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Einleitung

Die meisten Asthmapatienten kdnnen mit den in den aktuellen
nationalen und internationalen Therapieempfehlungen disku-
tierten Kombinationen bewdhrter Medikamente befriedigend
behandelt und ihre Krankheit gut kontrolliert werden.

2- 5% der Asthmatiker leiden jedoch schdtzungsweise an einem
sehr schweren, schwierig zu behandelnden Asthma, das auch bei
kunstgerechter Anwendung der bekannten Therapieregime in-
klusive niedriger Dosen oraler Glukokortikoide in der Langzeit-
therapie nicht ausreichend zu stabilisieren ist [1]. Diese relativ
kleine Gruppe von Patienten verursacht einen unverhdltnismad-
Big groflen Anteil direkter und indirekter Gesundheitskosten
[2]. Die Lebensqualitdt dieser Patienten ist erheblich beeintrach-
tigt. Sie beanspruchen die ambulanten und stationdren Einrich-
tungen des Gesundheitssystems hdufig und intensiv und leiden
vielfach unter erheblichen Folgeschdden der Therapie.

In letzter Zeit haben sich in vielen Lindern Expertengremien in
Workshops mit schwierigem Asthma beschiftigt. Zudem sind di-
verse multizentrische Projekte angelaufen.

In Europa wurde die ERS (European Respiratory Society) , Task
Force on Difficult/Therapy - Resistent Asthma*“ gegriindet [3]. In
den USA wurde ein Workshop des National Heart, Lung and
Blood Institute (NHLBI) {iber ,Pathophysiology of Severe Asth-

Institutsangaben

ma*“ durchgefiihrt [4] ENFUMOSA (European Network For Under-
standing Mechanism Of Severe Asthma) ist ein multizentrisches
Projekt, an dem 13 Zentren in 9 europdischen Ldndern teilneh-
men, PARAPLU ein Projekt der Universitdt Leiden (NL) in Koope-
ration mit pneumologischen Polikliniken in Siid-Holland, bei
dem eine Gruppe von schwierigen Asthmatikern genau studiert
und prospektiv verfolgt wird. Erste Ergebnisse einer Quer-
schnittsuntersuchung dieser Population sind inzwischen publi-
ziert [5-7].

Im Rahmen der ,,3. Davoser Gesprache* diskutierten die Autoren
der vorliegenden Arbeit die vorhandene Literatur und erarbeite-
ten Vorschldge zum Management des schwierigen Asthma.

Definition

Eine Vielzahl von verschiedenen Begriffen wird in der Praxis ver-
wendet, um Patienten mit schwierigem Asthma zu charakteri-
sieren: ,Akut schwieriges Asthma, chronisch schwieriges Asth-
ma, akut schweres Asthma, chronisch schweres Asthma, thera-
pieresistentes Asthma, therapierefraktires Asthma, schwer be-
handelbares Asthma, kortikosteroidpflichtiges Asthma, kortiko-
steroidresistentes Asthma, lebensbedrohliches Asthma, fatales
Asthma, Brittle Asthma*“ etc. [1,3,8,9].
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Wir haben fiir diese Ubersicht den Ausdruck ,schwieriges* Asth-
ma gewadhlt, da er unseres Erachtens pragnant die angesproche-
ne Problematik am besten wiedergibt. Es handelt sich hierbei um
alle Formen eines schweren oder auch schwer zu behandelnden
Asthma. Im Folgenden werden wir auf die internationalen Bemii-
hungen zu einer verstindlichen Definition eingehen.

In der Tab.1 sind die Faktoren angefiihrt, die der NHLBI-Work-
shop fiir die Bewertung des Schweregrades und der Definition
von ,Severe Asthma“ als wichtig betrachtet [9].

Tab.1 Faktoren fiir die Bewertung des Schweregrades eines

Asthma

-

. Symptome
Exazerbationen
- Hadufigkeit
- Schwere der Exazerbation

2. Medikation
Ansprechen auf die Medikation; Intensitdt (Dosierung) der Medikation,
die zur Symptombkontrolle notwendig ist (inhalative Kortikosteroide (ICS),
Beta,-Agonisten, lang- und kurzwirksame = LABA bzw. SABA)

. Lungenfunktion

. Bronchiale Hyperreagibilitdt

. Atemwegsentziindung

N 1 N W

. Entwicklung von pathologisch-anatomischen Verdnderugen
(Atemwegsremodeling) welche zu progredienter und irreversibler
Bronchialobstruktion fiihren.

N

. Folgen der Erkankung
- Beeintrédchtigung der Lebensqualitdt
- Hospitalisationshdufigkeit

Faktoren fiir die Bewertung des Schweregrades eines Asthma

Bei der ENFUMOSA-Definition des schwierigen Asthma, werden
die Patienten in 3 Gruppen eingeteilt. Gruppe 1 umfasst Patien-
ten, die trotz hoher Dosen an inhalativen Glukokortikosteroiden
und langwirksamen inhalativen Beta,-Agonisten symptomatisch
sind und héufige Exazerbationen erleben. Die 2. Gruppe bildeten
Patienten mit einer stindig notwendigen systemischen Steroid-
therapie. Die 3. Gruppe setzt sich aus Patienten mit lebensbe-
drohlichen Asthmaanfallen (evtl. mit Intubation) in der Anamne-
se zusammen. Die fiir die ENFUMOSA-Studie rekrutieren Patien-
ten sollten mindestens drei von fiinf der in Tab. 2 angefiihrten
Kriterien erfiillen.

Tab.2 Definition: Schwieriges Asthma (ENFUMOSA)

Patienten sollten mindestens drei der folgenden Kriterien erfiillen:
- Betreuung durch Spezialisten in den letzten zwei oder mehr Jahren
- persistierende Symptome und deutlich eingeschréinkte Lebensqualitdt

- maximale Asthmatherapie nach gliltigen Richtlinien, inkl. hochdosierte
inhalative Kortikosteroide und gesicherte Therapie-Compliance

- Episoden von schwerer respiratorischer Insuffizienz/Intubation/Reanimation
- wiederholte Lungenfunktionseinschrdnkung mit FEV; < 70% vom Sollwert

Definition: Schwieriges Asthma

Die zuverldssige Einstufung eines Asthmapatienten als Patient
mit schwierigem Asthma kann nicht gestiitzt auf eine einzige
Untersuchung erfolgen, selbst nicht durch einen Spezialisten.
Eine Beobachtungs- und Behandlungszeit von 6-12 Monaten
ist dazu in der Regel nétig. Die Beurteilung, ob tatsdchlich ein
schwieriges Asthma vorliegt, sollte immer durch einen in der Be-
handlung von Asthma erfahrenen Arzt (Pneumologen) erfolgen
[3,8,9]. In der Beobachtungszeit sollte sich die Therapie auf die
allgemein bekannten Empfehlungen zur Asthma Behandlung
stiitzen. Zudem muss die Compliance des Patienten als einwand-
frei dokumentiert werden.

Die Diagnose schwieriges Asthma wird auf der Basis folgender
Gesichtspunkte gestellt:

Schwieriges Asthma ist definiert durch anhaltende Beschwer-
den, persistierende Atemwegsobstruktion bzw. hochgradige Va-
riabilitdit der Atemwegsobstruktion und einen stindigen und
hdufigen Gebrauch von Beta,-Agonisten (Reliever), trotz regel-
madRiger Anwendung einer ausgeschopften Langzeittherapie mit
inhalativen Steroiden und langwirksamen inhalativen Be-
ta,-Agonisten sowie dem zusatzlichen Einsatz von Reservemedi-
kamenten (z.B. Theophyllinen, Leukotrienantagonisten). Die Pa-
tienten benétigen immer wieder oder sogar dauernd systemisch
verabreichte Steroide. Eine vollige oder weitgehende Wirkungs-
losigkeit der Kortikosteroide (Steroidresistenz) ist selten [10,11].

Die notwendige Diagnostik und Differenzialdiagnostik des
schwierigen Asthma wird weiter unten besprochen.

Phanotypen des schwierigen Asthmas

Unterschiedliche Krankheitsverldufe konnen als schwieriges
Asthma imponieren.

Manche Patienten leiden unter einem schweren Verlauf der Er-
krankung iiber ihr ganzes Leben, manche entwickeln eine plotz-
liche Progredienz, ohne dass die Ursachen offensichtlich sind.

- Eine allergische Komponente ist bei einem Grof3teil der Pa-
tienten anamnestisch offenkundig, viele von diesen entwi-
ckeln aber aus dem allergischen Asthma heraus eine zuneh-
mende, sog. ,Intrinsic Asthma-Komponente“, die fiir die
Schwere des Verlaufes der Erkrankung immer bedeutsamer
wird.

- Nichtallergisches Asthma: Manche Patienten waren bis in das
mittlere Erwachsenenalter gesund und erkrankten dann
plotzlich schwer. Viele von diesen Patienten geben an, die
Krankheit habe sich nach einem Infekt der Atemwege entwi-
ckelt oder sei erstmals nach Einnahme von nicht steroidalen
antiinflammatorischen Substanzen (NSAID), meist Aspirin
aufgetreten. Bei diesen Patienten ist eine Allergie meistens
nicht nachweisbar. Sie entwickeln das typische intrinsische
Asthma, das relativ hdufiger einen schweren steroidpflichti-
gen Verlauf nimmt.

- Patienten mit schwierigem Asthma und Produktion von eosi-
nophilem Sputum stehen Patienten ohne oder mit wenig
Sputumproduktion und teils mit neutrophiler Entziindung
gegeniiber [1,9].
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- Eine Subgruppe der Patienten hat hdufig nicht vorhersehbare
Episoden von extremer, lebensbedrohlicher, sehr plétzlicher
Atemwegsobstruktion bei ansonsten normal verlaufenden
Asthma (Brittle Asthma) [13].

Die Tab.3 fasst Kennzeichen des schwierigen Asthmas zusam-
men, wie sie sich aus einer Querschnittsuntersuchung der ENFU-
MOSA-Studie ergaben.

Tab.3 Kennzeichen des schwierigen Asthma (ENFUMOSA)

- Prddominanz des weiblichen Geschlechtes

- hdufig nicht-allergische Asthmaformen (Intrinsic Asthma)
- Analgetikaintoleranz als Risikofaktor

- Assoziation mit Ubergewicht (besonders bei Frauen)

- fixierte Atemwegsobstruktion, dauernd erhéhter RV- und/oder TLC-Wert
(Hinweis auf strukturelle Verdnderungen)

Die Beteiligung der oberen Atemwege im Sinne der rezidivieren-
den hyperplastischen Rhinosinopathie (extensive sinus disease)
hat eine groRRe Bedeutung bei schwierigem Asthma [14].

Gibt es Faktoren, die zur Entwicklung des schwierigen
Asthma disponieren?

Genetische Studien zum Asthma sind in den letzten Jahre voran-
getrieben worden. ,Kandidaten-Gene* sind in Zusammenhang
mit Asthma gebracht worden. Bis heute gibt es aber keine siche-
ren Erkenntnisse iiber den Einfluss von bestimmten Genen auf
den Phdnotyp des Asthma und die Schwere des Krankheitsver-
laufes [15].

Allergene

Die Bedeutung verschiedener Allergene und die Intensitdt der
Allergenexposition fiir die Entwicklung von Asthma ist belegt
[16-18]. Die allergische Sensibilisierung gegeniiber Alternaria
alternata wird als Risikofaktor fiir schwieriges Asthma angese-
hen [18]. In der Untersuchung von Grootendorst sind jedoch bei
schwierigem Asthma Typ I-Sensibilisierungen gegen Hausstaub-
milben, Tierhaare, Graserpollen und Aspergillus fumigatus deut-
lich hdufiger als gegen Alternaria beobachtet worden (PARAPLU)
[19].

Im Gegensatz dazu zeigt ENFUMOSA, dass Allergene bei Patien-
ten mit schwierigem Asthma eher von untergeordneter Bedeu-
tung sind.

Respiratorische Infekte

Bei Kindern sind Infektionen mit Respiratory Syncitial Virus
(RSV) und Parainfluenza-Infektionen in Zusammenhang mit der
Entwicklung eines Asthma gebracht worden [20,21]. Bei Kindern
und Erwachsenen losen virale Infekte Exazerbationen aus
[22-25]. Mykoplasmeninfektionen und Adenovireninfektionen
sollen sowohl fiir Exazerbationen als auch fiir die langerfristige
Progredienz eines Asthmaverlaufes verantwortlich sein [26,27].
Diskutiert wird die Rolle von Chlamydieninfektionen sowohl fiir
die Verschlechterung des Asthmaverlaufes [28] als auch fiir die

persistierende Atemwegsobstruktion des schweren Intrinsic-
Asthmatikers [29].

Glukokortikoidresistenz

Glukokortikosteroide sind bis heute die wirksamsten Medika-
mente zur Behandlung des Asthma. Einige wenige Patienten rea-
gieren jedoch nicht addquat auf die {iblich angewandten Dosie-
rungen (Relative Glukokortikoidresistenz). Man unterscheidet
verschiedene Formen von Glukokortikoidresistenz [30-32], auf
die an dieser Stelle nicht ndher eingegangen werden soll.

Neben dem Ausbleiben einer giinstigen Wirkung auf den klini-
schen Verlauf und die Lungenfunktion sind fehlende Kortikoidef-
fekte im peripheren Blutbild und in der Analyse von Lymphozy-
tensubpopulationen und Lymphozyten- und Monozytenaktivie-
rungsmarkern Zeichen der (relativen) Kortikoidresistenz [33].
Interferon-o (INF-a) ist bei Patienten mit Steroidresistenz mogli-
cherweise in der Lage diese zu modulieren und damit zu durch-
brechen [34].

Sicherung der Diagnose und Ausschluss anderer
Erkrankungen

Bevor die Arbeitsdiagnose des schwierigen teils therapierefrak-
tdren Asthma gestellt werden kann, muss die Diagnose Asthma
eindeutig gesichert sein. Zum Ausschluss anderer Krankheiten
bzw. zur Erfassung zusdtzlicher Erkrankungen ist eine griindli-
che systematische Abklarung notwendig. Diese Untersuchungen
sollen durch Spezialisten durchgefiihrt werden. Sie erfordern al-
lenfalls einen stationdren Aufenthalt des Patienten an einem auf
Asthma spezialisierten Zentrum.

Zur Charakterisierung des Patienten mit schwierigem Asthma ist
ein regelrechtes Staging der Erkrankung notwendig. Nicht alle
der in den Abb.1 und 2 angegebenen Untersuchungen sind bei
jedem Patienten sinnvoll und notwendig! Die Arbeitsdiagnose
schwieriges Asthma wird unseres Erachtens am besten wie in
Abb.1 angegangen. Ist die Diagnose schwieriges Asthma besta-
tigt, sollte nach Abb. 2 vorgegangen werden.

Diagnostik

Lungenfunktion GKP, DLCO
L i inhalative P

ion (BHR-
Test)

Beta,-Verbrauch
Tagebuch< Symptome

Morgen-PEF

Kortikoid — Reversibilitat 14 T po
COHB, Urincotinin, BGA,
Rontgen Thorax. Allergiediagnostik

! ! '

Di; Asthma ati Di fraglich Asthma ausgeschlossen
=V.a. schwieriges
Asthma

wichtigste Differential-

Diagnosen:
weiter siehe Flussdiagramm 2 | 1 FEV 1 - Variabilitat Com
Kardial HDR.'CT ik Obstruktion anderer Genese
4 (iv?(ri )'as‘;u(fngms' (Vocal chord Dysfunction, Bron-

Bronchoskopie, Biopsie chomalazie, Stenose)

BAL Rez. Lungenembolie
Neuromuskulare Erkrankung

T Herzinsuffizienz

Abb.1 Arbeitsdiagnose Schwieriges Asthma.
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Vorgehen: Schwieriges Asthma

PEF-Messtechnik
Asthma-Medikation
Inhalationstechnik

Uberpriifung

Allergologische Anamnese
sonstige Medikamente

Compliance Risikofaktoren Arbeitsplatz
Héausliches Umfelt

Ja Gute Einstellung méglich

Asthmaschulung l

nein

Weiterfithrende Diagnostik:

Erweiterte Allergiediagnostik, spez. IgE, IgG — Subklassen
HNO - Konsil (NNH - CT)

parenterale Kortikosteroidtherapie

(stationare Uberpriifung)

v

erschwerte Asthmakontrolle bei

v

CF, zusatzliche oder alleinige VCD, Hypereosinophilie Syndrome,
Gastrodsophagealer Reflux

Zilienmotilitatsstérungen, ABPA (rekombinante Allergene) (Ref. 35),
Kortikosteroidresistenz, u.a.

Abb.2 Vorgehen schwieriges Asthma.

Legende zu den Abkiirzungen: ABPA = Allergische bronchopulmonale
Aspergillose, BAL = Bronchoalveoldre Lavage, BGA = Blutgasanalyse,
BHR = Bronchiale Hyperreagibilitdt, CF = Cystische Fibrose, DLCO = Dif-
fusionskapazitdt, GKP = Ganzkorperplethysmographie, HRCT = High-
Resolution-Computer-Tomographie, PEF = Peak-Flow, VCD = Vocal
Cord Dysfunktion.

Patientenmanagement und Therapieansdtze bei schwierigem
Asthma

Neben den medikamentésen Moglichkeiten sind die Beeinflus-
sung psychosozialer Faktoren, die Patientenschulung, Ansdtze
zur Verbesserung der Compliance und der Inhalationstechniken,
eine moglichst weitgehende Allergenkarenz und Meidung von
Substanzen, auf die der Patient ungiinstig reagierte, von hoher
Bedeutung. Dariiber hinaus sollte bei diesen Patienten auf eine
strikte Nikotinkarenz geachtet werden (aktiv und passiv!). Basis
der medikamentésen Therapie bleiben auch bei schwierigem
Asthma die hochdosierten inhalativen Glukokortikosteroide der
jiingsten Generation in Kombination mit langwirksamen inhala-
tiven Beta,-Sympathikomimetika (Formoterol, Salmeterol). Wie
Grootendorst u. Mitarb. zeigten, fiihrt eine kurze Periode der
weitgehenden Allergenkarenz im Hochgebirge zusatzlich zu o.g.
optimierter Medikation zu einer markanten Verbesserung ge-
messen an klinischen Parametern und Inflammationsmarkern.
Daraus resultiert die Verbesserung der Langzeitkontrolle des
schwierigen Asthmas {iber das medikament6s Erreichte hinaus
und zusdtzlich eine Reduktion der systemischen Steroiddosis
[36].

In den letzten Jahren wurden immer wieder Versuche mit ver-
schiedenen Medikamenten, meistens Immunsuppressiva ge-
macht, um die oft sehr hohen oralen Steroiddosen bei Patienten
mit schwierigem Asthma zu reduzieren. Die Studien mit Metho-
trexat, Cyclosporin A, Colchicin, Troleandomycin (TAO), i.v. Lido-
cain, Heparin, Dapsone und Goldsalzen zeigen unterschiedliche,
im langeren Verlauf meist enttduschende Ergebnisse [37]. Aller-
dings beobachtete man immer wieder sogenannte,Responder*,
besonders mit Cyclosporin A aber auch mit Methotrexat. Erste
Ergebnisse der Immunmodulation mit Interferon-Alpha (INF-o)
zeigten positive Resultate [34]. Weitere kontrollierte Untersu-
chungen sind jedoch unbedingt erforderlich, bevor diese Thera-
pieform breiter eingesetzt werden darf. Eine hohe Dosierung
von Zafirlukast (80 mg BID) ergab eine bessere Kontrolle von Pa-
tienten, die unter einer hohen Dosis von inhalativen Steroiden
(1000-4000 pg/Tag) instabil waren [38].

Therapieansdtze mit Anti-Interleukin 5, Anti-Interleukin 4-Re-
zeptor, Anti-Adhdsionsmolekiilen etc. sind derzeit nicht ausrei-
chend untersucht und die vorldufigen Ergebnisse sind eher ent-
tduschend [39]. Einzig die Behandlung mit einem monoklonalen
Antikorper gegen IgE (E-25, Omalizumab) zeigte in ersten klini-
schen Untersuchungen bei Patienten mit einer allergischen Rhi-
nitis und allergischem Asthma einen gewissen Effekt [40,41]. Es
fehlen jedoch auch bei dieser noch nicht zugelassenen Therapie-
form Langzeitstudien, insbesondere bei Patienten mit einer
schwereren Verlaufsform der Erkrankung.

Abschlussbemerkung: Es kann nicht oft genug betont werden,
dass gerade bei den in dieser Arbeit angesprochenen Patienten
sehr intensiv und immer wieder nach fehlerhafter Diagnose,
mangelnder Compliance, Anwendungsfehlern der inhalativen
Medikation und nicht erkannter bzw. negierter Allergenexpositi-
on und Infektgefihrdung (z.B. im beruflichen Umfeld) gefahndet
werden muss (siehe Tab.4-5)!

Gedanken zu zukiinftigen Therapiestrategien

Die verschiedenen Phanotypen des schwierigen Asthmas erfor-
dern unterschiedliche Therapiestrategien.

Ziele der strategischen Uberlegungen zur Therapie miissen sein:

1. Pravention der plotzlichen, lebensgefdhrlichen Attacken bei
,Brittle Asthma.“

2. Prdvention bzw. Stopp des progredienten und irreversiblen
Lungenfunktionsverlustes, Beeinflussung von Atemwegsre-
modeling.

3. Erforschung der Mechanismen, die zu wiederholten Exazer-
bationen fiihren.

4. Inhibition der trotz der systemischen Kortikosteroidtherapie
persistierenden eosinophilen und/oder neutrophilen Infiltra-
tion.

5. Wiederherstellung der Steroidempfindlichkeit bei Steroidre-
sistenz und dariiber hinaus Erforschung bisher unbekannter
Entziindungsprozesse und -mechanismen.
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Tab.4 Schwieriges Asthma

Therapieoptionen
A) Optimierung der ,,Basismedikation*

- optimale Dosierung der Medikamente

- optimale Dosierungsintervalle
- optimale Deposition bei inhalativer Medikation - hausliches Milieu
- Interaktionen von Medikamenten beachten

- Chronopharmakologie (z. B. geteilte systemische
Steroiddosis, 15.00 Uhr Dosis)

- Compliance (einfache Medikation)

(Passiv) Rauchen

Tab.5 Schwieriges Asthma

Glukokortikosteroidresistenz

,absolute“ Resistenz: selten!
parenterale Therapie zur Uberpriifung erforderlich

— Blutbild, eosinophile Leukozyten, Inmunstatus
relative Steroidresistenz

Therapie (siehe Text)
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Syndrom, ABPA, VCD, etc.)

Menstruationsphasen
Medikamente (Betablocker, NSAID, ACE-Hemmer [Husten])
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Gesundheitliche Schaden durch das Rauchen
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Knut-Olaf Haustein, Pharmakologe, Griinder der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Nikotinforschung und Leiter des Instituts fiir Niko-
tinforschung und Raucherentwohnung, legt ein 478seitiges
Kompendium zum Thema Inhalationsrauchen und seiner Folgen
vor. Sorgfaltig recherchiert, pragnant formuliert, graphisch und
didaktisch (77 Abbildungen und 53 Tabellen) gut aufbereitet
prasentiert sich ,Tabakabhidngigkeit* als der deutschsprachige
Leitfaden zu Ursachen, Folgen, Behandlungsmdglichkeiten und
Konsequenzen fiir Politik und Gesellschaft.

Die ,Geschichte des Tabaks" ist ein amiisantes Essay zum Vor-
dringen des Rauchgebarens in der alten und modernen Welt.
Epidemiologische Zusammenhidnge werden auf der Grundlage
akutellen Zahlenmaterials erldutert. Tabakinhaltsstoffe werden
eingehend besprochen - die Inhaltsstoffe des frischen, unver-
diinnten Hauptstromrauches wiirden als noxae non gratae an
sich schon geniigen, bei Lektiire der Zusammenstellung einiger
Tabakinhaltsstoffe fiir die Zigarettenherstellung und ihre Wir-
kungen auf den Raucher verschldgt es einem die Sprache.
Haustein dufSert sich ausfiihrlich zu Pharmakologie und Pharma-
kokinetik des Nikotins, erldutert Zusammenhdnge zwischen
Rauchen und Lungenerkrankungen sowie Herz-Kreislauferkran-
kungen und Stérungen von Blutgerinnungs- und Fibrinolysevor-
gdngen. Andere Organsysteme, wie ZNS, Augen, Ohren, Cavum
oris und Larynx, Stoffwechsel, Gastrointestinaltrakt, Urogenital-
trakt, Stiitzgewebe, Haut und blutbildende Organe werden nicht
ausgespart.

Besondere Sorgfalt ist dem Kapitel ,Rauchen und Schwanger-
schaft* gewidmet. Effekte des Rauchens auf die Plazenta,
Schwangerschaftskomplikationen, das Problem moglicher Fehl-
bildungen, Rauchen und plétzlicher Kindstod (SIDS), die Epide-
miologie dazu ist bedriickend, fetotoxische Wirkungen von Koh-
lenmonoxid, Rauchen und Stillperiode, Passivrauchen und Still-

inhaled steroids. Clinical and Experimental Allergy 2000; 31:
400-408

37 Gillissen A, Schifer H, Tasci S, Ewig S. Alternativen zur Standardthera-
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al asthma. Der Internist 2000; 41 (12): 1391-1398
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periode, Passivrauchen wahrend und nach der Schwangerschaft
und Wirkungen von Nikotin werden eingehend und verstdndlich
abgehandelt. Aus pneumologisch-allergologischer Sicht wadre
eine breitere Darstellung der immunologisch-allergologischen
Konsequenzen des Rauchens wiinschenswert gewesen. Aller-
dings wird dies im Kapitel ,,Passivrauchen“ durch eine Fiille epi-
demiologischer Daten nahezu wettgemacht.
Haustein setzt sich mit den nichtmedikamentdsen Verfahren zur
Raucherentwéhnung und der medikamentdsen Behandlung des
Rauchers akribisch auseinander und vergisst dabei die Belange
der Primarprdvention nicht. Letztere zielen auf eine wesentliche
stdrkere Verantwortung des Einzelnen, der Wirtschaft, der Mas-
senmedien und des Staates bei der Primdrprdvention, v.a. bei
Adoleszenten, ab. Erprobte Modelle der Primdrprdvention aus
den USA und Deutschland, so das Gesundheitsforderungspro-
gramm Klasse 2000 und das Gesundheitsprogramm der Univer-
sitdt Trier, werden ausfiihrlich beschrieben.
Zu Tabakindustrie und Werbung, Gesellschaft, Politik und Tabak-
industrie legt Haustein interessante Fakten vor und vertritt klare
Standpunkte, die in einem MaRnahmenkatalog zusammenge-
fasst sind: Verbot der Werbung fiir Tabakprodukte, wirksame
Primdr- und Sekundarpravention, Erhéhung der Tabaksteuer,
Verbot des Verkaufs von Zigaretten an Jugendliche unter 18 Jah-
ren und Abschaffung der Tabakautomaten, Erhéhung der Ge-
sundheitsversicherungsbeitrage fiir Raucher, finanzielle Unter-
stiitzung der Krankenkassen fiir die Raucherprophylaxe bei Kin-
dern und Jugendlichen, Selbstverpflichtung der Arzte zur aktiven
Mitwirkung, dringender Appell an die Politiker, ihre Position zur
Tabakindustrie zu iiberdenken und entsprechend Stellung zu be-
ziehen, Anerkennung von Nikotin als Sucht erzeugende Sub-
stanz.
~Tabakentwohnung" ist ein lesenswertes, spannendes, informa-
tives und niitzliches Buch, Argumentationshilfe fiir jeden {iber-
zeugten Nichtraucher, ein Schatzkastlein zur Erstellung von Auf-
kldrungs- und Schulungsmaterialien und eine dringende Emp-
fehlung fiir jeden, der Pravention zur Vermeidung des Rauchens
betreiben will und Rehabilitation bei Rauchern durchfiihren
muss.
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