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Besonderer Hinweis: 
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werden.  
Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich für jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.  
In dieser Nationalen Versorgungs-Leitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschützte Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es 
kann also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.  
Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschützt. Jede Verwertung außerhalb der Bestimmung des Urhebergesetzes ist ohne 
schriftliche Zustimmung der NVL-Redaktion unzulässig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne schriftliche Genehmigung 
der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, 
Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet. 
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I. Einführung und Begründung 

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.  
Das Programm für Nationale Versorgungs-Leitlinien NVL von Bundesärztekammer (BÄK), 
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) und 
Kassenärztlicher Bundesvereinigung (KBV) nimmt sich prioritärer Versorgungsbereiche an, für die ein 
Konsens zwischen den zuständigen Fachgruppen über wissenschaftlich begründete und praktikable 
medizinische Maßnahmen notwendig erscheint. In diesem Rahmen haben die mit Prävention, Diagnostik, 
Therapie und Rehabilitation des Asthmas im Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter befassten 
Fachgesellschaften 2005 inhaltliche Eckpunkte für eine Nationale Versorgungs-Leitlinie Asthma 
konsentiert. 
Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen 
Ärzteschaft (AkdÄ), der Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM), 
der Deutschen Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM), der Deutschen Atemwegsliga, der Deutschen 
Gesellschaft für Pneumologie (DGP), der Gesellschaft für pädiatrische Pneumologie (GPP) sowie der 
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) auf 
einheitliche, wissenschaftlich begründete und praktikable Eckpunkte der Versorgung von Patienten mit 
Asthma unter Berücksichtigung der Strategien und Methoden der evidenzbasierten Medizin. 
Bei der Formulierung von Eckpunkten und Schlüsselfragen der NVL Asthma orientierten sich die Experten an 
den Ausführungen und Vorschlägen des Clearingberichtes Asthma des deutschen Leitlinien-
Clearingverfahrens [1]. Auf dieser Grundlage entschlossen sich die Leitlinien-Autoren zur Adaptation einer 
bereits erprobten evidenzbasierten Leitlinie aus dem Ausland, und zwar der  
 British Guideline on the Management of Asthma von 2003/2004 [2].  
Inhaltlich wurden zusätzlich folgende deutschen Leitlinien berücksichtigt:  
 Therapieempfehlung Asthma bronchiale der Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

von 2001 [3]; 
 Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von Asthma der Deutschen Atemwegsliga und der 

Deutschen Gesellschaft für Pneumologie [4]. 
Der Entwicklungsprozess wurde durch das Ärztliche Zentrum für Qualität in der Medizin im Auftrag von 
Bundesärztekammer und Kassenärztlicher Bundesvereinigung zwischen August 2002 und Juni 2005 
organisiert. Methodik und Ablauf der Leitlinienentwicklung im Rahmen des NVL-Programms sind generell im 
NVL-Methodenreport [5] und für die vorliegende NVL im NVL-Report Asthma [6] beschrieben (Internet: 
http://www.versorgungsleitlinien.de). 

Die Nationalen Versorgungs-Leitlinien bestehen aus folgenden Komponenten, die als Druckversion sowie im 
Internet unter http://www.versorgungsleitlinien.de zugänglich sind.  

I. NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorgungs-Eckpunkte und -Empfehlungen, zu denen 
zwischen den Autoren Konsens besteht, mit Angabe der Empfehlungsgrade sowie Angabe der 
zugrunde liegenden Quellen und Bekanntgabe des nächsten Aktualisierungsdatums; 

II. NVL-Langfassung. Die Langfassung enthält zusätzlich zum Inhalt der Kurzfassung die Evidenzgrade 
sowie Links zu den zugrunde liegenden Quellenangaben. Die Darstellung der Leitlinie erfolgt im 
Internet auf drei Ebenen: 
 Ebene 1 entspricht der aktuell gültigen Kurzfassung der NVL (Abschnitt A. der Langfassung), 
 Ebene 2 bietet zusätzlich zur Ebene 1 eine Diskussion und Begründung der Empfehlungen 

(„Hintergrund und Evidenz“ – Abschnitt H. der Langfassung), 
 Ebene 3 enthält zusätzlich zur Ebene 2 die Verbindungen zu den den einzelnen Empfehlungen 

zugrunde liegenden Quellen (Abschnitt L. der Langfassung); 

III. NVL-Patientenversion; 

IV. NVL-Praxishilfen (z. B. kurze Informationen für medizinisches Personal/Kitteltaschenversionen für 
den Arzt); 

V. NVL-Report mit Angaben zur Methodik der Leitlinien-Erstellung. 
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II. Hintergrund, Zielsetzung, Adressaten, Anwendungsbereich  

 
Hintergrund 
 
Asthma ist eine chronische entzündliche Erkrankung der Atemwege, die durch eine Überempfindlichkeit der 
Atemwege und rezidivierende Episoden einer Atemwegsobstruktion gekennzeichnet ist. Die unbehandelte 
Erkrankung führt in Abhängigkeit vom Schweregrad zu rezidivierenden Episoden von Atemnot, 
Atemnebengeräuschen sowie Engegefühl in der Brust und Husten, besonders nachts und in den frühen 
Morgenstunden. Derartige Asthma-Beschwerden sind meist entweder spontan oder nach adäquater 
Behandlung reversibel. Vermehrte Sputumproduktion kann ebenfalls ein Asthmasymptom sein, insbesondere 
nach akuten Exazerbationen und bei chronisch persistierender Erkrankung. Asthma-Exazerbationen, d. h. 
ein Asthmaanfall, eine Zunahme der Beschwerden bzw. eine Abnahme der Lungenfunktion treten akut auf, 
wobei die Entwicklung schnell oder allmählich verlaufen kann. Die Beschwerden im Rahmen von 
Exazerbationen können nur gering ausgeprägt, jedoch auch schwergradig sein und ohne adäquate 
Behandlung zum Tode führen. Es ist wichtig, ein schwerergradiges Asthma von gehäuften Exazerbationen 
zu differenzieren. 
Asthma ist eine der häufigsten chronischen Erkrankungen, die bei ca. 10 % der kindlichen [7] und 5 % der 
erwachsenen Bevölkerung in der Bundesrepublik Deutschland vorkommt [8]. Repräsentative Erhebungen in 
Deutschland zeigen Prävalenzen von etwa 9-14 % im Kindesalter [9] und 4-5 % bei Erwachsenen [10-13]. Im 
Kindesalter ist es die häufigste chronische Erkrankung überhaupt. Genetische Faktoren und Umwelteinflüsse 
haben einen wesentlichen Einfluss auf die Manifestation der Erkrankung. So ist Asthma bei Kindern und 
Erwachsenen häufig mit einer atopischen Diathese assoziiert, die als die Bereitschaft zur Produktion abnorm 
hoher Mengen von Immunglobulin E gegen häufige Aero-Allergene der Umwelt definiert ist. Eine Atopie wird 
bei 30-50 % der Bevölkerung in industrialisierten Ländern beobachtet, häufig ohne Zeichen der Erkrankung. 
Allergische Beschwerden der Atemwege sind einer der stärksten Risikofaktoren für ein Asthma. Das 
Zusammenwirken zwischen genetischer Prädisposition und weiteren prädisponierenden und präzipitierenden 
Faktoren in den ersten Lebensjahren, die schließlich zur Entstehung einer Atemwegsentzündung und zum 
Asthma führen können, ist erst in Ansätzen verstanden.  
 
Die Prävalenz des Asthmas hat in den vergangenen Jahrzehnten in vielen Ländern zugenommen, 
insbesondere bei Kindern und Jugendlichen. So zeigt eine Zusammenstellung von mit vergleichbaren 
Methoden in gleichen Populationen mit einem Zeitunterschied von mindestens 9 Jahren durchgeführten 
Untersuchungen bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen im Verlauf in allen Fällen einen Anstieg der 
Prävalenz. Dies gilt, obwohl das Ausmaß des Anstiegs durch die fragebogenbezogenen Informationen 
möglicherweise etwas überschätzt wird. Der Anstieg der Asthma-Prävalenz ist bei Erwachsenen nicht so 
ausgeprägt wie im Kindesalter. Aussagekräftige Studien zum Asthma im höheren Lebensalter fehlen. Die 
Häufigkeit des Asthma bronchiale ist in den hochentwickelten westlichen Ländern wesentlich höher als in 
Osteuropa und den sogenannten Entwicklungs- und Schwellenländern. In den westlichen Ländern hat die 
Prävalenz des Asthmas in den letzten vier Dekaden deutlich zugenommen. Einige neuere Studien im 
Kindesalter [14-17] und im Erwachsenenalter [18; 19] deuten an, dass die Zunahme asthmatischer 
Erkrankungen in westlichen Ländern zum Stillstand zu kommen scheint [20]. Auch die in den letzten 
Jahrzehnten zu beobachtende dramatische Zunahme atopischer Sensibilisierungen scheint sich einigen 
aktuellen Studien zufolge zu verlangsamen. Die große geographische Heterogenität zwischen den 
Prävalenzentwicklungen asthmatischer Erkrankungen einerseits und atopischer Sensibilisierungen 
andererseits impliziert, dass den jeweiligen zeitlichen Trends im Wesentlichen unterschiedliche 
Pathomechanismen zugrunde liegen [12]. 
 
Die Asthmamortalität in Deutschland hat in den letzten 10 Jahren um etwa ein Drittel abgenommen. Die 
Abnahme der Mortalität betrifft alle Altersgruppen einschließlich der kindlichen Asthma-Todesfälle. Diese 
erfreuliche Entwicklung wird im Wesentlichen der inzwischen weitgehend etablierten Therapie mit inhalativen 
Corticosteroiden zugeschrieben [21]. 
Die volkswirtschaftliche Bedeutung des Asthmas ist groß. In einer gesamtwirtschaftlich ausgerichteten, in 
verschiedener Hinsicht sehr konservativen Krankheitskostenanalyse wurde ein Gesamtbetrag von 2,6 
Milliarden Euro pro Jahr ermittelt [22]. Krankheitskosten für Kinder und Erwachsene mit mittelschwerem 
allergischem Asthma wurden mit 2.200 bzw. 2.700 Euro pro Jahr berechnet, bei schwerem allergischem 
Asthma resultierten 7.900 bzw. 9.300 Euro pro Patient und Jahr [23]. Die Kosten für die vielfach schwereren 
Krankheitsverläufe nicht-allergischer Asthmaformen dürften höher anzusetzen sein.  
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Zielsetzung und Fragestellungen der NVL 
 
Ziel der Nationalen Versorgungs-Leitlinie ASTHMA ist die Verbreitung evidenzbasierter Empfehlungen mit 
deren Hilfe man Entscheidungen in der medizinischen Versorgung von Menschen mit Asthma-Risiko oder 
mit Asthma auf eine rationalere Basis stellen kann. Auf diesem Weg sollen die Qualität der Versorgung 
verbessert und die Stellung des Patienten gestärkt werden. Zudem kann die Berücksichtigung der 
Empfehlungen zu einer Effizienzsteigerung und damit zur Kostendämpfung im Gesundheitswesen beitragen 
(Europarat 2002 [24]). 
 
Konkret erhoffen sich die Autoren und Herausgeber der Versorgungs-Leitlinie die breite Berücksichtigung der 
empfohlenen 
 Stufen-Diagnostik; 
 Stufen-Therapie; 
 Präventionsmaßnahmen; 
 Notfallmaßnahmen; 
 Rehabilitationsmaßnahmen; 
 Vorschläge zu einer koordinierten Versorgung von Menschen mit Asthma-Risiko oder Asthma. 
 
Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung: 
 Anhand welcher objektiven Messungen sollte die Diagnose gesichert werden ? 
 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 Asthmatikerinnen zu bedenken ? 
 Für welche präventiven Maßnahmen existieren Wirksamkeitsnachweise ? 
 Wann sind stationäre bzw. rehabilitative Maßnahmen indiziert ? 
 Wie sollte die Betreuung von Menschen mit Asthma oder Asthma-Risiko im deutschen 

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

ausreichender Wirkungsnachweis ? 
 
Von der Beantwortung dieser Fragen bzw. der Berücksichtigung der Leitlinien-Empfehlungen erhoffen sich 
Herausgeber und Autoren u. a. 
 Reduktion von: 

o akuten und chronischen Krankheitserscheinungen (z. B. Symptome, Asthmaanfälle), 
o krankheitsbedingter Beeinträchtigung der physischen, psychischen und geistigen Entwicklung bei 

Kindern und Jugendlichen, 
o krankheitsbedingter Beeinträchtigung der körperlichen und sozialen Aktivitäten im Alltag, 
o Progredienz der Krankheit, 
o unerwünschten Wirkungen der Therapie; 

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

 Verbesserung der Asthma-bezogenen Lebensqualität; 
 Reduktion der Asthma-bedingten Letalität; 
 Unterstützung der Patienten mit dem Ziel, die individuell bestmögliche Gesundheit sowie soziale 

Integration zu erlangen und aufrecht zu erhalten. 
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Adressaten und Anwendungsbereich  
 
Bei einer Nationalen Versorgungs-Leitlinie (NVL) handelt es sich um eine „systematisch entwickelte 
Entscheidungshilfe über die angemessene ärztliche Vorgehensweise bei speziellen gesundheitlichen 
Problemen im Rahmen der strukturierten medizinischen Versorgung“ und damit um eine Orientierungshilfe 
im Sinne von „Handlungs- und Entscheidungsvorschlägen“, von der in begründeten Fällen abgewichen 
werden kann oder sogar muss. 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 [24; 25]. 
 
Die Empfehlungen Nationaler Versorgungs-Leitlinien 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.  
 
NVL 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 Leitlinien, 

deren Leitlinien ihrerseits die Grundlage für die NVL bilden.  
 
 
 

III. Evidenzdarlegung der NVL 

 
Die vorliegende Nationale Versorgungs-Leitlinie nutzt als Grundlage zur Evidenzdarlegung für die 
Schlüsselempfehlungen die folgende Evidenzklassifizierung des Schottischen Leitliniennetzwerks SIGN [26] 
(http://www.sign.ac.uk).  
 

Evidenz- 
grad 

Beschreibung 

1 ++ Qualitativ hochstehende Meta-Analysen oder systematische Übersichtsarbeiten von 
randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) oder RCTs mit sehr geringem Bias-Risiko. 

1 + Gut durchgeführte Meta-Analysen oder systematische Übersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs 
mit geringem Bias-Risiko. 

1 - Meta-Analysen oder systematische Übersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs mit hohem Bias-
Risiko. 

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

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

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

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

3 Nicht-analytische Studien, z. B. Fallstudien, Fallserien. 

4 Expertenmeinung. 

 
Die Empfehlungsgrade werden unter Bezugnahme auf den aktuellen NVL Methoden-Report [5] verwendet.  
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Dabei werden  
 die ethischen Verpflichtungen; 
 die Patientenpräferenzen; 
 die Effektstärken und die Konsistenz der Studienergebnisse; 
 die klinische Relevanz (Eignung der Effektivitätsmaße der Studie für die Versorgung, Relevanz der 

Kontrollgruppen und verwendeten Dosierungen, Verhältnis zwischen erwünschten und unerwünschten 
Behandlungsergebnissen); 

 die pathophysiologischen und klinischen Plausibilitäten; 
 die Anwendbarkeit auf die Patientenzielgruppe der NVL;  
 die Umsetzbarkeit der NVL in den ärztlichen Alltag (Leistungsfähigkeit, Ressourcenbedarf und  

-verbrauch etc.) und  
 die Nahtstellen zwischen den Leistungserbringern 
berücksichtigt. 
In der Regel bestimmt der Evidenzgrad den Empfehlungsgrad. D. h. eine Empfehlung mit einem mittleren 
Evidenzgrad führt auch zu einem mittleren Empfehlungsgrad. Auf Grund der oben genannten 
Konsensusaspekte kann es jedoch gelegentlich zu einem begründeten Auf- oder Abwerten des 
Empfehlungsgrades gegenüber dem Evidenzgrad kommen. 
 
 
Einstufung von Leitlinienempfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation) [5] 

Empfehlungs-
grad 

Beschreibung Symbol 

A Starke Empfehlung  

B Empfehlung  

0 Empfehlung offen  
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IV. Verwendete Abkürzungen 

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) 
CS Corticosteroid (vgl. ICS) 
DA Dosieraerosol 
DMP Disease Management Programm 
DNCG Dinatrium Cromoglycat 
EG Evidenzgrad 
FEV1 Einsekundenkapazität 
FRC Funktionelle Residualkapazität 
HFA Hydrofluoralkan, z. B. Norfluran (HFA 134a) 
HRCT High Resolution CT 
ICS inhalatives Corticosteroid 
i.v. intravenös 
J Jahre 
KA Kindesalter 
KBV Kassenärztliche Bundesvereinigung 
LABA langwirksames Beta-2-Sympathomimetikum (long-acting beta2-agonist) 
Lit. Literatur 
Lsg. Lösung 
LTRA Leukotrien-Rezeptor-Antagonist 
MDI 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 
MTD Maximale Tagesdosen über einen limitierten Zeitraum 
NSAR Nicht-Steroidale Antirheumatika 
o.p.B. ohne pathologischen Befund 
p(a)O2/CO2 (arterieller) Sauerstoff-/Kohlendioxid-Partialdruck 
PBW Persönlicher Bestwert 
PEF Exspiratorischer Spitzenfluss (Peak Expiratory Flow) 
pMDI Treibgas-Dosieraerosol 
RABA Raschwirksames Beta-2-Sympathomimetikum (rapid-acting beta2-agonist) 
Raw Atemwegswiderstand 
SABA Kurzwirksames Beta-2-Sympathomimetikum (short-acting beta2-agonist) 
SaO2 Sauerstoffsättigung 
STIKO Ständige Impfkommission 
sRAW Spezifischer Atemwiderstand 
UAW Unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
VK Inspiratorische Vitalkapazität 
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1. Definition, Epidemiologie, Formen des Asthma 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H1 

Definition Asthma ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, charakterisiert durch eine 
bronchiale Hyperreagibilität und eine variable Atemwegsobstruktion. 

Epidemio-
logie 

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. 

Formen des Asthma 
Allergisches Asthma 
Allergien sind der stärkste prädisponierende Faktor bei 
der Entwicklung von Asthma im Kindesalter. Es 
besteht eine genetisch bedingte Bereitschaft, gegen 
Umweltallergene (z. B. Pollen, Hausstaubmilben, Pilze 
oder Tierproteine) gerichtete IgE-Antikörper zu 
produzieren. Allergene können auch im 
Erwachsenenalter eine Rolle spielen. 

Intrinsisches oder nichtallergisches Asthma 
Bei 30-50 % der Erwachsenen mit Asthma sind 
Allergie bzw. IgE-Antikörper gegen Umweltallergene 
nicht nachweisbar. 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 nicht-steroidale 
Antirheumatika (NSAR).  

Mischformen sind möglich, insbesondere kann auch bei einem initial allergischen Asthma im Verlauf die 
intrinsische Komponente klinisch in den Vordergrund treten.  
Bei Säuglingen und Kleinkindern handelt es sich initial häufig um eine infektgetriggerte, rezidivierende, 
obstruktive Ventilationsstörung, erst später kann dann sekundär eine allergische Genese im Vordergrund 
stehen. 
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2. Diagnostik 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H2 

Algorithmus zur Asthma-Diagnostik bei Erwachsenen 
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Algorithmus zur Asthma-Diagnostik bei Kindern 

 

 
 

*: siehe Abschnitte:  
„Objektive Messungen zur Sicherung der Diagnose (Kinder und Jugendliche)“ und  
„Klassifikation der Asthma-Schweregrade (Kinder und Jugendliche)“ 
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Anamnese 
Anamnestisch sind folgende Symptome/Kennzeichen und auslösende Faktoren zu berücksichtigen: 
 wiederholtes Auftreten anfallsartiger, oftmals nächtlicher Atemnot sowie Husten mit und ohne Auswurf, 

insbesondere bei Allergenexposition, während oder nach körperlicher Belastung, bei Infektionen der 
Atemwege, thermischen Reizen, Rauch- und Staubexposition; 

 jahreszeitliche Variabilität der Symptome; 
 positive Familienanamnese (Allergie, Asthma); 
 berufs-, tätigkeits- sowie umgebungsbezogene Auslöser von Atemnot und Husten. 
Die körperliche Untersuchung zielt ab auf den Nachweis von Zeichen einer bronchialen Obstruktion, 
die aber zeitweise fehlen können.  
Symptome : (intermittierend/variabel) Befunde: 
 Atemnot (häufig anfallsartig); 
 Giemen; 
 Brustenge; 
 Husten. 

 Giemen, Pfeifen, Brummen; 
 verlängertes Exspirium; 
 Tachypnoe. 

Objektive Messungen zur Sicherung der Diagnose (Erwachsene) 
 Nachweis einer Obstruktion (FEV1/VK < 70 %) und FEV1-Zunahme > 15 % (mindestens 200 ml), 

bezogen auf den Ausgangswert, ggf. Abnahme des spezifischen Atemwegswiderstandes um mindestens 
1 kPa x sec, nach Inhalation von 4 Hüben eines kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetikums  

 oder FEV1 Verschlechterung > 15 % während oder bis zu 30 Minuten nach körperlicher Belastung 
(Anstrengungsasthma), ggf. Zunahme des spezifischen Atemwegswiderstandes um mindestens 150 % 

 oder FEV1 Verbesserung > 15 % (mindestens 200 ml) ggf. Abnahme des spezifischen 
Atemwegswiderstandes um mindestens 1 kPa x sec nach täglicher Gabe eines hochdosierten inhalativen 
Corticosteroids (ICS) über maximal 4 Wochen 

 oder bei asthmatypischer Anamnese, aber normaler Lungenfunktion: Nachweis einer unspezifischen 
bronchialen Hyperreagibilität mittels eines standardisierten, mehrstufigen inhalativen Provokationstests 
bzw. zirkadiane PEF-Variabilität > 20 % über einen Zeitraum von 3-14 Tagen.  

Objektive Messungen zur Sicherung der Diagnose (Kinder und 
Jugendliche) 

 Nachweis einer Obstruktion (FEV1/VK < 75 %) und FEV1-Zunahme > 15 %, bzw. Abnahme des 
Atemwegswiderstandes um > 50 %, nach Inhalation eines kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetikums 
jeweils bezogen auf den Ausgangswert (Dosis altersabhängig, in der Regel 1-2 Hübe) 

 oder Abfall der FEV1 > 15 % bzw. Anstieg des Atemwegswiderstandes > 100 % nach Provokation mit 
bronchokonstriktorischen Stimuli (z. B. Methacholin, Kaltluft-Inhalation, standardisierter Laufbelastung) 
jeweils bezogen auf den Ausgangswert  

 oder zirkadiane PEF-Variabilität > 20 % über 3-14 Tage. 

Allergologische Stufendiagnostik 
Bei Verdacht auf allergische Genese, allergologische Stufendiagnostik: in vivo- u./o. in vitro-Teste, 
nasale/bronchiale Provokationen. Cave Spätreaktion bei bronchialer Provokationstestung (bronchiale 
Provokation im Kindesalter wegen der Möglichkeit einer Spätreaktion nur stationär in speziellen Zentren). 

Differenzialdiagnose  
 Aspiration, z. B. Fremdkörper; 
 Bronchiektasen; 
 COPD; 
 Entwicklungsstörungen (andere als durch Asthma bedingt);
 Gastroösophagealer Reflux; 
 Herzerkrankung; 
 Hyperventilation; 
 Immundefekt; 
 interstitielle Lungenerkrankungen, u. a. exogen 

allergische Alveolitis; 

 Kehlkopf-Veränderungen (u. a. Hämangiome); 
 Lungenarterienembolie; 
 neuromuskuläre Erkrankungen; 
 postinfektiöse Störungen; 
 Spontanpneumothorax; 
 Stimmbanddysfunktion; 
 Tuberkulose; 
 Tumor (Kehlkopf, Trachea, Lunge); 
 Zilienfunktionsstörung; 
 Zystische Fibrose (CF). 

Bei Erstdiagnostik sowie bei Patienten mit atypischen oder zusätzlichen Symptomen ist eine 
Röntgenuntersuchung der Thoraxorgane (Strahlengang p.a. und sagittal) in Erwägung zu ziehen. Bei 
Kindern kann ein Schnittbildverfahren (HRCT) notwendig sein. 
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Diagnostik von eingeschränkter Lebensqualität beim Asthma 
 Die Erfassung der subjektiven, krankheitsbezogenen Lebensqualität ist ein wichtiger Bestandteil der 

Diagnostik. Sie sollte anhand zuverlässiger, für die spezifische Gruppe der Asthmapatienten entwickelter 
Messinstrumente (Lebensqualitätsindices und -fragebögen), erfolgen.  

 Die Instrumente sollten geeignet sein, Veränderungen der Lebensqualität in Abhängigkeit von 
unterschiedlichen Rahmenbedingungen (z. B. der sozialen Umgebung und dem objektiven 
Gesundheitsstatus) und im Therapieverlauf quantitativ abzubilden. 

Dokumentations- und Audit-Instrumente 
Standard-Fragen, die vom Patienten ( 18 Jahren mit definitiver Asthma-Diagnose) zu beantworten sind: 

Hatten Sie in der letzten Woche/im letzten Monat  
 Schlafstörungen wegen asthmatischer Beschwerden (einschließlich Husten) ? ja ►        nein ► 
 tagsüber die Ihnen bekannten Asthma-Beschwerden (Husten, Giemen, Brustenge 

oder Atemnot) ? 
ja ►        nein ► 

 Beeinträchtigung Ihrer üblichen Aktivitäten (z. B. in Haushalt, Arbeit, Schule) 
aufgrund asthmatischer Beschwerden ? 

ja ►        nein ► 

 

 
 

Klassifikation der Asthmaschweregrade (Erwachsene) 
Die Anwesenheit eines der Symptome reicht aus, 

um einen Patienten in die entsprechende Kategorie einzuordnen. 
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 > 1x/Woche; 
 Beeinträchtigung von körperlicher Aktivität 

und Schlaf bei Exazerbationen; 
 täglicher Bedarf an inhalativen 

kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetika.

 FEV1 > 60 % - < 80 % des Sollwertes; 
 PEF 60-80 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 %. 

II 
geringgradig 
persistierend 

 1x/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; 
 (< 1x/Woche); 
 kurze Exazerbationen (von einigen 

Stunden bis zu einigen Tagen); 
 nächtliche Asthmasymptome  2x/Monat. 

 FEV1  80 % des Sollwertes; 
 PEF  80 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität < 20 %. 
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Klassifikation der Asthmaschweregrade (Kinder und Jugendliche) 

Schweregrad Kennzeichen vor Behandlung 
Kinder und 

Jugendliche 
Symptomatik Lungenfunktion d 

IV 
schwergradig 
persistierend b 

 
 anhaltende tägliche Symptome, häufig 

auch nächtlich. 

 
 FEV1 < 60 % des Sollwertes 
 oder PEF < 60 % PBW; 
 PEF-Tagesvariabilität > 30 % 

III 
mittelgradig 

persistierend b 

 
 an mehreren Tagen/Woche c 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 patholog.: 
 FEV1 < 80 % des Sollwertes 
 und/oder MEF25-75 bzw. MEF50 < 65 %; 
 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, rezi- 
divierende, 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.p.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. 
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3. Therapie 
Hintergrund und Evidenz: Kapitel H3 

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 bei 

Kindern und Jugendlichen,  
o einer krankheitsbedingten Beeinträchtigung der körperlichen und sozialen Aktivitäten im Alltag, 
o einer Progredienz der Krankheit,  
o unerwünschten Wirkungen der Therapie; 

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

 Verbesserung der Asthma-bezogenen Lebensqualität; 
 Reduktion der Asthma-bedingten Letalität. 

Pharmakotherapie  
 Das Ziel der medikamentösen Therapie besteht in der Suppression der asthmatischen Entzündung und 

in der Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität und der Atemwegsobstruktion. 
 Die Medikamente werden in so genannte Controller (Dauermedikation zur Langzeitkontrolle) und 

Reliever (Bedarfsmedikation) unterteilt.  
 Besonderheit: Applikation der meisten Medikamente durch Inhalation möglich (dadurch höhere topische 

Konzentration, geringere Wirkstoffmengen, weniger systemische (Neben-) Wirkungen). 
 Die Angaben zur Dosierung inhalativer Corticosteroide (ICS) werden in der Tabelle „Tagesdosen 

verschiedener ICS“ dargestellt. (s. Abschnitt „Wirkstoffe“).  
 Bei Vorliegen mehrer Darreichungsformen eines Wirkstoffs ist in der Regel die inhalative Applikation oder 

Darreichungsform vorzuziehen.  

Langzeittherapie 
 Zur Pharmakotherapie des Asthmas wird üblicherweise ein Stufenplan eingesetzt (s. Abbildungen 

Stufentherapie: „Medikamentöse Therapie bei Erwachsenen/Kindern und Jugendlichen“). 
 Die Zahl der eingesetzten Medikamente sowie deren Dosierung und Applikationshäufigkeit werden dem 

Schweregrad der Erkrankung angepasst. Die Basis der Therapie bei persistierendem Asthma besteht in der 
regelmäßigen Anwendung eines antiinflammatorischen Medikaments. 

 Die Behandlung beginnt auf der Stufe, die dem augenblicklichen Schweregrad der Erkrankung entspricht. 
Falls keine adäquate Kontrolle erreicht wird, erfolgt der Übergang auf die nächsthöhere Stufe. 

 Alternativ orientiert sich die Behandlung an der Stufe über dem aktuellen Schweregrad, um eine möglichst 
rasche Asthmakontrolle zu erzielen. Nachdem diese erreicht wurde, erfolgt der Rückgang auf die 
nächsttiefere Stufe für die Langzeittherapie. 

 Bei längerer Zeit stabiler Erkrankung (z. B. 1-2 Monate, inhalative Corticosteroide  3 Monate) kann die 
Therapie stufenweise reduziert werden. 

 Falls keine ausreichende Krankheitskontrolle mit der Initialtherapie (z. B. innerhalb eines Zeitraumes von 1 
Monat) erzielt wird, sollten die Behandlung überprüft und immer auch die Diagnose überdacht, ggf. die 
Diagnostik wiederholt bzw. erweitert werden.  

 Achtung: Asthmaschweregrad und Therapiestufe müssen nicht übereinstimmen. So kann z. B. bei 
einem Patienten mit guter Einstellung in Therapiestufe 3 scheinbar ein Schweregrad 1 vorliegen. 

Anstrengungsinduziertes Asthma 
Bei den meisten Patienten ist anstrengungsinduziertes Asthma Ausdruck einer inadäquaten Asthmakontrolle. 
Deshalb sollte die Therapie überprüft werden (s. o.). 
Tritt anstrengungsinduziertes Asthma bei Patienten auf, die mit inhalativen Corticosteroiden behandelt werden, 
sind folgende Therapiemöglichkeiten in Betracht zu ziehen: 
 Unmittelbar vor körperlicher Belastung sind inhalative, kurzwirksame Beta-2-Sympathomimetika 

Mittel der Wahl.   
 

 Weitere Optionen in der Behandlung des Anstrengungsasthmas sind:  
o Langwirksame Beta-2-Sympathomimetika,  
o Montelukast,  
o Cromone.  
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Medikamentöse Therapie bei Erwachsenen (Stufentherapie) 
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Medikamentöse Therapie bei Kindern u. Jugendlichen 
(Stufentherapie)  

 

Generell gilt die Devise: Soviel wie nötig, so wenig wie möglich! 
 

 
 

* Alternativen: Anticholinergika (z. B. Ipratropiumbromid), Theophyllin in Lsg., evtl. auch kombinierte 
Medikationsmöglichkeit mit raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika. 

** Vor Dosissteigerung des ICS bzw. vor add on Therapie oder Gabe oraler Corticosteroide: Vorstellung in einem 
allergologisch-pneumologischen Schwerpunkt (Praxis/Zentrum). 

*** Eine vorübergehende anti-entzündliche inhalative Therapie z. B. bei rezidivierenden, infektgetriggerten 
Bronchialobstruktionen im Säuglings- oder Kleinkindesalter sowie bei kurzfristigem Allergenkontakt (z. B. 
Birkenpollen, sporadischer Tierkontakt) älterer Kinder ist möglich. 

**** Im Vorschulalter kaum Wirksamkeits- oder Sicherheitsdaten, deshalb hier nur in Ausnahmefällen. 

***** Bei Belastungsasthma als Monotherapie zugelassen, bei Kleinkindern (1-6 Jahre) ist Montelukast den 
langwirksamen Beta-2-Sympathomimetika vorzuziehen, für Stufe 4 in Deutschland noch nicht zugelassen. 
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4. Wirkstoffe 
Hintergrund und Evidenz: Kapitel H4 

Dauer- und Bedarfstherapie sowie wichtige unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side Effect of Drugs bzw. 
„Rote Liste“) 

Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 

MTD's (Maximale Tagesdosen über einen limitierten Zeitraum) 
Beta-2-Sympathomimetika (kurzwirksam) 

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. 

 
Fenoterol 
Reproterol 
Terbutalin 
Salbutamol 

bei Bedarf 1-2 Inhalat.; bei 
regelmäßiger Anwendung 
Intensivierung der anti- 
inflammatorischen Therapie 
bzw. Überprüfung des 
Therapieplanes. MTD: 10-12 Inhalationen (Kinder 6). 

Beta-2-Sympathomimetika (langwirksam) 
1-2 (max. 4) Inhalationen (6 
µg) bzw. 1 (max. 2) Inh. (12 
µg), 1-2 mal tgl.  
[max. Erhaltungsdosis 
48 µg]. 

 
 
Formoterol 
 

2 x 12 g [Maximaldosis]. 

UAW: Formoterol und Salmeterol  
siehe kurzwirksame 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! 

DA = 2 x 2 Inhalationen 
(max. 2 x 4 Inhalat. à 25 µg); 
Pulver = 2 x 1 Inhalationen à 
50 µg (max. 2 x 2 Inhalat.). 

 
 
Salmeterol 

2 x 50 g [Maximaldosis]. 

MTD: 
Formoterol: 48 µg* (Erhaltungsdosis). 
*[zur Erleichterung von Symptomen zusätzl. Inhalationen bis zu 
einer maximalen Tagesdosis von 72 µg möglich]. 
 
Salmeterol: 200 µg. 

Anticholinergika 
Ipratropium 
 

Pulver = 3 x 1 Kaps. à 
200 µg (MTD 8 Kaps.); 
DA = 3-4 x (1-2) Inhalationen 
à 20 µg (MTD 12 
Inhalationen). 

Oxitropium DA = 2-3 x 2 Inhalationen à 
100 µg; 
Pulver: 1-2 x 1 Kaps. à 
100 µg. 

UAW: Husten, paradoxer Bronchospasmus, Mundtrockenheit, 
Harnverhalt, gastrointestinale Motilitätsstörungen, Anstieg der 
Herzfrequenz und Herzklopfen (Herzrhythmusstörungen in sehr 
hoher Dosierung). 
Cave: Engwinkelglaukom. 
 

Inhalative Corticosteroide (ICS) 
 
Beclometason 
Budesonid 
Fluticason 
Ciclesonid 
Mometason 

 
 
Siehe Tabelle „Dosisbereich 
verschiedener ICS“. 
 

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) 
Prednisolon 
Prednison 
Methylpredni-
solon 
Fluocortolon 

0,5-2 mg/kg KG;  
bei Verschlechterung bis zu 
maximal 14 Tagen (siehe 
auch Stufentherapie). 

UAW: iatrogenes Cushing-Syndrom, Osteoporose, Myopathie, 
aseptische Knochennekrose, Glaukom, Katarakt, endokrines 
Psychosyndrom, Depression, Euphorie, Pankreatitis, Diabetes 
mellitus, Natriumretention (Ödembildung)/Kaliumverlust, Hypertonie, 
Nebennierenrindenatrophie, Infektanfälligkeit. 

(Fortsetzung der Tabelle auf nächster Seite) 

                                                      
* Vorbeugung: Inhalation vor dem Essen bzw. vor dem Zähneputzen; Einnahme DA mittels einer Inhalierhilfe [Spacer]. 
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– Wirkstoffe zur Dauer- und Bedarfstherapie des Asthmassowie wichtige 
unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW) (Fortsetzung) – 

Wichtige UAW (laut Angabe aus Meyler’s Side Effect of Drugs bzw. 
„Rote Liste“) 

Wirkstoff/-
gruppen 

Tagesdosierungen 

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

DA: 4 x 2 Inhalationen  
(= 4 x 2 mg);  
Pulver: 4 x 1 Inhalation 
(= 4 x 20 mg). 

 
Cromoglicinsäure 
(DNCG) 

 80 mg/d [Maximaldosis]. 

UAW: bronchiale Irritationen bei Inhalation. 
 

DA: 2-4 x 2 Inhalationen 
(2-4 x 4 mg). 

 
Nedocromil 

2 x 4 mg. 

UAW: Husten, Bronchospasmus, Kopfschmerzen, Schwindel, 
gastrointestinale Beschwerden. 

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

 
 
Theophyllin 

12-16 mg/kg KG. 

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

Leukotrien-Rezeptorantagonist 
Montelukast altersabhängig: 

0,5-5 J: 4 mg, 
6-14 J: 5 mg, 
> 14 J: 10 mg; 
1 x tgl. oral. 
 

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

Kombinationspräparate 
Salmeterol/ 
Fluticason 

50 µg/100 µg, 50 µg/250 µg, 
50 µg/500 µg: 
Pulver: 2 x tgl. 1 Inhalation; 
DA: 2 x tgl. 2 Inhalationen. 

UAW: s. Einzelwirkstoffe. 

Budesonid/ 
Formoterol 

80 µg/4,5 µg, 160 µg/4,5 µg, 
320 µg/9 µg: 
ab 6 J: 2 x 2 Inhalat. 
(80 µg/4,5 µg), 
> 12 J: 2 x (1-2) Inhalat. 
(160 µg/4,5 µg); 2 x tgl. 1 
Inhalation (320 µg/9 µg), 
Reduktion auf 1 Inhalation 
möglich. 

UAW: s. Einzelwirkstoffe. 

 

Tagesdosen verschiedener ICS (in µg) 
Wirkstoff niedrige Dosis mittlere Dosis hohe Dosis 

 Erw. Kinder Erw Kinder Erw Kinder 
Beclometason   500 < 400  1000 = 400  2000 > 400 
Budesonid  400 < 400  800 = 400  1600 > 400 
Ciclesonid  80  160  *  
Fluticason   250 < 200  500 = 200  1000 > 200 

Mometason  200  400  800  
* bei unzureichender Asthma-Kontrolle kann eine Dosiserhöhung über 160 μg erwogen werden  
Die klinische Wirkung inhalativer Corticoidsteroide wird ganz wesentlich von der pulmonalen Deposition 
bestimmt. Diese ist abhängig von der Galenik des Präparates und der Inhalationstechnik des einzelnen 
Patienten. Die Deposition der gleichen Substanz als Pulver aus verschiedenen Pulverinhalatoren bzw. 
Suspension oder Lösung aus Dosieraerosolen variiert um das Mehrfache. Die Dosierung im Einzelfall richtet 
sich nach den Dosierungsempfehlungen des Herstellers und nach der Wirksamkeit bei dem Patienten. 
Eine vorübergehende Dosisverdopplung bzw. -vervierfachung ist für alle ICS möglich. 
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5. Inhalationssysteme – Verordnung, Technik, Training  
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H5 

Ein Inhalator soll erst dann verschrieben werden, nachdem der Patient in seiner Handhabung 
unterwiesen wurde und demonstriert hat, dass er die Inhalationstechnik beherrscht.   

Wenn möglich, sollte für die Dauertherapie nur ein Inhalationssystem (nur ein Typ eines Dosieraerosols bzw. 
eines Pulverinhalators) für die inhalative Medikation verordnet werden. 
Die zahlreichen verfügbaren Inhalatoren erlauben meist auch Patienten mit Schwierigkeiten im Umgang mit 
einem bestimmten Inhalationssystem eine inhalative Therapie. 
Die Inhalationstechnik des Patienten sollte regelmäßig überprüft werden. 
Cave: Im schweren akuten Anfall sollten wegen eines unzureichenden inspiratorischen Flusses keine 
Pulverinhalatoren eingesetzt werden. 
Ein optimales Atemmanöver (nach vertiefter Ausatmung) ist für die bronchiale Wirkstoffdeposition 
entscheidend:  
 Dosieraerosol ( Spacer): langsame tiefe Inspiration, anschließend Anhalten des Atems; 
 Pulverinhalator: rasche tiefe Inspiration; 
 Vernebler: langsame tiefe Inspiration mit kurzer Pause. 

Inhalation bei Kindern unter 5 Jahren 
Für Kinder bis zu 5 Jahren sind Treibgasdosieraerosole mit Spacer für die Inhalation von Beta-2-
Sympathomimetika oder Corticosteroiden zu bevorzugen.   
 

 

Eine Gesichtsmaske (cave Leck) ist so lange notwendig, bis ein Kind nachweislich durch das Mundstück 
eines Spacers atmen kann. Sofern diese Applikationsformen nicht erfolgreich sind, müssen Vernebler 
eingesetzt werden.  
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6. Nichtmedikamentöse Maßnahmen 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H6 

Patientenschulung 
 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. 
 Jeder Patient mit Asthma muss daher zeitnah nach der Diagnose Zugang zu einem strukturierten, 

evaluierten, zielgruppenspezifischen und qualitätsgesicherten Schulungsprogramm erhalten.  
 Bei der Schulung von Kindern und Jugendlichen sind die Eltern regelhaft einzubeziehen.  
 Regelmäßige Nachschulungen sind empfehlenswert.  
 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 Selbstanpassung der Therapie an den jeweiligen Schweregrad der Erkrankung 
ermöglichen. Der Erkrankte soll in die Lage versetzt werden, seine Symptome zu erkennen, zu werten 
und zu kontrollieren und Verschlechterung durch eine rechtzeitige Therapieanpassung zu beherrschen.  

 Er sollte seine Medikamente mit Wirkungen (Controller, Reliever) und Nebenwirkungen kennen sowie in 
der Lage sein, diese korrekt anzuwenden (Training der Inhalationstechnik) und Selbsthilfemaßnahmen bei 
einem Asthmaanfall einzusetzen.  

 Dazu gehören auch ein schriftlicher Therapie- und ein Notfallplan.  

Körperliches Training 
 Körperliches Training kann zu einer Verringerung der Asthma-Symptomatik, zur Besserung der 

Belastbarkeit und zur Verbesserung der Lebensqualität/Verringerung der Morbidität beitragen. 
 Daher sollte der behandelnde Arzt regelmäßig darauf hinweisen, dass der Patient in Eigenverantwortung 

geeignete Maßnahmen des körperlichen Trainings ergreift (z. B. Teilnahme an Lungensportgruppen).  
 Art und Umfang des körperlichen Trainings sollen einmal jährlich überprüft werden.  
 Insbesondere sollte der Arzt darauf hinwirken, dass Schulkinder mit Asthma unter Berücksichtigung der 

individuellen und aktuellen Leistungsfähigkeit regelmäßig am Schulsport teilnehmen.  

Atem- und Physiotherapie 
 Atem- und Physiotherapieformen können in Einzelfällen sinnvoll sein. Ihr Stellenwert in der 

Asthmatherapie muss weiter geklärt werden.  

Tabakentwöhnung 
 Tabakrauch verschlimmert das Asthma des Rauchers und der passivrauchenden Erwachsenen und 

Kinder und Jugendlichen. 
 Die Dokumentation der Rauchgewohnheiten und der personenbezogene Rat zur Abstinenz gehören zu 

den Elementarpflichten des behandelnden Arztes. 
 Für änderungsbereite Raucher sollen nichtmedikamentöse und medikamentöse Hilfen zur 

Raucherentwöhnung zur Verfügung gestellt werden.  

Psychosoziale Krankheits- und Behandlungskonzepte  
 Psychosoziale Beeinträchtigungen durch krankheitsbedingte Behinderungen im privaten und beruflichen 

Bereich sind bei Asthmapatienten häufig.  
 Bei Kindern/Jugendlichen betrifft dies insbesondere die Auswirkungen auf die körperlich/seelische 

Entwicklung und den psychosozialen Rahmen (familiäres und soziales Umfeld).  

Kontrolle des Körpergewichts  
 Bei übergewichtigen Asthmatikern ist eine Gewichtsreduktion zu empfehlen.  
 
 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendl. 

 Allgemeine Empfehlungen 

  ©  2005 
 
25 

 

7. Asthmaanfall beim Erwachsenen 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H7 

Mittelschwerer Anfall beim Erwachsenen 
Symptome  Initialtherapie  

 PEF > 50 % Soll oder 
Bestwert; 

 Sprechen normal; 
 Atemfrequenz < 25/min; 
 Herzfrequenz < 110/min. 

► 
► 
► 
► 
► 

2-4 Hübe raschwirksames Beta-2-Sympathomimetikum,  
z. B. Salbutamol (MDI + Spacer); ggf. nach 10-15 min 
wiederholen. 

 
 

25-50 mg Prednisolonäquivalent oral.   

Schwerer Anfall beim Erwachsenen 
Symptome  Initialtherapie  

 PEF < 50 % Soll oder 
Bestwert; 

 Sprech-Dyspnoe (Sprechen 
von lediglich Satzteilen oder 
Worten in einem Atemzug); 

 Atemfrequenz  25/min; 
 Herzfrequenz  110/min.  

► 
► 
► 
► 
► 
► 
► 
► 

Sauerstoff 2-4 l/min über Nasensonde (Atmung 
beachten).   

2-4 Hübe raschwirksames Beta-2-Sympathomimetikum,  
z. B. Salbutamol (MDI + Spacer); in 10-15 min-Intervallen 
wiederholen. 

 
 

Prednisolonäquivalent  
(Dosierungsempfehlung: 50-100 mg).  
umgehende Einweisung in ein Krankenhaus.   

▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲ 
Hinweise auf lebensbedrohliche Situation:  

 PEF < 33 % des Soll/Bestwertes bzw.  
 PEF < 100 l/min; 
 SaO2 < 92 % (PaO2 < 8 kPa); 
 PaCO2 normal oder erhöht (4,6-6 kPa); 
 kein Atemgeräusch („Stille Lunge“); 

 frustrane Atemarbeit/flache Atmung; 
 Zyanose; 
 Bradykardie oder arterielle Hypotension; 
 Erschöpfung, Konfusion oder Koma. 
 

Weitere Therapiemaßnahmen im Krankenhaus bzw. bei  
unzureichendem Ansprechen auf die Initialtherapie 

 Ipratropiumbromid 0,5 mg durch Vernebelung.  
 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) 
 oder Salbutamol 0,25-0,5 mg langsam i. v.; Perfusor: 5 Amp. Salbutamol-Infusionskonzentrat (1 Amp. = 5 

mg Salbutamol) auf 50 ml, Geschwindigkeit 2-10 ml pro Stunde = 1-5 mg Salbutamol pro Stunde) 
 50-100 mg Prednisolonäquivalent i.v. in vier- bis sechsstündigen Abständen.  
 Theophyllin: 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). 

 ausreichende Flüssigkeitszufuhr. 
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Weitere Aspekte/Besonderheiten beim Asthmaanfall 
 Bei der schweren Asthma-Exazerbation kann die Kombination aus einem Anticholinergikum und einem 

Beta-2-Sympathomimetikum besonders wirksam sein, während die alleinige Therapie mit einem 
Anticholinergikum unzureichend ist. 

 Bei einer Therapie mit Beta-2-Sympathomimetika bewirkt die zusätzliche intravenöse Gabe von 
Theophyllin häufig keine weitere Bronchodilatation. Vielmehr können mehr unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen auftreten.  

 Im schweren Asthmaanfall kann die zusätzliche intravenöse Gabe von Magnesiumsulfat (2 gr.) die 
Lungenfunktion verbessern.  

Zur Behandlung des Anfalls sollten nicht eingesetzt bzw. vermieden werden 
 Sedativa (Atemdepression; vermindertes Dyspnoe-Empfinden ohne objektive Besserung); 
 Mukopharmaka (Zunahme des Hustens möglich); 
 Physikalische Therapie, Physiotherapie (zusätzliche Belastung); 
 Hydratation mit großen Flüssigkeitsvolumina (kardiale Belastung insbesondere bei älteren Patienten, 

Bilanzierung). 
 Antibiotika: Führt eine Infektion zur Exazerbation eines Asthmas, ist sie wahrscheinlich viralen 

Typs. Die Rolle bakterieller Infektionen wurde überschätzt. Die routinemäßige Verschreibung von 
Antibiotika ist bei akutem Asthma nicht indiziert.      

 
 

Folgende Aspekte weisen auf ein erhöhtes Mortalitätsrisiko im Asthmaanfall hin: 
 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 CS-Medikation oder kürzliches Absetzen einer systemischen CS-Medikation; 
 übermäßiger Einsatz von Beta-2-Sympathomimatika zur Symptomlinderung; 
 psychosoziale Probleme oder Negation von Asthma oder seines Schweregrades; 
 mangelnde Adhärenz am Therapieplan in der Vergangenheit. 
Indikation zur intensivmedizinischen Überwachung/Behandlung, ggf. mechanischen Beatmung: 
 Verschlechterung der PEF-Werte trotz Therapie; 
 persistierende oder zunehmende Hypoxämie; 
 Hyperkapnie; 
 fallender arterieller pH-Wert (Azidose); 
 Erschöpfung; 
 Bewusstseinsstörung/Konfusion; 
 Koma oder Atemstillstand. 
 Zum Stellenwert der nicht-invasiven mechanischen Beatmung (NIMV) kann zum gegenwärtigen Zeitpunkt 

keine gesicherte Aussage getroffen werden. 
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8. Asthmaanfall bei Kindern und Heranwachsenden 
Hintergrund und Evidenz: Kapitel H8 

Management des Asthmaanfalls bei Kindern über 2 Jahren 
Mittelschwerer Anfall 

Symptome  Initialtherapie 
 PEF < 80 % des Bestwertes; 
 Unvermögen einen längeren Satz während 

eines Atemzuges zu vollenden; 
 Atemfrequenz < 30/min; 
 Herzfrequenz < 120/min. 

►
►
►
►
►

 2-4 Hübe eines raschwirksamen Beta-2-
Sympathomimetikums alle 20 min; 

 evtl. 2-3 l/min Sauerstoff über Maske oder 
Nasensonde (Ziel: SaO2 > 92 %); 

 evtl. 1 mg/kg KG Prednisolonäquivalent oral. 

Schwerer Anfall 
 PEF < 50 % des Bestwertes; 
 Unvermögen zu sprechen oder Nahrung 

aufzunehmen; 
 Gebrauch der akzessorischen Atemmuskulatur; 
 Atemfrequenz > 5 J > 30/min; 2-5 J > 40/min; 
 Herzfrequenz > 5 J > 120/min; 2-5 J > 130/min; 
 SaO2 < 90 % unter Raumluft. 

►
►
►
►
►
►
►

 4-8 Hübe eines raschwirksamen Beta-2-
Sympathomimetikums alle 10 min; 

 2-3 l/min Sauerstoff über Maske oder 
Nasensonde; 

 2 mg/kg KG Prednisolonäquivalent i.v. (falls 
kein i.v.-Zugang möglich, auch oral).  

 

► Beta-2-Sympathomimetika beim Anfall 
 Inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika sind Mittel der ersten Wahl.  
 Treibgasdosieraerosole mit Spacer sind die bevorzugte Applikation bei leichtem bis 

mittelschwerem Asthma.  
 Bei schwerem Verlauf ist alternativ die Verabreichung über Vernebler – wenn möglich O2-

betrieben – zu erwägen.   

 

 Die Dosierung hat unter Berücksichtigung von Schweregrad und Ansprechen auf die Behandlung 
individualisiert zu erfolgen.  

 

 Bei schweren Verläufen kann die zusätzliche Bolusgabe z. B. von Salbutamol intravenös eine 
wirksame Ergänzung sein (Dosierung s. u.). 

 

►Corticosteroide beim Anfall 
 Prednisolon soll zur Behandlung eines Anfalls frühzeitig eingesetzt werden.  
 zur Dosierung von Prednisolon als Initialtherapie: s. o. 
 Als Erhaltungstherapie sollten 1-2 mg/kg KG bis zu einer Maximaldosis von 60 mg verabreicht werden.  
 Bei Erbrechen sollte die orale Prednisolongabe wiederholt oder der Übergang zur intravenösen 

Applikation erwogen werden. 
 Üblicherweise ist eine Behandlungsdauer bis zu 3 Tagen ausreichend. Die Behandlungsdauer kann in 

Abhängigkeit vom Eintreten der Remission verlängert werden. 
 



 

Gilt nur für  
Erwachsene 

Gilt nur für  
Kinder/Jugendl. 

 Allgemeine Empfehlungen 

©  2005 
 

28

 

► Weitere Therapieformen beim Anfall 
 Bei mangelndem Ansprechen auf die Beta-2-Sympathomimetika-Therapie sollte frühzeitig und 

auch wiederholt zusätzlich Ipratropiumbromid zur Inhalation gegeben werden (20 µg/Hub als 
Dosieraerosol oder 250 µg/Dosierung als Fertiginhalat zusammen gemischt mit der Beta-2-
Sympathomimetika-Inhalationslösung). 

 

 Theophyllin i.v. ist bei leichtem bis mittelschwerem akutem Asthma nicht indiziert.  
 Bei Kindern mit schwerem oder lebensbedrohlichem Bronchospasmus trotz maximaler 

Dosierung von Bronchodilatoren und Corticosteroiden kann unter stationären, 
intensivmedizinischen Bedingungen Theophyllin i.v. eingesetzt werden. 

 
 

 Die routinemäßige Verabreichung von Antibiotika ist bei der Behandlung des akuten kindlichen Asthmas 
nicht indiziert. 

▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲▲ 
Hinweise auf lebensbedrohliche Situation 

 PEF nicht messbar; 
 sitzende Haltung, Arme seitlich abgestützt; 
 SaO2 < 85 % (PaO2 < 6 kPa) unter Raumluft; 
 PaCO2 erhöht (4,5-6 kPa); 
 Pulsfrequenz: Eine Zunahme bedeutet eine Verschlechterung; bei 

ausbleibender klinischer Besserung ist ein Abfall als ein präfinales 
Ereignis aufzufassen. 

 Zyanose; 
 stumme Lunge; 
 arterielle Hypotonie; 
 Erschöpfung, Verwirrtheit; 
 Koma. 

Hinweise auf lebensbedrohliche Situation 
▼▼▼▼▼▼▼▼▼▼▼▼▼▼ 
Stationäre Notfallaufnahme 

Kinder und Jugendliche mit schwerem oder lebensbedrohlichem Asthma/Asthmaanfall sind bei 
unzureichendem Ansprechen der Initialtherapie unter Notfallbedingungen in eine Klinik zu bringen;     
d. h. wenn sich der klinische Zustand nach Asthmaanfall nach Gabe eines Beta-2-
Sympathomimetikums (Dosis s. o.) nicht sofort deutlich gebessert hat.  

 

 Während des Transportes besteht die Behandlung aus Sauerstoffgabe und Beta-2-Sympathomimetika-
Inhalation. 

 Bei Kindern mit einem SaO2 < 92 % nach initialer medikamentöser Bronchodilatation sollte hochdosiert 
Sauerstoff über eine eng sitzende Gesichtsmaske oder eine Nasensonde in einer Dosierung appliziert 
werden, mit der eine normale Sauerstoffsättigung erreicht werden kann. 

 Außerdem ist eine intensivmedizinische Behandlung zu erwägen. 
Weitere Therapiemaßnahmen im Krankenhaus 

 weitere Sauerstoff-, Beta-2-Sympathomimetika-Gaben (als DA maximal alle 10 min oder als 
Dauerinhalation über Vernebler unter Monitorkontrolle) und Corticosteroidgaben (1-2 mg/kgKG 
Prednisolonäquivalent alle 6 Stunden); 

 parenterale Flüssigkeitszufuhr: 10-15 ml/kgKG einer halbisotonen Lsg. in der 1. Stunde, dann 
50-70 ml/kgKG/24h (5 % Glukose in drittelisotoner Lsg.); 

 Ipratropiumbromid 2-4 Hub (20 µg/Dosierung) bzw. mittels Inhalationslösung über Vernebler 
(250 µg/Dosierung) alle 6h; 

 Azidoseausgleich bei pH-Werten  7,2; 
 evtl. Theophyllin-Bolus i.v. 5-6 mg/kgKG über 20 min (bei vorheriger Gabe Dosisreduktion), dann 

Dauerinfusion mit 1 (0,7-1,3) mg/kgKG/h unter Drugmonitoring; 
 evtl. Beta-2-Sympathomimetika i.v. unter Herzfrequenzkontrolle z. B. Salbutamol: Bolus = 10-15 µg/kgKG 

über 10 min , dann Erhaltung = 0,5 µg/kgKG/min Alternativ Fenoterol (für diese Indikation nicht 
zugelassen) 2 µg/kgKG/h; 

 Auf das Kind soll kontinuierlich beruhigend eingewirkt werden. 
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Management des Asthmaanfalls bei Kindern unter 2 Jahren 
 Die Erfassung eines Asthmaanfalls bei Säuglingen und jungen Kleinkindern kann schwierig sein. 
 Zu intermittierendem Giemen kommt es normalerweise im Rahmen von Virusinfektionen.  
 Die Differentialdiagnose der Symptome umfasst: 

o Aspirationspneumonie, 
o Pneumonie, 
o Bronchiolitis, 
o Tracheomalazie, 
o Komplikationen von z. B. kongenitalen Anomalien oder Mukoviszidose. 

 Frühgeburtlichkeit und niedriges Geburtsgewicht sind Risikofaktoren für rezidivierendes Giemen.  
Behandlung des Asthmaanfalls 

► Beta-2-Sympathomimetika beim Anfall 
Die orale Gabe von Beta-2-Sympathomimetika ist bei Säuglingen und Kleinkindern nicht indiziert.   
Treibgasdosieraerosol mit Spacer ist die bevorzugte Applikationsform bei leichtem bis mittelschwerem 
Asthma.  

►Corticosteroidtherapie beim Anfall 
Die systemische Corticosteroidgabe sollte bei Säuglingen und Kleinkindern mit mittelschwerem bis 
schwerem Asthma früh erwogen werden.  

Die orale Applikation ist für die Dauer von bis zu 3 Tagen in einer verlaufsorientierten Dosis die bevorzugte 
Darreichungsform.  
► Weitere Therapieformen beim Anfall 
Bei schwereren Verläufen sollte die Inhalation von Ipratropiumbromid in Kombination mit Beta-2-
Sympathomimetika häufiger eingesetzt werden.  

 



 

Gilt nur für  
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Gilt nur für  
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9. Asthma in der Schwangerschaft 
Hintergrund und Evidenz: Kapitel H9 
Schwangerschaftsverlauf 

Die Schwangerschaft kann den Asthma-Verlauf sowohl positiv als auch negativ beeinflussen.  
Das Asthma selbst kann den Verlauf der Schwangerschaft beeinträchtigen.  

Ein Asthmaanfall tritt unter Geburt selten auf. 
Beratung Asthmatikerinnen sollte zu Beginn einer Schwangerschaft ein 

Beratungsgespräch über die Bedeutung und Sicherheit der während der 
Schwangerschaft fortzuführenden Asthmatherapie mit dem Ziel einer guten 
Asthma-Einstellung angeboten werden. 

 

Kontrolle Schwangere Asthmatikerinnen sollen engmaschig kontrolliert werden, um bei 
jeglicher Verlaufsänderung die Therapie angemessen anpassen zu können.  

Rauchen Rauchende Asthmatikerinnen sind über die Gefahr des Tabakrauchens, für die 
eigene Gesundheit und die der Kinder zu unterweisen und mit angemessener Hilfe 
zur Raucherentwöhnung zu versorgen. 

 

Pharmakotherapie in der Schwangerschaft 
Basis-
therapie 

Keine Änderung der Basistherapie (Corticosteroide, Beta-2-Sympathomimetika, 
Theophyllin, Leukotrienantagonisten).  

Orale 
Cortico-
steroide 

Orale Corticosteroide sind bei schwerem Asthma wie gewohnt anzuwenden. Sie 
sollten, wenn indiziert, niemals aus Gründen der Schwangerschaft vorenthalten 
werden. 

 

Leukotrien- 
Antagonisten 

Eine Therapie mit Leukotrienantagonisten sollte während der Schwangerschaft nicht 
begonnen werden. Sie kann fortgeführt werden bei Frauen mit signifikantem 
Therapieerfolg vor der Schwangerschaft, der mit einer anderen Medikation nicht zu 
erreichen war. 

 

Asthmaanfall in der Schwangerschaft 
Medikamente Die medikamentöse Therapie des Asthmaanfalls in der Schwangerschaft erfolgt wie 

bei nicht schwangeren Asthmatikerinnen.  

Akut-
versorgung 

 Ein schwerer Asthmaanfall in der Schwangerschaft ist als Notfall anzusehen und 
muss stationär behandelt werden.  

 Frühzeitige Einleitung einer Sauerstoff-Behandlung mit dem Ziel, eine 
Sauerstoffsättigung der Schwangeren von mehr als 95 % (pulsoximetrisch) 
aufrechtzuerhalten. 

 

Gynäkolo-
gische Be- 
treuung 

 Bei schwerem Asthmaanfall wird eine kontinuierliche Überwachung des Ungeborenen 
empfohlen.  

 Frauen mit schlecht einstellbarem Asthma sollen vom Pneumologen und Gynäkologen 
gemeinsam in enger Abstimmung betreut werden. 

Medikamentöse Therapie in der Stillzeit  
Beratung, 
Medikation 

 Asthmatikerinnen sollen zum Stillen angehalten werden. 
 Während der Stillzeit soll die anti-asthmatische Medikation wie üblich 

eingenommen bzw. durchgeführt werden. 
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10. Maßnahmen zur Asthma-Prävention 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H10 

Primärprävention 
 

Stillen Stillen sollte empfohlen werden.  
Rauchen Eltern und werdende Eltern, die rauchen, sollten über die zahlreichen negativen 

Effekte des Rauchens auf ihre Kinder unterrichtet werden und angemessene 
Unterstützung zur Raucherentwöhnung erhalten.  

 
 

Sekundärprävention 
Allergenkarenz Allergenkarenz empfohlen.  
Hausstaubmilben In betroffenen Familien können Maßnahmen zur Minderung der Exposition gegenüber 

Hausstaubmilben hilfreich sein.  
Haustiere Für Personen mit Allergie empfiehlt sich Karenz gegenüber federn- oder felltragenden 

Haustieren. 
Rauchen Aktives und passives Rauchen ist zu vermeiden. 
Immuntherapie Bei allergischer Rhinitis empfohlen, ansonsten ist der aktuelle Stellenwert der 

Immuntherapie nicht sicher einzuschätzen. 

Tertiärprävention 
Impfung  Zwar ist Asthma allein keine Indikation für eine Influenzaviren- und Pneumokokken- 

Schutzimpfung, für Asthmatiker sollen jedoch auch die Empfehlungen der STIKO gelten. 
Spezifische 
Immuntherapie 
(SIT) 

 Wenn bei Vorliegen eines allergischen Asthmas Symptome mit Allergenkarenz und 
Pharmakotherapie nicht ausreichend zu kontrollieren sind, ist die Indikation zur 
Durchführung einer spezifischen Immuntherapie zu prüfen. 

 Die spezifische Immuntherapie sollte nur von einem allergologisch kompetenten Arzt 
durchgeführt werden. 

Sublinguale 
Immuntherapie  

Mangels aussagekräftiger Studienergebnisse ist eine eindeutige Empfehlung derzeit nicht 
möglich. 
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11. Rehabilitation 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H11 

Allgemeine 
Ziele 
 
 

Die ambulante 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. 

Indikationen 
zur 
Rehabilitation 
 

Wenn trotz adäquater ambulanter ärztlicher Betreuung beeinträchtigende bio-psycho-soziale 
Krankheitsfolgen drohen, bestehen oder persistieren, die Möglichkeiten von normalen 
Aktivitäten und der Partizipation am normalen beruflichen und privaten Leben behindern, 
insbesondere bei folgenden Konstellationen: 
 persistierende asthmatische Beschwerden und Einschränkung der Lungenfunktion trotz 

adäquater ambulanter medizinischer Betreuung; 
 Gefährdung der Berufs- und Erwerbsfähigkeit, eines geeigneten u. angemessenen 

Schulabschlusses bzw. einer Berufsausbildung; 
 drohende Pflege- und Hilfsbedürftigkeit; 
 Notwendigkeit von Reha-spezifischen nicht-medikamentösen Therapieverfahren, wenn 

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

 Verknüpfung amb./stationärer Reha-Maßnahmen zur Verstetigung des Reha-Effektes. 
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12. Maßnahmen mit unzureichendem oder fehlendem 
Wirksamkeitsnachweis 

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H12 
Für die folgenden Maßnahmen kann gegenwärtig aufgrund einer unzureichenden Datenlage oder 
wegen unzureichender bzw. fehlender Wirksamkeit in Studien keine gesicherte Aussage hinsichtlich 
der Asthmakontrolle gemacht werden.  
 Akupunktur; 
 „Alexander-Technik“ Atemschulung; 
 Atemübungen/Relaxationstherapie (beinhaltet: progressive Relaxation nach Jacobson; Hypnotherapie; 

autogenes Training; Biofeedback-Training; Transzendentale Meditation); 
 Buteyko-Atemtechnik; 
 Chiropraxis; 
 Ernährungsmaßnahmen: (Fischöl, Fettsäuren, Mineralstoffsupplementation bzw. -restriktion, Vitamin C-

Gabe); 
 Hypnose; 
 Homöopathie; 
 Ionisierer (Raumluftreiniger); 
 Luftfeuchtigkeitskontrolle; 
 Phytotherapeutika; 
 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. Versorgungskoordination 
Die Betreuung des chronischen Asthma-Patienten erfordert die Zusammenarbeit aller Sektoren (ambulant und 
stationär) und Einrichtungen. Eine qualifizierte Behandlung muss über die gesamte Versorgungskette 
gewährleistet sein.  

Hausärztliche Versorgung 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H13 

 Die Langzeit-Betreuung des Patienten und deren Dokumentation im Rahmen eines strukturierten 
Behandlungsprogramms erfolgt grundsätzlich durch den Hausarzt. 

 Wenn medizinische Gründe es erfordern, sollte der Patient durch einen pneumologisch besonders 
qualifizierten, an der fachärztlichen Versorgung teilnehmenden 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 Kinderärzte mit Zusatzbezeichnung Allergologie zu verstehen. 

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

Überweisung 
Behandelnder Arzt zum qualifizierten Facharzt bzw. zur qualifizierten Einrichtung 

Insbesondere bei folgenden Indikationen/Anlässen ist zu prüfen, ob eine Überweisung/Weiterleitung zur 
Mitbehandlung und zur erweiterten Diagnostik von Patienten zum jeweils qualifizierten Facharzt/zu einer 
qualifizierten Einrichtung erfolgen soll: 
 bei unzureichendem Therapieerfolg trotz intensivierter Behandlung; 
 wenn eine Dauertherapie mit oralen Corticosteroiden erforderlich wird; 
 vorausgegangene Notfallbehandlung; 
 Beenden einer antientzündlichen Dauertherapie; 
 Begleiterkrankungen (z. B. COPD, chronische Sinusitis, rezidivierender Krupp); 
 Verdacht auf berufsbedingtes Asthma; 
 Verschlechterung des Asthmas in der Schwangerschaft. 

Einweisung in ein Krankenhaus 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H7-H9 

In folgenden Situationen ist eine Einweisung in ein Krankenhaus notwendig: 
 Hinweis auf lebensbedrohlichen Anfall; 
 schwerer, trotz initialer Behandlung persistierender Anfall. 

 
 

In folgenden Situationen ist bei Erwachsenen zu prüfen, ob und wann eine Einweisung in ein 
Krankenhaus notwendig wird, bei Kindern sollte diese umgehend erfolgen. 
 Verdacht auf schwere broncho-pulmonale Infektionen.  
 bei Erwachsenen: Absinken des Peakflow unter ca. 30 % des persönlichen Bestwertes bzw. unter 

100 l/min und/oder Atemfrequenz mehr als ca. 25 pro Minute und/oder Sprech-Dyspnoe. 
 
 

 bei Kindern: Peakflow unter ca. 30 % des persönlichen Bestwertes (soweit verfügbar) Sprech-
Dyspnoe, Zunahme der Herz- und Atemfrequenz über das altersabhängige Soll, deutlicher Abfall 
der Sauerstoffsättigung.  

 
 

 bei asthmakranken Schwangeren mit Verdacht auf Gefährdung des ungeborenen Kindes.  
Die Indikation für eine nachfolgende Anschlussheilbehandlung (AHB) sollte geprüft werden. 

Veranlassung einer Rehabilitationsmaßnahme 
Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H11 

Eine Rehabilitationsmaßnahme ist insbesondere zu erwägen: 
 bei schweren Asthmaformen mit relevanten Krankheitsfolgen trotz adäquater medizinischer Betreuung, 

insbesondere bei Ausschöpfung der Therapie bei schwierigen und instabilen Verläufen mit schwerer 
bronchialer Obstruktion, ausgeprägter bronchialer Hyperreagibilität, psychosozialer Belastung und/oder 

 bei schweren medikamentös bedingten Folgekomplikationen und  
 wenn medizinisch indizierte nicht-medikamentöse Therapieverfahren (z. B. Schulung oder Trainings-

therapie) ambulant nicht erfolgen können.  
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Berufsbedingtes Asthma 
Hintergrundinformation und Evidenz: s. Kapitel H13 

 Asthma kann berufsbedingt sein. Asthma-Patienten leiden häufig an arbeitsplatzbezogenen 
Atembeschwerden. Deswegen ist bei Berufstätigen bei Verdacht auf Asthma eine eingehende 
Arbeitsplatzanamnese erforderlich.  

 Eine Empfehlung zur Aufgabe der Berufstätigkeit bzw. zum Berufswechsel soll erst nach ausreichender 
Sicherung der Diagnose erfolgen. 

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

 

14. Qualitätsförderung und Qualitätsmanagement  
Hintergrundinformation und Fundstellen: s. Kapitel H14 

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 festgeschriebenen Grundsätze korrekter ärztlicher 
Berufsausübung zu berücksichtigen.  
 
 



NVL Asthma 
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H 1. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 1: Definition, Epidemiologie, 
Formen des Asthma 

 
Definition  

(modif. nach [3]) 
 
Asthma ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, charakterisiert durch eine bronchiale 
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 (modifiziert nach International Consensus Report, 1992 [27]; s. auch 
Magnussen, 1993 [28]). 
Die Erkrankung wird nach Schweregrad klinisch in leichte, mittelschwere und schwere Erkrankungsformen 
unterteilt, auch wird zwischen allergischen Asthmaformen (insbesondere früher auch extrinsisches Asthma 
genannt) und nicht-allergischen Formen (intrinsisches Asthma) unterschieden [29].   
 
Während sich das gesundheitliche Problem Asthma hinreichend genau definieren lässt, ist die 
Erkenntnislage bezüglich der Ursachen allergischer Erkrankungen und insbesondere ihrer Zunahme noch 
unbefriedigend. Neben der genetischen Disposition und der Allergenexposition spielen allergiefördernde (z. 
B. Passivrauchen, Luftverschmutzung) sowie modulierende Umstände (z. B psychische, familiäre, soziale 
Faktoren) eine Rolle.  
Allergien sind einerseits Erkrankungen mit hoher Assoziation zu „western lifestyle“ und hohem 
Lebensstandard, anderseits aber ist (allergisches) Asthma auch eine Erkrankung, die z. B. bei Kindern aus 
sozial benachteiligten Schichten häufig schwerer verläuft.  
Psychosoziale Faktoren haben wesentlichen Einfluss auf Compliance, Leistungsinanspruchnahme und 
Mortalität.  
 

Epidemiologie  
[29] 

 
Asthma bronchiale ist eine häufige Erkrankung von hoher medizinischer und sozioökonomischer Bedeutung 
[30]. In Deutschland sind ca. 10 % der kindlichen und 5 % der erwachsenen Bevölkerung davon betroffen. 
Damit liegt Deutschland innerhalb Europas etwa im Mittelfeld.  
Schon 1994 wurde auf der Basis von Daten der Nationalen Untersuchungssurveys der Deutschen Herz-
Kreislauf-Präventionsstudie (DHP) eine Zunahme in der Verbreitung (Prävalenz) von Asthma bronchiale im 
Vergleich zu bisherigen Einschätzungen berichtet; gleichzeitig wurden deutliche Unterschiede zwischen der 
damaligen DDR und BRD beobachtet [31]. 
Anhand der vorhandenen Daten zur Sensibilisierung der Studienteilnehmer gegenüber Inhalationsallergenen 
konnte gezeigt werden, dass die gefundenen Ost-West-Unterschiede nicht auf einem unterschiedlichen 
Aufmerksamkeitsniveau oder Diagnoseverhalten beruhten. Eine differenzierte Auswertung zeigte, dass ältere 
Probanden, die ihre frühe Kindheit noch in einem ungeteilten Deutschland verbracht hatten, mit gleicher 
Häufigkeit Sensibilisierungen für Inhalationsallergene aufwiesen. Unterschiede begannen mit den unter 40-
Jährigen. In dieser Untergruppe war für Bewohner der damaligen BRD ein eindeutiges Anwachsen der 
Sensibilisierungsraten mit abnehmendem Lebensalter zu verzeichnen, während sich die 
Sensibilisierungsraten unter Bewohnern der damaligen DDR über alle Altersgruppen stabil hielten [32; 33]. 
Erkenntnisse über den weiteren Verlauf dieser Entwicklung konnten über den Bundes-Gesundheitssurvey 
1998 gewonnen werden. Die Prävalenz von Asthma bronchiale zeigte im Beobachtungszeitraum 1997/98 
wiederum die bekannten Ost-West-Unterschiede. Im Vergleich mit den Ergebnissen früherer Surveys 
bestätigte sich, dass sich die Prävalenz in der westdeutschen Bevölkerung über etwas mehr als ein 
Jahrzehnt mehr als verdoppelt hat [34]. 
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H 2. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 2: Diagnostik 
 
 
 
 
Quellen von Tabellen und Abbildungen im Empfehlungsteil: 
 
 Algorithmus zur Asthma-Diagnostik für Erwachsene: eigene Darstellung; 
 Algorithmus zur Asthma-Diagnostik für Kinder und Jungendliche: [4]; 
 Klassifikation der Asthmaschweregrade (Erwachsene): [4]; 
 Klassifikation der Asthmaschweregrade (Kinder und Jungendliche): [4]. 

 
 
 
 

Diagnostik – allgemein 
[2-4] 

 
Die Diagnostik des Asthma bronchiale basiert auf einer für die Erkrankung typischen Anamnese, ggf. dem 
Vorliegen charakteristischer Symptome, und dem Nachweis einer (partiell-) reversiblen Atemwegsobstruktion 
bzw. einer bronchialen Hyperreagibilität [35].  
 
Die Diagnose Asthma wird primär klinisch gestellt. Es existieren keine asthma-spezifischen Veränderungen, 
mit deren Hilfe die Diagnose bestätigt werden könnte [2].  
 
Anamnestisch sind folgende Symptome/Kennzeichen und auslösende Faktoren zu berücksichtigen: 
 wiederholtes Auftreten anfallsartiger, oftmals nächtlicher Atemnot sowie Husten mit und ohne Auswurf, 

insbesondere bei Allergenexposition, während oder nach körperlicher Belastung, bei Infektionen der 
Atemwege, thermischen Reizen, Rauch- und Staubexposition; 

 jahreszeitliche Variabilität der Symptome; 
 positive Familienanamnese (Allergie, Asthma); 
 berufs-, tätigkeits- sowie umgebungsbezogene Auslöser von Atemnot und Husten. 
 
Die körperliche Untersuchung zielt ab auf den Nachweis von Zeichen einer bronchialen Obstruktion, 
die aber zeitweise fehlen können.  
 
Die Lungenfunktionsdiagnostik dient der Sicherung der Diagnose, der differenzialdiagnostischen Abgrenzung 
zu anderen obstruktiven Atemwegs- und Lungenkrankheiten sowie zur Verlaufs- und Therapiekontrolle. 
Dabei umfasst die lungenfunktionsanalytische Basisdiagnostik die Messung der Atemwegsobstruktion, 
ihrer Reversibilität und Variabilität [2; 3; 36].  

 

 

 

Diagnostik im Kindesalter 
 

[4; 37] 
 
 

A. Anamnese 
 
Wenn die Durchführung von Lungenfunktionsuntersuchungen nicht möglich ist, stützt sich die Diagnose 
Asthma bronchiale im Wesentlichen auf die Anamnese und die körperliche Untersuchung. Für die Anamnese 
sollte neben der direkten Befragung ein Fragebogen mitbenutzt werden. 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, Nahrungsmittelallergien, allergische Rhinokonjunktivitis oder 
Urtikaria – sind weitere Hinweise für eine atopische Disposition. Des Weiteren müssen für das Asthma 
typische Beschwerden, wie Atemnot, Giemen, Fiepen und Husten in Ruhe und bei Belastung, Luftnot beim 
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Reden sowie deren Häufigkeit und Abhängigkeit von Jahreszeiten und Umgebungsbedingungen erfragt 
werden.  
 
Hier spielt die Frage nach Passivrauchbelastung sowie bei Jugendlichen die Frage nach Aktivrauchen und 
Berufswünschen 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. Im Zusammenhang mit den Symptomen erfolgte 
Vorstellungen in Notfallambulanzen und Krankenhausaufenthalte, bisherige diagnostische Maßnahmen, 
sowie eine ausführliche Medikamentenanamnese sind weitere wesentliche Informationen, um den 
individuellen Schweregrad der Krankheit beurteilen zu können. 
 
 

 
B. Körperliche Untersuchung 

 
Kinder und Jugendliche mit nicht ausreichend therapiertem Asthma können aufgrund der vermehrt zu 
leistenden Atemarbeit minderwüchsig und dystroph sein. 
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 Vorschulalter, wenn Lungenfunktionsuntersuchungen noch nicht durchführbar sind, lässt sich durch 
Auskultation vor und nach Inhalation eines Beta-2-Sympathomimetikums eine Bronchospasmolyse 
nachweisen. 
 

C. Allergiediagnostik 
 
Nachweis spezifischer Sensibilisierungen: 
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 Hund, 
gefolgt von Gräsern und Frühblühern. Seltener sind Nahrungsmittel wie Hühnereiweiß, Milcheiweiß sowie 
Soja und Weizen verantwortlich.  
 
Provokationsteste: 
Eine spezifische bronchiale Provokation ist zur Diagnose eines Asthma bronchiale im Allgemeinen 
nicht notwendig. 
Zur Indikationsstellung einer spezifischen Immuntherapie ist bei bestehender Sensibilisierung durch 
Frühblüher oder Gräser meist der Zusammenhang zwischen Pollenflug und Beschwerden ausreichend. Bei 
Patienten, die gegen Hausstaubmilbenallergen oder gleichzeitig gegen eine Vielzahl von inhalativen 
Allergenen sensibilisiert sind, kann eine nasale Provokation richtungsweisend sein. Nasale Provokationen 
sind Aufgabe von pneumologisch-allergologisch qualifizierten Kinder- und Jugendärzten mit 
pneumologischem Schwerpunkt. Nur selten ist im Kindesalter eine spezifische bronchiale Provokation 
notwendig, die aufgrund einer möglichen Spätreaktion in Kliniken durch ermächtigte Ärzte durchgeführt 
werden muss. 
 
Lungenfunktion: 
Die typische Anamnese, der wiederholte Auskultationsbefund und die ergänzende Allergiediagnostik machen 
die Diagnose Asthma bronchiale wahrscheinlich. Um die Diagnose zu bestätigen, muss eine variable, 
reversible und/oder belastungsinduzierte Obstruktion nachgewiesen werden. 
 
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, Verweigerungshaltung) nicht möglich, 
kann auch die klinische Besserung nach medikamentöser Bronchodilatation als Kriterium für die 
Diagnosestellung herangezogen werden. 
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Für den Nachweis sind verschiedene, unterschiedlich aufwändige Methoden geeignet [38]. 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: 
 
 Peak-flow-Messung (PEF):  

Die unbestreitbare Stärke des PEF besteht darin, dass die Beschwerden im häuslichen Umfeld des 
Patienten kontinuierlich registriert werden können. Die als Diagnose-Kriterium geforderte Variabilität 
(Unterschied von > 20 % zwischen dem niedrigsten und dem höchsten glaubhaften Wert nach der 
Eingewöhnungsphase) ist deshalb am besten mit dem PEF-Protokoll zu bestimmen. 

 
Der Nachteil der Methode liegt in seiner starken Mitarbeitsabhängigkeit und Manipulierbarkeit [39] sowie 
der fehlenden Beurteilbarkeit peripherer Obstruktionen. Schlecht einsetzbar ist diese Methode bei sehr 
jungen Kindern, verlässliche Werte sind erst im Vorschulalter zu erreichen. Auch bei Patienten mit 
schwieriger 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 wirksamen Therapie zu warten, bis ein zuverlässiges PEF-Protokoll ausgewertet 
ist. 
Die Spirometrie und/oder die Bodyplethysmographie einschließlich Reversibilitätstest (s. u.) sollten bei 
Kindern und Jugendlichen, die aufgrund ihres Alters dazu in der Lage sind, als Instrumente der 
Diagnostik bevorzugt werden. 
Nach ausführlicher Instruktion oder strukturierter Schulung ist das diagnostische Hilfsmittel des Peak-
Flow-Protokolls wann immer nötig einzusetzen. In der Verlaufskontrolle, für das rechtzeitige Erkennen 
einer drohenden Verschlechterung und auch bei Therapieumstellungen leistet es wertvolle Dienste. Das 
PEF-Protokoll dient zur Verbesserung der Selbsteinschätzung des Patienten. 
Das Erlernen einer zuverlässigen, Technik-unabhängigen Selbsteinschätzung (z. B. durch den 
„Lungendetektiv“) hat eine übergeordnete Bedeutung. 
Den PEF als einzigen Lungenfunktionstest einzusetzen ist aber, auch auf der hausärztlichen Ebene, 
nicht ausreichend. 

 
 Spirometrie (Fluss-Volumen-Kurve): 

Die Spirometrie, insbesondere die exspiratorische Fluss-Volumen-(FV)-Kurve, sollte, wenn die 
notwendige Kooperationsfähigkeit besteht, der Standard des hausärztlich tätigen Kinder- und 
Jugendarztes sein, um eine Atemwegsobstruktion zu diagnostizieren. Mit der FV-Kurve lässt sich eine 
überwiegende Obstruktion der kleinen Atemwege (MEF50/MEF25) auch bei normalem PEF 
diagnostizieren. Das Ausmaß einer Überblähung ist damit allerdings nicht zu erfassen. 
Die forcierte Exspiration ist ein stark mitarbeitsabhängiges (artefizielles) Manöver und bei Kleinkindern 
nur selten einsetzbar. Gerade bei Kindern kann bisweilen erst nach Spasmolysetest und/oder 
Laufbelastung eine Aussage über das Vorliegen einer obstruktiven Ventilationsstörung getroffen werden. 
Die Qualität der Mitarbeit lässt sich an der Form der FV-Kurve gut ablesen und muss immer in die 
Beurteilung miteinfließen. Die Diagnose nur aufgrund einzelner Messwerte zu stellen, ist im Kindesalter 
nicht zulässig. 

 
 Atemwegswiderstand: 

Die Bestimmung des Atemwegswiderstandes ist eine weitgehend mitarbeitsunabhängige Methode, die in 
Ruheatmung durchgeführt wird. Damit können auch Kinder erfasst werden, die noch nicht in der Lage 
sind, eine zuverlässige Fluss-Volumen-Kurve zu erzeugen.k 
Die gerätetechnischen Anforderungen und damit der Investitionsaufwand sind bei der Oszillations- und 
der Okklusionsmethode (ROSZ und ROCC) niedriger als bei der Ganzkörperplethysmographie. Von 
Vorteil bei ängstlichen Kindern ist auch, dass das „Einschließen“ in die Kammer entfällt. 
Die absoluten Werte der Parameter ROCC und ROSZ unterliegen starken Schwankungen, die 
Normwerte sind nicht sicher validiert, aber die typischen Veränderungen nach Laufbelastung und 
Spasmolyse werden zuverlässig erkennbar. Damit sind diese Methoden der Bestimmung des 
Atemwegswiderstandes eine wertvolle und notwendige Ergänzung, wenn eine 
Ganzkörperplethysmographie nicht zur Verfügung steht oder aus individuellen Gründen bei einem 
Patienten nicht durchführbar ist. Die Methode bedarf aber eines geschulten und kritischen Anwenders. 
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 Ganzkörperplethysmographie: 
Die weitgehend mitarbeitsunabhängige Bestimmung des Raw (sRaw) und der funktionellen 
Residualkapazität (FRCbox) bieten die zuverlässigste Bestimmung des Atemwegswiderstandes sowie 
eine Aussagemöglichkeit zu einer möglichen Überblähung. Insbesondere bei einem instabilem Asthma 
und besonderen Fragestellungen sollte eine Ganzkörperplethysmographie durchgeführt werden. 

 
 Besonderheiten bei Säuglingen und Kleinkindern: 

Für die Beurteilung der Auswirkungen einer schweren Obstruktion hat die Bestimmung der 
Sauerstoffsättigung eine besondere Bedeutung. Auch Säuglinge und Kleinkinder, die sich jeder 
(einfachen) Lungenfunktionsdiagnostik entziehen, müssen in ein Strukturiertes Behandlungsprogramm 
Asthma aufgenommen werden können. 

 
 Reversibilitätstest (Bronchospasmolysetest):  

Die Diagnose Asthma ist durch eine (teil-)reversible Obstruktion charakterisiert. Ein Reversibilitätstest mit 
rasch wirksamen Beta-2-Sympathomimetika bzw. ICS gehört deshalb zur Diagnosestellung des Asthma 
bronchiale. 
Eine nach „Sollwerten“ normale Lungenfunktion kann sich durch den Reversibilitätstest als obstruktiv 
verändert erweisen. Auch bei einer erniedrigten Vitalkapazität sollte zunächst der Reversibilitätstest 
durchgeführt werden. Weitaus häufiger als eine echte restriktive Ventilationsstörung ist die 
überblähungsbedingte Pseudorestriktion: Die Vitalkapazität normalisiert sich nach Bronchospasmolyse. 
Die aufwändige weitergehende Diagnostik (CO-Diffusion, Compliance), die andernfalls notwendig wird, 
kann entfallen. 
Bei Säuglingen und Kleinkindern mit auskultierbarer Obstruktion sollte die Reversibilität 
auskultatorisch nach Gabe eines Beta-2-Sympathomimetikums überprüft werden (bei besonderen 
Fragestellungen weitere Diagnostik, z. B. „Baby-Bodyplethysmographie“). 

37 
Diagnostik 
 Nachweis der bronchialen Hyperreagibilität: 

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, unspezifische inhalative Provokation oder spezifische bronchiale Provokation werden 
bei speziellen Fragestellungen eingesetzt [40]. 
Der Reversibilitätstest und die Laufbelastung liefern nicht nur wichtige Daten in der Erstdiagnostik, 
sondern sind auch als Methoden der Verlaufskontrolle wichtig: Bei unveränderter Basislungenfunktion 
kann es dennoch zu einer deutlichen Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität gekommen sein, 
oder eine zuvor nur teilreversible Funktionsstörung wird unter Therapie reversibel. 
Auf eine Festlegung genauer Frequenzen für durchzuführende Untersuchungen haben wir bewusst 
verzichtet. Sie ergeben sich aus dem Krankheitsverlauf. Hier soll nicht durch starre Schemata in die 
Verantwortung des Arztes für das Notwendige eingegriffen werden. So wird in den meisten Fällen eine 
Kontrolle der Lungenfunktion 2-4 mal im Jahr durchgeführt werden (bei Patienten mit stabilem Verlauf 
kann auch eine jährliche Kontrolle der Lungenfunktion ausreichen, während in einer kritischen Phase 
mehr als einmal im Monat untersucht werden muss). 

 
 

Lebensqualität 
 

Neue psychometrische Instrumente (Lebensqualitätsindices und -fragebögen) ermöglichen heute die 
quantitative Bestimmung von Lebensqualität beim Asthmapatienten. Obwohl sie immer wieder als reliabel 
(präzise, wiederholbar) und valide (richtig, tatsächlich das messen, was sie sollen) bewertet und beschrieben 
werden, erfüllen sie diese Kriterien oft nur statistisch formal, nicht aber klinisch.  
Hierzu gehören vor allem generelle, gesundheitsbezogene Lebensqualitätsinstrumente wie Nottingham 
Health Profile (NHP), Short Form 36-Item Questionnaire (SF-36), Quality of Well-Being Scale (QWBS) und 
Sickness Impact Profile (SIP) [41]. 
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Genauso wie in Onkologie [42], Diabetologie [43] und Palliativmedizin [44; 45] führte dies in den letzten 
Jahren zur Entwicklung von asthmaspezifischen Lebensqualitätsinstrumenten (siehe folgende Tabelle). Für 
Lebensqualitätsdiagnostik und für den Nachweis der Wirksamkeit von asthmabehandelnden Medikamenten 
(Beta-Agonisten, Corticosteroide etc.) hat sich der Asthma Quality of Life Questionnaire (AQLQ) bisher 
international am meisten bewährt. Er liegt auch in einer deutschen Version vor. 
 
 
Tabelle 1: Messinstrumente für krankheitsbezogene Lebensqualität beim Asthma  
 
Indikation LQ-Instrument Literatur 
Asthma  Asthma Quality of Life Questionnaire 

(AQLQ) 
[46; 47]  

Asthma  Living with Asthma Questionnaire (LAQ): 
deutscher Fragebogen zur Lebensqualität 
bei Asthma (FLA) 

[48; 49] 

Asthma  Fragebogen für Asthmapatienten  
(FAP und FAP-R, R = revidiert) 

[50] 

Asthma und Diabetes  Outcome Measures in Ambulatory Care 
(Asthma and Diabetes) (OMAC) 

[51] 

Asthma bei Kindern  Paediatric Asthma Quality of Life 
Questionnaire (PAQLQ) 

[52] 

 
Die Einbeziehung (Diagnostik, Ansprache und Besprechung) der psychosozialen Situation von asthma-
erkrankten Patienten ist ein essentielles Element der Asthmabehandlung. Psychosoziale Belastungen, 
krankheitsbezogene Ängstlichkeit und psychische Probleme wirken sich bei Erwachsenen ungünstig auf das 
Selbstmanagement aus [53; 54]. Psychosoziale Belastungen (Scheidung, Trennung, Alkoholismus, 
Gewalterfahrungen) sind bei Kindern und Jugendlichen prognostisch ungünstige Faktoren [55]. Jedoch gilt 
auch umgekehrt, dass die Erkrankung zu einer Belastung der Familie werden kann [56]. 
 
Darüber hinaus gibt es einen Anteil von Asthma-Patienten, die nicht nur allgemeinärztliche, sondern 
fachliche psychotherapeutische Hilfe benötigen – aufgrund psychischer Komorbiditäten, die sich wiederum 
negativ auf das Selbstmanagement bei Asthma auswirken. 
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H 3. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 3: Therapie 

 
 
 
Quellen von Tabellen und Abbildungen im Empfehlungsteil: 
 
 Medikamentöse Therapie bei Erwachsenen (Stufentherapie): eigene Darstellung; 
 Medikamentöse Therapie bei Kindern und Jugendlichen (Stufentherapie): eigene Darstellung. 
 
 

 
Anstrengungsinduziertes Asthma 

 
(nach [2]) 

 
 
Die in Tabelle 2 angegebenen Wirkstoffe schützen gegen anstrengungsinduziertes Asthma. 
 
 
Tabelle 2: Evidenz zu Wirkstoffen mit Schutz gegen anstrengungsinduziertes Asthma  
 
Wirkstoffe mit Schutz gegen 
anstrengungsinduziertes Asthma 

Lit. EG* > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 

Inhalative Corticosteroide [57-59] 1++ 1++  
Kurzwirksame inhalative Beta-2-
Sympathomimetika  

[60] 1++ 1++  

Langwirksame inhalative Beta-2-
Sympathomimetika 

[61] 1++ 1++  

Inhalatives Ipratropiumbromid [62] 1+ 1++  
Theophyllin [63; 64] 1- 2+  
Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten [65] 1++ 2+  
Cromone [66] 1++ 2+  
Orale Beta-2-Sympathomimetika [67] 1++ 1+  
* EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen 

 
Die in Tabelle 3 angegebenen Substanzen bieten in normaler Dosierung keinen Schutz gegen 
belastungsinduziertes Asthma 
 
Tabelle 3: Evidenz zu Wirkstoffen ohne Schutz gegen anstrengungsinduziertes Asthma  
 
Wirkstoffe ohne Schutzwirkung gegen 
anstrengungsinduziertes Asthma 

Lit. EG* > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 

Ketotifen  [68] 1+ 1+  
Antihistaminika [69] 1++ 1++  
* EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen 

 
Langwirksame Beta-2-Sympathomimetika und Leukotrien-Antagonisten bieten länger Schutz als 
kurzwirksame Beta-2-Sympathomimetika, wobei sich jedoch unter LABA vor allem im Hinblick auf die 
Wirkungsdauer ein gewisser Grad an Toleranz entwickelt.  
 
Bei Leukotrien-Antagonisten wurde keine Toleranz dokumentiert [61; 65] (> 12 J: EG 1++). 
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Medikamentöse Therapie bei Erwachsenen und Kindern und 
Jugendlichen  

 
(nach [2; 3]) 

 
 

A. Bedarfs-Therapie bei intermittierenden Asthma (Stufe 1) 
 

 
Inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika wirken schneller und/oder haben weniger 
Nebenwirkungen als die anderen kurzwirkenden Bronchodilatatoren [60]. 
 
Tabelle 4: Evidenz zur Therapie bei intermittierendem Asthma 
 
Wirkstoffe: Bronchodilatatoren  Lit. EG* > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 
Inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika  [60] 1++ 1+ 4 
Inhalatives Ipratropiumbromid [62] 1+ 1++  
Orale Beta-2-Sympathomimetika [60] 1++   
Theophyllin [60] 1++   
     
* EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen 

 
 
Deshalb sind inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika bei allen symptomatischen 
Patienten mit Asthma Mittel der Wahl für die Bedarfstherapie. 

 
Dosierung:  
Es existiert keine konsistente Evidenz bezüglich Nutzen bzw. Schaden einer regelmäßigen Anwendung (4 
mal/Tag) im Vergleich zur Applikation nach Bedarf [70; 71]. 
Aus diesem Grund wird für alle Altersgruppen die Bedarfstherapie empfohlen, sofern der individuelle Patient 
nicht von der regelmäßigen Anwendung profitiert (Evidenzgrad 1++). 
 
Ein Medikamentenbedarf von mehr als 10-12 Inhalationen pro Tag weist bei Erwachsenen auf die 
unzureichende Einstellung des Asthmas hin [72] (Evidenzgrad 2++). 
 
 

B. Dauer-Therapie bei persistierendem Asthma (Stufen 2-4) 
 
Die zusätzliche Dauertherapie bei persistierendem Asthma (Stufen 2-4) zielt auf Symptomlinderung, 
Vermeidung von Asthmaanfällen und Verbesserung der Lungenfunktion bei möglichst geringen 
Nebenwirkungen der Medikation. Zurzeit können in diesem Zusammenhang aufgrund der unzureichenden 
Studienlage noch keine Aussagen zum Einfluss der Therapie auf die Asthma-bezogene Lebensqualität 
gemacht werden.  
 
Tabelle 5: Evidenz zur ICS-Therapie bei persistierendem Asthma 
 
Wirkstoffe  Kommentare Lit. EG* > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 
Inhalative 
Corticosteroide 
(ICS) 

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

[57; 58; 
73-75]  

1++ 1++ 1++ 

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

Im vorliegenden Kapitel beziehen sich alle Dosierungsangaben zu inhalativen Corticosteroiden (ICS) 
auf Beclomethason – appliziert mittels Dosieraerosol (pMDI).  
Zu den Dosisbereichen anderer Substanzen (z. B. Fluticason und Mometason) und Zubereitungen 
siehe Tab. „Tagesdosen verschiedener ICS“, Kapitel 4.  
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Inhalative Corticosteroide sind Mittel der 1. Wahl für die Asthma-Dauertherapie (zusätzlich zu der 
Bedarfstherapie mit inhalativen kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetika).  

 
Dosierung von ICS:  
 Die Indikation und Dosierung der Dauertherapie mit ICS orientieren sich am klinischen Befund 

(Schweregrad der Erkrankung).  
 Dabei sollte – insbesondere auch wegen des Nebenwirkungs-Risikos (s. Kapitel 4) – mit der 

niedrigsten noch wirksamen Dosierung begonnen werden [76] (Evidenzgrad 1+). 
 Die Applikation erfolgt im Allgemeinen zweimal pro Tag.  
 
Therapiesicherheit von ICs bei Kindern und Heranwachsenden: 
ICS-Applikation in einer Dosierung von 400 µg/Tag und mehr kann mit systemischen Nebenwirkung 
verbunden sein, wie z. B. Wachstumsstörungen [77] und NNR-Insuffizienz.  
Aus diesen Gründen sollten bei Kindern unter ICS-Dauertherapie folgende Maßnahmen berücksichtigt 
werden: 
 Einstellung auf die niedrigste wirksame ICS-Dosierung 
 regelmäßige Kontrollen der Körpergröße 
 Bei V. auf NNR-Insuffizienz Ausschlussdiagnostik bzw. Behandlung. 
 
 
Weitere Wirkstoffe außer ICS: 
Inhalative Corticosteroide (ICS) sind Mittel der 1. Wahl für die Dauertherapie. Inhalative langwirksame 
Beta-2-Sympathomimetika sollten nicht ohne ICS angewandt werden [78]. 
Weitere, jedoch weniger effektivere Wirkstoffe für die Dauertherapie (zusätzlich zur Bedarfstherapie mit 
inhalativen, kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetika) sind in der folgenden Tabelle 6 dargestellt.  
 
 
Tabelle 6: Evidenz zur Therapie außer ICS bei persistierendem Asthma 
 
Wirkstoffe  Kommentare Lit. EG* > 12 J EG 5-12 J EG < 5 J 
Cromone       
DNCG  Als zusätzliche Medikation im Rahmen der 

Dauertherapie bei Erwachsenen geeignet. 
Die Belege zum Nutzen im Kindesalter 
sind widersprüchlich. 

[79] 

[80-
82]  

1+ 1+  

Nedocromil Als zusätzliche Medikation im Rahmen der 
Dauertherapie geeignet. 

[83] 1++ 1+  

Leukotrien-
Rezeptor-
antagonisten 

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

[74; 
84; 
85] 

1++ 1++ 1++ 

Theophyllin Als zusätzliche Medikation im Rahmen der 
Dauertherapie geeignet (relativ häufig 
Nebenwirkungen; Plasmaspiegel-
Bestimmung erforderlich). 

[60; 
73] 

1+ 1+ 1+ 

Langwirksame 
Beta-2-Sympa-
thomimetika 

Als zusätzliche Medikation im Rahmen der 
Dauertherapie möglich. Sollten nicht ohne 
ICS angewandt werden. Keine Mittel der 1. 
Wahl.  

[78]    

Antihistaminika, 
Ketotifen 

sind unwirksam [86] 1++ 1++ 1++ 

* EG > n: Evidenzgrad für Studien, die die Altersgruppe > 12 Jahre/5-12 Jahre/< 5 Jahre betreffen 
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C. „Eskalationstherapie“ bei persistierendem Asthma (Stufen 3 und 4) 

 
Kriterien für den Beginn der „Eskalationstherapie“:  
Bisher konnte kein exakter ICS-Dosis-Schwellenwert festgelegt werden, ab dem die Gabe zusätzlicher 
Wirkstoffe notwendig wird. Die Indikation zur Ergänzung der ICS-Dauertherapie durch weitere Medikation 
wird deshalb klinisch gestellt. Orientierung bieten Studien, in denen die Eskalationstherapie bei ICS-Dosen 
von täglich 200 bis 1000 µg (bei Erwachsenen) bzw. bis zu 400 µg (bei Kindern) begonnen wurde [87-90]  
(> 12 J: EG 1++ | 5-12 J: EG 1). 
 
Viele erwachsene Patienten profitieren eher von einer „Eskalationstherapie“ als von der Erhöhung einer 
niedrigdosierten ICS-Gabe (d. h. 200 µg/Tag). 
Außerdem sollten bei der Indikationsstellung die bekannten Corticosteroid-Nebenwirkungen berücksichtigt 
werden.  

 
Durchführen der Eskalationstherapie:   
Bei Erwachsenen (Schulkindern), die mit ICS in einer Dosierung zwischen 200 und 800 µg/Tag (Schulkinder: 
400 µg/Tag) unzureichend eingestellt sind, kann folgendes Vorgehen nützlich sein [2]:  

 
 Mittel der ersten Wahl für die Eskalationstherapie sind langwirksame Beta-2-Sympathomimetika – 

LABA – (Wirkung: Verbesserung der Lungenfunktion und Symptome) [87; 91; 92] (> 12 J: EG 1++ |  
5-12 J: EG 1++). Bei Kleinkindern sollten Antileukotriene eingesetzt werden. Bei fehlender Wirkung 
sollten LABA abgesetzt werden und die ICS-Dosis auf 800 µg/Tag (Erwachsene) bzw. 400 µg/Tag 
(Kinder) gesteigert werden – sofern diese Dosierung noch nicht eingesetzt wurde. Bei unzureichender 
Wirkung sollten LABA weiter gegeben werden, und die ICS-Dosis auf 800 µg/Tag (Erwachsene) bzw 400 
µg/Tag (Kinder) gesteigert werden – sofern diese Dosierung noch nicht eingesetzt wurde [93] (> 12 J: EG 
4 | 5-12 J: EG 4). Freie und fixe Kombinationen von ICS- und LABA-Inhalationen sind gleich wirksam [93] 
(> 12 EG 1++ | 5-12 EG 1++). 

 Leukotrien-Rezeptorantagonisten können die Lungenfunktion und Symptome verbessern sowie 
Exazerbationen positiv beeinflussen [84; 94; 95] (> 12 J: EG 1++ | 5-12 J: EG 1++ | < 5 J: EG 1+). 

 Theophyllin kann Lungenfunktion und Symptome bessern. Allerdings treten häufiger Nebenwirkungen 
auf [88] (> 12 J: EG 1++ | 5-12 J: EG 1-). 

 Orale langwirksame Beta-2-Sympathomimetika können bei Erwachsenen ebenfalls Lungenfunktion 
und Symptome bessern. Allerdings treten häufig systemische Nebenwirkungen auf [87] (> 12 J: EG 1++). 

 Die zusätzliche Gabe kurzwirkender Anticholinergika bringt im Allgemeinen keinen zusätzlichen 
Nutzen [89]. 

 Die zusätzliche Gabe von Cromonen (bei Erwachsenen) bringt nur mässigen zusätzlichen Nutzen [90]  
(> 12 J: EG 1+). 

 
 

D. Therapie bei schwergradig persistierendem Asthma (Stufe 4)  
 
Es gibt einige Asthmatiker, bei denen die unter C. beschriebene Behandlung der Therapie-Stufe 3 nicht 
ausreicht. 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 (Erwachsene) bzw. 400 
(Kinder) µg/Tag ICS plus einem inhalativen langwirksamen Beta-2-Sympathomimetikum wird folgende 
Therapie empfohlen (mod. nach [2]): 
 Steigerung der ICS-Dosierung auf bis auf 2000 µg/Tag (Erwachsene) oder 800 µg/Tag (Kinder zwischen 

5 und 12 Jahren); 
 Leukotrien-Rezeptorantagonist; 
 Theophyllin; 
 Orale Corticosteroide. 
 
Die Auswahl der geeigneten Substanz muss probatorisch erfolgen. Es existieren keine kontrollierten 
Untersuchungen zur Frage der besten Vorgehensweise. Bei unzureichender Wirkung ist die entsprechende 
Substanz abzusetzen bzw. bei ICS die Dosierung auf die ursprüngliche Menge zu reduzieren.  
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E. Intermittierende oder dauerhafte orale Corticosteroid-Therapie 

 
Prävention und Behandlung von Nebenwirkungen:  
Die Behandlung mit oralen Corticosteroiden – entweder als intermittierende Therapie (z. B. 3-4 mal pro Jahr) 
oder als Dauertherapie (z. B. länger als 3 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 3 Monate sollte ein langwirksames Biphosphonat verordnet werden [96; 

97]. 
 Bei Kindern sollte das Längenwachstum kontrolliert werden.  
 Bei Kindern sollte ein Katarakt-Screening durchgeführt werden.  

Maßnahmen zur Minimierung der oralen Corticosteroid-Dosis:  
Die Asthma-Kontrolle sollte – wenn immer möglich – ohne orale Corticosteroide bzw. sonst mit der 
niedrigsten gerade noch wirksamen oralen Corticosteroid-Dosis erfolgen. Dabei ist die ICS-Gabe die 
wirksamste Maßnahme zur Reduktion des Bedarfs an oralen Corticosteroiden. [57; 58] (> 12 J: EG 1++ |  
5-12 J: EG 4). 
 
 
 

F. Stufenweise Therapiereduktion 
 
Bei über längere Zeit stabiler Erkrankung kann die Therapie stufenweise reduziert werden. Die 
„Überbehandlung“ stabiler Asthmatiker ist zu vermeiden. Während der Therapiereduktion sollte der Zustand 
des Patienten in regelmäßigen Abständen überwacht werden.  
 
Bei der Entscheidung über die Auswahl der Substanz, die als erstes reduziert wird, und über das Ausmaß 
der Dosisminderung sind folgende Faktoren zu berücksichtigen: 
 der klinische Zustand (Asthma-Symptome); 
 Nebenwirkungen der Therapie; 
 Patientenpräferenzen. 
 
Es gibt nur wenige Studien zur Frage der angemessenen stufenweisen Therapiereduktion. Einer 
Untersuchung an erwachsenen Asthmatikern unter einer ICS-Tagesdosierung von 900 µg und mehr zufolge 
ist es sinnvoll, die ICS Dosierung alle 3 Monate zu halbieren [98]. 
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H 4. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 4: Wirkstoffe 
 
 
 
Quellen von Tabellen und Abbildungen im Empfehlungsteil: 
 

 Wirkstoffe zur Dauer- und Bedarfstherapie des Asthmas sowie wichtige unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen (UAW): eigene Darstellung unter Verwendung von Daten aus [99] und [100]; 

 Medikamentöse Therapie bei Kindern und Jugendlichen (Stufentherapie): eigene Darstellung; 
 Tagesdosen verschiedener ICS [4]. 
 

 
 
 
 

H 5. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 5: Inhalationssysteme 
 

[2; 3] 
 
In Studien zur Technik und zu den Effekten eines Trainings kamen willkürlich gewählte, nichtstandardisierte 
Scores zum Einsatz, was einen Vergleich erschwert. Zwar ist zu erwarten, dass die Technik einen gewissen 
Einfluss hat, sie bedingt jedoch nicht notwendigerweise die klinische Wirksamkeit. 
In einer gut geführten Studie betrug der Anteil von Patienten, die bei einem Inhaliersystem keine Fehler 
machten, 23-43 % bei einem Dosier-Aerosol (pMDI), 53-59 % bei einem Pulverinhalator (PDI) und 55-57 % 
bei einem Dosier-Aerosol mit Spacer. Wurde die Technik beurteilt als Anzahl richtiger Schritte pro Summe 
aller Schritte, war ein pMDI mit Spacer etwas besser als ein DPI [101] (> 12 J: EG 1++). 
Technische Schulung verbesserte den Score für korrekten Gebrauch von durchschnittlich 60 % auf 79 %. 
Die Werte für „fehlerfrei“ betrugen nach der Schulung 63 % für ein pMDI, 65 % für ein PDI und 75 % für ein 
atemaktiviertes MDI (diese letztere Angabe beruht auf einer Studie mit 2467 Patienten) [101]. 
 
Grundsätzlich werden 3 Typen von Aerosolgeneratoren unterschieden [102]: 
 Trockenpulverdosieraerosole (dry powder inhaler, DPI); 
 Treibgasdosieraerosole (pressurized metered dose inhaler, pMDI); 
 Düsen- und Ultraschallvernebler. 
 
Bei den Pulverinhalationssystemen werden pulverförmige Arzneistoffe ohne zusätzliche Treibmittel für die 
Inhalation zugänglich gemacht. Bei den treibgasgetriebenen MDI handelt es sich in der Regel um 
Suspensionsaerosole. Ausnahme: in Norfluran gelöstes Beclometasondipropionat (BDP). Dessen deutlich 
geringere Teilchengröße (aerodynamischer mittlerer Massendurchmesser [MMAD] von 1 µm) führt im 
Vergleich zu Suspensionsaerosolen zu einer reduzierten oropharyngealen und zu einer erhöhten 
bronchoalveolaren Wirkstoffdeposition [103].  
 
Treibgasgetriebene Dosieraerosole werden überwiegend als hand- oder druckausgelöste („press and 
breath“) Inhalationssysteme eingesetzt. Das häufig beobachtete Koordinationsproblem zwischen Auslösung 
des Sprühstoßes und Beginn der Inspiration kann durch den Einsatz atemzuggetriggerter Inhalationssysteme 
gelöst werden. 
Die Düsen- und Ultraschallvernebler werden hauptsächlich im Kleinkindesalter eingesetzt [102]. 
 
Für die druckausgelösten Treibgasdosieraerosole stehen Inhalationshilfen (Spacer) zur Verfügung. Dabei 
werden kleinere Spacer, welche als Distanzhalter zur Verminderung der Aufprallgeschwindigkeit auf die 
Rachenhinterhand dienen, von großvolumigen „holding chambers“ mit Inspirationsventil unterschieden [104].  
Die durch die Verwendung von Hohlraumsystemen erreichte Verminderung der oropharyngealen 
Wirkstoffdeposition um das 7- bis 20-fache ist insbesondere bei der Inhalation von topischen 
Corticosteroiden bedeutsam. 
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Für Corticosteroide sind die endobronchialen Depositionsraten in Abhängigkeit vom Applikationssystem 
in der nachstehenden Tabelle dargestellt.  
 
Tabelle 7: Bronchiale Depositionsraten von ICS in Abhängigkeit vom Applikationssystem [3] 
 
 bronchiale Deposition 
konventionelles Treibgas-Dosieraerosol  4-15 % 
Treibgas-Dosieraerosol mit Inhalationshilfe (Spacer)  25-35 % 
Düsenvernebelung  < 15 % 
Turbohaler® (Inspirationsfluss 58 l/min)  28-32 % 
Turbohaler® (Inspirationsfluss 36 l/min)  15 % 
Diskhaler® (Rotadisk®)  15 % 
Treibgas-Dosieraerosol HFA-BDP  56 % 
Treibgas-Dosieraerosol AutohalerR HFA-BDP  59 % 

 
BDP = Beclometasondipropionat 
HFA = Hydrofluoralkan 
 
Daraus wird deutlich, dass nicht nur die Wirkstoffstärke eines Corticosteroids, sondern auch das 
Applikationssystem eine wichtige Determinante der Dosis eines inhalativ applizierten Corticosteroids ist. 
 
Die Wirkstoffdeposition im Bronchialsystem wird durch das Atemmanöver entscheidend beeinflusst. Dabei ist 
zu berücksichtigen, dass für die verschiedenen Inhalationssysteme unterschiedliche Inhalationsmanöver als 
optimal anzusehen sind [104]: 
 Treibgasgetriebene Dosieraerosole (pMDI): langsame und tiefe Inhalation; langes Anhalten des Atems 

verbessert die Deposition. 
 Pulverdosieraerosole (DPI): rasche, tiefe Inspiration vom Residualvolumen aus 

(Vitalkapazitätsmanöver). 
 Düsen- und Ultraschallvernebler: langsame und tiefe Inspiration mit nachfolgender kurzer Pause, 

normale Exspiration. 



 

©  2005 
 

50

 
 

H 6. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 6: Nichtmedikamentöse 
Maßnahmen 

 
 

Patientenschulung 
 

[2; 37; 105] 
 
Strukturierte, verhaltensbezogene Patientenschulung führt zur 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 dokumentiert [106-120] 
(Evidenzgrad 1+). 
Daher ist Patientenschulung essentieller und gesicherter Bestandteil einer rationalen Therapie des Asthma 
bronchiale [111; 121]. 
Jeder Patient mit Asthma bronchiale muss daher zeitnah nach der Diagnose Zugang zu einem strukturierten, 
evaluierten und zielgruppenspezifischen Schulungsprogramm erhalten. Ist dies ambulant nicht möglich, 
muss die Durchführung im Rahmen eines stationären Rehabilitationsverfahrens geprüft werden. Die 
Asthmatiker-Schulung muss ärztlich geleitet werden, kann aber interdisziplinär durchgeführt werden. 
Regelmäßige Nachschulungen sind erforderlich. 
 
Schulungsprogramme sollten folgende Kriterien [122] erfüllen:  
 Stärkung der Eigenkompetenz: Selbstkontrolle der Erkrankung (Symptom- und Peakflow-Protokoll) mit 

Anpassung der Medikation an die jeweilige Erkrankungsschwere, 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.  
 
Besonders wichtiger Bestandteil der Patientenschulung ist die Vermittlung des Umgangs mit 
individuellen schriftlichen Therapie- und Notfallplänen [106; 111-113; 123-135].  
 
 

A. Schulungsinhalte und Organisationsform 
 
Patientenschulung soll eine aktive Teilnahme des Patienten an der Bewältigung seiner chronischen 
Krankheit durch Überwachen der Symptomatik und adäquate Selbstanpassung der Therapie an den 
jeweiligen Schweregrad der Erkrankung ermöglichen. Der Erkrankte soll in die Lage versetzt werden, seine 
Symptome zu erkennen, zu werten und zu kontrollieren und Exazerbationen durch eine rechtzeitige 
Therapieanpassung zu beherrschen. Er sollte seine Medikamente mit Wirkungen (Controller, Reliever) und 
Nebenwirkungen kennen, in der Lage sein, diese korrekt anzuwenden (Training der Inhalationstechnik), und 
er soll Selbsthilfemaßnahmen bei einem Asthmaanfall beherrschen. Dazu gehört auch ein schriftlicher 
Therapie- und Notfallplan. 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.  
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B. Ambulante Patientenschulung 

 
Es gibt bisher 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 vorhandene und qualifizierte Angebote (z. B. von pneumologischen 
Fachabteilungen oder Reha-Kliniken) in das ambulante Schulungsangebot einbezogen werden sollten.  
 
Die wesentlichen Struktur- und Prozessmerkmale einer strukturierten ambulanten Asthmatiker-Schulung 
wurden in einer nationalen Konsensuskonferenz unter Federführung der Deutschen Atemwegsliga festgelegt 
(s. nachstehende Tab.). 
 
 
Tabelle 8: Ambulante Asthmatiker-Schulung: Durchführung, Didaktik, Inhalte [136]  
 
Schulungsdauer: Sechs Stunden à 60 Minuten.  
Gruppengröße: Optimale Größe der Schulungsgruppe 4-10 Teilnehmer, maximal 12 Teilnehmer. 
Schulungsteam: Ärztin/Arzt, nicht-ärztliches 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, Flip-Charts oder Schulungsunterlagen dienen können. 

Ambulante Asthmatikerschulung: Stundenplan nach dem NASA-Programm 

Unterrichts-
einheit (UE) 

Lerninhalt Unterrichtende 

1. UE Begrüßung und Vorstellung Schulungsteam 
 Was ist Asthma? vorwiegend nicht-ärztliches Personal 
 Allergien vorwiegend nicht-ärztliches Personal 
 Selbstkontrolle der Erkrankung:  vorwiegend nicht-ärztliches Personal 

2. UE 
Richtig inhalieren: Pulverinhalatoren, 
Dosieraerosole 

vorwiegend nicht-ärztliches Personal 

 Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
3. UE Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
4. UE Der medikamentöse Stufenplan ärztliches Personal 
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Körperliches Training 

[137] 
 
Die körperliche Belastbarkeit vieler Asthmatiker ist eingeschränkt, was jedoch häufig durch einen sekundären 
Trainingsmangel (mit-)bedingt ist. Sporttherapie kann bei Asthmatikern die kardiopulmonale Belastbarkeit 
sowie die Ausdauer verbessern. Sport bewirkt zudem eine Reduktion der bewegungsbezogenen 
Ängstlichkeit und verbessert so die soziale Anerkennung und die Lebensqualität. Daher ist Sport ein 
wesentlicher Teilaspekt des individuellen Langzeitmanagements beim Asthma bronchiale.  
 
Die Beziehung zwischen Asthma und Sport wird dadurch kompliziert, dass körperliche Belastung selbst 
unmittelbar zur Obstruktion beitragen und damit sportliche Betätigung zur Negativ-Erfahrung des 
Asthmatikers (Anstrengungsasthma) werden kann. Aufgrund eines Anstrengungsasthmas vermeiden vor 
allem Kinder stärkere körperliche Belastungen, wodurch ihre körperliche Leistungsfähigkeit weiter abnimmt, 
da mangelnde körperliche Betätigung zu reduzierter Leistungsfähigkeit führt.  
Körperliches Training führt hingegen bei Asthmatikern und Gesunden zu einer Steigerung der 
Leistungsfähigkeit, verbunden mit einem Anstieg der Sauerstoffaufnahme, des Sauerstoffpulses und einer 
Verschiebung der anaeroben Schwelle zu höherer Belastungsintensität [138]. 
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.  
 
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 2-3 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 Asthmatikern mehrfach 
dokumentiert werden konnten. Ob diese Empfehlung auch für ambulante Asthma-Sportgruppen von 
Asthmatikern 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. 
 
 
 

A. 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 
Rehabilitationsmaßnahme 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 
Atemwegserkrankungen. In den Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga (Tabelle 9: Ambulanter 
Lungensport-Indikation, Kontraindikation, Durchführung) 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 9: Ambulanter Lungensport-Indikation, Kontraindikation, Durchführung [[137], mod.] 
 
 
 Mindestbelastbarkeit von 50 Watt (> 0,7 Watt/kg KG) über 3 min im „steady state“ von Herzfrequenz und 

Atmung (30 min nach Inhalation von 2 Hüben eines kurz wirksamen Beta-2-Sympathomimetikums); 
 FEV1 > 60 Soll % (nach Bronchospasmolyse)*; 
 arterieller pO2 > 55 mmHg unter Belastung (50 Watt); 
 systolischer Blutdruck < 220 mmHg, diastolischer Blutdruck < 120 mmHg unter Maximal-Belastung; 
 keine Ischämiezeichen oder bedrohlichen Rhythmusstörungen während der Belastung. 
 
 
Ausschlusskriterien für die Teilnahme von Patienten am ambulanten Lungensport: 
 medikamentös unzureichend eingestelltes Asthma; 
 symptomatische KHK; 
 dekompensierte Herzinsuffizienz; 
 hämodynamisch wirksame 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 Osteoporose**; 
 höhergradige Lungenfunktionseinschränkung: FEV1 < 50 % d. Sollwertes, FEV1 < 60 % d. Sollwertes 

nach Bronchospasmolyse; 
 Belastbarkeit auf dem Ergometer < 50 Watt; 
 instabiles Asthma bronchiale, exazerbierte COPD; 
 medikamentös nicht einstellbares Anstrengungsasthma; 
 starkes Übergewicht (BMI > 35)**. 
 
Beispiel für den Ablauf einer Übungsstunde (60 min): 
Einleitungsphase 
 Gruppengespräch (Schulung); 
 Peak-Flow-Messung. 
Vorbereitungsphase 
 15 min Aufwärmen/funktionale Gymnastik; 
 Peak-Flow-Messung (bei Kindern). 
Hauptphase 
 20 min Ausdauer oder Koordination;  
 10 min Gymnastik/Atemtherapie. 
Nachbereitungsphase 
 15 min Entspannung/Dehnlagen Ausklang; 
 Peak-Flow-Messung. 
 

 
* Bei FEV1-Werten zwischen 40 und 60 % des Sollwertes ist die Anwesenheit eines Arztes beim 

Lungensport erforderlich. 
** Patienten mit diesen Kriterien sollten speziellen Sportprogrammen zugeführt werden.
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Atem- und Physiotherapie 
[s. auch Kap. 10] 

 
Die Physiotherapie orientiert sich an den Therapiezielen „Angstminderung, Hilfen bei erschwerter Aus- und 
Einatmung, Dämpfung von unproduktivem Husten und Erhaltung oder Verbesserung der 
Brustkorbbeweglichkeit“.  
 
Die bereits erhöhte Atemarbeit wird durch Angst verstärkt. Körperstellungen, die die bereits angehobene 
Atemmittelage weiter erhöhen (so genannte atemerleichternde Körperstellungen) bewirken eine Erweiterung 
der Atemwege mit Absenkung erhöhter Atemwegswiderstände. Das wird unterstützt durch Entlastung des 
Brustkorbs vom Gewicht des Schultergürtels (z. B. Kutschersitz). Die dosierte Lippenbremse vermindert 
einen Kollaps der großen Atemwege. Hustentechniken vermindern unproduktiven Reizhusten, der 
Asthmaanfälle auslösen kann. 
 
Wesentlich ist das Erlernen dieser atemtherapeutischen Selbsthilfemaßnahmen im beschwerdefreien oder  
-armen Intervall. Ihr Beherrschen führt beim Asthmakranken zu einer deutlichen Angstreduktion und wird als 
äußerst hilfreich erlebt. Ziel der so genannten Atemgymnastik ist die Verbesserung der 
Brustkorbbeweglichkeit und das Vermeiden ungünstiger Atemformen. Von krankengymnastischer 
Atemtherapie können insbesondere auch Schwerstkranke noch profitieren und zusätzliche Lebensqualität 
erhalten.  
 
 

Tabakentwöhnung 
[[139; 140]; s. auch Kap. 10] 

 
 
In Deutschland rauchten im Jahr 1999 26,7 % der deutschen Gesamtbevölkerung über dem 15. Lebensjahr 
(Mikrozensus-Erhebung des Statistischen Bundesamtes, 2000 [141]). Am stärksten ist der Anstieg der 
Raucher in der Gruppe der 15-20-Jährigen: Die Zunahme beträgt 5,8 % (männliche Jugendliche) bzw. 4,1 % 
(weibliche Jugendliche) und liegt nun bei 22,3 % bzw. 19,4 %. Das typische Probieralter für den 
Tabakkonsum liegt zwischen dem 11. und 15. Lebensjahr.  
  

A. Identifikation und Erfassung von Rauchern 
 
Da es keinen unschädlichen Tabakkonsum gibt, sollten zur Verhinderung tabakassoziierter 
Gesundheitsschäden alle Raucherinnen und Raucher im Rahmen routinemäßiger Konsultationen zumindest 
einmal pro Jahr durch eine minimale Kurzintervention zur Tabakentwöhnung angehalten werden – nicht nur 
Patienten mit tabakassoziierten Gesundheitsschäden. 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 [140; 142].  
 

B. Entzugs- und Entwöhnungsbehandlung 
[140] 

 
Die Beurteilung der einzelnen Verfahren muss bei der gegenwärtigen Datenlage mit Einschränkung erfolgen. 
Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse erlauben es bisher nicht, spezifische Methoden für spezifische 
Untergruppen von Rauchern zu empfehlen.  
Nicht-medikamentöse therapeutische Interventionen sind wirksam vermittelbar mittels  
 eigenständiger Selbsthilfematerialen (möglicherweise weniger wirksam als Adjuvans) und 

Telefonberatungen; 
 strukturierter Gruppe;  
 Individualbehandlungen.  
Inhaltlich haben sich als therapeutisch wirksam erwiesen:  
 Verhaltenstherapeutische Techniken und Problemlösungsansätze; 
 Maßnahmen zur sozialen Unterstützung, wobei außertherapeutische Unterstützungen wirksamer sind als 

die auch wirksame soziale Unterstützung im therapeutischen Rahmen; 
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 Positive Befunde der Aversionstherapie und von körperlichem Training müssen durch weitere methodisch 
bessere Studien belegt werden, wobei die Aversionsbehandlung bei möglichen Nebenwirkungen zurzeit 
nicht zu empfehlen ist.  

 Bisherige Untersuchungsergebnisse ergeben für Akupunktur oder Hypnotherapie ein Fehlen von 
Wirksamkeit zusätzlich zum Placeboeffekt.  

 
Ausführliche Darstellungen zur den nicht-medikamentösen und medikamentösen Maßnahmen finden sich bei 
AkdÄ und DG-Sucht/DGPPN [139; 140]. Praktische Hinweise zur Raucherentwöhnung in der Arztpraxis sind 
dem Fortbildungsprogramm „Frei von Tabak“ der Bundesärztekammer [143] zu entnehmen. 
 
 
 

Psychosoziale Diagnostik, Therapie und Beratung 
 
Die psychosoziale Diagnostik, Therapie und Beratung sind etablierte Elemente der stationären 
pneumologischen Rehabilitation [144]. 
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 Rehaprogramm 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 

Verhaltenstraining und Schulung vertieft werden, die als Standard psychosoziale Aspekte der 
Asthmaerkrankung integrieren [54].  

 Weitere Hilfen sind Stressmanagement und Entspannungstechniken. Dabei ist eine fallbezogene 
Analyse von Auslösebedingungen eines Asthmaanfalls, von emotionalen Reaktionen und nachfolgenden 
Bewältigungsverhaltensweisen einzubeziehen [145; 146]. 

 Darauf aufbauend kann gegebenenfalls eine fachliche psychotherapeutische Herangehensweise nötig 
werden. 

 
Psychosoziale Beeinträchtigungen durch krankheitsbedingte Behinderungen im privaten und beruflichen 
Bereich sind bei Asthmapatienten häufig. Bei Kindern/Jugendlichen betrifft dies insbesondere die 
Auswirkungen auf die körperlich/seelische Entwicklung und den psychosozialen Rahmen (familiäres und 
soziales Umfeld). Eine Cochrane Analyse identifizierte 2 klinische Studien (mit insgesamt 55 Kindern), die 
den positiven Effekt einer Familientherapie in Ergänzung zur üblichen Pharmakotherapie zeigen konnten 
[147]. 

 
 

Körpergewicht 
 
Einer kleinen, randomisierten Studie zufolge kam es bei ursprünglich Adipösen nach Gewichtsreduktion zu 
verbesserter Asthmakontrolle [148] (Evidenzgrad 2+). 
 



 

©  2005 
 

56

 

H 7. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 7: Asthmaanfall beim 
Erwachsenen 

[2]  
 
 

Initialtherapie 
 

A. Raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 
 

In den meisten Fällen von akutem Asthma lindern hoch dosierte raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika – 
bei geringen Nebenwirkungen – rasch Bronchospasmen [149-151]. 
Hinsichtlich der Wirksamkeit gibt es keine Belege für einen Unterschied zwischen Salbutamol und Terbutalin, 
auch wenn Patienten u. U. in seltenen Fällen eine Präferenz äußern (Evidenzgrad 1+). 
 
Bei akutem Asthma ohne lebensbedrohende Merkmale können raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika 
durch wiederholtes Betätigen eines pMDI über einen geeigneten großvolumigen Spacer (4-6 einzeln 
verabreichte und im Abstand von 10-20 Minuten inhalierte Hübe) oder durch feuchte – soweit vorhanden: 
sauerstoffgetragene – Veneblung verabreicht werden [152]. 
Inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika sind mindestens so wirksam wie intravenös 
verabreichte und diesen bei akutem Asthma Erwachsener in den meisten Fällen vorzuziehen (die Meta-
Analyse schloss subkutane Studien aus) [153] (Evidenzgrad 1++). 
 
Bei akutem Asthma sollten inhalative raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika als Mittel der ersten 
Wahl eingesetzt und so früh wie möglich verabreicht werden. Intravenös zu verabreichende Beta-2-
Sympathomimetika sollten Patienten vorbehalten bleiben, bei denen sich eine Inhalationstherapie 
nicht zuverlässig anwenden lässt.  
 
Bei akutem Asthma mit lebensbedrohenden Merkmalen ist die Verabreichung über Vernebler 
(sauerstoffgetragen) empfohlen. 
Parenteral verabreichte Beta-2-Sympathomimetika, die zusätzlich zu inhalativen Beta-2-Sympathomimetika 
gegeben werden, können eine Rolle bei beatmeten Patienten oder bei Patienten in Extremsituationen 
spielen, bei denen eine Verneblertherapie u. U. versagt. Es gibt jedoch nur wenige Belege, die dies 
untermauern. 
 
Eine Dauerverneblung von Beta-2-Sympathomimetika ist zur Linderung eines akuten Asthmas mindestens 
so wirksam wie eine Bolusverneblung. Sie ist bei einer stark ausgeprägten Atemwegsobstruktion, die auf die 
Initialtherapie nicht anspricht, wirksamer [154-157]. 
Die meisten Fälle eines akuten Asthmas reagieren jedoch adäquat auf die Bolusverneblung von Beta-2-
Sympathomimetika. (Evidenzgrad 1+) 
 
Bei schwerem Asthma (PEF oder FEV1 < 50 % des Best- oder Sollwertes) und bei Asthma, das nur 
schlecht auf eine initiale Bolusdosis von Beta-2-Sympathomimetika anspricht, sollte eine 
Dauerverneblung unter Verwendung eines geeigneten Verneblersystems erwogen werden. 
 
Nicht mit allen Verneblersystemen ist eine Dauerverneblung möglich, und diese ist einer kontinuierlichen 
Wiederholung konventioneller Verneblerdosen auch nicht gleichwertig (Evidenzgrad 4). 
Bei inadäquater Reaktion auf die Initialbehandlung sollten in Abständen von 15-30 Minuten wiederholte 
Dosen von Beta-2-Sympathomimetika verabreicht werden, oder es sollte eine Dauerverneblung von 
Salbutamol bei 5-10 mg pro Stunde (geeigneter Vernebler erforderlich) erfolgen. Eine stärkere Wirkung 
durch höhere Bolusdosen, wie z. B. 10 mg Salbutamol, ist unwahrscheinlich (Evidenzgrad 4). 
 
Informationen zu unerwünschten Arzneimittelwirkungen (UAW) finden sich in Kapitel 4 (Wirkstoffe). 
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B. Therapie mit Corticosteroiden 

 
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 [158; 159] (Evidenzgrad 1++). 
 
In allen Fällen eines akuten Asthmas sollten orale Corticosteroide in angemessener Dosierung 
verabreicht werden. 
 
Orale Corticosteroide sind ebenso wirksam wie Corticosteroide zur Injektion, vorausgesetzt, die Tabletten 
können geschluckt und und müssen nicht erbrochen werden [158]. 
Dosen von 40-50 mg Prednisolon pro Tag oder von 400 mg parenteral verabreichtem Hydrocortison täglich  
(100 mg alle 6 Stunden) sind ebenso wirksam wie höhere Dosierungen [160]. 
 
Die Prednisolon-Therapie sollte in einer Dosierung von 40-50 mg täglich über mindestens fünf Tage oder bis 
zur Genesung fortgesetzt werden. 
 
Im Anschluss an die Erholung von einer akuten Exazerbation können die Corticosteroid-Tabletten abrupt 
abgesetzt werden. Ein Ausschleichen ist nicht erforderlich, vorausgesetzt, der Patient erhält inhalative 
Corticosteroide [161; 162] – abgesehen von Patienten unter Corticosteroid-Erhaltungstherapie oder von 
seltenen Fällen, in denen Corticosteroide über drei oder mehr Wochen hinweg erforderlich sind (Evidenzgrad 
1+). 
Es gibt keine Belege, die dafür sprechen, bei der Behandlung von Patienten mit akutem schwerem oder 
lebensbedrohendem Asthma Corticosteroid-Tabletten durch inhalative Steroide zu ersetzen. Es bedarf 
weiterer randomisiert-kontrollierter Studien zur Bestimmung der Rolle inhalativer Corticosteroide bei diesen 
Patienten.  
Inhalative Corticosteroide bieten keinen über die Initialtherapie hinausgehenden Nutzen [163], sollten jedoch 
zur Fortführung oder Einleitung einer Asthma-Langzeittherapie eingesetzt werden (Evidenzgrad 1++). 
 
 

C. Sauerstofftherapie 
 
Patienten mit akutem schwerem Asthma sind hypoxämisch [164-167]. Dies sollte dringend korrigiert werden, 
und zwar unter Einsatz hoher Konzentrationen an Sauerstoff in der Einatemluft (gewöhnlich 40-60 %) und 
einer Maske für hohen Atemstrom, wie der Hudson-Maske.  
Anders als bei COPD-Patienten besteht nur geringe Gefahr, durch den hohen Sauerstoffstrom eine 
Hyperkapnie auszulösen. Hyperkapnie ist ein Indiz für ein beinahe tödliches Asthma (> Indikation zur 
Intervention durch notfallerfahrenen Arzt). Es muss eine Sauerstoffsättigung von mindestens 92 % erreicht 
werden (Evidenzgrad 2+). 
Alle Patienten mit akutem schwerem Asthma sollen Sauerstoff erhalten. 
Angesichts des theoretischen Risikos einer Sauerstoffuntersättigung bei Verwendung luftbetriebener 
Kompressoren zur Verneblung von Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren sind 
sauerstoffbetriebene Vernebler die bevorzugte Verabreichungsmethode in Kliniken, Krankenwagen und der 
Primärversorgung [152; 168; 169]. 
(Anmerkung: 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 zusätzlichen Sauerstoffs sollte – wenn angemessen – nicht von der Anwendung der 
Verneblerbehandlung abhalten [170] (Evidenzgrad 1++, 4). 
 In der Klinik, im Krankenwagen und in der Primärversorgung sollten vernebelte Beta-2-

Sympathomimetika als Bronchodilatatoren über Sauerstoff verabreicht werden. 
 Außerhalb der Klinik können hoch dosierte Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 

über großvolumige Spacer oder Vernebler verabreicht werden. 
 
Zwar ist zusätzlicher Sauerstoff empfohlen, jedoch sollte dessen Fehlen nicht von einer indizierten 
Verneblertherapie abhalten. 
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Stationäre Aufnahmekriterien 

 
Folgende Patienten sind sofort notfallmäßig stationär aufzunehmen: 
 Patienten mit Hinweis auf lebensbedrohenden Asthmaanfall; 
 Patienten mit einem der Kennzeichen eines schweren Anfalls, der auch nach einer Initialtherapie 

bestehen bleibt. 
[171-177] 
 
Patienten mit einem maximalen Atemstrom von  75 % 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 Compliance; 
 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.  
 
 

 

Weitere Maßnahmen beim Asthmaanfall 
 
 

A. Ipratropiumbromid 
 
Es hat sich gezeigt, dass die Kombinaton von vernebeltem Ipratropiumbromid mit einem vernebelten Beta-2-
Sympathomimetikum eine signifikant stärkere Bronchodilatation bewirkt als ein Beta-2-Sympathomimetikum 
allein, was zur rascheren Genesung und zu kürzerer Verweildauer im Krankenhaus führt. Eine Behandlung 
mit Anticholinergika ist nicht erforderlich und u. U. bei leichteren Exazerbationen eines Asthmas oder nach 
der Stabilisierung nicht von Nutzen [178-180] (Evidenzgrad 1++). 
 
Bei Patienten mit akutem schwerem oder lebensbedrohendem Asthma oder bei Patienten mit 
schlechtem initialen Ansprechen auf Beta-2-Sympathomimetika sollte zusätzlich zu den Beta-2-
Sympathomimetika vernebeltes Ipratropiumbromid (0,5 mg alle 4-6 Stunden) verabreicht werden. 
 
 
 

B. Antibiotika 
 
Führt eine Infektion zur Exazerbation eines Asthmas, ist sie meist viralen Typs. Die Rolle bakterieller 
Infektionen wurde überschätzt [181] (Evidenzgrad 1++). 
 
Die routinemäßige Verschreibung von Antibiotika ist bei akutem Asthma nicht indiziert. 
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H 8. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 8: Asthmaanfall bei Kindern 
und Heranwachsenden 

 
 
 

Asthmaanfall bei Kindern über 2 Jahren 
[2] 

 
 

A. Diagnostik des akuten Asthmas beim Kind 
 
Bevor ein akutes Asthma 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 

zuende zu bringen oder um Nahrung aufzunehmen); 
 Einsatz der Atemhilfsmuskulatur (wird am besten durch Palpieren der Nackenmuskulatur festgestellt); 
 Ausmaß des Giemens bzw. pfeifender Atemgeräusche (letztere könnten bei zunehmender 

Atemwegsobstruktion biphasisch oder weniger deutlich werden); 
 Grad der Agitierheit und Bewusstseinsgrad (beruhigen Sie das Kind stetig). 
 
Klinische Zeichen korrelieren nur schlecht mit dem Grad der Atemwegsobstruktion [182-185].  
Manche Kinder mit akutem schwerem Asthma scheinen nicht zu leiden (Evidenzgrad 2++). 
 
Von entscheidender Bedeutung sind objektive Messungen von PEF und SpO2. Sowohl in Einrichtungen der 
Primär- als auch der Sekundärversorgung sollte geeignete Ausrüstung zum Gebrauch durch das 
Gesundheitsfachpersonal zur Verfügung stehen.  
Niedrige Werte der Sauerstoffsättigung nach anfänglicher Behandlung mit Bronchodilatatoren bestimmen die 
Auswahl einer Gruppe stärker betroffener Patienten [182; 183] (Evidenzgrad 2++). 
Bei Kindern mit einer SpO2 von weniger als 92 % unter Luft nach initialer Behandlung mit 
Bronchodilatatoren sollte eine stationäre Intensivtherapie erwogen werden.  
Die Entscheidung über eine stationäre Einweisung sollte nach wiederholter Überprüfung der Reaktion auf 
eine weitere Behandlung mit Bronchodilatatoren getroffen werden. 
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 [186; 187]. 
 
 

B. Inhalative Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 
 
Inhalative Beta-2-Sympathomimetika sind bei akutem Asthma die Therapie der ersten Wahl [188; 189]. 
Ein pMDI mit Spacer zur Inhalation von Bronchodilatatoren ist bei der Behandlung eines leichten bis 
mäßigen Asthmas eine wirksame Alternative zu Verneblern [152; 190]. 
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 
[152]. (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 [191]. 
Kinder unter 3 Jahren benötigen wahrscheinlich 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 akuten Asthmas sicher [188; 189; 192], auch wenn Kinder mit schwacher 
Symptomatik bereits von niedrigeren Dosen profitieren [193]. (Evidenzgrad 1+) 
Die Medikamentendosierung muss individuell an den Schweregrad des Asthmas und die Reaktion des 
Patienten angepasst werden. 
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Bei leichten Attacken könnten 2-4 Hübe genügen, die alle 20-30 Minuten je nach klinischem Ansprechen 
wiederholt werden, aber bei schwererem Asthma können bis zu 10 Hübe erforderlich werden. 
Kinder mit akutem Asthma in der Primärversorgung, deren Zustand sich nach bis zu 10 Hüben eines Beta-2-
Sympathomimetikums nicht bessert, sollten stationär eingewiesen werden. Während des Wartens auf den 
Transfer sollten bei Bedarf weitere Bronchodilatatordosen 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. 
Kinder mit schwerem oder lebensbedrohendem Asthma sind notfallmäßig stationär aufzunehmen. Sie sind 
schnellstmöglich durch häufiges Verabreichen vernebelter Beta-2-Sympathomimetika zu therapieren (2,5- 
5 mg Salbutamol oder 5-10 mg Terbutalin). 
Die Verabreichungen können alle 20-30 Minuten wiederholt werden. Dauervernebelte Beta-2-
Sympathomimetika bringen gegenüber häufigen, intermittierenden Dosen bei gleicher Gesamtdosis pro 
Stunde keinen zusätzlichen Nutzen [194; 195]. 
 
 

C. Intravenöse Beta-2-Sympathomimetika 
 
Die Rolle zusätzlich zur Verneblerbehandlung intravenös verabreichter Beta-2-Sympathomimetika ist 
weiterhin unklar [153]. 
Eine Studie zeigte, eine intravenöse Bolusinjektion von Salbutamol zusätzlich zu beinahe maximalen Dosen 
an vernebeltem Salbutamol klinisch signifikante Vorteile bringt [153] (Evidenzgrad 1+). 
Frühzeitiges Hinzufügen einer intravenösen Bolusinjektion von Beta-2-Sympathomimetika (z. B. 
Salbutamol – 15 µg/kg KG) kann in schweren Fällen eine wirksame Zusatztherapie sein. 
Eine intravenöse Dauerinfuson sollte erwogen werden, wenn eine zuverlässige Inhalation nicht sicher 
gewährleistet ist oder ein schweres therapierefraktäres Asthma vorliegt. 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). 
 
 
 

D. Therapie mit Corticosteroiden 
 
Orale Corticosteroide:  
Der frühzeitige Einsatz von Corticosteroiden bei akutem Asthma 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 [158; 159] (Evidenzgrad 2+, 1+). 
Bei der Behandlung akuter Asthmaanfälle soll schon frühzeitig Prednisolon verabreicht werden. 
Eine lösliche Zubereitung in einem Löffel Wasser ist bei denjenigen vorzuziehen, die Tabletten nicht 
schlucken können. Verwenden Sie eine Dosierung von 20 mg bei Kindern im Alter von 2-5 Jahren und 30- 
40 mg bei Kindern über 5 Jahren.  
 
Oral und intravenös verabreichte Corticosteroide sind von ähnlicher Wirksamkeit [160; 196; 197]. 
Intravenös verabreichtes Hydrocortison (4 mg/kg KG alle 4 Stunden) sollte schwer betroffenen Kindern 
vorbehalten bleiben, die eine orale Medikation nicht bei sich behalten können (Evidenzgrad 1+). 
Höhere Dosierungen oraler Corticiosteroide scheinen bei den meisten Kindern keinen zusätzlichen Vorteil zu 
erbringen [198]. Ein ausschleichendes Dosieren der oralen Corticosteroide gegen Ende der Therapie ist nicht 
nötig (Evidenzgrad 2+). 
Bei Kindern im Alter von 2-5 Jahren sollte eine Dosierung von 20 mg Prednisolon und bei Kindern über 5 
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. 
Bei Kindern, die erbrechen, sollte die Prednisolon-Gabe wiederholt werden.  
Intravenös verabreichte Corticosteroide sind bei denjenigen Kindern zu erwägen, die oral aufgenommene 
Medikamente nicht bei sich behalten können.  
Eine Behandlungsdauer von bis zu drei Tagen reicht gewöhnlich aus, die Behandlung sollte jedoch so lange 
wie nötig durchgeführt werden.  
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Inhalative Corticosteroide: 
Es gibt nur unzureichende Belege, um die Anwendung inhalativer Corticosteroide als Alternative oder Zusatz 
zu oralen Corticosteroiden bei akutem Asthma zu untermauern [163; 199-201]. 
Bei akutem kindlichen Asthma 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.  
 
 

E. Ipratropiumbromid 
 
Es gibt gute Belege für die Sicherheit und Wirksamkeit häufiger Verabreichungen von Ipratropiumbromid, die 
in den ersten 2 Stunden eines schweren Asthmaanfalls zusätzlich zu Beta-2-Sympathomimetika gegeben 
werden. Bei den am schwersten betroffenen Patienten sind die Vorteile am deutlichsten sichtbar [202] 
(Evidenzgrad 1+). 
Falls die Symptome auf eine initiale Therapie mit Beta-2-Sympathomimetika nicht ansprechen, sollte 
Ipratropiumbromid (250 µg/Dosis, gemischt mit der Verneblerlösung von Beta-2-Sympathomimetika) 
hinzugefügt werden. 
Häufige Verabreichungen bis zu jeweils alle 20-30 Minuten (250 µg/Dosis, gemischt mit der Beta-2-
Sympathomimetika-Lösung im selben Vernebler) sollten schon frühzeitig eingesetzt werden. Die Häufigkeit 
der Verabreichungen sollte verringert werden, sobald eine klinische Besserung eintritt. 
Bei Kindern, die nur schlecht auf Beta-2-Sympathomimetika ansprechen, sollte schon frühzeitig wiederholt 
Ipratropiumbromid verabreicht werden. 
 
 

F. Intravenöses Theophyllin  
 
Es gibt keine Belege dafür, dass Theophyllin bei leichtem bis mäßigem Asthma von Nutzen ist. 
Nebenwirkungen sind häufig und störend [203; 204]. 
Dagegen zeigte eine gut durchgeführte Studie einen Therapievorteil bei schwerem akutem Asthma, das auf 
mehrfache Verabreichung von Beta-2-Sympathomimetika und Corticosteroiden nicht angespricht [205] 
(Evidenzgrad 1+, 2+). 
Theophyllin kann stationär bei Kindern mit schweren oder lebensbedrohenden Bronchospasmen 
eingesetzt werden, die auf Maximaldosen von Bronchodilatatoren und Corticosteroiden in 
Tablettenform nicht angesprochen haben. 
Eine Startdosis von 5 mg/kg KG über 20 Minuten sollte unter kontinuierlicher EKG-Kontrolle gegeben werden 
(entfällt bei denen, die zur Erhaltungstherapie oral Theophyllin erhalten), gefolgt von einer Dauerinfusion mit 
1 mg/kg KG/h. Der Theophyllin-Serumspiegel ist bei Patienten zu bestimmen, die bereits eine orale 
Medikation erhalten, sowie bei Patienten unter Langzeittherapie.  
 
 

G. Weitere Therapieformen 
 
Es gibt keine Belege, die den Einsatz von Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten zur Behandlung eines akuten 
Asthmas bei Kindern untermauern würden.  
Es gibt keine ausreichenden Belege, um die Rolle von Antibiotika bei akutem Asthma zu untermauern oder 
zu negieren [206]. Die meisten akuten Asthmaanfälle werden jedoch durch Virusinfekte ausgelöst. 
 
Bei der Behandlung eines akuten Asthmas in der Kindheit sollten nicht routinemäßig Antibiotika gegeben 
werden.  
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Asthmaanfall bei Kindern unter 2 Jahren 
 

 [2]  
 

A. Beta-2-Sympathomimetika als Bronchodilatatoren 
 
Ein Therapieversuch mit Bronchodilatatoren sollte erwogen werden, wenn besorgniserregende Symptome 
vorliegen. Wenn Inhalatoren erfolgreich, aber ohne Besserung angewandt wurden, überprüfen Sie die 
Diagnose, und erwägen Sie andere Therapieoptionen.  
Es konnte nicht gezeigt werden, dass orale Beta-2-Sympathomimetika verglichen mit Placebo bei akutem 
Asthma eine Auswirkung auf den Symptomen-Score oder die Verweildauer im Krankenhaus haben [207] 
(Evidenzgrad 1+). 
Orale Beta-2-Sympathomimetika sind gegen akutes Asthma bei Säuglingen oder Kleinkindern nicht 
zu empfehlen. 
Zur Initialbehandlung eines akuten Asthmas sind inhalative Beta-2-Sympathomimetika die Therapie der 
Wahl. Entscheidend für die optimale Darreichung ist eine dichtsitzende Gesichtsmaske. Die aufgenommene 
Dosis erhöht sich, wenn das Kind regelmäßig atmet und nicht immer wieder tief nach Luft schnappt, weil es 
leidet oder schreit.  
Es gibt gute Belege dafür, dass ein pMDI mit Spacer zur Behandlung eines leichten bis mäßigen Asthmas 
bei Kindern unter 2 Jahren ebenso wirksam, wenn nicht besser ist als ein Vernebler [208-210] (Evidenzgrad 
1+). 
Bei leichtem bis mäßigem Asthma ist ein pMDI mit Spacer das optimale System zur Verabreichung 
von Arzneimitteln. 
Zwar bieten Beta-2-Sympathomimetika bei Kindern mit akutem Giemen im Alter von weniger als 2 Jahren 
marginale Vorteile, jedoch gibt es nur wenige Belege für eine Auswirkung auf die Notwendigkeit einer 
stationären Einweisung oder die Verweildauer im Krankenhaus [211-213] (Evidenzgrad 1+). 
 
 

B. Corticosteroide 
 
Es hat sich gezeigt, dass orale Corticosteroid-Therapie in Verbindung mit Beta-2-Sympathomimetika bei 
Anwendung in der Notaufnahme die Anzahl der stationären Einweisungen senken [214]. 
Auch hat sich gezeigt, dass orale Corticosteroid-Theapie die Verweildauer in der Klinik verkürzen [207; 211; 
214] (Evidenzgrad 1+). 
Zur Behandlung mäßiger bis schwerer Episoden eines akuten Asthmas bei Säuglingen und 
Kleinkindern im Krankenhaus sollten schon frühzeitig eine orale Corticosteroid-Therapie erwogen 
werden. 
Eine Studie zeigte beim Vergleich von oral und vernebelt verabreichten Corticosteroiden bei akutem Asthma 
ähnliche Vorteile [211]. Allerdings ist von einer reduzierten Deposition in den peripheren Bronchien 
auszugehen. 
Orale Corticosteroide (10 mg lösliches Prednisolon bis zu 3 Tage lang) sind daher für diese Altersgruppe die 
bevorzugte Darreichungsform für Steroide. 
 
 

C. Ipatropiumbromid 
 
Die zusätzliche Gabe von Ipratropiumbromid neben Beta-2-Sympathomimetika bei akutem schwerem 
Asthma kann zu einer gewissen Besserung klinischer Symptome führen und die Notwendigkeit einer 
intensiveren Behandlung verringern. Sie verkürzt nicht die Dauer des Klinikaufenthalts, und zwar weder in 
Kombination mit Beta-2-Sympathomimetika noch verglichen mit Placebo [215] (Evidenzgrad 1+). 
Bei ausgeprägteren Symptomen sollte die Gabe von inhalativem Ipratropiumbromid in Kombination 
mit einem Beta-2-Sympathomimetikum erwogen werden. 
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H 9. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 9: Asthma in der 
Schwangerschaft 

 
 

Schwangerschaftsverlauf 
[2] 

 
Während der Schwangerschaft treten verschiedene physiologische Veränderungen ein, die ein Asthma 
bessern oder verschlechtern können. Es ist jedoch unklar, welche von ihnen – wenn überhaupt – von 
Bedeutung sind, um den Verlauf eines Asthmas während der Schwangerschaft zu bestimmen. 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 extrem variabel. In einer prospektiven 
Kohortenstudie mit 366 Schwangerschaften von 330 asthmakranken Frauen kam es bei 35 % zu einer 
Verschlechterung des Asthmas [216]. 
US-amerikanische Studien sprechen dafür, dass 11-18 % der Schwangeren mit Asthma mindestens einmal 
wegen akutem Asthma in die Notaufnahme kommen, und bei diesen wiederum ist bei 62 % die stationäre 
Aufnahme erforderlich. Es gibt auch einige Belege dafür, dass ein Asthma bei aufeinander folgenden 
Schwangerschaften ähnlich verläuft [216]. 
Ein schweres Asthma verschlechtert sich während der Schwangerschaft mit größerer Wahrscheinlichkeit als 
ein leichtes Asthma [216], 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 (Evidenzgrad 2-, 2+). 
Die Schlussfolgerungen einer Meta-Analyse 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 [217] (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 Bronchodilatatoren [216]. 
Eine weitere Studie bestätigte die Beobachtung, dass der letzte Monat der Schwangerschaft derjenige mit 
der geringsten Wahrscheinlichkeit einer Asthma-Exazerbation ist [218] (Evidenzgrad 2-, 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 neigen. Auch 
Präeklampsie kam in dieser Gruppe häufiger vor. Bei adäquater Überwachung und Behandlung lassen sich 
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen jedoch vermeiden [219]. 
Eine systematische Übersicht zeigte, dass der Ausgangsschweregrad eines Asthmas über dessen Verlauf in 
der Schwangerschaft entscheidet, und die Asthmaerkrankung ein Risiko für Komplikationen darstellt [220] 
(Evidenzgrad 2+, 2++). 
Schwangere mit Asthma sollen engmaschig überwacht werden, damit jeder Veränderung des 
Verlaufs mit einer entsprechenden Änderung der Behandlung begegnen werden kann. 
Ein unkontrolliertes Asthma ist bei Mutter und Fötus mit vielen Komplikationen verbunden, darunter 
Hyperemesis, Hypertonie, Präeklampsie, Vaginalblutung, Geburtskomplikationen, intrauterine 
Wachstumshemmung, Frühgeburt, erhöhte perinatale Mortalität und Hypoxie des Neugeborenen [221-224]. 
Eine große schwedische bevölkerungsbasierte Studie, die Record Linkage Daten verwendete, zeigte bei 
Frauen mit Asthma ein erhöhtes Risiko für Frühgeburt, niedriges Geburtsgewicht, perinatale Mortalität und 
Präeklampsie. Die Gefahr einer Frühgeburt und eines niedrigen Geburtsgewichts war höher bei Frauen mit 
schwererem Asthma, das eine stationäre Einweisung erforderte [225] (Evidenzgrad 2+). 
Bei einer guten Kontrolle des Asthmas während des gesamten Schwangerschaftsverlaufs, besteht nur ein 
geringes oder überhaupt kein Risiko mütterlicher oder fetaler Komplikationen [226; 227]. 
Im Fall einer Schwangerschaft sollte daher die Therapie optimiert und die Lungenfunktion maximiert werden, 
um die Gefahr einer akuten Exazerbation zu verringern (Evidenzgrad 2+). 
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. 
 
 



 

©  2005 
 

64

 
Pharmakotherapie in der Schwangerschaft 

[2]  
 
Im Allgemeinen sind die zur Behandlung eines Asthmas eingesetzten Medikamente in der Schwangerschaft 
sicher [228]. Das Risiko, dem Kind durch ein schweres oder untertherapiertes Asthma zu schaden, überwiegt 
jedes geringe Risiko der zur Asthmakontrolle angewandten Medikamente (Evidenzgrad 2+). 
 
 

A. Beta-2-Sympathomimetika 
 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Missbildungen oder perinatalen Komplikationen und 
der Exposition gegenüber Beta-2-Sympathomimetika konnte nicht nachgewiesen werden [228; 229]. 
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 Apgar-Scores oder der Komplikationen in den Wehen bzw. während 
der Geburt [230]. 
Mittels Monitoring unerwünschter Arzneimittelreaktionen in einer Studie in Großbritannien kann auch die 
Gabe von Salmeterol während der Schwangerschaft als sicher eingeschätzt werden [231]. (Evidenzgrad 2+, 
3) 
Beta-2-Sympathomimetika sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen. 
 
 

B. Inhalative Corticosteroide 
 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Missbildungen oder perinatalen Komplikationen und 
der Exposition gegenüber inhalativen Corticosteroiden konnte nicht nachgewiesen werden [228; 232-235]. 
Die antiinflammatorische Inhalationsbehandlung führt erwiesenermaßen zu einer Reduktion des Risikos 
eines akuten Asthmaanfalls in der Schwangerschaft [218] sowie des Risikos einer erneuten stationären 
Aufnahme im Anschluss an die Exazerbation eines Asthmas [227] (Evidenzgrad 2-, 2+, 2++). 
Inhalative Corticosteroide sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen.  
 
 

C. Theophyllin 
 

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen kongenitalen Missbildungen oder perinatalen Komplikationen und 
der Exposition gegenüber Methylxanthinen konnte nicht nachgewiesen werden [228; 236] (Evidenzgrad, 2+, 
4). 
Bei Frauen, die zur Aufrechterhaltung der Asthmakontrolle Theophyllin benötigen, empfiehlt sich die 
Bestimmung der Theophyllin-Spiegel. Da die Eiweißbindung in der Schwangerschaft geringer ist und somit 
mehr freier Wirkstoff vorliegt, kann ein niedrigerer Serumspiegel ausreichen [237] (Evidenzgrad 2+, 4). 
Orales und parenterales Theophyllin sind in der Schwangerschaft wie gewohnt einzusetzen. 
Bei schwerem akutem Asthma und bei Patientinnen, die dringend therapeutische Wirkspiegel von 
Theophyllin benötigen, sind die Theophyllin-Spiegel zu bestimmen. 
 
 

D. Orale Corticosteroide  
 
Die meisten Studien zeigen, dass orale Corticosteroide nicht teratogen sind [221; 228; 238]. 
Daten aus vielen Studien haben keinen Zusammenhang zwischen einer Exposition gegenüber oralen 
Corticosteroiden im ersten Trimenon und Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten gezeigt [238]. 
Zwar ergab eine Meta-Analyse ein erhöhtes Risiko [239], jedoch zeigte eine prospektive Studie derselben 
Arbeitsgruppe keinen Unterschied hinsichtlich der Häufigkeit größerer Geburtsschäden bei Prednisolon-
exponierten Babys und Kontroll-Babys [239]. 
Eine Fallkontrollstudie, welche die Ergebnisse der Meta-Analyse u. U. beeinflusst hat, ergab einen 
signifikanten Zusammenhang zwischen Steroid-Exposition im ersten Trimenon und dem erhöhten Risiko 
einer Lippenspalte [240], auch wenn dieser Anstieg nicht signifikant ist, sobald nur gepaarte Kontrollen 
betrachtet werden (Evidenzgrad 2+, 2-). 
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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 [221]. 
Schwangere mit akuter Asthma-Exazerbation werden seltener mit oralen Corticosteroiden behandelt als 
Nichtschwangere [241]. 
Die Nichtverabreichung von oralen Corticosteroiden bei bestehender Indikation erhöht die Gefahr einer 
fortlaufenden Exazerbation und gefährdet so die Mutter und das ungeborene Kind (Evidenzgrad 2+). 
Manche Studien haben einen Zusammenhang zwischen der Einnahme von oralen Corticosteroiden und 
einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie oder Präeklampsie und vorzeitigen Wehen ergeben [219], 
wobei jedoch auch die Schwere der Asthmaerkrankung der bestimmende Faktor sein kann (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. 
 
 

E. Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten 
 
Es gibt kaum verlässliche Daten zur Sicherheit von Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten 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 [242]. (Evidenzgrad 4) 
Einer Therapie mit Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten sollte in der Schwangerschaft nicht begonnen 
werden.  
Die Einnahme kann fortgesetzt werden bei Frauen, die schon vor der Schwangerschaft mit diesen 
Wirkstoffen eine signifikante Besserung der Asthmakontrolle erreicht haben, welche mit anderen 
Medikationen nicht zu erreichen war. 
 
 
 
 
 

Asthmaanfall in der Schwangerschaft 
 

[2]  
 
 
Bei der Behandlung des Asthmaanfalls bestehen häufig Bedenken wegen der möglichen Auswirkungen 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 2 Wochen [241]. 
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 Asthma-Medikamente bei akutem Asthma. In Großbritannien 
wurden in der vertraulichen Todesfallstatistik in den Jahren 1994 bis 1999 acht Asthmatodesfälle bei 
schwangeren Frauen vermerkt [243; 244] (Evidenzgrad 2+). 
Zu Erhaltung einer Sättigung von mehr als 95 % sollte Sauerstoff verabreicht werden, um eine Hypoxie von 
Mutter und Fötus zu verhindern. Die medikamentöse Therapie sollte durchgeführt werden wie bei einer 
nichtschwangeren Patientin mit akutem Asthma, einschließlich wiederholter Gabe inhalativer Beta-2-
Sympathomimetika und einer frühzeitigen Verabreichung von Corticosteroiden in Tablettenform [216; 218; 
221; 222; 227]. 
In schweren Fällen können bei entsprechender Indikation intravenös Theophyllin und Beta-2-
Sympathomimetika verabreicht werden. Bei unkontrolliertem oder schwerem Asthma oder wenn die 
Beurteilung des Fötus bei der Aufnahme Anlass zur Sorge gibt, sollte dieser kontinuierlich überwacht werden 
(Evidenzgrad 2+). 
Die medikamentöse Therapie eines akuten Asthmas ist durchzuführen wie bei einer 
nichtschwangeren Patientin. 
Dabei ist sofort Sauerstoff in einer Dosierung zu verabreichen, um die Sättigung über 95 % zu halten. 
Akutes schweres Asthma in der Schwangerschaft ist ein Notfall und sollte zügig und nachhaltig in 
der Klinik behandelt werden. 
Bei akutem schwerem Asthma ist die kontinuierliche Überwachung des Fötus zu empfehlen. 
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Bei Frauen mit unzureichend kontrolliertem Asthma in der Schwangerschaft sollten der Facharzt für 
Lungenkrankheiten und der Facharzt für Geburtshilfe eng zusammenarbeiten. 
 
 
 

Medikamente in der Stillzeit 
[2] 

 
 
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 [245].  
Mit neueren Wirkstoffen gibt es weniger Erfahrung. Weniger als 1 % der mütterlichen Theophyllin-Dosis geht 
in die Muttermilch über [245] (Evidenzgrad 2+). 
 
Prednisolon geht in die Muttermilch über, die Prednisolon-Konzentrationen betragen jedoch nur 5-25 % der 
Serumkonzentrationen [246]. 
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 [246-248] 
(Evidenzgrad 2+, 3). 
Frauen mit Asthma sind zum Stillen zu ermutigen. 
Medikamente gegen Asthma sollen in der Stillzeit – in Übereinstimmung mit den Empfehlungen des 
Herstellers – wie gewohnt eingesetzt werden. 
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H 10. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 10: Maßnahmen zur Asthma-
Prävention 

 
 
Die Prävention von Asthma beinhaltet zum einen die Prävention der initialen Entwicklung von Asthma 
(Primärprävention) und zum anderen die Prävention von Exazerbationen bei bereits manifestem 
Asthma (Sekundärprävention). 
Maßnahmen der Primärprävention, wie z. B. die Allergenvermeidung (Hausstaubmilbe) und Vermeidung von 
Passivrauchen, sind vor allem im Kindesalter von Bedeutung. Untersuchungen zur Primärprävention sind 
dringend erforderlich [3]. 
 

Primärprävention 
 

A. Stillen  
[2] 

 
Eine systematische Übersichtsarbeit und Meta-Analyse mit 8183 Probanden, die über durchschnittlich 4 
Jahre nachuntersucht wurden, ergab eine signifikant protektive Wirkung des Stillens gegen das Entstehen 
von Asthma. Am stärksten war dieser Effekt bei Kindern mit familienanamnestisch bekannter Atopie [249]. 
Im Gegensatz dazu zeigte eine Studie mit 1246 Probanden, dass Stillen einerseits die Gefahr eines Giemens 
beim Kleinkind verringert, aber die Gefahr eines Asthmas mit 6 Jahren erhöht [250] (Evidenzgrad 1+). 
 
 
 

B. Rauchen/Vermeiden von LUFT-Schadstoffen  
[2] 

 
Es fanden sich keine Belege, die für einen Zusammenhang zwischen einer Exposition gegenüber 
Tabakrauch oder anderen Schadstoffen aus der Umgebungsluft und der Induktion eines atopischen Asthmas 
sprächen. Eine frühere Meta-Analyse ließ auf eine Verbindung zwischen Kochen mit Gas und 
Atemwegserkrankungen schließen, was jedoch in größeren Studien nicht bestätigt wurde [251; 252]. 
Das erhöhte Risiko kindlichen Giemens steht in Zusammenhang mit dem Rauchen der Mutter in der 
Schwangerschaft und nach der Geburt [253]. 
Rauchen während der Schwangerschaft stört die kindliche Atemwegsfunktion und erhöht die Disposition für 
Giemen [254-258]. 
Derartige Expositionen haben noch viele weitere negative Auswirkungen auf das Kleinkind (Evidenzgrad 
2++). 
Rauchende Eltern und werdende Eltern sollten auf die vielen schädlichen Wirkungen des Rauchens 
auf ihre Kinder hingewiesen werden, und man sollte ihnen geeignete Unterstützung beim Aufgeben 
des Rauchens anbieten. 
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Sekundärprävention 
 
 

A. Trigger-Faktoren  
[3] 

 
Die Identifikation von Trigger-Faktoren, welche entweder eine Entzündung in den Atemwegen induzieren 
oder direkt eine Bronchokonstriktion auslösen, ist eine wichtige Maßnahme im Rahmen der 
Sekundärprävention des Asthmas. 
Die Vermeidung oder Kontrolle von Trigger-Faktoren kann Asthma-Exazerbationen vorbeugen, Symptome 
vermindern oder den Bedarf an antiasthmatischer Medikation reduzieren. 
Folgende Trigger-Faktoren sollten beachtet, wenn möglich kontrolliert werden: 
 Umweltallergene; 
 Allergene und Irritanzien am Arbeitsplatz; 
 Luftschadstoffe wie Ozon, SO2, NO2; 
 Tabakrauch; 
 Medikamente, wie Beta-Adrenozeptorenblocker in jeglicher Darreichungsform (z. B. auch in 

Augentropfen), Acetylsalicylsäure und andere nichtsteroidale Antiphlogistika/Antirheumatika bei bekannter 
Überempfindlichkeit [259]. 

 
Weitere Faktoren können zu einer Verschlimmerung der asthmatischen Erkrankung führen, wie z. B.  
 Virusinfektionen der oberen Atemwege; 
 chronische Nasennebenhöhlenentzündungen oder 
 gastroösophagealer Reflux. 
 
 
 

B. Allergenkarenz  
[2] 

 
Maßnahmen zur Allergenkarenz können zur Senkung des Schweregrades einer bestehenden 
Erkrankung beitragen.  
Vermehrte Allergenexposition geht bei sensibilisierten Personen mit einer Zunahme der Asthmasymptome 
und der Reaktvität der Bronchien sowie mit einer Verschlechterung der Lungenfunktion einher [260-262].  
Erhöhte Exposition gegenüber hohen Konzentrationen an Raumluftallergenen korreliert mit vermehrter 
Therapiebedürftigkeit, Häufigkeit von Krankenhausaufenthalten und Atemstillstand [263]. 
Schwellenkonzentrationen von Allergenen, die als Risikofaktoren für einen akuten Anfall gelten können, sind 
u. a.: 
 10 µg/g Staub der Gruppe 1, Milbenallergen [264]; 
 8 µg/g Staub von Fel d 1, dem wichtigsten Katzenallergen [264]; 
 10 µg/g Staub von Can f 1, dem wichtigsten Hundeallergen [264]; 
 8 µg/g Staub des Küchenschabenallergens [265]. 
 
Es gibt nur spärliche Belege dafür, dass eine Verringerung der Allergenexposition die Morbidität und 
Mortalität senken kann. In unkontrollierten Studien haben sowohl Kinder als auch Erwachsene von einer 
Umgebung mit sehr geringem Allergengehalt profitiert. Die Vorteile in solchen Situationen lassen sich jedoch 
nicht notwendigerweise auf die Allergenkarenz zurückführen [266-268]. 
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C. Maßnahmen zur Kontrolle der Hausstaubmilben  

[2] 
 
Es gibt zwei Cochrane-Übersichten zu Maßnahmen zur Kontrolle der Hausstaubmilben im Rahmen der 
Asthma-Behandlung [269; 270]. 
Der erste Review kam zur Schlussfolgerung, die gebräuchlichen chemischen und physikalischen Methoden 
seien ineffektiv und als prophylaktische Behandlung von Asthma-Patienten, die gegen Hausstaubmilben 
empfindlich sind, nicht zu empfehlen. In einem Nachtrag wurde der Schluss gezogen, dass physikalische 
Staubreduktion Asthma-Symptome abschwächen kann [270]. 
 
In den überprüften Studien kamen verschiedene chemische oder physikalische Methoden oder 
Kombinationen daraus zum Einsatz, um die Milbenexposition zu verringern. Die Meta-Analyse zeigte 
hinsichtlich einer Besserung des Asthmas keinen Unterschied zwischen Patienten in den 
Experimentalgruppen und in den Kontrollgruppen. Bezüglich der Interventionen waren die Studien 
heterogen, und in manchen Studien war die Zuweisung zur Intervention nicht hinreichend verblindet [270]. 
 
Es bedarf größerer und sorgfältiger kontrollierter Studien, um einen eindeutigen Nutzen der Karenz von 
Hausstaubmilben aufzuzeigen. Gegenwärtig scheint es sich nicht um eine kosteneffektive Methode zur 
Erzielung eines Nutzens zu handeln. 
 
Die folgenden Maßnahmen werden derzeit – trotz fehlender Evidenz – durchgeführt:  
 Gebrauch von vollständig allergen- bzw. milbendichten Matratzenbezügen und Bettwäsche; 
 Entfernen von Teppichen/Teppichböden; 
 Entfernen von Stofftieren aus dem Bett; 
 Waschen der Bettwäsche bei hohen Temperaturen; 
 Akarizide auf Polstermöbeln; 
 Entfeuchtung. 
 
 

D. Andere Allergene  
 
Tierische Allergene, vor allem von Katze und Hund, sind starke Auslöser von Asthma-Symptomen.  
In Beobachtungsstudien konnte nicht gezeigt werden, dass es die Asthmakontrolle verbessert, wenn ein 
Haustier aus dem häuslichen Bereich entfernt wird [271]. 
In einer Studie an Erwachsenen, die gegen Katzen allergisch waren, führte die randomisierte Zuordnung zu 
entweder einem Luftreiniger im Schlafzimmer und Hüllen für Matratzen/Bettdecken etc. oder keiner aktiven 
Intervention bei gleichzeitigem Fernhalten von Katzen aus dem Schlafzimmer weder bei den Symptomen 
noch beim Peak Flow, bei der Lungenfunktion oder bei der Reaktivität der Bronchien zu Unterschieden 
zwischen den Gruppen [272]. 
Vielmehr gibt es Hinweise, dass eine fortgesetzte starke Exposition gegenüber Katzenallergen in der 
häuslichen Umgebung ein gewisses Maß an Toleranz induzieren könnte [273]. 
Viele Experten sind jedoch noch immer der Ansicht, dass empfohlen werden sollte, Haustiere aus der 
häuslichen Umgebung von Patienten mit Asthma, die gleichzeitig gegen das Haustier allergisch sind, zu 
entfernen.  
Für den Effekt einer Verringerung von Küchenschaben-Allergen auf Asthma-Symptome gibt es keine 
schlüssigen Belege [274]. 
Obwohl ein starker Zusammenhang zwischen Pilzexposition und Hospitalisierung sowie erhöhter Asthma-
Mortalität nachgewiesen wurde, wurden bislang keine kontrollierten Studien zu einer Verringerung der 
Pilzexposition und Asthma durchgeführt [275]. 
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Tertiärprävention 
[2] 

 
A. Influenza-Immunisierung 

 
Die Influenza-Immunisierung als Routine-Intervention ist bei Menschen mit Asthma bronchiale nicht 
ausreichend evaluiert [276]. Die bislang vorliegenden Interventionsstudien zeigen bezüglich der Reduktion 
der Exazerbationsrate unterschiedliche Ergebnisse und haben zum großen Teil wesentliche methodische 
Mängel. Dies gilt auch für Studien, in denen es nach der Impfung zu einer höheren Exazerbationsrate kam. 
Die größte vorliegende Interventionsstudie bei Kindern/Jugendlichen und Erwachsenen zeigt einen Trend zu 
einer höheren Exazerbationsrate [277]. Dieser Trend ist statistisch nicht signifikant, allerdings ist die 
statistische Power dieser Studie unzureichend.  
Eine retrospektive Analyse bei Kindern im Alter zwischen 2 und 6 Jahren zeigt eine Zunahme der 
Exazerbationsrate in den ersten zwei Wochen nach Durchführung der Impfung [278]. 
Für eine routinemäßige Influenza-Impfung von Patienten mit Asthma bronchiale unabhängig von sonstigen 
Begleiterkrankungen oder Risiken gibt es demnach keinen Nutzennachweis, jedoch liegen Hinweise auf eine 
Zunahme der Exazerbationsrate nach Influenza-Immunisierung vor. 
 
 

B. Pneumokokken-Immunisierung 
 

Die Pneumokokken-Immunisierung als Routine-Intervention ist bei Menschen mit Asthma bronchiale 
ebenfalls nicht ausreichend evaluiert [279]. Eine kleine Interventionsstudie bei Kindern im Alter zwischen 2 
und 6 Jahren, die häufig unter Mittelohrentzündungen leiden, zeigt einen Nutzen bezüglich Exazerbationen 
(7 vs. 10 Exazerbationen pro Kind pro Jahr); diese Studie ist allerdings nicht verblindet durchgeführt worden, 
weshalb das Ergebnis nur eingeschränkt zu verwerten ist [280]. 
 
 
 

C. Spezifische Immuntherapie 
 
Belegt sind eine Abnahme der Symptomatik, Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität und 
Medikamentenreduktion nach spezifischer Immuntherapie/Hyposensibilisierung [281; 282]. 
 
Langzeiteffekte und Effektivität gegenüber konventioneller Therapie mit inhalativen Corticosteroiden sind 
noch nicht geklärt. Aufgrund der schwierigen individuellen Indikationsstellung hat eine sorgfältige Abwägung 
zu erfolgen. Eine spezifische Immuntherapie ist nicht für alle Formen des saisonalen Asthma bronchiale 
geeignet, es muss ein entsprechend geeignetes Allergenextrakt verfügbar sein [283]. 
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H 11. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 11: Rehabilitation 

 
 

Rehabilitation – allgemein 
 
 
Die ambulante oder stationäre pneumologische Rehabilitation soll Patienten darin unterstützen, die 
individuell bestmögliche physische und psychische Gesundheit sowie soziale Integration zu erlangen und 
aufrecht zu erhalten [284-288]. Voraussetzung hierfür ist die Arbeit eines multidisziplinären Teams, das 
grundsätzlich wissenschaftlich untermauerte Verfahren zur Diagnostik und Therapie anwendet [289].  
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 [290]. Rehabilitationsmaßnahmen sollen somit helfen 
Benachteiligungen durch Asthma bronchiale und/oder Begleit- und Folgeerkrankungen zu vermeiden oder 
ihnen entgegenwirken.  
 
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 (a. nachstehende Tab.). 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 10: Übersicht: Trägerstruktur der medizinischen Rehabilitation 
 
 

Gesetzliche 
Rentenversicherung (GRV)  

Gesetzliche 
Krankenversicherung(GKV) 

 

Gesetzliche Unfallversicherung 
(GUV) 

 z. B. Berufsgenossenschaften 
Leistungen zur medizinischen 
Rehabilitation können einem 
Versicherten oder Rentner gewährt 
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 gewährt, (§§ 27, 
40 SGB V) um  
 drohender Behinderung; 
 Pflegebedürftigkeit vorzubeugen 

oder sie nach Eintritt zu beseitigen, 
zu bessern, eine Verschlimmerung 
zu verhüten. 

Leistungen zur medizinischen 
Rehabilitation werden erbracht (§ 7 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. 

 
Aufgrund dieser Rechtslage und basierend auf dem bio-psycho-sozialen Krankheitsfolgenmodell der WHO 
sollen durch die medizinische Rehabilitation persistierende krankheitsbedingte Fähigkeitsstörungen 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 [291])“ 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 
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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 
Erwerbsfähigkeit. Relevante Rehabilitationsaufgaben (alltagsrelevante krankheitsbedingte 
Fähigkeitsstörungen bzw. Einschränkungen in der sozialen Teilhabe) ergeben sich aber regelhaft auch bei 
nicht erwerbstätigen Patienten, z. B. bei Kindern, Schülern, Auszubildenden, Hausfrauen und Rentnern. 
Daher stellt die kompetente Beratung von Asthmakranken bezüglich Indikation und Zugangsweg zur 
medizinischen Rehabilitation [290; 292] – unabhängig vom Versichertenstatus des Patienten – eine wichtige 
ärztliche Aufgabe dar.  
 
Wesentliche Komponenten der Rehabilitation beim Asthma bronchiale sind [287; 288]:  
 Diagnosespezifizierung (u. a. sozialmedizinische Begutachtung, Rehabilitationsdiagnostik auf der Ebene 

von Aktivität und Partizipation, 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; 
 Klimatherapie/Expositionskarenz, inkl. Beratung im Hinblick auf Allergien, Triggerfaktoren und 

Risikofaktoren bzgl. beruflicher und privater Aspekte; 
 Ernährungsberatung; 
 strukturierte Tabakentwöhnung. 
 
Dafür sind ein multidimensionales Therapiekonzept und ein multiprofessionelles Reha-Team erforderlich, 
dem neben Ärzten u. a. auch Psychologen, Pflegepersonal, Sozialpädagogen, Sozialarbeiter, 
Physiotherapeuten, Sporttherapeuten, Ergotherapeuten und Ernährungsberater angehören. 
 
Qualitätssicherung in der medizinischen Rehabilitation 
Leistungserbringer im Bereich der stationären und ambulanten Rehabilitation sind gesetzlich zur 
Durchführung interner und externer Qualitätssicherungsprogramme verpflichtet [293]. Die externen und von 
den Trägern verbindlich vorgegebenen Qualitätssicherungsprogramme spielen eine zunehmende Rolle bei 
der Belegungssteuerung [294]. Vorgesehen ist eine Harmonisierung der externen 
Qualitätssicherungsprogramme der Rentenversicherungsträger und der GKV (QS-Reha) [295]. 
 
Indikationen zur Rehabilitation 
Die Indikation zur Rehabilitation ist gegeben, wenn trotz adäquater ambulanter ärztlicher Betreuung 
beeinträchtigende bio-psycho-soziale Krankheitsfolgen drohen oder bestehen, die die Möglichkeiten zu 
normalen Aktivitäten und zur Partizipation am normalen beruflichen und gesellschaftlichen Leben behindern, 
insbesondere bei folgenden Konstellationen: 
 persistierende asthmatische Beschwerden bzw. Einschränkungen der Lungenfunktion; 
 krankheitsbedingte Gefährdung der Erwerbsfähigkeit/eines geeigneten u. angemessenen 

Schulabschlusses bzw. einer Berufsausbildung; 
 drohende Pflege- und Hilfsbedürftigkeit; 
 Notwendigkeit von reha-spezifischen nicht-medikamentösen Therapieverfahren, wenn diese ambulant 

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

 
Notwendig ist die Einbindung von Rehabilitationsprogrammen in eine suffiziente Vor- und Nachsorge (z. B. 
ambulante Lungensportgruppen, ambulante Schulungen incl. Nachschulung) unter Berücksichtigung der 
Eigenverantwortung des Patienten. 
 
Pneumologische Rehabilitation kann bewirken [296-305]  
 Verbesserung der klinischen Leitsymptome (Atemnot, Husten, Auswurf); 
 Verbesserung der allgemeinen und krankheitsbezogenen Lebensqualität; 
 Verbesserung der (körperlichen) Leistungsfähigkeit; 
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 Verbesserung der beruflichen und privaten Partizipationsfähigkeit (z. B. Erhalt der Erwerbsfähigkeit, 
Verhinderung von Pflegebedürftigkeit); 

 geringerer akutmedizinischer Ressourcenverbrauch (Krankenhaustage, Notfallbehandlungen); 
 Verringerung psychosozialer/familiärer Auswirkungen. 
 
 
 
 

Rehabilitation im Kindesalter 
 

[37] 
 
Rehabilitationsmaßnahmen erfassen den Menschen in seiner Gesamtheit und erfordern einen 
interdisziplinären Ansatz. Ziel ist die Integration der Kinder/Jugendlichen 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. 
Jede Form der Rehabilitation muss im Rahmen gesicherter Qualitätsstandards ablaufen. Dies geschieht im 
Rahmen vorhandener oder ggf. neu zu gründender Qualitätszirkel. Die Ergebnisqualität ist durch fortlaufende 
Evaluation zu sichern. 
 
Ambulante Rehabilitation: Eines der Ziele ambulanter Rehabilitation ist, die nicht-medikamentösen 
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/Jugendlichen nach für Kinder und 
Jugendliche evaluierten Modellen [105].  
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. 

 Die verbesserte körperliche Leistungsfähigkeit kann in Sportgruppen, wo die Kinder/Jugendlichen sich 
ganz normal sportlich betätigen, aufrecht erhalten werden. Des Weiteren erfolgt eine kontrollierte 
Adaptation an den Schulalltag. So wird die Nachhaltigkeit des Rehabilitationserfolgs 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/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 [306].  
 
Rehabilitationskette: Vernetzung in der ambulanten Rehabilitation bedeutet die Beteiligung vorhandener 
Rehabilitationseinrichtungen, Akutkliniken, niedergelassener Ärzte, Asthmasportgruppen, Physiotherapeuten, 
Behörden, Schulen, Selbsthilfegruppen, Psychologen, Sozialarbeiter im wohnortnahen Umfeld. Durch die 
Zusammenarbeit mit der stationären Rehabilitation wird die Voraussetzung für eine zielgerichtete stationäre 
Rehabilitation geschaffen. 
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Stationäre Rehabilitation: Die Indikation zu einer stationären Rehabilitation 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 [307]: 
 Ergänzung und Erweiterung der bisherigen ambulanten Therapie; 
 indikationsspezifische Diagnostik der Erkrankung durch einen medizinischen Reha-Spezialisten mit 

spezieller technischer Unterstützung; 
 Erfassung des Schweregrades und der Ausprägung der Erkrankung unter alltagsnahen Bedingungen; 
 Vorliegen einer Fähigkeitsstörung (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. 
 
Stationäre Rehabilitation ist keine Kur! Sie muss mehr leisten, als nur Freizeitgestaltung in einem 
angenehmen Klima [308]. Allein die Effekte der „Umstimmung“ und „Abhärtung“ der Patienten können nicht 
Ziel sein [309]. Die heute heranwachsende Generation wird durch veränderte äußere Lebensbedingungen 
belastet, die Lebensphase Kindheit und Jugend ist unübersichtlich geworden [310]. Eine stationäre 
Rehabilitation kann in einem überschaubaren Zeitraum ein chronisch krankes Kind/Jugendlichen und seine 
Umwelt als Gesamtheit erfassen. Somit kann ein auf individuelle Bedürfnisse und Möglichkeiten 
abgestimmtes Therapiekonzept erarbeitet werden [308].  
Die Motivation zur Durchführung sollte einer gemeinsamen Entscheidung von Kind/Jugendlichen, seiner 
Familie und dem behandelnden Arzt entspringen [307]. 
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 [307].  
 
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 [311]. 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 [307]. In diesem 
Zusammenhang gibt sie Anregungen für die Nachbetreuung. 
 
Schulung in der Rehabilitation ist keinesfalls nur „Schulung im Rehaalltag“ 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 [312]. 
 
Qualitätssicherung in Rehabilitationseinrichtungen: siehe [307; 311]. 
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Zusammenfassung: 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 Rehakette. 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. 
Die Effizienz und Qualität der Rehabilitationskette ist im Rahmen regelmäßiger Fortbildungen bzw. (soweit 
möglich) gemeinsamer Qualitätszirkel zu sichern. 
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H 12. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 12: Maßnahmen mit fehlendem 
oder unzureichenden Wirksamkeitsnachweis 

 
[2; 3] 

 
 
Für die folgenden medikamentösen und nicht-medikamentösen Maßnahmen kann zum gegenwärtigen 
Zeitpunkt entweder aufgrund einer unzureichenden Datenlage oder wegen fehlender Wirksamkeit in Studien 
kein positiver Effekt auf die Asthmakontrolle dargestellt werden. Es ist zu berücksichtigen, dass in 
Einzelfällen negative Auswirkungen auf die Asthmakontrolle oder therapieassoziierte Nebenwirkungen 
beobachtet wurden [313]. 
 
In der nachfolgenden Tabelle ist der aktuelle Kenntnisstand zu häufig empfohlenen Maßnahmen mit 
unzureichendem oder fehlendem Wirkungsnachweis zusammengestellt. 
 
 
 
Maßnahme Literatur 
  
Akupunktur [314-316] 
„Alexander-Technik“ physikalische Therapie  [317] 
Atemübungen, Buteyko Atemtechnik [318; 319]  
Chiropraxis/Manuelle Therapie [320] 
Ernährungsmaßnahmen [321-326] 
Homöopathie [327] 
Hypnose [328] 
Ionisierer (Raumluftreiniger) [329] 
Luftfeuchtigkeitskontrolle  [330] 
Phytotherapeutika [331-333]  
Relaxationstherapie (Jacobsons progressive 
Relaxation; Hypnotherapie; autogenes Training; 
Biofeedback Training; transzendentale Meditation) 

[334] 

Speleotherapie  [266; 268; 335]  
Traditionelle Chinesische Medizin [336] 
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H 13. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 13: Versorgungskoordination 
 
 

Hausärztliche Versorgung 
[337] 

 
Je nach Lebensalter, Schweregrad und zeitlichem Verlauf der Erkrankung, Bedarf an Information und 
Schulung oder Rehabilitation findet die Betreuung Asthmakranker 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 Atemwegstherapie. 
Um Fehl-, Unter- und Überversorgung zu vermeiden, ist eine optimierte Koordination und Kooperation in der 
Betreuung asthmakranker Patienten zwingend notwendig. 
Bei der Langzeitbetreuung, der Koordination und Dokumentation aller veranlassten und durchgeführten 
Maßnahmen spielen Pädiater und Hausärzte eine tragende Rolle. 
Die vorliegende Nationale Versorgungs-Leitlinie 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. 
Bei der Implementierung von Disease-Management-Strategien ist die Einrichtung eines Asthmatikerregisters 
anzustreben. 
Eine wissenschaftliche Begleitung solcher Projekte mit dem Ziel des Nutzennachweises ist notwendig. 
 
 
 

Einweisung in ein Krankenhaus 

siehe Kapitel 7-9 
 
 

Veranlassung einer Rehabilitations-Maßnahme 
siehe Kapitel 11 

 
 
 

Berufsbedingtes Asthma 
[1] 

 
Das berufsbedingte Asthma ist die häufigste beruflich erworbene pneumologische Erkrankung. Jede dritte 
vorzeitige Berentung wegen Berufsunfähigkeit ereignet sich auf pneumologischem Gebiet. Jedes sechste im 
Erwachsenenalter neu aufgetretene Asthma scheint beruflichen Ursprungs zu sein. Der Anteil der 
Berufstätigen, deren vorbestehendes Asthma durch berufliche Einwirkungen verschlechtert wird, ist 
vermutlich noch größer. Berufsbedingte gesundheitliche Probleme der Atmungsorgane mit hoher 
Kostenfolge finden sich nicht nur in den üblicherweise zuständigen Bereichen der gesetzlichen Kranken-, 
Renten- und Unfallversicherung, sondern auch bei der Bundesanstalt für Arbeit, deren Bestand an 
Rehabilitanden der beruflichen Rehabilitation wegen Erkrankung der Atmungsorgane für das Jahr 2000 bei 
13.534 lag [338]. 
Die Zugänge pro Jahr betragen mehr als 5.000 Rehabilitanden. 63,8 % der Rehabilitationsmaßnahmen 
finden vor dem 40 Lebensjahr statt. Die höchsten Zuwachsraten liegen zwischen dem 20. und 40 
Lebensjahr.  
Bei jedem vierten Auszubildenden im Handwerk ist eine Allergie ärztlich festgestellt [339]. Mehr als die Hälfte 
der Auszubildenden berichtet über gelegentliche allergische Beschwerden und ordnet diese teilweise oder 
überwiegend der Arbeitswelt zu. Mehr als 75 % der Auszubildenden sind der Meinung, dass weder in der 
Berufsschule noch im Betrieb genügend über Allergien aufgeklärt wird [339]. 
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H 14. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 14: Qualitätsförderung und 
Qualitätsmanagement 

 
 
 
Tabelle 11: Grundsätze korrekter ärztlicher Berufsausübung – Auszug aus der (Muster-) Berufsordnung 
für die deutschen Ärztinnen und Ärzte i.d. Fassung von 2004 [340] 
 

 
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 [341], als auch die rehabilitativen Maßnahmen 
nach Sozialgesetzbuch IX [342] betreffen. 
 
Ausführliche Informationen zu entsprechenden Maßnahmen und Ergebnissen der internen und 
externen Qualitätssicherung werden angeboten von  
 Bundesärztekammer [343]; 
 Ärztekammern [344]; 
 Kassenärztlicher Bundesvereinigung [345]; 
 Kassenärztlichen Vereinigungen [346]; 
 Verband Deutscher Rentenversicherungsträger [347]; 
 Bundesversicherungsanstalt für Angestellte [338]; 
 Gemeinsamem Bundesausschuss [348]; 
 Bundesgeschäftsstelle Qualitätssicherung [349]; 
 Ärztlichem Zentrum für Qualität in der Medizin [350].  
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Spezielle Informationen zu strukturierten Disease Management Programmen (Anforderungen, 
Qualitätssicherung) existieren derzeit (Mai 2005) u. a. seitens  
 der KBV (Übersicht der KBV zu Disease Management Programmen [351]); 
 der Kassenärztlichen Vereinigungen (Informationen zu Disease Management Programmen [352]); 
 des Gemeinsamen Bundesausschusses (Informationen über die Arbeit des Unterausschuss Disease 

Management Programme [353]). 

 

Spezielle Aspekte des Qualitätsmanagements bei Asthma bronchiale 
 
Klinische Messgrößen/Qualitätsindikatoren: 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 
auf wenige Messgrößen zu reduzieren, 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 weitergehenden 
Befassung mit Prozessen, von denen ein hinreichend großer Einfluss auf das Ergebnis erwartet werden kann 
[354]. 
 
Insbesondere folgende Indikatoren können für die Einschätzung der Versorgungsqualität bei Asthma 
bronchiale geeignet sein. Die Informationen sind aus der Dokumentation zu den Disease Management 
Programmen gemäß RSAV [351] ableitbar: 
 Anteil geschulter Asthmatiker [355; 356]; 
 Anteil der Asthmatiker, die einen Selbstmanagement-Plan einsetzen; 
 Anteil Asthmatiker mit asthmabedingter stationärer und ambulanter Notfallbehandlung [355-357]; 
 Anteil der Asthmatiker mit supervidiertem PEF-Wert unter 80 % des persönlichen Bestwertes; 
 Anteil Asthmatiker mit chronischer Obstruktion (persönlicher Bestwert < 80 % Sollwert) †; 
 Anteil der Patienten, die eine Langzeittherapie mit inhalativen Corticosteroiden erhalten [358]. 
 
Bei der Durchführung der Spirometrie sollen die Empfehlungen der American Thoracic Society [359] und der 
Deutschen Atemwegsliga [360] beachtet werden.  
 
 
 
 
 

XXXXXXXXXXX 

                                                      
† Anmerkung: der persönliche Sollwert wird von der Software nach den Daten Alter (A), Geschlecht und Körpergröße (H in cm) 
ausgerechnet. Hier z. B. Vier Formeln (aus: Tameling G, Quanier P, Physiologie der Atmung 1978): PEF (Männer) = 4XH-0,66XA, 
PEF (Frauen) = 2,4XH-2XA, PEF (Mädchen) = 4XH-318, PEF (Jungen) = 4,9XH-408 
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