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Dass sich Rauchen ungiinstig auf die Krankheitskontrolle bei Asthma bronchiale auswirkt, ist intuitiv

naheliegend. Dennoch liegt die Privalenz des Nikotin-Abusus in der Asthmapopulation ebenso hoch

wie in der Normalbevoélkerung. Die Auswirkungen sind gravierend.

«Rauchende Asthmapatienten haben trotz inhalativer Ste-
roide hdufiger Symptome», sagte Prof. Peter J. Barnes aus
London (GB) und wies darauf hin, dass in den USA mehr als
30 Prozent aller Asthmapatienten, die in Krankenhduser auf-
genommen werden, aktive Raucher sind. Die unglinstigen
Auswirkungen des Rauchens auf die Erkrankung sind, so
Barnes, mannigfaltigz. Neben einer Verschlechterung der
Symptomatik kommt es zu haufigeren Arztbesuchen, mehr
Exazerbationen, mehr lebensbedrohlichen Attacken und
damit auch zu hoherer Mortalitit. Barnes unterstrich, dass
nicht nur aktives Rauchen diese ungiinstigen Effekte hat,
sondern dass Passivrauchen ebenfalls schlechtere Asthma-
kontrolle, hoheren Verbrauch von Bedarfsmedikation, mehr
Hospitalisierungen und schlechtere Lebensqualitat bewirkt.
Barnes: «Das macht sich auch bei der Lungenfunktion be-
merkbar. Rauchen ist assoziiert mit Bronchokonstriktion in-
folge des cholinergen Reflexes, beschleunigter Abnahme des
forcierten Einminutenvolumens und vermehrter fixierter Ob-
struktion.» Laut Ergebnissen von SmokeHaz, eines For-
schungsprojekts der European Lung Foundation (ELF) und
der ERS, erhoht Rauchen das Exazerbationsrisiko um den
Faktor 1,7. Kinder, die Tabakrauch ausgesetzt werden, haben
ein dreifach hoheres Risiko, wegen Asthmas in ein Kranken-
haus eingeliefert zu werden (1).

Im Sputum rauchender Asthmatiker werden verschiedene
Entziindungszellen, wie Neutrophile, Eosinophile und Ma-
krophagen, gehauft gefunden (2). Analysen der Kohorte
U-BIOPRED fanden im Sputum aktiver Raucher mit schwe-
rem Asthma erhohte Spiegel des Granulozyten-Monozyten-
Kolonie-stimulierenden Faktors (GM-CSF), der als Zytokin
wirkt und das Uberleben von Eosinophilen und Neutrophi-
len sowie die Makrophagenaktivierung begiinstigt. Alles in
allem ist das induzierte Sputum rauchender Asthmapatienten
mit zahlreichen Hinweisen auf neutrophile Inflammation
jenem von COPD-Patienten dhnlich, so Bates. Dazu passend
nimmt das fraktionierte exhalierte Stickstoffmonoxid als
Marker fiir die Inflammation im Rahmen des Asthma bron-
chiale bei rauchenden Patienten ab. Die Biopsie zeigt ver-
mehrt Mastzellen, Metaplasie des Plattenepithels und Hyper-
plasie von Becherzellen sowie Hinweise auf aktivierte Neu-
trophile.

Diese Veranderungen fihren zu einem Wirkverlust der inha-
lativen Kortikosteroide, die in einer plazebokontrollierten
Studie bei Rauchern keinen Effekt auf die Zahl der Eosino-
philen im Sputum hatten (3). Barnes: «Zigarettenrauchen in-
hibiert die Wirkung von Steroiden auf die asthmatische Ent-
ziindung.» Studiendaten zeigen, dass dies nicht nur fiir inha-

lative, sondern auch fir orale Steroide gilt und dass ehe-
malige Raucher zumindest numerisch, wenn auch nicht sig-
nifikant, ebenso von diesem Effekt betroffen sind (4).
Grund fiir die Steroidresistenz ist der oxidative Stress durch
Zigarettenrauch, der die Spiegel des fiir die Steroidwirkung
erforderlichen Enzyms Histondeacetylase 2 (HDAC2) redu-
ziert. Auch bei gegentiber Zigarettenrauch exponierten Kin-
dern konnten eine um mehr als 50 Prozent reduzierte Expres-
sion von HDAC2 und ein reduziertes Ansprechen auf Ste-
roide nachgewiesen werden (5). Ebenso kommt es durch die
Kombination von Asthma und Rauchen zu einem Anstieg des
Zytokins IL-17A, der mit vermehrtem Auftreten von Neutro-
philen korreliert (6).

Gegenstrategien werden in klinischen Studien untersucht. So
fithrte in einer kleinen Gruppe rauchender Asthmapatienten
die Kombination von niedrig dosiertem Theophyllin plus
Beclometason zu einer Verbesserung der Lungenfunktion (7).
Und die Antwort auf die erhohten IL-17A-Spiegel konnten
Statine sein. Zumindest gelang es in einer Gruppe von
COPD-Patienten, durch Simvastatin IL-17 in den Atem-
wegen zu senken (8). Die erste und wichtigste Massnahme in
der Behandlung rauchender Asthmapatienten liegt allerdings

auf der Hand: Nikotinstopp! A
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