didaktik zum NASA-Programm 
vor.  
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Das NASA-Konzept ist evaluiert [415]. Im Rahmen eines multizentrischen Forschungsprojektes der 
Universität Bremen wurde zudem der langfristige Effekt einer Patientenschulung nach dem NASA-
Modell im Rahmen der Rehabilitation dokumentiert [448].  

Tabelle 21: Ambulante Asthmatikerschulung für Erwachsene: Durchführung, Didaktik, Inhalte [449]  

Schulungsdauer sechs Stunden à 60 Minuten. 

Gruppengröße optimale Größe der Schulungsgruppe 4-10 Teilnehmer,  
maximal 12 Teilnehmer. 

Schulungsteam Ärztin/Arzt, nichtärztliches Personal (z. B. Arzthelfer/-in), evtl. Physiotherapeuten. 
Entscheidend ist ein fester „Leiter“ der Schulung, der durch das gesamte Programm 
führt. Ggf. kann das Schulungsteam auch durch andere Berufsgruppen, z. B. 
Psychologen, erweitert werden. 

Konzeption 
Das Konzept des Nationalen Ambulanten Schulungsprogramms für erwachsene 
Asthmatiker (NASA) besteht aus zwei Teilen: 

1. Der Karteikasten enthält auf Karteikarten das Schulungsprogramm.  

2. Der Leitfaden zur Methodik und Didaktik vermittelt den Schulenden wesentliche 
Grundlagen des Lehrverhaltenstrainings. 

Unterrichtsmittel Von verschiedener Seite sind Schulungsprogramme zusammengestellt worden, die z. B. 
als Quelle für unterrichtsbegleitende Overheadfolien, Flipcharts oder 
Schulungsunterlagen dienen können. 

Ambulante Asthmatikerschulung: Stundenplan nach dem NASA-Programm 

Unterrichts- 
einheit (UE) 

Lerninhalt Unterrichtende 

Begrüßung und Vorstellung Schulungsteam 
Was ist Asthma? vorwiegend nichtärztliches Personal 
Allergien vorwiegend nichtärztliches Personal 

1. UE 

Selbstkontrolle der Erkrankung  vorwiegend nichtärztliches Personal 
richtig inhalieren: Pulverinhalatoren, 
Dosieraerosole 

vorwiegend nichtärztliches Personal 2. UE 

Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
3. UE Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
4. UE Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
5. UE Dosisanpassung vorwiegend nicht-ärztliches Personal, 

evtl. Physiotherapeut 
 Körperliche Aktivität und Atemtherapie  
6. UE Der Bronchialinfekt ärztliches Personal 
 Der Asthma-Anfall ärztliches Personal 
 Verabschiedung Schulungsteam  

 
Als alternatives ambulantes Schulungsprogramm wurde 2008 das ebenfalls evaluierte Modulare 
Ambulante Schulungsprogramm für erwachsene Asthmatiker (MASA) [450] vom Bundesver-
sicherungsamt akkreditiert. Es handelt sich ebenfalls um ein sechsstündiges Programm, bestehend 
aus zwölf Modulen, welches in Kleingruppen mit max. zehn Teilnehmern durchgeführt wird. Die 
Lehrinhalte sind mit denen des NASA-Programms weitgehend identisch, der Unterschied liegt vor 
allem in den Schulungslehrmaterialien (Folien bzw. Powerpointpräsentation statt Karteikarten). 

Kinder und Jugendliche 
Für den Bereich der Kinder- und Jugendschulung ist ein flächendeckendes, ambulantes Angebot 
nahezu erreicht. In einzelnen Regionen bedarf es des Einbezugs stationärer Einrichtungen (u. a. über 
deren ambulante Möglichkeiten und auch gezielt über Rehabilitationsmaßnahmen). 

Die wesentlichen Struktur- und Prozessmerkmale einer strukturierten, ambulanten Patientenschulung 
für Kinder und Jugendliche wurden von der Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung 2007 für die 
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aktualisierte dritte Auflage des Qualitätsmanagement in der Asthmaschulung von Kindern und 
Jugendlichen konsentiert [413]. 

Die Schulung umfasst 18 Unterrichtseinheiten à 45 Minuten für Kinder und Jugendliche sowie 
mindestens zwölf Unterrichtseinheiten für Eltern und Bezugspersonen. Die altersspezifische Heran-
gehensweise bei der Schulung von Kindern, aber auch von Jugendlichen erfordert ein deutlich 
anderes methodisch-didaktisches Vorgehen und somit einen anderen organisatorischen und zeitlichen 
Rahmen.  

Aufgrund der entwicklungspsychologischen und pädagogischen Gegebenheiten werden die 
Schulungen bei Kindern und Jugendlichen in folgende Altersgruppen unterteilt: 0-4 Jahre; 5-7 Jahre; 
8-13 Jahre; 14-18 Jahre. Für Kinder, Jugendliche und deren Eltern stellt die Diagnose Asthma häufig 
einen emotional sehr prägenden Einschnitt dar. Da die Eltern die wichtigsten Bezugspersonen für 
Kinder und laut Jugendgesundheitssurvey auch bei Jugendlichen noch die wichtigsten Berater in 
Gesundheitsfragen sind, sollten sie (respektive engere Bezugsperson) regelhaft in die Schulung mit 
einbezogen werden. Die Gruppengröße sollte sechs teilnehmende Familien nicht überschreiten.  

Der Tabelle 22 sind weitere Strukturmerkmale zu entnehmen. 

Tabelle 22: Ambulante Asthmatikerschulung für Kinder und Jugendliche: Durchführung, Didaktik, Inhalte 
[413]  

Schulungsdauer Mind. 18 Unterrichtseinheiten für Kinder und Jugendliche sowie parallel zwölf 
Unterrichtseinheiten für Eltern bzw. Bezugspersonen. 

Gruppengröße Max. 7 Kinder bzw. Jugendliche sowie dazugehörige Eltern. 

Schulungsteam Mind. 3 verschiedene Berufsgruppen zwingend vorgeschrieben:  
Arzt, Psychologe oder Pädagoge, Physio- oder Sporttherapeut. 

Zeitraum Max. 12 Wochen 

Nachschulung Nach 6-12 Monaten. Wiederholung der Schulungsmaßnahme aufgrund individueller 
Besonderheiten, Änderung der kognitiven Fähigkeiten der Kinder/Jugendlichen nach 3 
Jahren empfohlen. 

Konzeption Qualitätsmanagement in der Asthmaschulung von Kindern und Jugendlichen (3. 
Auflage, 2007 [413]). 

Voraussetzung Mindestens ein Teammitglied (Schulungsverantwortlicher) muss ein volles 
Trainerzertifikat besitzen. 
Teilnahme an qualitätssichernden Maßnahmen sowie Sicherung und 
Durchführung einer fortlaufenden Prozess- und Ergebnisqualität  
(nähere Details siehe [413]). 

Unterrichtsmittel Detaillierte Angaben zu empfohlenen Methoden und Materialien jeweils für Kinder und 
Jugendliche sowie Eltern und Bezugspersonen sind in [413] dargestellt. 

Schulungsinhalte 

Einführung – Was ist Asthma? 
Anamnese, Auslöser, Anfallsvermeidung 
Medikamente 
Inhalationen 
Selbstkontrolle, Körperwahrnehmung 
Notfallvermeidung 
Sport, Atemtherapie 
Psychosoziale Aspekte, Verhaltenstraining 
Abschluss (z. B. Spiele zur Wissensüberprüfung) 
Nachschulung 

H 6.2 Körperliches Training  

[451] 
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H 6.2.1 Allgemeine Aspekte und Evidenz 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-9 und Statement 6-8 

Die körperliche Belastbarkeit vieler Asthmapatienten ist eingeschränkt, was jedoch häufig durch einen 
sekundären Trainingsmangel (mit-)bedingt ist. Sporttherapie kann bei Asthmapatienten die kardiopul-
monale Belastbarkeit sowie die Ausdauer verbessern [452-454]. Sport bewirkt zudem eine Reduktion 
der bewegungsbezogenen Ängstlichkeit und verbessert so die soziale Anerkennung und die 
Lebensqualität [455; 456]. Daher ist Sport ein wesentlicher Teilaspekt des individuellen 
Langzeitmanagements beim Asthma.  

Die Beziehung zwischen Asthma und Sport wird dadurch kompliziert, dass körperliche Belastung 
selbst unmittelbar zur Obstruktion beitragen und damit sportliche Betätigung zur Negativerfahrung des 
Asthmapatienten (Anstrengungsasthma) werden kann. Aufgrund eines Anstrengungsasthmas 
vermeiden vor allem Kinder stärkere körperliche Belastungen, wodurch ihre körperliche Leistungs-
fähigkeit weiter abnimmt, da mangelnde körperliche Betätigung zu reduzierter Leistungsfähigkeit führt.  

Körperliches Training führt hingegen bei Menschen mit Asthma und Gesunden zu einer Steigerung 
der Leistungsfähigkeit, verbunden mit einem Anstieg der Sauerstoffaufnahme, des Sauerstoffpulses 
und einer Verschiebung der anaeroben Schwelle zu höherer Belastungsintensität [452]. 

Im Verlauf des Trainingsprogramms nehmen bei einer definierten Belastung die Laktatkonzentration 
im Blut und die Ventilation ab. Die Kenngrößen der Lungenfunktion unter Ruhebedingungen 
verändern sich hingegen allenfalls geringfügig. Ein wesentlicher Effekt des Trainings ist die Abnahme 
der Belastungsdyspnoe, die eine zentrale Bedeutung für die Lebensqualität der Patienten hat. Zudem 
wurde in kontrollierten Studien bei Kindern mit Asthma gezeigt, dass insbesondere durch hohe 
Trainingsumfänge und bei Patienten mit höheren Schweregraden mittels körperlichem Training die 
Symptomatik der belastungsinduzierten Bronchokonstriktion durch eine Steigerung der Auslöse-
schwelle indirekt verringert werden kann [454; 455]. Die Zusammenhänge zwischen einer Steigerung 
der körperlichen Leistungsfähigkeit und Verringerung der belastungsinduzierten Bronchokonstriktion 
konnten bisher nicht vollständig geklärt werden [454]. 

Wichtige Voraussetzungen für die sportliche Betätigung von Menschen mit Asthma sind neben der 
korrekten medikamentösen (Langzeit-)Therapie ein spezielles Aufwärmen (Intervallmethode) und ggf. 
die Anwendung von RABA vor Sport.  

Effektive Sport- und Bewegungsprogramme sollten eine ausreichend lange Aufwärmphase vor 
Belastungsbeginn und eine altersabhängige Auswahl von Sportarten und Hauptbeanspruchungs-
formen beinhalten. 

Für den Aufbau und die Steigerung der körperlichen Leistungsfähigkeit bei Gesunden wird eine 
Belastung von mindestens 20 Minuten mit einer Pulsfrequenz von anfangs 50 %, nach zwei bis drei 
Wochen mindestens 75 % des WHO-Sollwertes mindestens dreimal pro Woche empfohlen. Eine 
solche Trainingsfrequenz und -intensität kann z. B. im Rahmen eines mehrwöchigen ambulanten 
oder stationären Rehabilitationsverfahrens dargestellt werden, wo entsprechende Trainingseffekte 
an Asthmapatienten mehrfach dokumentiert werden konnten. Ob diese Empfehlung auch für 
ambulante Asthmasportgruppen Gültigkeit hat, ist bisher nicht geklärt. Es ist allerdings 
nachgewiesen, dass bei Patienten mit geringer Kondition auch ein einmal pro Woche durchgeführtes 
Training bei der empfohlenen Herzfrequenz langfristig zu einer Steigerung der Leistungsfähigkeit 
führen kann. Der langsamere Aufbau der Kondition hat zudem den Vorteil, dass eine höhere 
Trainingsfestigkeit erreicht wird und damit größere Aussichten auf die Erhaltung der körperlichen 
Leistungsfähigkeit und die Integration des Sports in das Alltagsleben eines chronisch Kranken 
bestehen. 

Für das körperliche Training im Rahmen der Bewegungstherapie bei Kindern und Jugendlichen mit 
Asthma gelten in Abhängigkeit von den vorliegenden Bedingungen folgende Empfehlungen [454]: 
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Ein bewegungstherapeutisch ausgerichtetes körperliches Training sollte 

 in ein multidisziplinäres Behandlungsprogramm unter Einbezug einer Patientenschulung einge-
bettet sein (siehe Abschnitt H 6.1 „Patientenschulung“); 

 Inhalte der Atemtherapie und der Atemgymnastik einbeziehen (siehe Abschnitt H 6.3 „Atemphysio-
therapie“); 

 unter Berücksichtigung der individuellen Leistungsfähigkeit und ohne ein erhöhtes Risiko eine 
belastungsinduzierte Bronchokonstriktion einzugehen, zu Trainingsbeginn möglichst hohe 
Trainingsintensitäten nahe der ventilatorischen aerob-anaeroben Schwelle aufweisen (ca. 60-75 % 
der VO2max oder Herzfrequenzen zwischen 160 und 170 Schlägen pro Minute unter Berücksichti-
gung individueller Schwankungen), was eine Eingangsdiagnostik und eine präzise Trainings-
steuerung erfordert; 

 zwei bis drei Einheiten pro Woche mit einer Mindestdauer von 30 Minuten beinhalten. 

Art und Umfang des körperlichen Trainings sollten einmal jährlich durch den behandelnden Arzt 
erfragt werden. Der behandelnde Arzt sollte durch Aufklärung über die positiven Effekte von Sport auf 
die Leistungsfähigkeit und Auslöseschwelle von Asthmasymptomen darauf hinwirken, dass Schul-
kinder mit Asthma regelmäßig am Schulsport teilnehmen. Dabei sollte die individuelle und aktuelle 
Leistungsfähigkeit berücksichtigt werden. Trainer, Übungsleiter von ambulanten Sportgruppen und 
Sportlehrer, die regelmäßig Asthmapatienten betreuen, sollten die Präventions- und Therapiemöglich-
keiten und klinischen Formen des Asthmas kennen. Insbesondere sollten sie Kenntnisse über den 
Umgang mit anstrengungsinduziertem Asthma besitzen. 

H 6.2.2 Trainingstherapie in der Rehabilitation und ambulanter 
Lungensport  
Körperliches Training im Rahmen von stationären und ambulanten Rehabilitationsprogrammen führt 
zu einer Steigerung der körperlichen Belastbarkeit, zu einer besseren Bewältigung der Anforderungen 
des Alltags und zu einer Zunahme der Lebensqualität. Auch bei Patienten mit schwerer funktioneller 
Beeinträchtigung erlaubt ein individuell abgestimmtes Trainingsprogramm im Rahmen einer Rehabili-
tationsmaßnahme eine Steigerung der körperlichen Belastbarkeit. Die Aufrechterhaltung von positiven 
Trainingseffekten, die während der Rehabilitationsmaßnahmen erreicht wurden, ist jedoch nur dann 
gewährleistet, wenn auch danach zumindest einmal pro Woche eine sportliche Aktivität stattfindet.  

Hierzu eignen sich die ambulanten Sportgruppen für Patienten mit obstruktiven Atemwegs-
erkrankungen. In den Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga (siehe Tabelle 23) sind die 
essentiellen Gesichtspunkte für die Einrichtung und Organisation ambulanter Sportgruppen sowie für 
die Auswahl und Betreuung von Patienten in ambulanten Lungensportgruppen dargestellt.  
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Tabelle 23: Ambulante Lungensportindikation, Kontraindikation, Durchführung (mod. nach [451]) 

 Mindestbelastbarkeit von 50 Watt (> 0,7 Watt/kg KG) über drei Minuten im „steady state“ von 
Herzfrequenz und Atmung (30 Minuten nach Inhalation von zwei Hüben eines kurzwirkenden 
Beta-2-Sympathomimetikums); 

 FEV1 > 60 Soll % (nach Bronchospasmolyse) 1; 
 arterieller pO2 > 55 mmHg unter Belastung (50 Watt); 
 systolischer Blutdruck < 220 mmHg, diastolischer Blutdruck < 120 mmHg unter 

Maximalbelastung; 
 keine Ischämiezeichen oder bedrohliche Rhythmusstörungen während der Belastung. 

Ausschlusskriterien für die Teilnahme von Patienten am ambulanten Lungensport: 

 medikamentös unzureichend eingestelltes Asthma; 
 symptomatische KHK; 
 dekompensierte Herzinsuffizienz; 
 hämodynamisch wirkende Herzrhythmusstörungen; 
 hämodynamisch bedeutsame Vitien; 
 unzureichend eingestellte arterielle Hypertonie; 
 respiratorische Globalinsuffizienz; 
 bedeutsame respiratorische Partialinsuffizienz; 
 Zustand nach Dekompensation eines Cor pulmonale; 
 Rechtsherzbelastung bei pulmonaler Hypertonie in Ruhe (pulmonal-arterieller Mitteldruck > 20 

mmHg); 
 hochgradige Osteoporose2; 
 höhergradige Lungenfunktionseinschränkung: FEV1 < 50 % des Sollwertes,  

FEV1 < 60 % des Sollwertes nach Bronchospasmolyse; 
 Belastbarkeit auf dem Ergometer < 50 Watt; 
 instabiles Asthma, exazerbierte COPD; 
 medikamentös nicht einstellbares Anstrengungsasthma; 
 starkes Übergewicht (BMI > 35)2. 

Beispiel für den Ablauf einer Übungsstunde (60 Minuten): 

Einleitungsphase 

 Gruppengespräch (Schulung); 
 Peak-Flow-Messung. 

Vorbereitungsphase 

 15 Minuten Aufwärmen/funktionale Gymnastik; 
 Peak-Flow-Messung (bei Kindern). 

Hauptphase 

 20 Minuten Ausdauer oder Koordination;  
 10 Minuten Gymnastik/Atemtherapie. 

Nachbereitungsphase 

 15 Minuten Entspannung/Dehnlagen, Ausklang; 
  Peak-Flow-Messung. 

1 Bei FEV1-Werten zwischen 40 % und 60 % des Sollwertes ist die Anwesenheit eines Arztes beim Lungensport erforderlich. 
2 Patienten mit diesen Kriterien sollten speziellen Sportprogrammen zugeführt werden. 
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H 6.3 Atemphysiotherapie 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-10 

Die Atemphysiotherapie orientiert sich an den Therapiezielen [457]: 

 Angstminderung bei asthmatischer Atemnot; 
 Hilfen bei erschwerter Aus- und Einatmung; 
 Vermeidung ungünstiger Atemmuster wie Hyperventilation; 
 Dämpfung von unproduktivem Husten; 
 Erhaltung oder Verbesserung der Brustkorbmobilität. 

Im Vordergrund stehen Techniken zur Selbsthilfe im Asthmaanfall, die durch weitere aktive Techniken 
ergänzt werden: 
 
Selbsthilfetechniken bei Atemnot [457]: 
 Dosierte Lippenbremse, die durch eine verzögerte, verlangsamte Exspiration gegen Widerstand die 

erhöhte Atemarbeit senkt. 
 Atemerleichternde Körperstellungen (z. B. Kutschersitz), die erhöhte Atemwegswiderstände durch 

das Anheben der Atemmittellage reduzieren. Der Brustkorb wird durch das Hochstützen der 
Schultern vom Gewicht des Schultergürtels entlastet, Atemhilfsmuskeln gelangen in eine bessere 
Funktionsstellung. 

Beide Techniken sind in Kombination anzuwenden. Wesentlich ist das Erlernen dieser Selbsthilfe-
techniken im beschwerdefreien oder -armen Intervall, damit diese bei Dyspnoe automatisiert 
eingesetzt werden können. 
 
Weitere aktive Techniken: 
 Techniken zur Vermeidung und Dämpfung von unproduktivem Husten können anfallsinduzierenden 

Husten vermindern. Die Verlangsamung des in- und exspiratorischen Flusses mit und ohne 
Stenose und kleine Atemzugvolumina reduzieren die Rezeptorenreizung. 

 Techniken zur Wahrnehmung der sonst unbewussten Atmung schaffen die Voraussetzung für eine 
frühzeitige Symptomwahrnehmung. 

 Techniken zur Vermeidung eines dysfunktionalen Atemmusters bestehen im Wesentlichen aus 
langsamen kostoabdominalen (diaphragmalen) Atembewegungen, die auch gezielt zur 
Entspannung eingesetzt werden können.  

 Techniken zur Verbesserung der Brustkorbmobilität zielen auf die Mobilisation der kostovertebralen 
Gelenke.  

 Techniken zur Unterstützung der Mukosclearance können bei ausgeprägter Dyskrinie hilfreich sein 
und mit Hilfe von oszillierenden Atemtherapiegeräten (PEP-Geräten) ergänzt werden. 

Für nähere Angaben zu den oben genannten Techniken und den angenommenen Wirkmechanismen 
siehe die 2008 von der Deutschen Atemwegsliga herausgebrachten Empfehlungen zur physiothera-
peutischen Atemtherapie [458]. 

Das Beherrschen der Techniken der physiotherapeutischen Atemtherapie kann bei Patienten mit 
Asthma, insbesondere bei Patienten mit dysfunktionaler Atmung, zu einer Verbesserung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität [459-462] und verbesserten Einzelparametern der Asthma-
kontrolle [462] sowie zu einem geringeren Bedarf an Bedarfsmedikation führen [463]. Zudem können 
alltägliche und sportliche Aktivitäten erleichtert werden [464]. Entsprechend einer Cochrane-Analyse 
hatten Änderungen der Atemtechniken keinen Einfluss auf die Lungenfunktion [461]. 

Speziell für die Buteykotechnik wurde in mehreren Studien ein Nutzen in Form der Reduktion von 
Symptomen und des Bronchodilatatorverbrauchs nachgewiesen [465-468].  
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Von physiotherapeutischer Atemtherapie können insbesondere auch Schwerstkranke noch profitieren 
und zusätzliche Lebensqualität erhalten.  

Ergänzende, passive physiotherapeutische Maßnahmen und Techniken (z. B. heiße Rolle, Packegriff) 
können erfahrungsgemäß bei Patienten mit bestehender Obstruktion atemerleichternd sein. 

Insbesondere der angstbestimmte Patient mit Asthma erfährt mit den erlernten Techniken eine Hilfe 
zur Selbsthilfe, die ihn in seinem Selbstmanagement handlungsfähiger und sicherer macht. Daher sind 
diese Techniken Teil ambulanter und stationärer pneumologischer Rehabilitationsprogramme und 
ambulanter Physiotherapie sowie partiell des ambulanten Lungensports. 

H 6.4 Tabakentwöhnung 

H 6.4.1 Evidenz zur Morbidität bei aktiv- und passivrauchenden 
Asthmapatienten 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 6-11 

Asthma und aktives Rauchen  
Menschen mit Asthma rauchen zu einem erstaunlich hohen Prozentsatz [469-472]. 

Tabakrauchen ist einerseits ein eigenständiger Risikofaktor Asthma zu entwickeln, andererseits 
verschlechtert es den klinischen Verlauf der Erkrankung: Bei erwachsenen Patienten mit Asthma ist im 
Vergleich zu nichtrauchenden Asthmatikern der Konsum von Tabakprodukten mit einer schlechteren 
Asthmakontrolle, schwereren Symptomen und einer niedrigeren Lebensqualität assoziiert [144; 473-
477]. Regelmäßig rauchende Asthmatiker erleiden darüber hinaus häufiger Exazerbationen, werden 
häufiger stationär aufgenommen und sind einem erhöhten Sterberisiko ausgesetzt [473]. Außerdem 
weisen sie längerfristig eine beschleunigte Verschlechterung der Lungenfunktion auf [473; 478]. Bei 
Asthmatikern, die rauchen, ist die Empfindlichkeit für inhalative [479-481] und systemische [482] 
Kortikosteroide herabgesetzt und die Effektivität von rehabilitativen Therapieverfahren negativ 
beeinflusst [483]. 

Einige wenige Studien haben den Einfluss von Tabakentwöhnung auf die Asthmakontrolle untersucht. 
In einer größeren und zwei kleineren prospektiven Kohortenstudien besserte sich die Lungenfunktion 
([484] Laufzeit sechs Wochen) sowie die Asthmakontrolle/Asthmasymptome ([485]: Laufzeit vier 
Monate, [486]), wenn sich Patienten das Rauchen abgewöhnt hatten.  

Asthma und Passivrauchexposition  
Es ist erwiesen, dass sich auch Passivrauchexposition bei Asthmatikern auf die Lebensqualität, den 
Asthmaschweregrad und die Lungenfunktion negativ auswirkt [487-490]. Besonders für das 
Kindesalter gibt es zahlreiche Belege dafür, dass sich die Erkrankung bei asthmatischen Kindern 
verschlimmert, je mehr zu Hause geraucht wird [491-496].  

Bisher haben zwei Studien eine Verbesserung des kindlichen Asthmas gezeigt, wenn die Eltern durch 
Informationsinterventionen zur Reduzierung ihres Tabakkonsums angehalten wurden und die Kinder 
dadurch weniger Tabakrauch ausgesetzt waren [497; 498]. 

Daher sind die regelhafte Erfassung der Passivrauchexposition und eine entsprechende Intervention 
durch den behandelnden Arzt/das Schulungsteam erforderlich.  
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H 6.4.2 Interventionen zur Tabakentwöhnung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-12 

Die Beurteilung der einzelnen Verfahren zur Tabakentwöhnung muss bei der gegenwärtigen 
Datenlage mit Einschränkung erfolgen. Es gibt keine Studien, die den Erfolg verschiedener Verfahren 
auf die Entwöhnungsrate speziell bei Asthmapatienten untersuchen. Bei Patienten, die an chronischer 
obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) leiden, ist eine individuelle Beratung mit strukturierter Nach-
sorge und Rückfallmanagement kombiniert mit der Nikotinersatztherapie eine sichere und wirksame 
Form der Tabakentwöhnung [499]. 

Maßnahmen zur Raucherentwöhnung in der ärztlichen Praxis [500] 
Da es keinen unschädlichen Tabakkonsum gibt, sollten zur Verhinderung tabakassoziierter 
Gesundheitsschäden alle Raucher im Rahmen routinemäßiger Konsultationen zumindest einmal pro 
Jahr durch eine minimale Kurzintervention zur Tabakentwöhnung angehalten werden – nicht nur 
Patienten mit tabakassoziierten Gesundheitsschäden. In jedem Fall gehört die Dokumentation der 
Rauchgewohnheiten bzw. Passivrauchexposition und der dringende personenbezogene Rat zur 
Abstinenz zu den Elementarpflichten des behandelnden Arztes [501]. Alle Mitarbeiter in Praxis und 
Klinik haben weitreichende Möglichkeiten, Patienten zu unterstützen. Auch wenn die unmittelbaren, 
d. h. direkt messbaren Erfolgsquoten dieser kurzen Ansprachen nur bei 1-3 % liegen, so trägt dieses 
Ergebnis wesentlich dazu bei, die zukünftig drohende Gefahr der Morbidität und Mortalität bei diesen 
Patienten zu senken [500; 502].  

Die individuelle Beratung des Rauchers kann nach den 5 A’s vorgenommen werden (siehe Tabelle 
24). 

Tabelle 24: Die 5 A’s zur Kurzberatung von Rauchern (nach: [503]) 

1. Abfragen des Rauchstatus (Ask):  

Ziel: Feststellen der Rauchgewohnheiten bei allen Patienten und Konsultationen 

Das Interesse an einer Entwöhnung kann durch eine offene Frage festgestellt werden wie „Haben 
Sie je versucht, aufzuhören?“, eventuell gefolgt von einer weiteren Frage wie „Wären Sie eventuell 
daran interessiert, jetzt aufzuhören?“. Die Reaktion des Patienten sollte aufgezeichnet und 
aktualisiert werden. 

2. Anraten des Rauchverzichts (Advise): 

Ziel: Empfehlung eines Rauchstopps 

Alle Raucher sollten über den Vorteil, das Rauchen aufzugeben, und über die gesundheitlichen 
Risiken des Weiterrauchens beraten werden. Die Ratschläge sollten nachdrücklich und unmiss-
verständlich sein und sich direkt auf die Person beziehen. 

3. Ansprechen der Aufhörmotivation (Assess): 

Ziel: Erkennen der Bereitschaft, unmittelbar einen Rauchstopp zu vereinbaren 

Es sollte geklärt werden, ob der Raucher bei diesem Kontakt bereit ist, einen Termin für einen 
Rauchstopp zu vereinbaren. Wenn dies der Fall ist, sollten passende Hilfe angeboten werden 
(siehe assist). Wenn nicht, kommen die Strategien zur motivierenden Intervention zum Einsatz. 

4. Assistieren beim Rauchverzicht (Assist): 

Ziel: Aktive Unterstützung bei dem Rauchstoppversuch 

Wenn der Patient das Rauchen aufgeben will, sollte aktiv Hilfe angeboten werden. Dazu gehört das 
Festlegen des Ausstiegsdatums, das Erstellen eines Ausstiegsplans, die Einbeziehung des 
sozialen Umfeldes und zusätzliche Hilfen wie Selbsthilfebroschüren. 

5. Arrangieren der Nachbetreuung (Arrange):  
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Ziel: Vereinbarung von Nachfolgeterminen zur Rückfallprophylaxe. 

Insbesondere wenn der Raucher nicht bereit ist, einen Rauchstopp zu vereinbaren, soll eine 
motivierende Intervention – die so genannten 5 R’s – zum Einsatz kommen (siehe Tabelle 25). 

Tabelle 25: Die 5 R’s zur Motivationssteigerung bei nichtentwöhnungswilligen Rauchern (nach: [503]) 

1. Relevanz aufzeigen: Knüpfen Sie die Motivation des Rauchers an seinen körperlichen Zustand, 
seine familiäre und soziale Situation, an gesundheitliche Bedenken, Alter, Geschlecht und andere 
Merkmale wie frühere Ausstiegsversuche. 

2. Risiken benennen: Kurzfristig: Kurzatmigkeit, Impotenz und Unfruchtbarkeit, erhöhte CO-
Konzentration im Serum, erhöhte Herzfrequenz und erhöhte Blutdruckwerte. Langfristig: erhöhte 
Infektanfälligkeit, Chronische obstruktive Atemwegserkrankungen (chronische Bronchitis und 
Emphysem), Herzinfarkt und Schlaganfall, Lungenkrebs und andere Krebsarten usw. 

3. Reize und Vorteile des Rauchstopps verdeutlichen: Fragen Sie den Patienten, welche Vorteile 
das Aufhören hat und betonen Sie diejenigen, welche die höchste emotionale Bedeutsamkeit haben. 

4. Riegel (Hindernisse und Schwierigkeiten) vor Rauchstopp ansprechen: Entzugssymptome, 
Angst zu scheitern, Gewichtszunahme, fehlende Unterstützung, Depression, Freude am Rauchen. 

5. Repetition: Raucher, die nicht ausstiegswillig waren, sollten bei jedem Folgekontakt erneut mit 
diesen motivationsfördernden Strategien angesprochen werden. 

 

Nichtmedikamentöse Interventionen zur Tabakentwöhnung 
Nichtmedikamentöse therapeutische Interventionen sind wirksam vermittelbar z. B. mittels  

 eigenständiger Selbsthilfematerialen [504];  
 Telefonberatungen [505]; 
 strukturierter Gruppe [506];  
 Individualbehandlungen [507].  

Inhaltlich haben sich als therapeutisch wirksam erwiesen:  

 Verhaltenstherapeutische Techniken und Problemlösungsansätze mit u. a. folgenden Elementen:  
o Klärung und Steigerung der Motivation Nichtraucher zu werden (z. B. durch die Methodik des 

„motivational interviewing“) [508];  
o Einführung von Selbstbeobachtungsverfahren (z. B. durch Führen von Tagebüchern über die 

Situationen, bei denen Patienten ihre Zigarette anzünden); 
o Weiterleitung von Informationen zur Raucherentwöhnung an andere Betreuer und 

Bezugspersonen; 
o Vereinbarung eines Entwöhnungsdatums mit Kontrolluntersuchungen und 

Unterstützungsangeboten im Verlauf; 
o Information des Patienten darüber, dass eine langsame Reduktion der Anzahl der Zigaretten 

in der Regel erfolglos ist, da dieses häufig durch die tiefere Inhalation mit längeren 
Atemanhaltephasen kompensiert wird; 

o rasche Ermutigung des Patienten zu erneuten Entwöhnungsversuchen, auch bei 
Fehlschlägen, da ein langzeitiger Verzicht von Nikotin häufig erst nach drei bis vier 
Entwöhnungsversuchen erreicht wird. 

 Maßnahmen zur sozialen Unterstützung, wobei außertherapeutische Unterstützungen wirksamer 
sind als die auch wirksame soziale Unterstützung im therapeutischen Rahmen. 

Bisherige Untersuchungsergebnisse ergeben für Akupunktur und ähnlichen Verfahren ein Fehlen von 
Wirksamkeit die über den Placeboeffekt hinausgeht [509]. 
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Medikamentöse Entwöhnungshilfen  
Ein Entwöhnungskonzept, das sowohl medikamentöse Unterstützung als auch psychosoziale 
Unterstützung umfasst, hat sich für COPD-Patienten als effektiv erwiesen und sollte auch bei 
Asthmapatienten angewandt werden. Die Pharmakotherapie sollte daher als Teil eines kombinierten 
Tabakentwöhnungsprogramms eingesetzt werden, insbesondere wenn die nichtmedikamentösen 
Maßnahmen allein erfolglos sind. In Deutschland zugelassen sind die Nikotinersatztherapie, 
Bupropion und seit September 2006 Vareniclin.  

Alle Formen der Nikotinersatztherapie (Nikotinkaugummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster, sublinguale 
Tablette) führen zu einem höheren Langzeiterfolg [510; 511]. Die Nikotinersatztherapie ist effektiver, 
wenn sie mit Beratung und verhaltenstherapeutischen Programmen kombiniert wird [510] und führte 
bei den untersuchten COPD-Patienten, wenn adäquate Nachsorge und Rückfallinterventionen 
gewährleistet waren, zu einer signifikant höheren Abstinenzrate auch nach fünf [512] und elf [513] 
Jahren. Relative Kontraindikationen bezüglich des Einsatzes von Nikotinersatzstoffen umfassen die 
instabile koronare Herzkrankheit, unbehandelte Magengeschwüre, innerhalb der letzten vier Wochen 
stattgefundene Herzinfarkte bzw. Schlaganfälle. Die Behandlung mit Nikotinersatzstoffen sollte 
ausreichend lang sein (circa acht Wochen). Ein über acht Wochen hinausgehender Einsatz der 
Nikotinersatztherapie kann zur Vorbeugung von Rückfällen sinnvoll sein. 

Das Antidepressivum Bupropion steigert in den ersten sechs Monaten ebenfalls die Entwöhnungsrate. 
Die Effektivität von Bupropion kann ähnlich hoch angenommen werden wie die der Nikotin-
ersatztherapeutika [514; 515]. Die Behandlung mit Bupropion ist mit Nebenwirkungen wie 
Schlafstörungen, Mundtrockenheit und Übelkeit verbunden. Hinzuweisen ist zudem auf die Gefahr von 
Krampfanfällen, die mit einer Häufigkeit von 0,1 % auftreten können [514]. Aufgrund der möglichen 
Nebenwirkungen sollte eine sorgfältige Nutzen-/Risikoabschätzung erfolgen, ggf. ist Bupropion als 
Medikament zweiter Wahl einzusetzen.  

Der Einsatz des seit September 2006 in Deutschland zugelassenen partiellen Nikotinrezeptor-
agonisten Vareniclin ist im Vergleich zu rein nichtmedikamentösen Entwöhnungsinterventionen und im 
Vergleich zu Bupropion mit einer höheren Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen Tabakentwöhnung 
assoziiert [516; 517]. Die häufigste Nebenwirkung unter der Therapie mit Vareniclin ist Übelkeit, die im 
geringen Ausmaß bei bis zu einem Drittel der Patienten auftreten kann [516]. Des Weiteren sollte der 
Arzt vor der Verordnung nach neuropsychiatrischen Vorerkrankungen fragen, da Vareniclin 
möglicherweise Stimmungsschwankungen bis hin zur Suizidalität auslösen kann [518]. Weitere 
Studien und ein längerer Beobachtungszeitraum der Anwendung von Vareniclin sind notwendig.  

Raucherentwöhnungsprogramme  
Multimodale Raucherentwöhnungsprogramme mit sozialer Unterstützung und einer Pharmakotherapie 
zur Behandlung der Nikotinabhängigkeit (Nikotinkaugummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster, Bupropion, 
Vareniclin) können die Erfolgsquoten von Entwöhnungsprogrammen steigern. Solche Programme 
werden – leider noch nicht flächendeckend – ambulant (Arztpraxen, Krankenhäuser, Krankenkassen) 
und im Rahmen der pneumologischen Rehabilitation angeboten. Umfassende Angebote zur 
Raucherberatung finden sich auf der gemeinsam von der Bundeszentrale für gesundheitliche 
Aufklärung (BZgA) und dem Deutschen Krebsforschungszentrum betriebenen Webseite 
http://www.anbieter-raucherberatung.de [519]. 

Da die „Raucherkarrieren“ häufig im Jugendalter beginnen, teilweise schon im Grundschulalter, sind 
ggf. geeignete Projekte und Initiativen in die Betreuung mit einzubeziehen – selbst wenn es hierfür 
bisher in Bezug auf den Nutzen keine Studienevidenz gibt [520]. Geeignete Informationsmaterialien 
sind über die Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung (BZgA) für jede Alterszielgruppe zu 
erhalten.  

Weitere ausführliche Darstellungen zu den nichtmedikamentösen und medikamentösen Maßnahmen 
zur Tabakentwöhnung finden sich in der Leitlinie zur Tabakentwöhnung bei COPD der Deutschen 
Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP) [521] sowie in den Therapie-
empfehlungen der Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) und in der Leitlinie 
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Tabakentwöhnung der Deutschen Gesellschaft für Suchtforschung und Suchttherapie (DG-
Sucht)/Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) [500; 
522]. Praktische Hinweise und Materialien zur Raucherentwöhnung in der Arztpraxis können dem 
Fortbildungsprogramm „Frei von Tabak“ der Bundesärztekammer (BÄK) [523] und dem „Leitfaden zur 
Kurzintervention bei Raucherinnen und Rauchern“ herausgegeben von der Bundeszentrale für 
gesundheitliche Aufklärung (BZgA) und der Bundesärztekammer (BÄK) entnommen werden [524]. 

H 6.5 Psychosoziale Aspekte 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-16: gesamter Abschnitt 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 6-13 

Psychosoziale Beeinträchtigungen durch krankheitsbedingte Behinderungen im privaten und 
beruflichen Bereich und psychische Komorbiditäten, insbesondere Angsterkrankungen und 
Depressionen, sind bei Asthmapatienten häufig [63-72] und können den Verlauf der Krankheit negativ 
beeinflussen [73]. So wurde beispielsweise in verschiedenen Studien eine Assoziation mit Asthma-
exazerbationen oder stationären Krankenhausbehandlungen [351; 525-527] dokumentiert. Zwar 
verursachen psychogene Komorbiditäten bzw. psychosoziale Problemkonstellationen kein Asthma, 
aber sie können die Behandlung [528; 529] und das Selbstmanagement erschweren sowie das 
Erreichen einer guten Kontrolle verhindern. In diesen Fällen können psychologische/psychothera-
peutische Hilfen angezeigt sein [530-532]. Insbesondere bei Patienten mit unzureichender 
Asthmakontrolle sollte daher gezielt nach psychosozialen Problemkonstellationen/psychischen 
Komorbiditäten gesucht werden.  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 6-15 

In Studien konnte unter pneumologischen Reha-Patienten ein hoher Anteil an Patienten mit Indikation 
zur psychologischen Beratung/Intervention dokumentiert werden [533; 534]. Daher sind psychosoziale 
Diagnostik, Therapie und Beratung etablierte Elemente der stationären pneumologischen 
Rehabilitation [535-538]. 

Verhaltensmedizinische Ansätze haben sich hier bei der Behandlung von Asthmapatienten bewährt. 
Hierzu gehören vor allem die kurz- und langfristigen Verbesserungen des Gesundheitsstatus und 
Verbesserungen der Lebensqualität, die sich durch Patientenverhaltenstraining und – im Falle der 
stationären Rehabilitation – durch ein multimodales Rehabilitationsprogramm bei Asthmapatienten 
erreichen lassen. 

Die angemessene Bearbeitung psychosozialer Aspekte in der Asthmatherapie sollte einem, nach 
Bedarf abgestimmten, Prozedere folgen: 

 Psychosoziale Themen werden zunächst im ärztlichen Gespräch thematisiert. Sie können in der 
Patientenschulung vertieft werden, die als Standard psychosoziale Aspekte der Asthmaerkrankung 
integriert. 

 Weitere Hilfen sind Stressmanagement und Entspannungstechniken. Dabei ist eine fallbezogene 
Analyse von Auslösebedingungen eines Asthmaanfalls, von emotionalen Reaktionen und nach-
folgenden Bewältigungsverhaltensweisen einzubeziehen [539]. 

 Darauf aufbauend kann bei relevanten psychosozialen Komorbiditäten eine fachliche psychothera-
peutische Herangehensweise nötig werden. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 6-14 

Psychosoziale Beeinträchtigungen durch krankheitsbedingte Behinderungen betreffen bei Kindern und 
Jugendlichen insbesondere die Auswirkungen auf die körperlich und seelische Entwicklung und den 
psychosozialen Rahmen (familiäres und soziales Umfeld) [540; 541]. Die Schulleistung kann bei 
Asthmatikern beeinträchtigt sein, daher sollte der schulischen Entwicklung besonderes Augenmerk 
geschenkt werden. Lehrer sollten über das Krankheitsbild Asthma informiert werden. 
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Eine Cochrane-Analyse identifizierte zwei klinische Studien (mit insgesamt 55 Kindern), die den 
positiven Effekt einer Familientherapie in Ergänzung zur üblichen Pharmakotherapie zeigen konnten 
[542]. 

Dieser Abschnitt soll im Laufe der nächsten Aktualisierung der NVL Asthma mit der Unterstützung von 
Experten aus den Bereichen Psychosomatik sowie Psychotherapie ergänzt werden. 

H 6.6 Kontrolle des Körpergewichts 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 6-17 

Mehrere Studien belegen eine Assoziation zwischen einem höheren BMI und der Prävalenz bzw. dem 
Schweregrad von Asthmasymptomen [543-552]. 

Übergewicht ist insbesondere bei weiblichen Personen mit vermehrten asthmatypischen Beschwerden 
assoziiert, wobei der Zusammenhang nicht geklärt ist [553-556].  

In zwei kleinen, randomisierten Studien und einer nichtrandomisierten kontrollierten Studie kam es bei 
ursprünglich Adipösen nach Gewichtsreduktion zu verbesserter Asthmakontrolle [557-559] (SIGN 
Evidenzgrad 1+). 
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H 7. Asthmaanfall beim Erwachsenen 

[10; 11] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 7-1 und 7-2: siehe gesamten 
Hintergrundtext 

H 7.1 Diagnostik des Asthmaanfalls beim Erwachsenen 

Hinsichtlich der zeitlichen Entwicklung des akuten Asthmaanfalles werden zwei unterschiedliche 
Typen beschrieben: ein innerhalb von Minuten und wenigen Stunden auftretender Anfall versus ein 
sich innerhalb von mehreren Stunden bis wenigen Tagen entwickelnder Anfall [560]. Nahezu 90 % der 
Asthmaanfälle entwickeln sich innerhalb von sechs Stunden oder mehr. Das impliziert, dass im 
Regelfall ausreichend Zeit zur Verfügung steht, um einerseits eine effiziente ambulante Versorgung 
des Patienten zu ermöglichen, und um andererseits im schweren Asthmaanfall eine zeitnahe 
Krankenhausbehandlung zu realisieren [10]. 

H 7.1.1 Leichter bis mittelschwerer Anfall beim Erwachsenen 
Symptome 

 Sprechen normal;  
 Atemfrequenz < 25/min;  
 Herzfrequenz < 110/min; 
 PEF > 50 % des Soll- oder Bestwertes. 

H 7.1.2 Schwerer Anfall beim Erwachsenen 
Symptome 

 Sprechdyspnoe (Sprechen von lediglich Satzteilen oder Worten in einem Atemzug); 
 Atemfrequenz > 25/min; 
 Herzfrequenz > 110/min; 
 PEF < 50 % des Soll- oder Bestwertes14. 

H 7.1.3 Lebensbedrohlicher Anfall/Hinweise auf lebensbedrohliche 
Situation 
Symptome 

 kein Atemgeräusch („Stille Lunge“); 
 frustrane Atemarbeit/flache Atmung; 
 Zyanose; 
 Bradykardie oder arterielle Hypotension; 
 Erschöpfung, Konfusion oder Koma; 
 PEF < 33 % des Soll/Bestwertes bzw. PEF < 100 l/min14; 
 SaO2 < 92 % (PaO2 < 8 kPa); 
 PaCO2 normal oder erhöht (4,6-6 kPa). 

                                                      
14  Durchführung im schweren und lebensbedrohlichen Asthmaanfall oft nicht mehr möglich. 
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H 7.1.4 Erhöhtes Mortalitätsrisiko im Asthmaanfall 
Folgende Aspekte weisen auf ein erhöhtes Mortalitätsrisiko im Asthmaanfall hin [10]: 

 Vorgeschichte eines beinahe fatalen Asthmaanfalls („near-fatal asthma“); 
 notfallmäßige oder stationäre Behandlung des Asthmas im zurückliegenden Jahr; 
 vorherige Intubation und mechanische Beatmung wegen Asthma; 
 laufende systemische Glucokortikosteroidmedikation oder kürzliches Absetzen einer systemischen 

Glucokortikosteroidmedikation; 
 übermäßiger Einsatz von Beta-2-Sympathomimetika zur Symptomlinderung; 
 psychosoziale Probleme oder Negation des Asthmas oder seines Schweregrades; 
 mangelnde Adhärenz am Therapieplan in der Vergangenheit. 

H 7.1.5 Indikation zur intensivmedizinischen Versorgung und ggf. 
mechanischen Beatmung 

Jeder schwere bzw. lebensbedrohliche Asthmaanfall, der sich trotz intensiver medikamentöser 
Therapie klinisch nicht bessert, sollte intensivmedizinisch behandelt werden, insbesondere bei 
folgenden Gegebenheiten: 

 persistierende oder zunehmende Hypoxämie (SaO2 < 92%);  
 Hyperkapnie; 
 Azidose (arterieller/kapillärer pH < 7,35); 
 falls messbar: Verschlechterung der PEF-Werte  (<40% des PBW);  
 Erschöpfung; 
 Bewusstseinsstörung/Konfusion; 
 Koma oder Atemstillstand. 

Eine Intubation erfolgt nach klinischen Kriterien. Zum Stellenwert der nichtinvasiven mechanischen 
Beatmung (NIMV) kann zum gegenwärtigen Zeitpunkt keine gesicherte Aussage getroffen werden 
[561]. 

H 7.2 Grundprinzipien der Therapie des Asthmaanfalls 

Die Therapie des Asthmaanfalles besteht im Wesentlichen aus drei Maßnahmen („Grundprinzipien“), 
welche üblicherweise zeitgleich durchgeführt werden [10; 11; 562]: 

 Gabe von Sauerstoff, zur Aufrechterhaltung einer arteriellen Sauerstoffsättigung (SaO2) > 92 %; 
 wiederholte Gabe eines kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetikums; 
 frühzeitige Gabe eines systemischen Glucokortikoids [563; 564]. 

H 7.2.1 Sauerstofftherapie 
Bei Patienten mit akutem schweren Asthmaanfall besteht eine Hypoxämie [565-568]. Dies sollte 
dringend korrigiert werden und zwar unter Einsatz hoher Konzentrationen an Sauerstoff in der 
Einatemluft (gewöhnlich FiO2 40-60 %) und einer Maske für hohen Atemstrom, wie der Hudsonmaske 
[569]. Anders als bei COPD-Patienten besteht in der Regel nur eine geringe Gefahr, durch hohe 
Flussraten des Sauerstoffs eine Hyperkapnie auszulösen. Eine Hyperkapnie ist ein Indiz für einen 
extrem schweren Asthmaanfall (Indikation zur Intervention durch notfallerfahrenen Arzt). Die 
pulsoximetrisch bestimmte Sauerstoffsättigung soll mindestens 92 % betragen (SIGN Evidenzgrad 
2+). 

Alle Patienten mit schwerem Asthmaanfall sollen Sauerstoff erhalten. 

Angesichts des theoretischen Risikos einer Sauerstoffuntersättigung bei Verwendung luftbetriebener 
Kompressoren zur Verneblung von Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren sind sauerstoff-
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betriebene Vernebler die bevorzugte Verabreichungsmethode in Kliniken, Krankenwagen und der 
Primärversorgung [570-572]. Um eine Flussrate von 6 L/min zu erreichen, die für den Betrieb der 
meisten Vernebler erforderlich ist, muss ein Reduzierventil für hohe Durchflussraten an die 
Sauerstoffflasche angeschlossen werden. Das Fehlen einer externen Sauerstoffquelle sollte jedoch 
nicht von der Durchführung der Verneblerbehandlung abhalten [573]. 
(SIGN Evidenzgrad 1++, 4) 

H 7.2.2 Kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 
Im akuten Asthmaanfall sollen ausschließlich kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika wie Salbutamol 
oder Terbutalin eingesetzt werden. Auch aufgrund der Tageshöchstdosis ist von der Anwendung des 
zudem ungleich teueren Formoterols abzuraten.  

In den meisten Asthmaanfällen lindern hoch dosierte kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika – bei 
geringen Nebenwirkungen – rasch Bronchospasmen [574-576]. 

Hinsichtlich der Wirksamkeit gibt es keine Belege für einen Unterschied zwischen Salbutamol und 
Terbutalin, auch wenn Patienten unter Umständen in seltenen Fällen eine Präferenz äußern (SIGN 
Evidenzgrad 1+). 

Beim Asthmaanfall sollten inhalative kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika als Mittel der 
ersten Wahl eingesetzt und so früh wie möglich verabreicht werden. Intravenös zu verab-
reichende Beta-2-Sympathomimetika sollten Patienten vorbehalten bleiben, bei denen sich eine 
Inhalationstherapie nicht zuverlässig anwenden lässt.  

Kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika sollen unter Verwendung eines pMDI mit großvolumigen 
Spacern appliziert werden, z. B. zwei bis vier Hübe eines SABA im 10 Min.-Intervall (entsprechend 
z. B. einer Salbutamoldosis von 2,4 mg pro Stunde).  

Eine Alternative mit vergleichbarer Wirksamkeit ist die Applikation von 2,5 mg Salbutamol mit einem 
elektrischen Vernebler [577]. In angloamerikanischen Empfehlungen wird Wert darauf gelegt, dass die 
Verneblung mittels Sauerstoff (anstelle von Druckluft) erfolgt [10; 12].  

Zwischen der kontinuierlichen Verneblung und der intermittierenden Inhalation des SABA bestehen 
keine signifikanten Wirksamkeitsunterschiede [578; 579]. Durch kontinuierliche Verneblung werden 
z. B. 7,5-10 mg Salbutamol in zwei Stunden appliziert [580]. Aufgrund der Datenlage können keine 
abschließenden Empfehlungen zur Verwendung von Pulverinhalatoren (DPI), MDI ohne Spacer oder 
atemzugausgelöste MDI gemacht werden [581]. Aufgrund des unzureichenden inspiratorischen 
Flusses sollen Pulverinhalatoren nicht im schweren Asthmaanfall verwendet werden [13; 582]. 

Die s.c. oder i.v. Gabe von Adrenalin (Epinephrin) ist beim anaphylaktischen Schock und beim 
Angioödem indiziert, in der Regel nicht jedoch beim Asthmaanfall [11].  

H 7.2.3 Glucorticosteroide 
Orale Corticosteroide senken die Mortalität, die Anzahl der Rezidive, die Häufigkeit einer 
anschließenden stationären Aufnahme sowie die Notwendigkeit einer Behandlung mit Beta-2-
Sympathomimetika. Je früher sie im Asthmaanfall gegeben werden, desto besser das Ergebnis [563; 
564] (SIGN Evidenzgrad 1++). 

In allen Fällen eines Asthmaanfalls sollten systemische Corticosteroide in angemessener 
Dosierung verabreicht werden. 

Zwischen oraler und i.v. Gabe der GCS besteht kein Wirksamkeitsunterschied. Aus Gründen der 
Kosten und der Praktikabilität wird die orale Gabe empfohlen [583; 584]. Nach oraler Gabe von GCS 
ist eine symptomatische Besserung frühestens nach > 4 Stunden zu erwarten. Einzeldosen von 40 mg 
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Methylprednisolonäquivalent (50 mg Prednisolonäquivalent) oder 200 mg Hydrocortison sind in der 
Regel ausreichend (GINA Evidenzgrad B) [564; 585]. Im Falle einer intravenösen Gabe sollte eine 
Dosierung von 50-100 mg Prednisolonäquivalent in vier- bis sechsstündigen Abständen verabreicht 
werden. Maximale Tagesdosen sind z. B. 4 x 40 mg Methylprednisolonäquivalent oder 4 x 100 mg 
Hydrocortison. Es bestehen keine relevanten Unterschiede zwischen einer siebentägigen Therapie-
dauer und einer 14-tägigen Therapiedauer [586]. 

Zunehmend wird über einen Nutzen inhalativer Corticosteroide im akuten Asthmaanfall berichtet. 
Die Kombination von Beta-2-Sympathomimetikum und ICS bewirkt im Asthmaanfall eine größere 
Bronchodilatation als die alleinige Gabe des Beta-2-Sympathomimetikums (GINA Evidenzgrad B) 
[587]. Im schweren Asthmaanfall war die hochdosierte inhalative Fluticason-Therapie (3 mg/h für 3 
Stunden) wirksamer als die i.v.-Therapie mit 500 mg Hydrocortison [588]. In einer anderen Studie war 
Fluticason (4 mg) genauso antiobstruktiv und antiinflammatorisch wirksam wie Prednison (30 mg) 
[589]. Zu berücksichtigen ist, dass diese Effekte der ICS nur in einem extrem hohen Dosisbereich 
beobachtet wurden, und dass Kosten-Wirksamkeitsberechnungen für diese hochdosierte ICS-
Therapie im akuten Asthmaanfall noch ausstehen [590]. 

H 7.3 Ambulante Initialtherapie 

H 7.3.1 Leichter bis mittelschwerer Anfall 
Symptome siehe 7.1  

 2-4 Hübe eines kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetikums, z. B. Salbutamol (Dosieraerosol  
+ Spacer); ggf. nach 10-15 Min. wiederholen; Fortführung der Behandlung über 1-3 Stunden;  

 25-50 mg Prednisolonäquivalent oral; 
 Sicherstellung: SaO2 > 92 %; 
 Selbsthilfetechniken: atemerleichternde Körperstellung (Arme aufgestützt) und dosierte 

Lippenbremse; 
 Kriterien für gutes Ansprechen: PEF > 70 % des Soll- oder Bestwertes; Besserung auch 60 min 

nach der letzten Therapiemaßnahme vorhanden; kein Distress; physikalische Untersuchung 
unauffällig (Normalisierung von Atemfrequenz und Herzfrequenz); 

 im Falle eines unzureichenden Ansprechens: individuelle Entscheidung zur 
Krankenhauseinweisung; bei Zeichen eines schweren Anfalls: umgehende Einweisung in ein 
Krankenhaus. 

H 7.3.2 Schwerer Anfall 
Symptome siehe 7.1  

 Sauerstoff 2-4 l/min über Nasensonde (Atmung beachten); Ziel SaO2 > 92 %; 
 2-4 Hübe eines kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetikums, z. B. Salbutamol (Dosieraerosol  

+ Spacer); in 10-15 Min.-Intervallen wiederholen;  
 50-100 mg Prednisolonäquivalent oral oder intravenös; 
 falls vorhanden: Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Verneblung oder  4 Hübe = 80 µg aus einem MDI 

(Dosieraerosol); 
 Selbsthilfetechniken: atemerleichternde Körperstellung (Arme aufgestützt) und dosierte 

Lippenbremse; 
 im Falle eines unzureichenden Ansprechens: umgehende Einweisung in ein Krankenhaus. 

 

H 7.3.3 Lebensbedrohlicher Anfall 

Symptome siehe 7.1 
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 Sauerstoff 2-4 l/min über Nasensonde (Atmung beachten); Ziel SaO2 > 92 %; 
 2-4 Hübe eines kurzwirkenden Beta-2-Sympathomimetikums, z. B. Salbutamol (Dosieraerosol  

+ Spacer); in 10-15 Min.-Intervallen wiederholen;  
 50-100 mg Prednisolonäquivalent oral oder intravenös; 
 falls vorhanden: Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Verneblung oder 4 Hübe = 80 µg aus einem MDI 

(Dosieraerosol); 
 atemerleichternde Lagerung; 
 umgehende Einweisung in ein Krankenhaus mit ärztlicher Begleitung in Intubationsbereitschaft. 

H 7.4 Weitere Therapieformen  

H 7.4.1 Ipratropiumbromid 
Ipratropiumbromid ist als Bronchodilatator weniger wirksam als Beta-2-Sympathomimetika. Bei einem 
schweren Asthmaanfall ist die Kombination aus einem Anticholinergikum und einem Beta-2-
Sympathomimetikum hinsichtlich Ausmaß der Bronchodilatation und Hospitalisierungsrate wirksamer 
als die alleinige Therapie mit einem Beta-2-Sympathomimetikum [591-594]. Bevorzugt wird die 
gemeinsame Verabreichung mit Salbutamol als Verneblung: Verneblung von 3 ml einer Lösung mit 
0,5 mg Ipratropiumbromid und 0,25 mg Salbutamol (ggf. Wiederholung im 30-60 Min.-Abstand). 
Dosisempfehlung, falls Ipratropiumbromid ohne Salbutamol verabreicht wird: 0,5 mg durch Verneblung 
oder 4 Hübe aus einem MDI (= 80 µg) verabreicht werden; ggf. Wiederholung im 30-60 Min.-Abstand) 
[560]. 

H 7.4.2 Intravenöse Beta-2-Sympathomimetika 
Bei schweren Asthmaanfällen bietet die routinemäßige i.v.-Applikation von Beta-2-Sympathomimetika 
verglichen mit der inhalativen Applikation keinen Vorteil [595]. 

In sehr schweren Fällen sollte die parenterale Verabreichung von Beta-2-Sympathomimetika dennoch 
erwogen werden. Dosisempfehlung: z. B. Terbutalin 0,25-0,5 mg s.c. (ggf. Wiederholung in vier 
Stunden) oder Reproterol 0,09 mg (= 1 ml Amp.) langsam i.v. (Wiederholung nach 10 Min. möglich); 
Perfusor: 5 Amp. Reproterol auf 50 ml (Geschwindigkeit 2-10 ml pro Stunde = 0,018-0,09 mg 
Reproterol pro Stunde). 

H 7.4.3 Intravenöses Theophyllin  
Bei einer Therapie mit Beta-2-Sympathomimetika bewirkt die zusätzliche intravenöse Gabe von 
Theophyllin häufig keine weitere Bronchodilatation. Vielmehr können mehr unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen auftreten [596]. Das Xanthin besitzt somit keine nennenswerte Rolle mehr in 
der Therapie des Asthmas und des Asthmaanfalls [11]. 

In sehr schweren Fällen sollte die parenterale Verabreichung von intravenösem Theophyllin dennoch 
erwogen werden. Dosisempfehlung: Initialdosis: 5 mg/kg KG als i.v. Kurzinfusion; Erhaltungsdosis 0,5-
0,7 mg/kg/h; bei vorheriger Theophyllintherapie: zuerst Bestimmung der Serumkonzentration, dann 
Dosisanpassung (cave: Intoxikation). 
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H 7.4.4 Intravenöses Magnesiumsulfat 
Im schweren Asthmaanfall kann die intravenöse Gabe von Magnesiumsulfat (einmalige Dosis von 2 g 
innerhalb von 20 Min.), zusätzlich zu Beta-2-Sympathomimetika und systemischen Glucokortikoiden 
gegeben, die Lungenfunktion verbessern (GINA Evidenzgrad A) [597-600]. Dies gilt insbesondere für 
Patienten mit schwerster bronchialer Obstruktion (FEV1 < 20 %) [601]. 

H 7.4.5 Weitere Therapiemaßnahmen im Krankenhaus: Hinweise zur 
Verabreichung und Dosierung 

Glucocorticosteroide i.v.:  
50-100 mg Prednisolonäquivalent i.v. in vier- bis sechsstündigen Abständen. 

Bronchodilatatoren inhalativ:  
 Bevorzugt: Vernebelung von 3 ml einer Lösung mit 0,5 mg Ipratropiumbromid und 0,25 mg 

Salbutamol, Wiederholung alle 30-60 Min. 
 Alternativ: Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Vernebelung bzw. 4 Hübe a 20 µg aus einem 

Dosieraerosol, Wiederholung alle 30-60 Min. 

Beta-2-Sympathomimetikum parenteral:  
z. B. Terbutalin 0,25-0,5 mg s.c. (ggf. Wiederholung in 4 Stunden) oder Reproterol 0,09 mg (= 1 ml 
Amp.) langsam i.v. (Wiederholung nach 10 Min. möglich); Perfusor: 5 Amp. Reproterol auf 50 ml 
(Geschwindigkeit 2-10 ml pro Stunde = 0,018-0,09 mg Reproterol pro Stunde). 

Theophyllin i.v.:  
Initialdosis: 5 mg/kg KG als i.v. Kurzinfusion; Erhaltungsdosis 0,5-0,7 mg/kg/h; bei vorheriger 
Theophyllintherapie: zuerst Bestimmung der Serumkonzentration, dann Dosisanpassung (cave: 
Intoxikation). 

Magnesiumsulfat i.v.: 
Einzelinfusion von 2 g in 20 Min. 

H 7.5 Nicht empfohlene Therapiemaßnahmen 

H 7.5.1 Leukotrienrezeptorantagonisten 
Aufgrund der aktuellen Datenlage sollen Leukotrienrezeptorantagonisten nicht im akuten Asthmaanfall 
eingesetzt werden [560; 602]. Montelukast ist dementsprechend auch nicht für die Behandlung des 
Asthmaanfalls zugelassen. 

H 7.5.2 Weitere nicht empfohlene Therapiemaßnahmen 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 7-3 

Zur Behandlung des Anfalls sollten nicht eingesetzt bzw. vermieden werden: 

 Sedativa/Anxiolytika (Atemdepression; vermindertes Dyspnoe-Empfinden ohne objektive 
Besserung); Dadurch können Todesfälle im Asthmaanfall vermieden werden [603; 604]; 

 Expektoranzien (Mukopharmaka) (Zunahme des Hustens möglich); 
 Hydratation mit großen Flüssigkeitsvolumina (kardiale Belastung; Bilanzierung); 
 Antibiotika: Im Falle einer Infektion als Ursache der Exazerbation ist diese in der Regel viralen 

Typs. Eine Therapie mit einem Antibiotikum ist z. B. bei einer gleichzeitig bestehenden Pneumonie 
oder bei einer bakteriellen Infektion der oberen Atemwege indiziert [605] (SIGN Evidenzgrad 1++). 
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H 7.6 Entlassung aus der Notfallambulanz vs. stationäre Aufnahme 

Folgende Kriterien können für die Entscheidung, einen Patienten aus der Notfallambulanz in 
die häusliche Behandlung zu entlassen oder für die weitere Behandlung stationär aufzu-
nehmen, von Bedeutung sein (mod. nach [11]):  

 Patienten mit einem prätherapeutischen FEV1 oder PEF < 25 % des Sollwertes oder des 
persönlichen Bestwertes oder Patienten mit einem FEV1 oder PEF < 40 % des Sollwertes oder des 
persönlichen Bestwertes nach Akutbehandlung sollten üblicherweise stationär aufgenommen 
werden. 

 Patienten mit Lungenfunktionswerten von 40-60 % des Sollwertes nach Akutbehandlung können in 
die häusliche Behandlung entlassen werden, unter der Voraussetzung einer adäquaten 
Verlaufskontrolle und einer ausreichenden Therapieadhärenz. 

 Patienten mit Lungenfunktionswerten > 60 % des Sollwertes nach Akutbehandlung können 
entlassen werden. 

Patienten mit einem FEV1/PEF von > 60 % des Best- oder Sollwertes können eine Stunde nach 
Initialtherapie aus der Notaufnahme entlassen werden, es sei denn sie erfüllen eines der folgenden 
Kriterien, bei denen eine Aufnahme angemessen sein kann: 

 Fortbestehen signifikanter Symptome; 
 Bedenken hinsichtlich der Adhärenz; 
 allein lebend/sozial isoliert; 
 psychische Probleme; 
 Körperbehinderung oder Lernschwierigkeiten; 
 früheres beinahe tödliches oder instabiles Asthma; 
 Exazerbation trotz adäquater Dosis oralen Corticosteroids vor dem Aufsuchen medizinischer Hilfe; 
 Aufsuchen medizinischer Hilfe bei Nacht; 
 Schwangerschaft.  

H 7.7 Betreuung nach Exazerbation  

Hinweise zur ambulanten Betreuung nach Asthmaanfall [589; 606-609] 
 Vor Entlassung sollten überprüft werden:  

o die Inhalationstechnik,  
o die Verwendung des Peak-Flow-Meters zur häuslichen Asthmakontrolle,  
o die anfallsauslösenden Ursachen und  
o der Notfallbehandlungsplan;  

 Behandlungsempfehlungen sollten, auch für die Langzeittherapie, schriftlich fixiert werden. 
 Die nur noch bedarfsweise Einnahme des SABA sollte angestrebt werden.  
 Nach Überwindung der Akutphase sollte die Therapie mit dem Anticholinergikum zeitnahe beendet 

werden. 
 Die systemische GCS-Therapie sollte mindestens sieben Tage durchgeführt werden, parallel zur 

Fortführung der Therapie mit SABA. 
 Eine Langzeittherapie mit einem ICS sollte parallel zur GCS-Therapie begonnen oder fortgeführt 

werden. Corticosteroide sind zur Verhinderung eines Rückfalles des Asthmaanfalls wirksam [610]. 
ICS sind genauso wirksam wie systemische GCS in der Prävention eines erneuten Asthmaanfalles 
(GINA Evidenzgrad B) [611; 612] – so ist diesbzgl. die hochdosierte ICS-Therapie (2,4 mg 
Budesonid) genauso wirksam wie 40 mg Prednisolon pro Tag (GINA Evidenzgrad A) [613]. Nach 
Entlassung aus der Notfallbehandlung führt die Therapie mit einem systemischem Steroid plus ICS 
zu einer niedrigeren Rückfallrate als die alleinige Therapie mit dem systemischem Steroid (GINA 
Evidenzgrad B) [608].  

 Eine einmalige, extrem hochdosierte i.m.-Applikation von Dexamethason kann aufgrund zahlreicher 
ungelöster Fragen, z. B. hinsichtlich des Nebenwirkungsprofils, nicht empfohlen werden [614; 615]. 
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 Die Indikation zur Anschlussheilbehandlung bzw. ambulanten rehabilitativen Maßnahmen wie 
Patientenschulung oder Lungensport (z. B. im Rahmen des DMP) sollte geprüft und ggf. 
organisatorisch vorbereitet werden. 
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H 8. Asthmaanfall bei Kindern und Jugendlichen 

[10] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 8-1 und 8-2 (Algorithmen): siehe 
gesamten Hintergrundtext 

H 8.1 Diagnostik des Asthmaanfalls beim Kind 

Bevor ein Asthmaanfall bei Kindern angemessen behandelt werden kann, ist es entscheidend, 
unabhängig von der Behandlungsumgebung den Schweregrad der Symptome genau zu beurteilen. 
Folgende klinische Zeichen sollten dokumentiert werden: 

 Pulsfrequenz (eine zunehmende Tachykardie zeigt im Allgemeinen ein sich verschlechterndes 
Asthma an; ein Absinken der Herzfrequenz bei lebensbedrohendem Asthma ist ein präterminales 
Ereignis). 

 Atemfrequenz und Grad der Atemnot (das heißt, das Kind ist zu kurzatmig, um Sätze in einem 
Atemzug zu Ende zu bringen oder um Nahrung aufzunehmen). 

 Einsatz der Atemhilfsmuskulatur (wird am besten durch Inspektion oder Palpieren der Nacken-
muskulatur festgestellt). 

 Ausmaß des Giemens bzw. pfeifender Atemgeräusche (letztere könnten bei zunehmender Atem-
wegsobstruktion biphasisch oder weniger deutlich werden). 

 Grad der Agitiertheit und Bewusstseinsgrad (beruhigen Sie das Kind stetig). 

Manche Kinder mit einem Asthmaanfall scheinen nicht zu leiden. 

Von entscheidender Bedeutung ist die Bestimmung des SaO2. Sowohl in Einrichtungen der Primär- 
als auch der Sekundärversorgung sollten geeignete Ausrüstungen zum Gebrauch durch das Gesund-
heitsfachpersonal zur Verfügung stehen.  

Niedrige Werte der Sauerstoffsättigung nach anfänglicher Behandlung mit Bronchodilatatoren 
bestimmen die Auswahl einer Gruppe stärker betroffener Patienten [616; 617] (SIGN Evidenzgrad 
2++). 
Eine Messung von weniger als 50 % des PEF- oder FEV1-Sollwertes mit geringer Besserung nach 
initialer Behandlung mit Bronchodilatatoren spricht für einen längeren Asthmaanfall. 

Röntgenaufnahmen des Thorax und Messungen der arteriellen Blutgase liefern nur selten nützliche 
Zusatzinformationen und sind als Routineuntersuchungen nicht indiziert [618; 619]. 

H 8.1.1 Leichter bis mittelschwerer Anfall bei Kindern und Jugendlichen 
Symptome 

 Unvermögen einen längeren Satz während eines Atemzuges zu vollenden;  
 Gebrauch der akzessorischen Atemmuskulatur; 
 AF < 30/min; HF < 120/min; 

 PEF < 80 % und > 50 % des Bestwertes15. 
 

H 8.1.2 Schwerer Anfall bei Kindern und Jugendlichen 

                                                      
15  PEF-Manöver nur sinnvoll bei mit dem Gerät geschultem Kind/Jugendlichen. 
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Symptome 

 Unvermögen zu sprechen oder Nahrung aufzunehmen;  
 Gebrauch der akzessorischen Atemmuskulatur;  
 sitzende Haltung, Arme seitlich abgestützt; 
 AF > 5 J > 30/min; 2-5 J > 40/min; 
 HF > 5 J > 120/min; 2-5 J > 130/min; 
 SaO2 < 90 % unter Raumluft;  
 PEF < 50 % des Bestwertes16. 

H 8.1.3 Lebensbedrohlicher Anfall/Hinweise auf lebensbedrohliche 
Situation 
Symptome 

 Atemerleichternde Stellung; 
 Pulsfrequenz: Eine Zunahme bedeutet eine Verschlechterung; bei ausbleibender klinischer 

Besserung ist ein Abfall als ein präfinales Ereignis aufzufassen; 
 Zyanose; 
 kein Atemgeräusch („Stille Lunge“); 
 arterielle Hypotonie; 
 Erschöpfung, Verwirrtheit; 
 SaO2 < 85 % (PaO2 < 6 kPa bzw. 45 mmHg) unter Raumluft; 
 PaCO2 erhöht (> 6 kPa bzw. 45 mmHg); 
 PEF nicht messbar. 

H 8.1.4 Indikation zur intensivmedizinischen Versorgung und ggf. 
mechanischen Beatmung 
Jeder schwere bzw. lebensbedrohliche Asthmaanfall, der sich trotz intensiver medikamentöser 
Therapie klinisch nicht bessert, sollte intensivmedizinisch behandelt werden, insbesondere bei 
folgenden Gegebenheiten: 

 persistierende oder zunehmende Hypoxämie  (SaO2 < 92 %);  
 Hyperkapnie; 
 Azidose (arterieller/kapillärer pH < 7,35); 
 falls messbar: Verschlechterung der PEF-Werte  (<40 % des PBW); 
 Erschöpfung; 
 Bewusstseinsstörung/Konfusion; 
 Koma oder Atemstillstand. 

Eine Intubation erfolgt nach klinischen Kriterien. Zum Stellenwert der nichtinvasiven mechanischen 
Beatmung (NIMV) kann zum gegenwärtigen Zeitpunkt keine gesicherte Aussage getroffen werden. 

H 8.2 Grundprinzipien der medikamentösen  
Therapie des Asthmaanfalls 

H 8.2.1 Kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 
Inhalative kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika sind beim Asthmaanfall die Therapie der ersten 
Wahl [620; 621]. 

                                                      
16  PEF-Manöver nur sinnvoll bei mit dem Gerät geschultem Kind/Jugendlichen; im schweren Asthmaanfall Durchführung oft 

nicht mehr möglich. 
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Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 8-3 und 8-4 

Ein pMDI mit Spacer zur Inhalation von Bronchodilatatoren ist bei der Behandlung eines leichten bis 
mäßigen Asthmas eine wirksame Alternative zu Verneblern [570; 622]. 

Die Wahrscheinlichkeit einer Tachykardie und Hypoxie ist bei Kindern, die Beta-2-Sympathomimetika 
über ein pMDI mit Spacer erhalten, geringer als bei Verabreichung desselben Medikaments über 
einen Vernebler [570] (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Ein pMDI mit Spacer ist bei leichtem bis mäßigem Asthma die bevorzugte Option. Informationen über 
die Implementierung evidenzbasierter Richtlinien für den Gebrauch solcher Systeme wurden bereits 
veröffentlicht [623]. 

Kinder unter drei Jahren benötigen für eine erfolgreiche Darreichung des Medikaments eine 
Gesichtsmaske, die mit dem Mundstück eines Spacers verbunden wird. Inhalatoren sollten in 
individuellen Hüben in den Spacer hinein betätigt werden. Häufige Verabreichungen von Beta-2-
Sympathomimetika sind bei der Behandlung eines Asthmaanfalls sicher [620; 621; 624], auch wenn 
Kinder mit schwacher Symptomatik bereits von niedrigeren Dosen profitieren [625] (SIGN Evidenzgrad 
1+). 

Die Medikamentendosierung muss individuell an den Schweregrad des Asthmas und die Reaktion des 
Patienten angepasst werden. 

Kinder mit schwerem oder lebensbedrohendem Asthmaanfall sind notfallmäßig stationär aufzunehmen 
(siehe Kapitel H 8.6 „Stationäre Notfallaufnahme beim Anfall“). Sie sind schnellstmöglich durch eine 
Dauerinhalation bzw. durch das häufige Verabreichen vernebelter Beta-2-Sympathomimetika, oder 
durch Gaben von Beta-2-Sympathomimetika als Dosieraerosol zu therapieren (2,5-5 mg Salbutamol 
oder 5-10 mg Terbutalin). 

Die initialen Verabreichungen mittels Dosieraerosol sollten unter Berücksichtigung des klinischen 
Ansprechens ca. alle 20- bis 30 Minuten, maximal alle zehn Minuten wiederholt werden. 
Dauervernebelte Beta-2-Sympathomimetika bringen gegenüber häufigen, intermittierenden Dosen bei 
gleicher Gesamtdosis pro Stunde keinen zusätzlichen Nutzen [626; 627]. Bei häufigen Inhalationen 
oder bei der Dauerinhalation von SABA sollte unbedingt das Serumkalium kontrolliert werden, da 
Abfälle von 0,5 bis 3 mmol/L beschrieben worden sind [628; 629]. 

H 8.2.2 Glucokortikosteroide 
Der frühzeitige Einsatz von Corticosteroiden beim Asthmaanfall kann die Notwendigkeit einer 
stationären Einweisung verringern und ein erneutes Auftreten von Symptomen nach deren 
Erstmanifestation verhindern. Der Nutzen kann innerhalb von drei bis vier Stunden sichtbar werden 
[563; 610] (SIGN Evidenzgrad 2+, 1+). 

Bei der Behandlung akuter Asthmaanfälle soll schon frühzeitig Prednisolon verabreicht werden. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 8-5 

Oral und intravenös verabreichte Corticosteroide sind von ähnlicher Wirksamkeit [585; 630; 631]. 

Bei Kindern, die erbrechen, sollte die Prednisolongabe wiederholt werden.  

Intravenös verabreichtes Prednisolon oder Methylprednisolon (1-2 mg/kg KG alle sechs Stunden) 
sollte schwer betroffenen Kindern vorbehalten bleiben, die eine orale Medikation nicht bei sich 
behalten können (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Eine lösliche Zubereitung in einem Löffel Wasser ist bei denjenigen vorzuziehen, die Tabletten nicht 
schlucken können.  
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Höhere Dosierungen oraler Glucokortikosteroide scheinen bei den meisten Kindern keinen 
zusätzlichen Vorteil zu erbringen [632]. Ein ausschleichendes Dosieren der oralen Corticosteroide 
gegen Ende der Therapie ist nicht nötig (SIGN Evidenzgrad 2+). 

Bei Kindern im Alter von 2-5 Jahren sollte eine Dosierung von 20 mg Prednisolon und bei Kindern 
über fünf Jahren von 30-40 mg Prednisolon verabreicht werden. Diejenigen, die bereits orale 
Corticosteroide zur Erhaltungstherapie bekommen, sollten 2 mg/kg KG Prednisolon bis zu einer 
Höchstdosis von 60 mg erhalten. 

Eine Behandlungsdauer von bis zu drei Tagen reicht gewöhnlich aus, die Behandlung sollte jedoch so 
lange wie nötig durchgeführt werden.  

Es gibt nur unzureichende Belege, um die Anwendung inhalativer Corticosteroide als Alternative 
oder Zusatz zu oralen Corticosteroiden beim Asthmaanfall zu untermauern [633-636]. 

Beim kindlichen Asthmaanfall sollte eine Therapie nicht mit inhalativen Corticosteroiden an Stelle von 
oralen Corticosteroiden begonnen werden. 

Kinder mit chronischem Asthma, die keine regelmäßige vorbeugende Behandlung erhalten, profitieren 
von einem Beginn mit inhalativen Corticosteroiden als Teil ihrer Langzeitbehandlung. Es gibt keine 
Belege dafür, dass eine Erhöhung der Dosis inhalativer Corticosteroide zur Behandlung akuter 
Symptome wirksam ist, vielmehr hat es sich bei Kindern, die bereits inhalative Corticosteroide 
erhalten, bewährt, mit den üblichen Erhaltungsdosen fortzufahren. 

H 8.3 Ambulante Initialtherapie 

H 8.3.1 Leichter bis mittelschwerer Anfall 
Symptome siehe 8.1 

 2-4 Hübe eines SABA ggf. alle 20-30 Min. (max. alle 10 Min.);  
 evtl. 2-3 l/min Sauerstoff über Maske oder Nasensonde (Ziel: SaO2 > 92 %). Bei Kindern mit einem 

SaO2 < 92 % nach initialer medikamentöser Bronchodilatation sollte Sauerstoff über eine eng 
sitzende Gesichtsmaske oder eine Nasensonde in einer Dosierung appliziert werden, mit der eine 
Sauerstoffsättigung > 92 % erreicht werden kann; 

 evtl. 1-2 mg/kg KG Prednisolon oral; 
 Selbsthilfetechniken: atemerleichternde Körperstellung (Arme aufgestützt) und dosierte 

Lippenbremse; 
 bei gutem Ansprechen auf SABA 15 Min. nach erster Gabe weitere SABA-Inhalation nach Bedarf, 

insgesamt nicht länger als vier Stunden; 
 im Falle eines unzureichenden Ansprechens: individuelle Entscheidung zur 

Krankenhauseinweisung; bei Zeichen eines schweren Anfalls: umgehende Einweisung in ein 
Krankenhaus. 

H 8.3.2 Schwerer Anfall 
Symptome siehe 8.1 

 2-4 Hübe eines SABA ggf. alle 20-30 Min. (max. alle 10 Min.);  
 2-3 l/min Sauerstoff über Maske oder Nasensonde. Bei Kindern mit einem SaO2 < 92 % nach 

initialer medikamentöser Bronchodilatation sollte Sauerstoff über eine eng sitzende Gesichtsmaske 
oder eine Nasensonde in einer Dosierung appliziert werden, mit der eine Sauerstoffsättigung > 
92 % erreicht werden kann; 
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 1-2 mg/kg KG Prednisolon oral oder i.v. (evtl. mit höherer Dosis rektal17); 
 Selbsthilfetechniken: atemerleichternde Körperstellung (Arme aufgestützt) und dosierte 

Lippenbremse; 
 umgehende Einweisung in ein Krankenhaus: sitzender Transport, Sauerstoffgabe und weitere 

SABA-Inhalation. 

H 8.3.3 Lebensbedrohlicher Anfall 
Symptome siehe 8.1 

 2-3 l/min Sauerstoff über Maske oder Nasensonde (Ziel: SaO2 > 92%); 
 4-8 Hübe eines SABA, Inhalationsfrequenz je nach klinischem Ansprechen (max. alle 10 Min.,) 

oder 10-20 Tropfen in 1 ml NaCl über Vernebler alle 20 Min., ggf. zusätzlich mit 
Ipratropiumbromid; 

 1-2 mg/kg KG Prednisolon bevorzugt i.v. (oder ggf. oral, bzw. rektal17); 
 atemerleichternde Lagerung; 
 umgehende Einweisung in ein Krankenhaus mit ärztlicher Begleitung in Intubationsbereitschaft. 

H 8.4 Weitere Therapieformen 

H 8.4.1 Ipratropiumbromid 
Es gibt gute Belege für die Sicherheit und Wirksamkeit häufiger Verabreichungen von Ipratro-
piumbromid, die in den ersten Stunden eines schweren Asthmaanfalls zusätzlich zu Beta-2-
Sympathomimetika gegeben werden. Bei den am schwersten betroffenen Patienten sind die Vorteile 
am deutlichsten sichtbar [637-639] (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Verabreichung und Dosierung: Die zusätzliche Gabe von Ipratropiumbromid kann in der ersten Stunde 
alle 30 Minuten erfolgen: 1-2 Hübe mit je 20 µg als Dosieraerosol oder 10 Hübe Inhalationslösung 
über Vernebler mit 250 µg als Inhalat – gemischt mit der Beta-2-Sympathomimetika-Inhalationslösung. 

                                                      
17  Rektale Dosis von Prednisolon beträgt 100 mg. 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  147 

H 8.4.2 Intravenöses Magnesiumsulfat  
Im schweren Asthmaanfall kann die intravenöse Gabe von Magnesiumsulfat, zusätzlich zur Initial-
therapie gegeben, die Lungenfunktion verbessern [599; 600; 640-642].  

Bei mangelndem Ansprechen auf Ipratropiumbromid wird vor der Gabe von SABA i.v. die 
Verabreichung von Magnesium i.v. empfohlen. Verabreichung und Dosierung: 50 (25-75) mg/kg KG 
i.v. = 0,1 ml/kg der 50%igen, bzw. 0,5 ml/kg der 10%igen Magnesiumsulfat-Lösung (maximal 2 g) über 
20 min langsam unter Monitorkontrolle verabreichen (Stopp bei Bradykardie, Herzfrequenz < 100 
abfallend). 

H 8.4.3 Intravenöse Beta-2-Sympathomimetika 
Die Rolle zusätzlich zur Verneblerbehandlung intravenös verabreichter Beta-2-Sympathomimetika ist 
weiterhin unklar [595]. 

Eine Studie zeigte, dass eine intravenöse Bolusinjektion von Salbutamol zusätzlich zu beinahe 
maximalen Dosen an vernebeltem Salbutamol klinisch signifikante Vorteile bringt [595] (SIGN 
Evidenzgrad 1+). Salbutamol i.v. ist in Deutschland nicht erhältlich. 

Frühzeitiges Hinzufügen einer intravenösen Bolusinjektion von Beta-2-Sympathomimetika 
(z. B. Reproterol – Dosis s. o.) kann in schweren Fällen eine wirksame Zusatztherapie sein [643; 
644]. 

Eine intravenöse Dauerinfusion sollte erwogen werden, wenn eine zuverlässige Inhalation nicht sicher 
gewährleistet ist oder ein schweres therapierefraktäres Asthma vorliegt.  

SABA i.v. sind selten erforderlich und können etwa gleichwertig mit Theophyllin i.v. eingesetzt werden 
(s. auch 8.4.4). Dosen oberhalb von 1-2 µg/kg KG/min (200 µg/ml Lösung) sollten bei regelmäßiger 
Kontrolle der Elektrolyte in einer pädiatrischen Intensivstation verabreicht werden (bis zu 
5 µg/kg KG/min). 

Verabreichung und Dosierung:  

 Initiale Kurzinfusion: 1 µg/kg KG/min über zehn Minuten.  
 Dauerinfusion: 0,2 µg/kg KG/min über 36-48 Stunden (ständige Kontrolle der Herzfrequenz (nicht 

über 200 Schläge/min)). Die Dosis kann in Abhängigkeit von der Wirkung alle 10-30 Minuten um 
0,1 µg/kg KG/min erhöht werden. Bei Gefahr einer respiratorischen Insuffizienz kann die Dosis bis 
zu maximal 2,0 µg/kg KG/min erhöht werden. 

 In Ausnahmefällen (schwerste Verläufe) kann eine Bolusinjektion eine wirksame Ergänzung sein:  
1,2 µg/kg KG (über ½-1 Min.) i.v. injizieren. 

H 8.4.4 Intravenöses Theophyllin 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 8-8 

Es gibt keine Belege dafür, dass Theophyllin bei leichtem bis mäßigem Asthmaanfall von Nutzen ist. 
Nebenwirkungen sind häufig und störend [596; 645].Eine gut durchgeführte Studie zeigt einen 
Therapievorteil für Theophyllin beim schweren Asthmaanfall, der auf mehrfache Verabreichung von 
Beta-2-Sympathomimetika und Corticosteroiden nicht anspricht [646]. (SIGN Evidenzgrad 1+, 2+). 

Theophyllin kann stationär bei Kindern mit schweren oder lebensbedrohenden Broncho-
spasmen eingesetzt werden, die auf Maximaldosen von Bronchodilatatoren und 
Corticosteroiden nicht angesprochen haben. 

Eine Startdosis von 5 mg/kg KG über 20 Minuten sollte unter kontinuierlicher EKG- bzw. Pulskontrolle 
gegeben werden (entfällt bei denen, die zur Erhaltungstherapie oral Theophyllin erhalten), gefolgt von 
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einer Dauerinfusion mit 1 mg/kg KG/h. Die Theophyllinserumkonzentration ist bei allen Patienten nach 
24 Stunden zu bestimmen, die bereits eine orale Medikation erhalten, sowie bei Patienten unter 
Langzeittherapie.  

H 8.5 Nicht empfohlene Therapiemaßnahmen 

H 8.5.1 Leukotrienrezeptorantagonisten 
Es gibt keine Belege, die den Einsatz von Leukotrienrezeptorantagonisten zur Behandlung eines 
Asthmaanfalls bei Kindern untermauern würden.  

H 8.5.2 Orale Beta-2-Sympathomimetika 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 8-7 

Es konnte nicht gezeigt werden, dass orale Beta-2-Sympathomimetika verglichen mit Placebo bei 
Asthmaanfall eine Auswirkung auf den Symptomen-Score oder die Verweildauer im Krankenhaus 
haben [603; 604] (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Deswegen sollten orale Beta-2-Sympatikomimetika – insbesondere in der akuten Situation – nicht 
eingesetzt werden. In allen Situationen ist die inhalative Applikation stets zu bevorzugen. 

H 8.5.3 Weitere nicht empfohlene Therapiemaßnahmen 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 8-6 

Zur Behandlung des Anfalls sollten nicht eingesetzt bzw. vermieden werden: 

 Sedativa/Anxiolytika (Atemdepression; vermindertes Dyspnoe-Empfinden ohne objektive 
Besserung); dadurch können Todesfälle im Asthmaanfall vermieden werden [605]; 

 Expektoranzien (Mukopharmaka) (Zunahme des Hustens möglich); 
 Hydratation mit großen Flüssigkeitsvolumina (kardiale Belastung; Bilanzierung); 
 Antibiotika: Im Falle einer Infektion als Ursache der Exazerbation ist diese in der Regel viralen 

Typs. Eine Therapie mit einem Antibiotikum ist z. B. bei einer gleichzeitig bestehenden Pneumonie 
oder bei einer bakteriellen Infektion der oberen Atemwege indiziert [647] (SIGN Evidenzgrad 1++). 

H 8.6 Stationäre Notfallaufnahme beim Anfall 

Kinder mit schwerem oder lebensbedrohendem Asthmaanfall sind notfallmäßig stationär aufzu-
nehmen. Die Entscheidung über eine stationäre Einweisung sollte nach wiederholter Überprüfung der 
Reaktion auf eine weitere Behandlung mit Bronchodilatatoren (d. h. wenn sich z. B. der Zustand nach 
bis zu acht Hüben eines Beta-2-Sympathomimetikums nicht bessert) getroffen werden. 

Während des Wartens auf den Transfer sollten bei Bedarf weitere Bronchodilatatordosen und ggf. 
Sauerstoff gegeben werden. 

Kinder, die mit dem Krankenwagen in die Klinik gebracht werden, sind auf dem Transport mit 
Sauerstoff und vernebelten Beta-2-Sympathomimetika zu behandeln. 

Bei Kindern mit einer SaO2 von weniger als 92 % unter Raumluft nach initialer Behandlung mit 
Bronchodilatatoren sollte eine stationäre Intensivtherapie erwogen werden.  
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H 8.7 Besonderheiten der medikamentösen Therapie des  
Asthmaanfalls bei Kindern unter 2 Jahren  

[10] 

H 8.7.1 Initialtherapie – Inhalative Beta-2-Sympathomimetika und 
Ipratropiumbromid 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 8-12 

Ein Therapieversuch mit Bronchodilatatoren sollte erwogen werden, wenn besorgniserregende Symp-
tome vorliegen. 

Es gibt gute Belege dafür, dass ein pMDI mit Spacer zur Behandlung bei Kindern unter zwei Jahren 
ebenso wirksam oder sogar besser ist als ein Vernebler [648-650] (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Entscheidend für die optimale Darreichung ist eine dicht sitzende Gesichtsmaske. Die aufgenommene 
Dosis erhöht sich, wenn das Kind regelmäßig atmet und nicht immer wieder tief nach Luft schnappt, 
weil es leidet oder schreit.  

Bei leichtem bis mäßigem Asthmaanfall ist ein pMDI mit Spacer und Maske das optimale 
System zur Verabreichung von Arzneimitteln. 

Zur Initialbehandlung einer akuten Atemwegsobstruktion bei Säuglingen und Kleinkindern sind 
inhalative Beta-2-Sympathomimetika die Therapie der Wahl. In Studien bei Kindern mit akuter 
Atemwegsobstruktion im Alter von weniger als zwei Jahren, in denen die Verabreichung von 
inhalativen Beta-2-Sympathomimetika im Vergleich zu Plazebo (inhalativer Kochsalzlösung) allein 
sowie in Kombination mit intravenösen und inhalativen Corticosteroiden untersucht wurde, ergaben 
sich marginale Vorteile für die Behandlung mit Beta-2-Sympathomimetika. Jedoch gibt es nur wenige 
Belege für eine Auswirkung auf die Notwendigkeit einer stationären Einweisung oder die Verweildauer 
im Krankenhaus [651-653] (SIGN Evidenzgrad 1+). 

Bei mangelndem Ansprechen auf inhalative Beta-2-Sympathomimetika sollte die Gabe von 
inhalativem Ipratropiumbromid in Kombination mit einem Beta-2-Sympathomimetikum erfolgen, da 
hierdurch ein synergistischer Effekt (Vagolyse und Beta-2-Rezeptor-Aktivierung) zu erwarten ist. 

Ein Cochrane-Review identifizierte sechs Studien mit insgesamt 321 Kindern unter zwei Jahren, in 
denen der Einsatz von Ipratropiumbromid allein oder in Kombination mit Beta-2-Sympathomimetika im 
Vergleich zu Placebo oder Beta-2-Sympathomimetika allein untersucht wurde [654] (SIGN 
Evidenzgrad 1+). Hier führte die Gabe von Ipratropiumbromid zusätzlich zu Beta-2-Sympathomimetika 
beim schweren Asthmaanfall zu einer weiteren Besserung klinischer Symptome und verringerte die 
Notwendigkeit einer intensiveren Behandlung. Sie verkürzte nicht die Dauer des Klinikaufenthalts und 
zwar weder in Kombination mit Beta-2-Sympathomimetika noch verglichen mit Placebo. Die Autoren 
merken an, dass weitere Studien notwendig sind, um den Stellenwert von Ipratropiumbromid bei der 
akuten Atemwegsobstruktion von Kleinkindern abschließend zu beurteilen.  

H 8.7.2 Glucokortikosteroide 
Es hat sich gezeigt, dass die orale Glucokortikosteroidtherapie in Verbindung mit Beta-2-
Sympathomimetika bei Anwendung in der Notaufnahme die Anzahl der stationären Einweisungen 
senken kann [655]. 

Auch hat sich gezeigt, dass die orale Glucokortikosteroidtherapie die Verweildauer in der Klinik 
verkürzen kann [651; 655; 656] (SIGN Evidenzgrad 1+). 
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Nach neueren Studien ist die Wirksamkeit von Glucokortikosteroiden bei Kleinkindern nicht so gut 
nachgewiesen wie beim Schulkind [657; 658]. 

Obwohl der Einsatz von Glucokortikosteroiden kontrovers beurteilt wird, sollte derzeit zur 
Behandlung mäßiger bis schwerer Episoden einer Atemwegsobstruktion bei Säuglingen und 
Kleinkindern im Krankenhaus weiterhin schon frühzeitig eine orale bzw. intravenöse 
Glucokortikosteroidtherapie erwogen werden. 

Eine Studie zeigte beim Vergleich von oral und vernebelt verabreichten Corticosteroiden bei 
Atemwegsobstruktion ähnliche Vorteile [651].  

H 8.8 Betreuung nach Exazerbation 

Jeder schwere Asthmaanfall, der stationär oder sogar intensivmedizinisch behandelt werden muss, 
zeigt ein Versagen bzw. Fehlen einer korrekten Langzeittherapie an. Häufig liegen dem psychosoziale 
Probleme im Umfeld zugrunde, die entweder eine Nutzung des medizinischen Systems oder eine 
angemessene Therapieadhärenz verhindern. Kinder werden manchmal nur von einem ärztlichen 
Notdienst zum nächsten vorgestellt, nie beim Kinderarzt oder in der Ambulanz. Eine Erkennung und 
Durchbrechung dieses Problems ist außerordentlich wichtig, um ggf. auch fatal verlaufende 
Asthmaanfälle in der Zukunft zu verhindern (für die vorherige stationäre Aufenthalte wegen 
Asthmaanfällen ein typischer Risikofaktor sind). 

Für weitere Hinweise zur ambulanten Betreuung nach Asthmaanfall siehe Kapitel H7 „Asthmaanfall 
beim Erwachsenen“, Abschnitt H 7.7 „Betreuung nach Exazerbation“. 
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H 9. Asthma in der Schwangerschaft 

An dieser Stelle wird besonders die Bedeutung der Schwangerschaft für das Asthma sowie die 
Pharmakotherapie während der Schwangerschaft dargestellt. Bezüglich der aktuellen Vorstellungen 
zur Asthma- und Allergieprävention während der Schwangerschaft wird auf Kapitel 10 „Maßnahmen 
zur Asthmaprävention“ verwiesen. 

H 9.1 Schwangerschaftsverlauf  

[10] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 9-5 und 9-6 und  
Statements 9-1, 9-2, 9-3, 9-4 

Während der Schwangerschaft treten verschiedene physiologische Veränderungen ein, die ein 
Asthma bessern oder verschlechtern können. Eine Schwangerschaft kann den Verlauf eines Asthmas 
beeinflussen und Asthma kann sich auf das Ergebnis einer Schwangerschaft auswirken.  

Der Verlauf eines Asthmas während der Schwangerschaft ist variabel. In einer prospektiven 
Kohortenstudie mit 366 Schwangerschaften von 330 asthmakranken Frauen kam es bei 35 % zu einer 
Verschlechterung des Asthmas [659]. 

US-amerikanische Studien sprechen dafür, dass 11-18 % der Schwangeren mit Asthma mindestens 
einmal wegen akutem Asthma in die Notaufnahme kommen; bei diesen ist in 62 % der Fälle die 
stationäre Aufnahme erforderlich [660; 661]. Es gibt auch einige Belege dafür, dass ein Asthma bei 
aufeinander folgenden Schwangerschaften ähnlich verläuft [659]. 

Als Regel kann gelten: Ein schweres Asthma verschlechtert sich während der Schwangerschaft mit 
größerer Wahrscheinlichkeit als ein leichtes Asthma [659], aber bei manchen Patientinnen mit sehr 
schwerem Asthma kann es zu einer Besserung kommen, während sich die Symptome bei manchen 
Patientinnen mit leichtem Asthma verschlechtern können.  
(SIGN Evidenzgrad 2-, 2+) 

Die Schlussfolgerungen einer Metaanalyse von 14 Studien stehen in Übereinstimmung mit der oft 
erwähnten Verallgemeinerung, dass es in der Schwangerschaft bei einem Drittel der Asthma-
patientinnen zu einer Besserung ihres Asthmas kommt, während sich die Symptome bei einem Drittel 
verschlechtern und bei einem weiteren Drittel unverändert bleiben [662]  (SIGN Evidenzgrad 2++). 

In einer großen Kohortenstudie traten die schwersten Symptome bei Patientinnen zwischen der 24. 
und der 36. Schwangerschaftswoche auf. Danach nahmen die Symptome in den letzten vier Wochen 
signifikant ab und 90 % hatten während der Wehen und der Geburt keine Asthmasymptome. Von 
denen, die doch Symptome hatten, benötigten nur zwei Patientinnen mehr als nur inhalative Broncho-
dilatatoren [659]. 

Eine weitere Studie bestätigte die Beobachtung, dass der letzte Monat der Schwangerschaft derjenige 
mit der geringsten Wahrscheinlichkeit einer Asthmaexazerbation ist [663].  
(SIGN Evidenzgrad 2-, 2+) 

Eine systematische Übersicht zeigte, dass der Ausgangsschweregrad eines Asthmas über dessen 
Verlauf in der Schwangerschaft entscheidet, und die Asthmaerkrankung ein Risiko für Komplikationen 
darstellt [664]  (SIGN Evidenzgrad 2++) 

In einer Kohortenstudie, in der 198 Schwangere mit Asthma mit 198 Frauen ohne Asthma verglichen 
wurden, wurde berichtet, dass nichtatopische Patientinnen mit Asthma zu schwererem Asthma 
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neigen. Auch eine Präeklampsie kam in dieser Gruppe häufiger vor. Bei adäquater Überwachung und 
Behandlung lassen sich Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen jedoch vermeiden [665] 
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Ein unkontrolliertes Asthma ist bei Mutter und Fötus mit vielen Komplikationen verbunden, darunter 
Hyperemesis, Hypertonie, Präeklampsie, Vaginalblutung, Geburtskomplikationen, intrauterine Wachs-
tumshemmung, Frühgeburt, erhöhte perinatale Mortalität und Hypoxie des Neugeborenen [666-669]. 

Eine große schwedische bevölkerungsbasierte Studie zeigte bei Frauen mit Asthma ein erhöhtes 
Risiko für Frühgeburt, niedriges Geburtsgewicht, perinatale Mortalität und Präeklampsie [670].  
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Die Gefahr einer Frühgeburt und eines niedrigen Geburtsgewichts ist höher bei Frauen mit 
schwererem Asthma, das eine stationäre Einweisung erfordert [671]. 

Bei einer guten Kontrolle des Asthmas während des gesamten Schwangerschaftsverlaufs besteht nur 
ein geringes oder kein erhöhtes Risiko mütterlicher oder fetaler Komplikationen [660; 661], und die 
perinatale Prognose der Kinder ist derer von nicht asthmatischen Müttern vergleichbar [660].  
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Im Fall einer Schwangerschaft soll daher die Therapie optimiert werden, u. a. um das Risiko für das 
Auftreten einer Exazerbation zu verringern. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-7 

Frauen, die rauchen, sollen auf das Risiko für sich selbst und das ungeborene Kind hingewiesen 
werden. Darüber hinaus ist ihnen eine geeignete Unterstützung anzubieten, damit sie mit dem 
Rauchen aufhören (siehe Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse Maßnahmen“, Abschnitt 
„Tabakentwöhnung“). 

H 9.2 Pharmakotherapie in der Schwangerschaft  

[10] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-8 

Das Asthmamanagement stellt den behandelnden Arzt oft vor Schwierigkeiten, die vor allem auf 
Befürchtungen über mögliche Nebenwirkungen der Therapie auf Seiten der Schwangeren aber auch 
der Ärzte beruhen. 

Im Allgemeinen sind die zur Behandlung eines Asthmas eingesetzten Medikamente in der 
Schwangerschaft sicher [672] (SIGN Evidenzgrad 2+). Das Risiko, dem Kind durch ein schweres oder 
untertherapiertes Asthma zu schaden, überwiegt in der Regel das Risiko durch die zur 
Asthmakontrolle angewandten Medikamente [673]. 

H 9.2.1 Beta-2-Sympathomimetika 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Fehlbildungen oder perinatalen Komplika-
tionen und der Exposition gegenüber Beta-2-Sympathomimetika konnte nicht nachgewiesen werden 
[672; 674]. 

Eine prospektive Studie an 259 Schwangeren, die Bronchodilatatoren einsetzten, die mit 101 
Schwangeren ohne Bronchodilatatoren und 295 Kontrollpersonen verglichen wurden, ergab keine 
Unterschiede hinsichtlich der perinatalen Mortalität, der angeborenen Fehlbildungen, der Häufigkeit 
einer Frühgeburt, des durchschnittlichen Geburtsgewichts, der Agparscores oder der Komplikationen 
in den Wehen bzw. während der Geburt [675]. 
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Mittels Monitoring unerwünschter Arzneimittelreaktionen in einer Studie in Großbritannien kann auch 
die Gabe von Salmeterol während der Schwangerschaft als sicher eingeschätzt werden [676]. 
(SIGN Evidenzgrad 2+, 3) 

Beta-2-Sympathomimetika sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen. 

H 9.2.2 Inhalative Corticosteroide 

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Fehlbildungen oder perinatalen 
Komplikationen und der Exposition gegenüber inhalativen Corticosteroiden konnte nicht nachge-
wiesen werden [672; 677-681]. 

Die antiinflammatorische Inhalationsbehandlung führt erwiesenermaßen zu einer Reduktion des 
Risikos eines akuten Asthmaanfalls in der Schwangerschaft [663]  sowie des Risikos einer erneuten 
stationären Aufnahme im Anschluss an die Exazerbation eines Asthmas [661]. 
(SIGN Evidenzgrad 2-, 2+, 2++) 

Inhalative Corticosteroide sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen.  

H 9.2.3 Theophyllin 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Fehlbildungen oder perinatalen Komplika-
tionen und der Exposition gegenüber Methylxanthinen konnte nicht nachgewiesen werden [672; 682]. 

Bei Frauen, die zur Aufrechterhaltung der Asthmakontrolle Theophyllin benötigen, empfiehlt sich die 
Bestimmung der Theophyllinspiegel. Da die Eiweißbindung in der Schwangerschaft geringer ist und 
somit mehr freier Wirkstoff vorliegt, kann ein niedrigerer Serumspiegel ausreichen [683]. 
(SIGN Evidenzgrad 2+, 4) 

Orales und parenterales Theophyllin sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen. 

Bei schwerem Asthmaanfall und bei Patientinnen, die dringend therapeutische Wirkspiegel von 
Theophyllin benötigen, sind die Theophyllinspiegel zu bestimmen. 

H 9.2.4 Orale Corticosteroide 
Die meisten Studien zeigen, dass orale Corticosteroide nicht teratogen sind [667; 672; 684]. 

Daten aus vielen Studien haben keinen Zusammenhang zwischen einer Exposition gegenüber oralen 
Corticosteroiden im ersten Trimenon und Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten gezeigt [684]. 

Zwar ergab eine Metaanalyse ein erhöhtes Risiko [685], jedoch zeigte eine prospektive Studie 
derselben Arbeitsgruppe keinen Unterschied hinsichtlich der Häufigkeit schwerwiegenderer Fehl-
bildungen bei prednisolonexponierten Babys und Kontrollbabys [685]. 

Eine Fallkontrollstudie, welche die Ergebnisse der Metaanalyse unter Umständen beeinflusst hat, 
ergab einen signifikanten Zusammenhang zwischen Steroidexposition im ersten Trimenon und dem 
erhöhten Risiko einer Lippenspalte [686], auch wenn dieser Anstieg nicht mehr signifikant ist, sobald 
nur gepaarte Kontrollen betrachtet werden.  
(SIGN Evidenzgrad 2+, 2-) 

Selbst wenn dieser Zusammenhang tatsächlich besteht, rechtfertigt der Nutzen von Steroiden für 
Mutter und Fötus zur Behandlung einer lebensbedrohenden Erkrankung ihren Einsatz in der 
Schwangerschaft [667]. 
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Schwangere mit akuter Asthmaexazerbation werden seltener mit oralen Corticosteroiden behandelt 
als Nichtschwangere [687]. 

Die Nichtverabreichung von oralen Corticosteroiden bei bestehender Indikation erhöht die Gefahr 
einer fortlaufenden Exazerbation und gefährdet so die Mutter und das ungeborene Kind. 

Manche Studien haben einen Zusammenhang zwischen der Einnahme von oralen Corticosteroiden 
und einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie oder Präeklampsie und vorzeitigen Wehen 
ergeben [665], wobei jedoch auch die Schwere der Asthmaerkrankung der bestimmende Faktor sein 
kann. 
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Orale Corticosteroide sind wie gewohnt einzusetzen, wenn sie in der Schwangerschaft bei 
schwerem Asthma indiziert sind. Sie sollten, wenn indiziert, Schwangeren nicht vorenthalten 
werden. 

H 9.2.5 Leukotrienrezeptorantagonisten 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-9 

Es gibt kaum verlässliche Daten zur Sicherheit von Leukotrienrezeptorantagonisten in der 
Schwangerschaft. Tierstudien sowie die Beobachtungen nach der Vermarktung der Präparate 
scheinen für Zafirlukast und Montelukast keinen Anlass zur Sorge zu geben. Für Zileuton bestehen 
anhand von Tierversuchen Bedenken [688] (SIGN Evidenzgrad 4). 

H 9.2.6 Spezifische Immuntherapie 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-10 

Zur Immuntherapie während der Schwangerschaft gibt es keine Studiendaten. Aus Sicherheits-
gründen soll bei Patientinnen mit Asthma keine Immuntherapie in der Schwangerschaft begonnen und 
auch nicht fortgeführt werden [370]. Eine Ausnahme bildet die Fortsetzung der SCIT bei 
lebensbedrohlicher Allergie durch Insektengift (Bienen, Wespen) und guter Verträglichkeit [370].  

H 9.3 Asthmaanfall in der Schwangerschaft  

[10] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-11 

Bei der Behandlung des Asthmaanfalls bestehen häufig Bedenken wegen der möglichen Auswirk-
ungen der applizierten Medikamente auf das ungeborene Kind. In einer prospektiven Studie an 51 
schwangeren und 500 nichtschwangeren Frauen, die mit akutem Asthma in eine Notaufnahme in 
Boston (USA) kamen, erhielten schwangere Patientinnen seltener eine angemessene Behandlung mit 
Corticosteroiden. Als Folge stieg auch die Wahrscheinlichkeit einer fortgesetzten Exazerbation nach 
zwei Wochen [687]. 

Verfügbare Studien geben nur wenig Anlass zur Sorge im Hinblick auf Nebenwirkungen einer 
Behandlung. Die von einem unkontrollierten Asthma ausgehenden Gefahren für Mutter und Fötus sind 
größer als die Gefahren einer Anwendung herkömmlicher Asthmamedikamente bei akutem Asthma. In 
Großbritannien wurden in der vertraulichen Todesfallstatistik in den Jahren 1994 bis 1999 acht 
Asthmatodesfälle bei schwangeren Frauen vermerkt [689; 690]. 

Zu Erhaltung einer Sättigung von mehr als 95 % soll Sauerstoff verabreicht werden, um eine Hypoxie 
von Mutter und Fötus zu verhindern. Auf eine für die fetale O2-Utilisation notwendige Hypokapnie mit 
PaCO2-Werten von < 35 mmHg soll geachtet werden. Die medikamentöse Therapie sollte durch-
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geführt werden wie bei einer nichtschwangeren Patientin mit Asthmaanfall, einschließlich wiederholter 
Gabe inhalativer Beta-2-Sympathomimetika und einer frühzeitigen Verabreichung von Corticoster-
oiden in Tablettenform [659; 661; 663; 666; 667]. 

In schweren Fällen können bei entsprechender Indikation inhalativ Ipratropiumbromid, intravenös 
Theophyllin und Beta-2-Sympathomimetika verabreicht werden. 
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Ein schwerer Asthmaanfall in der Schwangerschaft ist ein Notfall und soll zügig und nachhaltig 
in der Klinik behandelt werden. 

Bei Frauen mit unzureichend kontrolliertem Asthma in der Schwangerschaft sollten der Facharzt für 
Lungenkrankheiten und der Facharzt für Geburtshilfe eng zusammenarbeiten. 

H 9.4 Management während der Geburt  

Asthmaanfälle während der Entbindung sind selten.  

Falls die Asthmapatientin präpartal mit mehr als 7,5 mg Prednisolon/Tag über mehr als zwei Wochen 
behandelt wurde, ist bei der Entbindung die parenterale Applikation von 100 mg Hydrocortison in 
sechs- bis achtstündigen Abständen zu empfehlen [13]. 

Falls eine Narkose erforderlich ist, ist eine Regionalanästhesie gegenüber einer Vollnarkose zu bevor-
zugen. Empfehlenswert zur Analgesie sind Fentanyl, zur Narkose Propofol oder KetaMin. 

Zur intrapartalen Wehenhemmung werden, wie bei Schwangeren ohne Asthma, Beta-2-Sympathomi-
metika eingesetzt. Für die Behandlung von vorzeitiger Wehentätigkeit ist der Oxytocinantagonist 
Atosiban aufgrund der geringen Nebenwirkungen auch bei Schwangeren mit Asthma einzusetzen 
[691].  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-12 

Literatur: [691; 692]  

H 9.4.1 Geburtseinleitung bei Asthma  
Bei einer Geburtseinleitung mit Prostaglandinen ist die bronchokonstriktive Wirkung von Prostaglan-
dinen zu berücksichtigen. Für die Geburtseinleitung ist daher Oxytocin das Mittel erster Wahl. Ist ein 
zervikales Priming erforderlich, so können Prostaglandin E2-Derivate in lokaler low-dose Applikation 
zur Weheninduktion eingesetzt werden. Gemäß der auf einem Expertenkonsens basierenden Leitlinie 
der zur Anwendung von Prostaglandinen soll die Anwendung von Prostaglandin E2-Derivaten bei 
Schwangeren mit Asthma oder einer Asthmavorgeschichte „mit Vorsicht“ erfolgen. Für weitere 
Möglichkeiten der medikamentösen Geburtseinleitung siehe die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft 
für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) zur Anwendung von Prostaglandinen [693].  

H 9.4.2 Medikamentöse Behandlung der postpartalen Uterusatonie 
Oxytocin ist das Mittel der ersten Wahl für die medikamentöse Behandlung der postpartalen 
Uterusatonie. Prostaglandin F2alpha (in Deutschland nicht mehr im Handel) ist bei Asthma aufgrund 
der bronchokonstriktiven Wirkung kontraindiziert. Die Gabe von Sulproston gilt bei Asthma als 
kontraindiziert. Eine Anwendung ist nur unter Abwägung von Nutzen und Risiko unter Herz-
Kreislaufüberwachung durchführbar. Für weitere Möglichkeiten der medikamentösen Therapie der 
postpartalen Uterusatonie siehe die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und 
Geburtshilfe (DGGG) zur Anwendung von Prostaglandinen [693].  
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H 9.5 Stillzeit  

[10] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 9-13 

Schon in frühen Studien hat sich gezeigt, dass sich die zur Behandlung von Asthma angewandten 
Medikamente einschließlich oraler Corticosteroide auch bei stillenden Müttern sicher einsetzen lassen 
[694]. Mit neueren Wirkstoffen gibt es weniger Erfahrung. Weniger als 1 % der mütterlichen 
Theophyllindosis geht in die Muttermilch über [694].  
(SIGN Evidenzgrad 2+) 

Prednisolon geht in die Muttermilch über, die Prednisolonkonzentrationen betragen jedoch nur 5-25 % 
der Serumkonzentrationen [695]. 

Der Anteil einer intravenösen oder oralen Prednisolongabe, der in der Muttermilch gefunden wird, 
beträgt weniger als 0,1 %. Bei mütterlichen Dosen von mindestens 20 mg, ein oder zwei Mal täglich, 
ist der gestillte Säugling nur minimalen Steroidmengen ausgesetzt, die kein klinisch bedeutsames 
Risiko bergen [695-697].  
(SIGN Evidenzgrad 2+, 3) 
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H 10. Maßnahmen zur Asthmaprävention 

H 10.1 Definitionen  

([698], S. 189) 

Prävention schließt alle Maßnahmen zur Vermeidung der Entstehung einer Krankheit und bei 
manifester Erkrankung zur Vermeidung oder Abmilderung von Folgeschäden sowie zur Verhinderung 
sozialer Funktionseinbußen ein. Zusätzlich beinhaltet Prävention die Erkennung von Risiken, die 
Aufklärung von Risikopersonen und die Früherkennung mit Einleitung einer möglichst frühen Behandl-
ung. Bei der Begriffsdefinition der Prävention unterscheidet man zwischen Primärer, Sekundärer und 
Tertiärer Prävention. Diese Begriffe beziehen sich auf verschiedene Stadien der Gesundheit bzw. der 
Krankheit und deren unterschiedlichen Ansatzpunkte für eine Prävention. Die folgenden Präventions-
begriffe beschreiben die Spezifizierung der Definition für Asthmapatienten durch das Aktionsbündnis 
Allergieprävention (ABAP). 

Primärprävention 
Die Primärprävention umfasst einerseits die Beseitigung bzw. die Verminderung von (Teil-)Ursachen, 
die für die Krankheitsentstehung von Bedeutung sind, einschließlich der Veränderungen ursächlicher 
oder prädisponierender Umwelt- und Arbeitsplatzfaktoren, andererseits die Erhöhung der Toleranz der 
Individuen. Primärprävention wird insbesondere bei Risikogruppen (genetische Vorbelastung) wirk-
sam, richtet sich aber in eingeschränkter Form auch an die Gesamtbevölkerung und schließt eine 
allergiespezifische Gesundheitsförderung ein. Sie sollte ein eindeutig positives Nutzen-Risiko- und 
auch Kosten-Nutzen-Verhältnis aufweisen. Ziel der Primärprävention ist nicht nur eine Absenkung der 
Inzidenz allergischer Erkrankungen in der Bevölkerung, sondern auch eine Verminderung der 
Sensibilisierungsraten [699; 700]. 

Sekundärprävention 
Die Zielgruppen der Sekundärprävention sind Personen mit frühen Krankheitszeichen (z. B. bronchiale 
oder nasale Hyperreagibilität bei nachgewiesener Sensibilisierung) oder sensibilisierte, noch 
symptomlose, Personen. Ziele der Sekundärprävention sind die Verhinderung einer manifesten 
Erkrankung sowie eines Symptomwechsels. Zu ihren Maßnahmen zählen die Vermeidung klinisch 
relevanter Allergene und toxisch-irritativer Substanzen, Beratungen und im Falle von Personen mit 
frühen Krankheitszeichen gegebenenfalls auch Pharmakoprophylaxe und spezifische Immuntherapie 
[699; 700].  

Tertiärprävention 
Bei manifester allergischer Erkrankung soll die Tertiärprävention eine Verbesserung des 
Krankheitsbildes bewirken und eine Verschlechterung verhindern oder verzögern. Hierzu zählt die 
Verhütung von Rezidiven, die Vermeidung von Folgekrankheiten und Chronifizierung. Zu den 
Maßnahmen der Tertiärprävention zählen Allergenkarenz, spezifische Immuntherapie, Pharmako-
therapie, Schulungen, Psychotherapie und Rehabilitationsaufenthalte [699; 700]. Bei manifestem 
Asthma ist somit die Tertiärprävention der wesentliche präventive Ansatz. 

Die Primär- und Sekundärprävention allergischer Krankheiten betreffen in erster Linie die Pädiatrie, 
aber auch Allgemein- und Arbeitsmedizin. Die S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Allergologie 
und klinische Immunologie (DGAKI) bzw. des Aktionsbündnisses Allergieprävention (ABAP) zur 
Allergieprävention hat die Möglichkeiten der Primär- und Sekundärprävention atopischer 
Erkrankungen eingehend dargestellt [699]. Da die vorliegenden Daten in dieser Leitlinie bis 2003 
aufgearbeitet worden sind, werden an dieser Stelle nur einige der verfügbaren Studien nochmals 
zitiert, insbesondere Interventionsstudien aus den Jahren nach 2003.  
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H 10.2 Primärprävention  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statements 10-1 und 10-2 

Da die spezifischen Ursachen des Asthmas nicht abschließend geklärt sind, lassen sich auch keine 
definitiven Angaben zu sinnvollen primär präventiven Maßnahmen machen. Die nachfolgenden 
Empfehlungen, die auf umfangreichen interventionellen Studien beruhen, sind daher als vorläufig und 
empirisch zu bewerten. 

In der Primärprävention des Asthmas stehen derzeit die älteren Konzepte auf dem Prüfstand [701]. 
Dabei gilt es, insbesondere folgende Aspekte kritisch zu beurteilen: 1. geeignete Zielgruppen, 2. 
geeignete Maßnahmen und 3. Langzeiterfolge der Primärprävention [51]. Es hat sich gezeigt, dass mit 
der Vermeidung einer Allergenexposition in den ersten Lebensmonaten, selbst bei Hochrisikogruppen, 
d. h. Kinder, deren Verwandte 1. Grades Asthma haben, keine wesentliche Verhinderung allergischer 
Erkrankungen bzw. des Asthmas zu erreichen ist. Selbst das mehrmonatige Stillen bietet neueren 
Studien zufolge keinen wirksamen Schutz gegen das Auftreten von Sensibilisierungen und 
allergischen Erkrankungen; auch für die nutritiven präventiven Maßnahmen können derzeit keine 
validen Empfehlungen ausgesprochen werden [702]. Ebenfalls lässt sich die Hypothese, dass ein 
Zusammenhang zwischen Infektionen und der Entwicklung eines Asthmas besteht, anhand variabler 
Resultate nicht verifizieren [62].  

Hinweise auf eine Verhinderung von Allergien und Asthma durch landwirtschaftliche Exposition im 
frühen Kindesalter lassen sich nicht für die Allgemeinbevölkerung nutzen [42; 43], die grundsätzlichen 
Erkenntnisse dieser Forschungsrichtung sind jedoch von großer Bedeutung für das Verständnis der 
Zunahme allergischer Erkrankungen. Die Zusammenhänge müssen noch im Detail geklärt werden 
[43]. 

H 10.2.1 Folgende Empfehlungen zur Primärprävention von Asthma 
können derzeit gegeben werden: 

Vermeidung der passiven Rauchexposition 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-4 und Statement 10-3 

Es besteht ein erhöhtes Risiko für inhalative atopische Erkrankungen und ein Asthma durch 
mütterliches und väterliches Rauchen in der Schwangerschaft und danach [703]. Dementsprechend 
ist der Hinweis zum Rauchverzicht in der Schwangerschaft und postnatal indiziert. Das Passivrauchen 
in der Schwangerschaft und postnatal ist mit dem Risiko einer verschlechterten Lungenfunktion 
verbunden [704]. 

Vermeidung von Haustierhaltung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-8 

Es gibt widersprüchliche Befunde bezüglich der Auswirkungen einer Haustierexposition im frühen 
Kindesalter auf die Allergie- und Asthmaentstehung [705-712]. Es lässt sich nicht ausschließen, dass 
die Tierhaltung eher eine Toleranzentwicklung fördert [707; 712-714]. Das Halten einer Katze ist mit 
der Sensibilisierung gegen Katzenallergen im ersten Lebensjahr verbunden [710; 715]; möglicher-
weise ist die allergische Sensibilisierung gegenüber Katzen für die Entwicklung eines Asthmas bzw. 
von Asthmasymptomen bedeutsamer als die Katzenhaltung selbst [716]. Insgesamt überwiegen bei 
der Haltung von Katzen, Kleintieren und Nagern die Studien, die in der Haltung einen Risikofaktor 
sehen. Deshalb sollte in Risikopopulationen (Atopie beider Eltern) die Haltung dieser Tiere vermieden 
werden [699]. Nach den vorliegenden Daten kann der frühen Hundehaltung bzw. dem Kontakt mit 
Hunden kein Risiko für die Entwicklung von atopischen Erkrankungen im größeren Maße zugeschrie-
ben werden [699]. Obgleich Hundehaltung mit einem geringeren allergenen Risiko als Katzenhaltung 
verbunden zu sein scheint, ergibt sich daraus nicht, die Hundehaltung für Risikofamilien zu empfehlen.  
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H 10.2.2 Zu folgenden Maßnahmen lassen sich (noch) keine unmittelbaren 
Präventionsempfehlungen ableiten:  

Stillen/Hypoallergene Diät der Mutter 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-5 

Auch wenn das mehrmonatige Stillen die Entstehung von Allergien und Asthma trotz initial positiver 
Berichte [717; 718] nicht sicher verhindern kann [719-723], wird Stillen wegen der multiplen Vorteile 
weiterhin empfohlen [724-726]. 

Eine strikte Allergenvermeidung der Mutter während der Schwangerschaft oder in der Laktationsphase 
hat keine wesentlichen Effekte auf die Allergieprävention, auch nicht bei Müttern aus Hochrisiko-
familien [727]. Zudem besteht dabei die Gefahr einer Mangelernährung für Mutter und Kind. 

Hypoallergene Säuglingsnahrung und späte Einführung von Beikost 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-6 

Literatur: [728-730]  

Bei 2 252 Neugeborenen [728] ließ sich zwar nachweisen, dass sich durch die Gabe extensiv 
hydrolysierter Kasein- und partiell hydrolysierter Molkenformula die Inzidenz der atopischen Dermatitis 
reduzieren lässt, die Asthmaprävalenz aber durch keines der Kuhmilchhydrolysate reduziert wird. 
Die Datenlage zur Korrelation zwischen der frühen Gabe von Beikost und der Entstehung von 
Allergien und atopischem Ekzem ist widersprüchlich. Outcomes spezifisch für Asthma wurden nicht 
identifiziert [731]. In einer Studie war die späte Einführung von Eiern mit einer nichtsignifikanten 
Zunahme von „Wheezing“ im Vorschulalter assoziiert [732]. 

Einfluss bestimmter Lebensmittel und Nährstoffe 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-7 

Insgesamt 13 Studien zum Einfluss verschiedener Lebensmittel und Nährstoffe auf die Manifestation 
atopischer Erkrankungen wurden in der S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Allergologie und 
Klinische Immunologie (DGAKI) [699] beurteilt. Keine Studie war von hoher methodischer Qualität. 
Eine eindeutige Befürwortung oder Ablehnung eines bestimmten Lebensmittels kann nicht gemacht 
werden. Mehrfach wurde die Aufnahme von Vitamin E als protektiv und der Konsum von mehrfach 
ungesättigten Fettsäuren (Margarine) als Risikofaktor für atopische Erkrankungen beschrieben. Es 
gibt einzelne positive Studien, die eine erhöhte Ernährung mit Omega-3 Fettsäuren als möglicher-
weise asthmapräventiv beschreiben [733]. Insgesamt sind die Ergebnisse von Interventionsstudien 
jedoch negativ [734].  

So genannte Probiotika, wie Lactobacillus spp. bzw. Lactobacillus GG, werden als mögliche nutritive 
Hemmer einer Allergieentstehung und der atopischen Dermatitis angesehen [735]. Die neuere 
Studienlage zeigt, dass die Gabe anderer Lactobacillusstämme z. B. Lactobacillus acidophilus das 
Risiko einer atopischen Dermatitis bei Hochrisikokindern nicht reduziert, sondern eher Sensibili-
sierungen fördert. Somit sind bisher insgesamt keine endgültigen Empfehlungen in Bezug auf die 
Ernährung mit Probiotika möglich [736; 737].  

Reduktion von Hausstaubmilben (siehe auch Sekundär- und Tertiärprävention) 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-9 

Es bestehen begründete Zweifel an der Effektivität einer Milbenprävention für die Verhinderung einer 
nachhaltigen Milbenallergenreduktion [738] und von Sensibilisierungen [739] sowie Asthma [740]. Die 
Reduktion der häuslichen Milbenbelastung durch Einhüllen der Matratze und Bettwäsche in 
milbendichte Bezüge (Encasings) plus eine geeignete Schulung kann evtl. in den ersten Lebensjahren 
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die Inzidenz von Milbensensibilisierungen [52; 741] bzw. die Asthmainzidenz verringern, während die 
Versorgung mit Encasings allein keine wesentliche Atopieprävention darstellt [54; 742; 743].  

Impfung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-10 

Die Ergebnisse einer retrospektiven Kohortenstudie zur Frage des Einflusses von Impfungen in der 
Kindheit auf die Entstehung atopischer Erkrankungen deuten darauf hin, dass Routineimpfungen bei 
Kindern keinen negativen Effekt und möglicherweise eine protektive Wirkung auf die Entwicklung 
eines Asthmas haben [744]. 

H 10.2.3 Weitere potenziell primärpräventive Maßnahmen (keine Statements in 
Kurzfassung): 

Kontrolle des Körpergewichts  
Insgesamt legen die verfügbaren Studien einen Zusammenhang zwischen einem erhöhten BMI und 
dem Auftreten inhalativer atopischer Erkrankungen nahe (siehe auch Kapitel H 6.6 “Kontrolle des 
Körpergewichts“). Möglicherweise lässt sich anhand weiterer Studien hier eine allergiebezogene 
Empfehlung formulieren.  

Berufliche Exposition  
Das Schlüsselprinzip der Primärprävention des berufsbedingten Asthmas ist die Reduktion der 
Expositionskonzentration von Asthmaauslösern [745]. Die Wirksamkeit eines solchen Vorgehens  
konnte an einer Vielzahl von Arbeitsplätzen belegt werden (SIGN Evidenzgrad 2+ nach Nicholson et 
al. 2005 [746; 747]). Beispiele sind Säureanhydride [748; 749], enzymatische Detergentien [750], 
Isocyanate [751-753], Labortiere [754-757] und Latex im Gesundheitswesen [745]. 

Es ist daher vorrangige Aufgabe praxistaugliche Konzepte zur Reduktion der Allergenbelastung an 
Arbeitsplätzen und zur Reduktion der Allergenverschleppung zu entwickeln und rasch umzusetzen. 

Die Verwendung von Atemschutz ist naturgemäß nur dann wirksam, wenn er korrekt getragen, sicher 
entfernt und angemessen gewartet bzw. ersetzt wird. Korrekt verwendeter Atemschutz kann die 
Neuentstehung berufsbedingter Atemwegserkrankungen am Arbeitsplatz reduzieren, aber nicht 
vollständig verhindern (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [758-760]: [745]). 

Untersuchungen vor Tätigkeitsaufnahme sind vorrangig sinnvoll, um die gesundheitliche 
Ausgangssituation vor Exposition zu dokumentieren, nicht so sehr um suszeptible Personen zu 
erkennen und von der Beschäftigung auszuschließen. Dies gilt, da über Suszeptibilitätsfaktoren 
zuwenig bekannt ist. Lediglich die Atopie ist ein relevanter Risikofaktor für die Entwicklung einer 
berufsbedingten allergischen Atemwegserkrankung – angesichts der hohen Häufigkeit dieses 
Merkmals in der Allgemeinbevölkerung ist der positive prädiktive Wert zu gering, um genügend valide 
Aussagen treffen zu können (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [761-769]: [770]). 

Das Vorhandensein von Atemwegssymptomen führt bei Adoleszenten nicht dazu, dass bestimmte 
Risikoberufe für die Entstehung einer berufsbedingten Atemwegserkrankung seltener gewählt werden 
– eine wesentliche „Selbstselektion“ aufgrund beispielsweise ärztlicher Empfehlung erfolgt also nicht 
[771]. Evidenzbasierte Empfehlungen zur Berufswahl sind von der longitudinalen SOLAR (Study on 
OccupationaL Asthma Risks)-Studie etwa im Jahre 2010-2011 zu erwarten, die in München und 
Dresden dem Followup der ISAAC (International Study on Asthma and Allergies in Childhood)-Studie 
entspricht. 

Im vom Landesgesundheitsamt Brandenburg durchgeführten regionalen Modellprojekt „Allergie und 
Berufswahl“ (2007) wurde bei jedem vierten Abgangsschüler eine Allergie ärztlich festgestellt. Die 
Ergebnisse zeigen, dass bei atopischen Schülern ein nennenswerter Aufklärungsbedarf besteht. Die 
Beratung zur Berufswahl könnte beispielsweise zeitgleich mit den gesetzlichen Vorsorge-
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untersuchungen J1 (14. Lj.) und/oder J2 (16.-18. Lj.) erfolgen. Wichtig ist aber, dass zunächst die 
wissenschaftlichen Grundlagen einer evidenzbasierten Beratung gelegt werden (siehe 
vorangegangener Absatz). 

H 10.2.4 Evidenzlage für komplexe primärpräventive Interventionen 

Insgesamt elf Studien, die prospektiv den Präventionseffekt eines komplexen Interventionsprogramms 
untersuchten, wurden in der S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Allergologie und Klinische 
Immunologie (DGAKI) beurteilt [699]. Fünf dieser Studien wurden als methodisch hochwertig 
eingeschätzt [52; 742; 772-774]. Bei den hier untersuchten Interventionen handelte es sich um 
Maßnahmen wie die Schaffung eines allergenarmen Umfeldes (Encasing, Verzicht auf Rauchen, 
Teppiche, Haustiere, usw.) und die Ernährung von Mutter und/oder Kind. Auch wenn diese Studien 
nicht erlauben den Effekt der Einzelmaßnahmen zu beurteilen, macht die Tatsache, dass alle Studien, 
bis auf eine, eine signifikante Reduktion der Inzidenz atopischer Erkrankungen belegen konnten 
deutlich, dass Allergieprävention möglich ist [699]. Problematisch ist bei komplexen Interventionen die 
Zuverlässigkeit der Mitwirkung der Patienten bzw. der Eltern [775; 776]. 

H 10.3 Sekundärprävention  

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-13: gesamter Abschnitt 

Es liegen keine ausreichenden Daten zur Effektivität von sekundären Präventionsmaßnahmen durch 
Vermeidung von Allergenexposition bei sensibilisierten, aber (noch) asymptomatischen Personen vor. 
Ausgenommen sind Risikoberufe. 

H 10.3.1 Folgende Empfehlungen zur Sekundärprävention von Asthma 
können derzeit gegeben werden: 

Vermeidung der aktiven und passiven Rauchexposition 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-12 
Zu den wichtigsten Maßnahmen der Sekundärprävention bei Asthma gehört die Vermeidung der 
aktiven und passiven Exposition gegenüber Tabakrauch (siehe auch Kapitel H 6.4 
„Tabakentwöhnung“). 

Vermeidung von Haustierhaltung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-14 

Sensibilisierten Personen ohne Symptome bzw. Personen mit frühen Krankheitszeichen sollte von der 
Anschaffung fell- oder federtragender Tiere abgeraten werden, da die Entwicklung einer klinisch 
relevanten Tierallergie nicht ausgeschlossen werden kann. Dies wird auch Hundeallergikern 
empfohlen [699]. Die Empfehlung entspricht einer Expertenmeinung, da hierzu keine eindeutige 
Evidenzlage existiert. 
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H 10.3.2 Zu folgenden Maßnahmen lassen sich in Bezug auf die 
Sekundärprävention von Asthma (noch) keine unmittelbaren 
Präventionsempfehlungen ableiten  

Vermeidung von beruflicher Exposition 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-15 

Sekundärpräventive Maßnahmen beinhalten die Frühdiagnostik von Symptomen arbeitsplatzbezog-
ener Atembeschwerden sowie von Sensibilisierungen. 

Dieser Ansatz, vorrangig durch serielle Untersuchungen, wird dennoch in Risikoberufen, beispiels-
weise nach einer sachgerecht durchgeführten Gefährdungsanalyse mit Indikationsstellung zur 
arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchung G23, nicht mit der wünschenswerten Systematik verfolgt. 
Bei Isocyanatarbeitern konnte eine systematische Frühdiagnostik mit einer besseren Lungenfunktion 
und einer besseren Prognose assoziiert werden (SIGN Evidenzgrad 3 laut Nicholson et al. 2005 [745]: 
[777]). 

Bei Arbeitern mit beruflicher Exposition gegenüber Platinsalzen konnte gezeigt werden, dass die 
systematische innerbetriebliche Umsetzung von Beschäftigten, die sich auf Platin sensibilisiert hatten 
(positiver Pricktest), zur Verhütung neuer Asthmafälle beitrug [778]. 

Welche Einzelkomponenten eines Screenings bei Exponierten am wirksamsten sind (Fragebögen/ 
Lungenfunktionsdiagnostik/Prick-Testungen, spezifische IgE-Bestimmungen), kann nicht allgemein-
gültig gesagt werden. Fragebögen sind offensichtlich sensitiver als spirometrische Untersuchungen 
[779; 780]. Dennoch können Fragebögen zu einer Unterschätzung der Prävalenz asthmatischer 
Erkrankungen führen (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [745]: [781; 782]), so dass sich 
eine Kombination mit spirometrischen Untersuchungen empfiehlt [779; 780]).  

Pricktestungen und spezifische IgE-Bestimmungen bieten sich an, wenn eine Exposition gegenüber 
Typ I-Allergenen gegeben ist. 

Eine sinnvolle Strategie einer Sekundärprävention wird stets auch Maßnahmen zur Expositions-
minimierung, Beratung zu persönlichem Atemschutz und Schulungskomponenten beinhalten [783]. 

Reduktion von Hausstaubmilben 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-16 

Literatur: [53; 741; 784]  

Risikofamilien (= ein oder mehrere Familienmitglieder mit nachgewiesener Sensibilisierung gegen das 
Milbenallergen), welche die häusliche Milbenbelastung reduzieren möchten, können die Durchführung 
folgender Maßnahmen in Betracht ziehen: 

 Verwendung allergendichter Bezüge von Matratzen, gegebenenfalls Decken und Kissen (alternativ 
bei 60 ºC  waschbare Oberbetten, die regelmäßig mind. alle drei Monate bzw. alle vier bis sechs 
Wochen gewaschen werden)18; 

 Verwendung von Akariziden auf Polstermöbeln19; 
 regelmäßiges Waschen von Bettwäsche bei mindestens 60ºC; 
 Vermeidung von Kuscheltieren im Bett oder regelmäßiges Waschen bei 60ºC; 
 Vermeidung von langhaarigen Teppichen oder Staubfängern, insbesondere im Schlafzimmer. 

                                                      
18  Nicht in allen Studien sind durch allergenundurchlässige Bezüge Reduktionen der Milbenallergenbelastung erreicht worden, 

die als relevant angesehen werden. 
19  Die Verwendung eines Akarizids allein scheint nicht zu einer klinischen Besserung zu führen. 
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Ventilationssysteme und Staubsaugen allein reichen für eine effektive Milbenallergenkontrolle nicht 
aus [785]. 

Die Hausstaubmilbenbelastung des Bettes variiert unter anderem in Abhängigkeit von der Feuchtigkeit 
der Außenluft [786]. Die Reduktion der Innenraumfeuchtigkeit hat variable Effekte auf die Belastung 
mit Hausstaubmilbenallergen [787; 788]. 2002 wurde in einer Cochrane-Analyse die Notwendigkeit 
weiterer Untersuchungen herausgestellt [789]. 

Es bedarf größerer und sorgfältiger kontrollierter Studien, um einen eindeutigen Nutzen der 
Karenz von Hausstaubmilben als sekundärpräventive Maßnahme bei Asthma aufzuzeigen. 
Gegenwärtig scheint es sich nicht um eine kosteneffektive Methode zur Erzielung eines 
Nutzens zu handeln.  

Impfung 
Siehe Kapitel H 10.2 „Primärprävention“. 

H 10.3.3 Evidenzlage für weitere potenziell sekundärpräventive 
Maßnahmen (keine Statements in Kurzfassung) 

Spezifische Immuntherapie 
In einer offenen, multizentrischen, internationalen Studie bei Kindern mit saisonaler allergischer 
Rhinokonjunktivitis wurde untersucht, ob eine dreijährige SCIT die Entwicklung von Asthma verhindern 
kann. Unter denjenigen Kindern, die zu Studienbeginn keine Asthmasymptome aufwiesen, hatten 
nach Ablauf der drei Jahre die behandelten Kinder im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe 
signifikant weniger Asthmasymptome [790]. Die Langzeitergebnisse nach zehn Jahren bestätigen die 
ersten Ergebnisse im Sinne einer Sekundärprävention [791; 792]. Daher wurde den verwendeten 
Allergenpräparaten (ALK SQ Baum- bzw. Gräserpollen) eine erweiterte Indikation durch die zustän-
digen Bundesbehörden zugebilligt. Placebokontrollierte Studien zu sekundärpräventiven Effekten der 
SCIT liegen bisher nicht vor. 

Umweltschadstoffe 
Es liegen keine konkreten Ergebnisse vor, nach denen die Vermeidung von Umweltschadstoffen im 
Sinne einer Sekundärprävention die Entstehung eines Asthmas verhindern könnte.  

H 10.4 Tertiärprävention 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-18 

Allergene und Schadstoffe können ein Asthma verschlechtern und Exazerbationen verursachen. 
Daher scheint eine Tertiärprävention gegen die bekannten Noxen naheliegend. Bei umschriebenen 
Allergenquellen lässt sich durch konsequente Präventionsmaßnahmen eine Besserung des 
Krankheitsverlaufs erreichen, in erster Linie bei kurzem Krankheitsverlauf, während nach längerem 
Bestehen der Erkrankung ein wesentlicher Effekt nicht mehr erreichbar ist. Dies ist besonders deutlich 
beim beruflichen Asthma gezeigt worden. 

Daher wäre auch für das saisonale (intermittierende) Asthma eher eine Wirkung zu erwarten als für 
das perenniale (persistierende) Asthma und auch eher für das Kindes- und Jugendalter als für 
Erwachsene mit länger bestehendem Asthma. Die günstigsten Daten zur Milbenprävention in 
häuslicher Umgebung liegen dementsprechend für das Kindesalter vor [793-795].  

Die Tertiärprävention hat insgesamt nur eine begrenzte Effektivität, insbesondere bei einem länger 
bestehenden Asthma. Hieraus folgt, dass auch bei Durchführung der unten genannten präventiven 
Maßnahmen im Regelfall die medikamentöse Langzeittherapie kombiniert mit Schulungen die 
wichtigste präventive Maßnahme gegen eine Zunahme von Symptomen bzw. Exazerbationen der 
Erkrankung darstellt. 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendliche 

Allgemeine  
Empfehlungen 

 

©  2009  164 

H 10.4.1 Es gelten derzeit folgende Empfehlungen zur Tertiärprävention  
von Asthma 

Vermeidung der aktiven und passiven Rauchexposition 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-17 

Zu den wichtigsten Maßnahmen der Tertiärprävention bei Asthma gehört die Vermeidung von Aktiv- 
oder Passivrauchen. Insbesondere Aktivrauchen ist prognosebestimmend, vor allem für die 
zusätzliche Entwicklung einer COPD. Passivrauchen wird in erster Linie bei Asthma im Kindesalter als 
nachteilig angesehen und dessen Vermeidung ist daher auch Bestandteil neuerer komplexer 
Interventionen [796] (siehe auch Kapitel H 6.4 „Tabakentwöhnung“). 

Vermeidung von beruflicher Exposition 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-19 

Nach gesicherter Erkrankung sind berufliche Allergien besonders geeignet für die Durchführung von 
Karenzmaßnahmen, da in der Regel eine weitgehende Reduktion oder eine vollständige Vermeidung 
der Exposition durch geeignete Maßnahmen möglich ist [797-799]. Hier gilt ebenfalls, dass die 
Prognose umso besser ist, je kürzer die Expositionsdauer war [800] (siehe auch Kapitel 13 
„Berufsbedingtes Asthma“, Abschnitt H 13.3 „Verlauf, Prognose und Therapie“). 

Vermeidung von Tierkontakt 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-20 

Katzen- und Hundeallergene tragen zur Asthmamorbidität bei sensibilisierten und exponierten 
Personen bei [801-803]. Daher gilt für die Tertiärprävention bei Tierallergie weiterhin, dass eine 
vollständige (direkte und indirekte) Vermeidung der Allergenexposition erforderlich ist. Eine 
überzeugende Reduktion der Allergene ist nur durch Abschaffung des Haustieres möglich [804]. Dies 
ist jedoch nur ein Teil der Problematik. Viele Familien sind nicht bereit, auf ihr Haustier zu verzichten 
[804]. Eine Wirkung der Karenz kann erst nach Wochen bis Monaten erwartet werden, da 
beispielsweise das Katzenallergen lange in der Wohnung verbleibt [805]. Darüber hinaus finden sich 
Katzenallergene ubiquitär, so in Schulen und öffentlichen Gebäuden [806; 807]. Auch durch die oft 
unvermeidlichen Kontakte mit Tierhaltern kommt es häufig zur Allergenbelastung. 

Häusliche Luftreiniger sind aufgrund einer Cochrane-Analyse nicht überzeugend wirksam [808]. Eine 
wirksame Allergenkarenz bei Tierallergie, insbesondere bei der Katzenallergie, stellt den Betroffenen 
vor ähnlichen Problemen wie Sensibilisierte gegen andere ubiquitäre Allergene.  

Es gibt nur wenige, kleine Interventionsstudien bei Tierallergie, die keine abschließende Beurteilung 
erlauben [809-811]. 

Regulierung des Innenraumklimas 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 10-21 

Patienten mit Asthma äußern häufig die Vermutung, es bestehe ein Zusammenhang mit der 
Luftfeuchtigkeit in der Außen- oder Innenraumluft und dem Grad der Beschwerden. In einer 
populationsbezogenen Befragung von 8 008 schwedischen Einwohnern bestätigte sich, dass 
Patienten mit Asthma ihre Beschwerden häufig in Zusammenhang mit Innenraumfeuchtigkeit und 
Schimmelbefall bringen [812].  

In einer Metaanalyse der U. S. National Academy of Sciences wurde errechnet, dass Innenraum-
feuchtigkeit und Schimmelbefall für 30-50 % der Verschlechterungen asthmabezogener Outcome-
parameter verantwortlich sind [812]. In einer randomisierten Untersuchung wurde für das Asthma im 
Kindesalter gezeigt, dass durch geeignete Baumaßnahmen bei Schimmelpilzbefall und erheblichen 
Feuchteschäden in Verbindung mit einer Verbesserung der Therapie und Schulungsmaßnahmen die 
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Symptomatik gelindert werden konnte [813]. Eine Besserung der Asthmasymptomatik und eine 
Reduktion der Medikation wurde in einer weiteren Untersuchung durch Schimmelpilzsanierung und 
Trocknungsmaßnahmen gezeigt [814].  

Sinnvolle Maßnahmen zur Vermeidung und Sanierung sind im „Leitfaden zur Vorbeugung, Unter-
suchung, Bewertung und Sanierung von Schimmelpilzwachstum in Innenräumen“ [815] des 
Umweltbundesamtes enthalten.  

H 10.4.2 Zu folgenden Maßnahmen lassen sich in Bezug auf die 
Tertiärprävention von Asthma (noch) keine unmittelbaren 
Präventionsempfehlungen ableiten 

Reduktion von Hausstaubmilben (siehe auch Sekundärprävention für Evidenz zur 
Wirksamkeit milbenpräventiver Maßnahmen auf die Allergenreduktion) 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-22 

In einer Cochrane-Analyse [816] von 54 Studien bis 2007 wurden physikalische und chemische 
Methoden zur Milbenprävention insgesamt als klinisch unwirksam bewertet. Demgegenüber 
bewerteten Schoenecker et al. die Datenlage als positiv nicht nur im Sinne einer Allergenreduktion, 
sondern auch bezüglich der Parameter Symptome und Medikamentenverbrauch [817]. Im Unterschied 
zu Götzsche et al. wurden in dieser Bewertung nur Studien mit Verwendung allergenundurchlässiger 
Bezüge berücksichtigt. In einer neuen Metaanalyse [818] von 14 Studien ergaben sich keine Hinweise 
auf die Wirksamkeit häuslicher Maßnahmen zur Reduktion von Symptomen atopischer Erkrankungen 
einschließlich Asthma.  

Die günstigsten Daten zur Milbenprävention in häuslicher Umgebung liegen für das Kindesalter vor 
[793-795]. In einer Studie bei milbenallergischen asthmatischen Kindern über ein Jahr wurde bei 
Verwendung milbenallergenundurchlässiger Bezüge von Matratzen, Decken und Kissen, nicht aber 
unter Placebo bzw. bei Verwendung von Acariciden, eine erhebliche Reduktion der Allergenbelastung 
und damit einhergehend eine Besserung der bronchialen Hyperreagibilität festgestellt [793]. Die 
Kombination von allergenundurchlässigen Bezügen von Matratzen und Kissen mit wöchentlichem 
Waschen des Bettzeugs, Hausbesuchen und Instruktionen der Eltern führte bei milbenallergischen 
Kindern zur Verringerung akuter Arztbesuche wegen Asthma, aber nur bei 55 % der Häuser zur 
Milbenallergenreduktion [819]. Bei milbenallergischen Kindern mit Asthma wurde in einer 
zwölfmonatigen placebokontrollierten Untersuchung eine Reduktion der erforderlichen inhalativen 
Kortikosteroiddosis unter Verwendung allergenundurchlässiger Matratzen- und Kissenbezüge 
gesehen [794]. 

Für Erwachsene gibt es widersprüchliche Ergebnisse zur Wirksamkeit der Milbenprävention bei 
Asthmapatienten [820-823]. In der größten Studie zur Milbenprävention durch allergenundurchlässige 
Bezüge bei 1 122 Erwachsenen mit Asthma über zwölf Monate [824] waren je 65 % der aktiven 
Gruppe und der Placebogruppe (Bezüge ohne Allergenundurchlässigkeit) milbensensibilisiert. Die 
Reduktion der Allergenbelastung und die Besserung der klinischen Parameter in beiden Gruppen 
lassen erkennen, dass das Placebo nicht geeignet war. 

Luftschadstoffe, Außenluftallergene (Pollen, Schimmelpilzsporen) 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-23 

Zu den Bestandteilen der Außenluft, die bei Asthma als gesundheitliche Risiken zu bewerten sind, 
gehören Luftschadstoffe, wie Feinstaub, Dieselabgase, Stickstoffdioxid und Ozon, aber auch 
Allergene wie Pollen und Schimmelpilzsporen. Auch Temperatur und Feuchtigkeit können von 
Bedeutung sein [825]. Eine Gesamtbewertung der Außenlufteffekte bei Asthma ist nicht abschließend 
möglich. Es gibt jedoch zahlreiche Hinweise darauf, dass bei dem Überschreiten bestimmter 
Schadstoffgrenzwerte die Asthmasymptomatik zunehmen kann [108; 825-827]. Nicht unproblematisch 
ist die differenzierte Analyse der unterschiedlichen Luftbestandteile, einschließlich Aeroallergenen, 
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wegen des Zusammentreffens der höchsten Belastung von diversen Schadstoffen, wie Ozon und NO2 
mit Allergenen in den Sommermonaten. 

Allergene können akute Exazerbationen eines Asthmas verursachen, insbesondere hohe Pollen- und 
Schimmelpilzkonzentrationen [108-112], so dass eine Vermeidung in der Zeit der Spitzenexposition 
sinnvoll erscheint. Zu den Präventionsmöglichkeiten gehören insbesondere eine geeignete 
Urlaubswahl neben medikamentöser Prävention und spezifischer Immuntherapie.  

Für die Vermeidung von Außenluftallergenen liegen nur wenige Interventionsstudien, insbesondere 
kleinere Studien über die Wirkung von Hochgebirgsaufenthalten, vor. Diese Studien weisen auf 
günstige Wirkungen bei Asthma hin, die wahrscheinlich nicht nur durch die im Hochgebirge 
verminderten Schadstoff- und Allergenkonzentrationen bedingt werden [828]. 

Impfung 

Hintergrundinformation/Begründung zu Statement 10-24 

a. Influenza-Immunisierung 
Gemäß der derzeitigen Studienlage scheint die Influenzaimmunisierung als Routineintervention bei 
Menschen mit Asthma nicht vor Exazerbationen während der Influenzasaison zu schützen [829]. 
Bezüglich des Risikoprofils der Impfung wurde in neueren Studien gezeigt, dass es nach der Impfung 
mit inaktivierten Influenzavakzinen nicht zu einer erhöhten Exazerbationsrate kommt und demnach die 
Anwendung dieser Impfstoffe bei Kindern ab drei Jahren und Erwachsenen als sicher einzustufen ist.  

b. Pneumokokken-Immunisierung 
Ein Cochrane-Review zur Pneumokokkenimmunisierung als Routineintervention bei Menschen mit 
Asthma kommt zu der Schlussfolgerung, dass diese nicht ausreichend evaluiert ist [830]. Die einzige 
Studie, die den Einschlusskriterien für den Review genügte, war eine kleine Interventionsstudie bei 
Kindern im Alter zwischen zwei und sechs Jahren, die häufig unter Mittelohrentzündungen leiden. Die 
Studie zeigte einen Nutzen bezüglich Exazerbationen (sieben vs. zehn Exazerbationen pro Kind pro 
Jahr); sie ist allerdings nicht verblindet durchgeführt worden, weshalb das Ergebnis nur eingeschränkt 
zu verwerten ist [831]. 

H 10.4.3 Evidenzlage für komplexe tertiärpräventive Interventionen 
Nachdem sich herausgestellt hatte, dass sich durch eine Milbenallergenreduktion allein keine 
wesentlichen klinischen Effekte erzielen lassen, wurden komplexere Allergenreduktionsmaßnahmen 
bei Kindern geprüft, insbesondere in den stark belasteten innerstädtischen Wohnungen in den USA 
[795; 796; 819; 832-835]. Angestrebt wurden in unterschiedlichen Ansätzen Verringerungen der 
Allergenbelastung durch Milben, Schaben, Nage- bzw. Haustiere über einen Zeitraum von zwölf 
Monaten. Auch hier waren die klinischen Effekte allenfalls gering, selbst bei wiederholten 
Hausbesuchen bzw. Telefonvisiten und unter Einbeziehung des Rauchverhaltens [796; 834]. In 
diesem speziellen Milieu kommt wahrscheinlich der Intensität der häuslichen Visiten die größte 
Bedeutung zu [833].  
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H 11. Rehabilitation 

H 11.1 Allgemeine Aspekte 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 11-1 

Die pneumologische Rehabilitation soll Patienten darin unterstützen, die individuell bestmögliche 
physische und psychische Gesundheit sowie soziale Integration zu erlangen und aufrecht zu erhalten 
[535; 536; 836-839]. Voraussetzung hierfür ist die Arbeit eines multidisziplinären Teams, das 
wissenschaftlich untermauerte Verfahren zur Diagnostik und Therapie anwendet [840; 841].  

Die Rehabilitation ist Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten umfassenden Versorgung 
von Patienten mit Asthma, wenn alltagsrelevante körperliche oder psychosoziale Krankheitsfolgen 
trotz adäquater Krankenversorgung persistieren. Insbesondere soll die Erwerbsfähigkeit erhalten oder 
wieder hergestellt werden und es soll den Patienten ermöglicht werden, selbstbestimmt und 
gleichberechtigt am Leben in der Gesellschaft teilzuhaben, d. h. voraussichtlich nicht nur 
vorübergehende alltagsrelevante Beeinträchtigungen der Aktivität bzw. drohende oder bestehende 
Beeinträchtigung der sozialen Teilhabe sollen durch die Rehabilitation abgewendet, beseitigt, 
gemindert, ausgeglichen bzw. ihre Verschlimmerung verhütet oder ihre Folgen gemildert werden 
[842]. Rehabilitationsmaßnahmen sollen somit helfen Benachteiligungen durch Asthma und/oder 
Begleit- und Folgeerkrankungen zu vermeiden oder ihnen entgegenwirken.  

Basierend auf dem bio-psycho-sozialen Krankheitsfolgenmodell der WHO [843] sollen durch die 
medizinische Rehabilitation persistierende krankheitsbedingte Einschränkungen von normalen 
Aktivitäten oder Beeinträchtigungen der Teilhabe am beruflichen und gesellschaftlichen Leben 
abgewendet, beseitigt, gemindert, in ihre Verschlimmerung verhütet oder ihre Folgen gemildert 
werden. Deshalb zielt die Rehabilitationsmedizin nicht nur auf die Beseitigung bzw. Kompensation der 
körperlichen Krankheitsaspekte, sondern zusätzlich immer auch auf die resultierenden psychischen 
und sozialen Krankheitsfolgen und ihre Bewältigung.  

Solche Krankheitsfolgen entstehen in Funktion und Struktur von Körper und Körpersystemen 
(Schaden), im selbständigen Handeln einer Person (Aktivität) und ihrer Teilhabe an Lebensbereichen 
(Partizipation) und werden durch den Gesamtlebenshintergrund einer Person (Kontextfaktoren) 
moduliert. Die WHO fasst in der „International Classification of Functioning, Disability and Health 
(ICF)“ [843] diese Folgen einer chronischen Krankheit in Klassifikationen der Funktionen und 
Strukturen, der Aktivitäten, der Partizipation und einer Liste der Kontextfaktoren zusammen. Das 
systematische Erfassen (Assessment) derartiger bio-psycho-sozialer Krankheitsaspekte lässt auch bei 
vielen Asthmapatienten Krankheitsfolgen erkennen, die der üblichen vorwiegend medikamentösen 
Therapie nicht ausreichend zugänglich sind und deshalb ein eigenständiges, multimodales und 
interdisziplinäres Konzept der Behandlung erfordern, nämlich das der pneumologischen 
Rehabilitation.  

Dabei ist eine wichtige Aufgabe der Rehabilitation die Sicherung bzw. Wiederherstellung der Erwerbs-
fähigkeit. Relevante Rehabilitationsaufgaben (alltagsrelevante krankheitsbedingte Fähigkeitsstör-
ungen bzw. Einschränkungen in der sozialen Teilhabe) ergeben sich aber regelhaft auch bei nicht 
erwerbstätigen Patienten, z. B. bei Kindern, Schülern, Auszubildenden, Hausfrauen und Rentnern.  

Somit stellt die kompetente Beratung von Menschen mit Asthma bezüglich Indikation und 
Zugangsweg zur medizinischen Rehabilitation [842; 844] eine wichtige Aufgabe für alle in die 
Behandlung involvierten Ärzte dar.  
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Wesentliche Komponenten der Rehabilitation beim Asthma sind [537; 837; 839; 845] [846]: 

 Diagnosespezifizierung (u. a. Rehabilitationsdiagnostik auf der Ebene von Aktivität und Partizi-
pation, Erfassung somatischer und psychischer Komorbiditäten, Assessment der Lebensqualität); 

 Überprüfung und ggf. Optimierung der medikamentösen Therapie; 
 Patientenschulung/Patientenverhaltenstraining; 
 medizinische Trainingstherapie; 
 Krankengymnastik/Atemphysiotherapie; 
 Ergotherapie inkl. Hilfsmittelberatung; 
 Sozial- und Berufsberatung; 
 psychologische und ggf. psychotherapeutische Hilfen; 
 Expositionskarenz, inkl. Beratung im Hinblick auf Allergien, Triggerfaktoren und Risikofaktoren bzgl. 

beruflicher und privater Aspekte; 
 Ernährungsberatung; 
 strukturierte Tabakentwöhnungsprogramme (siehe Kapitel H 6.4 „Tabakentwöhnung“); 
 sozialmedizinische Beurteilung. 

Inhalte und Methoden der nichtmedikamentösen Therapieverfahren im Rahmen der Rehabilitation 
sind ausführlich im Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse Maßnahmen“ beschrieben.  

Dafür sind ein multidimensionales Therapiekonzept und ein multiprofessionelles Rehabilitationsteam 
erforderlich, dem neben Ärzten u. a. auch Psychologen, Pflegepersonal, Sozialpädagogen, Sozial-
arbeiter, Physiotherapeuten, Sporttherapeuten, Ergotherapeuten und Ernährungsberater angehören. 

Notwendig ist die Einbindung von Rehabilitationsprogrammen in eine suffiziente Nachsorge (z. B. 
ambulante Lungensportgruppen, ambulante Schulungen inkl. Nachschulung) unter Berücksichtigung 
der Eigenverantwortung des Patienten. 

H 11.2 Besonderheiten der Rehabilitation im Kindesalter  

[414] 

Rehabilitationsmaßnahmen erfassen den Menschen in seiner Gesamtheit und erfordern gerade im 
Kindes- und Jugendalter einen interdisziplinären Ansatz. Ziel ist die Integration in den normalen Alltag. 
Sie soll dem Patienten und seiner Umgebung (Familie, Schule, Beruf, Freizeit) einen besseren 
Umgang mit dem Asthma ermöglichen.  

Rehabilitation kann ambulant oder stationär durchgeführt werden. 

Ambulante Rehabilitation: Eines der Ziele ambulanter Rehabilitation ist, die nichtmedikamentösen 
Bausteine der Therapie zu etablieren und den Kindern/Jugendlichen kontrolliert den Übergang in eine 
normale Alltagsbetätigung zu ermöglichen. 

Integriert in ambulante Rehabilitation ist auch die Schulung der Kinder und Jugendlichen nach für 
Kinder und Jugendliche evaluierten Modellen [413]. 

Ambulante Rehabilitation muss eine stationäre Rehabilitation vorbereiten bzw. diese fortführen 
können (z. B. Nachschulung einer in der stationären Rehabilitation durchgeführten Asthmaschulung). 
Sie vervollständigt dann die Rehabilitationskette. 

Folgende spezielle Situationen sind Beispiele für eine sinnvolle Rehabilitationskette: 

 Bei therapieeinschränkenden Begleitfaktoren können psychosoziale Hilfsangebote vermittelt 
werden. Stationäre Rehabilitation bringt häufig Erkenntnisse zu Gruppen- und Sozialverhalten oder 
Schulschwierigkeiten. Hier kann die ambulante Rehabilitation den Kindern/Jugendlichen und ihren 
Familien weiterführende Möglichkeiten vor Ort vermitteln. 
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 Die verbesserte körperliche Leistungsfähigkeit kann in Sportgruppen, wo die Kinder und 
Jugendlichen sich ganz normal sportlich betätigen, aufrechterhalten werden. Des Weiteren erfolgt 
eine kontrollierte Adaptation an den Schulalltag. So wird die Nachhaltigkeit des Rehabilitations-
erfolgs gesichert. 

 Ein weiterer Bereich ist die Berufsberatung in Zusammenarbeit mit dem örtlichen Arbeitsamt. Hier 
werden Folgekosten der chronischen Erkrankung durch gezielte Prävention verhindert. 

 Grundsätzlich können Kinder und Jugendliche jeden Alters einer ambulanten Rehabilitation 
zugeführt werden. Die Einbeziehung des sozialen Umfelds, v. a. der Eltern, ist für den Erfolg 
essenziell. Bei dafür geeigneten Patienten gibt es die Möglichkeit einer alleinigen ambulanten 
Rehabilitation. Die Qualitätsstandards müssen denen einer stationären Rehabilitation entsprechen. 

Von vornherein kontraindiziert (weil voraussehbar erfolglos) ist die ambulante Rehabilitation bei einem 
instabilen Asthma, Drogenabhängigkeit oder Begleiterkrankungen, die eine regelmäßige Fahrt zur 
ambulanten Rehabilitation nicht zulassen. Die Anfahrtswege sollten in der Regel 45-60 Minuten 
Fahrzeit nicht überschreiten. 

Zu den strukturellen Voraussetzungen pädiatrischer Rehabilitation gehört die Qualifikation des 
Personals. Dieses muss den Qualifikationen einer stationären Rehabilitation entsprechen [847].  

Rehabilitationskette: Vernetzung in der ambulanten Rehabilitation bedeutet die Beteiligung 
vorhandener Rehabilitationseinrichtungen, Akutkliniken, niedergelassener Ärzte, Asthmasportgruppen, 
Physiotherapeuten, Behörden, Schulen, Selbsthilfegruppen, Psychologen sowie Sozialarbeiter im 
wohnortnahen Umfeld. Durch die Zusammenarbeit mit der stationären Rehabilitation wird die 
Voraussetzung für eine zielgerichtete stationäre Rehabilitation geschaffen. 

Stationäre Rehabilitation: Die Indikation zu einer stationären Rehabilitation im Kindes- und 
Jugendalter liegt vor, wenn nach Ausschöpfung der ambulanten Möglichkeiten ein adäquates 
Management und eine alterstypische Lebensqualität im häuslichen Umfeld nur mit den Leistungen 
eben dieser Maßnahme erreicht werden kann. Beispiele hierzu sind [848]: 

 Ergänzung und Erweiterung der bisherigen ambulanten Therapie; 
 indikationsspezifische Diagnostik der Erkrankung durch einen medizinischen Rehabilitation-

spezialisten mit spezieller technischer Unterstützung; 
 Erfassung des Schweregrades und der Ausprägung der Erkrankung unter alltagsnahen 

Bedingungen; 
 Vorliegen einer Schädigung einer Körperfunktion und/oder Körperstruktur (z. B. eingeschränkte 

körperliche Belastbarkeit); 
 Vorliegen einer Beeinträchtigung (verminderte Lebensqualität, Störung der sozialen Integration 

drohende berufliche Beeinträchtigung z. B. wegen bestimmter Allergene); 
 Notwendigkeit einer adäquaten medikamentösen Therapieeinstellung unter klinischer Kontrolle bei 

ganztägiger Beobachtungsmöglichkeit in unterschiedlichsten Situationen; 
 therapielimitierende Faktoren im Bereich des psychosozialen Umfeldes (familiäre Probleme, 

Verhaltens- oder Aufmerksamkeitsstörungen, emotionale Störungen); 
 fehlender therapeutischer Konsens zwischen Ärzten, Kindern und deren Familien; 
 ungenügende Krankheitseinsicht und Krankheitsakzeptanz; 
 fehlende Compliance durch mangelhaftes Krankheitsverständnis, fehlende Schulung; 
 unzureichendes Krankheitsmanagement, fehlende qualifizierte Schulung; 
 häufige Schulfehlzeiten und daraus resultierende negative Leistungsspirale; 
 Notwendigkeit des Erlernens spezieller Therapien oder Techniken; 
 Probleme im Bereich des Selbstwertgefühls und der sozialen Kompetenz. 

Eine stationäre Rehabilitation kann in einem überschaubaren Zeitraum ein chronisch krankes 
Kind/einen chronisch kranken Jugendlichen und seine Umwelt als Gesamtheit erfassen. Somit kann 
ein – auf individuelle Bedürfnisse und Möglichkeiten – abgestimmtes multidisziplinäres Therapiekon-
zept erarbeitet werden [849]. Die Motivation zur Durchführung sollte einer gemeinsamen Entscheidung 
von Kind/Jugendlichen, seiner Familie und dem behandelnden Arzt entspringen [848]. 
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In der Rehabilitation sollen ärztlicherseits der Schweregrad und die individuellen Auslöser unter 
Einbeziehung der Vorbefunde aktualisiert werden. Ein individueller Diagnostikplan wird umgesetzt. 

Die Psychologie bietet die Möglichkeit zur Einzel-, Gruppen- und Familientherapie. Bei 
entsprechenden Indikationen muss eine grundlegende psychologische Testung möglich sein [848].  

Aufgabe der Sozialpädagogik ist die Schaffung eines therapeutischen Klimas, das die 
Besonderheiten des Kindes- und Jugendalters hinsichtlich der kognitiven Entwicklung und des 
sozialen Wohlbefindens berücksichtigt. Sie leistet dabei den Transfer von krankheitsspezifischem und 
sozialem Verhalten in den Alltag. Die Einbeziehung der Eltern ist unabdingbar. 

Die Weiterführung der schulischen Ausbildung ist zu sichern. Die Einrichtungen bieten einen am 
individuellen Wissens- und Lernstand orientierten Stütz- oder besser Regelunterricht an. Inhalte siehe 
VDR 1998 [850]. Der Unterricht dient auch dazu, Schulleistungsstörungen aufzudecken. Er liefert 
Hinweise auf weiterführende Maßnahmen. Schule ist Alltag für Kinder und Jugendliche und ist 
entsprechend einer Arbeitserprobung als „Belastungserprobung“ während der Rehabilitation zu werten 
[848]. In diesem Zusammenhang gibt sie Anregungen für die Nachbetreuung. 

Schulung in der Rehabilitation ist keinesfalls nur „Schulung im Rehabilitationsalltag“ sondern umfasst 
mindestens eine Gruppenschulung nach den Kriterien der Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung im 
Kindes- und Jugendalter. Im Rahmen des Rehabilitationsalltags werden die Inhalte weiter eingeübt, 
vertieft und in den Alltagssituationen erprobt. Eltern werden qualifiziert und standardisiert eingebunden 
[851]. 

Vor- und Nachbetreuung: Voraussetzung für eine funktionierende Rehabilitationskette ist eine 
qualitätsgesicherte Vor- und Nachbetreuung. Die Planung erfolgt durch den betreuenden Kinder- und 
Jugendarzt in Zusammenarbeit mit den anderen Beteiligten der Rehabilitationskette. Die Ziele der 
Rehabilitation werden gemeinsam erarbeitet und formuliert. Initial sind die Sicherung der Diagnose 
Asthma, des Schweregrades und soweit möglich, die Differenzialdiagnostik zu leisten. Die Nachsorge 
sichert die Nachhaltigkeit der erreichten Ziele und die Umsetzung der empfohlenen weiterführenden 
Maßnahmen in den häuslichen Rahmenbedingungen.  

H 11.3 Evidenzlage zur Wirksamkeit der pneumologischen 
Rehabilitation bei Asthma 

Bei der komplexen Therapiemaßnahme Rehabilitation ist von einer additiven bzw. synergistischen 
Effektivität der therapeutischen Einzelkomponenten auszugehen. Die Studienlage zur Wirksamkeit der 
wichtigsten therapeutischen Einzelkomponenten medikamentöse Therapie, Schulung, Atemphysio-
therapie, Berücksichtigung psychosozialer Faktoren, Expositionskarenz und Tabakentwöhnung wird in 
den entsprechenden Kapiteln dieser Leitlinie dargestellt.  

Zur Wirksamkeit der Gesamtmaßnahme pneumologische Rehabilitation bei Asthma ist die 
Evidenzlage wenig belastbar, da kaum kontrollierte Studien existieren, welche die Effektivität der 
Rehabilitation speziell für Asthmapatienten untersuchen, ein methodisch hochwertiges Studiendesign 
mit wenig Risiko für Verzerrung der Ergebnisse aufweisen (z. B. Randomisierung, genügend große 
Stichprobe) sowie in einem auf die „deutsche Rehabilitation“ übertragbaren Setting durchgeführt 
wurden.  

Eine randomisierte kontrollierte Studie, die in Schweden bei einem Kollektiv von 197 Erwachsenen mit 
Asthma die Anzahl der Arbeitsunfähigkeitstage untersuchte, fand keine signifikanten Unterschiede 
zwischen der Gruppe die eine stationäre Rehabilitation erhielt und einer vom Hausarzt weiterbetreuten 
Vergleichsgruppe [483] (SIGN Evidenzgrad 1+), wobei in der Studiengruppe die Behandlungstage in 
der Reha als „Arbeitsunfähigkeitstage“ gerechnet wurden. Ohne Einrechnung dieser Behandlungszeit 
als AU-Tage fand sich in der Rehabilitationsgruppe ein deutlicher und statistisch signifikanter Effekt 
(p = 0.01). Zudem zeigte sich, selbst unter Einrechnung der Rehabilitationszeit als AU-Tage, eine 
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signifikante Verbesserung bei der Subgruppe der Patienten, die zum Zeitpunkt der Rehabilitations-
maßnahme nicht geraucht haben und bei denen das Asthma bereits vor Studienbeginn ärztlich 
diagnostiziert war.  

Bauer et al. untersuchten im Rahmen einer in Deutschland durchgeführten multizentrischen 
nichtrandomisierten kontrollierten Studie Lungenfunktionsdaten, Schulfehltage, Fähigkeiten zum 
Krankheitsmanagement sowie gesundheitsbezogene Lebensqualität bei asthmatischen Kindern und 
Jugendlichen mit Schweregrad 3 und 4 und der Intervention stationärer Rehabilitation (n=149) und 
verglichen diese gegenüber einer Kontrollgruppe von Kindern und Jugendlichen die vom Hausarzt 
weiterbetreut wurden (n=46) [852]. Zwölf Monate nach der Intervention fanden sich bei beiden 
Gruppen Verbesserungen für die Zielparameter Schulfehltage, Krankheitsmanagement und 
Lebensqualität, wobei bei der Interventionsgruppe im Vergleich eine stärkere Verbesserung auftrat. 
Diese Ergebnisse sind aufgrund der Ausgangsunterschiede der Gruppen mit Vorsicht zu 
interpretieren, zudem ist ihre klinische Relevanz aufgrund der nicht besonders ausgeprägten 
Effektgrößen fraglich (SIGN Evidenzgrad 2(+)). Warschburger et al. 2004 untersuchten im Rahmen 
derselben Studie die Lebensqualität zusätzlich für die Schweregrade 1 und 2 und fanden ähnliche 
Ergebnisse [853]. Hier müssen dieselben Einschränkungen wie bei Bauer et al. [852] beachtet werden 
(SIGN Evidenzgrad 2(+)).  

Nur sehr eingeschränkt können die Ergebnisse weiterer Studien verwertet werden, welche meistens 
eine Vielzahl von Zielparametern bzgl. der Effekte der pneumologischen Rehabilitation erforschen 
[854-865]. Diese Studien sind entweder nur bedingt auf den deutschen Kontext übertragbar, weisen 
methodische Schwächen und/oder ein nichtkontrolliertes Studiendesign auf, untersuchen Misch-
kollektive von Patienten mit Asthma, COPD und weiteren chronischen Lungenerkrankungen und 
stellen die Auswertung der Subgruppe der (meistens kleinen Stichprobe von) Asthmapatienten zum 
Teil nicht oder nur ungenügend dar. Daher können die in diesen Studien dokumentierten 
Verbesserungen in Bezug auf die körperliche Leistungsfähigkeit, klinischen Leitsymptome, 
Lebensqualität und Ressourcenverbrauch aus methodischen Gründen bei der Evidenzbewertung nur 
in begrenztem Maße berücksichtigt werden. Insbesondere unter Berücksichtigung der Evidenz für die 
einzelnen nichtmedikamentösen Therapiekomponenten (siehe Kapitel 6 „Nichtmedikamentöse 
Maßnahmen“) der Rehabilitation können sie aber im Sinne einer „best available evidence“ als 
Hinweise auf den Nutzen der Rehabilitation bei Asthma interpretiert werden.  

Qualitativ hochwertige Studien zur Frage der Wirksamkeit der pneumologischen Rehabilitation als 
komplexe Maßnahme – über die Effektivität der therapeutischen Einzelkomponenten hinaus – für 
patientenrelevante Outcomes, möglichst mit randomisiertem kontrollierten Studiendesign, wären 
wünschenswert. Allerdings bleibt festzustellen, dass eine Randomisierung aufgrund des Rechts-
anspruchs auf ein Rehabilitationsverfahren bei bereits bewilligten Rehabilitationsanträgen in 
Deutschland schwer umzusetzen ist und daher die geringe Anzahl an entsprechenden Studien nicht 
als Beleg einer fehlenden Wirksamkeit missinterpretiert werden darf.  
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H 12. Komplementäre Therapiemodalitäten  

Für die folgenden, in den vorhergehenden Kapiteln noch nicht besprochenen Maßnahmen kann zum 
gegenwärtigen Zeitpunkt aufgrund einer unzureichenden Datenlage keine gesicherte Aussage oder 
wegen unzureichender bzw. fehlender Wirksamkeit in qualitativ unterschiedlichen Studien keine 
positive Aussage hinsichtlich der Asthmakontrolle gemacht werden. Dennoch kann es überhaupt oder 
in Einzelfällen zu einer positiven Auswirkung auf das Asthma kommen. 

Es ist zu berücksichtigen, dass in Einzelfällen negative Auswirkungen auf die Asthmakontrolle oder 
therapieassoziierte Nebenwirkungen beobachtet wurden [866]. 

In der nachfolgenden Tabelle ist der aktuelle Kenntnisstand zu häufig empfohlenen Maßnahmen mit 
unzureichendem oder fehlendem Wirkungsnachweis zusammengestellt. 

Tabelle 26: Aktuelle Literatur zu komplementären Therapiemaßnahmen  

Maßnahme Literatur 

Akupunktur [867-869]  

„Alexandertechnik“ (eine Form der 
physikalischen Therapie)  

[870]  

Chiropraxis/Manuelle Therapie [871]  

Ernährungsmaßnahmen (z. B. Fischöl/ 
Fettsäuren, Salzrestriktion, Vitamin C-Gabe, 
Mineralstoffsupplementation bzw. -restriktion) 

Fischöl/ Fettsäuren: [872]  
Salzrestriktion: [873]  
Vitamin C-Gabe: [874]  
Mineralstoffrestriktion: [875]  
Mineralstoffsupplementation: [876]  

Homöopathie [877]  

Hypnose [878]  

Ionisierer (Raumluftreiniger) [879]  

Phytotherapeutika  [880-882]  

Relaxationstherapie (beinhaltet: Jacobsons 
progressive Relaxation; Hypnotherapie; 
Autogenes Training; Biofeedback Training; 
Transzendentale Meditation) 

[883]  

Speleotherapie [884]  

Traditionelle Chinesische Medizin [885]  
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H 13. Berufsbedingtes Asthma  

[13; 745] 

Der folgende Abschnitt basiert wesentlich auf den publizierten Evidenzbewertungen von Nicholson et 
al. [745] und bezieht die Empfehlungen des aktuellen Consensus Statement des American College of 
Chest Physicians ein [886]. Für praktische und weitergehende gutachterliche Aspekte sei verwiesen 
auf die aktuellen Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin 
und der Deutschen Atemwegsliga [887]. 

H 13.1 Asthma und Beruf  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 13-2 und Statement 13-1 

Man geht davon aus, dass etwa 9-15 % der Fälle von Asthma bei Erwachsenen berufliche (Teil-) 
Ursachen haben (SIGN Evidenzgrad 2++) [888; 889]; Übersicht bei [890]. Es ist daher stets 
erforderlich, bei jeder Asthmaerkrankung an berufliche Auslöser zu denken. Berufliche Auslöser 
können bei primärer Beschwerdefreiheit ein Asthma auslösen oder ein vorbestehendes (berufs-
unabhängiges) Asthma verschlimmern. 

Man teilt die Auslöser des Berufsasthmas in immunologische und nichtimmunologische Auslöser [886; 
891] ein: 

 Klinisch sind immunologische Ursachen dann wahrscheinlich, wenn zwischen Expositionsbeginn 
und Manifestation der Erkrankung eine Latenzperiode liegt und wenn die Reexposition gegenüber 
niedrigen Konzentrationen zum Wiederauftreten der Symptomatik führt. Die immunologisch 
vermittelten Ursachen werden wiederum in IgE-mediierte (hochmolekulare wie z. B. Tierepithelien, 
Mehle oder niedermolekulare wie Säureanhydride, Metalle) und nicht IgE-abhängige (z. B. durch 
Kolophonium) eingeteilt. Bei letzteren ist der Pathomechanismus nicht bekannt. Höhere 
Expositionen sind dabei mit höheren Sensibilisierungs- und Erkrankungsraten assoziiert (SIGN 
Evidenzgrad 2+, Literatur bei Nicholson et al. 2005 [745]). 

 Das nichtimmunologisch vermittelte Berufsasthma wird auf Expositionen gegenüber hohen 
Konzentrationen von Irritantien zurückgeführt. Ein Sonderfall ist das „Reactive Airways Dysfunction 
Syndrome“ (Erstbeschreibung von Brooks et al., 1985 [892], aktuelle Übersicht bei Gautrin et al., 
2006 [893]), bei dem nach einmaliger intensiver – oftmals unfallartiger – Exposition gegenüber 
hohen Konzentrationen irritativ wirkender Rauche, Gase oder Dämpfe (z. B. Ammoniak, Chlorgas) 
erstmals asthmatische Beschwerden auftreten, die oft lange persistieren. Voraussetzung für die 
Entstehung eines durch chemisch-toxisch oder irritative Stoffe ausgelösten Asthmas sind in der 
Regel relevante Überschreitungen von Grenzwerten [894]. 

In Tabelle 27 sind Tätigkeiten mit besonderer Gefährdung für die Entstehung eines berufsinduzierten 
Asthmas dargestellt (SIGN Evidenzgrad 2++ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [895-903]).  
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Tabelle 27: Tätigkeiten mit besonderer Gefährdung für die Entstehung eines Berufsasthmas 
(typische Beispiele) [13]  

Gefährdung vorrangig durch 
immunologisch wirkende Arbeitsstoffe 

Gefährdung vorrangig durch chemisch-irritativ 
oder toxisch wirkende Arbeitsstoffe 

Bäckerei, Konditorei, Mühle, Landwirtschaft, 
Gärtnerei, Plantagen-, Dock- und Lagerarbeit, 
Küchenbetriebe (Fleischmürber), 
Obstverwertung, pharmazeutische Industrie, 
industrielle und Forschungslaboratorien 
(insbesondere auch bei Exposition 
gegenüber Ratten und Mäusen und anderen 
felltragenden Versuchstieren), 
Veterinärwesen (v. a. Rinder, Pferde), 
Geflügelfarmen, Futter- und 
Nahrungsmittelindustrie, Imkerei, 
Polyurethanweichschaum- und  
-hartschaumherstellung, Herstellung von 
Polyisocyanaten, Sägerei, Möbelindustrie, 
Friseurbetriebe 

Polyurethanweichschaum- und  
-hartschaumherstellung, Herstellung von 
Polyisocyanaten, Sägerei, Möbelindustrie, 
Kunststoffherstellung und –verarbeitung, 
Herstellung und Schweißen von PVC-Folien,  
-Platten und -Röhren, Lötarbeiten, 
Elektronikindustrie, chemische und 
pharmazeutische Industrie, Desinfektionsmittel, 
Galvanisierbetriebe, Metallveredelung, 
Zementherstellung und -verarbeitung, Schweißen, 
Färberei, Textil- und chemische Industrie, 
Friseurbetriebe 

 
Neben den genannten klassischen Berufsasthmaformen ist die arbeitsplatzbezogene Verschlecht-
erung eines vorbestehenden, primär nichtberufsbedingten Asthmas ein häufiges Phänomen. 
Arbeitsplatzbezogene Asthmatrigger wie Stäube, Dämpfe, Rauche und kalte Luft können bei 
Patienten mit einem Asthma jedweder Ätiologie vermehrt zu Beschwerden führen [904].  

H 13.2 Diagnostik des Berufsasthmas 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 13-3: gesamter Abschnitt 

Ein Ablaufdiagramm für eine sinnvolle diagnostische Abklärung bei Verdacht auf Berufsasthma ist in 
Algorithmus 7 zusammengefasst (mod. nach [31] aus Nowak 2006 [32]).  

H 13.2.1 Anamnese 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 13-2 

Bei jedem Patienten mit neu aufgetretenem oder verschlechtertem Asthma muss eine Arbeits-
anamnese erhoben werden. Auch bei Patienten mit vorbestehendem (nichtberufsbedingtem) Asthma, 
welches sich bei der Arbeit verschlechtert, muss nach den Ursachen gefahndet werden 
(Empfehlungen 1-3 des American College of Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 
2008 [886]). 

Die Anamnese gibt oft Hinweise auf eine berufliche Verursachung oder Triggerung der Asthma-
erkrankung. Ein besonders wichtiger Hinweis ist die Besserung der Asthmasymptome während 
Wochenenden und längerer arbeitsfreier Zeiten. Die positive Beantwortung eben dieser Frage hat 
eine hohe Sensitivität, aber eine vergleichsweise geringe Spezifität für das Berufsasthma (SIGN 
Evidenzgrad 2+ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [905-911]). Auch wenn Spezialisten freie 
Anamnesen erheben, ist die Sensitivität hoch, bei vergleichsweise geringerer Spezifität (SIGN 
Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [745]: [906; 910; 912-915]). Bei Erkrankungen durch 
hochmolekulare Auslöser ist die Treffsicherheit von Schlüsselsymptomen dabei deutlich höher als bei 
Erkrankungen durch niedermolekulare Auslöser [916]. 
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Arbeitsanamnese 
 jetzige Tätigkeitsbeschreibung; 
 frühere Tätigkeitsbeschreibungen ggfs. lückenlos ab Schulabgang (einschließlich Wehrdienst, 

nichtversicherten Zeiten/Schwarzarbeit, Auslandseinsätzen, etc.); 
 für alle Zeiträume: Auflistung der Arbeitsvorgänge und -stoffe (Schemazeichnung/Fotos oft hilfreich, 

Nachbarschaftsexposition?); 
 unfallartige Expositionen in der Vorgeschichte (z. B. bei Betriebstörungen/Revisionen, Dämpfe, 

Verschütten größerer Chemikalienmengen)? 

Symptome 
 Art 

o Rhinorrhoe, Konjunktivitis, 
o Husten, Luftnot, Pfeifen, Giemen, 
o systemische Symptome (v. a. Fieber, Arthralgien, Myalgien – aus differentialdiagnostischen 

Überlegungen – exogenallergische Alveolitis oder Organic Dust Toxic Syndrome?) [32]. 
 Zeitlicher Verlauf 

o Wie lange nach Beginn einer bestimmten Tätigkeit? Nach Verfahrenswechsel? Nach Wechsel 
eines Arbeitsstoffs? 

o Beschwerdebeginn unmittelbar bei Exposition nach Arbeitsende? 
o Verzögerter Beschwerdebeginn 4-12 Stunden nach Tätigkeitsaufnahme, teilweise erst nach 

Arbeitsende? 
o Duale Reaktion? 
o Beschwerdefreiheit an arbeitsfreien Tagen, im Urlaub? 

Weitere potentielle Risikofaktoren 
 Raucheranamnese  

(Hinweis: Rauchen kann das Risiko eines Berufsasthma durch einige sensibilisierende Auslöser 
erhöhen; SIGN Evidenzgrad 2+ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [759; 765; 917-922].); 

 allergische Erkrankungen in der Familienanamnese; 
 allergische Rhinitis/Asthma in der Vorgeschichte 

(Hinweis: Eine Atopie erhöht das Risiko für die Entstehung eines Berufsasthma auf hochmolekulare 
Auslöser, die zur Bildung spezifischer IgE-Antikörper führen, (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson 
et al. 2005 [745]: [752; 764; 923-939].). 

H 13.2.2 Klinische Befunderhebung 
Die klinischen Befunde weisen bei arbeitsassoziierten Asthmaformen keine Besonderheiten 
gegenüber anderen Formen eines Asthmas auf. 

H 13.2.3 Funktionelle Diagnostik 
Essentiell ist eine frühzeitige Lungenfunktionsdiagnostik, wobei eine normale Spirometrie ein Asthma 
(und somit auch ein Berufsasthma) keineswegs ausschließt. Vielmehr muss frühzeitig und noch unter 
Arbeitsplatzbedingungen eine zunächst unspezifische Provokationstestung (meist mit Methacholin) 
veranlasst werden, beispielsweise beim niedergelassenen Lungenfacharzt oder in einer arbeits-
medizinischen Ambulanz. Eine große Zahl gleichsinniger Studien aus verschiedenen Zentren hat mit 
unterschiedlichen diagnostischen Verfahren zeigen können, dass eine erhöhte unspezifische 
Atemwegsempfindlichkeit bei Arbeitern mit Berufsasthma vielfach vorhanden ist. Es gibt aber auch 
eine ganze Reihe von Studien, die eine regelrechte Methacholin- oder Histaminempfindlichkeit binnen 
24 Stunden nach Exposition auch bei solchen Personen zeigen, bei denen ein Berufsasthma belegt ist 
(SIGN Evidenzgrad 2++ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [906; 907; 910; 911; 914; 915; 940-950]). 
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Entscheidende Informationen liefert oft die longitudinale Dokumentation der Lungenfunktionswerte. 
Diese erfolgt meist als vom Patienten selbst mehrfach täglich durchzuführende Lungenfunktions-
untersuchung mit Hilfe portabler elektronischer Kleinspirometer, ggfs. orientierend zunächst auch nur 
als Peak-Flow-Messung. Die Sensitivität und Spezifität solcher serieller Peak-Flow-Messungen für die 
Diagnose eines Berufsasthmas sind hoch (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [745]: 
[908; 909; 940; 951-955]). Allgemein werden mindestens vier Messungen am Tag über Zeiträume von 
vier Wochen empfohlen, die zwei Arbeitswochen und zwei arbeitsfreie Wochen umfassen sollen 
(Empfehlung 5 des American College of Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 2008 
[886]). Moore et al. (2008) [956] konnten zeigen, dass bei mehr als sechs Messungen am Tag (im 
Mittel zweistündliche Messung) bei einer Dokumentation an mindestens vier Arbeitstagen und 
mindestens vier arbeitsfreien Tagen eine Spezifität für das Berufsasthma von 100 % bei einer 
Sensitivität von 72 % erreicht werden kann.  

Die Befundung serieller Peak-Flow-Werte kann von Experten oder mit einem computergestützten 
Auswerteprogramm vorgenommen werden. Die interindividuelle Variabilität in der Beurteilung serieller 
Peak-Flow-Protokolle durch Experten ist vergleichsweise gering (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson 
et al. 2005 [745]: [940; 953-955; 957-959]). Die computergestützte Auswertung kann sehr hilfreich 
sein (SIGN Evidenzgrad 2+ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [959; 960]). 

Auch die longitudinale Bestimmung der Methacholinempfindlichkeit kann im Einzelfall wichtige 
diagnostische Hinweise geben, etwa wenn die unspezifische Atemwegsempfindlichkeit nach einer 
Arbeitswoche mit einem sensibilisierenden Arbeitsstoff höher ist als nach einer längeren 
expositionsfreien Zeit. Sensitivität und Spezifität sind allerdings limitiert (SIGN Evidenzgrad 2- nach 
Nicholson et al. 2005 [745]: [908; 940; 946]). Das American College of Chest Physicians Consensus 
Statement empfiehlt serielle Methacholintestungen gleichrangig neben seriellen Peak-Flow-
Messungen (Empfehlung 4, Tarlo et al. 2008 [886]). Konkret wird vorgeschlagen, bei Patienten mit 
Verdacht auf Asthma durch sensibilisierende Arbeitsstoffe eine Methacholinprovokation nach zwei 
Arbeitswochen und nach zwei arbeitsfreien Wochen durchzuführen (Empfehlung 6 des American 
College of Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 2008 [886]). 

Zur Dokumentation des longitudinalen Lungenfunktionsverlaufs ist eine Tabelle (vgl. Tabelle 28:) 
hilfreich. 

Tabelle 28: Darstellung des longitudinalen Lungenfunktionsverlaufs für die Dokumentation bei 
berufsbedingten obstruktiven Atemwegserkrankungen [13]  

Parameter Dimension Datum 1 Datum 2 Datum 3 ... 

Vitalkapazitätmax Liter     

Einsekundenkapazität (FEV1) Liter     

Atemwegswiderstand kpa/l/s     

Spez. Atemwegswiderstand kPa/s     

Intrathorakales Gasvolumen Liter     

Unspez. Atemwegsempfindlichkeit 

(PD100SRaw, PD20FEV1 
1) 

Mg Methacholin     

...      

Exposition (was? wieviel? wobei?)      

Therapie (Name, Dosis, Uhrzeit)      

1  PD = diejenige Provokationsdosis eines unspezifischen Bronchokonstriktors (z. B. Methacholin), die zu einem 100 %igen 
Anstieg des spezifischen Atemwegswiderstands SRaw oder zu einem 20 %igen Abfall der Einsekundenkapazität führt. Ein 
niedriger PD-Wert entspricht somit einer ausgeprägten bronchialen Hyperreagibilität. 

Isolierte Bestimmungen der Lungenfunktion vor und nach der Schicht können für die Validierung oder 
den Ausschluss eines Berufsasthmas nicht empfohlen werden (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson 
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et al. 2005 [745]: [961; 962]), da eine zirkadiane Rhythmik der spirometrischen Kenngrößen schon 
beim Gesunden gegeben und bei der Mehrzahl der Patienten mit Asthma erhöht ist.  

Als Goldstandard der Sicherung der Diagnose eines allergischen Asthmas gilt vielfach die bronchiale 
Provokationstestung mit dem angeschuldigten Arbeitsstoff, die vom Aufwand her dem 
pneumologischen und arbeitsmedizinischen Spezialisten vorbehalten ist [963]. Sie ist dann 
vorzunehmen, wenn die berufliche Verursachung anders nicht zu sichern ist (Empfehlung 8 des 
American College of Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 2008 [886]). Es muss jedoch 
beachtet werden, dass falsch negative und falsch positive Befunde vorkommen. Diagnostisch falsch 
negative Befunde treten vielfach nach längerer Expositionskarenz auf oder wenn die Provokation 
unter Medikation erfolgt. Auf falsch negative spezifische Provokationstestergebnisse bei 29 % der 
Patienten mit einem durch Peak-Flow-Messungen bestätigten Berufsasthma wies kürzlich eine Arbeit 
von Rioux et al. (2008) [964] hin. Andererseits können falsch positive Befunde bei Patienten mit 
extremer unspezifischer Hyperreagibilität zu beobachten sein. Ein solcher Test muss daher stets 
besonders sorgfältig interpretiert werden. 

H 13.2.4 Allergologische Diagnostik 
Die allergologische Diagnostik beinhaltet neben der Standardpricktestung auch die Prick- und ggfs. 
Intrakutantestung auf spezifische Arbeitsstoffe, die meist nur in Spezialambulanzen vorgehalten 
werden. Die spezifische IgE-Bestimmung zum Suchen nach Sensibilisierungen gegenüber 
bestimmten Arbeitsstoffen ist hilfreich, aber nicht für alle sensibilisierenden Arbeitsstoffe verfügbar. 
Somit sind Hauttestungen und spezifische IgE-Bestimmungen hochgradig sensitiv für die Detektierung 
spezifischer Sensibilisierungen und eines Berufsasthmas auf hochmolekulare Antikörper, aber sie sind 
natürlich nicht spezifisch für die konkrete Diagnose eines Berufsasthmas (SIGN Evidenzgrad 2+ nach 
Nicholson et al. 2005 [745]: [911; 925]), Empfehlung 7 des American College of Chest Physicians 
Consensus Statement, Tarlo et al. 2008 [886]). 

Die Bestimmung des Gesamt-IgE hilft meist nicht wesentlich weiter, denn es kann bei schmalem 
Sensibilisierungsspektrum normal sein und damit als falsch negativer Befund in die Irre führen. 

H 13.2.5 Entzündungsmonitoring 
Es bedarf umfangreicher weiterer Studien, um den Stellenwert nichtinvasiver Entzündungsparameter 
in der Beurteilung des Berufsasthmas zu definieren. In Einzelfällen können bereits jetzt sinnvolle 
Zusatzaussagen gewonnen werden. Zum Stellenwert der Bestimmung nichtinvasiver Marker der 
asthmatischen Entzündung für die Verlaufskontrolle bei Asthmapatienten siehe Kapitel H 2 „Diagnostik 
und Monitoring“, Abschnitt H 2.8.6 „Monitoring der Asthmakontrolle durch die Bestimmung 
nichtinvasiver Marker der asthmatischen Entzündung“. 
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H 13.3 Verlauf, Prognose und Therapie 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 13-5 

Die meisten Patienten, bei denen sich ein Berufsasthma entwickelt, erleben dies in den ersten ein bis 
zwei Jahren nach Expositionsbeginn. Die Latenzperiode kann jedoch auch Jahre betragen. Bei 
allergischen Auslösern gehen rhinokonjunktivitische Beschwerden der Asthmamanifestation oft voraus 
(SIGN Evidenzgrad 2+ nach Nicholson et al. 2005 [745]: [901; 912; 924; 929; 930; 965; 966]).  

Die Prognose des Berufsasthmas ist oftmals ungünstig. Bei etwa 70 % aller Patienten mit 
Berufsasthma persistiert die Symptomatik trotz Expositionskarenz, vielfach bleibt eine unspezifische 
Atemwegsüberempfindlichkeit bestehen. In einem systematischen Review von Rachiotis et al. (2008) 
[800] wurde kürzlich bestätigt, dass die Atemwegsbeschwerden bei Patienten mit einem Berufsasthma 
nach Expositionskarenz nur bei 32 % verschwinden. 

Die Wahrscheinlichkeit einer Besserung oder eines Verschwindens der Symptome ist höher, wenn  

a. die Exposition gegenüber den auslösenden Stoffen beendet wird  
(SIGN Evidenzgrad 2++ laut Nicholson et al. 2005 [745]: [967-975]); 

b. die Zeitdauer der Symptome vor Diagnosestellung vergleichsweise kurz war  
(SIGN Evidenzgrad 2+ laut Nicholson et al. 2005 [745]: [969; 973-979]); 

c. zum Zeitpunkt der Diagnose eines Berufsasthmas die Lungenfunktion noch weitgehend normal ist 
(SIGN Evidenzgrad 2+ laut Nicholson et al. 2005 [745]: [973; 975; 977; 978; 980-982]).  

Bei Patienten mit arbeitsbedingt verschlechtertem Asthma (also nicht Berufsasthma im engeren 
Sinne) empfiehlt das American College of Chest Physicians Consensus Statement eine Optimierung 
der Asthmatherapie und eine Reduktion der Exposition (Empfehlungen 9-11 des American College of 
Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 2008 [886]). 

Die Lebensqualität von Patienten mit arbeitsplatzbedingten Exazerbationen ihres Asthma ist 
schlechter als die Lebensqualität bei Patienten, deren Asthma keinen Arbeitsplatzbezug aufwies [983]. 

Gebläseunterstützter Atemschutz kann bei einigen, jedoch nicht allen weiter exponierten Patienten, 
Symptome verbessern oder verhindern (SIGN Evidenzgrad 3 nach Nicholson et al. 2005 [745]: [974; 
984-988]).  

Die Therapie erfolgt entsprechend dem Stufenschema für nichtberufsbedingte Asthmaformen.  

Es ist sehr wichtig, bei Verdacht auf ungünstige berufliche Einflüsse am Arbeitsplatz keine überstürzte 
Tätigkeitsaufgabe vorzunehmen, bevor nicht die Abklärung sorgfältig und vollständig vorgenommen 
wurde (Empfehlung 1 des American College of Chest Physicians Consensus Statement, Tarlo et al. 
2008 [886]). 

Bei Auftreten eines Falles von Berufsasthma ist es sinnvoll, eine Inspektion der Arbeitsplatzsituation 
zu veranlassen, um nach anderen Erkrankten zu suchen und nach Möglichkeit weitere Erkrankungs-
fälle zu verhindern (Empfehlung 10 des American College of Chest Physicians Consensus Statement, 
Tarlo et al. 2008 [886]). 

H 13.4 Asthma als Berufskrankheit 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 13-4 

Sobald der Arzt den begründeten Verdacht auf eine berufsbedingte obstruktive Atemwegserkrankung 
hat (nicht nur Asthma, sondern ggfs. auch COPD), ist er verpflichtet, dem Staatlichen Gewerbearzt 
oder dem Träger der Gesetzlichen Unfallversicherung eine Ärztliche Anzeige über eine Berufskrank-
heit zu erstatten (Formulare im Internet unter http://www.dguv.de). 
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Vorrangig kommen folgende Nummern der Berufskrankheitenliste in Betracht: 

BK 4301 
„Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen (einschließlich 
Rhinopathie), die zur Unterlassung aller Tätigkeiten gezwungen haben, die für die Entstehung, die 
Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursächlich waren oder sein können“ 

BK 4302 
„Durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe verursachte obstruktive 
Atemwegserkrankungen, die zur Unterlassung aller Tätigkeiten gezwungen haben, die für die 
Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursächlich waren oder sein 
können“ 

BK 1315 
„Erkrankungen durch Isocyanate, die zur Unterlassung aller Tätigkeiten gezwungen haben, die für die 
Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursächlich waren oder sein 
können“ 

Formale Voraussetzung für eine Anerkennung als Berufskrankheit ist die Aufgabe der schädigenden 
Tätigkeit (nicht des Berufs!). Oftmals gelingt es durch geeignete Präventivmaßnahmen in Abstimmung 
mit den Unfallversicherungsträgern, bereits Erkrankte an ihrem Arbeitsplatz zu halten, ohne dass die 
Krankheit sich weiter verschlechtert. Rechtsgrundlage hierfür ist der § 3 BKV: „Besteht für Versicherte 
die Gefahr, dass eine Berufskrankheit entsteht, wiederauflebt oder sich verschlimmert, haben die 
Unfallversicherungsträger dieser Gefahr mit allen geeigneten Mitteln entgegenzuwirken...“ 

H 13.5 Prävention 

Das Schlüsselprinzip der Primärprävention des Berufsasthmas ist die Reduktion der 
Expositionskonzentration von Asthmaauslösern [989]. Sekundärpräventive Maßnahmen beinhalten 
die Frühdiagnostik von Symptomen arbeitsplatzbezogener Atembeschwerden sowie von Sensibili-
sierungen. Wenn die Erkrankung gesichert ist, ist eine im Krankheitsverlauf frühzeitige 
Expositionskarenz der beste Prädiktor für eine gute Prognose [745] (siehe auch Kapitel 10 
„Maßnahmen zur Asthmaprävention”). 
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H 14.  Versorgungsmanagement und Schnittstellen 

H 14.1 Ambulante Versorgungskoordination  

[990] 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 14-2, 14-3, 14-4, 14-5 und 14-6 und 
Statement 14-1 

Je nach Lebensalter, Schweregrad und zeitlichem Verlauf der Erkrankung sowie Bedarf an Informa-
tion und Schulung oder Rehabilitation findet die Betreuung von Asthmapatienten auf unterschiedlichen 
Versorgungsebenen unter Einbeziehung von Hausärzten (Praktiker, Allgemeinärzte, hausärztliche 
Internisten), Pädiatern, Pneumologen und anderen Spezialisten des stationären und rehabilitativen 
Bereiches statt. Hinzu kommen Fachkräfte aus dem Bereich der Patientenschulung und -information 
sowie der Atemphysiotherapie. 

Um Fehl-, Unter- und Überversorgung zu vermeiden, ist eine optimierte Koordination und Kooperation 
in der Betreuung von Patienten mit Asthma zwingend notwendig. 

Bei der Langzeitbetreuung, der Koordination und Dokumentation aller veranlassten und durchge-
führten Maßnahmen spielen Pädiater und Hausärzte eine tragende Rolle. 

Die vorliegende Nationale VersorgungsLeitlinie benennt konkrete Zuständigkeiten, Verantwortliche 
und Indikationen zur Überweisung und Rücküberweisung an Schnittstellen zur spezialärztlichen bzw. 
stationären Versorgung. 

Anzustreben ist eine zeitnahe und qualifizierte Befundübermittlung, ggf. standardisiert und unter 
Zuhilfenahme elektronischer Medien unter Beachtung des Datenschutzes. 

Die in verschiedenen Praxisnetzen bereits übliche Benutzung eines Patientenpasses (Papierform oder 
elektronische Version) sollte Angaben zu Allergien, relevanten Untersuchungsbefunden und der 
aktuellen Pharmakotherapie enthalten. 

H 14.2 Kooperation Arzt/Apotheker 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlungen 14-8 und 14-9 und Statement 14-7 

Eine Zusammenarbeit von Ärzten und Apothekern hinsichtlich einer effektiven und sicheren 
Pharmakotherapie ist sinnvoll. Der Apotheker steht dabei als Arzneimittelfachmann zu Fragen der 
Arzneimitteltherapie zur Verfügung. Gemeinsam mit dem Arzt und Patienten kann er arzneimittel-
bezogene Probleme erkennen und lösen, beispielsweise im Zusammenhang mit der korrekten 
Anwendung von Inhalationssystemen. Apotheker können u.a. durch Überprüfung und Korrektur der 
Anwendung von Inhalationssystemen zu einer leitliniengerechten Inhalationstechnik und einer 
Steigerung der Therapietreue (Adhärenz) beitragen [402; 405-412]. 

Patienten erhalten von ihrem behandelnden Arzt bei Erstverordnung bzw. Wechsel eines inhalativen 
Arzneimittels eine Einweisung bzw. Schulung in die korrekte Arzneimittelanwendung und Inhalations-
technik. Eine regelmäßige Evaluation der Arzneimittelanwendung mit bedarfsgerechten Instruktionen 
ist notwendig um die bereits vermittelten Fertigkeiten und Kenntnisse zu festigen, zu ergänzen und 
damit zu vertiefen. Zusätzlich zu Ärzten kann dies beispielsweise auch durch qualifizierte Apotheker 
erfolgen. 

Zeitnah (innerhalb von vier Wochen) zur ärztlichen Instruktion bzw. Schulung des Patienten bei 
Erstverordnung oder jedem Wechsel eines Inhalationssystems, erfolgt eine Überprüfung der Arznei-
mittelanwendung und Inhalationstechnik durch den Arzt und ggf. zusätzlich durch einen entsprechend 
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qualifizierten Apotheker. Bei Patienten, die ihr Inhalationssystem fehlerfrei anwenden, sollte die 
Überprüfung mindestens einmal jährlich vorgenommen werden. Patienten, die Fehler bei der 
Anwendung machen, sollten durch den Arzt und ggf. zusätzlich durch den Apotheker angeleitet 
werden. Der Erfolg der Intervention ist von diesem zeitnah (innerhalb von vier Wochen) zu überprüfen. 
Bei Handhabungsfehlern, die trotz wiederholter Instruktion fortbestehen und Einfluss auf die 
Effektivität der Pharmakotherapie haben können, sollte ggf. eine Nachschulung des Patienten oder bei 
Bedarf ein Wechsel des Inhalationssystems vorgenommen werden, sofern für den entsprechenden 
Arzneistoff andere Inhalationssysteme zur Verfügung stehen. Gegebenenfalls ist auch ein Wechsel 
des Arzneistoffs notwendig (siehe auch Kapitel 5 „Inhalationssysteme“). 
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Algorithmus 8: Sicherstellung der korrekten Inhalationstechnik (mod. nach [402]) 
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Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 14-10 

Austausch von Inhalatoren in der Apotheke aufgrund von aut idem/Rabattverträgen 
Der Arzt entscheidet über das Inhalationssystem. Wünscht er keinen Austausch des verordneten 
Inhalationssystems, z. B. im Rahmen der Rabattverträge, durch den Apotheker, so ist dies durch 
Ankreuzen von aut idem auf dem Rezept zu kennzeichnen. Fehlt das aut idem-Kreuz und ist der 
Austausch eines rabattbegünstigten Inhalationssystems mit abweichender Inhalationstechnik vom 
Vorgängerpräparat vorgeschrieben, soll eine Rücksprache des Apothekers mit dem Arzt erfolgen. 

Die Spitzenverbände der Krankenkassen haben mit dem Deutschen Apothekerverband einen am 
01.04.2008 in Kraft getretenen neuen Rahmenvertrag nach § 129 Absatz 2 SGB V geschlossen. 
Danach müssen die Apotheken bei der Belieferung eines verordneten Arzneimittels vorrangig 
Arzneimittel mit Rabattvertrag nach § 130a Absatz 8 SGB V im aut idem Bereich abgeben. Die 
Neufassung des Rahmenvertrages sieht eine Erweiterung der Arzneimittelauswahl auch auf die 
Bereiche vor, in denen keine Hinweise des Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA) zur 
Austauschbarkeit von Darreichungsformen vorliegen. Damit sind seit dem 01.04.2008 auch die in der 
Asthmatherapie eingesetzten Inhalativa – abhängig vom abgeschlossenen Rabattvertrag zwischen 
der Krankenkasse und pharmazeutischen Herstellern – von der Regelung betroffen.   

Der Austausch mit einem rabattbegünstigten Arzneimittel kann allerdings in manchen Fällen Probleme 
und Risiken bergen. Inhalativa zählen in dieser Hinsicht zu den kritischen Applikationsformen, da die 
eingesetzten Inhalationssysteme, wie Dosieraerosole und Pulverinhalatoren, sich zum Teil erheblich in 
ihrer Anwendung unterscheiden. Der Austausch eines rabattbegünstigten Inhalationssystems mit 
abweichender Inhalationstechnik vom Vorgängerpräparat kann problematisch sein und sowohl den 
Therapieerfolg als auch die Arzneimittelsicherheit gefährden und zu einer schlechteren Adhärenz 
führen.  

Für Apotheken besteht seit Neufassung des Rahmenvertrages die Möglichkeit, von der Verpflichtung 
zur Abgabe rabattbegünstigter Arzneimittel abzusehen, wenn der Abgabe aus Sicht des Apothekers 
im konkreten Einzelfall pharmazeutische Bedenken entgegenstehen. Pharmazeutische Bedenken 
bestehen, wenn durch den Präparateaustausch trotz zusätzlicher Beratung des Patienten der 
Therapieerfolg oder die Arzneimittelsicherheit gefährdet ist.  

In dem Bewusstsein der möglichen Probleme beim Austausch von Inhalatoren sollen sowohl Ärzte als 
auch Apotheker von ihren Möglichkeiten Gebrauch machen (Ausschluss von Aut idem durch 
Ankreuzen des entsprechenden Kästchens auf dem Rezeptblatt durch den verordnenden Arzt bzw. 
Anmelden pharmazeutischer Bedenken und deren Dokumentation durch den abgebenden Apotheker), 
um im Sinne der Patienten Therapieerfolg und Arzneimittelsicherheit  zu sichern. In der Apotheke soll 
ein Austausch eines Inhalationssystems mit abweichender Inhalationstechnik nur nach ärztlicher 
Rücksprache erfolgen. Bei Wechsel des Inhalationssystems soll eine korrekte Anwendung erneut 
geschult werden, d. h., die korrekte Anwendung des (neuen) Inhalationssystems ist sicher zu stellen. 

H 14.3 Einweisung in ein Krankenhaus  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 14-11 

Siehe Kapitel H 7 „Asthmaanfall beim Erwachsenen“ und H 8 „Asthmaanfall bei Kindern und 
Jugendlichen“. 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 14-12 

Siehe Kapitel H 9 „Asthma in der Schwangerschaft“. 
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H 14.4 Rehabilitation  

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 14-14 

Die Rehabilitation ist Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten umfassenden Versorgung 
und daher auch integraler Bestandteil der Strukturierten Behandlungsprogramme (DMP) für 
Asthmapatienten.  

Dabei unterscheiden sich die primären Aufgaben der verschiedenen Rehabilitationsträger (GRV = 
Sicherung der Erwerbsfähigkeit; GKV = Verhinderung von Behinderung und Pflegebedürftigkeit, GUV 
= Berufserkrankungen). Die Beratung von Asthmapatienten über Indikation und Zugangswege zur 
Rehabilitation bzw. ambulanten rehabilitativen Therapieverfahren ist daher eine wichtige ärztliche 
Aufgabe. 

In der Bundesrepublik Deutschland ist die medizinische Rehabilitation in das gegliederte System der 
sozialen Sicherung mit seinen unterschiedlichen Zuständigkeiten und Trägerstrukturen eingebunden. 
Träger und Leistungsrahmen der Rehabilitation sind gesetzlich umfassend geregelt (siehe Tabelle 29). 
In Übereinstimmung mit §§ 3, 4 und 8 SGB IX formuliert das deutsche Renten-, Kranken- und 
Unfallversicherungsrecht für den chronisch Atemwegskranken, der Krankheitsfolgen aufweist, 
ausdrücklich einen Anspruch auf Rehabilitation („Leistungen zur Teilhabe“).  

Tabelle 29: Übersicht der Trägerstruktur der medizinischen Rehabilitation 

Gesetzliche 
Rentenversicherung (GRV) 

z.B. Bundes- oder Regionalträger der 
Deutschen Rentenversicherung 

Gesetzliche 
Krankenversicherung (GKV) 

z. B. AOK, Ersatzkrankenkassen 

Gesetzliche 
Unfallversicherung (GUV) 

z. B. Berufsgenossenschaften 

Leistungen zur medizinischen 
Rehabilitation können für 
Versicherte erbracht werden, 
wenn (§ 10 SGB VI) die erhebliche 
Gefährdung der Erwerbsfähigkeit 
abgewendet; die bereits 
geminderte Erwerbsfähigkeit 
wesentlich gebessert oder 
wiederhergestellt oder deren 
wesentliche Verschlechterung 
abgewendet werden kann.  

Leistungen zur medizinischen 
Rehabilitation werden erbracht, 
(§§ 27, 40 SGB V) um 
Behinderung, Pflegebedürftigkeit 
abzuwenden oder sie nach Eintritt 
zu beseitigen, zu mindern oder 
auszugleichen, eine 
Verschlimmerung zu verhüten 
oder Folgen zu mindern. 

Leistungen zur medizinischen 
Rehabilitation werden erbracht 
(§ 27 SGB VII) aufgrund eines 
Arbeitsunfalls oder nach Eintritt 
einer anerkannten 
Berufskrankheit. 
Die Leistungen sollen den 
Gesundheitsschaden (§ 26 
SGB VII) beseitigen, bessern, 
eine Verschlimmerung verhüten 
oder die Folgen mildern. 

 
Leistungserbringer im Bereich der stationären und ambulanten Rehabilitation sind gesetzlich zur 
Durchführung interner und externer Qualitätssicherungsprogramme verpflichtet [991]. Die externen 
und von den Trägern verbindlich vorgegebenen Qualitätssicherungsprogramme spielen eine 
zunehmende Rolle bei der Belegungssteuerung durch die Kostenträger [992]. Eine Harmonisierung 
der externen Qualitätssicherungsprogramme der Rentenversicherungsträger und der GKV (QS-Reha) 
ist vorgenommen worden [993]. 

Für weitere Informationen siehe Kapitel H 11 „Rehabilitation“. 
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H 14.5 Patientenselbsthilfe 

Hintergrundinformation/Begründung zu Empfehlung 14-15 

In den letzten Jahren hat sich die Patientenselbsthilfe, das sind gesundheitsbezogene Selbsthilfe-
organisationen und Selbsthilfegruppen chronisch kranker und behinderter Menschen, immer mehr zu 
einem wichtigen Partner für den Patienten und den Arzt entwickelt, speziell wenn es für den 
betroffenen Patienten darum geht, Beratung, Rat und Unterstützung beim Umgang mit seiner 
Erkrankung zu erhalten. Das ist immer dann von Vorteil, wenn der Patient lernen muss, mit einer 
chronischen Erkrankung zu leben und auch seine Rechte kennen lernen muss. In der immer größer 
werdenden Informationsflut kann der Patient hier neutrale Beratung und Tipps für den Alltag erhalten, 
die sein Leben erleichtern können.  

Die Bedeutung der Patientenselbsthilfe findet auch ihren Niederschlag im GKV-Modernisierungs-
gesetz. Hier ist im SGB V mit dem § 140 SGB V vom Januar 2004 die Beteiligung von 
Patientenorganisationen in einer Vielzahl von Gremien des Gesundheitswesens geregelt. 

In der PatientenLeitlinie Asthma zur Nationalen VersorgungsLeitlinie Asthma finden sich wertvolle 
Hinweise und Hilfestellungen, verständlich für den Patienten geschrieben. Außerdem finden sich hier 
Hinweise, welche Organisationen in Deutschland Ansprechpartner sind.  

Spezielle Angebote für Asthmapatienten finden Sie unter den folgenden Adressen:  

Deutscher Allergie- und Asthmabund e.V.  
Fliethstraße 114, 41061 Mönchengladbach  
Telefon: 0 21 61 / 81 49 40  
Fax: 0 21 61 / 81 49 430  
E-Mail: info@daab.de  
Internet: http://www.daab.de 

Patientenliga Atemwegserkrankungen e.V.  
Berliner Straße 84, 55276 Dienheim  
Telefon: 0 61 33 / 35 43  
Fax: 0 61 33 / 92 45 57  
E-Mail: pla@patientenliga-atemwegserkrankungen.de  
Internet: http://www.patientenliga-atemwegserkrankungen.de   

Deutsche Atemwegsliga e.V.  
Im Prinzenpalais: Burgstraße, 33175 Bad Lippspringe  
Telefon: 0 52 52 / 93 36 15  
Fax: 0 52 52 / 93 36 16  
E-Mail: Atemwegsliga.Lippspringe@t-online.de  
Internet: http://www.atemwegsliga.de  

Deutsche Lungenstiftung e.V.  
Herrenhäuser Kirchweg 5, 30167 Hannover  
Telefon: 05 11 / 21 55 110  
Fax: 05 11 / 21 55 113  
E-Mail: deutsche.lungenstiftung@t-online.de  
Internet: http://www.lungenstiftung.de  

Arbeitsgemeinschaft Lungensport in Deutschland e.V.,  
c/o PCM, Wormser Straße 81, 55276 Oppenheim  
Telefon: 0 61 33 / 20 21  
Fax: 0 61 33 / 20 24  
E-Mail: lungensport@onlinehome.de  
Internet: http://www.lungensport.org  
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Wo sich eine Selbsthilfegruppe in Ihrer Nähe befindet, können Sie auch bei der Nationalen Kontakt- 
und Informationsstelle zur Anregung und Unterstützung von Selbsthilfegruppen (NAKOS) erfragen:  

Nationale Kontakt- und Informationsstelle zur Anregung und Unterstützung von Selbsthilfe-
gruppen (NAKOS)  

Wilmersdorfer Straße 39  
10627 Berlin  
Telefon: 0 30 / 31 01 89 60  
Fax: 0 30 / 31 01 89 70  
E-Mail: selbsthilfe@nakos.de 
Internet: http://www.nakos.de 
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H 15. Qualitätsmanagement und Qualitätsindikatoren 

H 15.1 Korrekte ärztliche Berufsausübung und 
Behandlungsgrundsätze 

Ärztinnen und Ärzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur 
Qualitätssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der 
Berufsordnung für die deutschen Ärztinnen und Ärzte festgeschriebenen Grundsätze korrekter 
ärztlicher Berufsausübung zu berücksichtigen (siehe Tabelle 30).  

Tabelle 30: Grundsätze korrekter ärztlicher Berufsausübung 

Auszug aus der (Muster-)Berufsordnung  
für die deutschen Ärztinnen und Ärzte i. d. Fassung von 2006 [994] 

Umgang mit Patientinnen und Patienten 

Eine korrekte ärztliche Berufsausübung verlangt, dass Ärztinnen und Ärzte beim 
Umgang mit Patientinnen und Patienten: 

• ihre Würde und ihr Selbstbestimmungsrecht respektieren;  

• ihre Privatsphäre achten;  

• über die beabsichtigte Diagnostik und Therapie, ggf. über ihre Alternativen und 
über ihre Beurteilung des Gesundheitszustandes in für die Patientinnen und 
Patienten verständlicher und angemessener Weise informieren und 
insbesondere auch das Recht, empfohlene Untersuchungs- und 
Behandlungsmaßnahmen abzulehnen, respektieren;  

• Rücksicht auf die Situation der Patientinnen und Patienten nehmen; 

• auch bei Meinungsverschiedenheiten sachlich und korrekt bleiben; 

• den Mitteilungen der Patientinnen und Patienten gebührende Aufmerksamkeit 
entgegenbringen und einer Patientenkritik sachlich begegnen.  

Behandlungsgrundsätze 

Übernahme und Durchführung der Behandlung erfordern die gewissenhafte 
Ausführung der gebotenen medizinischen Maßnahmen nach den Regeln der 
ärztlichen Kunst. Dazu gehört auch 

• rechtzeitig andere Ärztinnen und Ärzte hinzuzuziehen, wenn die eigene 
Kompetenz zur Lösung der diagnostischen und therapeutischen Aufgabe nicht 
ausreicht; 

• rechtzeitig die Patientin oder den Patienten an andere Ärztinnen und Ärzte zur 
Fortsetzung der Behandlung zu überweisen; 

• dem Wunsch von Patientinnen und Patienten nach Einholung einer 
Zweitmeinung sich nicht zu widersetzen; 

• für die mit- oder weiterbehandelnden Ärztinnen und Ärzte die erforderlichen 
Patientenberichte zeitgerecht zu erstellen. 

 
Der Gesetzgeber misst der Qualitätssicherung im Gesundheitswesen eine hohe Bedeutung bei und 
hat deshalb umfangreiche Regelungen erlassen, die sowohl die ambulante Versorgung der 
Gesetzlichen Krankenversicherung (GKV) nach dem Sozialgesetzbuch V [995], als auch die 
rehabilitativen Maßnahmen nach Sozialgesetzbuch IX [996] betreffen. 
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H 15.2 Interne und externe Qualitätssicherung 

Ausführliche Informationen zu entsprechenden Maßnahmen und Ergebnissen der internen und 
externen Qualitätssicherung werden angeboten von  

 Bundesärztekammer [997]; 
 Ärztekammern [998]; 
 Kassenärztlicher Bundesvereinigung [999]; 
 Kassenärztlichen Vereinigungen [1000]; 
 Deutscher Rentenversicherung [1001]; 
 Gemeinsamem Bundesausschuss [1002]; 
 Bundesgeschäftsstelle Qualitätssicherung [1003]; 
 Ärztlichem Zentrum für Qualität in der Medizin [1004]. 

H 15.2.1 Spezielle Qualitätssicherungsprogramme für Asthma  
Spezielle Qualitätssicherungsprogramme für Asthma existieren derzeit (Oktober 2008) in Form der  

 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für Patienten mit chronischen obstruktiven 
Atemwegserkrankungen [1005]; 

 Maßnahmen der externen vergleichende Qualitätssicherung für alle nach § 108 SGB V 
zugelassenen Krankenhäuser [1003]. 

H 15.2.2 Leitlinien und Qualitätsmanagement 
Leitlinien und Qualitätsmanagement werden seit einigen Jahren eng miteinander in Beziehung 
gesetzt. So spielen Leitlinien eine wichtige Rolle als: 

 Grundlage für die Arbeit in Qualitätszirkeln 
 Referenz für Qualitätsziele und Qualitätsindikatoren 
 Grundlage für Prozessbeschreibungen in der medizinischen Versorgung sowie als Behandlungs-

anleitungen, z.B. in Form von klinischen Behandlungsalgorithmen und regionaler Leitlinien für die 
ambulante hausärztliche Versorgung. 

Werden Leitlinien, bzw. daraus abgeleitete Qualitätsindikatoren, in funktionierende Qualitätsmanage-
mentsysteme integriert, kann dies die Umsetzung von Leitlinieninhalten in die Handlungsroutine von 
Leistungserbringern im Gesundheitswesen sichern und so zu einer gewünschten Qualitäts-
verbesserung führen. 

H 15.3 Vorschläge für Qualitätsindikatoren 

Die Nationalen VersorgungsLeitlinien benennen aus Empfehlungen entwickelte Vorschläge für 
vorläufig methodisch geprüfte Qualitätsindikatoren zu wesentlichen präventiven, diagnostischen und 
therapeutischen bzw. Schnittstellen betreffenden Maßnahmen. Ziel ist es, durch diese Kennzahlen 
überprüfen zu können, ob die krankheitsspezifische Versorgung leitliniengerecht erfolgt, bzw. an 
welchen Punkten sich im Versorgungsprozess Verbesserungspotentiale zeigen.  

Qualitätsindikatoren sind spezifische und messbare Elemente der medizinischen Versorgung, die zur 
Einschätzung der Qualität für Ist-Analyse, Festlegung von Zielgrößen und Bestimmung des Grades 
der Zielerreichung genutzt werden können (Qualitätskreislauf oder PlanDoCheckAct-Zyklus). Sie 
stellen den Versuch dar, das komplexe Handlungsgeschehen der Versorgung in spezifischen 
Messgrößen darzustellen, die gezielt beeinfluss- oder steuerbar sind. Indikatoren sollten bestimmte 
Eigenschaften haben, z. B. sollten sie valide, evidenz-gestützt, praktikabel, kosteneffektiv, sensitiv 
gegenüber Veränderungen und beeinflussbar sein.  

Wichtig für die Interpretation von Indikatoren ist, dass es nicht um abschließende Beurteilungen wie 
„gute“ oder „schlechte“ Qualität geht. Qualitätsindikatoren geben vielmehr Hinweise zu einer 
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weitergehenden Befassung mit Prozessen, von denen ein hinreichend großer Einfluss auf das 
Ergebnis erwartet werden kann [1006]. 

Die Methodik zur Identifizierung, Auswahl und Bewertung der hier empfohlenen Qualitätsindikatoren 
wird ausführlich im Manual Qualitätsindikatoren [1007] und dem NVL-Methodenreport, 4. Auflage [1] 
dargelegt. Die im Abschnitt II dargelegten Ziele und die in der NVL ausgesprochenen Empfehlungen 
mit starken Empfehlungsgraden sind die Basis für die Formulierung der Qualitätsindikatoren. Darüber 
hinaus wurden international und national etablierte Qualitätsindikatoren berücksichtigt. Die Bewertung 
der Indikatoren erfolgt anhand von fünf Kriterien und unter zusätzlicher Berücksichtigung der 
Implementationsbarrieren, der Risikoadjustierung und der Datenverfügbarkeit. Die Auswahl findet im 
Rahmen eines formalen Konsensusprozesses statt. 

Für die NVL Asthma wurde das im Empfehlungsteil genannte Set von Indikatoren erarbeitet. Bei den 
vorgeschlagenen Indikatoren handelt es sich um vorläufig methodisch bewertete Indikatoren, da die 
Bewertung ohne Datengrundlage durchgeführt wurde. Im Hinblick auf die praktische Anwendung sind 
weitere Spezifikationen wie der Erfassungszeitraum oder die Angabe der erforderlichen 
Erhebungsdaten unter Nennung spezifischer Datenfelder erforderlich. Zu beachten ist die 
Notwendigkeit der Risikoadjustierung, insbesondere bei Anwendung der Qualitätsindikatoren für 
bestimmte Zwecke (z. B. öffentliche Berichterstattung, Benchmarking). Mögliche Faktoren für die 
Risikoadjustierung bei den im Empfehlungsteil genannten Indikatoren sind z. B. das Alter (Kinder), 
kognitive Einschränkungen (Demenz) oder die Adhärenz der Patienten, sowie etwaige 
Kontraindikationen bei dem Einsatz bestimmter Medikamente. Ebenso müssen potentielle 
Implementationsbarrieren, wie z. B. Schulungskapazitäten, berücksichtigt werden. Die Datenverfüg-
barkeit ist im Rahmen der Spezifizierung der einzelnen Indikatoren zu diskutieren. Dabei ist darauf zu 
achten, dass möglichst wenig zusätzlicher Dokumentationsaufwand entsteht. Vor einer Einführung in 
die Praxis ist eine umfassende Bewertung der Indikatoren nach Durchführung eines Pilottests zur 
Validierung erforderlich.  
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Anhang 1: Begründung zum DEGAM-Minderheitsvotum 
zum Übergangsbereich zwischen Stufenschema 
„Erwachsene“ und dem für „Kinder und Jugendliche“ 
 

DEGAM-Minderheitsvotum:  
Im Alterskorridor zwischen Kindern und Erwachsenen, also im Bereich des Jugendlichen und 
jungen Erwachsenen, ist in Abhängigkeit vom Therapieerfolg zu entscheiden, ob ein behandelter 
Patient eher nach Stufenschema „Kinder/Jugendliche“ oder „Erwachsene“ behandelt werden sollte. 

 
Begründung der DEGAM:  

1. Es sind durchgehend keine Studien vorhanden, die explizit die Frage bearbeitet haben, bis zu 
welchem Alter die Behandlungsprinzipien für “Kindern/Jugendliche“ gut, respektive unter 
Berücksichtigung von Nebenwirkungen und Wirkung optimal sind.  

2. Damit ist eine kategoriale, hier auf eine Altersgruppe bezogene Abgrenzung zwischen optimalen 
Therapiewegen, wie sie im Stufenschema „Erwachsene“ und dem „Kinder/Jugendliche“ 
beschrieben sind, nicht für die Altersgruppe zwischen 14 und 18 Jahren mit Studien gestützt 
möglich. 

3. Studien aus dem pädiatrischen Bereich haben in der Regel Kollektive von Kindern von vier bis zu 
max. 18 Jahren (siehe Tabelle A1). Dabei ist nie eine Altersdifferenzierung in Bezug von 
Behandlung zu Outcome vorgenommen worden. Dies wird auch daran liegen, dass die Kollektive 
Gruppengrößen zwischen 82 und – als Ausnahme – 630 haben. 

4. Der Durchschnitt des Alters bei den Studien liegt – je nach Studie – zwischen 8 und 12 Jahren, 
meist 8 bis 9 Jahre (siehe Tabelle A1).  

5. In der Natur der Sache liegend (Kollektive aus Kinderarztpraxen, Ambulanzen) ist in den 
Kollektiven die Anzahl der Patienten, die älter als zwölf Jahre alt sind, wahrscheinlich sehr klein – 
ausgenommen wahrscheinlich die Studie von Stelmach et al. 2008 [1008]. Hier ist aber das 
Gesamt-N von 82 Kindern, die zudem noch auf insgesamt fünf Therapiegruppen aufgeteilt sind, 
eine Limitierung!  

6. Auf einer derartigen Datenbasis lässt sich nicht wissenschaftlich belegt etwas bzgl. einer 
Altersgrenze von Behandlungsprinzipien festmachen. Bestenfalls kann man sagen: Das 
Durchschnittsalter liegt in den Studien zwischen 8 und 12 Jahren, die Subpopulationen, die älter 
waren, werden sehr klein gewesen sein, so dass man nicht gesondert auswerten kann. Es muss 
daher offen bleiben, ob bei über 13 oder 14 Jährigen eher der gleiche oder ein anderer als der 
Studieneffekt für die Gesamtgruppe vorlag.  

7. In einer solchen Situation muss man sich wieder auf Physiologie und Plausibilität verlassen: 
Offensichtlich ist, dass Kinder anders in ihrer Krankheitsexpression als Erwachsene sind. Das 
mag sehr viel mit ihrer immunologisch bedingten anderen Abwehrsituation zu tun haben. Es kann 
aber auch andere und oft ja unbekannte Erklärungen im Hintergrund geben.  

8. Da sich aber alle einig sind, dass aus Kindern langsam Erwachsene werden und dies kein 
stufiger Prozess ist (selbst nicht einmal in Bezug auf die Menarche!), können 
Behandlungsschemata, die Kinder und Erwachsene scharf trennen, nicht adäquate Grundlage für 
eine Behandlungsentscheidung sein.  

9. Daher kann es nur einen „Korridor“ Jugendalter geben, in dem nach Therapieerfolg in dem 
einen oder dem anderen Stufenschema sowie nach persönlichen Präferenzen zu entscheiden ist, 
ob man in das jeweils andere Schema wechseln sollte.  
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Tabelle A1: Alterszusammensetzung der in Therapiestudien eingeschlossenen Patienten - basierend auf 
den von Prof. Berdel (GPP/GPA) vorgelegten Studien dazu  

Studie  Verglichene 
Interventionen 

Patienten im 
Alter von 

Altersdurchschnitt Gesamtanzahl der 
Patienten 

Bisgaard 2003 
[1009] – 
Systematischer 
Review von 8 
Studien [319; 
1010-1016]  

Form allein 

Form vs. Placebo 

Salm vs. Placebo 

Salm vs. Salb 

Bud + Form vs. 
Bud  

Salm + Beclo vs. 
Beclo vs. Beclo + 
Placebo 

4-17 9,2 bis 11,1 Anzahl der 
Patienten in 
einzelnen Studien 
variiert von N = 24 
bis N = 847 

Pohunek 2006 
[297]  

Bud vs. Bud + 
Form 

4-11 8,1 630 

Sorkness 2007 
[312]  

Flu vs. Flu + Salm 
morgens und 
Salm abends vs. 
Montelukast 

6-14 8,1 285 

Stelmach 2008 
[1008]  

Bud + Form vs. 
Bud + Montelukast 
vs. Montelukast 
vs. Bud vs. 
Placebo 

6-18 12 82 

Abkürzungen: Bud = Budesonid; Beclo = Beclometason; Flu = Fluticason; Form = Formoterol; Salb = Salbutamol; Salm = 
Salmeterol.   
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