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Kurzfassung: Diese Arbeit bietet eine kurze
Ubersicht zum Einfluss von Luftschadstoffen —
inshesondere Feinstaub aus verschiedenen Quel-
len, in der (stadtischen) AuRenluft, in Innenrdu-
men und an Arbeitsplatzen — auf das Risiko von
obstruktiven Lungenkrankheiten. Feinstaubteil-
chen fiihren an den Atemwegen unabhangig von
ihrer Quelle und chemischen Zusammensetzung
zu entziindlichen Reaktionen, die einerseits bei
chronischer Einwirkung zu lokalen Gewebsscha-
den und -umbildung fihren, andererseits auch da-
rilber hinaus systemisch wirken. Die Qualitat der
Atemluft ist in den letzten Jahrzehnten in den In-
dustrielandern deutlich besser geworden. Trotz-
dem oder gerade deswegen beobachtet man
selbst in zunehmend sauberer Luft immer noch si-

H. Moshammer

gnifikante, wenn auch fiir den einzelnen Patienten
nur maRig relevante Effekte. Wegen der groRRen
Zahl von Betroffenen ist die Luftqualitat fir die
Bevdlkerungsgesundheit weiterhin bedeutsam.

Schliisselworter: Luftschadstoffe, Passivrau-
chen, Arbeitsmedizin, Entziindung

Abstract: Environmental factors in lung dis-
eases. This paper serves as a short overview on
the impact of air pollution, mainly fine dust from
different sources, from the urban outdoor air as
well as indoors in homes and at certain work-
places, on the risk of obstructive pulmonary dis-
eases. Fine dust particles in the air-ways, irre-
spective of their source and chemical composi-

tion, cause inflammatory responses, that on the
one hand in the case of chronic exposure lead
to tissue damage and remodeling, on the other
hand also to systemic reactions. The air quality
has improved over the last decades in industrial-
ized countries. Nevertheless or even because of
that even at increasingly low concentrations still
significant harmful effects are detected. For the
single patient these small effects are only of mi-
nor relevance. But because practically all people
are exposed to air pollution even small individu-
al effects do matter from the perspective of pop-
ulation health. J Pneumologie 2017; 5 (1): 5-9.

Keywords: Air pollution, passive smoke, occupa-
tional health, inflammation

¥ Einleitung

Dies ist ein eingeladener Beitrag und der Titel ist vom Verlag
vorgeschlagen worden. Zuerst schreckte die schiere Breite des
Titels: ,,Umwelt* ist einfach ,,alles”, was aullerhalb der han-
delnden Person ist. Der Begriff umfasst alle Umweltmedien,
chemische, mikrobiologische und physikalische Schadfakto-
ren, Allergene und letztendlich auch die soziale Umwelt oder
beispielsweise auch den Arbeitsplatz. ,,Lungenkrankheiten*
beschreiben ebenfalls sehr viele Entitidten von entziindlichen
oder infektiosen iiber allergische und degenerative Erkran-
kungen bis zu Krebs. In der Diskussion mit dem Verlag wur-
de beschlossen, dieses Thema doch etwas einzuschrinken. In
der vorliegenden Sondernummer geht es um die ,,Epidemiolo-
gie von COPD u. Asthma“. Das schrinkt sicher das Feld der
,,Lungenkrankheiten ein. Bei den ,,Umweltfaktoren* mochte
ich mich hauptsichlich auf klimatische Einfliisse, Luftschad-
stoffe, Passivrauchen und arbeitsmedizinische Belastungen
beschrinken, da diese doch besonders bedeutsam fiir die ge-
nannten Lungenkrankheiten sind.

Der Atemtrakt ist ein wichtiges Organsystem in bedeutendem
Kontakt mit dem Umweltmedium ,,Luft“. Luftschadstoffe
wirken aber nicht nur auf die Atemwege, sondern auch syste-
misch auf andere Organsysteme, wobei die beste Evidenz fiir
das Herz-Kreislauf-System besteht [1]. Die Atemwege wer-
den andererseits auch iliber andere Expositionspfade geschi-
digt. Ein prominentes Beispiel dafiir ist Arsen im Trinkwas-
ser. Die Aufnahme erhohter Arsenmengen fiihrt bekanntlich
zu Hautschidden, Hyperkeratosen und Pigmentverdnderungen
[2] sowie Hauttumoren [3]. Dariiber hinaus kommt es aber
auch zu einem erhohten Tumorrisiko an anderen Organen, un-
ter anderem auch in der Lunge [4], wobei Gen-Umwelt-Inter-
aktionen eine Rolle spielen [5].

Aus dem Institut fiir Umwelthygiene, Zentrum fiir Public Health, Medizinische Uni-
versitat Wien

Korrespondenzadresse: Univ.-Doz. Dr. Hanns Moshammer, Inst. Umwelthygiene,
ZPH, Med Uni Wien, A-1090 Wien, Kinderspitalgasse 15,

E-mail: hanns.moshammer@meduniwien.ac.at

Trotzdem ist die inhalative Exposition sicher die unmittelbars-
te Gefahr fiir die Atemwege. Schadstoffe und Belastungsfak-
toren in der Atemluft sind dabei die Ursache fiir eine Erkran-
kung oder fiir eine Exazerbation einer bestehenden Erkran-
kung.

Fiir den behandelnden Arzt in unmittelbarer Konfrontation
mit dem individuellen leidenden Patienten spielt diese ,,Ursa-
che* iiberraschender Weise eine untergeordnete Rolle. Stellen
Sie sich vor, ein Patient kommt zu Thnen im akuten Asthma-
anfall. Sie stellen eine hochgradige Allergie gegen Birkenpol-
len fest, die gerade in hoher Konzentration in der stadtischen
Luft nachzuweisen sind. Setzen Sie jetzt mit dem Patienten
gemeinsam einen Brief ans Stadtgartenamt auf, um es zu er-
suchen, die Birken auf den stddtischen Griinflichen zu ent-
fernen? Dies entspriache unzweifelhaft einer ,,kausalen The-
rapie®, aber Ihrem Patienten wire damit wohl kaum rasch ge-
holfen! Vielmehr behandeln Sie die Krankheitsmechanismen,
die weitgehend unabhingig von der auslosenden Ursache den
Krankheitsverlauf bestimmen: Sie behandeln den Spasmus
der Bronchialmuskulatur, die entziindliche Schwellung der
Schleimhaut und eventuell den zdhen Schleim. Die gute Nach-
richt: Thre biologisch-mechanistisch korrekte Therapie wirkt
unabhiingig von der auslosenden Ursache. Eine Verschlechte-
rung der Lungenfunktion bei Asthmatikern in Phasen erhohter
Feinstaubbelastung kann durch eine adidquate Basistherapie
(Steroid-Spray) genau so effizient unterbunden werden wie
Exazerbationen aus anderen Griinden [6].

B Methoden

Aufgrund des Charakters dieses Artikels als Ubersichtsarbeit
mit vornehmlich didaktischem Anspruch weicht das Metho-
denkapitel von dem einer Originalarbeit ab. In dieser Arbeit
geht es darum, anhand von Beispielen aus der jlingeren wis-
senschaftlichen Literatur und eigener Arbeiten den Zusam-
menhang zwischen Luftschadstoffen und obstruktiven Lun-
genkrankheiten darzustellen. Bei den Luftschadstoffen wird
sinnvoller Weise zwischen der Verschmutzung der AufSenluft
(insbesondere durch Industrie- und Verkehrsabgase) und der
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Innenraumluft (durch inaddquate Heizsysteme, durch rau-
chende Mitbewohner und durch mikrobiellen Befall zum Bei-
spiel bei Baumingeln) unterschieden.

Auf autoritative Stellungnahmen zum Thema vor allem von
internationalen Organisationen wie der Weltgesundheitsor-
ganisation (WHO) wird hingewiesen. Als gesundheitlich be-
deutsame und in der Regel auch recht gut definierte Umwel-
ten werden bestimmte Industriearbeitsplitze beispielhaft dis-
kutiert.

B Klimatische Einfliisse

Akute Gesundheitsauswirkungen von Luftschadstoffen lassen
sich am besten mittels Zeitreihenuntersuchungen studieren:
Die durchschnittliche Schadstoffbelastung in der untersuch-
ten Zeiteinheit, zum Beispiel im Tagesmittel, wird mit der An-
zahl der ,,Ereignisse® in der gleichen Zeiteinheit verglichen.
Bei den Ereignissen kann es sich beispielsweise um Todes-
fille aufgrund von Atemwegserkrankungen handeln oder um
Krankenhauseinweisungen (z. B. Bronchitis oder Asthma),
um Krankenstinde, Arztbesuche oder Notarzt-Rufe. In einem
dhnlichen Setting kann man eine Gruppe von Asthmatikern
(ein ,,Panel) ersuchen, ein Symptomtagebuch zu fiihren oder
sich regelméfigen spirometrischen Untersuchungen zu unter-
ziehen. Da in allen diesen Studien immer die gleiche Bevol-
kerungsgruppe (z. B. die Bewohner einer Stadt oder eben ein
Panel) untersucht werden, dndern sich die personenbezogenen
Storvariablen (Alter, Rauchverhalten, berufliche Belastung
und allfdllige Vorerkrankungen) nicht stark tiber kurze Zeit-
spannen. Langfristige Trends und saisonale Unterschiede las-
sen sich einfach ins Modell integrieren. Ubrig bleiben klima-
tische Einfliisse, die ebenso wie die Luftschadstoffbelastung
kurzfristig (z. B. von Tag zu Tag) schwanken und daher als
Storvariablen wirken konnen. Seridse Studien zu Luftschad-
stoffen waren daher immer bemiiht, auf Temperatur, Luft-
feuchte und Luftdruck zu kontrollieren [7]. Dabei zeigte sich,
dass vor allem die Temperatur und besonders plotzliche star-
ke Temperaturdnderungen deutliche Effekte auf verschiedene
Gesundheitsparameter aufweisen. Hinsichtlich der Luftschad-
stoffe ist das ,,Wetter* dabei nicht nur eine Storgréfe, sondern
auch ein Glied in der kausalen Kette (das Wetter beeinflusst
Schadstoffkonzentration, welche wiederum die Gesundheit
beeinflussen). Der Einschluss von Wettervariablen ins Modell
fiihrt daher eher zu einer Uberadjustierung und damit zu einer
Unterschitzung des Schadstoffeffektes.

Mit der zunehmenden Diskussion iiber den Klimawandel und
insbesondere zu dessen moglichen Gesundheitsauswirkun-
gen gewann die Frage der gesundheitlichen Folgen der Tem-
peratur immer mehr eine eigenstidndige Bedeutung. Vor allem
zu Atemwegserkrankungen (Sterbefille und Krankenhaus-
einweisungen) fanden viele Studien weltweit einen deutlichen
Zusammenhang [8]. Dieser Zusammenhang ist allerdings (im
Gegensatz zu den Luftschadstoffen) nicht linear, sondern qua-
si ,,U-formig*: Es gibt eine optimale Temperatur und sowohl
bei niedrigeren als auch bei hoheren Temperaturen steigt das
Erkrankungs- und Sterberisiko an. Dabei scheinen hohe Tem-
peraturen sehr rasch (am gleichen und am Folgetag) zu wirken,
wihrend die Kiltewirkung besser durch das 7- oder 14-Tage-
Mittel beschrieben wird. Die ,,optimale® Temperatur unter-

6 J PNEUMOLOG 2017; 5(1)

scheidet sich je nach Studienpopulation und entspricht weit-
gehend der ,,.Durchschnittstemperatur des Untersuchungsge-
bietes, was fiir eine langfristige Anpassung oder Akklimatisie-
rung der jeweiligen Bevolkerung spricht [9, 10].

B Luftschadstoffe

Die Umgebungsluft in den Stadten

In den letzten Jahrzehnten hat sich die Luftqualitét in den ent-
wickelten Staaten deutlich verbessert. Man muss schon in die
Megacities in Siidost-Asien, Afrika oder Lateinamerika rei-
sen, um einen personlichen Eindruck vom klassischen ,,.Smog*
zu bekommen, der in den Jahrzehnten nach dem 2. Weltkrieg
auch die industriellen Ballungsrdume in Nordamerika und Eu-
ropa heimsuchte und nachweislich zu massiver Ubersterblich-
keit fiihrte [11-14].

,Natlirliche Experimente* wie die voriibergehende (streikbe-
dingte) Stilllegung eines Stahlwerks mit in der Folge deutlich
besserer Luftqualitiit in der gesamten Region machten eben-
falls die Bedeutung der Luftqualitit auf die Gesundheit und
die Atemwege deutlich [15, 16].

Doch erst die deutliche Verbesserung der Luftqualitit mach-
te es moglich, auch noch Effekte der Luftqualitét auf das Ster-
berisiko bei relativ sauberen Bedingungen nachzuweisen [17—
20]. Vor allem kurzzeitige Schwankungen der Luftqualitit
wurden auch wiederholt mit Krankenhausaufnahmen, Besu-
chen von Notfallambulanzen, Symptom-Scores, Medikamen-
tenbedarf und eingeschrinkter Lungenfunktion assoziiert [21—
24]. Gerade das EU-Projekt ESCAPE, welches erst vor weni-
gen Jahren 22 europiische Kohorten zusammenfiihrte, konnte
aber auch den Einfluss langfristiger Schadstoffbelastung auf
verschiedene respiratorische Endpunkte belegen [25-27]. Na-
tiirlich ist hier vor allem auch die Interaktion verschiedener
Faktoren wie etwa Dieselrufl und Allergene [28] zu beriick-
sichtigen. Auch wenn die individuellen Risiken iiberschaubar
sind, sind die Folgen auf Bevolkerungsebene nicht unbedeu-
tend, da es sich um hiufige Krankheitsbilder wie z. B. Asthma
handelt und da praktisch alle Personen mehr oder weniger als
exponiert anzusehen sind. ,Impact Assessments® weisen auf
die grofle Bedeutung beispielsweise des motorisierten Stra-
Benverkehrs hinsichtlich Asthmaprivalenz, Exazerbationsrisi-
ko und Volksgesundheit hin [29]. Verkehrsabgase und Indus-
trieabgase standen dabei zumeist im Hauptfokus der Unter-
suchungen. Aber auch der Hausbrand und insbesondere auch
der Rauch aus Holzheizungen, die wegen ihrer beworbenen
,,Kohlenstoff-Neutralitit* eben wieder eine Renaissance erle-
ben, fithren zu messbaren Belastungen der Luftqualitidt und zu
Schiden an den Atemwegen [30]. ,,Bio“-Sprit hat eventuell
dhnlich negative Konsequenzen [31].

Die chemische Zusammensetzung des Feinstaubs und damit
auch die jeweils dominante Quelle spielt sicher auch eine Rol-
le fiir dessen Schidlichkeit. Irritativ wirkende Gase wie insbe-
sondere die Stickoxide und Ozon tragen zur Gesundheitsge-
fahr durch Luftschadstoffe bei. Doch der wichtigste biologi-
sche Schadmechanismus beruht wahrscheinlich auf einem un-
spezifischen Partikeleffekt: Makrophagen in den Atemwegen
reagieren auf jedes Aerosolteilchen mit den typischen Abmes-
sungen eines Virus oder Bakteriums mit dem Versuch, dieses
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Teilchen zu phagozytieren und induzieren gleichzeitig mittels
Sekretion diverser Zytokine eine primir lokale, spiter aber
auch systemische entziindliche Reaktion.

Die Phagozytose kann bei bestimmten Partikeln katastrophal
misslingen: Asbestfasern geniigen zwar in ihrer Dicke den
Anspriichen eines ,,infektionsverdichtigen* Partikels, in ihrer
Léngenausdehnung widersetzen sie sich jedoch der Inkorpo-
ration in die Zelle, was letztendlich zum Zelltod und somit
zur Asbestose fiihrt. Quarzteilchen setzen im Phagolysosom
die sehr aggressive Kieselsdure frei, die ihrerseits wieder zum
Zelltod fiihrt und in der Folge zur Silikose.

Bei den meisten Partikeln gelingt jedoch die Phagozytose und
die entziindliche Reaktion ist daher prinzipiell zeitlich limi-
tiert. Entziindung und damit verbundener oxidativer Stress im
umgebenden Gewebe sind prinzipiell dosisabhidngig (Parti-
kelzahl bzw. reaktive Oberfliche der inhalierten Partikel [32,
33]), bei hoherer Konzentration tritt aber vielfach ein Sitti-
gungseffekt ein. Die Dosis-Wirkungsbeziehung verlduft da-
her bei geringeren Feinstaubbelastungen steiler als bei hohen
Belastungen zum Beispiel oberhalb der aktuellen Immissions-
grenzwerte [34, 35]. Dementsprechend sind die von der WHO
vorgeschlagenen Richtwerte fiir die Feinstaubbelastung deut-
lich strenger als die europdischen Grenzwerte [36, 37].

Die ,,gute Luft” im trauten Heim

Die meiste Zeit ihres Lebens verbringen die Menschen in In-
nenrdumen, unter anderem in ihrer eigenen Wohnung. Die
Raumluft steht in stindigem Austausch mit der Auflenluft und
somit hingt ihre Qualitdt auch mit der der Auflenluft zusam-
men. Anders wire es unverstiandlich, dass die Qualitit der Au-
Benluft derart bedeutsam fiir die Gesundheit ist [38, 39].

Zusitzlich zur AuBlenluft kann es aber im Innenraum weite-
re relevante Schadstoffquellen geben. Neben Bauprodukten,
Einrichtungsgegenstinden und dem Untergrund (Radon!) ist
hier vor allem an das Nutzerverhalten zu denken und insbe-
sondere an Heizen, Rauchen und Kochen [40-44]. Wenn El-
tern im Beisein ihrer Kinder rauchen, bewirkt dies so viele
Gesundheitsgefahren und -schidden, dass es einer Misshand-
lung gleich kommt!

Entscheidend sind auch die personliche Wohnhygiene und
die Reinigungsgewohnheiten [45]. Diese stehen auch in en-
gem Zusammenhang mit der mikrobiologischen Belastung
der Raumluft. Sichtbarer Schimmelbefall und Feuchteschi-
den sind mit zahlreichen Gesundheitsrisiken assoziiert, insbe-
sondere auch mit entziindlichen Atemwegserkrankungen bei
Kindern [46-48].

Behandelnde Arzte sind daher gut beraten, sich auch nach den
Wohnbedingungen zu erkundigen. Ich erinnere mich noch
lebhaft an eine Begehung einer Wohnung in einem neu errich-
teten Wohngebiude. Baurestfeuchte, dicht schlieBende Fens-
ter, zu geringe Liiftungsfrequenz aus vermeintlichen Energie-
spargriinden, schlecht dimmende AuBenwinde und ein ho-
her Wasseranfall durch intensive Wasch- und Trockentitigkeit
in der kinderreichen Familie trugen wesentlich zu deutlicher
Schimmelbildung an fast allen Aulenwénden bei. Vollig un-
verstiandlich war mir aber, dass in dieser Wohnung auch meh-

rere Luftbefeuchter betrieben wurden: Der Kinderarzt hétte
es empfohlen, als er wegen der hustenden Kinder konsultiert
worden war!

Arbeitsmedizinische Belastungen

Nicht nur die Umgebungsluft hat sich bei uns in den letzten
Jahren deutlich verbessert. Auch die Industriearbeitsplétze ha-
ben sich massiv gewandelt. Dieser Prozess ging zwar teilwei-
se mit einem massiven Verlust an Arbeitsplitzen vor allem
in der produzierenden Industrie einher. Die verbliebenen Ar-
beitsplitze erfuhren aber zumeist eine deutliche Qualitétsstei-
gerung beziiglich Arbeitnehmerschutz mit zum Teil deutlicher
Reduzierung von Schadstoffbelastungen. Von einer saubere-
ren Produktion (mit der Fithrung gefahrlicher Stoffe in weit-
gehend geschlossenen Systemen mit gro3tmoglicher Wieder-
verwertung) profitierte aber auch die Umgebung der Indus-
trieanlagen und oft auch die Shareholder, weil ein sorgsamer
Umgang mit den Stoffen Ressourcenschonung bedeutete und
gesunde und motivierte Arbeitnehmer zur Produktivitétsstei-
gerung beitrugen.

Wenn man sehen will, wie Industriearbeitsplitze bei uns noch
vor wenigen Jahrzehnten ausgesehen haben, empfiehlt sich ein
Besuch in der Dritten Welt, wohin viele Low-tech-Produktio-
nen inzwischen ausgelagert wurden. Beispielsweise haben wir
in der Baumwollindustrie in Pakistan Zustinde erlebt (Baum-
wollkrankheit — Byssinosis), die wir in Europa nur noch aus
den Geschichtsbiichern kennen [49, 50]. Trotzdem sollte na-
tiirlich auch in Europa beim Vorliegen von chronischen Atem-
wegserkrankungen wie Asthma oder COPD an mogliche be-
rufliche Ursachen gedacht werden [51, 52], zumal die Aner-
kennung als Berufskrankheit fiir den Patienten auch wichtige
sozialrechtliche Konsequenzen hat.

B Diskussion

Der Zusammenhang zwischen Schadstoffbelastung der Atem-
luft und der Atemwegsgesundheit ist seit dem Altertum bzw.
mindestens seit dem spiten Mittelalter vor allem aus arbeits-
medizinischer Sicht bekannt. Diese friihen Erkenntnisse ha-
ben sicher auch die Umweltmedizin befruchtet. Die Schadme-
chanismen sind grundsétzlich vergleichbar. Die Belastungen
an definierten Arbeitsplitzen sind oft hoher und in der Regel
auch besser definiert und sie werden auch aufgrund arbeits-
rechtlicher Vorgaben hdufig genauer messtechnisch kontrol-
liert und dokumentiert.

Andererseits sind von den Umweltbelastungen au3erhalb die-
ser Arbeitsplitze viel mehr Menschen betroffen, die teilwei-
se aufgrund ihres Alters, ihrer (genetischen) Konstitution oder
bestehender Vorerkrankungen eine hohere Empfindlichkeit
gegeniiber den Schadstoffen aufweisen als der durchschnitt-
liche gesunde (weil grundsitzlich arbeitsfahige) Arbeiter. Ge-
wisse Risiken am Arbeitsplatz lassen sich als Teil des akzep-
tablen (und mit dem Lohn abgegoltenen) Berufsrisikos inter-
pretieren und gewisse Berufsgruppen (z. B. Bergbau) betrach-
ten es geradezu als ihren ,,Berufsethos®, gewisse Belastungen
»auszuhalten. Im Gegensatz dazu ist die Risikobereitschaft
im Hinblick auf Belastungen, aus denen kein unmittelba-
rer personlicher Vorteil resultiert, in der Allgemeinbevolke-
rung sehr gering. Diese Einstellung ist insofern berechtigt, als
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selbst geringe personliche relative Risiken angesichts hiufi-
ger und ernster Krankheitsbilder und einer praktisch ubiquiti-
ren Belastung von durchaus hoher Relevanz fiir die Volksge-
sundheit sind.

Der einzelne Arzt im unmittelbaren therapeutischen Umgang
mit dem jeweiligen Patienten wird auf die allgemeine Luftver-
schmutzung nicht eingehen kénnen. Die Wohn- und Arbeits-
situation seiner Patienten sollte er jedoch tunlichst erfragen,
weil daraus durchaus auch individuell fiir Prognose und The-
rapie relevante Informationen abgeleitet werden konnen. Arz-
te werden allerdings auch als generelle ,,Experten fiir Gesund-
heit” angesehen und daher auch zu gesellschaftspolitischen
Entscheidungen befragt (z. B. regionale Flichenwidmung,
Verkehrsplanung, Betriebsbewilligungen). In dieser Funktion
sollten sie sich der weiterhin beobachtbaren Folgen von Luft-
schadstoffen bewusst sein.

® Ausblick

Im unmittelbaren Kontakt zum einzelnen Patienten sind ak-
tuelle Schadstoffwerte fiir den Arzt wenig relevant, da er sie
ohnedies nicht beeinflussen kann. Auch das Wissen, ob aktu-
ell Grenzwerte iiberschritten oder eingehalten werden, ist we-
nig hilfreich, da die Grenzwerte zwar fiir die meisten Perso-
nen einen hinreichenden Schutz bieten, empfindliche Perso-
nen, wie sie besonders hdufig unter den Patienten des Lungen-
facharztes anzutreffen sind, trotz Einhaltung der Grenzwerte
dennoch Probleme bekommen konnen. Gerade der Arzt soll-
te sich jedoch auch als Fiirsprecher seiner Patienten sehen
und sich in seiner gesellschaftlichen Verantwortung fiir stren-
ge Grenzwerte und insbesondere auch fiir MaBnahmen einset-
zen, die zu einer Verringerung der Belastung fiihren. Aktuell
werden Maflnahmen in der Regel nur unter dem Druck von
Grenzwertliberschreitungen diskutiert (Stichwort: Vertrags-
verletzungsverfahren durch EU!). Der Arzt sollte aber wissen,
dass ReduktionsmaBnahmen, so sie denn praktikabel und an-
gemessen sind, auch dann noch sinnvoll sind, wenn die aktu-
ellen Grenzwerte bereits eingehalten werden.

B Relevanz fiir die Praxis

Die aktuelle Luftschadstoffbelastung bewirkt fiir die ein-
zelne Person oder den einzelnen Patienten nur eine gerin-
ge Erhohung des Erkrankungs- oder Sterberisikos. Schad-
stoffen in der Atemluft kann sich aber niemand entziehen.
Selbst geringe Risikosteigerungen sind daher relevant,
weil sie eine grole Anzahl von Personen betreffen.

Die durch Luftschadstoffe hervorgerufenen Erkrankun-
gen, vor allem entziindliche Verinderungen nicht aus-
schlieBlich, aber vor allem auch an den Atemwegen (Asth-
ma, COPD), folgen dabei unabhingig von der auslsen-
den Ursache bekannten biologischen Mechanismen. In
der Therapie sind daher die tiblichen (pharmakologischen)
Strategien zielfiihrend und wirksam. Vom Arzt wird aber
tiber die fachérztliche therapeutische Expertise hinaus von
der Bevolkerung auch eine allgemeinere ,,Gesundheitsex-
pertise erwartet und teilweise auch zu Recht eingefordert.
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Chronische Lungenerkrankungen im Vormarsch -
was die Epidemiologie uns lehrt

Zusammenfassung: Die sogenannten non-com-
municable diseases (NCDs) sind weltweit die
Krankheiten des 21. Jahrhunderts und kennzeich-
nen sich durch eine hohe Prévalenz und eine hohe
Mortalitat aus. Daher hat die WHQ bereits als
Konsequenz die ,Bekampfung” dieser NCDs als
Priorit4t ausgerufen. NCDs werden vor allem ver-
ursacht durch komplexe Genetik-Umwelt-Interak-
tionen, beginnend bereits vor der Geburt. Chro-
nisch-obstruktive Lungenerkrankungen (COPD,
Asthma) sind, wie auch kardiovaskulare Erkran-
kungen (KHK, Insult, PAVK), metabolische Krank-
heiten (Diabetes, metabolisches Syndrom), Os-
teoporose und neuropsychiatrische Erkrankungen
(Angst, Depression), die wichtigsten NCDs. Das
Verstandnis um die natiirliche Entwicklung der
Lunge von der Jugend bis ins hohe Alter bei Méan-
nern und bei Frauen und die Interaktion mit der
Umwelt (Lebensstil wie Zigarettenkonsum, Er-
nahrung, tagliche koérperliche Aktivitdt und Sport,
soziookonomischer Status [definiert durch Aus-
bildung, Einkommen und Beruf]) und Umweltbe-
lastung ist der essentiellste Grundpfeiler zur In-
terpretation von mdglichen therapeutischen In-
terventionen. In welchem AusmaR genetische
Pradisposition und die 0.g. Einflussfaktoren das
Risiko und den Verlauf der Lungenfunktion im di-
rekten Vergleich in Gesundheit und Krankheit be-
einflussen, kann nur durch prospektiv angelegte,
longitudinale Studienkohorten in der Allgemein-
bevélkerung geklart werden. Aus diesem Grund
hat das Ludwig Boltzmann Institut fiir COPD und
pneumologische Epidemiologie 2012 die Austri-
an LEAD (Lung, HEart, SociAl, BoDy) Study initi-
iert. Ziele der Austrian LEAD Study sind: (a) den

R. Breyer-Kohansal

natdrlichen Verlauf der Lungenfunktion in Abhan-
gigkeit vom Alter in einer reprdsentativen dster-
reichischen Population zu untersuchen, (b) die
Prévalenz von Asthma und COPD und die Ent-
stehung/Progredienz der wichtigsten pulmona-
len Symptome (Husten, Auswurf und Atemnot) zu
evaluieren, (c) die Prévalenz der wichtigsten Ko-
morbiditdten der COPD (z. B. kardiovaskular, me-
tabolisch und kognitiv) zu erfassen und (d) den
Einfluss sozio6konomischer Faktoren, eventuell
bestehender Komorbiditdten und der Exposition
gegeniiber inhalativer Schadstoffe auf den natiir-
lichen Abfall der Lungenfunktion tber die Zeit zu
analysieren.

Schliisselworter: NCDs, COPD, Asthma, Aus-
trian LEAD Study.

Summary: Chronic Lung Diseases — Pro-
gressing, Processing. Non-communicable dis-
eases (NCDs) are the major global health prob-
lem of the century. NCDs are diseases of long
duration and generally slow progression. They
include, among others, chronic respiratory dis-
eases, cardiovascular diseases, metabolic dis-
eases (diabetes and metabolic syndrome), osteo-
porosis, and neuropsychiatric diseases (men-
tal disorders such as anxiety, depression and
impaired cognitive function). This diseases are
caused by a complex gene-environment interac-
tion across lifespan from fetus to old age. Envi-
ronment is defined by lifestyle habits, as tobacco,
nutrition, activities of daily living, socioeconomic
status (income, education, and occupation), and

air pollution. Early life events and molecular com-
ponents, reflecting complex network perturba-
tions, are crucial for NCDs and aging increases
disease complexity. Chronic obstructive lung dis-
eases as COPD and Asthma are NCDs and impor-
tant causes of morbidity worldwide and have a
tremendous impact on the individual patient, the
healthcare system, and the general public. Con-
trary to other chronic diseases, the natural histo-
ry of chronic obstructive diseases commonly de-
scribed with the natural decline of lung function,
has not been investigated sufficiently and the
presence of various phenotypes is still under in-
tensive investigation. Therefore, we aim to inves-
tigate the natural course of lung function and the
development of chronic lung diseases in a longi-
tudinal, observational population based cohort
in Austria. In particular, we intend to assess (a)
the age-related natural decline in lung function
in the general population, (b) the prevalence of
COPD and asthma and the development of ma-
jor respiratory symptoms in this disease, (c) the
prevalence of the most important comorbidities
(eg, cardiovascular, metabolic and cognitive dys-
function) and (d) the association between lung
health and social status, individual long term ex-
posure to air pollution and other toxic inhalants.
This health examination will be the first investi-
gation in Austria providing information about the
most prevalent respiratory diseases and its co-
morbidities in a longitudinal approach. J Pneu-
mologie 2017; 5 (1): 10-2.

Key words: NCD, COPD, asthma, Austrian LEAD
study.

H Einleitung

Laut World Health Organisation (WHO) sind die sogenann-
ten non-communicable diseases (NCDs) (deutsch: chronische,
nichtiibertragbare Krankheiten) die Krankheiten des 21. Jahr-
hunderts. Durch eine hohe Privalenz und eine hohe Mortali-
tit sind NCDs eine Herausforderung weltweit. Diese Krank-
heiten sind definiert durch ein langjihriges Bestehen und im
Allgemeinen langsames Fortschreiten [1]. Dies fiihrt nicht nur
zu einer grofen individuellen Belastung, sondern stellt auch
aufgrund des wirtschaftlichen Aspekts, verursacht durch me-
dikamentdse und nicht-medikamentdse Therapien, Hospita-
lisierungen und eingeschriinkte Berufsfahigkeit, eine gesell-
schaftliche Belastung dar. Daher hat die WHO bereits als
Konsequenz die ,,Bekdmpfung* dieser NCDs als Prioritit aus-
gerufen.

Aus dem Ludwig Boltzmann Institut fir COPD und pneumologische Epidemiologie
Wien

Korrespondenzadresse: Dr. Robab Breyer-Kohansal, Ludwig Boltzmann Institut fiir
COPD und pneumologische Epidemiologie, The Austrian LEAD Study, A-1140 Wien,
Sanatoriumstrafe 2, E-mail: r.breyer-kohansal@gmx.at
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NCDs werden vor allem verursacht durch komplexe Gene-
tik-Umwelt-Interaktionen, beginnend bereits vor der Geburt.
Umwelt ist hierbei definiert als Lebensstil (wie Zigaretten-
konsum, Erndhrung, tigliche korperliche Aktivitit und Sport),
soziodkonomischer Status (definiert durch Ausbildung, Ein-
kommen und Beruf) und Umweltbelastung (in diesem Fall:
Luftverschmutzung). Sogenannte ,.early life events* und mo-
lekulare Komponenten représentieren ein komplexes Netz-
werk an Storeffekten im System [2] und sind entscheidend in
der Entwicklung von NCDs. Der natiirliche Alterungsprozess
des Individuums steigert diese Komplexitit zusétzlich [3].

Fakt ist: Chronisch-obstruktive Lungenerkrankungen (COPD,
Asthma) sind, wie auch kardiovaskulire Erkrankungen (KHK,
Insult, PAVK), metabolische Krankheiten (Diabetes, metabo-
lisches Syndrom), Osteoporose und neuropsychiatrische Er-
krankungen (Angst, Depression), die wichtigsten NCDs [4].

® Asthma

Asthma ist die hdufigste chronische Erkrankung im Kindes-
und Jugendalter. Derzeit sind ca. 300 Millionen Menschen
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weltweit erkrankt. Die medizinische Behandlung hat seit Eta-
blierung der inhalativen Steroide sowie durch die zunehmen-
de Entwicklung immunmodulatorischer Substanzen vor allem
fiir Patienten mit therapieresistentem Asthma eine enorme in-
dividuelle therapeutische Verbesserung erzielt, jedoch ha-
ben diese Therapien keinen krankheitsmodulierenden Effekt
[5]. Die Privalenz von Asthma ist weiterhin steigend. Je nach
Land, Methodik und Population werden Privalenzen von der-
zeit 1-18 % angegeben [6].

Die Ursache fiir die steigende Privalenz ist unbekannt. Tat-
sache ist, dass ein Netzwerk aus individuellen Faktoren (sog.
,,Host Factors*) wie genetische Pridisposition zur Atopie, zur
bronchialen Hyperreaktivitit, Adipositas und Geschlecht, so-
wie duBerliche Einflussfaktoren (Allergene, Infektionen pri-
dominat viral, > 300 Berufsnoxen, aktiver und passiver Ziga-
rettenrauch, Luftverschmutzung, Erndhrung) zum Entstehen
von Asthma beitragen [8]. Wann genau jedoch jeder einzel-
ne Faktor und vor allem wann das gesamte Netzwerk der ein-
zelnen Faktoren zur ,,Storung des Systems* fiihren und damit
auch den sog. natiirlichen Verlauf von Asthma vom Beginn
der Erkrankung bis zur Entstehung der verschiedensten Phi-
notypen tiiber spezifische pathophysiologische Wege, ist bis
heute nicht exakt erklart [5].

m COPD

Ahnlich verhilt es sich bei der hiufigsten chronisch obstrukti-
ven Lungenerkrankung, der COPD mit ca. 600 Millionen er-
krankten Menschen weltweit. Die COPD ist definiert als ver-
meidbare und therapierbare Erkrankung, die durch eine per-
sistierende und progrediente Atemflussbehinderung basierend
auf einer entziindlichen Antwort auf inhalative Noxen charak-
terisiert ist [9]. Im Gegensatz zu anderen chronischen Erkran-
kungen, wie die koronare Herzerkrankung oder Diabetes, ist
der natiirliche Verlauf der COPD, definiert durch den kontinu-
ierlichen Abfall der Lungenfunktion iiber die Zeit, bislang nur
unzureichend erforscht.

Das Verstindnis um die natiirliche Entwicklung der Lunge
von der Jugend bis ins hohe Alter, bei Ménnern und bei Frau-
en, ist der essentiellste Grundpfeiler zur Interpretation von
moglichen therapeutischen Interventionen. Vor iiber 30 Jah-
ren verdffentlichten Fletcher und Peto eines der bekanntesten
Diagramme zum natiirlichen Verlauf der chronisch obstrukti-
ven Lungenerkrankung [10]. Dieses bekannte Diagramm stellt
den pathologischen Lungenfunktionsverlust eines Rauchers
mit COPD - analysiert anhand der forcierten exspiratorischen
Volumen in der ersten Sekunde (FEV1 in %Sollwert) — dem
physiologischen Verlust an FEV1 beim Niemals-Raucher und
Ex-Raucher gegeniiber.

Obwohl diese Erkenntnis um Entwicklung und Verlauf der
Lungenfunktion iiber Jahrzehnte hinweg maBigebend fiir die
Interpretation therapeutischer Interventionen und die Identifi-
zierung von Einflufaktoren verantwortlich zeichnete, blieben
jedoch viele Fragen unbeantwortet. Vielmehr noch wies die
von Fletcher und Peto durchgefiihrte Analyse einige Limita-
tionen auf. Damals wurden keine Frauen untersucht, der Un-
tersuchungszeitraum mit 8 Jahren zur Erhebung valider, longi-
tudinaler Daten war relativ kurz bemessen, mit 60 % war der

Anteil aktiver Raucher hoch und die Spirometrie zum dama-
ligen Zeitpunkt war nicht standardisiert. Weiters lag das Al-
ter der untersuchten Ménner zwischen 30-59 Jahren, die be-
kannten ,,Fletcher und Peto-Kurven* postulieren jedoch einen
lungenfunktionellen Verlauf vom 25. bis zum 75. Lebensjahr.
Dies veranschaulicht, dass dieser Meilenstein der Pneumolo-
gie keine statistische Grafik basierend auf den damals erhobe-
ne Daten ist, sondern vielmehr als eine Zeichnung basierend
auf einem Trend innerhalb der untersuchten Kohorte zu ver-
stehen ist.

Eine Analyse bemiihte sich, dieses Modell anhand eines um-
fassenden Datensatzes neu zu bewerten und die Ergebnis-
se auch auf Frauen auszuweiten [11]. Zu diesem Zweck wur-
den serielle Lungenfunktionen von Minner und Frauen der
Framingham Heart Studie (n = 4.391; Alter bei Studienbe-
ginn 13-71 Jahre) analysiert. Diese Studie wurde 1971 ini-
tiiert und beinhaltete Spirometrien in einem Zeitraum von 26
Jahren. als ,,physiologisch® anzunehmender kontinuierlicher
FEV1-Verlust im Laufe des Alters bei gesunden Personen, die
niemals geraucht haben konnte gezeigt werden! Dariiber hi-
naus, dass aktives Rauchen und das Vorhandensein respira-
torischer Symptome mit einem vergleichsweise schnelleren
jihrlichen FEV1-Verlust assoziiert ist. Minner erreichten ihr
Maximum bei einem Alter von 23 Jahren, nach einem kurzen
Plateau fillt die Lungenfunktion mit dem Alter ab. Im Gegen-
satz dazu konnte bei Frauen das Erreichen des Maximums in-
nerhalb dieser Studienkohorte (Alter ab 13 Jahren) nicht be-
obachtet werden. Dies impliziert, dass Frauen viel friiher ihre
Lungenreife erreichen und dass ihr Plateau deutlich ldnger ist
als bei Ménnern.

In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, welchen Ein-
fluss frithkindliche Faktoren auf die Entwicklung der Lunge
ausiiben. So zeigte eine Analyse bei iiber 7500 TeilnehmerIn-
nen, dass neben dem eigenen Rauchverhalten einige Fakto-
ren aus der Anamnese wesentlich mit der Lungenfunktion im
Erwachsenenalter korrelierten: Asthma in der Kindheit, Asth-
ma der Eltern, das Rauchverhalten der Mutter, sowie gehéuf-
te Atemwegsinfekte in den ersten 5 Lebensjahren. Die Ergeb-
nisse dieser Studie bestitigen ein 5-fach erhohtes Risiko, eine
COPD im Erwachsenenalter zu entwickeln, wenn zumindest 2
der oben angefiihrten Risikofaktoren bestanden. Das Ausmaf}
der Schiadigung der Lungenfunktion wurde durch die Kumula-
tion mehrerer der oben angefiihrten Risikofaktoren potenziert,
die dabei beobachtete Effektgrofe ist dem rauchassoziierten
COPD-Risiko mindestens ebenbiirtig. In der klinischen Praxis
bedeutet dies eine individualisierte Risikostratifizierung zur
Friiherkennung der COPD, die friihkindliche und soziale Um-
weltfaktoren stirker miteinbeziehen.

Neben dieser Phinotypisierung werden in Zukunft auch Un-
terschiede im Genotyp der COPD zu beriicksichtigen sein.
So wurde kiirzlich ein den Matrixmetalloproteinasen zuzu-
schreibender Gen-Polymorphismus identifiziert, der bei ei-
ner COPD-Hochrisikopopulation — Kinder mit Asthma und
rauchende Erwachsene — mit einem reduzierten COPD-Risi-
ko assoziiert ist [12]. Matrixmetalloproteinasen sind ein Pro-
dukt von Makrophagen und wesentlich an der Entwicklung
des Lungenemphysems, induziert durch Zigarettenrauch (bei
Miusen), beteiligt. Die Uberexpression dieser Proteinasen
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fiihrt zur Degradation von Elastin und fiihrt zur weiteren Re-
krutierung von Makrophagen (positiver Feedbackmechanis-
mus). Das Vorhandensein bestimmter Allele innerhalb die-
ser Proteinasen (in Kombination mit bereits bekannten inha-
lativen Risikofaktoren) konnte demnach einen positiven oder
negativen Effekt auf die Entwicklung von obstruktiven Lun-
generkrankungen haben. Dies veranschaulicht die zunehmen-
de Bedeutung genetischer Analysen in der Zukunft der pneu-
mologischen Forschung.

Im natiirlichen Verlauf beider Erkrankung — Asthma und
COPD - lassen sich vom nicht ginzlich geklarten Ursprung,
dem Einfluss von dufleren Faktoren iliber den Abfall der Lun-
genfunktion mit der Zeit gewisse Parallelen ziehen. Bei ni-
herer Betrachtung beider Erkrankungen gibt es offensichtlich
eine Subgruppe von Patienten mit einem progressiven Ver-
lust der Lungenfunktion mit der Zeit, dem sogenannten ,,ra-
pid decliner. Ob es sich hierbei um den asthmatischen Rau-
cher bzw. rauchenden Asthmatiker handelt, ist bis heute noch
ungeklirt, da die meisten Asthma- und COPD-Studien genau
diese Subgruppe nicht einschlieen. Fakt ist, dass nicht nur
Parallelen der Risikofaktoren, sondern auch des Krankheits-
verlaufs und der Krankheitsmerkmale (Atopie, Reversibilitit
und fixierte Atemwegsobstruktion, bronchiale Hyperreagibi-
litdt etc.) zu finden sind. Desweiteren besteht bei beiden Er-
krankungen eine Komplexitit in der Entstehung, welches auch
die verschiedensten Phinotypen detektieren ldsst [13].
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Rauchen als Risikofaktor fiuur COPD und Asthma
sowie die Moglichkeiten zur Rauchertherapie bei
selbst stark nikotinabhangigen Rauchern

Kurzfassung: Das Zigarettenrauchen gilt als we-
sentlicher Risikofaktor fiir die chronisch obstrukti-
ve Lungenerkrankung (COPD), die steigende Pra-
valenz aufweist. Rauchende Asthma-Patienten
weisen zudem ein deutlich erhdhtes Risiko auf,
an COPD zu erkranken. In Osterreich rauchen mit
33 Prozent tiberdurchschnittlich viele Erwachsene.
Ein betrachtliches Potential der Risikominderung
fir Atemwegserkrankungen ware daher durch
entsprechende Tabakabstinenz gegeben. Das
Rauchverhalten ist jedoch aufgrund psychosozia-
ler, aber auch pharmakologischer Komponenten
bei vielen Tabakkonsumenten so dominant, dass
sie sich selbst bei Vorliegen tabakassoziierter Er-
krankungen eine Entwohnung nicht zutrauen.

Fir stark nikotinabhangige Raucher, wie sie
héufig unter COPD-Patienten zu finden sind, bietet
die stationare Rauchertherapie eine Mdglichkeit,
Tabakabstinenz zu erzielen. Bei einer Stichprobe
von 55 Patienten mit Atemwegserkrankungen
waren etwa 30 % noch bei der 1-Jahres-Nach-
kontrolle abstinent und weitere fast 20 % wie-
sen einen deutlich reduzierten Konsum auf. Etwa
10 % der Teilnehmer hatten diesbeziiglich keinen
Erfolg vorzuweisen und bei mehr als 40 % ist das

R. Schoberberger, A. Rieder

Ergebnis unklar, da sie nicht an den Nachuntersu-
chungen teilgenommen hatten.

Da sich das Nicht-mehr-Rauchen nicht nur po-
sitiv auf die Gesundheit, sondern — wie die Daten
aus einer anderen Stichprobenuntersuchung von
stationdren Raucherpatienten zeigen — auch auf
die Lebenszufriedenheit auswirkt, ware die sta-
tiondre Rauchertherapie bei COPD-Patienten be-
sonders zu forcieren.

Schliisselworter: Rauchen, COPD, Asthma, sta-
tiondre Rauchertherapie

Abstract: Smoking as a risk factor for COPD
and asthma, as well as the opportunities for
smoking therapy in itself highly nicotine-de-
pendent smokers. Cigarette smoking is a ma-
jor risk factor for chronic obstructive pulmonary
disease (COPD), which has increasing prevalence.
Smoking in asthma patients also has a signifi-
cantly increased risk of developing COPD. In Aus-
tria we have with 33 percent of adults an average
high number of smokers. A considerable potential
of risk reduction for respiratory diseases would
be given by tobacco abstinence. However, the

smoking behavior, due to psychosocial but also
pharmacological components, is so dominant in
many tobacco users that they have not enough
self-efficacy for cessation, even in the presence
of tobacco-related diseases.

For heavily nicotine-dependent smokers, often
seen among COPD patients, inpatient smoking
therapy provides a way to achieve tobacco absti-
nence. In a sample of 55 patients with respiratory
diseases were about 30% still abstinent at 1-year
follow-up and almost 20% had a significantly re-
duced consumption. Approximately 10% of the
participants had not been successful and in more
than 40% the result is unclear, because they had
not participated in the follow-up.

Since non-smoking is not only beneficial to
health but — as shown by the data from a dif-
ferent sampling of patients of inpatient smoking
therapy — also affects the life satisfaction posi-
tively, inpatient smoking therapy in COPD pa-
tients should be forced. J Pneumologie 2017;
5(1): 13-6.

Keywords: Smoking, COPD, asthma, inpatient
smoking cessation therapy

¥ Einleitung

Die COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease/chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung) stellt ein zunehmendes
Mortalititsrisiko dar. Die Prognosen gehen dahin, dass 2020
die COPD die dritthdufigste Todesursache weltweit sein wird
und den fiinften Platz einnehmen wird, wenn es um verlore-
ne oder durch Krankheit beeintrichtigte Lebensjahre (DALY,
Disability Adjusted Life Years) geht [1]. Im Rahmen der
BOLD- (Burden of Obstructive Lung Disease-) Studie wur-
de die alters- und geschlechtsspezifische Priavalenz der COPD
auf die Demographie der osterreichischen Bevolkerung hoch-
gerechnet. Wihrend fiir die Jahre 2010 und 2015 7,8 % bzw.
16,1 % an Erkrankten an COPD im Stadium I-IV angenom-
men wurde, wird fiir 2020 mit einem Anstieg auf 24 % ge-
rechnet [2].

Zigarettenrauchen wird als iliberwiegender Risikofaktor fiir
die Entwicklung von COPD betrachtet [3]. Eine Metaanaly-
se bestitigt das signifikant erhohte Risiko bei erwachsenen
Rauchern fiir Bronchuskarzinom (RR: 10,92; 95 % CI: 8,28—
14,40; 34 Studien), COPD (RR: 4,01; 95 % CI: 3,18-5,05; 22
Studien) und Asthma (RR: 1,61; 95 % CI: 1,07-2,42; 8 Studi-
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en) [4]. Das Risiko, an COPD zu erkranken, ist fiir rauchende
Asthmatiker 12-mal hoher als fiir Nichtasthmatiker [5]. Dass
in vielen Liandern die COPD-Mortalitit bei Frauen zu- und
bei Minnern abnimmt, wird zum einen auf die verinderten
Rauchgewohnheiten beider Geschlechter, aber auch auf die
gesteigerte Vulnerabilitit der Frauen zuriickgefiihrt [6]. Fiir
alle COPD- und Asthma-Patienten ist die Raucherentwoh-
nung die wichtigste therapeutische Intervention [7].

Eine Studie mit 44 COPD-Patienten der Altersgruppe 65 bis
74 Jahre und niedrigem soziookonomischen Status machte al-
lerdings klar, dass nur 50 % der Betroffenen der Zusammen-
hang zwischen COPD und Rauchen bewusst war. Nachdem
sie jedoch dariiber aufgekliart wurden, haben 95,5 % das Rau-
chen eingestellt [8]. Den positiven Effekt des Rauchstopps
bei COPD-Patienten demonstriert eine Studie an 1260 Pro-
banden: Bei Ex-Rauchern kam es zu einer signifikanten Re-
duktion von Krankenhausaufenthalten, was bei Personen, die
weiterrauchen oder reduziert rauchen, nicht festgestellt wer-
den konnte [9].

® Pravalenz des Rauchens in Osterreich

Osterreich liegt laut Eurobarometer 2012 mit 33 Prozent Rau-
chern an vierter Stelle unter den 27 européischen Lindern und
fiinf Prozentpunkte iiber dem européischen Mittel. Auch die
durchschnittlich gerauchte tigliche Stiickzahl ist mit 18 Zi-
garetten deutlich hoher als in den EU-Léndern, wo ein mitt-
lerer Konsum von 14 Stiick verzeichnet wird [10]. Aktuelle
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Trendanalysen zeigen allerdings bei den Ménnern einen deut-
lichen Riickgang und bei den Frauen einen merkbaren Anstieg
in der Privalenz. So rauchten 1972 noch etwa 39 % der ménn-
lichen und 10 % der weiblichen Bevolkerung. 2014 haben sich
die Geschlechteranteile unter den Tabakkonsumenten fast an-
geglichen und betragen nunmehr bei Ménnern 27 % und bei
Frauen 22 % [11].

2014 betrug die Anzahl der Ex-Raucher etwa zwei Millionen
Personen. Von jenen Personen, die jemals tiglich geraucht
hatten, horte mehr als die Hilfte wieder damit auf, wobei mehr
als 90 % dies bereits vor einem Jahr oder langer taten. Wei-
tere 11 % stiegen auf einen gelegentlichen Konsum um [11].

B Tabakabstinenz zur Vermeidung von
Atemwegserkrankungen

Die priventive Indikation der Raucherentwohnung ist allge-
mein unbestritten, die therapeutische Indikation der Therapie
der Nikotinabhédngigkeit muss noch in besonderem Mafle pro-
pagiert werden. Sie besteht dann, wenn die Erzielung der Ta-
bakabstinenz einen Beitrag zur kausalen Therapie leistet (z. B.
COPD, Asthma, Ulkus des Magens, periphere Durchblutungs-
storung, Herz-/Kreislauferkrankungen) und der Heilungsver-
lauf begiinstigt werden kann. In derartigen Féllen kommt der
Durchfiihrung der Rauchertherapie ebensolche Bedeutung zu
wie jeder anderen therapeutischen Maflnahme. Die Unterlas-
sung der wissenschaftlich fundierten Therapie der Nikotinab-
hingigkeit bedeutet auch eine unvollstindige Behandlung von
Patienten mit allen klinischen und rechtlichen Konsequenzen
[12].

Wihrend frithere Untersuchungen zeigen, dass in der Allge-
meinbevolkerung iiber die Hilfte der Raucher mit ihrem Ver-
halten unzufrieden ist [13], wird das noch deutlicher bei Perso-
nen, die bereits in einer Raucherberatungsstelle vorstellig wer-
den. In einer osterreichweit durchgefiihrten Multicenter-Studie
wurden in derartigen Einrichtungen 330 Tabakkonsumenten
einer umfangreichen Raucherdiagnostik unterzogen. Dabei
stellte sich heraus, dass etwa 40 % mindestens einmal monat-
lich den ernsthaften Wunsch verspiiren, das Rauchen einzu-
stellen und nahezu 50 % von ihnen schon seit mehr als fiinf
Jahren ein derart pathologisches Rauchverhalten aufweisen:
Sie rauchen, obwohl sie eigentlich gar nicht mehr wollen [14].

B Verhaltensphanomen Rauchen

Dem Rauchverhalten liegt zumeist eine psychosoziale und in
den meisten Fillen eine pharmakologische Komponente zu-
grunde. Heute stehen geeignete diagnostische Verfahren zur
Verfiigung, die auf der psychosozialen Ebene mittels Verhal-
tensanalyse und auf der pharmakologischen Ebene mittels
Feststellung des Grades der Nikotinabhédngigkeit den thera-
peutischen Ansatz vorgeben.

Da die Nikotinwirkung von Rauchern durchaus ,,positiv er-
lebt wird, weil es etwa zur Stimmungsaufhellung beitrigt,
ist auch das Rauchverhalten durch die Substanz selbst be-
einflusst. Wenngleich sich daraus viele verschiedene Anlis-
se fiir den Tabakkonsum ergeben, unterscheiden sich in die-
sem Punkt Frauen von Minnern in mancher Hinsicht. So grei-
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fen Frauen signifikant hdufiger als Minner vorwiegend dann
zur Zigarette, wenn sie Angst verspiiren, Gewichtszunahme
befiirchten oder mit Verdauungsproblemen kdmpfen [15].
Grundsitzlich tendieren Frauen gegeniiber Minnern eher zu
episodischem Rauchen, entweder als dominantes Verhalten
(14,0 % zu 5,2 %) oder in Kombination mit dem regelmifi-
gen Rauchen (35,5 % zu 27,5 %) [16].

¥ Raucherentwohnung

Die Rauchertherapie sollte nicht nur bei tabakassoziierten Er-
krankungen viel stirker als bisher in die allgemeine Thera-
pie eingebunden werden, sondern auch bei vielen anderen Ge-
sundheitsstorungen Anwendung finden, nimlich iiberall dort,
wo der fortgesetzte Tabakkonsum die Heilungschancen ver-
ringern konnte.

Entzugserscheinungen sind meist der Grund dafiir, dass Ent-
wohnungsversuche scheitern. Viele Raucher schaffen die
gleichzeitige Trennung von der Rauchgewohnheit und die
Entwohnung vom Nikotin nicht. Wird Nikotinsubstitution als
flankierende MaBnahme etwa in der Begleitung von verhal-
tenstherapeutischen Strategien eingesetzt, konnen deutlich
bessere Ergebnisse erzielt werden als mit einer der Methoden
alleine [17]. So wird nach internationalen Richtlinien empfoh-
len, alle entwohnungswilligen Raucher mittels Medikamenten
und psychosozialer Therapie zu behandeln [18].

W Stationare Rauchertherapie

Wenngleich der iiberwiegende Anteil von Ex-Rauchern ohne
professionelle Unterstiitzung die Tabakabstinenz erzielen
konnte, gibt es doch Personen, die es trotz vorliegender tabak-
assoziierter Erkrankungen und aufrichtigem Bemiihen nicht
schaffen, das Rauchen einzustellen. Dieser Umstand hat dazu
gefiihrt, gerade fiir dieses Klientel stationire Rauchertherapie
anzubieten.

Als stationdre Rauchertherapien werden jene Verfahren be-
zeichnet, bei denen die Teilnehmer aufgrund ihres besonderen
Bedarfs zur Raucherentwohnung aufgenommen werden und
nicht im Rahmen eines anderweitigen Aufenthaltes zusitzlich
Raucherberatung erfahren. Dabei handelt es sich um eine spe-
zielle Gruppe von Tabakkonsumenten, die vor allem durch be-
reits vorliegende tabakassoziierte Erkrankungen und die be-
sonders ausgeprigte Nikotinabhingigkeit auffallt.

Die drei Wochen dauernde stationdre Rauchertherapie in ei-
ner Gesundheitseinrichtung (Josefhof, Graz; Linzerheim, Bad
Schallerbach) hat zum Ziel, mittels Einzel- und Gruppeninter-
ventionen, psychologischer Behandlung, Herz-Kreislauf-Trai-
ning, Ernidhrungsberatung, physikalischer Therapien, menta-
ler Entspannungsmethoden und Nikotinersatztherapie Tabak-
abstinenz zu erreichen. Die Patienten sollen gleichzeitig Fer-
tigkeiten erwerben, die es ihnen ermoglichen, auch in Zukunft
rauchfrei zu bleiben [19].

Bei einer Stichprobe von 98 Patienten (30 Minner und 68
Frauen mit einem Durchschnittsalter von 54,5 Jahren) der sta-
tiondren Rauchertherapie, die im Zeitraum 2011 bis 2015 in
der Gesundheitseinrichtung Josefhof, Graz, betreut wurden,
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Abbildung 1: Subjektiv erlebte Unzufriedenheit mit dem Tabakkonsum bei erfolgrei-
chen (NR) und weniger erfolgreichen Rauchern (R) der stationaren Rauchertherapie zu
den Zeitpunkten der Rekrutierung (Rekr) und der 68-monatigen (NU1) bzw. 12-monati-
gen (NU2) Nachuntersuchung (Angaben in Prozent)

betrug der Anteil der an COPD oder Asthma erkrankten Perso-
nen 56,1 % (55 Patienten). Vermutlich aufgrund des Umstan-
des, dass nur Patienten mit tabakassoziierten Erkrankungen
fiir diese Art der Intervention rekrutiert werden, unterschei-
den sich die Patienten mit Atemwegserkrankungen nicht sig-
nifikant von Teilnehmern ohne diagnostizierte Atemwegser-
krankungen hinsichtlich ihrer Ausgangslage. Jedoch zu Rau-
chern in der Allgemeinbevolkerung gibt es betrdchtliche Un-
terschiede. Wihrend etwa 10 % der Durchschnittsraucher vor
dem 15. Lebensjahr mit dem Rauchen beginnen, sind es bei
den COPD/Asthma-Patienten 35 %. Diese weisen einen mittle-
ren Tages-Zigarettenkonsum von 30 Stiick auf, wihrend Rau-
cher im Allgemeinen mit 18 Zigaretten pro Tag auskommen
[10]. Auch der mittlere FTND-Wert — ein Score, der nach dem
Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence den Grad der Niko-
tinabhédngigkeit mit einem Maximum von 10 Punkten angibt —
liegt mit 7,8 deutlich iiber jenem bei den Osterreichischen Rau-
chern reprisentativ gemessenen Punktewert von 3,6 [20].

Obwohl es sich bei den im Rahmen der stationdren Raucher-
therapie betreuten COPD/Asthma-Patienten um sehr starke
Raucher handelt, kann bei der 1-Jahres-Nachkontrolle bei
29,1 % ein mittels Kohlenmonoxidmessung evaluierter Nicht-
raucherstatus konstatiert werden und weitere 18,2 % haben ih-
ren Zigarettenkonsum entscheidend reduziert. Nur 9,1 % wei-
sen ein Rauchverhalten auf, das sie auch vor der Therapie
gezeigt haben. Von 43,6 % liegen bedauerlicherweise keine
Nachuntersuchungsergebnisse vor, da sie zu den Kontrollter-
minen nicht erschienen sind.

Bei einer anderen Stichprobe wurden Patienten (n = 270) der
stationiren Rauchertherapie der Gesundheitseinrichtung Lin-
zerheim, Bad Schallerbach, die zwischen 2003 und 2011 be-
treut wurden, auch hinsichtlich ihrer Einstellungen zur Zufrie-
denheit mit ihrem Tabakkonsum und den daraus resultieren-
den Auswirkungen auf die subjektiv erlebte Gesundheit be-
fragt [21]. Vor dem stationdren Aufenthalt sind nahezu alle
Raucher mit ihrem Tabakkonsum unzufrieden und sich der ne-
gativen Auswirkungen bewusst. Diese Einstellung dndert sich
bis zu den Nachuntersuchungen (NU1 nach 6 Monaten; NU2
nach 12 Monaten) bei den Nicht-mehr-Rauchern sehr stark,

Abbildung 2: Subjektive Einschatzung der negativen Auswirkungen des Tabakkon-
sums auf die Gesundheit bei erfolgreichen (NR) und weniger erfolgreichen Rauchern
(R) der stationaren Rauchertherapie zu den Zeitpunkten der Rekrutierung (Rekr) und der
B6-monatigen (NU1) bzw. 12-monatigen (NU2) Nachuntersuchung (Angaben in Prozent)

sodass nur mehr 5,1 % (NU1) bzw. 2,4 % (NU2) Unzufrie-
denheit angeben (p = 0,000). Bei den Patienten, die bis zu
den Nachuntersuchungen das Rauchen wieder aufgenommen
hatten, gibt es diesbeziiglich keine signifikanten Verdnderun-
gen. Dementsprechend werden auch die Auswirkungen des
Tabakkonsums auf die Gesundheit beurteilt. Nur mehr 14,6 %
(NU1) bzw. 12,5 % (NU2) der Nicht-mehr-Raucher bewer-
ten diese als negativ, wobei die Raucher-Gruppe zu 82,3 %
(NU1) bzw. 87,0 % (NU2) diesbeziiglich pessimistisch bleibt
(Abb. 1 und 2).

Dieses Ergebnis war nicht unbedingt zu erwarten, da ja gera-
de stark nikotinabhingige Raucher im Vorfeld einer Raucher-
entwohnung annehmen, dass sie, selbst wenn sie den Tabak-
konsum einstellen werden, nicht sehr zufrieden mit ihrer Le-
benssituation sein konnen. Sie befiirchten, dass sie das Verlan-
gen nach Zigaretten weiterhin quilen wird und die erhofften
gesundheitlichen Verbesserungen gar nicht eintreten werden.
Tatsédchlich zeigt sich aber die betridchtliche Zunahme der Zu-
friedenheit mit dem Lebensstil bei den Nicht-mehr-Rauchern
schon innerhalb des ersten halben Jahres der Tabakabstinenz,
wihrend sich dhnliche Erfahrungen bei den weniger erfolg-
reichen Patienten der stationdren Rauchertherapie nicht nach-
weisen lassen.

Ehemalige Teilnehmer der intramuralen Intervention haben
die Moglichkeit, einmal monatlich fachlich begleitete Jour-
fixe-Termine zum Erfahrungsaustausch aufzusuchen. Nicht-
mehr-Raucher mit Atemwegserkrankungen berichten in die-
sem Zusammenhang sehr hdufig, dass sich ihre Beschwerden
schon nach kurzer Zeit deutlich verbessert hitten und sich die-
ser Benefit auch bei Nachkontrollen bei ihren Lungenfachirz-
ten verifizieren lief3.

B Diskussion

Dass ein Rauchstopp das Risiko fiir Gesundheitsschiaden be-
triachtlich reduziert, ist unumstritten [22]. Selbst Raucher, die
nach ihrem 50. Lebensjahr ihren Tabakkonsum aufgeben, ver-
langern signifikant ihre Lebenszeit gegeniiber jenen, die wei-
terrauchen [23]. Patienten mit Atemwegserkrankungen kon-
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nen nach einiger rauchfreier Zeit erhebliche Verbesserungen
ihrer Lungenfunktion erwarten [24]. Gesichert gilt auch die
Risikoverminderung durch Raucherentwohnung in Bezug auf
koronare Herzkrankheit, zerebrovaskuldre Erkrankungen, ab-
dominales Aortenaneurysma und periphere arterielle Ver-
schlusskrankheiten [25].

Wie die Ergebnisse einer Metaanalyse zeigen, ist die Effekti-
vitit der Raucherentwohnung bei COPD-Patienten signifikant
hoher, wenn Methoden der Verhaltensmodifikation intensiv
zum Einsatz kommen, gegeniiber einem herkdmmlichen oder
auch geringfiigigen Angebot derartiger Intervention. Eine
weitere Steigerung der Wirksamkeit 14sst sich erkennen, wenn
zusitzlich spezifische, fiir die Indikation Raucherentwohnung
vorhandene Medikamente verabreicht werden, als wenn ledig-
lich Placebopriparate herangezogen werden [26].

Die in Osterreich angebotene dreiwochige stationire Rau-
chertherapie bietet selbst fiir stark nikotinabhidngige Raucher
eine gute Moglichkeit, Tabakabstinenz zu erreichen. Dies
fiihrt nicht nur zu einer deutlichen gesundheitlichen Verbes-
serung, sondern auch zu vermehrter Lebenszufriedenheit [21].
Fiir Patienten mit tabakassoziierten Erkrankungen, insbeson-
dere COPD/Asthma-Patienten, verbessert sich nicht nur die
Lebensqualitit, sondern es verringert sich auch das Mortali-
tétsrisiko.

B Relevanz fiir die Praxis

Da Zigarettenrauchen fiir COPD/Asthma ein wesentli-
ches Risiko darstellt, wiren Tabakkonsumenten moglichst
frithzeitig zur Raucherentwohnung zu motivieren. Beson-
ders aber dann, wenn bereits Atemwegserkrankungen oder
andere tabakassoziierte Risikofaktoren vorhanden sind, ist
die Rauchertherapie indiziert. Fiir besonders stark nikotin-
abhingige Raucher sollte eine dreiwochige stationére In-
tervention in Aussicht genommen werden.

B Interessenkonflikt

Die Autoren bestitigen, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Tabakrauchen bei Kindern und Jugendlichen

Kurzfassung: Erhebungen der OECD zeigen Os-
terreich am unrithmlichen ersten Platz bei den ju-
gendlichen Rauchern. Neben aktivem Rauchen
stellt auch Passivrauchen fiir Kinder eine grofle
Gefahr dar. Tabakriickstande bleiben an Mdbeln
und Kleidung hangen und sind noch Wochen spa-
ter nachweisbar, auch dieser , Third hand Smoke”
ist insbesondere fiir Kinder eine Gefahrenquel-
le. Die Elimination von Tabakrauch in Anwesen-
heit von Kindern ist eine einfache MalRnahme mit
nachgewiesener langfristiger Wirksamkeit auf
die Gesundheit von Kindern und Jugendlichen.
Das Verbot des Verkaufs von Tabakprodukten an
Jugendliche senkt den Tabakkonsum von Kindern

A. Zacharasiewicz

und Jugendlichen ebenso wie einheitliche Verpa-
ckungen und hohe Preise. Sobald Rauchverbote
in der Offentlichkeit durchgesetzt werden, begin-
nen auch weniger Jugendliche mit dem Rauchen.

Schliisselworter: Tabakrauchen, Kinder, Ju-
gendliche

Abstract: Tobacco smoking in children and
adolescents. OECD studies have shown Austri-
an adolescents to have the highest prevalence of
smokers. Besides active smoking, environmental
tobacco smoke is a great threat to children. Fur-
thermore, toxic particles from tobacco smoking

will stay in furniture and clothes and can be found
many weeks later, and this “Third hand smoke” is
especially dangerous for children. Elimination of
tobacco smoke in the presence of children is an
easy measure with long-term positive effects on
the health of children and adolescents. Bans for
selling tobacco products to adolescents reduces
prevalence of active smoking in this age group as
well as plain packaging and high prices for tobac-
0. Smoking bans reduce smoking in adolescents.
J Pneumologie 2017; 5 (1): 17-9.

Keywords: tobacco smoking, children, adole-
scents

¥ Einleitung

Bereits im Janner 1964 verdffentlichte ein Beratungskomi-
tee des damaligen US-Surgeon General Luther Leonidas Ter-
ry den ersten umfassenden Bericht iiber die negativen Kon-
sequenzen des Rauchens. Seither sind mehr als 60 Jahre ver-
gangen.

Bekannt ist, dass Tabakrauch mehr als 4800 Chemikalien ent-
hilt, die potenziell fiir Menschen giftig sind. Gesichert toxisch
sind 250 Substanzen, davon mindestens 50 krebserregend. Zu
den beim Tabakrauchen freigesetzten Stoffen zidhlen Kohlen-
monoxid, Nitrogene, Formaldehyd, Hydrogenzyanid, Schwe-
feldioxid, Nitrosamine, polyzyklische aromatische Hydrokar-
bone, sowie feste Stoffe wie Nikotin, Schwermetalle (Blei,
Nickel, Kadmium; Anm.) und Benzpyrene.

Einerseits wirken Stoffe direkt, andererseits indirekt tiber das
Immunsystem und iiber genetische Verdnderungen [1, 2].

Nikotin selbst steigert die Herz- und Atemfrequenz, verengt
die Gefile, fiihrt zu Durchblutungsstérungen, stort den Sauer-
stofftransport und fiihrt rasch zu Entzugssymptomen [3].

Zusatzstoffe in Zigaretten, wie Paraffine, Wachse, Harze, Aro-
men, Essenzen, Ole, die als Lebensmittel genossen als unbe-
denklich gelten, jedoch im Rauchtabak den hohen Tempera-
turen der Glutzone (600-900 °C) ausgesetzt sind, verdamp-
fen bzw. sublimieren und verbrennen zum Teil zu Kohlendi-
oxid, Stickstoffoxiden, Schwefeldioxid und Wasser, werden
aber auch in eine Vielzahl von Pyrolyseprodukten umgewan-
delt. Dutzende davon sind krebserregend, erhohen zudem
das Suchtpotential und verschleiern die Wirkung von Tabak-
inhaltsstoffen, da sie die stark atemwegsreizende Wirkung un-
terdriicken [4].

Aus der Abteilung fiir Kinder- und Jugendheilkunde, Wilhelminenspital Wien
Korrespondenzadresse: OA Priv Doz Dr Angela Zacharasiewicz, MBA, Abteilung
fiir Kinder- und Jugendheilkunde, Wilhelminenspital der Stadt Wien, Lehrkranken-
haus der Medizinischen Universitat Wien, A-1160 Wien, MontleartstralRe 37,
E-mail: angela.zacharasiewicz@wienkav.at

Neben dem bereits bekannten Passivrauch bleiben Tabakriick-
stdnde an Teppichen, Vorhdngen, Kleidung, Nahrung und Mo-
beln hingen und sind Wochen bis Monate spiter noch nach-
weisbar [5]. Dieser ,,third hand smoke* stellt ebenfalls eine
Gefahr dar, insbesondere fiir Kinder, die Gegenstinde auch
hiufiger in den Mund nehmen. Deutliche Mengen von Niko-
tin werden direkt aus der Luft oder sogar iiber Kleidung, die
tabakexponiert wurde, aufgenommen. Dies ist insbesondere
fiir alle Kinder, die tabakexponiert sind, eine relevante Gefahr

[6].

® Aktives Rauchen

In Osterreich gibt es mehr jugendliche Raucher als in Deutsch-
land und in der Schweiz. Seit Mitte der 1980er Jahre hat sich
in Osterreich der Anteil tiglich rauchender 15-Jihriger bei
den Knaben verdoppelt, bei den Madchen sogar verdreifacht
[7]. 3,5 % der Elfjdhrigen geben an, eine Zigarette im letzten
Monat geraucht zu haben. Dieser Anteil stieg auf 24 % bei den
15-Jihrigen [8]. Erhebungen der OECD zeigen Osterreich am
unriihmlichen ersten Platz, was aktiven Zigarettenkonsum bei
15-Jéhrigen betrifft [9]. Unter allen europdischen Lindern er-
hielt Osterreich bei Gesundheit und Risikoverhalten von Ju-
gendlichen von der OECD und der UNICEF die schlechtes-
ten Noten. Insgesamt lag die Raucherrate von 15-jihrigen Os-
terreichern um mehr als ein Drittel {iber dem OECD-Schnitt.

Die Schiden des Rauchens fiir Kinder und Jugendliche sind
vielfdltig und erstrecken sich iiber viele Organsysteme, der
Raum in diesem Artikel reicht nicht aus, diese umfassend dar-
zustellen [10]. Die wichtigsten Auswirkungen zeigt Tabelle 1.

Aufgrund der zur Verfiigung stehenden Studienergebnisse
kann auch weder eine medikamentdse Behandlung von Ni-
kotinabhéngigkeit noch eine Nikotinersatztherapie fiir Kinder
und Jugendliche empfohlen werden [11].

B Passivrauchen

Passivrauch wurde 1992 von der US Environmental Protec-
tion Agency als Kanzerogen der Klasse A bezeichnet [12].
Bekannt sind die Schiden des Passivrauchens auf die kindli-
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che Gesundheit aber schon seit den 1960er Jahren [13]. Laut
Tabakatlas Deutschland [14] haben zwischen 2003 und 2006
bis zu 45 % der Eltern von 14- bis 17-Jdhrigen wiederholt oder
tiaglich in der Wohnung geraucht. In sozial schlechter gestell-
ten Schichten werden Kinder bis zu 6mal hiufiger dem Tabak-
rauch exponiert [15].

Die Schiaden des Passivrauchens sind umfassend. Global er-
scheint jeder 100. Todesfall/Jahr als Folge des Passivrauchens
aufzutreten und jdhrlich sterben Schitzungen zufolge 165.000
Kinder an den Folgen des Passivrauchens [16]. Die wichtigsten
negativen Folgen des Passivrauchens sind das stark erhohte Ri-
siko eines plotzlichen Kindstodes, Bluthochdruck, chronischer
Husten, Asthma, eingeschrinkte Lungenfunktion etc. [10].

Eine besonders intenstive Tabakrauchbelastung ist jedenfalls
auch diejenige im Auto. Sogar bei gedffnetem Fenster ist der
Spiegel an polyzyklischen Kohlenwasserstoffen nach 3 Ziga-
retten auch eine Stunde spéter noch hoher als in der hochbe-
lasteten Luft einer GroBstadt-Stralenkreuzung. Daher fordert
unter anderem auch die Deutsche Akademie fiir Kinder- und
Jugendmedizin ein Rauchverbot in Autos beim Transport von
Kindern [17].

Rauchexposition fiihrt zu Gen-Mutationen, zunehmend wer-
den auch epigenetische Verinderungen gefunden, die durch
Tabakrauchexposition ausgelost werden und sich negativ auf
die Gesundheit auswirken. Diese Steuerungsmechanismen zu
Aktivierung oder Deaktivierung von Genen bietet dem Kor-
per die Moglichkeit einer schnellen Anpassung an verdnderte
Umweltbedingungen [18]. Epigenetische Verdnderungen kon-
nen bei Rauchstopp auch wieder positive Auswirkungen ha-
ben und Schiden reduzieren [19].

B Diskussion und Ausblick

Die Elimination von Tabakrauch in Anwesenheit von Kindern
wire eine verhiltnismifig einfache Mafnahme, die langfris-
tig relevante und nachgewiesene Auswirkungen auf die Kin-
dergesundheit und im weiteren Verlauf auf die Morbiditit und
Mortalitdt im weiteren Leben hat [20, 21].

Wiederholtes und klares Ansprechen des Themas bei Eltern
und Jugendlichen mit konkretem Unterstiitzungsangebot ist

Tabelle 1: Ubersicht der wichtigsten Folgen von aktivem
Tabakkonsum bei Jugendlichen

Akute Folgen

Atemwegserkrankungen: vermehrte Infekte,
Schleimproduktion [31]

Infektanfalligkeit [33]

Dermatologische Erkrankungen [36, 37]
Paradontose [38]

DNA-Schéden [40, 41]

M. Crohn [35]

Chronische Folgen

Erhohte Gesamtmortalitat [32]
Maligne Erkrankungen [34, 35]
Verminderte Lungenfunktion [31]
Arteriosklerose, HDL-Erniedrigung [39]
Depressive Verstimmung [42]
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effektiv. Klare Regeln mit Rauchverbot an allen 6ffentlichen
Pldtzen und in Gaststitten sind zum Schutz von Kindern und
Jugendlichen vor Passivrauchbelastung, aber auch als Vorbild-
wirkung notwendig [21]. Es ist erwiesen, dass in den Lindern,
in denen strenge Tabakgesetze herrschen, weniger Jugendli-
che rauchen [22].

Kinder nikotinabhingiger Eltern werden dreimal hiufiger
Raucher, rauchende Eltern sind also ein deutlicher Risikofak-
tor fiir Jugendliche [23, 24]. Tabakwerbung ist hoch wirksam
und resultiert in einer hohen Raucherrate bei Jugendlichen
[25]; die Schlussfolgerung ist klar und sollte flichendeckend
durchgesetzt werden.

Besonders wirksam im Bereich der Tabakpridvention bei Kin-
dern und Jugendlichen sind weiters starke Warnhinweise auf
den Packungen [21, 26], sogar noch besser wirken einheitli-
che Packungen ohne Markenhinweis [27] und hohe Zigaret-
tenpreise [28]. Bekannt ist, dass Priaventionsmafinahmen wie
Aufklarungskampagnen keine so starke Wirkung zeigen wie
erhofft. Verbote wirken deutlich besser und sollten an erster
Stelle stehen [29].

Positive Entwicklungen sind etwa in GroBbritannien zu fin-
den, wo in den letzten 20-30 Jahren aufgrund strengerer Ta-
bakgesetze eine deutliche Reduktion der Raucherprivalenz
zu sehen war [21]. Sobald Rauchverbote in der Offentlichkeit
durchgesetzt werden, nimmt auch die Selbstverstdndlichkeit
eines Rauchbeginns von Jugendlichen deutlich ab [21, 24].

Auch in Deutschland haben die Pridvalenzzahlen von jugend-
lichen Rauchern zuletzt abgenommen [30] und es ist zu hof-
fen, dass diese Entwicklung weiter anhilt und es auch in Os-
terreich zu einer deutlichen, langfristigen Reduktion der Pri-
valenzdaten bei Rauchern kommt.

B Interessenkonflikt

Keiner.
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Ausblick in die Zukunft
Studien zu Asthma und Allergien bei Kindern
am Kinder- und Jugendspital Schwarzach

J. Riedler

¥ Einleitung

Asthma und Allergien haben in den letzten Jahrzehnten zu-
genommen, jetzt zeichnet sich in mehreren Lindern eine Pla-
teaubildung ab. Die Ursachen dieser Zunahme sind nicht de-
finitiv geklirt. Besonders erfolgversprechend ist das Konzept
der ,,Hygienehypothese®, in letzter Zeit auch ,,Biodiversitits-
hypothese* genannt. Das reifende kindliche Immunsystem
ist in unserer ,,hygienischeren und zivilisierteren* westlichen
Welt immer weniger immunstimulierenden Substanzen aus-
gesetzt, wodurch leichter Allergien gegen natiirliche Bestand-
teile unserer Umwelt auftreten konnen. Es zeigt sich, dass die
Dosis und der Zeitpunkt der Exposition gegeniiber diesen Im-
munmodulatoren von ganz grofler Bedeutung sind.

Charlotte Braun-Fahrlinder, Erika von Mutius und Josef Ried-
ler publizierten unabhiingig voneinander, dass Kinder, die am
Bauernhof aufwachsen und intensiven Tierkontakt in den ers-
ten Lebensjahren hatten, weniger Asthma- und Allergiesym-
ptome im Schulalter zeigten [1]. In einer gemeinsamen Fol-
gestudie fanden die Autoren, dass Kinder, die sich bereits im
ersten Lebensjahr intensiv in den Stillen aufhielten, eine si-
gnifikant niedrigere Haufigkeit von allergischen Erkrankun-
gen hatten als Kinder mit entsprechender Exposition erst nach
dem ersten Lebensjahr (Asthma: 1 % vs 11 %, Heuschnupfen
3 % vs 13 %, atopische Sensibilisierung 12 % vs 29 %). Be-
sonders intensiv wirkten sich diese Schutzfaktoren aus, wenn
das Baby bereits im Mutterleib exponiert war [2].

¥ Laufende Studien zur Epidemiologie und
den Ursachen von Asthma und Allergien

Im Rahmen einer multizentrischen europdischen Forschungs-
kooperation (Deutschland, Frankreich, Finnland, Osterreich,
Schweiz) haben wir im Jahr 2002 eine Kohorte von 1250 Kin-
dern aus béduerlichem Umfeld mit entsprechender Kontroll-
gruppe rekrutiert und diese bis jetzt in jdhrlichen Abstdnden
mittels Fragebogen zu Hiufigkeit und Einflussfaktoren von
Asthma, atopischer Dermatitis, allergischer Rhinitis und Nah-
rungsmittelallergien untersucht. Alle drei Jahre werden Staub-
proben aus Arbeits-, Wohn- und Schlafrdumen gewonnen und
Allergene und potenzielle Immunmodulatoren erfasst. In re-
gelmifBigen Abstinden werden Lungenfunktionsuntersuchun-
gen, Allergietests und immunologische Blutanalysen durch-
gefiihrt.

Wir konnten in den Stillen, aber auch im Matratzenstaub der
Kinder auf Bauernhdfen reichlich Endotoxin nachweisen. Die
Endotoxinspiegel waren negativ mit der Haufigkeit von Heu-
schnupfen, atopischem Asthma und atopischer Sensibilisie-
rung korreliert. TNF-a., Interferon-y, IL-10 und IL-12 im Blut
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waren negativ assoziiert mit Endotoxin, was auf eine ausge-
priagte Niederregulierung des Immunsystems bei den stark ex-
ponierten Kindern hinwies. In der Folge stellte sich heraus,
dass Endotoxin nur ein Marker fiir die bakterielle Kontamina-
tion oder Exposition auf Bauernhofen ist. Andere Bestandtei-
le wie Muramin-Saure, Glykopeptide, Glukane und vor allem
Arabinogalaktan konnten nachgewiesen werden und &hnliche
Beziehungen zu immunologischen und allergischen Parame-
tern wie fiir Endotoxin wurden gefunden [3, 4].

Einen ,,proof of concept* fiir unsere epidemiologischen Studi-
en erhielten wir aus unseren Tiermodellen. Inhalierten Méuse
wihrend der Sensibilisierung gegeniiber Ovalbumin verschie-
dene Extrakte des Stallstaubs, so wurde die Entwicklung der
Atemwegshyperreagibilitit und Atemwegseosinophilie sowie
die Produktion von IL-5 durch Splenozyten und die Bildung
von antigenspezifischen IgG-1 und IgE unterdriickt. Die Stall-
staubextrakte waren auch in der Lage, die Differenzierung hu-
maner dendritischer Zellen in vitro zu beeinflussen [5].

Der Hauptfokus fiir die nédchsten Jahre liegt in der Entwick-
lung einer mukosalen Immunpréivention gegen Allergien und
Asthma durch Applikation immunmodulierender Substanzen.
Zusitzlich hoffen wir, auch weiterhin wichtige Gen-Umwelt-
Interaktionen in der Entstehung von Allergien und Asthma zu
identifizieren [6-8].
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Ausblick in die Zukunft
Abteilung fir Kinder und Jugendheilkunde
im Wilhelminenspital Wien

A. Zacharasiewicz

An der Abteilung fiir Kinder und Jugendheilkunde im Wilhel-
minenspital (Leitung: Prim. Prof. Frischer) werden zur Zeit
zwei Forschungsprojekte durch Priv.-Doz. Dr. Angela Zacha-
rasiewicz betreut.

B Passivrauchbelastung bei Sauglingen

Ass. Dr. Clemens Midel untersucht dabei die Auswirklungen
von Passivrauchbelastung auf die Atemwege von Sduglingen.
Passivrauch ist der dominierende Innenraum-Schadstoff und
hat massive Auswirkungen auf die Gesundheit von Kindern
und Jugendlichen. Ziel der Studie ist es, die Auswirkungen
auf den Schweregrad von Atemwegsinfektionen bei Sduglin-
gen zu quantifizieren.

B Cystische Fibrose

Ass. Dr. Kerstin Tiringer untersucht die Atemwegsinflamma-

tion bei Cystischer Fibrose. Ziel der Studie ist es,

1.) spezielle inflammatorische Marker in induziertem Spu-
tum von CF-Patienten und gesunden Kontrollen zu unter-
suchen und dabei Marker zu quantifizieren, die prognosti-
sche Aussagen erlauben und

2.) Entziindungsmediatoren zu identifizieren, die pathophy-
siologische Bedeutung haben und uns Informationen iiber
defekte Reparaturmechanismen bringen konnten.

Korrespondenzadresse:

OA PD Dr. Angela Zacharasiewicz, MBA
Abteilung fiir Kinder- und Jugendheilkunde
Wilhelminenspital

A-1160 Wien, Montleartgasse 37

E-mail: angela.zacharasiewicz@wienkav.at
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Fur Sie gelesen

B Prevalence of Small-Airway Dysfunction among COPD Patients
with Different GOLD Stages and Its Role in the Impact of Disease

Crisafulli E et al. Respiration 2017; 93 (1): 32-41.

Einleitung

Bei Patienten mit COPD reprisentieren
die ,,small airways® die Schliisselfunk-
tion der Atemwegsobstruktion und
,omall Airway Dysfunction® (SAD)
wird als funktionelles Kennzeichen
der Erkankung angesehen. Jedoch ist
die exakte Rolle der SAD in der Kli-
nik der COPD noch nicht komplett ge-
klart, insbesondere ist nicht bekannt, ob
SAD eine Bezichung zum Krankheits-
Impact hat. Die Studienziele waren die
Evaluierung der Privalenz von SAD un-
ter COPD-Patienten, eingestuft durch
die alte und die neue GOLD-Klassifi-
zierung, sowie die Feststellung, ob eine
Beziehung zwischen SAD und Krank-
heits-Impact (gemessen mittels COPD
Assessment Test) vorliegt.

Methodik
Ambulante COPD-Patienten des Uni-
versitétsspitals Parma wurden prospek-

tiv untersucht. Mittels des Impuls-Os-
zillometrie-Systems (IOS) wurden eine
Abnahme der Resistenz von 5 auf 20 Hz
(R5-R20), die Reaktanz bei 5 Hz (X5)
sowie die Resonanzfrequenz (Fg.,) als
Marker der peripheren Dysfunktion der
Luftwege bestimmt. Die Kohorte wurde
gemil R5-R20 > 0,07 bzw. < 0,07 in
Patienten mit bzw. ohne SAD aufgeteilt.

Ergebnisse

Von den 202 untersuchten Patienten er-
wiesen sich 149 mit SAD und 53 ohne
SAD (75 % Minner, mittleres Alter 67
Jahre). In beiden GOLD-Klassifikatio-
nen konnte eine progressiv ansteigende
Verteilung von R5-R20 und Fg,, mit ei-
nem Abfall von X5 eruiert werden. Zu-
sitzlich gab es eine signifikante Korrela-
tion zwischen R5-R20 und dem COPD-
Assessment-Test (r = 0,527, p < 0,001).
Letztendlich stellte sich die Anwesen-
heit von SAD (OR 11,96, 95 %-KI 4,53—

31,58; p < 0,001) sowie die Anwen-
dung von inhalativen Kortikosteroiden
(ICS), lang wirksamen Beta-Agonisten
(LABA) und lang wirksamen muskari-
nischen Antagonisten (LAMA) als un-
abhingige Pradiktoren eines hoheren
Krankheits-Impacts heraus (COPD As-
sessment Test > 10).

Schlussfolgerung

Die Studie konnte zeigen, dass bei
COPD-Patienten eine progressiv anstei-
gende Dysfunktion der peripheren Luft-
wege mit beiden GOLD-Klassifikatio-
nen auftritt. Dariiber hinaus konnte eine
enge Beziehung zwischen SAD (gemes-
sen mittels I0S) und dem Krankheits-
Impact (gemessen mittels COPD As-
sessment Test) aufgezeigt werden: SAD
ermdglicht die Identifizierung von Pa-
tienten mit hohem Krankheits-Impact.

Die Redaktion
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Abbildung 1: Eine ,Small Airways”-Erkrankung (SAD) ist bei den meisten COPD-
Patienten vorhanden und nimmt progressiv mit der Symptomatik und dem COPD-
Schweregrad zu (mod. nach [Crisafulli E et al. Respiration 2017; 93: 32—41]).

Abbildung 2: Eine ,Small Airways"-Erkrankung (SAD) korreliert mit einer Reihe von
Symptomen und wirkt sich auf den Gesundheitsstatus von COPD-Patienten aus (mod.
nach [Crisafulli E et al. Respiration 2017; 93 (1): 32-41]).
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