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Asthma bronchiale
im Kindes- und Jugendalter

Leitlinien der Gesellschaft für  
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ICD-10-Nummer: J45.9; J45.0, J45.1, J45.8

S2-Leitlinie der Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie (GPP), der Gesellschaft für Pädiatrische
Allergologie und Umweltmedizin (GPA), der Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung im Kindes- und
Jugendalter (AGAS) und der Gesellschaft für Pädiatrische Rehabilitation

Präambel
Die vorliegende Leitlinie wurde im Auftrag der Gesellschaft für Pä
diatrische Pneumologie (GPP), der Gesellschaft für Pädiatrische 
Allergologie und Umweltmedizin (GPA), der Gesellschaft für Asthma-
schulung im Kindes- und Jugendalter (AGAS) und der Gesellschaft für 
Pädiatrische Rehabilitation erarbeitet und auch finanziert. Die Leitlinie 
ist entsprechend der methodischen Vorgaben der AWMF erstellt wor-
den und entspricht einer S2-Leitlinie. Als Konsensusverfahren wur-
de ein kombiniertes Vorgehen aus nominalem Gruppenprozess und 
Delphitechnik eingesetzt, an dem autorisierte Vertreter der oben ge-
nannten Fachgesellschaften (Autoren) unterstützt durch Vertreter von 

Patientenorganisationen, der Krankenkassen und der Pharmaindustrie 
beteiligt waren. Verantwortlich dafür zeichnet der Erstautor.

Diese Leitlinie richtet sich an alle Ärzte, die Kinder und Jugendliche mit 
Asthma bronchiale behandeln und betreuen und ist drei Jahre nach ih-
rer Publikation von den beteiligten Fachgesellschaften zu aktualisieren. 
Die Leitlinie ist in der AWMF-Leitliniensammlung veröffentlicht (http://
www. Leitlinien.net, AWMF Leitlinien, bestehende aktuelle Leitlinien, 
Register-Nr. 026). In Kürze wird sie dann in den Publikationsorganen 
der beteiligten Fachgesellschaften erscheinen und anderen beteiligten 
Fachverbänden zur Übernahme empfohlen sowie interessierten Fach-
zeitschriften zum Nachdruck zur Verfügung gestellt.

Definition

Das Asthma bronchiale wird patho­
physiologisch definiert als eine Krankheit 
mit einer erhöhten Empfindlichkeit der 
Atemwege gegenüber verschiedenartigen 
Reizen (Hyperreagibilität), die auf ei­
ner chronischen Entzündung der Bron­
chialschleimhaut, insbesondere im Bereich 
der kleinen Atemwege, beruht. Es findet 
sich eine komplexe Interaktion von en­
dogenen (genetisch bedingten) Faktoren 
und exogenen Reizen physikalischer, che­
mischer, pharmakologischer und/oder im­
munologischer Art (Auslösermechanismen 
bzw. Inducer) mit der Folge von Hyper/
Dyskrinie, Bronchospasmus, Schleimhaut-
Ödem und u. U. Remodelling.

Darüber hinaus besteht eine enge Ver­

knüpfung zwischen Asthma bronchiale 
und atopischer Disposition.

Das Asthma bronchiale ist klinisch ge­
kennzeichnet durch eine überwiegend an­
fallsweise auftretende, in seltenen Fällen 
auch konstante, vor allem exspiratorische 
Behinderung der Atmung, die entweder 
spontan oder infolge der Behandlung va­
riabel ist. Das Krankheitsbild stellt im 
Schulalter eine klinisch klar definierte, 
lungenfunktionsanalytisch meist gut cha- 
rakterisierbare Entität dar. Im Säuglings- 
und Kleinkindesalter wird dagegen die 
Diagnose durch mangelnde Untersu­
chungsmöglichkeiten und unzureichende 
klinisch-experimentelle Daten erschwert. 
In dieser Altersgruppe wird die Diagnose 
anamnestisch und klinisch gestellt. Dabei 
verbirgt sich das frühkindliche Asthma 

bronchiale in einer Gruppe von Kindern 
mit dem Leitsymptom Giemen (wheezing). 
Die meisten dieser Säuglinge und Klein­
kinder, die ohne Grundkrankheit (Zys­
tische Fibrose, gastro-oesophagealer Reflux, 
Broncho-pulmonale Dysplasie etc.) in der 
infektreichen Jahreszeit zwei- bis dreimal 
im Rahmen viraler Infekte eine obstruktive 
Bronchitis über mehrere Tage durchma­
chen, sind und bleiben nach Abklingen des 
Infektes klinisch hinsichtlich eines Asthmas 
beschwerdefrei.

Epidemiologie

Etwa zehn Prozent der Kinder haben ein 
Asthma bronchiale und in wenigstens 70 
Prozent liegt das Manifestionsalter vor dem 
fünften Lebensjahr. Damit ist das Asthma
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die häufigste chronische Erkrankung im 
Kindesalter überhaupt.

Diagnostik

Asthma ist vor allem eine klinische 
Diagnose.

Basisdiagnostik Asthma bronchiale
¢	Anamnese (Art, Häufigkeit und Zeit-

punkt der Beschwerden auch nach 
Belastung; andere atopische Erkran-
kungen/Allergien in der Eigenanamnese; 
familiäre Asthma- und Atopiebelastung; 
Umgebungsanamnese) und körperliche 
Untersuchung.

¢	Lungenfunktionsprüfung 
(z. B. Spirometrie, Pneumota-
chographie, Ganzkörperple-
thysmographie).

	 ß	Bei Vorliegen einer obstruk
tiven Ventilationsstörung zu-
sätzlich Nachweis der Rever-
sibilität der Obstruktion nach 
Beta-2-Sympathomimetika-
Inhalation (Bronchospasmo-
lysetest). Dieser sollte schon 
bei konkavem Verlauf des 
abfallenden Schenkels der Ex-
spirationskurve des Flussvolu-
mendiagramms durchgeführt 
werden, auch wenn die Werte 
numerisch noch normal sind.

	 ß	Bei unauffälliger Ruhe
lungenfunktion Nachweis 
der bronchialen Hyperrea
gibilität (BHR) durch eine 
Provokationstestung (standar-
disierte Laufbelastung, unspez. 
inhalative Provokation z. B. 
mit Histamin oder Methacho-
lin etc.). 

	 Bei der Lungenfunktions
prüfung sollten dabei konkret 
folgende Kriterien erfüllt sein:

	 ü	Nachweis einer Obstrukti-
on (FEV1/VK  < 75 %), dann 
FEV1-Zunahme ≥ (12–) 15 % 
bzw. Abnahme des Atemwe-
gswiderstandes um > 50 %, 
nach Inhalation eines kurz 
wirksamen Beta-2-Sympatho-
mimetikums jeweils bezogen 
auf den Ausgangswert

	 ü	oder Abfall der FEV1  > 15 % bzw. An-
stieg des Atemwegswiderstandes > 100 % 
nach Provokation mit bronchokonstrik-
torischen Stimuli (z. B. standardisierte 
Laufbelastung, Methacholin) jeweils be-
zogen auf den Ausgangswert

	ü	oder zirkadiane PEF-Variabilität > 20 % 
über drei bis 14 Tage. 

¢	Allergiediagnostik 
	 Während im Schulalter und im Erwach-

senenalter durch die genannten Maß-
nahmen die Diagnose meist eindeutig 
zu stellen ist, ist dies bei Säuglingen und 
Kleinkindern nicht der Fall. In diesem 

Alter sind Kriterien für die Diagnosestel-
lung:

	 ü	Drei Episoden mit trockenen Neben-
geräuschen (Giemen, Pfeifen, Brummen) 
während der letzten sechs Monate, 

	 ü	Atopiemanifestation (z. B. atopisches 
Ekzem) in der Eigenanamnese bzw. meh-
rere „Schwachzeichen“ (Minor-Kriterien) 
der Atopie (Ohrläppchenrhagaden, dop-
pelte Lidfalte (Dennie-Morgan), Hertog-
he-Zeichen), 

	 ü	familiäre Asthma- und/oder Atopie
belastung,

	 ü	Hospitalisierung wegen bronchialer 
Obstruktion,
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	 ü	Rhinorrhoe ohne gleichzeitigen Luft-
wegsinfekt sowie

	 ü	Nachweis einer Sensibilisierung: spezi-
fisches IgE im Serum und/oder Hauttest 
(Pricktest) gegen häufige Inhalations-
allergene (bei Kleinkindern auch Nah-
rungsmittelallergene berücksichtigen).

Weiterführende differenzierende 
Diagnostik (alphabetisch ) 
¢	Basale Immundefektdiagnostik
¢	Bronchoskopie z. A. anatomischer Ursa-

chen oder Fremdkörper, zur Charakteri-
sierung der Art der Entzündung

¢	CT, Spiral-CT mit HR-Schnitten, z. B. 
V. a. Bronchiolitis obliterans, Bronchiek-
tasen, Fehlbildungen etc.

¢	Diff. BB mit Eosinophilen, Immunglo-
buline A, M, G und E

¢	eNO-Messung 
¢	Nasaler Provokationtest 
¢	PH-Metrie, obere Magen-Darm-Passage, 

Endoskopie 
¢	Röntgen-Thorax 2 Ebenen: Nachweis 

von Überblähung, entzündlichen Verän-
derungen, anatomischen Anomalien

¢	Schweißtest 
¢	Spez. IgG-, IgE-Antikörper: DD aller-

gische Alveolitis/ABPA
¢	Tuberkulose Diagnostik
¢	Virologische/bakteriologische Diagnos-

tik, z. B. Sputum (z. B. Tuberkulose), 
Nasopharynxsekret (z. B. RSV), Serolo-
gie (z. B. Pertussis)

¢	Zilienuntersuchung
In Abb. 1 ist das diagnostische Vorgehen 

in einem Algorithmus dargestellt.

Diagnostik von eingeschränkter 
Lebensqualität beim Asthma

Die subjektive, krankheitsbezogene Le-
bensqualität wird durch das Asthma we-
sentlich beeinflusst. Die Erfassung ist wün-
schenswert. Sie soll anhand zuverlässiger, 
für die spezifische Gruppe pädiatrischer 
Asthmapatienten entwickelter Messinstru-
mente (Lebensqualitätsindices und -frage-
bögen, z. B. KINDL) erfolgen. Die Instru-
mente sollten geeignet sein, Veränderungen 
der Lebensqualität in Abhängigkeit von 
unterschiedlichen Rahmenbedingungen 
(z. B. der sozialen Umgebung und dem ob-
jektiven Gesundheitsstatus) und im Thera-
pieverlauf quantitativ abzubilden.

Differenzialdiagnosen
In Tab. 4 sind die Differenzialdiagnosen 

in alphabetischer Reihenfolge aufgeführt. 

Schweregradeinteilung

Neben der Asthmasymptomatik wird zur 
Schweregradeinteilung auch die Lungen-
funktionsprüfung herangezogen (Tab. 1). 
Bei der Beurteilung der Lungenfunktion 
zur Festlegung des Asthmaschweregrades 
müssen für Kinder allerdings folgende Ein-
schränkungen berücksichtigt werden:

Die Erwachsenenkriterien, die der der-
zeitigen Einteilung zugrunde liegen, wer-
den der speziellen Gegebenheit im Kin-
desalter nicht in allen Situationen gerecht. 
Ein Teil der Kinder mit persistierendem 
Asthma bronchiale hat auch bei klinischem 

Schweregrad III eine nach Werten „norma-
le“ Ruhe-Lungenfunktion. Eine eindeutige 
und behandlungsbedürftige Obstruktion 
kann auch bei nach gängigen Kriterien 
„normalen“ Lungenfunktionswerten mit 
FEV1  > 80 % und MEF50 > 65 % vorliegen. 
So sollte bereits ein konkaver Verlauf des 
abfallenden Schenkels der Exspirationskur-
ve des Fluss-Volumen-Diagramms zu einem 
Bronchospasmolysetest Anlass geben, um 
die Obstruktion indirekt nachzuweisen.

Für Kinder vor dem Schulalter können 
diese Lungenfunktionskriterien derzeit kei-
ne alleinige Anwendung finden. Verglichen 
mit Schulkindern und Erwachsenen haben 
jüngere Kinder relativ große Atemwege im 
Vergleich zum Lungenvolumen. Sie leeren 
ihre Lungen deshalb in kürzerer Zeit. Die 
Exspirationszeit liegt oft deutlich unter ei-

Klassifikation der Asthmaschweregrade 

Schweregrad	 Kennzeichen vor Behandlung
	 Symptomatik	 Lungenfunktion d

IV	 anhaltende tägliche Symptome, 	 FEV1 < 60 % des Sollwertes 
schwergradig	 häufig auch nächtlich	 oder PEF < 60 % PBW	
persistierend b		  PEF-Tagesvariabilität > 30 %

III	 an mehreren Tagen / Woche c 	 Auch im Intervall obstruktiv: 
mittelgradig 	 und auch nächtliche Symptome	 FEV1 < 80 % des Sollwertes 
persistierend b		  u/o MEF25-75 bzw. MEF50 < 65 % 
		  PEF-Tagesvariabilität > 30 %

II	 Intervall zwischen Episoden 	 Nur episodisch obstruktiv,  
geringgradig	 < 2 Monate	 Lungenfunktion dann patholog.: 
persistierend b		  FEV1 < 80 % des Sollwertes 
(episodisch 		  u/o MEF25-75 bzw. MEF50 < 65 %, 
symptomatisches 		  PEF-Tagesvariabilität 20–30 % 
Asthma)		  Lungenfunktion im Intervall meist  
		  noch o.p.B.: 
		  FEV1 > 80 % des Sollwertes 
		  u/o MEF25-75 bzw. MEF50 > 65 % 
		  PEF-Tagesvariabilität < 20 % 

I	 Intermittierend Husten,	 Nur intermittierend obstruktiv; 
intermittierend 	 leichte Atemnot	 Lungenfunktion oft noch normal: 
(Intermittierende, rezi-	 Symptomfreies Intervall 	 FEV1 > 80 % des Sollwertes 
divierende, bronchiale 	 > 2 Monate	 MEF25-75 bzw. MEF50 > 65 % 
Obstruktion) a		  PEF-Tagesvariabilität < 20 % 
		  Im Intervall o.p.B 

a) Chronische Entzündung und Vorliegen einer Überempfindlichkeit der Bronchialschleimhaut nicht obligat. Somit 
definitionsgemäß dann eigentlich noch kein Asthma. Z.B. Auftreten der obstruktiven Ventilationsstörung bei Säug-
lingen und Kleinkindern infektgetriggert, vor allem in der kalten Jahreszeit und bei Schulkindern nach sporadischem 
Allergenkontakt ( z. B. Tierhaarallergie).
b) Von einer bronchialen Überempfindlichkeit auch im symptomfreien Intervall ist bei den Schweregraden II, III und  
IV auszugehen.
c) Z. B. bei alltäglicher körperlicher Belastung.
d) Individuelle Maximalwerte sind zu berücksichtigen. Gegebenenfalls Überblähung beachten (FRC > 120 % des Soll-
wertes). Lungenfunktion im Säuglings- und Kleinkindesalter nur in Spezialeinrichtungen messbar.

Tab. 1
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ner Sekunde, so dass FEV1 kein sinnvoller 
Parameter ist. Die zusätzliche Berechnung 
von FEV0,5 und FEV0,75 wird daher emp-
fohlen. Selbst wenn die Ausatemzeit länger 
als eine Sekunde ist, liegt die FEV1/FVC 
bei gesunden Kindern bis zum sechsten 
Lebensjahr bei 90 %. Diese Ratio kann 
also bei Kindern vor dem Schulalter nicht 
wie bei älteren üblich zur Beurteilung einer 
Atemwegsobstruktion verwendet werden. 
Ein weiteres Problem ist der Mangel an 
geeigneten Referenzwerten. Eine Extrapola
tion von Normalwerten, die bei älteren 
Kindern erhoben wurden, führt bei den 
jüngeren Kindern zu einer Überschätzung 
der Lungenfunktion und damit Unter-
schätzen einer Obstruktion. Eine visuelle 
Inspektion der Fluss-Volumenkurve (z. B. 
Vorliegen einer konkaven Deformierung 
des abfallenden Schenkels der Exspira
tionskurve des Fluss-Volumen-Diagramms) 
ist obligat, nicht nur um die Qualität der 
Messung zu beurteilen, sondern auch um 
eine mögliche Obstruktion zu erkennen. 

In Anlehnung an die internationalen 
Leitlinien erfolgt in diesen Empfehlungen 
die klinische Einteilung in vier Schwere-
grade.

Abweichend von den meisten anderen 
Empfehlungen kann in dieser Graduierung 
beim Schweregrad 1 (intermittierendes 
Asthma) auch von intermittierender oder 
rezidivierender bronchialer Obstruktion 
(wheezing) gesprochen werden, da gerade 
der Verlauf einer solch sporadisch auftre-
tenden, obstruktiven Ventilationsstörung 
sehr variabel ist. Derzeit lässt sich bei 
behandlungsbedürftiger rezidivierender 
bronchialer Obstruktion eines Säuglings 

und Kleinkindes nicht sicher vorhersagen, 
ob das Kind zu jenen zählt, bei denen die 
Erkrankung bis zum Schulalter „spontan“ 
zurückgehen wird oder zu jenen, bei de-
nen das Asthma persistiert. Darüber hin-
aus muss gerade im Kleinkindesalter die 
infektgetriggerte, sogenannte obstruktive 
Bronchitis noch keine chronische Entzün-
dung der Atemwegsschleimhaut aufweisen, 
so dass die Definition Asthma bronchiale 
bei diesen Patienten zwar klinisch, jedoch 
nicht pathophysiologisch erfüllt ist. Das 
Gleiche gilt für Schulkinder, bei denen 
es nur bei kurzfristigem Allergenkontakt 
zu einer obstruktiven Ventilationsstörung 
kommt, z. B. bei Bestehen einer isolierten 
Pferdehaarallergie. Bei rein klinischer Defi-
nition könnte man auch bei dieser Gruppe 
von intermittierendem Asthma sprechen.

Dagegen geht man beim persistierendem 
Asthma (Schweregrad II–IV) davon aus, 
dass ein Asthma bronchiale definitionsge-
mäß vorliegt. 

Therapieziele

Ziel der Asthmatherapie im Kindes- und 
Jugendalter ist die uneingeschränkte Teil-
habe am normalen Leben, durch: 
¢	Vermeidung
	 ü	einer krankheitsbedingten Beeinträch-

tigung der physischen, psychischen und 
geistigen Entwicklung,

	 ü	einer krankheitsbedingten Beeinträch-
tigung der Aktivitäten im Alltag und im 
sozialen Umfeld,

	 ü	einer Progredienz der Krankheit und 
Beeinträchtigung des normalen Lungen-
wachstums, 

	 ü	von akuten und chronischen Krank-
heitssymptomen, 

	 ü	von Asthma-bedingter Letalität,
	 ü	von unerwünschten Wirkungen der 

Therapie, 
¢	Normalisierung bzw. Anstreben der best-

möglichen Lungenfunktion und Reduk-
tion der bronchialen Hyperreagibilität,

¢	Verbesserung der Asthma-bezogenen Le-
bensqualität.

Therapie

Diese Therapieziele sind nur durch die 
Kombination medikamentöser und nicht-
medikamentöser Maßnahmen zu erreichen. 

Medikamentöse Therapie

Antiasthmatika werden nach ihrer Wir-
kungsweise in Bronchodilatatoren und 
Entzündungshemmer eingeteilt. Darüber 
hinaus bietet sich für die Langzeittherapie 
eine Einteilung nach dem Wirkeintritt und 
der Wirkdauer in Bedarfsmedikamente 
(Reliever) und Dauertherapeutika (Con-
troller) an (s. Tab. 2). Beta-2-Sympathomi-
metika und Glukokortikosteroide (GCS) 
sind sowohl topisch als auch systemisch zu 
applizieren, wobei in der Dauertherapie der 
inhalativen Behandlung der Vorrang gege-
ben werden sollte. Anticholinergika und 
Cromone sind nur topisch, Leukotrien-
Rezeptor-Antagonist (LTRA) und Theo-
phyllin nur systemisch zu verabreichen. Die 
inhalativen Beta-2-Sympathomimetika wer-
den unterschieden in kurz, rasch und lang 
wirksame Therapeutika (SABA, RABA und 
LABA). Dabei haben die inhalativen kurz 
wirksamen SABA und rasch wirksamen 
RABA einen raschen Wirkungseintritt. Bei 
den inhalativen lang wirkenden LABA ist 
nur Formoterol rasch wirksam und kann in 
begründeten Fällen als Bedarfsmedikation 
eingesetzt werden.

Da sich die beiden Altersgruppen Säug-
linge/Kleinkinder und Schulkinder zwar im 
Hinblick auf die Pathogenese unterschei-
den, nicht jedoch in Bezug auf die Sympto-
matik und Therapie (Einschränkung: Säug-
linge und Kleinkinder haben mehr Husten 
als Atemnot), wird bei der Erstellung der 
Therapiestufen auf eine altersabhängige 
Unterteilung verzichtet. 

Antiasthmatika unterschieden  
in Bedarfs- und Langzeitmedikamente 

	 Bedarfmedikation (Reliever)	 Langzeitmedikamente (Controller)

Kurz wirksame Beta-2-Sympathomimetika 	 Cromone (DNCG, Nedrocromil) 
	und das rasch wirksame Langzeit-Beta-2- 
	 Sympathomimetikum Formoterol	

	 Inhalative Anticholinergika	 Vorzugsweise inhalative Glukokortikosteroide (ICS)

	 Wasserlösliches Theophyllin	 Antileukotriene

	 Systemische Glukokortikosteroide	 Lang wirksame Beta-2-Sympathomimetika

		  Retard-Theophyllin

Tab. 2
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Dauertherapie: Zur Pharma-
kotherapie des Asthmas wird üb-
licherweise ein Stufenplan einge-
setzt. Die Anzahl der eingesetzten 
Medikamente sowie deren Do-
sierung und Applikationshäufig-
keit wird dem Schweregrad der 
Erkrankung angepasst. Die Basis 
der Therapie bei persistierendem 
Asthma besteht in der regelmä-
ßigen Anwendung eines antiin-
flammatorischen Medikaments. 

Beim unbehandelten Pati-
enten beginnt die Behandlung 
auf der Stufe, die dem augen-
blicklichen Schweregrad der Er-
krankung entspricht. Falls keine 
adäquate Kontrolle erreicht wird, 
erfolgt der Übergang auf die 
nächsthöhere Stufe („Step-up“-
Ansatz). Alternativ orientiert 
sich die Behandlung an der Stufe 
über dem aktuellen Schweregrad, 
um eine möglichst rasche Asth-
makontrolle zu erzielen. Nach-
dem diese erreicht wurde, erfolgt 
der Rückgang auf die nächsttiefe
re Stufe für die Dauertherapie 
(„Step-down“-Ansatz). Bei seit 
längerer Zeit stabiler Kontrolle 
der Erkrankung kann die Thera-
pie stufenweise reduziert werden. 
Falls keine ausreichende Krankheitskontrol-
le mit der Initialtherapie (z. B. innerhalb 
eines Zeitraumes von einem Monat) erzielt 
wird, sollte die Behandlung überprüft und 
immer auch die Diagnose überdacht, gege-
benenfalls die Diagnostik wiederholt bzw. 
erweitert werden. 

Bei bereits behandelten Patienten stim-
men Asthmaschweregrad und Therapiestu-
fe meist nicht überein. So kann bzw. sollte 
z.B. bei einem Patienten mit guter Ein-
stellung in Therapiestufe 3 scheinbar ein 
Schweregrad 1 vorliegen. 

Entsprechend der primären Schwere-
gradeinteilung gibt es vier Therapiestufen:
¢	In der Stufe 1 erfolgt lediglich eine Be-

darfstherapie mit einem inhalativen rasch 
bzw. kurz wirksamen Beta-2-Sympa-
thomimetikum. In begründeten Fällen 
können Anticholinergika, Theophyllin 
in Lösung auch zusätzlich als Broncho
spasmolytika eingesetzt werden.

	 Die Bedarfstherapie ändert sich beim persis-
tierenden Asthma von Stufe zu Stufe nicht.

¢	In der Stufe 2 sollten als Dauertherapie 
in erster Linie niedrig dosierte inhalative 
Glukokortikosteroide (IGCS) (s. Tab. 
5) eingesetzt werden. In begründeten 
Fällen können Leukotrienantagonisten 
(LTRA) oder auch Cromone (Cromog-
licinsäure (DNCG)/Nedocromil) für 
vier bis acht Wochen entweder vorher 
oder Leukotrienantagonisten auch im 
Sinne des „step down“ im Anschluss an 
die IGCS-Therapie gegeben werden (s. 
Abb. 2 und Tab. 5). Ist darunter keine 
ausreichende Stabilisierung zu erreichen 
bzw. aufrecht zu erhalten und/oder 
kommt es zu häufigem Bedarf an inha-
lativen kurz/rasch wirksamen Beta-2-
Sympathomimetika, sollten dauerhaft 
IGCS eingesetzt werden, bei denen in 
jedem Fall die kleinste noch wirksame 
Dosis auszutitrieren ist.

¢	In der Stufe 3 erfolgt dauer-
haft eine Therapie mit IGCS 
in mittlerer Dosierung. Hier 
ist eine Dosissteigerung bei 
ausbleibendem Therapieer-
folg oder eine add-on-The-
rapie mit LTRA oder LABA 
sowie in begründeten Fällen 
mit Retard-Theophyllin an- 
gezeigt. Auf Grund der 
Studienlage sind im Klein-
kindesalter – in dem kaum 
Erfahrungen mit LABA vor-
liegen – die LTRA und im 
Schulalter dann die LABA zu 
bevorzugen (Tab. 5). 

¢	In der Stufe 4 werden hohe 
IGCS-Dosen gegeben. Zu-
sätzlich werden LABA und/
oder Retard-Theophyllin ein-
gesetzt. LTRA sind für diese 
Stufe in Deutschland nicht 
zugelassen. Orale Gluko-
kortikosteroide (GCS) sind 
meist nur noch im Intervall 
notwendig, ganz selten gibt es 
noch Patienten, die GCS dau-
erhaft benötigen. Nach Über-
prüfung der Therapiecompli-
ance müssen gerade diese Pa-
tienten einer erweiterten Dia-
gnostik unterzogen werden.

Die Dosierungen der einzelnen Substan-
zen sind aus Tab. 3 zu entnehmen. Für den 
weiteren Therapieerfolg ist zu berücksichti-
gen, dass die anfängliche Behandlungsstufe 
nicht festgeschrieben ist, sondern dass man 
in Abhängigkeit von den Symptomen und 
den Lungenfunktionswerten in beide Rich-
tungen von einer zur anderen Stufe überge-
hen kann (s. Therapiealgorithmus in Abb. 
2). Bei guter Asthmakontrolle kann die 
Therapie stufenweise reduziert werden (in 
der Einstellungsphase nach im Mittel drei 
Monaten). Bei Beschwerdezunahme muss 
überprüft werden, ob sich die Umgebungs-
bedingungen verändert haben (zusätzliche 
Schadstoff- und/oder Allergenbelastung, 
Vorliegen eines akuten Atemwegsinfektes, 
inadäquate Inhalationstechnik, mangeln-
de Compliance (s. o.) etc.), bevor auf die 
nächsthöhere Stufe übergegangen wird.

Entscheidend für die Langzeittherapie ist 
es, dass bei Therapieversagen die zur Dau-

Abb. 2

Asthampatient in der 
Verlaufskontrolle

Algorithmus zur verlaufs- 
orientierten Therapieanpassung  

(step up/step down)

1

nein
5

Intensivierung	
(step up)

ja

0

Lungenfunktion 
normal, keine 
Symptome?

Topische Steroide erhöhen  
bzw. add-on-Therapie

6

Reduzierung	
(step down)

Bronchodilatatoren bei Bedarf 
bzw. topische Steroide oder 
add-on-Therapie reduzieren, 
bzw. topische Steroide durch 

Montelukast ersetzen

2

3

Beobachtung, Wieder
vorstellung im Mittel 
nach drei Monaten

4
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ertherapie verwendeten Medikamente nicht 
zu rasch gesteigert und bei Therapieerfolg 
nicht zu rasch reduziert werden. Es emp-
fiehlt sich ein Vorgehen, wie es in Abb. 2 
skizziert ist. Für die verlaufsorientierte The-
rapieanpassung ist neben den Symptomen 
die punktuell durchgeführte Lungenfunk
tionsprüfung in der Zwischenevaluation 
von Bedeutung. Auf diese Weise wird es 
dem Patienten langfristig möglich, mit 
Hilfe eines vom behandelnden Arzt auf-
gestellten Asthmabehandlungsplans auch 

zwischen den Vorstellungsterminen eine 
Therapieanpassung vorzunehmen.

Besonderheiten der  
medikamentösen Therapie

Kurz wirksame Beta-2-Sympatho-
mimetika (z. B. Terbutalin, Salbutamol) 
können in begründeten Fällen bei Säuglin-
gen und Kleinkindern unter zwei Jahren, 
abends auch ausnahmsweise lang wirksame 
Beta-2-Sympathomimetika (z. B. Clenbute-
rol, Tulobuterol) oral gegeben werden. Eine 

länger dauernde Monotherapie mit Beta-2-
Sympathomimetika, sei sie oral oder inha-
lativ, ist obsolet. 

Ipratropiumbromid zeigt bei Säuglin-
gen gelegentlich eine bessere Wirkung als 
die inhalativen kurz wirksamen Beta-2-
Sympathomimetika. Darüber hinaus sollte 
es bei Toleranzentwicklung gegenüber Beta-
2-Sympathomimetika eingesetzt werden. 
Auch bei Kindern mit Unverträglichkeit 
gegenüber Beta-2-Sympathomimetika wer-
den sie bevorzugt angewandt. Außerdem 

Tab. 3: Für die alphabetische Sortierung siehe Zahlen vor dem Medikament.

	 Substanz	 Tagesdosis	 Bemerkungen	 < 6. Lj.	 > 6. Lj.

	 überwiegend antiobstruktiv bronchodilatorisch	 	 	 	

2	 Salmeterol	 2 x 50 µg (MTD)	 Toleranzentwicklung möglich, 	 Bei ausgewählten Patienten	 Pulver 
			   nicht ohne IGCS, wenig pädiatrische Daten	 DA + Vorschaltkammer	 DA + Vorschaltkammer

1	 Formoterol	 2 x 12 µg (MTD)	 Wie Salmeterol, evtl. als Reliever einsetzbar	 Bei ausgewählten Patienten	 Pulver 
				    DA+Vorschaltkammer 
				    2 x 12 µg	 2 x 12 µg und 2 x 6 µg

3	 Theophyllin	 12–16 mg/kg	 Reservesubstanz, Drugmonitoring, Serum-	 Körpergewichtsabhängig	 Körpergewichtsabhängig 
			   spiegel therapeutisch bei 5–15 µg/l	

	 überwiegend antientzündlich

1	 DNCG	 bis 80 mg	 Breites Dosis/Wirkungsspektrum, 	 DA+Vorschaltkammer	 DA+Vorschaltkammer 
			   Pulverapplikation ungünstig, 	 Feuchtinhalation mit Druck- 
			   niedrig dosiertem IGCS unterlegen	 vernebler möglich

3	 Nedocromil	 2 x 4 mg	 Wenig publizierte Daten, 	 DA + passende Hülse eines	 DA 
			   evtl. bei cough-variant Asthma	 anderen DA+Vorschalt- 
				    kammer 

2	 Montelukast	 altersabhängig	 Gute Safetydaten, wenig Daten im Vergleich 	 4 mg/d	 5 mg/d 
			   zu anderen Antiasthmatika und zur Langzeit-		  > 14 Lj. 10 mg/d 
			   therapie, Demaskierung eines Churg-Strauss- 
			   Syndroms bei Cortisonreduktion möglich	

	 	 Äquivalenz-
	 	 (Schwellen-)
	 Substanz	 Dosierungen	 Bemerkungen	 < 6. Lj.	 > 6. Lj.

1	 Beclomethason	 400 µg/d	 Mögliche Wachstumsretardation		  Pulver

1	 Beclomethason	 200 µg/d	 Wenig Sicherheitsdaten	 DA+Vorschaltkammer	 DA+Vorschaltkammer, 
	 (Lösung)				    Autohaler

2	 Budesonid*	 400 µg/d	 Für Pulver gute Datenlage, keine 	 DA+Vorschaltkammer	 Pulver 
			   Langzeitnebenwirkungen

4	 Fluticason*	 200 µg/d	 Gute Datenlage, keine Langzeit-	 DA+Vorschaltkammer	 Pulver 
			   nebenwirkungen

5	 Mometason	 400 µg/d ?	 Keine ausreichenden klin. Daten bei 		  Pulver 
			   Kindern < 12 J. 

3	 Ciclesonide	 160 µg/d	 Keine ausreichenden klin. Daten bei 		  DA+Vorschaltkammer 
			   Kindern < 12 J.	

	*	 auch als Inhalationslösung im Handel	 ** entsprechen den mittleren Dosierungen in der Stufentherapie, bei denen im Allgemeinen keine klinisch relevanten,  
unerwünschten Arzneimittelwirkungen zu erwarten sind. Niedrige, d. h. sichere Dosierungen liegen darunter, hohe darüber.

Dosierungen der Antiasthmatika in der Dauertherapie
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dienen sie als Kombinationstherapeutika. 
Dabei wird vermutet, dass zwischen dem 
Beta-2-Sympathomimetikum und dem 
Anticholinergikum ein funktioneller Syn-
ergismus besteht.

Spezifische Immuntherapie (SIT) 
(Hyposensibilisierung): Beim leichten bis 
mittelschweren IgE-vermittelten Asthma 
bronchiale sollte die Indikation zu einer 
SIT geprüft werden. Ein dauerhaft symp-
tomatisches bzw. unzureichend behandeltes 
Asthma bronchiale mit einem FEV1 unter 
70 % des Sollwertes stellt eine Kontraindi-
kation für eine SIT dar. 

Anti-IgE-Antikörper: Ein neuer The-
rapieansatz mit einem rekombinanten, 
humanen monoklonalen Antikörper ge-
gen IgE wurde u. a. bei Kindern mit aller-
gischem Asthma bronchiale überprüft. 

Diese Anti-IgE-Antikörper werden bis-
her in Einzelfällen als Zusatztherapie zur 
verbesserten Kontrolle des persisitierenden, 
schweren, allergischen Asthma bronchi-
ale bei Kindern und Jugendlichen ab dem 
zwölften Lebensjahr eingesetzt und sind 
auch nur dafür zugelassen. 

Impfung: Aufgrund epidemiologischer 
Daten aus den USA, die zeigen, dass Asth-
matiker im Vergleich zu Gesunden ein er-
höhtes Risiko einer invasiven Pneumokok-
kenerkrankung haben, sollte bei diesen eine 
Pneumokokkenimpfung erwogen werden.

Da nicht belegt ist, dass eine Influ-
enzaimpfung die Zahl der Exazerbationen 
oder Komplikationen bei Kindern und 

Jugendlichen mit Asthma reduziert, kann 
eine solche Impfung wegen dieser Erkran-
kung nicht generell empfohlen werden.

Fixe Kombinationspräparate
Fixe Kombinationspräparate aus Bron-

chodilatatoren und Entzündungshemmern 
haben solange eine Berechtigung, wie eine 
kombinierte Therapie aus einem inhala-
tiven Beta-2-Sympathomimetikum und 
einem IGCS indiziert ist. Mit dem Ziel, die 
Therapiecompliance zu verbessern, ist da-
her die Verwendung fixer Kombinationen 
in Therapiestufe 3 und 4 zu empfehlen.

Der Einsatz fixer Kombinationen aus 
zwei Bronchodilatatoren mit unterschied-
lichem Angriffspunkt kann in der Bedarfs-
therapie in begründeten Fällen sinnvoll 
sein (s. o.).

Besonderheiten der Inhalations
therapie

Die Auswahl des passenden Inhalations-
systems ist dem Alter und dem Entwick-
lungstand des Kindes anzupassen und es 
ist auch die unterschiedliche Dosierung der 
einzelnen Substanzen zu berücksichtigen. 
Ziel der Inhalationsbehandlung ist es, ein 
Medikament möglichst ubiquitär auf die 
bronchiale Atemwegsschleimhaut zu depo-
nieren. Dazu eignen sich folgende Inhala
tionsmöglichkeiten:
¢	Dosieraerosole, über so genannte Inha-

lationshilfen (Spacer) appliziert, sind 
in ihrem Einsatz auch bei Säuglingen 

und Kleinkindern erfolgreich, wenn die 
Patienten die Atmung über das Mund-
stück oder die weiche Gesichtsmaske des 
Spacers tolerieren. Die Umstellung von 
der Gesichtsmaske auf das Mundstück 
sollte dabei so früh wie möglich (zweites 
bis drittes Lebensjahr) erfolgen. Das gilt 
sowohl für Bronchodilatatoren als auch 
für Entzündungshemmer. Für die Akut-
therapie kann (bei der Heimtherapie) 
ein Düsenvernebler eingesetzt werden.

¢	Eine Sonderform stellen inspirationsge-
triggerte Dosieraerosole, sog. Autohaler, 
dar.

¢	Bei Kindern ab dem (Vor)Schulalter ist 
die Pulverinhalation zu bevorzugen, mit 
der es möglich ist, die Medikamente 
ohne zusätzliche Treibmittel zu inhalie-
ren. Zur Pulverinhalation stehen unter-
schiedliche Systeme zur Verfügung: Ein-
zelkapselsysteme (z. B. Spinhaler, Aero
lizer), Multirevolverkapseln, Systeme für 
multiple Einzeldosen (z. B. Diskus) oder 
Gesamtreservoire (z. B. Turbohaler, No-
volizer, (Certihaler)), aus denen jeweils 
gleiche Dosen aktiviert werden.
Bei allen Pulverinhalationssystemen 

kommt es entscheidend darauf an, dass der 
Inspirationsfluss initial hoch ist. Eine initial 
langsame und dann rasche Inhalation führt 
zu einer vermehrten Deposition im Oro-
pharynx. Die optimalen Inspirationsflüsse 
sind in Abhängigkeit vom Widerstand der 
Inhalatoren (high oder low resistance) für 
die einzelnen Geräte unterschiedlich. Ein 
Atemfluss von ≥ 60  l/min führt bei allen 
Systemen zu einer guten Wirkstoffdeposi-
tion im Bronchialsystem. 

Zusammengefasst gelten für die unter-
schiedlichen Inhalationssysteme folgende 
optimale Atemmanöver:
l	Dosieraerosol (ohne Spacer): Langsame 

tiefe Inspiration, Atem anhalten. 
l	Dosieraerosol (mit Spacer): Ruheatmung 

über mehrere Atemzüge (IGCS-DA nur 
über Spacer).

l	Pulverinhalator: Rasche tiefe Inspiration.
l	Vernebler: Langsame tiefe Inspiration 

mit kurzer Pause.
Wegen dieser unterschiedlichen Atemma-

növer sollte pro Patient für alle inhalativen 
Medikamente nur ein Inhalationssystem 
(Pulver oder Dosierareosol) und möglichst 
auch nur ein Device verordnet werden. Tab. 4: Differenzialdiagnosen (alphabetisch)

•	 Adipositas

•	 Alpha-1-Antitrypsinmangel (bei Jugend-
lichen)

•	 Angeborene Fehlbildungen

•	 Atypische Pneumonie (protrahieter Verlauf)

•	 Aspiration, z. B. Fremdkörper

•	 Broncho-Pulmonale Dysplasie

•	 Bronchiektasen

•	 Entwicklungsstörungen,  
außer durch Asthma verursachte

•	 Funktionelle Atemstörungen  
(psychogene Atemstörungen, Hyperventila-
tion, Stimmbanddysfunktion)

•	 Gastroösophagealer Reflux 

•	 Herzerkrankung

•	 Immundefekt

•	 Interstitielle Lungenerkrankungen,  
u. a. exogen allergische Alveolitis

•	 Kehlkopf-Veränderungen (u. a. Hämangiome)

•	 Neuromuskuläre Erkrankungen  
(Atempumpstörung)

•	 Postinfektiöse Störungen (z. B. Pertussis, BO)

•	 Spontanpneumothorax

•	 Tuberkulose

•	 Tumor (Kehlkopf, Trachea, Lunge)

•	 Zilienfunktionsstörung

•	 Zystische Fibrose 

Differenzialdiagnosen



  �

Akuter Asthma-Anfall

Therapie des akuten Asthma-Anfalls bei Kindern über zwei Jahren

Mittelschwerer Anfall
Symptome	 Initialtherapie
PEF < 80 % des Bestwertes*	 •	 2–4 Hübe eines kurz wirksamen
Unvermögen, einen längeren Satz während eines Atemzuges zu vollenden.		  Beta-2-Sympathomimetikums ggf. alle 10 min
Gebrauch der akzessorischen Atemmuskulatur	 •	 evtl. 2–3 l/min. Sauerstoff über Maske oder
Atemfrequenz < 30/min.		  Nasensonde (Ziel: SaO2 > 92 %)
Herzfrequenz < 120/min.	 •	 evtl. 1–2 mg/kg KG Prednisolon oral
 
Schwerer Anfall
Symptome	 Initialtherapie
PEF < 50 % des Bestwertes*	 •	 2–4 (–10) Hübe eines kurz wirksamen
Unvermögen, zu sprechen oder Nahrung aufzunehmen.		  Beta-2-Sympathomimetikums ggf. alle 10 min
Sitzende Haltung, Arme seitlich abgestützt	 •	 2–3 l/min Sauerstoff über Maske oder Nasensonde
Atemfrequenz > 5 J.  > 30/min.;  2–5 J  > 40/min.	 •	 1–2 mg/kg KG Prednisolon oral oder i. v. (evtl. mit 
Herzfrequenz > 5 J > 120/min.;  2–5 J  > 130/min.		  höherer Dosis rektal).
SaO2 < 90 % unter Raumluft
* PEF-Manöver nur sinnvoll bei mit dem Gerät geschultem Kind, im schweren Asthmaanfall Durchführung oft nicht mehr möglich.

Beta-2-Sympathomimetika
Inhalative kurz wirksame Beta-2-Sympa-

thomimetika (z. B. Salbutamol) sind Mittel 
der ersten Wahl. 

Treibgasdosieraerosole mit Spacer sind 
die bevorzugte Applikation bei leichtem bis 
mittelschwerem Asthmaanfall. 

Bei schwerem Verlauf ist alternativ die 
Verabreichung über Vernebler – wenn 
möglich Sauerstoff-betrieben – zu erwägen.

Bei schweren Verläufen kann die zu-
sätzliche Bolusgabe z. B. von Reproterol 
intravenös eine wirksame Ergänzung sein 
(Dosierung s. u.). 

Glukokortikosteroide (GCS)
Prednisolon soll zur Behandlung eines 

akuten Anfalls frühzeitig eingesetzt wer-
den. 

Die Dosierung von Prednisolon als Ini-
tialtherapie s. o. 

Als Erhaltungstherapie können 1–2 mg/
kg KG alle sechs Stunden verabreicht wer-
den. 

Bei Erbrechen sollte die orale Predniso-
longabe wiederholt oder der Übergang zur 
intravenösen Applikation erwogen werden.

Üblicherweise ist eine Behandlungsdauer 
bis zu drei Tagen ausreichend. Die Behand-
lungsdauer kann in Abhängigkeit vom Ein-
treten der Remission verlängert werden.

Weitere Therapieformen
Bei mangelndem Ansprechen auf die 

Therapie mit Beta-2-Sympathomimetika 
kann beim schweren akuten Asthma früh-
zeitig und auch wiederholt zusätzlich Ip-
ratropiumbromid zur Inhalation gegeben 
werden (20 µg/Hub als Dosieraerosol oder 
250 µg/Dosierung als Fertiginhalat zusam-
mengemischt mit der Beta-2-Sympathomi-
metika-Inhalationslösung).	

Theophyllin i. v. ist bei leichtem bis mit-
telschwerem akutem Asthma nicht indi-
ziert.	

Bei Kindern mit schwerem oder lebens-
bedrohlichem Bronchospasmus trotz maxi-
maler Dosierung von Bronchodilatatoren 
und Glukokortikosteroiden kann unter sta-
tionären Bedingungen (unter Monitorkon
trolle) Theopyhllin i. v. eingesetzt werden.

Die routinemäßige Verabreichung von 
Antibiotika ist bei der Behandlung des aku-
ten kindlichen Asthmas nicht indiziert.

Hinweise auf lebensbedrohliche 
Situation
q	PEF nicht messbar 	 Zyanose
q	Passives Sitzen,  

Oberkörper abgelegt 	 Stumme Lunge
q	SaO2 < 85 % (PaO2 < 6 kPa  

bzw. 45 mm Hg)  
unter Raumluft	 Art. Hypotonie

q	PaCO2 erhöht (> 6 kPa 	 Erschöpfung,  
bzw. 45 mm Hg)	 Verwirrtheit

q	Pulsfrequenz: Eine Zunahme  
bedeutet eine Verschlechterung,  
bei ausbleibender klinischer  
Besserung ist ein Abfall als ein  
präfinales Ereignis aufzufassen	 Koma

Stationäre Notfallaufnahme
Kinder und Jugendliche mit schwerem 

oder lebensbedrohlichem Asthma/Asth-
maanfall sind bei unzureichendem Anspre-
chen auf die Initialtherapie unter Notfall-
bedingungen in eine Klinik zu bringen, 
d. h. wenn sich der klinische Zustand nach 
Gabe eines Beta-2-Sympathomimetikums 
(Dosis s. o.) nicht sofort deutlich gebessert 
hat.
n	Während des sitzenden Transportes be-

steht die Behandlung aus Sauerstoffgabe 
und Beta-2-Sympathomimetika-Inhala
tion.

n	Bei Kindern mit einem SaO2 ≤  92 % 
nach initialer medikamentöser Broncho-
dilatation sollte Sauerstoff über eine eng 
sitzende Gesichtsmaske oder eine Na-
sensonde in einer Dosierung appliziert 
werden, mit der eine normale Sauerstoff-
sättigung erreicht werden kann.

n	Außerdem ist eine intensivmedizinische 
Behandlung zu erwägen.
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Weitere Therapiemaßnahmen im 
Krankenhaus
n	Weitere Sauerstoff-, Beta-2-Sympatho-

mimetika- (als DA maximal alle zehn 
Minuten oder als Dauerinhalation über 
Vernebler unter Monitorkontrolle) und 
Glukokortikosteroidgaben (1–2 mg/kg 
KG Prednisolonäquivalent alle sechs 
Stunden).

n	Parenterale Flüssigkeitszufuhr in alters-
gemäß ausreichender Dosis.

n	Ipratropiumbromid 2–4 Hub (20 µg/
Einzelgabe) bzw. mittels Inhalationslö-
sung über Vernebler (250 µg/Einzelga-
be) alle sechs Stunden.

n	Ausgleich einer metab. Azidose bei pH-
Werten < 7,2.

n	Evtl. Beta-2-Sympathomimetika i. v.: 
z. B. Reproterolhydrochlorid (Säuglinge 
ab drittem Monat).

	 ü	 Initiale Kurzinfusion: 1µg/kg KG/min 
über zehn Minuten. 

	 ü	Dauerinfusion: 0,2 µg/kg KG/min 
über 36–48 Stunden (ständige Kon-
trolle der Herzfrequenz (nicht über 200 
Schläge/min)). Die Dosis kann in Ab-
hängigkeit von der Wirkung alle 10–30 
Minuten um 0,1 µg/kg KG/min erhöht 
werden. Bei Gefahr einer respirato-
rischen Insuffizienz kann die Dosis bis 
zu maximal 2,0 µg/kg KG/min erhöht 
werden.

	 ü	 In Ausnahmefällen ist auch eine Bolus
injektion möglich: 1,2 µg/kg KG (über 
½–1 min) i. v. injizieren.

	 ü	Alternativ Fenoterol (Partusisten) in 
einer Dosis von 2 µg/kg KG/h (für diese 
Indikation nicht zugelassen).

n	Evtl. Theophyllin-Bolus i. v. 5–6 mg/kg 
KG über 20 min (Cave Vortherapie), 
dann Dauerinfusion mit 1 (0,7–1,3) 
mg/kg KG/h unter Drugmonitoring. 

n	Sitzende Lagerung mit unterlagerten Ar-
men („Paschasitz“). 

n	Auf das Kind soll kontinuierlich beruhi-
gend eingewirkt werden.

Besonderheiten des akuten 
Asthma-Anfalls bei Kindern unter 

zwei Jahren

l	Die Erfassung eines akuten Asthma-An-
falls bei Säuglingen und jungen Klein-
kindern kann schwierig sein.

l	Zu intermittierendem Giemen kommt 
es häufig im Rahmen von Virusinfektio
nen. 

l	Die Differenzialdiagnose umfasst u. a.:
	 ü	 Aspiration (z. B. Fremdkörper),
	 ü	 Pneumonie,
	 ü	 Bronchiolitis,
	 ü	 Kongenitale Anomalien, z. B. Tracheo- 

	 Bronchomalzie oder
	 ü	 Mukoviszidose. 

Beta-2-Sympathomimetika
Eine notfallmäßige orale Gabe von Beta- 

2-Sympathomimetika ist bei Säuglingen 
und Kleinkindern nicht indiziert. 

Treibgasdosieraerosol mit Spacer ist die 
bevorzugte Applikationsform.

Glukokortikosteroidtherapie
Die systemische Glukokortikosteroidga-

be sollte bei Säuglingen und Kleinkindern 
früh erwogen werden.

Die orale Applikation ist für die Dauer 
von bis zu drei Tagen in einer verlaufsorien-
tierten Dosis die bevorzugte Darreichungs-
form. 

Weitere Therapieformen
Bei schwereren Verläufen kann mit Ipra

tropiumbromid und/oder an Stelle von Beta- 
2-Sympathomimetika mit Epinephrin/Ad-
renalin inhaliert werden. 

Nichtmedikamentöse Therapie

Allergenkarenz: Umgebungssanie-
rung bei nachgewiesener Allergie

Bei nachgewiesener Sensibilisierung ge-
gen Hausstaubmilbenallergen stellt das so 
genannte „Encasing“ eine wirksame Me-
thode dar, um die Konzentration von Haus-
staubmilben einzudämmen und Syptome zu 
reduzieren. Außerdem zeigt das regelmäßige 
Wechseln und Waschen von Bettzeug bei 
mindestens 60 °C einen protektiven Effekt. 

Da Feuchtigkeit und Schimmelpilzbefall 
in der Wohnung das Risiko für allergische 
und atopische Erkrankungen erhöhen, 
sollte auf ausreichende Durchlüftung der 
Räume geachtet werden, um die Luftfeuch-
tigkeit zu reduzieren.

Bei nachgewiesener Sensibilisierung ge-
gen Schimmelpilzallergene, die überwie-
gend im häuslichen Umfeld vorkommen, 

sind entsprechende Sanierungsmaßnahmen 
notwendig.

Sind Allergene gegen felltragende Haus-
tiere symptomrelevant, ist der Kontakt zu 
diesen Tieren und ihren Allergenen zu ver-
meiden.

Berücksichtigung psychosozialer 
Faktoren

Besonders bei den multifaktoriellen 
schweren Verlaufsformen des Asthma bron-
chiale spielt oft eine psychische Kompo-
nente eine Rolle. Immer ist es wichtig, das 
psychosoziale Umfeld des Kindes in die Be-
urteilung einzubeziehen und die Therapie 
entsprechend zu ergänzen.

Körperliche Aktivität und Sport
Körperliche Aktivität ist für die Ent-

wicklung von Kindern unverzichtbar. Die 
optimale medikamentöse Therapie soll eine 
uneingeschränkte Teilnahme an Schul- und 
Freizeitsport ermöglichen. Gegebenenfalls 
ist die Inhalation eines SABAs erforderlich. 
Die Befreiung vom Schulsport ist zu ver-
meiden. Die Auswahl der Sportart soll sich 
den individuellen Bedürfnissen anpassen.

Schule und Berufsberatung:
Die Schulleistung kann bei Asthmati-

kern beeinträchtigt sein. Der schulischen 
Entwicklung ist deshalb besonderes Augen-
merk zu schenken. Lehrer sollten über das 
Krankheitsbild Asthma informiert werden.

Rechtzeitig vor der Berufswahl müssen ei-
ne Berufsberatung und evtl. eine erweiterte 
Allergiediagnostik vorgenommen werden. 

Physiotherapie
Die Atemphysiotherapie bei Asthma ist 

sowohl ein Part des Patientenschulungspro-
gramms als auch in begründeten Fällen ei-
ne befundorientierte Einzelmaßnahme mit 
der Möglichkeit der Korrektur. 

Bei Kindern und Jugendlichen mit 
schwerem Asthma sind Selbsthilfetech-
niken in Kombination mit verbesserter 
Symptom- und Körperwahrnehmung we-
sentliche Voraussetzungen für alltägliche 
und sportliche Aktivitäten. Exspiratorische 
Stenosen, atemerleichternde Körperstellun-
gen sowie bewusstes Vertiefen der abdomi-
nalen Atembewegung helfen, die Atemnot 
im Asthmaanfall zu lindern.
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Bei muskulärer Dysbalance sind deto-
nisierende bzw. kräftigende Maßnahmen 
für die Atemmuskulatur und thoraxmobi-
lisierende Maßnahmen indiziert. Husten-
rezeptoren dämpfende Hustentechniken 
vermindern unproduktiven, dyspnoe-för- 
dernden Reizhusten. Bei ausgeprägter Dys-
krinie unterstützen Atemtechniken mit 
deutlichen atemsynchronen Bronchialka-
liberschwankungen und PEP-Atmung mit 
Oszillationen die Sekretmobilisation und 
den Sekrettransport.

Kontrollen und Compliance- 
fördernde Maßnahmen

Der Patient erhält einen schriftlichen 
Behandlungs- und Notfallplan. Jeder Pati-
ent muss nach Diagnosestellung oder bei 

Therapieänderung eine Instruktion (z. B. 
zur Applikationsform, zum Verhalten im 
Notfall) erhalten. Diese Instruktion ersetzt 
nicht die Patienten-Schulung.

Der Therapieerfolg sollte anfangs wenig
stens alle drei Monate kontrolliert werden 
(Zwischenanamnese, Lungenauskultation, 
Inspektion von Mund und Rachen, Perzen-
tilenverlauf für Gewicht und Körperhöhe, 
Kontrolle der Inhalationstechnik und In-
spektion der Inhalationsutensilien/Hygie-
ne). Bei Kindern mit stabilisiertem Verlauf 
oder bei Kindern, die nach Reduktion bzw. 
Absetzen der Therapie beschwerdefrei blei-
ben, genügen Kontrollen im Abstand von 
sechs bis zwölf Monaten. Lungenfunktions
untersuchungen sollten entsprechend dem 
Verlauf wiederholt werden.

Ausführliche Gespräche mit den Eltern, 
insbesondere auch über die Angst vor Be-
hinderung und die Angst vor Cortison, 
eine gute Eltern-/Kind-Instruktion (Asth-
maschulung, s. u.) und das Führen eines 
Symptomkalenders helfen mit, die Com
pliance zu verbessern.

Rehabilitationsmaßnahmen
Ambulante und stationäre Rehabilita

tion erfolgt grundsätzlich qualitätsgesichert 
(AWMF 070/001) in einem interdiszipli
nären Ansatz. Die Bedürftigkeit zur statio
nären Rehabilitation ist gegeben, wenn 
nach zusammenfassender Bewertung aller 
sozialmedizinischen Kriterien nach Aus-
schöpfen der verfügbaren ambulanten Be-
handlungsmöglichkeiten das Therapieziel 
nicht erreicht werden kann. 

Ziel der Rehabilitation ist die Integration 
in den normalen Alltag von Kindern und 
Jugendlichen. Sie soll den Patienten und 
seiner Umgebung (Schule, Beruf, Freizeit) 
einen besseren Umgang mit dem Asthma 
ermöglichen. Nicht zielführend sind rein 
vorbeugende Maßnahmen (z. B. sog. Kin-
der-Klimakuren) 

Kooperation und Konsultation
Ein pneumo- und allergologisch erfah-

rener Kinder- und Jugendarzt sollte insbe-
sondere hinzugezogen werden, wenn:
¢	Zweifel an der Diagnose bestehen, z. B. in  

den ersten drei bis vier Lebensjahren bei 
unklärbarem, persistierendem Husten,

¢	die Behandlung schwierig und der Erfolg 
nicht zufriedenstellend sind, z. B. Konti-
nuität der Symptome trotz Dauerthera-
pie, insbesondere bei IGCS-Dosissteige-
rung bzw. add-on-Therapie (s. a. Tab. 5),

¢	sich plötzlich schwere Asthmaanfälle er-
eignen,

¢	eine orale Langzeitbehandlung mit Ste-
roiden erforderlich ist,

¢	Patienten trotz Behandlungsanpassung 
in ihrer Aktivität eingeschränkt sind,

¢	Krankenhaus- oder Notfallbehandlung 
wegen Asthma unmittelbar vorausge-
gangen sind.

Rauchen und Tabakentwöhnung
Rauchen in der Schwangerschaft kann 

das Risiko für das ungeborene Kind, später 
an Asthma zu erkranken, erhöhen.

Medikamentöse Stufentherapie 

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

	 Bedarfstherapie	 Dauertherapie

Stufe 4**	 Inhalatives rasch wirksames 	 IGCS in hoher Dosis, wenn nicht ausreichend  
	 Beta-2-Sympathomimetikum*	 plus eine oder mehrere der folgenden Optionen: 
		  ß Inhalatives lang wirksames Beta-2-Sympatho- 
		     mimetikum (ggf. als fixe Kombination) 
	 	 ß Montelukast***** 
	 	 ß Retard-Theophyllin 
	 	 ß Systemisches Glukokortikosteroid (intermittie- 
		     rend oder dauerhaft) in der niedrigsten noch  
		     effektiven Dosis

Stufe 3**	 Inhalatives rasch wirksames	 IGCS in mittlerer Dosis, wenn nicht ausreichend 
	 Beta-2-Sympathomimetikum* 	 plus eine der folgenden Optionen:
	 	 ß Steigerung der Dosis des inhalativen Gluko- 
		     kortikosteroids 
	 	 ß Inhalatives lang wirksames Beta-2-Sympatho- 
		     mimetikum****
	 	 ß Montelukast***** 
		  ß Retard-Theophyllin

Stufe 2	 Inhalatives rasch wirksames 	 Therapie der 1. Wahl: niedrig dosierte IGCS 
	 Beta-2-Sympathomimetikum*	 Alternativtherapien: Montelukast*****, Cromone  
		  (DNCG, Nedocromil), Versuch über 4–8 Wochen  
		  möglich

Stufe 1	 Inhalatives rasch wirksames 	 Keine *** 
	 Beta-2-Sympathomimetikum*

	 *	 Alternativen: Anticholinergika (z. B. Ipratropiumbromid ),Theophyllin in Lsg., evtl. auch kombinierte Medika- 
		  tionsmöglichkeit mit rasch wirksamen Beta-2-Sympathomimetika. 
	 **	 Vor Dosissteigerung des IGCS bzw. vor add-on-Therapie oder Gabe oraler Glukokortikosteroide: Vorstellung in	
		  einem pädiatrisch-allergologisch-pneumologischen Schwerpunkt (Praxis/Zentrum).
	 ***	 Eine vorübergehende anti-entzündliche Therapie z.B. bei rezidivierenden, infektgetriggerten Bronchial- 
		  obstruktionen im Säuglings- oder Kleinkindesalter sowie bei kurzfristigem Allergenkontakt (z. B. Birkenpollen, 
		  sporadischer Tierkontakt) älterer Kinder ist möglich, wird aber kontrovers diskutiert.
	 ****	 Im Vorschulalter kaum Wirksamkeits- oder Sicherheitsdaten, deshalb hier nur in Ausnahmefällen.
	*****	 Als Monotherapie ab dem 2. Lebensjahr zugelassen, bei Kleinkindern (1–6 Jahre) ist Montelukast den lang 
		  wirksamen Beta-2-Sympathomimetika vorzuziehen, für Stufe 4 in Deutschland noch nicht zugelassen.

Tab. 5



Aktives Rauchen verschlimmert Asthma. 
Passivrauchen aufgrund Tabakrauchex-

position durch rauchende Eltern verschlim-
mert das Krankheitsbild Asthma bei Kin-
dern und Jugendlichen.

Die Dokumentation der Rauchgewohn-
heiten sowohl der Eltern als auch der Kin-
der bzw. Jugendlichen und der personen-
bezogene Rat zur Abstinenz gehören zu 
den Elementarpflichten des behandelnden 
Arztes.

Änderungsbereite Raucher sollen über 
nichtmedikamentöse und medikamentöse 
Hilfen zur Raucherentwöhnung informiert 
werden.

Patientenschulung 
Ziel der Patientenschulung ist, eine ak-

tive Teilnahme des Patienten und seiner Fa-
milie an der Bewältigung seiner chronischen 
Krankheit durch Überwachen der Sympto-
matik und adäquate Selbstanpassung der 
Therapie an den jeweiligen Schweregrad 
der Erkrankung zuermöglichen. Daher soll 
jeder Patient mit Asthma zeitnah nach der 
Diagnose Zugang zu einem strukturierten, 
evaluierten, zielgruppenspezifischen und 
qualitätsgesicherten Schulungsprogramm 
erhalten (z. B. Arbeitsgemeinschaft Asth-
maschulung im Kindes- und Jugendalter). 

Bei der Schulung von Kindern und Ju-
gendlichen sind die Eltern regelhaft einzu-
beziehen.

Die Patientenschulung führt zu einer 
klinisch bedeutsamen Verbesserung der 
Selbstmanagementfähigkeit mit besserer 

Symptomkontrolle, Verringerung der An-
zahl der Asthmaanfälle und Notfallsitua-
tionen, Verbesserung der Lebensqualität 
sowie verschiedener weiterer Verlaufspara-
meter wie Krankenhaus-, Arbeitsunfähig-
keits- bzw. Schulfehltage. Die Umsetzung 
in die Alltagssituation ist zu trainieren.

Regelmäßige Nachschulungen sind emp-
fehlenswert.

Korrespondenzadresse:
Prof. Dr. med. Dietrich Berdel
Marienhospital Wesel 
Kinder- und Jugendmedizin
Pastor-Janßen-Str. 8–38, 46483 Wesel
E-Mail: Dietrich.Berdel@marien-hospital-
wesel.de

ABPA	 Allergische Broncho-Pulmonale Aspergillose
Asthma	 Asthma bronchiale
BHR	 Bronchiale Hyperreagibilität
CF	 Zystische Fibrose 
GCS	 Glukokortikosteroid (vgl. IGCS)
CT	 Computertomogramm
DA	 Dosieraerosol
DD	 Differenzial-Diagnose
Diff.BB	 Differenzial-Blutbild
DMP	 Disease-Management-Programm
DNCG 	 Dinatrium-Cromoglycat
ENO	 exhaliertes Stickoxyd 1,0
EG	 Evidenz-Grad
FEV1	 Forciertes exspiratorisches Volumen  
	 in 1,0 Sekunden
FEV1/VC	 Einsekundenkapazität/Vitalkapazität  
	 (Tiffeneau-Test)
FEV0,5	 Forciertes expiratorisches Volumen  
	 in 0,5 Sekunden
FEV0,75	 Forciertes expiratoruisches Volumen  
	 in 0,75 Sekunden
FRC	 Funktionelle Residualkapazität

HFA	 Hydrofluoralkan, z. B. Norfluran (HFA 134a)
HR	 High Resolution 
IGCS	 Inhalatives Glukokortikosteroid
i. v.	 intravenös
IgG, A, M, E	 Immunglobulin der Klassen G, A, M, E
J	 Jahre 
KG	 Körpergewicht
kg	 Kilogramm
KINDL	 Revidierter KINDer-Lebenqualitäts-Fragebogen
kPa	 Kilopascal
LABA 	 Inhalative lang wirksame Beta-2-Sympatho-  
	 mimetika (long acting beta-2-agonist)
l	 Liter
Lj	 Lebensjahr
Lsg.	 Lösung
LTRA	 Leukotrien-Rezeptor-Antagonist
MEF25–75	 Mittlerer exspiratorischer Fluss  
	 zwischen 25 und 75 % VK 
MEF50	 Maximaler exspiratorischer Fluss  
	 bei 50 % der VK
µg	 Mikrogramm
mg	 Milligramm

min	 Minute
MTD	 Maximale Tagesdosen über einen  
	 limitierten Zeitraum
o. p. B.	 Ohne pathologischen Befund
PaO2	 Arterieller Sauerstoffpartialdruck
PCO2	 Kohlensäurepartialdruck
PEF	 Exspiratorischer Spitzenfluss  
	 (Peak exspiratory flow)
PEP	 Positiver Exspirationsdruck  
	 (positiv expiratory pressure)
pH	 Pondus Hydrogenii
RABA 	 Inhalative rasch wirksame Beta-2-Sympatho- 
	 mimetika (rapid acting beta-2-agonist)
Raw 	 Atemwegswiderstand
RSV	 Respiratory-syncytial-virus
SABA	 Inhalative kurz wirksame Beta-2-Sympatho-  
	 mimetika (short-acting beta-2-agonists)
SIT	 Spezifische Immuntherapie 
SaO2	 Arterielle Sauerstoffsättigung
sRaw 	 Spezifischer Atemwegswiderstand
UAW	 Unerwünschte Arzneimittelwirkungen
V. a. 	 Verdacht auf
VK	 Inspiratorische Vitalkapazität
z. A. 	 Zum Ausschluss
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