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V

Vorwort

Hintergrund

Chronische Erkrankungen spielen in Deutschland – sowohl rein medizinisch als auch ge-
sundheitsökonomisch – eine immer größere Rolle. Mehr als die Hälft e der hausärztlichen 
Patienten sind davon betroff en [1].
Hinter dem Begriff  „Chronisch obstruktive Atemwegserkrankungen“ verbergen sich zwei 
verschiedene Erkrankungen: das Asthma bronchiale und die chronisch obstruktive Lun-
generkrankung (COPD, chronic obstructive pulmonary disease). Beide Krankheitsbilder 
treten auch weltweit sehr häufi g auf, sind von erheblicher sozioökonomischer Relevanz 
[2] und können zweifelsohne als Volkskrankheiten bezeichnet werden. Nach seriösen 
Prognosen der WHO wird die COPD im Jahr 2020 die dritthäufi gste Todesursache welt-
weit sein.
Die Prävalenzdaten, die in Deutschland im Großraum Hannover im Auft rag der WHO 
erhoben wurden, haben bei über 10% aller über 40-jährigen untersuchten Personen eine  
pathologische Lungenfunktion im Sinne einer COPD gezeigt. Bis zum Zeitpunkt dieser 
Erhebung war bei knapp der Hälft e dieser Menschen  keine Lungenerkrankung bekannt 
[3]. Überraschend war zudem, dass ein Drittel der identifi zierten COPD-Erkrankungen 
bei „Nie-Rauchern“ diagnostiziert wurde. Erklärungsversuche hierfür reichen vom Pas-
sivrauchen über Arbeitsplatznoxen und Feinstaubbelastung bis zur generellen Umwelt-
verschmutzung. Dennoch bleibt zweifelsfrei das inhalative Tabak rauchen die mit Abstand 
wichtigste Ursache der COPD.
Im Gegensatz zur COPD, die hauptsächlich eine Erkrankung des Erwachsenenalters ist, 
betrifft   Asthma bronchiale alle Altersgruppen. Auf dem Boden chronisch-entzündlicher 
Veränderungen der Bronchialschleimhaut kommt es beim Asthma zu einer bronchialen 
Überempfi ndlichkeit mit variabler Verengung (Obstruktion) der Atemwege. Letztere ist 
in der Regel unter einer angemessenen Th erapie ganz oder zumindest teilweise reversibel. 
Die COPD ist hingegen durch eine konstante Obstruktion gekennzeichnet, die auf anti-
obstruktive Medikamente gar nicht oder nur minimal reagiert.
Aufgrund der immensen Bedeutung beider Erkrankungen gibt es neben verschiedenen 
Fachgesellschaft sleitlinien seit 2006 zusätzlich sowohl eine Nationale Versorgungs-Leitli-
nie für Asthma bronchiale als auch eine für COPD. 
Werden diese Leitlinien jedoch auch umgesetzt? Eine Studie zeigt deutliche Defi zite in 
der Kenntnis und der Umsetzung evidenzbasierter Leitlinien in der Schweiz. Haben wir 
in Deutschland ähnliche Verhältnisse? Wenn ja – was müsste man ändern? Wie wird der 
Nutzen verschiedener Th erapiemaßnahmen von den Ärzten eingeschätzt? Was kann prä-
ventiv, kurativ und rehabilitativ getan werden, um Krankheitslast und Krankheitsfolgen 
sowohl individuell als auch gesellschaft lich möglichst gering zu halten? Welche Konzepte 
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brauchen wir für Kinder/Jugendliche einerseits und Erwachsene andererseits? Spielt der 
Genderaspekt eine Rolle? Was können wir aus der Auswertung von Routinedaten ler-
nen? 
Führende deutsche Experten präsentieren in diesem Werk ihre Antworten auf obige Fra-
gen.

Adressaten und Themen

Intention der Herausgeber war ein handlungsorientiertes, pragmatisches Buch, das sich 
nicht nur an Ärztinnen und Ärzte aller Versorgungsbereiche wendet, sondern auch – und 
das ist eine der Besonderheiten – an Entscheidungs- und Kostenträger im Gesundheits-
wesen sowie an interessierte und vorgebildete Patienten (z.B. in Selbsthilfegruppen). Es 
positioniert sich somit an der Schnittstelle zwischen Ärzten, Entscheidungsträgern, Kos-
tenträgern und Patienten. 
Inhaltlich liegt der Schwerpunkt auf neuen Aspekten des Versorgungsgeschehens und der 
Th erapie beider Erkrankungen. Wenn erforderlich, wird themenbezogen explizit auf die 
Situation von Kindern und Jugendlichen eingegangen. Dabei werden sowohl für Asthma 
bronchiale als auch für COPD zunächst 
• die aktuellen Daten zur Epidemiologie dargelegt sowie 
• die Ursachen und die medizinisch bekannten Zusammenhänge der Erkrankungen 

erklärt. 
• Im Anschluss werden Möglichkeiten der Prävention aufgezeigt und
• die eingesetzten diagnostischen Verfahren erläutert.
• Medikamentöse und nichtmedikamentöse Th erapien beider Erkrankungen werden 

als sich teilweise ergänzende Maßnahmen ebenso behandelt wie
• verschiedene Versorgungsmodelle aus der Praxis (Integrierte Versorgung, Disease-

Management-Programme, allgemeinärztliche und fachärztliche ambulante oder sta-
tionäre Versorgung).

• Das wichtige Th ema der Komorbiditäten schließt gemeinsam mit
• der Selbsthilfe aus ärztlicher Sicht und aus der Sicht der Betroff enen das Kontextwis-

sen zu Asthma bronchiale und COPD ab.
Was in naher Zukunft  sowohl therapeutisch als auch diagnostisch und präventiv eventu-
ell möglich sein wird, zeigt der Blick in die deutsche und internationale Forschungsland-
schaft  am Ende des Buches.

Inhalt der Kapitel

Dem Anspruch chronisch Kranker auf eine möglichst unbeeinträchtigte Teilnahme am 
Leben wird zurzeit durch das auf die Versorgung akuter medizinischer Fälle zentrierte 
deutsche Gesundheitssystem nicht ausreichend genügt. Die off enbaren Defi zite werden 
auch mit Hilfe von Selbsthilfegruppen aufgefangen und bearbeitet. Hierdurch werden 
ärztliche Maßnahmen in ihrer Umsetzung unterstützt. 
Das grundsätzliche Einbeziehen der Patienten in jede Form der Th erapie ist eine wesent-
liche Voraussetzung für den angestrebten Erfolg. Bei der Langzeittherapie chronischer 
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Erkrankungen ist die aktive Mitarbeit der Betroff enen sogar unerlässlich. Patienteninfor-
mationen und patientenzentrierte Beratung sowie eine partizipative Entscheidungsfi n-
dung im Sinne von „shared decision making“ stärken nicht nur die Kompetenz der Pa-
tienten, sondern fördern gleichzeitig das Selbstmanagement der Betroff enen. Patienten-
schulungsprogramme wie „NASA“ für an Asthma bronchiale Erkrankte sowie „COBRA“ 
für die COPD sind ein nicht zu unterschätzender Beitrag zur strukturierten Behandlung 
beider Krankheiten und zur Senkung laufender und zukünft iger krankheitsbezogener 
Ausgaben. 
Aktuelle Daten der Krankenkassen zeigen, wie hoch zurzeit die gesundheitsökonomi-
schen direkten und indirekten Kosten sind [4] (ambulante, stationäre und Kosten durch 
Arbeitsunfähigkeit). Für die COPD-Erkrankung steigen sie mit zunehmender Schwere 
der Erkrankung, wobei der Großteil der Kostensteigerung auf Arztkontakte und Hospi-
talisierungen entfällt [5]. Eine Vermeidung wichtiger Risikofaktoren und eine frühzeitige 
Th erapieeinleitung verzögern das Fortschreiten der Erkrankung. Früherkennungsmaß-
nahmen kommen daher eine besondere Bedeutung zu.
Ein wichtiger Bestandteil der umfassenden Versorgung von Patienten mit Asthma bron-
chiale oder COPD ist die ambulante oder stationäre pneumologische Rehabilitation. Sie 
wird in den Leitlinien der Fachgesellschaft en empfohlen, wenn trotz adäquater ärztlicher 
Behandlung alltagsrelevante körperliche, psychische und soziale Krankheitsfolgen per-
sistieren. Hierbei bemüht sich ein multidisziplinäres Team, die individuell bestmögliche 
physische und psychische Gesundheit und soziale Integration der Betroff enen aufrecht-
zuerhalten bzw. wiederzuerlangen. Dazu wird ein individuell angepasstes Th erapiepro-
gramm aus Pharmakotherapie, Trainingstherapie, physikalischer Th erapie, Patienten-
schulung, Tabakentwöhnung und psychosozialem Support eingesetzt. Die angestrebte 
Verbesserung der Leistungsfähigkeit und der Lebensqualität kann ebenfalls zu einer ge-
nerellen Kostenersparnis führen. 
Die Einführung der Disease-Management-Programme (DMP) soll die Versorgung von 
chronisch kranken Patienten in Deutschland entscheidend verbessern. Die Patienten sol-
len sich im Rahmen dieser Programme intensiver als bisher mit ihrer Erkrankung ausein-
ander setzen und sich in Folge gesundheitsbewusster verhalten.
Diese Programme basieren auf der zurzeit besten verfügbaren externen Evidenz, lassen 
aber auch Raum für individuelle, auf ärztliche Erfahrung gestützte Entscheidungen, die 
auch die Haltung des Patienten einbeziehen. Gerade in der Praxis ist dieser Freiraum 
sehr wichtig, da die hausärztliche Versorgung immer ein diff erenzierter Interaktions- und 
Einigungsprozess ist. 
Nicht nur die Diagnostik, sondern auch die Th erapie der COPD und des Asthma bron-
chiale erfordern von den behandelnden Ärzten und Patienten gleichermaßen Können 
und Geduld. Dabei begleiten medikamentöse und nichtmedikamentöse Th erapiekompo-
nenten die Patienten in der Regel ihr Leben lang.
Voraussetzung für das Funktionieren des therapeutischen Managements sind Behand-
lungsnetze, die Hausarzt, Facharzt, Versorgungskrankenhaus, Rehabilitation, Selbsthil-
festrukturen und den mündigen Patienten einbeziehen mit dem Ziel, die Th erapie und 
Prognose der Volkskrankheiten Asthma bronchiale und COPD zu verbessern.
Dieses Buch möchte das hierfür nötige aktuelle epidemiologische, medizinisch-therapeu-
tische, wirtschaft liche und gesellschaft liche Hintergrund- und Kontextwissen zur Verfü-
gung stellen. 
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Wir danken den Autorinnen und Autoren, die dieses Buch durch ihre engagierte Mitarbeit 
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Epidemiologie

Dennis Nowak und Erika von Mutius, München

1  Epidemiologie des  Asthma bronchiale

1.1 Defi nition

Das Asthma bronchiale ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, die 
durch eine bronchiale Überempfi ndlichkeit (Hyperreaktivität) und eine variable Atem-
wegsobstruktion charakterisiert ist [13, 31].

1.2 Epidemiologie 

Für die Erfassung der Erkrankung in epidemiologischen Studien werden unterschied-
liche Operationalisierungen der vorstehend genannten Defi nition eingesetzt [59]. Ein 
ärztlich diagnostiziertes Asthma bronchiale liegt bei etwa 10 % der Kinder [38] und 5 % 
der Erwachsenen zwischen 20 und 44 Jahren  [38a] vor. Repräsentative Erhebungen in 
Deutschland zeigen  Prävalenzen von etwa 9–14 % im Kindesalter [87] und 4–5 % bei 
Erwachsenen [35, 57].
Die Häufi gkeit des Asthma bronchiale ist in den hochentwickelten westlichen Ländern 
wesentlich höher als in Osteuropa und den sogenannten Entwicklungs- und Schwellen-
ländern. In den westlichen Ländern hat die Prävalenz des Asthma bronchiale in den letz-
ten vier Dekaden deutlich zugenommen. Einige neuere Studien im Kindesalter [2, 12, 42, 
68] und Erwachsenenalter [27, 80] deuten an, dass die Zunahme  asthmatischer Erkran-
kungen in westlichen Ländern teilweise zum Stillstand zu kommen scheint. Auch die in 
den letzten Jahrzehnten zu beobachtende dramatische Zunahme atopischer Sensibilisie-
rungen scheint sich einigen aktuellen Studien zufolge zu verlangsamen [22, 58].
Die große geographische  Heterogenität zwischen den Prävalenzentwicklungen asthmati-
scher Erkrankungen einerseits und atopischer Sensibilisierungen andererseits impliziert, 
dass den jeweiligen zeitlichen Trends im Wesentlichen unterschiedliche Pathomechanis-
men zugrunde liegen [22, 58].
Eine aktuelle internationale Darstellung der Prävalenzentwicklung diagnostizierter Asth-
maerkrankungen und von Asthmasymptomen fi ndet sich in Abb. 1. Darüber hinaus gibt 
Abb. 2 Auskunft  über die Prävalenzentwicklung der Atemwegsüberempfi ndlichkeit.
Die Asthmamortalität in Deutschland hat in den letzten 10 Jahren um etwa ein Drit-
tel abgenommen. Die Abnahme der Mortalität betrifft   alle Altersgruppen einschließlich 
der kindlichen Asthma-Todesfälle. Diese erfreuliche Entwicklung wird im Wesentlichen 
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Abb. 1.   Prävalenzentwicklung diagnostizierter Asthmaerkrankungen (a) und von 
Asthmasymptomen (b) bei Kindern und jungen Erwachsenen über die Zeit 
[22]

Abb. 2.  Prävalenzent-
wicklung der 
Atemwegsüber-
empfi ndlichkeit 
bei Kindern und 
jungen Erwach-
senen über die 
Zeit [22]
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der inzwischen weitgehend etablierten Th erapie mit inhalativen Corticosteroiden zuge-
schrieben [39].

2 Risikofaktoren und protektive Faktoren beim Asthma 

bronchiale

2.1  Genetik

Die  genetische Prädisposition ist ein gesicherter Risikofaktor für die Entstehung von 
Asthma und Allergie. Der Anteil der genetischen Prädisposition an der Krankheitsent-
stehung wird auf bis zu 75 % geschätzt. Dabei stellt das Asthma bronchiale ein komplexes 
Syndrom mit vielen verschiedenen Erscheinungsformen dar, die sich vom Säuglingsalter 
über das Vorschul- und Schulalter bis in das Erwachsenenalter hin entwickeln. Kandida-
tengene, deren Polymorphismen eine Bedeutung für die Entwicklung einer asthmatischen 
Erkrankung zu spielen scheinen, sind in Tabelle 1 [78] aufgeführt. Derzeit erscheint es bei 
der Vielzahl der potentiellen Kandidatengene und der zahlreichen Kopplungssignale un-
klar, wie ein sehr wahrscheinlich komplexer genetischer Hintergrund die Manifestation 
der verschiedenen Erkrankungsformen beeinfl usst. Die wesentliche Herausforderung für 
die Zukunft  besteht nach unserer Auff assung darin, herauszufi nden, auf welche Art Gene, 
die zum asthmatischen Phänotyp prädisponieren, mit Umweltfaktoren interagieren, so 
dass es zur asthmatischen Erkrankung kommt. Ein aktuelles Beispiel einer Gen-Umwelt-
Interaktion besteht in der  Passivrauchexposition. Es ist gut belegt, dass eine Passivrauch-
exposition nicht nur zur Entstehung rezidivierender obstruktiver Bronchitiden und zum 
Asthma bronchiale im Kindesalter führt, sondern auch die Ruhe-Lungenfunktion beein-
trächtigt. Auf Populationsebene sind diese Eff ekte zwar konsistent, insgesamt aber gering 
ausgeprägt. Bei Identifi kation der suszeptiblen Individuen werden diese Eff ekte allerdings 
deutlich mit Einbußen der Lungenfunktion um bis zu 30 % [30, 82].
Bei aller Faszination über die Fortschritte in der Analyse solcher Gen-Umwelt-Interak-
tionen wird die Kenntnis genetischer Mechanismen für die Entwicklung asthmatischer 
Erkrankungen jedoch nur dann von echtem klinischen Nutzen sein, wenn hieraus Prä-
ventionsmöglichkeiten oder Th erapieadaptierungen resultieren. Ersteres würde Anhalts-
punkte geben, welche Kinder beispielsweise vor Passivrauchexposition besonders zu 

Tabelle 1.  Kandidatengene mit potentieller Bedeutung für die Entwicklung eines 
Asthma bronchiale (Auswahl)

Chromosom Kandidatengen

5q Th2-Zytokin-Cluster (IL-4, 5, 9, 13)

6q Tumor-Nekrosefaktor α, MHC

11q Clara-Zell-sekretorisches Protein, hochaffi  ner IgE-Rezeptor, β-Unter-
einheit (FcεRIβ)

12q Interferon γ

14q T-Zell-Rezeptor α/δ-Komplex

16q Interleukin-4R α

20p ADAM33
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schützen wären oder welche Personen bestimmte Berufe mit absehbar hoher Allerge-
nexposition (Bäckereiberufe, Berufe mit Felltierkontakten) besser meiden sollten [48]. 
Letzteres könnte helfen, eine „maßgeschneiderte“ Th erapie zu adaptieren.

2.2  Geschwisterzahl,  Kinderkrippe,  Infekte,  „Hygiene-Hypothese“

Kinder mit älteren Geschwistern wie auch Kinder, die in den ersten Lebensjahren in ei-
ner Kinderkrippe waren, weisen ein bis auf die Hälft e erniedrigtes Heuschnupfen- bzw. 
 Atopierisiko auf. Für das Asthma bronchiale sind die Geschwister-Eff ekte geringer aus-
geprägt [4, 44, 76, 84, 86], für den Krippenbesuch allerdings ebenso stark nachweisbar. 
Den potentiell protektiven Eff ekten frühkindlicher Virusinfekte der oberen Atemwege 
auf die Entwicklung allergischer Sensibilisierungen steht indessen die vermehrte Mani-
festation bronchitischer und obstruktiv-bronchitischer Erkrankungen im Säuglingsalter 
gegenüber, wenn Kinder in den ersten Lebensjahren in Kinderkrippen untergebracht wa-
ren. Illi et al. [37] zeigten in der MAS-Kohortenstudie, dass vermehrte rhinitische Infekte 
im ersten Lebensjahr mit einer verminderten Inzidenz asthmatischer Erkrankungen bis 
zum 7. Lebensjahr einhergehen, während wiederholte Infekte der unteren Atemwege in 
den ersten drei Lebensjahren mit einem gehäuft en Auft reten pfeifender Atemgeräusche 
assoziiert waren. Verschiedentlich konnte gezeigt werden, dass eine hohe Tuberkulose-
durchseuchung mit erniedrigten Asthmahäufi gkeiten einhergeht [83, 88]. Impfungen ge-
gen Masern, Keuchhusten und Tuberkulose haben jedoch insgesamt keinen einheitlichen 
Einfl uss auf die Manifestation asthmatischer Erkrankungen gezeigt [88]. Auch der Ein-
satz von Antibiotika in den ersten drei Lebensjahren ist nicht eindeutig ein Risikofaktor 
für die Entwicklung asthmatischer Erkrankungen bis zum 7. Lebensjahr [16].
Infektionen mit Hepatitis A, Toxoplasma gondii und Helicobacter pylori gehen mit deut-
lich erniedrigten Heuschnupfen- und Asthmarisiken einher [50, 51].
Eine ganze Reihe von Studien in den letzten fünf Jahren konnte zeigen, dass das Auf-
wachsen von Kindern auf landwirtschaft lichen Betrieben mit Tierhaltung mit deutlich 
verminderten Raten atopischer Sensibilisierung und asthmatischer Erkrankungen ein-
hergeht [11, 67]. Der Eff ekt hält bis ins Erwachsenenalter an [66]. Auch fi ndet man bei 
großen repräsentativ gezogenen Kollektiven von Landwirten insgesamt seltener asthma-
tische Atemwegserkrankungen als bei nicht-landwirtschaft lichen Vergleichspopulatio-
nen [63]. Mechanistisch wird vermutet, dass im ersten Lebensjahr eine hohe Exposition 
gegenüber Faktoren, die im Stallbereich eine Rolle spielen (beispielsweise Endotoxine), 
eine protektive Wirkung durch Modulation der angeborenen Immunität entfalten. 

2.3 Allergenexposition

Es ist einleuchtend, dass es ohne Allergenexposition beispielsweise gegenüber Birkenpol-
len oder Katzenallergen kein allergisches Asthma auf Birkenpollen oder Katzen gäbe. Der 
Umkehrschluss, dass das Ausmaß der Allergenexposition die Entwicklung allergischer 
Erkrankungen fördert, ist aber nur bedingt zulässig. Es ist hinreichend belegt, dass im 
Kindesalter mit steigenden Konzentrationen von Innenraumallergenen das Risiko, eine 
entsprechende Sensibilisierung zu entwickeln, steigt. Dies ist sowohl für Sensibilisierung 
auf Hausstaubmilben- als auch auf Katzenepithelien in mehreren Studien gezeigt worden. 
Verschiedene Schwellenwerte sind in der Literatur vorgeschlagen worden, doch zweifeln 
neueste Untersuchungen diese Werte an. Bei familiär prädisponierten Personen sind 
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schon sehr geringe Allergenkonzentrationen mit einem Sensibilisierungsrisiko verbun-
den [45]. 
Ob die Exposition gegenüber Umweltallergenen die Neuentstehung von Asthma in ähn-
licher Weise beeinfl usst, scheint weniger wahrscheinlich. Beispielsweise hatten Kinder, 
die in einem annähernd milbenfreien Milieu in Neu Mexiko oder den Alpen aufwuch-
sen, keine niedrigere Prävalenz von Asthma und obstruktiven Atemwegsbeschwerden 
als Kinder, die in einer feuchten, milbenreichen Gegend aufwuchsen [73]. Die kürzlich 
publizierten Ergebnisse der deutschen „MAS“-Geburtskohorte bestätigten diese Befunde 
insofern, als kein Zusammenhang zwischen der Milben- bzw. Katzenallergenkonzent-
ration im Hausstaub und der Entwicklung eines Asthma bronchiale zu fi nden war [45]. 
Somit erscheint es derzeit fragwürdig, ob durch eine Reduktion der Allergenkonzentra-
tionen im Wohnbereich nicht nur der allergischen Sensibilisierung, sondern auch der 
Manifestation eines Asthma bronchiale vorgebeugt werden kann. 
Neueste Untersuchungen haben zudem gezeigt, dass eine Haustierhaltung im ersten 
Lebensjahr des Kindes eher einen protektiven Eff ekt auf die Entstehung eines Asthma 
bronchiale haben kann. Insgesamt mangelt es den Ergebnissen dieser Studien aber an 
Konsistenz [4, 61]. Auch bleibt unklar, ob Kinder mit einer positiven Familienanamnese 
besonders oder gar nicht davon profi tieren. Diese Beobachtungen müssen nicht notwen-
digerweise mit der Allergenbelastung zusammenhängen. Es ist vielmehr denkbar, dass 
andere Faktoren, wie z.B. eine gewisse mikrobielle Exposition, die mit einer Haustierhal-
tung einhergeht [89], den beobachteten Befunden zugrunde liegt.
Verschiedentlich hat sich gezeigt, dass beispielsweise Katzen- und Hundeallergene über 
weite Strecken verschleppt werden und in öff entlichen Gebäuden nahezu ubiquitär vor-
kommen können [19]. Es gibt Kinder mit einer Sensibilisierung gegenüber Katzenaller-
gen, die niemals in einem Haushalt mit Katzenhaltung gelebt haben [69].
Der zentrale Stellenwert einer Allergenkarenz bei klinisch manifester Sensibilisierung ist 
dabei im Prinzip unbestritten.
Im Erwachsenenalter stellen berufsbedingte Sensibilisierungen durch inhalative Aller-
gene einen bedeutsamen Risikofaktor für das Berufsasthma dar. Bei Expositionen ge-
genüber beispielsweise Rattenallergen [55], Allergen in Mehlstäuben [34] und anderen 
[8] bestehen klare Dosis-Wirkungs-Beziehungen hinsichtlich der klinischen Endpunkte 
„Sensibilisierung“ und „Asthma bronchiale“. Bei sensibilisierten Personen ist der longitu-
dinale Abfall ventilatorischer Reserven größer als bei Nicht-Sensibilisierten [62].

2.4  Ernährung

Verschiedene Studien zeigen ein erhöhtes Asthmarisiko, wenn wenig Vitamin E, wenig 
Vitamin C, wenig Magnesium und wenig omega-3-mehrfach ungesättigte Fettsäuren 
konsumiert werden. Gleichermaßen scheint das Asthmarisiko erhöht, wenn viel Koch-
salz und vermehrt omega-6-mehrfach ungesättigte Fettsäuren konsumiert werden. Inter-
ventionsstudien ergeben jedoch keine klaren Befunde, die eine relevante Kausalität von 
Ernährungsfaktoren erkennen lassen [29](Fogarty et al. 2000). 
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2.5  Übergewicht

Übergewicht ist nach neueren Erkenntnissen ein unabhängiger Risikofaktor für asth-
matische Erkrankungen, der bei weiblichen Personen einen größeren Einfl uss zu haben 
scheint als bei männlichen. Das Übergewicht als Risikofaktor für asthmatische Erkran-
kungen ist dabei off ensichtlich unabhängig von allergologischen Mechanismen [15, 74]. 
Es ist vorstellbar, dass Faktoren der Atemwegsgeometrie eine Rolle spielen. Körperliche 
Inaktivität ist ein Risikofaktor nicht nur für Adipositas, sondern off ensichtlich auch für 
Asthma.

2.6  Luftschadstoff e

Für die Verschlechterung asthmatischer Symptome bei Exposition gegenüber umwelt- 
oder arbeitsplatzbedingt hohen Expositionen von Partikeln, Schwefeldioxid, Stickstoff -
dioxid und Ozon gibt es eine Vielzahl von Hinweisen aus epidemiologischen Studien. 
Eine Zunahme asthmatischer Erkrankungen in den letzten Jahrzehnten, in denen die 
Luft schadstoffb  elastung (mit Ausnahme der Anzahl kleiner Partikel) in vieler Hinsicht 
abgenommen hat, spricht jedoch zunächst a priori gegen eine wesentliche Bedeutung der 
Luft schadstoff e in der Entstehung asthmatischer Erkrankungen. Unterstützt wird diese 
Feststellung insbesondere durch die Befunde von Querschnittsuntersuchungen aus dem 
osteuropäischen Raum [9, 85]. Gleichwohl bestehen gewisse Hinweise auf die mögliche 
Auslösung asthmatischer Erkrankungen durch eine Exposition gegenüber hoher Ver-
kehrsbelastung [60], wobei sozioökonomische Störgrößen und Interaktionen mit ande-
ren Faktoren eine Rolle spielen mögen [21].
Bedenkt man, dass der moderne Mensch im Mittel etwa 90 % seiner Zeit in Innenräumen 
verbringt, rückt die Bedeutung von Innenraum-Luft schadstoff en gegenüber Agenzien in 
der Außenluft  stärker in den Vordergrund. Die Bedeutung chemischer Irritanzien wie 
fl üchtiger organischer Verbindungen (VOC, volatile organic compounds) für die Entste-
hung asthmatischer Erkrankungen ist nicht geklärt [20]. Feuchtigkeit in gut isolierten, 
wenig gelüft eten Gebäuden spielt off ensichtlich eine konsistentere Rolle für die Entste-
hung asthmatischer Erkrankungen [10]. Die quantitativ bedeutsamsten Faktoren für die 
Asthmaentstehung in Innenräumen sind jedoch zweifelsohne Allergenexposition und 
Passivrauchbelastung [24].

2.7 Passivrauchexposition

Die Passivrauchexposition in Innenräumen ist quantitativ und qualitativ von besonderer 
Bedeutung nicht nur für die Verschlimmerung, sondern konsistenten Studienergebnis-
sen zufolge auch für die Auslösung asthmatischer Erkrankungen. Dies gilt sowohl für 
das Kindesalter [40] wie auch für das Erwachsenenalter [41, 64, 65]. Damit gehört die 
Passivrauchexposition zu den prinzipiell am einfachsten zugänglichen, weil vollständig 
vermeidbaren Risikofaktoren für die Entstehung eines Asthma. Eine konsequente, positiv 
eingestellte Raucherberatung und Tabakentwöhnung wird die Passivrauchproblematik 
– gewissermaßen als Nebeneff ekt – langfristig günstig beeinfl ussen.
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3  Epidemiologie der COPD

3.1 Defi nition

Der Begriff  der COPD (chronic obstructive pulmonary disease) umfasst die chronisch 
obstruktive Bronchitis, das Lungenemphysem und deren Kombinationen, schließt das 
Asthma hingegen aus. Nach der WHO-Defi nition liegt eine chronische Bronchitis vor, 
wenn Husten und Auswurf über wenigstens 3 Monate in mindestens 2 aufeinander fol-
genden Jahren bestehen. Das Lungenemphysem wird pathologisch-anatomisch defi niert 
als irreversible Erweiterung und Destruktion der Luft räume distal der terminalen Bron-
chiolen [32, 81]. 

3.2 Epidemiologie

Weltweit ist die COPD gegenwärtig die vierthäufi gste Todesursache. Für die nächsten 
Jahrzehnte ist ein weiterer Anstieg von Prävalenz, Morbidität und Mortalität zu erwarten 
[47, 54], so dass die COPD im Jahre 2020 unter den häufi gsten Todesursachen auf den 
3. Platz (Abb. 3) und bezüglich der Krankheitsfolgen – gemessen an der Summe aus den 
Jahren, die durch vorzeitigen Tod verloren gegangen sind, und aus den Jahren, die mit 
einer Schweregrad-gewichteten Behinderung ( DALY: disability adjusted life years) gelebt 
wurden – von Rang 12 auf Rang 5 der 15 weltweit häufi gsten Erkrankungen vorrücken 
wird. Damit entwickelt sich der Trend der COPD gegenläufi g zu vielen anderen häufi gen 
Erkrankungen, insbesondere des Herz-Kreislauf-Systems (Abb. 4).
Die Prävalenz der chronischen Bronchitis wird bei der erwachsenen Bevölkerung in 
Deutschland auf 10–15 % geschätzt ([56], Übersicht bei [26]). Der Anteil der chronisch 
obstruktiven Bronchitis – Husten, Auswurf und Atemwegsobstruktion – an der Gesamt-
prävalenz ist nicht genau bekannt.

Abb. 3.  Mortalitätsentwicklung der COPD weltweit (1990 und Projektion 2020) [54]
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In den offi  ziellen deutschen Sterbestatistiken nimmt nach den Angaben des Statistischen 
Bundesamts die chronische Bronchitis mit etwa 10 000 Männern und Frauen im Jahr 
keinen vorderen Platz ein. Da sich diese Zahlen aber auf globale Angaben aus den Toten-
scheinen und den ICD 9-Ziff ern 490 (Bronchitis, nicht als akut oder chronisch bezeich-
net) und 491 (Chronische Bronchitis) beziehen, ist eine erhebliche Unterschätzung der 
Mortalität der Bronchitis zu unterstellen.

4 Risikofaktoren der COPD

4.1  Genetik

Der am besten untersuchte Risikofaktor für die Entwicklung einer COPD ist der Alpha-
1-Proteinase-Inhibitormangel, der rezessiv vererbt wird [75]. Ein vorzeitiger und be-
schleunigter Abfall der Lungenfunktion stellt sich vorrangig bei Rauchern mit schwerem 
Alpha-1-Proteinase-Inhibitormangel ein. Darüber hinaus zeigt sich auch ein familiäres 
COPD-Risiko bei rauchenden Geschwistern von Patienten mit schwerer COPD [52], 
welches nahelegt, dass genetische Faktoren die Suszeptibilität für die Entstehung einer 
COPD erhöhen. Linkage-Analysen haben gezeigt, dass Suszeptibilitätsgene an verschie-
denen Stellen des Genoms zu fi nden sind, insbesondere auf dem Chromosom 2q. Asso-
ziationsstudien weisen auf die Rolle verschiedener Gene in der COPD-Pathogenese hin. 
Hierzu gehören TGF-β1, mEPHX1 und TNFalpha [32]. 

4.2  Rauchen

Es ergibt keinerlei Zweifel, dass der Tabakkonsum den wichtigsten Risikofaktor für die 
Entwicklung einer COPD darstellt. Es besteht eine direkte Dosis-Antwort-Beziehung 
zwischen Quantität des Rauchens und Verschlechterung der Lungenfunktion, gemessen 
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als Sekundenkapazität (FEV1, forciertes Exspirationsvolumen in 1 s), und es besteht seit 
den klassischen Studien zu diesem Th ema [14, 28] auch kein Zweifel, dass sich nach Auf-
gabe des Rauchens die Lungenfunktion weniger schnell verschlechtert [3]. Andererseits 
entwickeln nur 10–20 % aller Raucher eine COPD [3]. Diese Zahl ist vermutlich eine 
Unterschätzung. In einer Studie aus den USA über Todesursachen im Jahr 1993 ergab 
sich, dass Raucher das 6-fache Risiko an COPD zu versterben aufwiesen als Nichtraucher, 
allerdings hatten 16,7 % der an COPD Verstorbenen nie geraucht [53]. In einer dänischen 
Studie mit 19709 Patienten mit COPD hatten 20,3 % nie geraucht [33], dagegen hatten in 
einer Untersuchung in einer niedergelassenen pneumologischen Praxis in Deutschland 
bei 210 Patienten mit COPD nur 5,5 % nie geraucht [43]. Somit ist Tabakkonsum die 
wichtigste, sicher jedoch nicht die alleinige Ursache der COPD. Unter der Annahme, dass 
etwa 80 % der Patienten mit COPD rauchen, ergeben sich für die Primärprävention 2 Ab-
schätzungen: Wäre das Rauchen bei einem Raucher alleinige Ursache der COPD, würde 
bei einem völligen Verzicht auf Tabakkonsum bei einer Prävalenz von 5 % 12.44 Mrd. × 
80/100 € entsprechend 9,952 Mrd. € pro Jahr einzusparen sein. Wäre das Rauchen bei je-
dem 2. Raucher alleinige Ursache der COPD, wäre durch einen generellen Tabakverzicht 
immerhin noch 5,5 Mrd. € pro Jahr einzusparen. Dieses Einsparpotential stimmt mit 
einer anderen Berechnung über die Kosten des Rauchens mittels statistischer Betrach-
tung (Medline, Deutsches Institut für Dokumentation, Statistiken von Versicherungen 
etc.) überein, die 5.5 Mrd. € pro Jahr für das Rauchen bzgl. der chronisch obstruktiven 
Lungenerkrankung berechneten [70]. Dabei bleiben sowohl die Kosten der Komplikatio-
nen der COPD wie Depressionen und Osteoporose als auch der ungünstige Einfl uss der 
COPD auf Begleiterkrankungen wie Koronare Herzkrankheit unberücksichtigt [18].

4.3  Arbeitsplatzexpositionen

Berufl iche Einfl üsse werden in der Pathogenese der COPD vielfach unterschätzt [36, 
49, 79]. Die US-amerikanische Längsschnitt-Analyse von nahezu 10.000 Erwachsenen 
zwischen 30 und 75 Jahren (NHANES III) zeigte einen der Arbeitsplatzexposition attri-
butablen Kausalanteil für die Entstehung einer COPD von 19,2 % insgesamt. Bei Perso-
nen, die nie geraucht hatten, lag er bei 31,1 % [36]. Diese Zahlen sind konsistent mit der 
Schätzung der American Th oracic Society überein, der zufolge Arbeitsplatzeinfl üsse für 
10–20 % der Symptome bzw. funktionellen Einschränkungen bei Patienten mit COPD 
verantwortlich sind [6]. 
Zu denjenigen Arbeitsplatzeinfl üssen, die geeignet sind, eine COPD auszulösen, gehören 
die in Tabelle 2 genannten Stoff e.

4.4  Innenraumluftschadstoff e

In Ländern, in welchen man in Innenräumen auf off enem Feuer mit Holz, Tierdung und 
anderweitiger Biomasse unter schlechten Abzugsbedingungen heizt oder kocht, fi ndet 
man hierdurch vermehrt COPD-Fälle, insbesondere bei (Haus-)Frauen [25]. Hierzulan-
de ist eine Passivrauchbelastung als eigenständiger Risikofaktor für die Entwicklung ei-
ner COPD zu nennen [23, 64]. Dieser wird sich im Wesentlichen bei lebenslangen Nicht-
rauchern manifestieren.
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4.5  Außenluftschadstoff e

Der Beitrag von Außenluft schadstoff en für die Entwicklung einer COPD ist angesichts 
des alles überragenden Einfl usses des Zigarettenrauchens schwierig zu beurteilen. Bei 
Nichtrauchern zeigt sich indes ein diskreter adverser Eff ekt der langfristigen Belastung 
mit fossilen Verbrennungsprodukten insbesondere durch den städtischen Kraft fahrzeug-
verkehr auf ventilatorische Parameter [1].

4.6 Weitere Risikofaktoren

Ein vermindertes  Geburtsgewicht und vermindertes  Lungenwachstum [46, 77] sind Risi-
kofaktoren, die zu einer eingeschränkten Lungenfunktion und zu einer COPD beitragen 
können. Es gibt Anhaltspunkte dafür, dass Frauen für die Eff ekte des Zigarettenrauchs 
hinsichtlich der Entwicklung einer COPD suszeptibler sind als Männer [72]. Schwere 
Atemwegsinfekte in der Kindheit  leisten einen Beitrag für später eingeschränkte Lungen-
funktion [77]. Mangelernährung ist vermutlich ein weiterer Risikofaktor für die COPD 
[90], was sich im Extremfall einer Anorexia nervosa mit Ausbildung emphysematischer 
Veränderungen zeigt [17]. Schließlich ist ein vorbestehendes Asthma ein Risikofaktor für 
die Entwicklung einer irreversiblen Obstruktionsstörung im Sinne einer COPD [71].
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