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1. Einleitung

v

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung
(chronic obstructive pulmonary disease, abge-
kiirzt: COPD) ist eine der weltweit fithrenden To-
desursachen und wird dennoch vielfach unter-
schatzt. Die kiirzlich publizierten Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie und Be-
atmungsmedizin und der Deutschen Atemwegs-
liga nehmen bereits zu Prdvention, Diagnostik,
Therapie und Rehabilitation Stellung. Aufgabe
der vorliegenden Leitlinie ist es, die Tabakent-
wohnung bei Patienten mit COPD als zentralen
Aspekt der Therapie ausfiihrlich abzubilden.

Zur Verbesserung der Ubersichtlichkeit sind die
»evidenz“-basierten Aussagen blau hervorgeho-
ben und die Hilfen zu deren Umsetzung grau un-
terlegt. Hinsichtlich dieser Hilfen wurde die
grofRtmogliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl
werden die Benutzer aufgefordert, die Fach- und
Gebrauchsinformationen der Hersteller zu be-
riicksichtigen.
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1.1. Adressaten und Anwendungsbereich
Bei einer Leitlinie handelt es sich um eine ,,syste-
matisch entwickelte Entscheidungshilfe tiber die
angemessene drztliche Vorgehensweise bei spe-
ziellen gesundheitlichen Problemen und damit
um eine Orientierungshilfe, von der in begriinde-
ten Fillen abgewichen werden kann oder sogar
muss“ [1].

Die LL Tabakentwohnung bei COPD richtet sich

als Entscheidungshilfe an:

» alle Arzte (z.B. Allgemeinirzte, Internisten
und Pneumologen in Praxis und Klinik)

» betroffene Patienten und ihr persénliches
Umfeld (z.B. Eltern, Partner)

» die Kooperationspartner der Arzteschaft (z.B.
Apotheker, Fachberufe im Gesundheitswesen,
Kostentrager)

» die Herausgeber von ,Strukturierten Behand-
lungsprogrammen* sowie

» die Offentlichkeit und die Entscheidungstri-
ger im offentlichen Gesundheitswesen.
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2. Evidenzdarlegung der LL Tabakentwéhnung

bei COPD

v

Die Aussagen in der Leitlinie werden auf der Grundlage des Ox-
ford Centre for Evidence-based Medicine [2] mit 1-5 bewertet.
Empfehlungen werden analog der Nationalen Versorgungs-Leit-
linie (NVL) COPD mit Pfeilen (T7T; T; <) versehen [3] (© Tab.1).

Tab.1 Datenbewertungsgrundlage in Anlehnung an das Oxford Centre for
Evidence-based Medicine [2]

Evidenz- Therapeutische Studien = Epidemiologische Studien

grad

1 Metaanalyse randomi- Metaanalyse von prospekti-
sierter Studien oder ran- ven Kohortenstudien oder
domisierte Studie prospektive Kohortenstudie

2 Metaanalyse von Kohor- Metaanalyse von Fall-Kon-
tenstudien oder Kohor- trollstudien oder Fall-Kon-
tenstudie trollstudie oder retrospektive

Kohortenstudien

3 Metaanalyse von Fall- Querschnittsstudien
Kontrollstudien oder Fall-
Kontrollstudie

4 Fallserien Fallserien

Die Uberleitung in Empfehlungsgrade erfolgt unter Bezugnahme
auf die Einteilung nach [4] und auf den aktuellen NVL Metho-
den-Report [5].

Symbol vorliegende Beschreibung

LL und NVL

) starke Empfehlung
) Empfehlung

> Empfehlung offen

Neben dem Evidenzgrad orientiert sich der Empfehlungsgrad an

weiteren Kriterien, die in das formale Konsensverfahren einflie-

Ben. Dabei werden

» die ethischen Verpflichtungen;

» die Effektstarken und die Konsistenz der Studienergebnisse;

» die klinische Relevanz (Eignung der Effektivititsmafle der
Studie fiir die Versorgung, Relevanz der Kontrollgruppen und
verwendeten Dosierungen, Verhdltnis zwischen erwiinsch-
ten und unerwiinschten Behandlungsergebnissen);

» die pathophysiologischen und klinischen Plausibilitdten;

» die Anwendbarkeit auf die Patientenzielgruppe der NVL;

» die Umsetzbarkeit der NVL in den drztlichen Alltag (Leis-
tungsfdhigkeit, Ressourcenbedarf und -verbrauch etc.) und

» die Nahtstellen zwischen den Leistungserbringern

beriicksichtigt.

Eine ausfiihrliche Darstellung zur Methodik der Evidenzdarle-

gung und den zugrunde liegenden Materialien findet sich im

Leitlinien-Report der AWMF (www.awmf-leitlinien.de).

3. Erstellungsprozess

v

Der initial gebildete ,Nukleus“ hat Kontakt mit anderen Fachge-
sellschaften und Experten aufgenommen, existierende Publika-
tionen gesichtet und eine Gliederung mit Zuordnung der The-
menschwerpunkte zu einzelnen Experten vorgeschlagen. Ent-
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sprechend den internationalen Bemiihungen zur Kooperation
und Arbeitsteilung im Bereich der Leitlinienentwicklung wur-
den aktuelle, evidenzbasierte nationale und internationale Leit-
linien beriicksichtigt [3,6-25].

Die Erstellung der Leitlinie, insbesondere die Literatursuche und
-Bewertung wurde durch Herrn PD. Dr. H. Sitter, Institut fiir
theoretische Chirurgie, Universitdit Marburg methodisch beglei-
tet. In 2 zweitdgigen Konsensuskonferenzen wurden die Aussa-
gen und der Text unter Bezug auf die zugrunde liegende Evidenz
modifiziert. Zusatzlich wurde das Dokument im Delphi-Verfah-
ren mit allen Autoren kommuniziert und iiberarbeitet.

4. Epidemiologie des Zigarettenrauchens

v

Tabakrauch-assoziierte Erkrankungen und Todesursachen sind
die am hdufigsten vermeidbaren Gesundheitsprobleme in den
Industrieldndern. Nach den in Deutschland durchgefiihrten Mi-
krozensus-Umfragen raucht ca. !/; der Bevolkerung, wobei ca.
50% der rauchenden Mdnner und ca. ein Drittel der rauchenden
Frauen angeben, mehr als 20 Zigaretten taglich zu rauchen [26]
(© Abb.1).

Einer Untersuchung der Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufklarung (BZgA) zufolge rauchten im Jahr 2005 21% aller
mdnnlichen und 19% aller weiblichen Jugendlichen (Alter:
12-17 Jahre). Das Durchschnittsalter, in dem zum ersten Mal re-
gelmadllig geraucht wurde, wird unverandert zwischen dem 13.
und 14. Lebensjahr angegeben.

In der Europdischen Union ist Deutschland unter den Lindern
mit dem hochsten Tabakkonsum [6]. Bei TabakkontrollmafSnah-
men ist Deutschland in Europa unter den Schlusslichtern [28].

5. Tabakkonsum und Tabakabhidngigkeit

v

Der Beginn des Tabakkonsums liegt in den meisten Féllen im Ju-
gendalter. Neugier, soziale Verstirker und Attribute des Rau-
chens (Ausdruck fiir Werthaltungen, Opposition gegen Normen,
Integration in die peer-group), Verfiigbarkeit und Kosten sind
Einflussfaktoren fiir einen Probierkonsum [29,30]. Die Ausbil-
dung des gewohnheitsmadfSigen Konsums wird ebenfalls durch
soziale Rahmenbedingungen, insbesondere aber auch durch un-
mittelbare psychologische und neurobiologische Wirkungen des
Tabakkonsums beeinflusst.

Bei vielen Rauchern tritt ein Konsummuster auf, das mit einer
Einschrankung der freien Willensbildung beziiglich Zeitpunkt
und Umfang des Konsums verbunden ist. Merkmale einer Ab-
hdngigkeit sind die Unfdhigkeit zur anhaltenden Abstinenz und
ein Kontrollverlust [31]. Lernmechanismen sind entscheidend
fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung abhdngigen Verhal-
tens. Hierzu gehoren Lernprozesse durch automatisierte Reiz-
Reaktionskoppelung (klassische Konditionierung) sowie durch
Verstdarkung und Belohnung (operante Konditionierung). Da die
Beschrdankung auf einen einzelnen Inhaltstoff dem komplexen
Zusammenspiel biologischer und psychologischer Faktoren
beim abhdngigen Rauchen nicht gerecht wird, wird in der vorlie-
genden Leitlinie der Begriff , Tabakabhdngigkeit* statt ,Nikotin-
abhdngigkeit" verwendet.

Belege fiir das Abhdngigkeitspotenzial von Tabak ergeben sich
aus der experimentellen Forschung zur neurobiologischen Wir-
kung von Nikotin [32]. Diese zeigt, dass Nikotin die pharmakolo-
gischen Eigenschaften einer Droge besitzt. Der entscheidende
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Wirkort fiir die Verstarkerfunktion des Nikotins ist das ,,Beloh-
nungszentrum* des Gehirns, der Nucleus accumbens (NAc), der
einen Teil des mesolimbischen dopaminergen Systems bildet.
Nikotin fiihrt (wie z.B. Amphetamin, Kokain, Opioide und Alko-
hol), zu einer vermehrten innersynaptischen Konzentration von
Dopamin [33-36].

5.1. Aufhormotivation

Die tiberwdltigende Mehrheit der Raucher (80-90%) will prinzi-
piell mit dem Rauchen aufhéren [37,38]. Lediglich etwa 30% un-
ternehmen innerhalb eines 12-Monatszeitraumes mindestens
einen ernsthaften Rauchstopp. Wéhrend frither aufeinander fol-
gende Motivationsstadien postuliert wurden, wurde kiirzlich
belegt, dass im Widerspruch zu den zentralen Postulaten des
Stadienmodells spontane Aufhoérversuche eine héhere Erfolgs-
quote aufweisen als geplante Rauchstopps [39].

5.2. Nikotinentzug

Bei Individuen, die {iber ldngere Zeit Nikotin verabreicht bekom-
men haben, fiihrt ein Entzug von Nikotin zu Entzugssymptomen
wie Dysphorie, Schlafstérungen, Depressivitdt, innerer und mo-
torischer Unruhe, Angstzustinden, Appetitsteigerung, Konzen-
trationsstérungen u.a. [32,40-42]. Physiologisch sind Nikotin-
entzugssymptome assoziiert mit Verdnderungen im EEG, den
Schlafstadien sowie der Katecholamin- und Cortisolausschiit-
tung.

Ursdchlich wird diese Symptomatik auf eine verdnderte Neuro-
transmission und eine Erh6hung der Nikotinrezeptordichte zu-
riickgefiihrt [43 - 48]. Die Relevanz und Permanenz dieser biolo-
gischen Alterationen des zentralen Belohnungssystems werden
durch eine aktuelle Publikation verdeutlicht: Bereits das Rau-
chen einer einzigen Zigarette im Alter von 11 Jahren fiihrt auch
noch nach 3 Jahren zu einer Verdopplung des adjustierten rela-
tiven Risikos, einen regelmdRigen Tabakkonsum zu beginnen
[49].

» Uber Tabakrauch aufgenommenes Nikotin besitzt die Eigen-
schaften einer Droge mit hohem Abhdngigkeitspotenzial.
Evidenzgrad 1

6. Tabakrauchen verursacht eine Vielzahl von
Lungenerkrankungen

v

Zigarettenrauch stellt ein heterogenes Aerosol aus iiber 4000
Substanzen dar, welches bei der unvollstindigen Verbrennung
von Tabak entsteht. Die Wirkungsweisen der unterschiedlichen
Substanzen umfassen irritative Effekte, verstdrkte Sekretbil-
dung, verminderte Zilienfunktion, toxische Effekte auf Lungen-
zellen einschlieRlich der Induktion von Apoptose und Nekrose,
pharmakologische Effekte, Wirkungen als Antigen, immunmo-
dulierende Effekte bis hin zu Mutagenese und Karzinogenese.
Viele dieser Wirkungen werden durch oxidative Mechanismen
vermittelt, die insbesondere von reaktiven, organischen Radika-
len und oxidativ wirksamen Metaboliten ausgehen [50,51]. Ver-
starkt wird die direkte Wirkung des Zigarettenrauchs durch che-
motaktische Effekte, die zu Einwanderung von insbesondere
neutrophilen Granulozyten und Makrophagen fiihren und so
eine anhaltende Entziindungsreaktion auslosen [52-55]. Syste-
mische Effekte durch Zigarettenrauch umfassen neben einer ver-
mehrten systemischen Oxidanzienbelastung auch eine Stimula-
tion des Knochenmarks mit vermehrter Ausschwemmung von
Leukozyten in das periphere Blut, eine verstarkte Myeloperoxi-
dase-Ausschiittung aus Granulozyten und eine Proliferation
und Ausschwemmung von Lymphozytensubpopulationen
[56-60].

Insgesamt fiihrt Zigarettenrauch zu einer komplexen Verdnde-
rung der zelluldren und humoralen Immunantwort, wodurch
letztlich das Auftreten respiratorischer und systemischer Infek-
tionen begiinstigt und die immunologische Kontrolle von Muta-
tionen beeintrachtigt wird (© Tab. 2).
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Tab.2 Durch Tabakrauchen verursachte oder ungiinstig beeinflute Erkran-
kungen der Atemwege und der Lunge

» COPD: chronische obstruktive Bronchitis, Lungenemphysem
[61-65]

» Lungenkarzinom [61,66-69]

Weitere durch Tabakrauch bedingte oder begiinstigte Erkrankun-

gen der Atemwege und der Lunge

chronisch-entziindliche Erkrankungen der Bronchien

» Asthma bronchiale [61-63,70-75]

» Alpha-1-Antitrypsin Mangel Emphysem [76]

» chronische (nicht-obstruktive) Bronchitis [61, 77]

bésartige Neubildungen

» Karzinome der Nasennebenhdhlen [61, 78]

» Karzinome der Mundhdhle [61]

» Kehlkopfkarzinom [61]

infektiose Erkrankungen

» Rhinitis, Sinusitis, Laryngitis [61,79-81]

» akute Bronchitis [61, 79, 80]

» Pneumonie [61,82-84]

» Influenza [85]

» Tuberkulose [61,86,87]

interstitielle Lungenerkrankungen

» Pneumokoniosen [88]

» idiopathische Lungenfibrose [88 - 96]

» desquamative interstitielle Pneumonie [88 - 90, 96, 97]

» respiratorische Bronchiolitis-assoziierte interstitielle Lungenerkran-
kung [88-90,97-99]

» Histiozytosis X (Langerhanszell-Histiozytose) [88,100-102]

» Kollagenosen-assoziierte interstitielle Lungenerkrankungen
[88,103-106]

» Goodpasture-Syndrom [88,107,108]

7. Tabakrauchen als Ursache der COPD

v

Die COPD ist augenblicklich weltweit die fiinfthdufigste Todes-
ursache mit stark steigender Tendenz [9,109,110]. In der EU ist
die COPD-Mortalitdt bei Mdnnern etwa 2 -3-mal héher als bei
Frauen [6,111,112]. Etwa 8-13% der erwachsenen Bevolkerung
in Europa und Nordamerika leiden aktuellen Studien mit spiro-
metrischen Messungen zufolge an einer COPD [112-118]. Die
Pravalenz nimmt im héheren Alter stark zu [118,119].

Uber 80% der COPD-Patienten sind einer aktuellen englischen
Untersuchung zufolge nicht diagnostiziert und sind sich ihrer Er-
krankung nicht bewusst [113]. Bei den Patienten mit schwerer
COPD trifft dies noch fiir (iber 40% der Patienten zu [113]. Ahnli-
che Daten werden aus anderen europdischen Lindern berichtet
[120].

Tabakrauch ist mit einem relativen Risiko von 13 der wesentli-
che Risikofaktor fiir die COPD [69,112,121]. Entsprechend ist die
anamnestische Diagnose einer chronischen Bronchitis bzw. des
Lungenemphysems oder der Nachweis einer Atemwegsobstruk-
tion in der Lungenfunktion bei Rauchern viel hdufiger als bei
Nichtrauchern [120,122]. Bis zu 50% der dlteren Raucher entwi-
ckeln eine COPD [120,123]. Je nach Hintergrundbelastung durch
die Umwelt werden 80-90% der COPD-Morbiditdt durch das Ta-
bakrauchen verursacht [23]. Das Risiko, eine COPD zu entwi-
ckeln, wird durch den kumulativen Zigarettenkonsum (Pa-
ckungsjahre bzw. pack-years) bestimmt [113,115]. Ein Packungs-
jahr bedeutet, dass ein Raucher iiber den Zeitraum von einem
Jahr durchschnittlich tdglich eine Packung Zigaretten geraucht
hat.
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Geschlechtsspezifische Unterschiede

Frauen sind gegeniiber den gesundheitsschéddlichen Effekten des
Tabakrauches empfindlicher als Médnner und entwickeln bei
gleicher Exposition entsprechend hdufiger eine COPD
[124-126]. In der Copenhagen City Heart-Studie lag z.B. der zu-
sdtzliche Verlust an der forcierten Einsekundenkapazitat (FEV;)
pro Packungsjahr bei Frauen mit 7,4 mL héher als bei Mdnnern
mit 6,3 mL [124]. Rauchende Frauen haben auRerdem ein erhdh-
tes Risiko fiir eine Exazerbation mit notwendiger stationdrer Be-
handlung. Diese Daten werden u.a. durch die bei rauchenden
Frauen hdufigere bronchiale Hyperreagibilitdt erklart.

Genetik

COPD ist eine Erkrankung, die durch ein komplexes Zusammen-
spiel von Umwelt- und genetischen Faktoren verursacht wird
[127]. Eine familidre Hiufung der COPD ist beschrieben. Die Be-
deutung der Genetik wird dadurch unterstrichen, dass nicht je-
der Raucher eine COPD bekommt [123,128]. Der seltene Alpha-
1-Antitrypsin Mangel ist eng mit der Entwicklung eines ausge-
pragten Lungenemphysems assoziiert [129]. Bei rauchenden
Tragern der homozygoten Erbanlage wird regelhaft eine schwere
COPD mit Lungenemphysem beobachtet. Die heterozygote Erb-
anlage fiihrt bei Rauchern gehaduft zu obstruktiven Atemwegser-
krankungen.

COPD als systemische Erkrankung

Die COPD fiihrt nicht nur zu Verdanderungen der Lunge, sondern
auch zu kardialen, muskuldren, ossdren, nutritiven, psychischen
und sozialen Krankheitsfolgen [9,130,131]. In der Lung Health
Study, in die knapp 6000 Patienten mit leichter bis maRiger
COPD eingeschlossen wurden, starben mehr Patienten an kar-
diovaskuldren Erkrankungen als an der COPD [132]. Tatsdchlich
ist ein reduzierter FEV,-Wert ein unabhangiger Risikofaktor fiir
kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitdt. Diese Zusammen-
hdnge werden wahrscheinlich durch die bei der COPD ausge-
prdgte systemische Inflammation und neurohumorale Aktivie-
rung vermittelt [ 133]. Tabakrauchen fiihrt sowohl zu einer syste-
mischen Inflammation als auch zu einer neurohumoralen Akti-
vierung [133,134]. Tabakrauchen verstdrkt somit die o.g. syste-
mischen Folgen der COPD. Klinisch relevant wird dieser Zusam-
menhang auch durch die Begiinstigung der Gewichtsabnahme
bei Rauchern; ein insbesondere bei kachektischen COPD-Patien-
ten ungiinstiger Effekt.

Husten und Auswurf

Unabhdngig von der Diagnose einer COPD ist in groReren epide-
miologischen Studien eine pulmonale Symptomatik mit Husten
und Auswurf bei Rauchern wesentlich hdufiger als bei Nichtrau-
chern [135,136]. Die Beendigung des Tabakkonsums fiihrt zu ei-
ner Reduktion dieser Symptomatik. Husten mit Auswurf ist ein
unabhdngiger Risikofaktor fiir einen Verlust an FEV; und das Ri-
siko von Hospitalisationen [136].

Rauchen und Lungenfunktion

In einer Vielzahl von groRRen epidemiologischen Querschnitt-
und Ldngsschnittuntersuchungen konnte eindeutig nachgewie-
sen werden, dass Rauchen zu einer Verschlechterung der Lun-
genfunktion fithrt [137,138]. Rauchen in der Jugend reduziert
die Zunahme der Lungenfunktion wdhrend des kdrperlichen
Wachstums und somit die forcierte Einsekundenkapazitit
(FEV;) wdhrend des spdteren Lebens [139]. Rauchen verlagert
den Zeitpunkt der Abnahme des FEV,-Werts nach vorne, so
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dass die Plateauphase, in der die Lungenfunktion wahrend des
Lebens als Erwachsener konstant bleibt, verkiirzt ist [140]. Wei-
ter beschleunigt das Rauchen den jdhrlichen Abfall des
FEV,-Werts in der spdten Erwachsenenphase und insbesondere
im Alter [137,141 - 144]. Es besteht eine Dosis-Wirkungs-Bezie-
hung zwischen der Anzahl der gerauchten Zigaretten und dem
Abfall des FEV;-Werts. In Ldngsschnittuntersuchungen war
nach Beendigung des Rauchens die jdhrliche Abnahme des
FEV,-Werts auf diejenige von Nichtrauchern reduziert
[138,145]. Nach Beendigung des Rauchens kommt es initial so-
gar zu einer Zunahme des FEV;-Werts [140,145].

Rauchen hat negative Auswirkungen auf Kenngré8en der Lun-
genfunktion, wie FEV;, DLCO, bronchiale Hyperreagibilitit
[146-148]. Bei ,,gesunden“ Rauchern fiihrt die Beendigung des
Rauchens zu einer Abnahme der bronchialen Hyperreagibilitdt
im Methacholin-Test. Bei COPD-Patienten fiihrt die Tabakent-
wohnung zu einer Reduktion, jedoch nicht zu einer Normalisie-
rung der bronchialen Hyperreagibilitit [149,150].

Langzeitsauerstofftherapie und Tabakkonsum

Patienten mit fortgeschrittener COPD haben oft einen erniedrig-
ten Sauerstoffpartialdruck im Blut (respiratorische Partialinsuf-
fizienz bzw. Hypoxie). Die Langzeitsauerstofftherapie ist heute
bei hypoxischen Lungenerkrankungen, insbesondere der COPD,
therapeutischer Standard [8,9,151].

Sauerstoff selber ist zwar nicht entflammbar, beschleunigt je-
doch Verbrennungsvorgange. Mithin kommt es immer wieder
bei rauchenden Patienten, die mittels Langzeitsauerstoffthera-
pie behandelt werden, zu lebensgefahrlichen oder gar tédlichen
Verbrennungen [152]. Bei Patienten, die rauchen, sollten daher
die Vorteile einer Sauerstofftherapie im Kontext mit den ge-
nannten Gefahren diskutiert und bei der Verordnung kritisch ge-
wiirdigt werden. Der professionellen Tabakentw6hnung sollte in
diesem Zusammenhang Prioritdt zugewiesen werden [152].

» Tabakrauchen ist der wesentliche Risikofaktor fiir die COPD.
Evidenzgrad 1

8. Passivrauchen als Ursache der COPD

v

In Deutschland sind 27 % der nichtrauchenden Bevdlkerung re-
gelmdRig Passivrauch ausgesetzt [28]. Verschiedene Arbeits-
gruppen kamen {ibereinstimmend zu dem Ergebnis, dass in
Deutschland jdhrlich 3000-4000 Nichtraucher an den Folgen
einer Passivrauchexposition versterben [153,154]. Davon ster-
ben allein {iber 900 Patienten an einer durch Passivrauchen ver-
ursachten COPD [154]. Es ldsst sich ein relatives Risiko von 1,4
fiir die Entstehung einer COPD bei Passivrauchexposition ab-
schdtzen [155]. Passivrauchen aggraviert auch bei aktiven Rau-
chern die Symptomatik der COPD und erhoéht die Haufigkeit
von Arztkontakten [156]. Kinder mit Exposition gegeniiber Pas-
sivrauch leiden hdufiger unter respiratorischen Infekten und
weisen ein erhohtes Risiko auf, an Asthma bronchiale oder ande-
ren Atemwegserkrankungen zu erkranken [73,157].
Rauchverbote in 6ffentlichen Pldtzen wie z.B. Restaurants redu-
zieren die Passivrauchexposition und damit die konsekutive
Morbiditdt und Mortalitédt erheblich, ohne dass negative Auswir-
kungen, z.B. auf die Gastronomie, beobachtet werden [154,155].

Leitlinie

» Passivrauchexposition ist ein Risikofaktor fiir die COPD.
Evidenzgrad 1

9. Tabakrauchen bei Patienten mit COPD

v

Acht von zehn COPD-Patienten waren langjdhrige Raucher. Von
diesen gelingt es einem erheblichen Anteil, den Tabakkonsum
aufzugeben. Allerdings findet sich unter COPD-Patienten immer
noch ein héherer Anteil aktiver Raucher als in der Allgemeinbe-
volkerung. [113]. Bei Patienten mit sehr schwerer COPD findet
sich sogar ein hoherer Anteil aktiver Raucher als bei Patienten
mit leichterer COPD. Diese Zusammenhdnge blieben in einer
groBen Querschnittsstudie nach Adjustierung fiir Alter, Ge-
schlecht, Ethnizitit und soziale Deprivation signifikant [113].
Ahnliche Befunde wurden in anderen Lindern erhoben
[158 -160]. Der hohe Abhdngigkeitsgrad spiegelt sich auch im
Inhalationsmuster von Rauchern mit COPD wider: Raucher mit
nachgewiesener Obstruktion inhalieren tiefer und schneller als
Raucher ohne spirometrische Auffilligkeiten [161,162]. Die
beim Lungenemphysem zugrundeliegende Uberblihung be-
glinstigt die Ablagerung von Partikeln im Bronchialbaum sowie
die Aufnahme von Kohlenmonoxid [163].

9.1. COPD, Depression und Rauchen

Das Vorliegen einer chronischen Atemwegserkrankung erhéht
das Risiko einer Depression [164 - 168]. Insbesondere bei Frauen
besteht beim Vorliegen einer COPD eine groRRere Unzufrieden-
heit; die Erkrankung wird als Behinderung wahrgenommen
[169-171]. Depressive Symptome sind bei COPD-Patienten ein
unabhdngiger Prddiktor fiir eine erhdhte Mortalitdt, [ingere Kran-
kenhausaufenthalte und persistierenden Tabakkonsum [172].
Rauchen kann bei latent depressiven Patienten den Charakter ei-
ner Selbstmedikation annehmen [173,174]. Auch kann eine de-
pressive Episode einen Rauch-Riickfall auslésen [175], und es
wird eine gemeinsame Atiologie des Rauchens und der Depres-
sion vermutet [176 - 178]. Insgesamt besteht eine komplexe und
zirkuldre Interaktion zwischen Rauchen, COPD und Depression,
die die Entwohnung in dieser Patientengruppe schwierig gestal-
tet [166,172,179].

Bei Rauchern besteht auch beziiglich anderer psychischer Er-
krankungen eine hohe Komorbiditdt [37,180]. Dabei ist nicht
nur das Risiko fiir Alkoholabhdngigkeit (OR 5,00) und Cannabis-
abhdngigkeit (OR 9,1) massiv erhoht, sondern auch fiir affektive
Stérungen (OR 1,8-2,9), Angststorungen (OR 1,6 -2,5), somato-
forme Storungen (OR 1,4), Essstorungen oder ADHS [181 - 183].

» Rauchende Patienten mit COPD weisen eine besonders hohe
Nikotin-Abhangigkeit auf.
Evidenzgrad 2

10. Anamnese

v

Voraussetzung fiir die Unterstiitzung und die Motivation bei der
Tabakentwdhnung von COPD-Patienten ist die vollstindige Ta-
bakanamnese. Die Erfassung der Anamnese fiihrt bereits zu ei-
ner Erhéhung der Anzahl der erfolgreich entwéhnten Patienten
[14]. Sie sollten bereits bei der Tabakanamnese damit vertraut

Andreas S et al. Tabakentwdhnung bei COPD Pneumologie 2008; 62: 255-272
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O Herz-Kreislauf-Erkrankungen
O Epilepsie
[0 Depression

Anamnesebogen

1) Rauchen Sie zur Zeit regelméRig (d.h. mindestens eine Zigarette pro Tag)?
O Ja [ Nein

2) Wie viel rauchen Sie durchschnittlich pro Tag?
___Zigaretten/Tag ___Zigarren, Zigarillos/Tag ___Pfeifen/Tag

3) Wie viele Jahre haben Sie in Ihrem Leben insgesamt geraucht (langere Unterbrechungen bitte einrechnen)?
___Jahre

4) Pack Years = (Raucherjahre) * Zigaretten pro Tag [ 20

5) Wird an Ihrem Arbeitsplatz geraucht?
O Ja [ Nein

6) Anzahl der Raucher im Haushalt (abgesehen von der eigenen Person): ___

7) Wie lange liegt Ihr letzter Entwdhnungsversuch zuriick, und wie lange war er erfolgreich?
vor___Monaten;  insgesamt___ Monate lang erfolgreich

8) Welche Formen der Unterstiitzung haben Sie bei Ihren bisherigen Entwdhnungsversuchen genutzt?
O keine O Nikotinersatzpraparate
[0 Bupropion O Vareniclin
O verhaltenstherapeutisches Entwdhnungsprogramm
O andere; z.B. Akupunktur, Hypnose, Selbsthilfe-Material

9) Leiden oder litten Sie neben der COPD unter einer der folgenden Erkrankungen?

[0 Krebserkrankungen
[0 Gehirnerschiitterung

10) Mochten Sie das Rauchen gern aufgeben?

O Ja [ Nein

Abb.2 Raucheranamnese-Formular

gemacht werden, dass Tabakabstinenz die entscheidende und
wirksamste MaRnahme zur Erhaltung der verbliebenen ventila-
torischen Funktion ist [184]. In der Regel sind die Anamnesepa-
rameter innerhalb von 2 -3 Minuten zu erfassen. Eine struktu-
rierte Erfassung ist sinnvoll (© Abb. 2).

Anamneseintervall

Die Tabakanamnese/Raucheranamnese soll in der Regel bei je-
der Kontroll-Vorstellung des Patienten wiederholt bzw. erganzt
werden. Voraussetzung hierfiir ist eine Dokumentation der Rau-
cher-Erstanamnese an leicht zugdnglicher und schnell einsehba-
rer Stelle der (elektronischen) Krankenakte. Jeweils zu erganzen
sind Anderungen der Tabakkonsum-Menge bzw. -Art (Wechsel
auf Light-Zigaretten etc.) und zwischenzeitliche Abstinenzver-
suche. Bei jeder Vorstellung ist die Motivation fiir die Tabakent-
wohnung neu zu erfassen und zu dokumentieren (siehe Algo-
rithmus in © Abb. 3).

» Der Tabakkonsum sollte regelmafig erfragt und dokumen-
tiert werden. TT
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11. Diagnostik|Fragebogen

v

Zur Bestimmung des Ausmaf3es der Abhdngigkeit hat sich inter-
national der 6 Items umfassende Fagerstrom-Test for Nicotine
Dependence (FTND) [185], durchgesetzt (siehe Anhang). Der
FTND korreliert mit wichtigen biochemischen Werten (CO-Ge-
halt der Ausatemluft, Cotininspiegel) und stellt einen aussage-
kraftigen Pradiktor zur Vorhersage der kurz- und langfristigen
Abstinenz nach einem Rauchstopp dar [19]. Der Testscore er-
moglicht eine Aussage zur Nikotinabhdngigkeit: 0-2 Punkte
gelten als sehr geringe, 3-4 Punkte als geringe Abhdngigkeit.
Bei 5 Punkten wird von einer mittelschweren, bei 6 -7 Punkten
von einer schweren und bei 8 und mehr Punkten von einer sehr
schweren Abhdngigkeit ausgegangen [185]. Insbesondere die
pharmakologische Therapie richtet sich nach der Auspragung
der Nikotinabhdngigkeit.

Die strukturierte Erfassung einer eventuellen depressiven Stim-
mungslage/Disposition [175,186,187] z.B. mit dem HADS-D-Fra-
gebogen [188], ist sinnvoll. Ein Score von >=9 fiir die Depressi-
onsskala (ohne Anxiety-Skala) signalisiert, dass eine primdr be-
handlungspflichtige Depression bestehen kodnnte, die Vorrang
vor der Tabakentwdhnung hat. Als Screening-Instrument hin-
sichtlich psychischer Komorbiditdt kann der dreiseitige Patient
Health Questionnaire (PHQ) [189] benutzt werden. Zur systema-
tischen Erfassung des konkreten Konsumverhaltens eignet sich
der Einsatz von Rauchtagebiichern sowie standardisierten Fra-
gebogen zum Rauchverhalten [190] (© Tab. 3).
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Tab.3 In der Tabakentwdhnung empfehlenswerte Fragebdgen

» Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence - FTND
» HADS-D-Fragebogen
» Rauchtagebuch o.3.

11.1. Objektive Messung des Tabakkonsums

Aufgrund der prinzipiell eingeschrankten Validitdt von Selbst-
auskiinften zum Rauchverhalten und zur Tabakabstinenz nach
einem Rauchstopp kann der Einsatz objektiver Messverfahren
sinnvoll sein. Da bei der pneumologischen Diagnostik oft eine
kapilldre Blutgasanalyse durchgefiihrt wird, kann mit minima-
lem Aufwand das Kohlenmonoxid (CO) im Hdmoglobin be-
stimmt werden. Schnell und einfach ist auch die Bestimmung
der CO-Konzentration in der Ausatemluft mit preisgiinstigen
Gerdten. Ein CO-Wert < 10 ppm gilt als Indikator fiir Tabakabsti-
nenz wahrend der acht vorangegangenen Stunden [193]. Eine
drztliche Empfehlung zum Rauchstopp ist insbesondere wirk-
sam, wenn pathologische medizinische Befunde in Zusammen-
hang mit dem Tabakkonsum thematisiert werden [22,191,192]
(siehe Motivierende Beratung).

Nikotin und sein Metabolit Kotinin kénnen in Blut, Speichel und
Urin gemessen werden. Als biochemische Marker fiir diesen
Zweck stehen die Messung der Nikotin-Plasma-Konzentration,
der Thiozyanat-Konzentration (mit allerdings geringer Spezifitdt
bei niedrigem Tabakkonsum) sowie des Kotinin-Spiegels, des
Cotinin-Spiegels im Serum, Speichel und Urin zur Verfiigung.

12. Motivierende Beratung

v

Etwa 70% der rauchenden COPD-Patienten wollen aufhdren zu
rauchen [38,113]. COPD-Patienten sind einer drztlichen Empfeh-
lung zum Rauchstopp gegeniiber aufgeschlossen [191]. Diese
Empfehlung ist insbesondere wirksam, wenn Symptome der
COPD oder pathologische medizinische Befunde in Zusammen-
hang mit dem Tabakkonsum thematisiert werden
[22,191,192,194 - 196]. Hilfreich ist hier die Erlduterung der Lun-
genfunktion [197,198], der CO-Konzentration und/oder des
Computertomogramms (CT) des Thorax [192,199]. In einer klei-
nen Studie hat die Benutzung des Wortes ,Raucherlunge statt
L,Emphysem* oder ,Bronchitis“ die Erfolgsrate der Tabakentwoh-
nung erhoht [194]. Die motivierende Beratung muss im Zusam-
menhang mit der Tabakanamnese wiederholt durchgefiihrt wer-
den (© Abb. 3)(© Tab.4).

Insbesondere wenn der Raucher nicht bereit ist, einen Rauch-
stopp zu vereinbaren, soll eine motivierende Intervention - die
sog. 5 R - zum Einsatz kommen (© Tab. 5).

Das motivierende Interview ist eine Technik zur Anderung von
abhangigem Verhalten, die initial erfolgreich bei der Alkoholent-
wohnung eingesetzt wurde [201]. Das Konzept des motivieren-
den Interviews verlangt eine kritische Reflexion der Rolle der Be-
ratenden, die sich folgendermaRen zeigen soll [202]:

Tab.4
[200]

» Abfragen des Rauchstatus (Ask)

» Anraten des Rauchverzichts (Advise)

» Abfragen der Aufhrmotivation (Assess)
> Assistieren beim Rauchverzicht (Assist)

» Arrangieren der Nachbetreuung (Arrange)

Inhaltliche Strukturierung des Ablaufs der Beratung nach den 5 A

Leitlinie

Rauchender
COPD-Patient
v ' ©
Dokumentation der
Rauchgewohnheiten

!

Motivierende Beratung mit
Darstellung der Risiken

'

nein

Besteht ein realistischer &)
Entwohnungswunsch?

nein lja
Planung und Einleitung einer
EntwéhnungsmaRnahme

!

War die Entwéhnungs- — (5)
maRnahme Giber 12
Monate erfolgreich?

g

Dokumentation; keine
weiteren EntwohnungsmaRnahmen

Abb.3 Management rauchender COPD-Patient

Tab.5 Die 5 R zur Motivationssteigerung bei nicht entwéhnungswilligen
Rauchern [200]

» Relevanz aufzeigen: Kniipfen Sie die Motivation des Rauchers an sei-
nen korperlichen Zustand, seine familidare und soziale Situation, an
gesundheitliche Bedenken, Alter, Geschlecht und andere Merkmale
wie frithere Ausstiegsversuche.

» Risiken benennen:

Kurzfristig: Kurzatmigkeit, Impotenz und Unfruchtbarkeit, erhéhte
CO Konzentration im Serum, erh6hte Herzfrequenz und erhéhte
Blutdruckwerte.

Langfristig: erhohte Infektanfalligkeit, Chronische obstruktive
Atemwegserkrankungen (chronische Bronchitis und Emphysem),
Herzinfarkt und Schlaganfall, Lungenkrebs und andere Krebsarten
etc.

» Reize und Vorteile des Rauchstopps verdeutlichen: Fragen Sie den
Patienten, welche Vorteile das Aufhdren hat, und betonen Sie dieje-
nigen, welche die hochste emotionale Bedeutsamkeit haben.

> Riegel (Hindernisse und Schwierigkeiten) vor Rauchstopp anspre-
chen: Entzugssymptome, Angst zu scheitern, Gewichtszunahme,
fehlende Unterstiitzung, Depression, Freude am Rauchen.

» Repetition: Raucher, die nicht ausstiegswillig waren, sollten bei je-
dem Folgekontakt erneut mit diesen motivationsfordernden Strate-
gien angesprochen werden.

Offene Fragen stellen

Aktiv zuhoren (Empathie)

Das Verhalten des Gegeniibers wiirdigen (Respekt)
Gesagtes zusammenfassen

Flexibel mit Widerstand umgehen
,Selbstmotivierende* AuRerungen freisetzen

VVvyVYyVvVYVYY

Andreas S et al. Tabakentwdhnung bei COPD Pneumologie 2008; 62: 255-272




Leitlinie

Pneumo "992", 15.4.08|Druckhaus Gtz GmbH (V9)

In einer kiirzlich mit spanischen Hausdrzten durchgefiihrten
Studie war das Konzept des motivierenden Interviews 5,2-mal
so wirksam wie eine herkémmliche Aufforderung das Rauchen
zu beenden [201]. Allerdings beanspruchte das motivierende In-
terview auch mehr Zeit.

» COPD-Patienten, die noch rauchen, sollten unabhdngig vom
Alter klar, deutlich und mit persénlichem Bezug dazu moti-
viert werden, den Tabakkonsum zu beenden. 7T

13. Effekte der Tabakentwohnung (€ Tab. 6)

v

13.1 Lungenfunktion

Die Auswirkungen einer Tabakentwdhnung auf den Verlauf der
leichten bis mittelschweren COPD wurden in der Lung Health
Study eingehend untersucht. Die Studienpopulation bestand
aus 5887 Rauchern mit einem FEV;/FVC-Quotienten von <70%
und einem FEV{-Wert zwischen 50 und 90% [203]. Hier fiihrte
die Aufgabe des Rauchens zu einer Halbierung des jahrlichen
FEV,-Verlustes [145]. Im ersten Jahr nach der Beendigung des
Tabak-Konsums wurde sogar eine Zunahme des FEV;-Werts um
ca. 2% verzeichnet [145]. Selbst nach 11 Jahren lag die jdhrliche
FEV,-Abnahme in der Gruppe der erfolgreich entwéhnten Rau-
cher deutlich unter derjenigen in der Gruppe der kontinuierli-
chen Raucher [184].

Anders ausgedriickt kann bei einem von 3 Rauchern mit leichter
bis mittelgradiger COPD in den 3 folgenden Jahren eine schwere
oder sehr schwere COPD durch die Aufgabe des Rauchens ver-
hindert werden [113]. Jiingere Raucher mit hohem tdglichen
Konsum profitierten beziiglich des FEV,-Werts am meisten von
einer Entwohnung [113,149].

Frauen zeigen nach einer Entwéhnungsmaf3nahme schlechtere
Langzeit-Abstinenzraten als Mdnner [124,139,141,204]. Aller-
dings wirkt sich die Tabak-Entwéhnung bei Frauen im Vergleich
zu Mannern positiver auf den Verlauf der Lungenfunktion aus
[145].

13.2. Sterblichkeit

In der Evaluation 14,5 Jahre nach Studienbeginn zeigte sich, dass
die Patienten, die initial in die Tabakentw6hnung randomisiert
wurden, eine niedrigere Mortalitdt aufwiesen als die Patienten,
die in die Kontrollgruppe randomisiert wurden (8,8 vs.
10,4/1000 Personen-Jahre; p=0,03) [132]. Auch in einer ddni-
schen Populationsstudie mit knapp 20000 Teilnehmern und ei-
nem Follow-up von 14 Jahren lief$ sich die Anzahl der COPD-as-
soziierten Krankenhaus-Einweisungen durch die Aufgabe des
Rauchens signifikant senken [205].

13.3. Pulmonale Infekte

Infekte der unteren Atemwege traten in der Gruppe der erfolg-
reich entwdhnten Studienteilnehmer nicht nur seltener auf, son-
dern wirkten sich auch nicht so nachhaltig auf den FEV;-Wert
aus wie in der Gruppe der Raucher [206]. Eine Tabakentwd&h-
nung bei Patienten mit COPD geht mit einer Abnahme respirato-
rischer Symptome einher [149] und hat einen positiven Einfluss
auf die Atemwegs-Hyperreagibilitdt [ 150]. Querschnitts-Studien
ergaben dariiber hinaus, dass sich das Ausmaf3 der Becherzell-
Hyperplasie in den Atemwegen durch eine Entwéhnung senken
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Tab.6 Die Tabakentwdhnung hat einen positiven Effekt auf:

v

Lungenfunktion, insb. FEV,
Diffusionskapazitat

Luftnot

Husten

Sputumproduktion

Giemen (Wheezing)

bronchiale Hyperreagibilitat
Entziindung/Infekte der Atemwege
Exazerbationsrate

Mortalitat

VYVVYVYYVYYVYYVYY

ldsst; zudem gibt es Hinweise auf einen Anstieg der anti-inflam-
matorischen Aktivitdt im Blut von COPD-Patienten, die das Rau-
chen aufgeben [150].

13.4. Gewicht

Nikotin wirkt appetitziigelnd [207]. Gewichtszunahme nach Ta-
bakentwohnung tritt bei etwa 80% der ehemaligen Raucher auf.
Im Durchschnitt sind dies etwa 3 kg bei Mdnnern und 4 kg bei
Frauen [208,209]. Als Ursache kommt die Konvergenz des Ess-
und Rauchverhaltens im Nucleus accumbens in Betracht [210];
des Weiteren spielen genetische Faktoren bei der Gewichtszu-
nahme eine Rolle [211]. Gewichtszunahme ist bei fortgeschritte-
ner COPD mit pulmonaler Kachexie nicht unerwiinscht, es be-
steht aber die Befiirchtung, dass Gewichtzunahme ein Hindernis
bei der Tabakentw6hnung sein kann [212]. Im Gegensatz dazu
liegen Hinweise darauf vor, dass eine Gewichtszunahme im Rah-
men der Tabakentwohnung die kontinuierliche Abstinenzquote
sogar erhohen kann [213]. Die Angst vor Gewichtszunahme ist
bei Rauchern geringer als bei Nichtrauchern und bei Mdnnern
geringer als bei Frauen [214]. Das Thema sollte bei entwdh-
nungswilligen Rauchern, insbesondere Frauen angesprochen
werden [215]. Pharmakologische Unterstiitzung z.B. mit Niko-
tinkaugummi [215], Bupropion [216] oder gesteigerte korperli-
che Aktivitit [217] konnen die Gewichtszunahme mindern
[218]. In jedem Fall ist entwdhnungswilligen Rauchern von einer
gleichzeitigen strikten Didt abzuraten, da die Riickfallgefahr
sonst deutlich ansteigt [213].

» Die Tabakentwohnung zeigt positive Effekte auf die Symp-
tomatik, den Verlauf der Lungenfunktion und die Mortalitat
bei Patienten mit COPD.

Evidenzgrad 1

14. Rauchreduktion ist keine Alternative zum
Rauchstopp

v

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass eine Rauchreduktion in
Hinblick auf die Progression der COPD (jdhrlicher FEV,-Abfall)
keine effektive Strategie darstellt [145,205,219-223]. Fiir den
fehlenden positiven Effekt der Rauchreduktion werden insbe-
sondere Kompensationsmechanismen verantwortlich gemacht,
bei denen ein verdndertes Rauchverhalten (tiefere und lingere
Inhalation) den Effekt der geringeren Anzahl an gerauchten
Zigaretten aufwiegen [145,206,220].

Wenn es einem rauchenden COPD-Patienten nicht gelingt, mit-
tels Schlusspunktmethode das Rauchen sofort aufzugeben, kann
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als Zwischenl6sung bis zum Erreichen der kompletten Abstinenz
zundchst eine Reduktion des Konsums erwogen werden.
Insgesamt kann somit die ,Rauchreduktion“ als Interventions-
strategie bei aktiven Rauchern nicht empfohlen werden. Obers-
tes Ziel ist die vollstindige Tabakentwdhnung. Eine kontrollierte
Anwendung der Rauchreduktion auf Patienten mit erwiesener
Abstinenzunfihigkeit erscheint allerdings moglich.

» Die Verbesserung der Lungenfunktion und die Minderung
der Beschwerden sind nicht zu erwarten, wenn der Tabak-
konsum lediglich reduziert wird.

Evidenzgrad 2

15. Integrierter Ansatz,
Tabakentwohnungprogramm

v

Rauchende COPD-Patienten weisen einen besonders hohen Grad
der Nikotin-Abhdngigkeit auf. Die Vielzahl der Einflussfaktoren
auf die langfristige Abstinenz erfordern strukturierte Tabakent-
wohnungsprogramme [224], die sowohl medikamentdse als
auch nichtmedikamentdse Interventionen umfassen, da keine
ausreichenden Daten zur Effektivitdt unimodaler Konzepte vor-
liegen [225,226]. Da symptomatische Raucher insbesondere
dann eine hohere Motivation zum Rauchstopp aufweisen, wenn
sie ihre Symptome in erster Linie auf das Rauchen selbst zuriick-
fithren [196,197] (siehe oben unter 9.1), sollten in einem multi-
modalen Entwohnungskonzept neben kognitiven und Sucht-
Aspekten auch die subjektiven respiratorischen Beschwerden
des Patienten beriicksichtigt werden. Im Rahmen eines solchen
integrierten Ansatzes dient das kognitiv-verhaltenstherapeuti-
sche Gruppenprogramm der Modifikation des Verhaltens sowie
der Riickfall-Prophylaxe, wdhrend die begleitende Nikotin-Er-
satztherapie auf die (NET) oben beschriebene Beeinflussung der
biologischen Vorgdnge zielt.

Im Jahre 2004 wurde ein Cochrane-Review zur Tabakentwdh-
nung von COPD-Patienten publiziert [226]. Drei kontrollierte
Studien von befriedigender und zwei von hoher Qualitdt wurden
bewertet. Die mit Abstand gro3te dieser Studien ist die Lung
Health Study. In dieser Studie wurden 5887 Patienten mit
leichter bis mdfRSiger COPD einer Kombination aus einem intensi-
ven, 12-wochigen Entwdhnungsprogramm (Gruppensitzungen,
Schlusspunktmethode) und pharmakologischer Unterstiitzung
der normalen Patientenversorgung (,,usual care“) gegeniiberge-
stellt [142,143,203]. Die 12-Monats-Abstinenzrate lag in der
Lusual care“-Gruppe bei 9,0% und in der Interventionsgruppe
bei 34,7% [226]. Nach 5 Jahren hatten 5,4% bzw. 21,7 % der Teil-
nehmer durchgehend nicht geraucht [132,184,204]. Nach 14,5
Jahren lieR sich in der Intention-to-treat-Analyse eine signifi-
kante Reduktion der Mortalitdit nachweisen [132].

In einer anderen Untersuchung erwies sich eine proaktive telefo-
nische Beratung in Kombination mit der Einnahme von Bupropi-
onim Vergleich zu der gleichen Beratung in Kombination mit Pla-
zebo-Gabe nach 6 Monaten als signifikant effektiver [227]. Nach
12 Monaten war dieser Effekt nicht mehr signifikant [226]. Zwei
aktuelle Arbeiten bestdtigen die o.g. Cochrane-Analyse: In einer
randomisierten doppelblinden Studie an 370 COPD-Patienten
war die 12 Monats-Abstinenzrate mit 17% unter Nikotinersatz-
therapie und einer durch Pflegepersonal vermittelten Verhal-
tenstherapie etwa doppelt so hoch wie mit alleiniger Verhaltens-
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therapie [228]. Bei 255 Patienten mit COPD, die an einem Tabak-
entwohnungsprogramm teilnahmen, zeigte Bupropion in einer
Plazebo-kontrollierten Studie einen signifikanten Effekt [229].
Zur Effektivitdit verhaltenstherapeutischer Mafnahmen ohne
begleitende pharmakologische Therapie liegen bei Patienten
mit COPD bisher keine Studien von ausreichender Qualitdt vor
[226].

» Ein Entwohnungskonzept, das sowohl medikamentdse Un-
terstiitzung als auch psychosoziale Unterstiitzung umfasst,
hat sich fiir COPD-Patienten als effektiv erwiesen.
Evidenzgrad 1

» Ausreichende Studien zur Wirksamkeit der alleinigen psy-
chosozialen Unterstiitzung bei COPD-Patienten liegen nicht
VOr.

» Fiir alle COPD-Patienten, die ihren Tabakkonsum beenden
wollen, muss eine Tabakentwdhnung mit medikamentoser
und psychosozialer Unterstiitzung gewdhrleistet sein. TT

16. Tabakentwohnung in ambulanten und

stationdren Strukturen

v

Die hier dargelegten Voraussetzungen der effektiven Tabakent-

wohnung erfordern ein abgestuftes und koordiniertes Vorgehen

der unterschiedlichen Versorgungsebenen. Die Tabakanamnese
und das nach o.g. MaBgaben zu fithrende Gesprach werden von
allen in der Therapie der COPD beteiligten Arzten durchgefiihrt
werden. Um der notwendigen Professionalisierung und dem Be-
darf gerecht zu werden, miissen zusdtzlich Tabakentw6éhnungs-
programme mit medikamentoser und psychosozialer Unterstiit-
zung angeboten werden [6]. Dies sollte sowohl im ambulanten,
stationdren als auch Rehabilitationssektor geschehen. Bisher
gibt es keine hinreichenden Daten zur vergleichenden Effektivi-
tdt der Tabakentwdhnung in den verschiedenen Settings. Jedoch
kann gut belegt werden, dass die Tabakentwohnung durch

Hausdrzte [201], Pneumologen [230], Ambulanzen [224], im be-

trieblichen Bereich durch Werkarzte [231], im Krankenhaus und

in Rehabilitationskliniken effektiv ist.

In der pneumologischen Rehabilitation werden regelmaRig

strukturierte und multimodale Entwdhnungsprogramme vorge-

halten, entsprechende Katamnesedaten liegen vor. Die Rehabili-
tation stellt daher einen Baustein in einem abgestuften Entwoh-
nungskonzept dar.

Die Erfolgsrate der Tabakentwohnung steigt, wenn die Pharma-

kotherapie den Patienten kostenfrei zur Verfiigung gestellt wird

[232].

Um Tabakentw6éhnung bei COPD-Patienten mit oben dargestell-

ter Methodik effektiv durchfiihren zu konnen, miissen personel-

le und strukturelle Voraussetzungen erfiillt sein.

Notig ist dazu:

» Eine flichendeckende Basisversorgung rauchender COPD-Pa-
tienten im ambulanten Bereich durch eine entsprechende
Schulung der Behandler

» Die Einrichtung zusadtzlicher Therapieangebote im ambulan-
ten Bereich durch zertifizierte Entwéhnungsprogramme, z.B.
in spezialisierten Praxen

» Professionelle Entwohnungsprogramme in Akutkrankenhdu-
sern und Rehabilitationseinrichtungen, in denen Patienten
mit COPD behandelt werden.
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Um zeitnah Kursangebote zu realisieren, sollten Tabakentwoh-
nungsprogramme eine ausreichende Anzahl von Rauchern be-
handeln.

17. Medikamentdse Behandlung

v

Die Ergdnzung psychosozialer Behandlungsformen durch eine
medikamentdse Unterstiitzung erhoht die Abstinenzaussichten
bei Patienten mit einer COPD (siehe oben unter 15). Bisher sind
lediglich fiir die Nikotinersatztherapie und Bupropion belastba-
re Studien bei Patienten mit COPD publiziert. Trotzdem werden
in diesem Abschnitt auch weitere Medikamente zur Tabakent-
wohnung vorgestellt. Detaillierte Empfehlungen finden sich in
den nationalen und internationalen Leitlinien zur Tabakentwdh-
nung [14,19,25].

17.1. Nikotinersatztherapie

Die Nikotinersatztherapie zielt auf eine Milderung der Entzugs-
symptomatik und des Rauchverlangens durch eine voriiberge-
hende, gesteuerte Nikotingabe {iber ein schadstofffreies Trager-
medium. Die verfligbaren Nikotinersatzprodukte sind apothe-
kenpflichtig, jedoch nicht verschreibungspflichtig (Ausnahme:
Nikotinnasenspray ist in Deutschland verschreibungspflichtig
und nur iiber die internationale Apotheke zu beziehen).

Die langfristige Effektivitdt der Nikotinersatztherapie wird in
mehreren Metaanalysen an einem allgemeinen Raucherkollektiv
dokumentiert. Die Untersuchungen der Cochrane Tobacco Ad-
diction Study Group [233] berechnet eine relative Wirksamkeit
aller Nikotinsubstitutionsverfahren mit einer OR von 1,66 -2,35.
Die Effektivitdt aller Nikotinersatztherapeutika wird - unabhan-
gig vom Einfluss einer Begleittherapie — mit einer Odds Ratio
(OR) von 1,77 (Konfidenzintervall 1,66-1,81) angegeben. Die
hochste Effektivitdt wird fiir die Applikation von Nikotinnasen-
spray nachgewiesen (OR 2,35). Das kleinste Konfidenzintervall
und damit die hochste Aussagekraft hat die Metaanalyse zur Ef-
fektivitat von Nikotinpflastern. Zur Nikotinersatztherapie bei

Tab.7 Anwendung Nikotinersatztherapie (Empfehlung: mindestens 8 Wo-
chen) [233,234]

» Kaugummi oder Tabletten (Sublingual- bzw. Lutschtabletten)
Vorliebe des Rauchers fiir Kaugummi, insbesondere bei Unvertrdg-
lichkeit von Nikotinpflastern. Vorzugsweise bei Rauchern mit un-
gleich tiber den Tag verteiltem Konsum. Bei Patienten mit Zahnpro-
these sind Tabletten eine praktikable Alternative.

» Nikotinpflaster
Konsum von wenigstens 10 Zigaretten/die. Vorzugsweise bei Rau-
chern mit einem regelmaRig tiber den Tag verteilten Tabakkonsum.
Die Eindosierung sollte im Regelfall (Konsum von ca. 20 Zigaretten/
die) mit der hochsten Pflasterstdrke erfolgen, nach 4 Wochen kann
eine erste Reduktion, nach weiteren 2 Wochen die ndchste Reduktion
der Pflasterstdrke erfolgen, nach weiteren 2 Wochen kann das Pflaster
abgesetzt werden.

» Nikotinnasenspray
Aufgrund des raschen Wirkeintrittes fiir die Behandlung stark abhan-
giger Raucher (FTND > 6, Tageszigarettenkonsum > 30 Zigaretten/
die) vorbehalten. Aufklarungen tber initiale Nebenwirkungen und
Suchtpotenzial erforderlich.

» Kombinationsbehandlungen
Insbesondere bei starker Tabakabhdngigkeit (> 6 Punkte im FTND)
und hohem Tageszigarettenkonsum (> 30 Zigaretten/die) kénnen
Nikotinpflaster mit Nikotin-Kaugummis, -Tabletten und -Sprays
kombiniert werden.
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Patienten mit COPD liegen insbesondere mit Kaugummi [132]
gute Erfahrungen vor (siehe unter 15). Bei identischem Wirkstoff
ist davon auszugehen, dass auch die anderen Applikationsfor-
men der Nikotinersatztherapie bei Patienten mit COPD gut wirk-
sam sind.

Praktische Hinweise zur Nikotinersatztherapie

Waihrend das Nikotinpflaster eine lang anhaltende weitgehend
konstante Nikotinfreigabe bewirkt, kommt es beim Nikotinkau-
gummi und bei den Nikotintabletten nach wenigen Minuten zu
einer stdrkeren allerdings deutlich kiirzeren Nikotinfreigabe. Am
schnellsten wirkt das Nikotinnasenspray, es kann daher am
schnellsten akute Entzugssymptome kupieren. Aufgrund dieser
pharmakologischen Eigenschaften ist es oft sinnvoll - insbeson-
dere bei starker Nikotinabhdngigkeit - Pflaster und Kaugummi/
Tablette bzw. Nasenspray zu kombinieren. Auch sollten Patienten
dartiber informiert werden, dass beim Rauchen trotz laufender
NET gefdhrliche Intoxikationssymptome nicht zu erwarten sind.
Alle Nikotinersatztherapeutika weisen eine gute Vertraglichkeit
bei einzelnen produktspezifischen Nebenwirkungen (Pflaster:
Hautirritationen, Pflasterallergien; Kaugummi und Tablette:
Reizungen der Mundschleimhaut, Zunge, Rachen, Speiseréhre
und Magen in Form von Brennen, Schmerzen, Ulzerationen und
Schluckauf; Nasenspray: Reizungen der Nasenschleimhaut in
Form von Brennen, Schmerzen, Atrophisierungen, zusdtzlich
Suchtgefahr) auf [14] (© Tab. 7).

17.2. Antidepressiva und andere Psychopharmaka

in der Tabakentwoéhnung

Zahlreiche Psychopharmaka (Neuroleptika, Antidepressiva,
Tranquilizer, Anxiolytika) wurden auf ihre Eignung untersucht,
eine Entwohnungsbehandlung zu unterstiitzen [14]. Lediglich
fiir Bupropion bestehen publizierte Erfahrungen zur Tabakent-
wohnung bei COPD-Patienten (siehe unter 15).

17.2.1 Bupropion

Zu Patienten mit COPD gibt es 2 Studien mit dem Nachweis einer
Wirksamkeit nach 6 Monaten [227,229], jedoch nicht nach 12
Monaten [226] (siehe unter 15). Die Wirksamkeit von Bupropion
im Vergleich zu Plazebo in einem allgemeinem Raucherkollektiv
wird mittlerweile auf der Basis von 19 Studien beurteilt (OR
2,06, 95% CI: 1,77-2,40; [173]). Die Effektivitit von Bupropion
ist damit vergleichbar mit der Wirkstdrke der Nikotinersatzthe-
rapie.

Waihrend einer Behandlung mit Bupropion kénnen Nebenwir-
kungen wie Schlafstérungen, Schwindel und Mundtrockenheit
auftreten. Das Risiko fiir epileptische Anfdlle ist erhoht. Vor Be-
ginn einer Behandlung mit Bupropion sollten daher Risiken fiir
ein epileptisches Ereignis, schwere korperliche Erkrankungen
sowie eine psychische Instabilitdt ausgeschlossen sein [14].

17.2.2 Nortriptylin

Nortriptylin hat fiir die Behandlung des Entzugssyndroms des
Rauchers keine Zulassung erfahren. Die Wirksamkeit von Nor-
triptylin im Vergleich zu Plazebo wird auf der Basis von 4 Studi-
en beurteilt (OR 2,79, 95% CI: 1,70-4,59) [173]). Aufgrund der zu
erwartenden Nebenwirkungen (Mundtrockenheit, Schwindel
oder gastrointestinale Beschwerden, selten kommt es auch zu
epileptischen Anfillen) und der beschrankten Datenlage ist ein
Einsatz von Nortriptylin nur als Medikation zweiter Wahl zu
empfehlen [14].
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Wirkstoff Applikationsform
Nikotin Pflaster
Kaugummi
Sublingualtablette
Lutschtablette
Nasenspray
Vareniclin Tablette
Bupropion Tablette

Dosierungen

3 Starken (unterschiedlich je nach
Hersteller)

tiber 16 oder 24 Stunden an-
wendbar

2mg, 4mg

maximal 25 Stiick (2 mg), bzw. 15
Stiick (4 mg)/Tag

2mg

maximal 30 Stiick/Tag
1mg,2mg,4mg

maximal 30 Stiick/Tag (2 mg Tbl.)
0,5 mg pro Hub; je Nasenloch 1
Hub, maximal zweimal/Stunde

0,5mg 1 x tgl. fiir 3 Tage

0,5mg 2 x tgl. fiir 4 Tage

danach Rauchstopp

danach 1 mg 2 x tgl. fiir mindes-
tens 11 Wochen

150 mg 1 x tgl. fiir 7 Tage, danach
Rauchstopp, danach 150 mg 2 x
tgl. Gesamt-Behandlungsdauer: 8

Leitlinie

Tab.8 Pharmakotherapie bei
Tabakentw6hnung

Besonderheiten

Kombinationstherapie mit ande-
ren Nikotinersatzprdparaten
maoglich.

UAW: Hautreaktion
problematisch bei Zahnprothe-
sen-Tragern

4 mg: insbesondere zur Verhin-
derung einer Gewichtszunahme
und bei starken Rauchern
(>20/Tag). UAW: Sodbrennen,
Mundreizung

rascher Wirkeintritt

UAW: Mundreizung

rascher Wirkeintritt

UAW: Mundreizung
verschreibungspflichtig; in Deutl.
nur iiber internationale Apotheke
beziehbar

UAW: Schleimhautreizung, Ab-
hdngigkeitspotenzial

bislang keine abgeschlossene
Studie bei COPD

UAW: Ubelkeit, lebhafte Traume

UAW: zerebrale Krampfanfélle
(Haufigkeit 1:1000), Ubelkeit,
Schlafstérungen

Wochen

UAW: unerwiinschte Arzneimittelwirkung

17.3. Vareniclin

Bisher gibt es zu Vareniclin keine Daten zu Patienten mit COPD.
Eine entsprechende Studie wird allerdings augenblicklich durch-
gefiihrt. Vareniclin wurde im Mdrz 2007 in Deutschland fiir die
Behandlung der Tabakabhdngigkeit zugelassen. Vareniclin ist
ein partieller Nikotin-Agonist am a4f2-Nikotin-Rezeptor. Es ist
apothekenpflichtig und verschreibungspflichtig, aber nicht er-
stattungsféhig.

Die Wirksamkeit von Vareniclin wurde bislang in 5 praklini-
schen und klinischen Studien, u.a. im Vergleich zu Plazebo und
zu Bupropion untersucht [235-239].

Die Effektivitdt in den beiden Effektivitdtsstudien wird bislang
gegeniiber Plazebo mit einer OR von 3,2 (95% CI: 2,3-4,3) und
gegeniiber Bupropion mit einer OR von 1,7 (95% CI: 1,3-2,2) be-
rechnet [240].

Als Nebenwirkungen werden Schwindel, Ubelkeit, lebhafte
Traume, Kopfschmerzen, Erbrechen, Schlaflosigkeit und Flatu-
lenz genannt. Die bisherige Studienlage ldsst auf eine nebenwir-
kungsarme, effektive medikamentdse Unterstiitzung schlieRBen.
Die Behandlung sieht eine einwdchige Aufdosierungsphase
(Zieldosis 2 x 1 mg/die) bei gleichzeitiger Fortsetzung des Ziga-
rettenkonsums vor. Nach dem Rauchstopp am Ende der ersten
Woche soll die Medikation fiir 12 Wochen fortgesetzt werden.
Eine Fortsetzung um weitere 12 Wochen ist moglich. Aufgrund
fehlender klinischer Erfahrungen wird der Einsatz bei Risiko-
gruppen (psychiatrische Patienten, schwere Begleiterkrankun-
gen etc.) nicht empfohlen.

17.4. Clonidin

Das Antihypertensivum Clonidin wird in der Suchttherapie zur
Akutbehandlung entzugsbedingter Delirien alkoholabhangiger
Patienten eingesetzt. Bisher gibt es keine Daten zu Patienten
mit COPD. Clonidin hat fiir die Behandlung des Entzugssyn-
droms des Rauchers in Deutschland keine Zulassung erfahren,
in den US-amerikanischen Leitlinien [19] wird es als Mittel 2.
Wahl fiir die Behandlung des Rauchers genannt. Clonidin ist ver-
schreibungspflichtig [14].

Clonidin wurde in oraler (0,15-0,45 mg/die) sowie in transder-
maler Verabreichung (0,1-0,3 mg/die) in einer aktuellen Meta-
analyse als effektiv beschrieben [241]. Aus den wenigen der Me-
taanalyse zugrunde liegenden Studien wurde eine relative Effek-
tivitdt von Clonidin im Vergleich mit Plazebo von 1,89 berechnet
(OR 1,89,95% CI: 1,30-2,74) [241].

Aufgrund der zu erwartenden Nebenwirkungen (Mundtrocken-
heit, Sedierung, Schwindel) und der beschrdnkten Datenlage
kann derzeit nicht zum Einsatz von Clonidin geraten werden
[14] (© Tab.8).

18. Pridvention und gesundheitsékonomische

Aspekte

v

Praventive MaBnahmen wie die Tabakentw6hnung sind gesetz-

lich verankert [242]:

» Die Primarpravention wird durchgefiihrt, bevor eine konkrete
Gefdhrdung des Einzelnen vorliegt. Sie ist langfristig angelegt
und zielt moglichst schon auf frithe Lebensphasen (z.B. Re-
duktion der Passivrauchbelastung im Kindesalter).

» Die Sekunddrpravention, die bei einer konkreten Gefahrdung
im Sinne einer sich anbahnenden Suchterkrankung eingreift,
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versucht durch friihzeitige Interventionen, die Betroffenen

z.B. zu einer Beratung oder Therapie zu motivieren.
» Die Tertidrprdvention soll helfen, Riickfalle - z. B. nach einer

erfolgreichen Therapie - zu verhindern.
Somit hat diese Leitlinie nicht nur zum Ziel, rauchende COPD-
Patienten vom Tabakkonsum zu entwdéhnen, sondern soll damit
auch einen primdren Prdventionseffekt durch Minderung der
Passivrauchexposition ermdglichen. Die Passivrauchexposition
in utero, im Sduglings-, Kindesalter ist nicht nur mit einem nied-
rigeren Geburtsgewicht mit verlangsamtem Lungenwachstum
[243], sondern auch mit einer erh6hten Inzidenz von Asthma,
chronischen Bronchitiden [73] und COPD assoziiert (siehe auch
8. Passivrauchen).
Bei Annahme einer COPD-Prdvalenz von 5% ergaben sich fiir die
Bundesrepublik Deutschland volkswirtschaftliche Gesamtkos-
ten von 12 - 17 Milliarden Euro pro Jahr, wenn alle Patienten di-
agnostiziert und behandelt werden wiirden [114]. Die Kosten fiir
Patienten mit COPD hdngen vom Schweregrad der Erkrankung
ab. Deutsche Quellen nennen 6585 € bei schwerer COPD pro
Jahr [114,117,244].
Fiir die Beendigung des Rauchens vor Manifestation einer COPD
ergibt sich folgende Abschdtzung: Ware das Rauchen unter kon-
servativen Annahmen nur bei 70% der Raucher alleinige Ursache
der COPD, wdren durch einen generellen Tabakverzicht immer-
hin noch 7,7 Milliarden € pro Jahr einzusparen. Dabei bleiben so-
wohl die Kosten der Komplikationen der COPD wie Depressio-
nen und Osteoporose als auch der ungiinstige Einfluss der
COPD auf Begleiterkrankungen wie die Koronare Herzkrankheit
unberticksichtigt. Beziiglich der Beendigung des Rauchens bei
bereits manifester COPD ergeben sich allein fiir die Kranken-
hauskosten (die ja nur 26% der Gesamtkosten fiir COPD betra-
gen) Einsparungen zwischen 0,27 - 0,78 Milliarden € pro Jahr.
Dies sind lediglich die der COPD zuzuordnenden Kosten. Da Ta-
bakrauchen u.a. eng mit dem Lungenkarzinom und kardiovas-
kuldren Erkrankungen assoziiert ist, entstehen noch weit héhere
Kosten. Insgesamt werden in Deutschland jahrlich mindestens
35,2 Milliarden € fiir tabakbedingte Gesundheitskosten ausge-
geben [114]. Da Tabakrauchen einen unabhdngigen Risikofaktor
fiir eine Vielzahl weiterer Erkrankungen, wie z.B. die Lungenent-
ziindung darstellt, sind die tabakassoziierten Gesundheitskos-
ten noch wesentlich hdher.
Zusdtzlich werden durch Tabakrauchen Kosten verursacht, die
nicht dem Gesundheitssystem zuzuordnen sind. In Schottland
wurden die Kosten durch Brande mit Sachbeschddigung infolge
von Tabakrauchen auf etwa 4 Millionen £ und in England und
Wales auf 151 Millionen £ pro Jahr geschatzt [23,245]. Beziiglich
der Produktivitdtsverluste zeigte eine Untersuchung in Schott-
land, dass Abwesenheit von der Arbeit bei Rauchern haufiger
als bei Nicht-Rauchern auftrat [245]. Die Kosten durch Abwesen-
heit von der Arbeit wurden auf jdhrlich 40 Millionen £ [245] und
die gesamten Kosten durch Arbeitsausfille auf jahrlich 450 Mil-
lionen £ geschdtzt. Entsprechende Daten fiir Deutschland sind
bisher nicht erhoben worden.
Unter Beriicksichtigung bereits publizierter Erfahrungen
[69,246,247] errechnen sich fiir die Tabakentwéhnung in einem
allgemeinen Raucher-Kollektiv nach dem , Intention to treat An-
satz“ Kosten von etwa 300-1200 € pro gewonnenem Lebens-
jahr [23]. Die Kosten pro gewonnenem Lebensjahr betragen z.B.
fiir die Himodialyse bei chronischer Niereninsuffizienz etwa
60000 <€, fiir die operative Myokardrevaskularisation 20000 €
und fiir die medikamentdse Therapie des arteriellen Hypertonus
50000 € [23,248].
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Insgesamt ist die Tabakentwéhnung unzweifelhaft eine der ef-
fektivsten medizinischen Interventionen. Trotzdem ist der Stel-
lenwert der Tabakentw6hnung im Deutschen Gesundheitssys-
tem unzureichend beriicksichtigt. Die Einordnung medikamen-
toser Entwohnungshilfen als nicht erstattungsfdhige Lifestyle-
Prdparate in § 34 Sozialgesetzbuch V und der Arzneimittelricht-
linie wird den Notwendigkeiten der evidenzbasierten Behand-
lung nicht gerecht.

Zum Verhaltnis zwischen Kosten und Nutzen der Tabakentwdh-
nung bestehen fiir Patienten mit COPD noch keine systemati-
schen Daten. Aufgrund der oben dargelegten engen Beziehung
zwischen Tabakrauch sowie Symptomatik, Lungenfunktion und
Hospitalisationen ist jedoch davon auszugehen, dass die Kosten
pro gewonnenem Lebensjahr bei Patienten mit COPD niedriger
als fiir ein allgemeines Raucher-Kollektiv liegen [6].

Die Cochrane Group hat verschiedene Interventionen zur Pri-
madrprdvention kiirzlich systematisch untersucht und bewertet.
Es gibt bisher keinen klaren Beweis dafiir, dass in der Schule
durchgefiihrte Programme den Beginn des Rauchens in der Ju-
gend verhindern [249]. Auch gibt es keine {iberzeugenden Daten
dafiir, dass offentliche Interventionen das Rauchverhalten von
Erwachsenen nachhaltig beeinflussen [250]. Tabakentwéhnung
am Arbeitsplatz unter Verwendung evaluierter Methoden wie
professioneller Tabakentwdhnung in Gruppen [251] und Niko-
tinersatztherapie werden hingegen positiv bewertet [231].
Zusammengefasst wird in Deutschland im Widerspruch zur in-
ternationalen Datenlage und Erfahrung die Tabakentwdhnung
marginalisiert.

» Die Tabakentwohnung ist die wirksamste und kosteneffek-
tivste EinzelmaRRnahme, um das Risiko der COPD-Entste-
hung herabzusetzen und das Voranschreiten der Erkrankung
zu stoppen. 1 Daher muss die Tabakentwohnung nachhaltig
auf allen Versorgungsebenen gefordert werden. TT

19. Qualitdtsindikatoren

v

Unter Beriicksichtigung der Nationalen Versorgungsleitlinie

COPD [3] werden folgende Qualitdtsindikatoren angefiihrt:

» Anteil der COPD-Patienten, bei denen der Raucherstatus do-
kumentiert wurde

» Anteil der rauchenden COPD-Patienten, bei denen eine Emp-
fehlung zum Tabakverzicht gegeben wurde.

» Anteil der rauchenden COPD-Patienten

20. Anhang (€ Abb. 4)
v
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Leitlinie P4

1. Wann nach dem Aufwachen rauchen Sie lhre erste Zigarette?

O Innerhalb von 5 Minuten 3 Punkte
O Innerhalb von 6 bis 30 Minuten 2 Punkte
O Innerhalb von 30 bis 60 Minuten 1 Punkte
O Es dauert langer als 60 Minuten 0 Punkte

2. Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen verboten ist (z.B. in der Kirche, in der Bibliothek,
im Kino, usw.) das Rauchen sein zu lassen?

O ja 1 Punkte

O nein 0 Punkte

3. Auf welche Zigarette wiirden Sie nicht verzichten wollen?

O Die erste am Morgen 1 Punkte

O irgendeine 0 Punkte

4. Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich pro Tag?

O >30 3 Punkte
O 21-30 2 Punkte
O 11-20 1 Punkte
O 0-10 0 Punkte

5. Rauchen Sie in den ersten Stunden nach dem Erwachen im allgemeinen mehr als am Rest des Tages?

O ja 1 Punkte

O nein 0 Punkte

6. Kommt es vor, dass Sie rauchen, wenn Sie krank sind und tagsiiber im Bett bleiben miissen?

O ja 1 Punkte

O nein 0 Punkte

0-2 Punkte: geringe Abhdngigkeit, 3-5 Punkte: mittlere Abhdngigkeit, 6-7 Punkte: starke Abhdngigkeit,
8-10 Punkte: sehr starke Abhangigkeit

Abb.4 Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence [185]
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