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    Lungenkrankheiten
 
auf dem Vormarsch
 
„Wenn die Lunge streikt“
 
Das fatale Trio:
 
Lungenemphysem - COPD - Asthma
 
Ein ganzheitsmedizinischer Ratgeber
 
Dieses Buch 
 
Lungenkrankheiten auf dem Vormarsch * „Wenn die Lunge streikt“ - Das fatale Trio: Lungenemphysem - COPD - Asthma
 
 will Sie - als „Lungenkranker“, allgemein an der eigenen Gesundheit Interessierten und besonders aber auch alle biologisch-naturheilkundlich (besonders ganzheitlich) orientierte Therapeuten - informieren und beraten. Alle Angaben sind nach bestem Wissen zusammengestellt. Jedoch kann eine Verbindlichkeit aus ihnen nicht hergeleitet werden.

    
        Lungenkrankheiten

    Lungenkrankheit (Gedicht
 
In jedem Atemzug
 
wispert
 
meine Seele
 
deinen Namen.
 
 
 
Chantal Lahnstein
 

 

 
Deutscher Lungentag 
 
Der 
 
Deutsche Lungentag
 
 ist eine jhrlich fortlaufende Aktion. Diese Aktion wird getragen vom Verein 
 
Deutscher Lungentag
 
 e.V.[Anschrift s. Glossar] ...
 
Der Deutsche Lungentag findet jhrlich statt am
 
20. September
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2014 zum 17.mal.
 
Heuer ist das Leitmotto:
 
„
 
Gesunde Lunge – Grundlage des Lebens“
 

 
Hinweis
 
W
 
ichtige Fachbegriffe bzw. Fremdwrter - schulmedizinische wie biologisch-naturheilkundliche - in diesem Buch sind gekennzeichnet mit einem [?].
 
Im Glossar werden diese Termini unter 
 
„Lexikon: Was bedeutet …?“
 
 in alphabetischer Reihenfolge erklrt/erlutert.
 
Ihr
 
Dr. Hanspeter Hemgesberg

    
        Luft, Leben, Lunge

    Atmen heit Leben!
 
Wir alle machen es bis zu 30.000 Mal am Tag. In Ruhe etwa 16 Mal pro Minute. Bei krperlicher Anstrengung oder Aufregung auch fter - wir atmen ein, wir atmen aus. Wir folgen diesem Rhythmus von Geburt an bis zum Tod, ganz unbewusst, automatisch und selbstverstndlich. Ohne diesen regelmigen Vorgang knnten wir nicht leben. 
 
Unser Krper verlangt nach Sauerstoff, um das Kraftpaket Mensch optimal mit Energie zu versorgen
 
, versorgen zu knnen. Tten wir dies nicht, wrde unser Krper uns das schnell bel nehmen.
 
[Quelle: MEDICOM Pharma GmbH]
 
S
 
o ist „das“ als 
 
„Normalzustand“
 
 des Menschen.
 
Und, dass „das“ so ist - und im optimalen und wnschenswerten Falle auch bleiben kann & bleibt (und mglichst bis zum „letzten Atemzug“), dafr sorgt unsere LUNGE.
 
B
 
evor wir uns mit Schdigungen/Erkrankungen an diesem in des Wortes wahren Sinne beschftigen, mchte ich zuerst - quasi im Schnelldurchgang - 
 
„Wichtiges & Wissenswertes“
 
 ber unser Atmungsorgan zu Papier bringen.
 

 
Lunge (Anatomie & Funktion)
 
Die
 

 
Lunge
 
(Pulmo)
 
ist ein der
 
Atmung
 
dienendes, paarig angelegtes
 
Organ
 
. Sie nimmt
 
Sauerstoff
 
aus der
 
Atemluft
 
auf und transportiert
 
Kohlendioxid
 
als Endprodukt des Krperstoffwechsels ab.
 
D
 
er Mensch besitzt zwei Lungen(hlften), die zu beiden Seiten der
 
Brusthhle
 
 liegen und vom 
 
Mediastinum
 
 getrennt werden. Die linke Lunge (Pulmo sinister) ist in zwei, die rechte Lunge (Pulmo dexter) in drei 
 
Lungenlappen
 
(Lobi pulmonis) unterteilt. Die Lungenlappen lassen sich weiter in 19 
 
Lungen-Segmente
 
 (Segmenta broncho-pulmonalia) gliedern, die jeweils von einem
 
Segmentbronchus
 
 und einer 
 
Segmentarterie
 
 versorgt werden. Die Segmente sind funktionelle Untereinheiten der Lunge. Es gibt jeweils 10 Segmente pro Lungenfgel, wobei das Segmentum apicale und das Segmentum posterius auf der linken Seite zum Segmentum apicoposterius verschmelzen. Deshalb besitzt der linke Lungenflgel eigentlich nur 9 Segmente.
 
Die Lunge beginnt im Prinzip am Lungenhilus (Hilum pulmonis), 
 
lateral
 
 der Luftrhre (
 
Trachea
 
). Diese verzweigt sich in der
 
Bifurkation
 
in die beiden
 
Hauptbronchien
 
(Bronchi principales), die gemeinsam mit den
 
Lungenarterien
 
und den
 
Lungenvenen
 
in den Hilus eintreten. Der Hauptbronchus bildet den Stamm des
 
Bronchialbaums
 
, der sich innerhalb der Lunge verzweigt und letztlich ber die
 
Bronchiolen
 
in die
 
Alveolen
 
bergeht.
 
In der Trachea und den Bronchien werden die luft-fhrenden Hohlrume von 
 
Knorpelspangen
 
 offen gehalten. In den Bronchiolen sieht man nur noch inselartige Knorpelvorkommen.
 
DieAlveolenenthalten keinen Knorpel. Damit die Alveolen nicht bei der Ausatmung zusammenfallen sind sie mit 
 
Surfactant
 
 [?] benetzt.
 
Auen ist die Lunge vom 
 
viszeralen
 
 Blatt des Lungenfells (
 
Pleura
 
) berzogen. Am Lungenhilus geht das viszerale Blatt in das parietale
 
Blatt der Pleura 
 
(„Rippenfell“)
 
 ber. Die Pleuraduplikatur 
 
kaudal
 
 des Hilus bezeichnet man als 
 
Ligamentum pulmonale
 
.
 
A
 
ls 
 
Lungenfunktion
 
 wird die 
 
physiologische
 
 oder 
 
pathologische
 
 Funktion der 
 
Lunge
 
 als Organ fr den Gasaustausch bei der ueren 
 
Atmung
 
 bezeichnet.
 
Im 
 
medizinischen
 
 Alltag hat sich der Begriff Lungenfunktion (Abk. LuFu) auch als Sammel- und Oberbegriff fr die verschiedenen Untersuchungsverfahren der Lungenvolumen-Messgren und anderer Kennzahlen der Lungenfunktion eingebrgert, z.B. der 
 
Spirometrie
 
 (
 
„kleine Lungenfunktion“
 
) und der 
 
Bodyplethysmographie
 
 (
 
„groe Lungenfunktion“
 
) [vgl. Diagnostik].
 
Die 
 
physiologische Funktion der Lunge
 
 besteht im sogenannten Gasaustausch, der Aufnahme von 
 
Sauerstoff
 
 in den Krper und Abgabe von 
 
Kohlendioxid
 
 aus dem Krper. Damit spielt die Lunge auch in der Regulation des 
 
Sure-Basen-Haushaltes
 
 eine wichtige Rolle.
 
So der „Normalzustand“.
 
B
 
ei Erkrankungen im Bereich des Atmungsorgans sieht das schon ganz anders aus.
 
Einmal abgesehen von (zumeist) nur kurzzeitig andauernden Beschwerden bei akuten Entzndungen (z.B. Bronchtis, Bronchial-Katarrh), die zu keiner Behinderung/Strung des Gasaustausches fhren, bringen gravierend(er)e „Lungenerkrankungen“ stets eine mehr oder minder und vielmals progrediente (fortschreitende) Gasaustausch-Strung - eine „Ventilationsstrung“ oder eine „Belftungsstrung“ mit sich.
 

 
Bei den 
 
Ventilationsstrungen
 
 gilt es zu unterscheiden zwischen:
 
1. Obstuktive Ventilationsstrung
 
= obstruktive Lungenfunktionsstrung
 
Hier ist der 
 
Atemwegswiderstand erhht
 
. Verursacht werden kann dies durch Sekret oder Fremdkrper in den Atemwegen - Bronchien (z.B. bei chronischer Bronchitis), durch einengenden Druck von auen (z.B. Tumor oder deme), durch Emphyseme (Lungenberblhung) oder Verengung der Bronchien (z.B. durch Asthma bronchiale oder spastische Bronchitis).
 
Die Obstruktive Lungenfunktionsstrung zeigt sich im 
 
Tiffeneau-Test
 
 durch forcierte Exspiration, wobei das Forcierte Exspiratorische Sekunden- Volumen (FEV1) erniedrigt ist, die Forcierte Vitalkapazitt (FVC) aber gleich bleibt. Ebenso knnen ein erhhtes Residualvolumen sowie eine verminderte Vitalkapazitt bei lnger andauernder Obstruktion diagnostiziert werden.
 
Krankheitsbilder, die eine Obstruktive Ventilationsstrung verursachen, sind Asthma, chronische Bronchitis bzw. COPD, Fremdkrperaspiration.
 
2. Restriktive Ventilationsstrung
 
= restriktiven Lungenfunktionsstrung
 
Hier ist die Vitalkapazitt und die totale Lungenkapazitt vermindert. Verursacht ist dies durch eine eingeschrnkte Compliance des Atemapparats (die Dehnungsfhigkeit ist eingeschrnkt). Das Auftreten einer restriktiven Lungenfunktionsstrung kann z.B. an Verwachsungen der Pleura, Lungenfibrose, Verlust von Lungengewebe oder Thorax-Beweglichkeit (zum Beispiel Skoliose, Trichterbrust) liegen.
 
3. Respiratorische Insuffizienz
 
Nach der GOLD-Klassifikation [vgl. Klassifikation bei Besprechung COPD, spter im Buch] liegt sie vor, wenn der Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut unter 60 mmHg oder Kohlendioxidpartialdruck im arteriellen Blut ber 50 mmHg liegt.
 
Auerdem ist zu unterscheiden zwischen 
 
Perfusions-
 
 und 
 
Diffusions-Strungen
 
:
 
1. Perfusionsstrungen
 
Unter 
 
Perfusion
 
 ist die Durchblutung der Lungenkapillaren zu verstehen, angepasst an die Ventilation.
 
Perfusionsstrungen:
 
Bei Gefverschlssen ist die Perfusion im Verhltnis zur Ventilation eingeschrnkt. Sie beruhen auf einem Missverhltnis von Durchblutung und Belftung von Lungenabschnitten. Beispiele sind Lungenembolie, Lungenfibrose (Verdickung der Alveolar-Membran) und Lungenemphysem (Lungenberblhung). Bei eingeschrnkter oder fehlender Perfusion wird der Totraum vergrert (der Raum, der nicht am Gasaustausch beteiligt ist).
 

 
2. Diffusionsstrungen
 
Die 
 
Diffusion
 
 ist ein passiver Transportvorgang, Teilchen wandern vom Ort hherer Konzentration zum Ort niedriger Konzentration.
 
Gasaustausch in der Lunge: O
 
2
 
 gelangt aus der Luft in den Alveolen durch die Membran in die Kapillaren, CO
 
2
 
 aus dem Lungenkapillarblut in die Alveole.
 
Diffusionsstrungen:
 
D.s. Gasaustauschstrungen, die zu einer Lungenfunktionsstrung fhren. Das knnen sein: verlngerter Weg des Austausches von O
 
2
 
/CO
 
2
 
 bei Lungenfibrose durch Verdickung der Alveolar-Membran. Verlust von Alveolen: Austauschflche ist verkleinert bei Pneumonie und Lungenemphysem. Verkrzte Kontaktzeit: bei Lungenresektion.
 
N
 
unmehr zu Erkrankungen der Lunge und zwar ausschlielich zu chronischen Lungenkrankheiten
 
(Chronische) Lungenkrankheiten
 
Es wrde den Rahmen dieses Buches bei Weitem sprengen, wenn smtliche Lungenkrankheiten nicht nur aufgelistet, sondern mehr oder weniger eingehend besprochen wrden.
Wie der Titel dieses Buches (und dieses Kapitels) es ja zum Ausdruck bringt, sollen „gravierende chronische/chronisch-progrediente Lungenkrankheiten“ besprochen werden.

Es bleiben also „auen vor“ alle „akuten Lungenerkrankungen“ wie Lungenentzndung (Pneumonie & Bronbchopneumonie * auch in den Sonderformen „post-operative bzw. post-traumatische Pneumonie oder als „Aspirations-Pneumonie“) und akute Entzndungen der unteren Atemwege (Bronchtiden) und auch nicht akute pulmonale Insuffizienz oder auch akutes Atemnot-Syndrom (ARDS = acute respiratory distress syndrome) oder auch einen Lungeninfarkt oder eine Lungenembolie oder einen Lungenabsze.

Wenngleich eine Erkrankung an Lungentuberkulose (weltweit in den letzten Jahren wieder auf dem Vormarsch!) oder ein Lungenkarzinom (bespreche ich eingehend in meinem eBook „KREBS“ * neobooks by Droemer & Knaur; erscheint Ende 2014) fr die Betroffenen einen „gesundheitlichen Tiefschlag“ bedeuten oder eine Erkrankung an Mucoviszidose oder Lungenfibrose u.a.m., so habe ich mich fr dieses Buch entschieden, mich auf folgende Krankheiten - u.a. wegen deren hufigem Vorkommen und den zunahmenden Erkrankungszahlen - zu beschrnken:
Lungenemphysem – COPD – Asthma bronchiale.
Ich nenne sie „das fatale Lungenkrankheiten-Trio“!

Bevor wir uns mit diesen drei Krankheiten beschftigen, zuerst - zur schnellen Information - wichtige Lungenerkrankungen:
Alveolar-Proteinose
Astma bronchiale
Berufsbedingte Lungenerkrankungen (Silikose * Anthrakose * Asbestose * Berylliose * Byssinose * Silofller-Krankheit * Farmer-Lunge * Taubenzchter-Krankheit * Champignonzchter-Lunge * Mlzer-Lunge * Ksewscher-Lunge, Dachdecker-Lunge * Chemiearbeiter-Lunge …)
Bronchialcarcinom („Lungenkrebs“)
Bronchiektasie
COPD (chronic obstructive pulmonary disease)
Chronische Bronchitis
Histiozytose X
Idiopathische Lungen-Haemosiderose
Lungen-Atelektase
Lungen-Emphysem
Lungen-Fibrose
Lungen-Sarkoidose (M. Boeck * „Lungen-Boeck“)
Lungen-Tuberkulose (M.Koch)
 
Chronische Lungenkrankheiten im „Kurzportrait“
 
E
 
s wrde den Rahmen dieses Buches sprengen, wrden smtliche chronischen Lungenkrankheiten ausfhrlich besprochen werden. Die ausfhrliche Beschreibung soll dem „fatalen Trio der Lungenkrankheiten“ - Asthma bronchiale, Lungenemphysem, COPD - vorbehalten bleiben.
 
Wobei aber auch festgehalten werden muss, dass die weiteren chronischen Krankheiten der Lunge ebenfalls gravierend in das Leben allgemein und speziell die Gesundheit des Kranken eingreifen.
 
D
 
aher will & werde ich - allerdings in Kurzform als „Kurzportrait“ - die nachfolgenden chron. Lungenkrankheiten (in alphabetischer Reihenfolge, nicht nach „Bedeutung“) beschreiben, u.a. auch, weil die „drei groen Lungenkrankheiten“ abgegrenzt werden mssen gegenber diesen Krankheiten:
 
 
 	Bronchiektasie
 
 	Chronische Bronchitis
 
 	Lungen-Atelektasie
 
 	Lungen-Fibrose
 
 	Lungen-Sarkoidose (M. Boeck * „Lungen-Boeck“)
 
 	Lungen-Tuberkulose (M.Koch)
 

 
- Bronchiektasie
 
Darunter ist eine dauerhaft irreversible Ausweitung der Bronchial-ste zu verstehen; zumeist vorkommend in den basalen Lungenabschnitten. Bronchiektasien knnen zur Verlegung der Bronchien fhren. Zu unterscheiden ist zwischen angeborener & erworbener Bronchiektasie.
 
Fhrende Symptome sind: 
 
Dyspnoe
 
 (Atemnot) in Verbindung mit sekret-reichem 
 
Husten
 
, bes. stark sind die Symptome frh morgens. V.a. 
 
„Bluthusten“
 
 (Haemoptyse: Hsuten mit blutigem Auswurf). Es besteht Anflligkeit gegenber Pneumonien. Ohne adquate Therapie entwickeln die Kranken eine 
 
Zyanose
 
 (blau-rtliche Verfrbung an Lippen & Schleim-Huten) und es finden sich infolge der Sauerstoff-Minderversorsung die sog. 
 
„Trommelschlegel-Finger“
 
 (digiti hippocratici * = rundl. Auftreibung der Finger-Endglieder). Mgliche Komplikationen: Pleura-Empyem (= Eiteransammlung im Pleuraraum), broncho-pleurale Fistel (=Verbindung zwischen Pleurahhle und Bronchus), Lungenabszess (= Abszebildung im Lungengewebe, meist nach Pneumonie).
 
- Chronische Bronchitis
 
Eine 
 
chronische Bronchitis
 
 ist eine chronische Entzndung der Atemwege, welche sich vornehmlich im Bereich der Bronchien abspielt. Laut WHO-Definition mssen zur Diagnose einer chronischen Bronchitis folgende Kriterien erfllt sein: a) produktiver Husten ber einen Zeitraum von 3 Monaten und b) Vorkommen dieser Symptomatik in mindestens zwei aufeinanderfolgenden Jahren. Als Hauptursache der chronischen Bronchitis gelten Inhalations-Schadstoffe, vornehmlich Rauchen, aber auch berufliche Feinstaubexposition. Weitere begnstigende Faktoren sind unter anderem: 1. Gehufte broncho-pulmonale Infekte, z.B. in Folge kardialer Vorerkrankungen oder 2. Antikrpermangelsyndrom, ferner 3. erblich bedingte Strungen der muko-ziliren Clearance, z.B. bei zystischer Fibrose oder primrer Zilien-Dyskinesie und 4. Atemwegseinengung und -kompression (z.B. Bronchusstenose). Leitsymptom der chronischen Bronchitis ist einen langen Zeitraum andauernder, produktiver Husten mit weilichem Auswurf. Bei chronisch-obstruktiver Bronchitis kann zustzlich eine Belastungsdyspnoe auftreten. Bei schwer exazerbierten Verlaufs-Formen ist auch eine Ruhedyspnoe mglich. Komplikationen sind: 
 
Exazerbation
 
 (= Die Sekretanschoppung begnstigt bakterielle Infektionen, die zu einer akuten Verschlechterung des Krankheitsbildes fhren knnen), 
 
Lungen-Emphysem
 
 (Deszendiert die Infektion in den Bereich der Alveolen, knnen Elastasen neutrophiler Granulozyten die Alveolarsepten einschmelzen. Frderlich wirkt sich dabei ein Mangel an Proteaseinhibitoren {Alpha-1-Antitrypsin-Mangel} aus), 
 
Cor pulmonale
 
 (Lungenherz“ = Chronische Rechtsherzinsuffizienz * Die Bronchialobstruktion senkt ber verminderte Inspirationsvolumina die Oxygenierung des Blutes. Die daraus resultierende pulmonal-arterielle Hypoxmie {= Sauerstoffmangel} lst reflektorisch eine Vasokonstriktion mit nachfolgender pulmonaler Hypertension (Lungenarterien-Hochdruck)aus. Die erhhte Vorlast des rechten Ventrikels fhrt zur ventrikulren Hypertrophie und hmodynamischer Beeintrchtigung im Sinne einer Rechtsherzinsuffizienz).
 
Eine Form der chron. Bronchitis ist die chronbisch abstruktive Bronchitis, die COPD (s.d.).
 
- Lungen-Atelektas(i)e
 
Unter einer 
 
Atelektase
 
 versteht man ein Belftungsdefizit der Lunge oder von Teilabschnitten der Lunge. Es kann sich um eine fehlende oder um eine unvollstndige Belftung handeln. Man unterscheidet zwischen einer primren (= angeborenen) Atelektase und einer sekundren (= erworbenen) Atelektase. Ursachen fr eine sekundre Atelektase knnen unter anderem sein: a) durch den Druck von pleuritischen Exsudaten, Geschwlsten der Brusthhle, der Wirbelsule u. dgl. auf die Lunge, wodurch die letztere allmhlich blutleer, blassgrau, lederartig zhe und fr ihre physiol. Funktionen unfhig wird (Kompressions-Atelektase), b) eine Bronchus-Verlegung fhrt zu einer verminderten Belftung (Obstruktions-Atelektase), c) im Rahmen von fibrosierenden bzw. vernarbenden Lungen-Gewebserkrankungen kommt es zu einer Mangelbelftung (Kontraktions-Atelektase) und d) hervorgerufen wird diese Form infolge einer funktionellen Strung der Alveolen-Funktion (Lungenblschen), so z.B. fhrt ein Schockereignis zu einer Minderversorgung des Lungengewebes und daraus resultiert ein Surfactant [?], Folge: das Lungengewebe schrumpft (Mikro-Atelektase).
 
Eine Atelektase fhrt zur Ausbildung eines funktionellen Shunts. Nicht-oxygeniertes Blut wird aus den Lungenarterien in die Lungenvenen geleitet. Dadurch verschlechtert sich das Verhltnis von Ventilation zu Perfusion. Fr den Organismus kann dadurch bei greren Atelektasen eine schwerwiegende Hypoxie resultieren.
 
- Lungen-Fibrose
 
Die 
 
Lungenfibrose
 
 ist eine chronische, diffuse Erkrankung des Lungen-Gewebes mit dem Leitbefund einer fortschreitenden Fibrosierung (= krankhafte Vermehrung des Bindegewebes in Geweben und Organen, dessen Hauptbestandteil Kollagenfasern sind. Dabei wird das Gewebe des betroffenen Organes verhrtet. Es entstehen narbige Vernderungen, die im fortgeschrittenen Stadium zur Einschrnkung der jeweiligen Organfunktion fhren) des Lungen-Gewebes. Sie entsteht durch chronische Entzndungsvorgnge des Interstitiums, die zu einem bindegewebigen Umbau des interstitiellen Gewebes fhren, bei dem die alveolren Membranen mitbetroffen sind.
 
Bekannte Ursachen
 
: Infektionen, Inhalative Schadstoffe, anorganische Stube (u.a. Asbest, Quarz), Gase, Dmpfe, Haarsprays, Arzneimittel, Herbizide, Ionisierende Strahlen, Lungenschdigung durch eine kardio-vasculre Grunderkrankung, Stauungslunge bei Linksherz-Insuffizienz dazu Systemerkrankungen wie Sarkoidose (M. Boeck, s.u.), Kollagenosen und Autoimmunkrankheiten wie Vasculitiden und Rheumatoide Arthritis.
 
Unbekannte Ursachen
 
: Idiopathische interstitielle Pneumonie (IIP), Idiopathische pulmonale Fibrose, usual interstitial pneumonia, akute interstitielle Pneumonie, diffuser alveolrer Schaden. 
 
Die Lungenfibrose ist durch folgende 
 
Symptomatik
 
 gekennzeichnet:
 
1. Im Anfangsstadium: Belastungsdyspnoe (Atemnot unter Belastung), Tachypnoe (vermehrte Atemzge), evtl. Fieber (Vorsicht: hier erfolgt leicht die Fehldiagnose Pneumonie), trockener Reizhusten
 
2. Im fortgeschrittenem Stadium: Zyanose, Trommelschlegelfinger Uhrglasngel, Cor pulmonale, Terminale respiratorische Insuffizienz.
 
Das Endstadium einer Lungenfibrose wird durch die sog. 
 
Wabenlunge
 
 markiert.
 
- Lungen-Sarkoidose (M. Boeck * „Lungen-Boeck“)
 
Die 
 
Sarkoidose
 
 ist eine granulomatse Entzndung. Sie kann prinzipiell jedes Organ befallen, fllt klinisch jedoch am ehesten durch den Befall der Lungen auf; dann genannt M. Boeck oder „Lungen-Boeck“. Das Rntgenbild zeigt typische Vernderungen, die auch zur Stadieneinteilung der Sarkoidose genutzt werden.
 
Stadium 0:
 
 unaufflliger Thorax bei extrapulmonalem Befall 
 
Stadium 1:
 
 bi-hilre Lymphadenopathie (= Unspezifische Erkrankung der Lymphknoten) ohne sichtbare Lungen-Beteiligung, Hilusvergrerung in der Regel beidseits 
 
Stadium 2:
 
 bi-hilre Lymphadenopathie 
 
mit
 
 Lungenbeteiligung, die Lunge zeigt eine retikulo-nodulre Zeichnung
 
Stadium 3:
 
 Lungenbefall ohne sichtbare Lymphadenopathie
 
Stadium 4:
 
 Lungenfibrose mit Funktions-Verlust der Lunge. Komplikationen: Lungenzirrhose, Lungenemphysem, Cor pulmonale.
 
- Lungen-Tuberkulose (M.Koch)
 
(frher bezeichnet als Schwindsucht od. Lungenschwindsucht)
 
Meist chronisch verlaufende exsudative oder produkltive Lungen-Entzndung infolge Infektion mit dem humanen Mycobacterium tuberculosis, seltener (10%) mit dem bovinen-Typ (Rindertyp). Die Lungen-Tb ist die hufigste und folgenschwertste Form der Tb. Beginnt v.a. mit einer Pleuritis exsudativa (sog. nasse Rippenfell-Entzndung). Auf diese folgt als 2. Phase eine „ksige Pneumonie“ (mit Bildung von Kavernen oder Verkalkungen); in der produktiven Phase kommt es zur Bildung von Granulationsgewebe (mit Gewebeschrumpfung in Form von Tuberkel). Klinisch erfolgt eine Einteilung nach Infektionsstadium: 
 

 

1. Latente tuberkulse Infektion:
 
 Erstinfektion mit erfolgreicher Eindmmung der Erreger, jedoch Persistenz im Organismus.
 

2.
 
Primrtuberkulose:
 
 Organmanifestation nach Erstinfektion. 
 

 

3.
 
Postprimrtuberkulose:
 
 Reaktivierte Tuberkulose, zeitliche Latenz kann mehrere Jahrzehnte betragen.
 
Symptome
 
: Bei Erstinfektion kommt es nach einer Inkubations-Zeit von 6-8 Wochen zu unspezifischen Symptomen im Sinne einer B-Symptomatik wie: Fieber, Nachtschwei, Gewichtsverlust, Inappetenz. Bei Ausbildung eines tuberkulsen Primrkomplexes oder einem primr pulmonalen Verlauf knnen hinzutreten: Husten, Hmoptyse (Bluthusten), lokale Lymphknotenschwellungen und Dyspnoe.
 
Das vermehrte Auftreten von bakteriellen Resistenzen hat die Behandlung der Tuberkulose in den letzten Jahren deutlich erschwert. Auslser ist der falsche oder unkontrollierte Einsatz der verfgbaren Tuberkulostatika. Auf dieser Basis hat man Sonderformen der Tuberkulose definiert. Dazu zhlen: Multiresistente Tuberkulose (MDR-Tb) und Extrem Arzneimittel-resistente Tuberkulose (XDR-Tb).
 
Lungen-Tb ist eine meldepflichtige Krankheit und zwar sowohl Erkrankung an Tb wie auch Tod durch Tb; auch jede behandlungsbedrftige Tb, auch wenn ein bakteriologischer Nachweis (noch) nicht vorliegt; ebenso sind Personen zu melden, die an einer Tb erkrankt sind und die eine Therapie ablehnen oder vorzeitig abbrechen.
 
Damit ist der 1. Teil des Buches beendet.
 
Nachgehend nunmehr zu den 
 
„drei fatalen Lungenerkrankungen“
 
. Den Anfang macht …

    
        Asthma bronchiale Teil I

    Wenn die Brust wie zugeschnrt ist und der Atem „pfeift“
 
Welt-Asthma-Tag 06. Mai
 Mythen & Fakten
 
Mythos:
 
Asthma kommt und geht.
 

Fakt:
 
 Asthma ist eine chronische Entzndung in den Bronchien, die immer da ist, auch wenn gerade keine Beschwerden vorhanden sind.
 

Mythos:
 
Asthma ist eine psychische Erkrankung.
 

Fakt:
 
 Asthma ist eine Erkrankung der Lunge und nicht der Psyche. Emotionaler Stress kann allerdings Asthmasymptome z.B. durch Ausschttung von Entzndungsstoffen verschlimmern.
 
Mythos:
 
Asthmamedikamente sollten nur bei Beschwerden eingesetzt werden, sonst gewhnt sich der Krper daran und sie verlieren sie ihre Wirksamkeit.
 

Fakt:
 
 Nur die regelmige Anwendung von Medikamenten kann die urschliche Entzndung in den Bronchien bekmpfen und Asthmaanflle verhindern. Entzndungshemmende Asthmamedikamente verlieren ihre Wirkung nicht.
 
Mythos:
 
Asthma bei Kindern verwchst sich.
 

Fakt:
 
 Die angeborene berempfindlichkeit der Bronchien bleibt bestehen, auch wenn bei vielen Kindern die Asthmas-Symptome mit dem Alter weniger werden.
 
Mythos:
 
Asthma verschwindet, wenn man ans Meer oder in die Berge zieht.
 

Fakt:
 
 Ein Umzug ans Meer kann bei einer Milbenallergie ein Asthma sogar verschlechtern, wenn dort keine Milbensanierung durchgefhrt wird. Wenn die individuellen Auslser vermieden werden und eine regelmige Behandlung durchgefhrt wird, kann ein Asthmakranker berall leben.
 
Kurz & knapp zu Beginn
 
Asthma Bronchiale ist eine chronische Entzndung der Atemwege.
Die
 
CHRONISCHE BRONCHTIS
 
, das
 
LUNGEN-EMPHYSEM
 
(Blh-Lunge * s. spter separates Kapitel), das
 
COPD
 
(Chronic Obstructive Pulmonary Disease * chronisch obstruktive Lungen-Erkrankung * = Sammelbegriff fr mehrere Erkrankungen mit dem Leitsymptom „AHA“ = Atemnot + Husten + {vermehrter} Auswurf * s. spter separates Kapitel) und das
 
ASTHMA BRONCHIALE
 
zhlen zu den groen/ bedeutenden Erkrankungen der tiefen/ unteren Atemwege; wobei es zwischen diesen Erkrankungen
 
flieende ‚bergnge‘
 
gibt. So z.B. COPD mit Lungenemphysem, Asthma mit chron. Bronchitis, chron. Bronchitis mit COPD u.a.
 
Asthma ist die hufigste chronische Erkrankung im Kindes- und jngeren Jugendlichen-Alter. In Deutschland sind etwa 10-12% der Kinder und 5-8% der Erwachsenen betroffen.
In den letzten Jahrzehnten hat sich Asthma zu einer regelrechten
 
„Volkskrankheit“
 
entwickelt und zwar weltweit. Dabei ist auffallend, dass weder hoch-industrialisierte + schadstoff-belastete noch besonders arme, noch besonders rauch-freudige Gegenden einen Einfluss haben auf die Prvalenz (Hufigkeit der Erkrankung je 100.000 Einwohner). Fakt ist, dass man Asthma als
 
„Lungenkrankheit der britischen Insel“
 
bezeichnen kann, denn die Weltrangliste der Asthma-Kranken fhren Schottland mit 18,4 und England mit 15,3% an, gefolgt von Australien mit 14,7 und den USA mit 10,9%. In Deutschland liegt die Erkrankungszahl bei 6,9%, in sterreich bei 5,8% und in der Schweiz finden sich nur 2,3% Asthmaktiker. Summa summarum sind
 
derzeit ca. 300 Mio Menschen weltweit betroffen
 
(Angaben der WHO) und die
 
Erkrankungszahlen steigen Jahr fr Jahr
 
. Frauen, Kinder & Senioren gelten als berproportional betroffen. Zurzeit wird als (Mit-)Ursache fr das Ansteigen der Erkrankungs-Zahlen der steigende Wohlstand mit der ungesnderen Lebensweise diskutiert.
 
B
 
is vor wenigen Jahren wurde in der Medizin davon ausgegangen, dass bei
 
Kindern & jngeren Jugendlichen
 
das Asthma (weit) berwiegend „allergisch“ bedingt sei. Das ist inzwischen wissenschaftlich eindeutig widerlegt (Uni-Kinderklinik Gieen). Danach leiden - wie es auch bei Erwachsenen & lteren Jugendlichen so der Fall ist - weit berwiegend der Kinder/Jugendlichen an einem nicht-allergischen Asthma (71,3%) und lediglich 14,7% an einem ausschlielichen allergischem Asthma, bei 5,5% liegt Asthma vor aufgrund chronisch-rezidivierender Atemwegsinfekte und bei 8,4% tritt Asthma auf infolge der Exposition gegenber Reizen (u.a. Dmpfe, Gase, Rauch usw.).
 
D
 
ie Dauer eines Asthma-Anfalls kann variieren zwischen wenigen Sekunden bis zu mehreren Stunden und auch ber 1-2 Tage. Auslser knnen Allergien, Infektionen der oberen Atemwege, beranstrengung, psychische Belastung, Klte, Medikamente oder verunreinigte Luft sein.
 
Z
 
ur
 
Diagnostik
 
:
 
Was die
 
Diagnostik
 
angeht, so hat hier die
 
wissenschaftliche Schul-Medizin
 
eindeutiges und absolutes Primat
 
. Empfohlen wird weitgehendes Vorgehen entsprechend den aktuellen
 
„Leitlinien zur Diagnostik von Patienten mit Asthma“
 
(herausgegeben von der Dt. Atemwegs-Liga und der Dt. Gesellschaft fr Pneumologie & Beatmungsmedizin e.V. * Anschrift s. Glossar). Und dazu - insbesondere fr all jene ‚Felder‘, die von der Schulmedizin nicht oder nur in geringem Ausma beachtet werden (z.B. Herde, Freie Radikale, Sure-Basen-Haushalt usw.) - komplementr kompetente und aussagefhige Untersuchungs-Option der
 
serisen biolog.-naturheilkundlichen Medizin
 
.
Fazit:
Die Diagnostik beim Asthma bronchiale sollte in jedem Falle eine „ganzheitliche“ sein!
 
D
 
ann folgt die
 
Therapie
 
.
G
 
rundbedingung - conditio sine qua non! - war, ist und wird bleiben:
Unerlsslich ist die konsequente und stndige wie bestmgliche Mitarbeit & Einhaltung der Therapie („Compliance“) und auch die Bereitschaft zu „Eigenleistungen“ des Asthmatikers (Sport/Bewegung/ Atembungen, Genussmittel, psychische Stabilisierung & Selbst-Management, Biorhythmus …).
W
 
as die
 
Behandlung des Asthma’s - als Krankheit! -
 
angeht, so hat auch in diesem Punkt die
 
Schulmedizin absolutes Primat
 
!
Wichtigste Manahme aus Sicht der wissenschaftlichen (Schul-)Medizin bei einer Asthma-Erkrankung ist es, den/die mglichen Auslser (Staub, Haustiere bei Allergie, Zigarettenrauch u.a.) soweit als nur mglich zu (ver-)meiden.
Daneben unterscheidet man
 
Anfallsbehandlung
 
und
 
Intervall-Therapie
 
bei hufigen Attacken.
Man wendet dafr in der wissenschaftlichen (Schul-)Medizin u.a. Bronchial-Sprays an und verabreicht Beta-Sympathomimetika, Glucocorticoide, Methyl-Xanthine, Leukotrien-Antagonisten, Mastzell-Stabilisatoren. In schweren Fllen kann eine intravense Behandlung notwendig werden. Und auch eine (Dauer-)Behandlung mit Corticoiden. Daneben und dazu vielmals auerdem physikalische Therapiemanahmen und auch Inhalations-Therapien, u.a. mit Sauerstoff.
Etliche der in der Asthma-Behandlung verwendeten Arzneimittel haben aber das Manko, dass sie einerseits Nebenwirkungen mit sich bringen und dass sie nicht selten ausgeprgte Wechselwirkungen mit sonstigen und erforderlichen Medikamenten haben und auerdem bestehen bezglich der - und vielmals ebenfalls erforderlichen Einnahme sonstiger Medikamente - Kontraindikationen.
 
D
 
ie
 
biolog.-naturheilkundliche Medizin
 
ist, was die Krankheit Asthma angeht, sicherlich eine bewhrte & effektive Behandlungsoption, allerdings mehrheitlich
 
additiv & komplementr zur Schulmedizin
 
(in leichten Fllen ggfls. auch als alleinige Manahme mglich).
Aber hier gilt unbedingt zu wissen und zu bedenken:
S
 
oll die Therapie bei Asthma insbes. langfristig & nachhaltig wirkungsvoll sein, dann darf das Augenmerk nicht einzig auf die Beherrschung der Asthma-induzierten Beschwerden gerichtet sein & bleiben, dann muss in jedem Falle die Krankheit
 
‚Asthma bronchiale‘
 
als
 
Gesamt-Organismus-Schdigung
 
auf allen 3 Ebenen
 
- mit Dysregulation bzw. Schieflage i.S.v. von Herden, Strfeldern, energetischen Blockaden ber Sure-Basen-Haushalt, Freie (Sauerstoff-) Radikale, Inneres Milieu, gesamtes Hormon-Verbund-System (insbes. die „hormonelle Stress-Achse“) usw. - gesehen und entsprechend gegenregulativ behandelt werden. Das wiederum ist die
 
Domne der biolog.-naturheilkundlichen Medizin!
 
Postulat:
Mit einem individuellen
 
(quasi: „personalisierten“)
 
multi-modalen ganzheitlichen Behandlungskonzept „Asthma bronchiale“ in der Intervall- und Langzeit-Therapie
 
(letztere nur bei Patienten mit hufigen Asthma-Anfllen)
 
- mit einer synergistischen Symbiose von wissenschaftlicher Medizin mit kompetenter und seriser biologisch-naturheilkundlicher Medizin - kann einmal die Lebensqualitt der Kranken deutlich gesteigert werden, ferner kommt es zu einem Rckgang der Anfall-Hufigkeit und -dauer sowie -schwere; und nicht zuletzt knnen vielmals die synthetisch-chemischen Wirkstoffe reduziert werden und dadurch auch deren Nebenwirkungen.
 
Definition + Charakteristika
 
N
 
ach
 
der
 
Definition
 
des ICR (International Consensus Report) handelt es sich beim
 
Asthma bronchiale
 
(kurz genannt „Asthma“ * vom griech. „Atemnot“) um eine
 
chronische, entzndliche Erkrankung der Atemwege mit anfallsweise auftretender Atemnot auf dem Boden einer variablen bzw. reversiblen Atemwegs-Obstruktion und zwar infolge eines dauerhaft bestehenden hyperreagiblen Bronchial-Systems.
 
Charakteristisch
 
 fr Asthma sind vorbergehende oder dauerhafte Symptome wie 
 
Luftnot, Engegefhl
 
in der Brust, pfeifende Atmung, erhhte Produktion
 
 von 
 
zhem Bronchialsekret
 
 (Schleim) und 
 
Husten
 
. Gleichzeitig besteht eine wechselnd starke 
 
Einschrnkung des bronchialen Luftstroms
 
 (Airflow) und eine wechselnd ausgeprgte 
 
Hyperreagibilitt
 
 (berreaktion) 
 
der Atem-Wege
 
 auf endogene und exogene Stimuli (Reize/Noxen).
 
Bei der Entstehung und der Manifestation des Asthmas spielen ein meist 
 
eosinophiler Entzndungsprozess
 
 und seine Einflsse auf die Atemwegs-Struktur eine 
 
Schlsselrolle.
 
Daher setzt auch eine effektive Asthmatherapie bei einer Begrenzung der auslsenden Faktoren (Trigger) einerseits und einer Eingrenzung des Entzndungsprozesses andererseits an.
 
Epidemiologie
 
Im Kindes- & jngeren Jugendlichen-Alter ist Asthma die hufigste chronische, entzndliche Lungen-Erkrankung.
Etwa
 
10-12% aller Kinder
 
& jngere Jugendliche
 
in Deutschland sind davon betroffen, wobei
 
Jungen doppelt so hufig erkranken wie Mdchen
 
. Dieser Geschlechter-Unterschied ist bei lteren Kindern deutlich geringer, im
 
Erwachsenenalter berwiegt dann der Anteil erkrankter Frauen
 
. Bei 30% der kindlich Erkrankten tauchen bereits Symptome bis zum ersten Lebensjahr auf, 70% der Betroffenen entwickeln die Krankheit bis zum fnften Lebensjahr.
 
Je spter das erstmalige Auftauchen von Asthma bronchiale ist, desto wahrscheinlicher bedingt eine allergische Komponente das Krankheitsgeschehen
 
.
 

 
I
 
m
 
Erwachsenenalter
 
findet sich das Asthma noch bei etwa
 
5-10% der Bevlkerung
 
; d.s. bei rund 82 Mio Einwohnern betrchtliche 4,1- 8,2 Mio!.
Kinder/Jugendliche wie Erwachsene - diese vor allem in der zweiten Lebenshlfte - leiden weit hufiger unter dem sog
 
. „nicht-allergischen“
 
oder dem
 
„gemischten/mixed“ Asthma
 
.
 
D
 
ie permanente und weltweite Zunahme der Asthma-Erkrankungsflle korreliert mit der steigenden, nicht ausreichend geklrten Anzahl allergischer Erkrankungen.
 
Allergien stellen einen wesentlichen Risikofaktor fr das Auftreten der Erkrankung dar
 
.
Mortalitt:
 Die Mortalitt von 5- bis 44-jhrigen Asthmatikern liegt in Deutschland hher als im restlichen Europa. Die Zahl der asthmabedingten Todesflle in Deutschland betrgt etwa 5.000 pro Jahr.
 
Formen & tiologie
 
E
 
ine strenge
 
Klassifikation des Asthmas
 
nach tiologischen Kriterien ist nicht immer sinnvoll, da sich die verschiedenen Formen oft berschneiden.
 
Eine mgliche Einteilung orientiert sich an der allergischen oder nicht-allergischen Genese:

1)
 
Extrinsic- oder Allergisches Asthma
 

Sofortreaktion vom Typ I
 

= IgE-vermitteltes, allergisches Asthma
 
durch Allergene in Umwelt und/oder Arbeits- und/oder Privatwelt.
Zumeist
 
„Allergische Reaktion vom Sofort-Typ“
 
!
Hufig betroffen von dieser Asthmaform sind
 
Atopiker
 
[?]
 
mit genetischer Disposition
 
.
Diese Asthma-Form ist die hufigste Form in Kindheit & Jugend!
 
Was passiert?
 
Ausgelst durch Allergie-auslsende Stoffe in der Umwelt, sog. 
 
‚Allergene’
 
 bei entsprechender „Veranlagung“. Es werden Immun-Globuline (= krpereigene Antikrper/AK) vom Typ E (IgE) gebildet, die in Wechselwirkung mit den Allergenen die Ausschttung von allergie-auslsenden Botenstoffen 
 
- Histamine, Leukotriene, Bradykinine
 
[?]
 
-
 
 aus Mastzellen 
 
[?]
 
 bewirken. 
 
Diese Stoffe lsen dann die Atemwegs-Verengung (Broncho-Obstruktion) aus.
 
Auer im Gehirn sind Mastzellen berall im Krper. Sie sind Schaltstelle der allergischen Reaktion.
 
Ungefhr 90% aller Allergien sind Allergien von Soforttyp.
Die Symptome treten direkt nach dem Kontakt mit dem Allergen auf.
 
Beim ersten Kontakt wird der Organismus sensibilisiert.
 
 Bei einem Kontakt mit einem Allergen produzieren die B-Zellen IgE-Antikrper, die sich auf den Mastzellen festheften. Diese Antikrper knnen, jeweils zu zweit, ein Allergen-Molekl einfangen und neutralisieren. Das nennt sich auch 
 
Antigen-Antikrper-Reaktion
 
 (AG-AK-R) 
 
[?]
 
.
 
Beieinem ersten Kontakt mit dem Allergen werden nur wenige der auf der Mastzelle angehefteten IgE-Antikrper zur Neutralisation belegt. Dieser Reaktionsschritt nennt sich 
 
Sensibilisierung
 
.
 

Beim nchsten Kontakt erfolgt dann eine heftige allergische Reaktion.
 
D.h.: Ab dem Zweit-Kontakt mit demselben Antigen tritt dann die allergische Reaktion in unterschiedlicher Intensitt zutage. Die massenweise auf den Mastzellen festgehefteten IgE-Antikrper, das knnen zwischen 10.000 und 50.000 auf einer einzigen Mastzelle sein, fangen das Allergen ein. Das hat dann eine bermige Freisetzung von Histaminen zur Folge. Durch die heftige Reaktion platzt die Mastzelle frmlich auf.
 

Die Symptome werden durch Histamine
 
[?]
 
ausgelst.
Histamine und andere Entzndungsmediatoren - u.a. Leukotriene - fhren dazu, dass die Blutgefe sich stark weiten. Flssigkeit tritt innerhalb von Sekunden bis Minuten aus und es kommt zur Bildung der typischen deme und Blasen. Der Blutdruck sinkt. Die Betroffenen leiden unter Juckreiz und Atemnot.
Die Reaktion kann rtlich begrenzt oder systemisch sein.
Hufig sind diese Reaktionen rtlich begrenzt. Ein Beispiel dafr ist der Heuschnupfen (Rhinitis allergica) oder die Nesselsucht (Urticaria). Bei einer Ausweitung der allergischen Reaktion auf den Organismus, wie das bei einem anaphylaktischen Schock der Fall ist, kann ein lebensbedrohender Zustand eintreten.
Neben dieser Sofortreaktion vom Typ I nach Kontakt mit dem Allergen kann es nach 6 bis 12 Stunden zu einer Sptreaktion kommen; diese wird ber Immunglobuline vom Typ G (IgG) ausgelst. Oft treten beide Reaktionen auf:
 
„dual reaction“
 
.

2)
 
Intrinsic- oder Nicht-Allergisches Asthma
 

Sofortreaktion vom Typ II
 

= nicht IgE-vermitteltes, nicht-allergisches Asthma
 
- auch genannt
 
endogenes Asthma
 
- durch:
 
 
 	Infektion
 
 	Toxische oder chemisch-irritative Stoffe
 
 	Unspezifische Reize (kalte Luft, Tabak-Qualm, Abgase)
 
 	Stress/Distress
 
 	Psychologische/Psychische Faktoren
 
 	das sog. „Psychogene Asthma“
 
 	Gastro-sophagealer Reflux
 
 	Anstrengung
 
 	(bes. Kinder und Jugendliche)
 
 	das sog. „Anstrengungs-Asthma“
 
 	Pseudoallergische Reaktion (Analgetika)
 
 	das sog. „Analgetika-Asthma“ (am bekanntesten das ASS-Asthma)
 

 
Krpereigene Zellen und das umliegende Gewebe werden durch Plasma-Proteine des Immunsystems
 
(IS)
 
angegriffen.
 
Bei der zweiten Form der allergischen Reaktion werden die Zellen selbst geschdigt. Deshalb heit sie auch
 
zytotoxische Reaktion
 
(zyto = Zelle, toxisch = giftig). Bei dieser Reaktion sind krperfremde Antigene direkt an eine Zelle gebunden. Durch diesen Vorgang ist die krpereigene Zelle selbst zu einem Antigen geworden, das bekmpft werden muss.
 
Dabei nehmen die IgG und IgM-Antikrper eine Schlssel-Position ein
 
.
 
Sie verbinden sich mit dem Fremdstoff, der auf der Krperzelle aufliegt. Auerdem wird das
 
Komplement-System
 
[?]
 
aktiviert
 
.
 
Das
 
Komplementsystem ist ein Teil der unspezifischen Immunabwehr
 
. Es besteht aus verschiedenen Plasmaproteinen, die krperfremdes Eiwei angreifen, Zellwnde auflsen und Fresszellen herbeilocken kann. Bei der allergischen Reaktion fhrt gerade die Aktivierung des Komplementsystems zu einer allergischen Erkrankung, weil krpereigene Zellen und das umliegende Gewebe angegriffen werden.
 
Typische Erkrankungen vom Typ 2 sind u.a.:
 
 
 	Hmolytische Anmie
 
 	Agranulozytose
 
 	Blutgruppenunvertrglichkeit (Blutgruppe A trgt Antikrper gegen
 
 	Blutgruppe B in sich und umgekehrt)
 

 

3)
 
Mischformen aus Extrinsic- & Intrinsic-Asthma
= gemischt-frmiges oder ‚mixed‘ Asthma
Im Falle von gemischtfrmigem Asthma leiden die Betroffenen unter einer Kombination aus nicht-allergischem und allergischem Asthma. Diese Form tritt bei vielen Asthmatikern auf. Die Bronchien reagieren dabei nicht nur berempfindlich auf allergische Stoffe, sondern auch auf andere Reize wie Rauch, krperliche Anstrengung oder kalte Luft.
In vielen Fllen wird der Grundstein fr gemischtfrmiges Asthma bereits in der
 
 Kindheit 
 
gelegt. Als mgliche Auslser kommen entzndliche Vernderungen der Atemwege infrage, die dazu fhren, dass die Bronchien berempfindlich werden.
Andererseits kann zum Beispiel
 
 Tabakkonsum 
 
bewirken, dass es zu einer Empfindlichkeit der Bronchien gegenber allergieauslsenden Substanzen kommt.

Neben den oben genannten beiden Verlaufsformen - Extrinsic Asthma bronchiale oder „allergisches Asthma“ als Sofortreaktion Typ I bzw. Intrinsic Asthma bronchiale oder „endogenes bzw. nicht-allergisches Asthma“ als Sofortreaktion Typ II - gibt es noch zwei weitere Formen:
 
Immunkomplex-Bildung
Spt-Reaktion vom Typ III
 

Allergene und Antikrper bilden Immunkomplexe, die sich zusammenballen.
Die allergische Reaktion vom Typ III ist geprgt durch die Bildung von
 
Immun-Komplexen
 
(Allergen + Antikrper). Unter bestimmten Bedingungen, bilden sich
 
mehrgliedrige Komplexe aus Allergenen und Antikrpern
 
. Was zu dieser „Zusammenballung" fhrt, ist bisher nicht geklrt. Bekannt ist aber, dass daran im Wesentlichen der
 
IgG-Antikrper
 
beteiligt ist. Die Immunkomplexe zirkulieren im Blut und lsen das
 
Komplement-System
 
der unspezifischen Immun-Abwehr aus. Das fhrt zwar zu einer Auflsung der Immunkomplexe, schdigt aber auch das umliegende Gewebe.
 

Die allergische Reaktion kann Stunden oder Tage spter auftreten.
 
Nicht immer ist das Immunsystem in der Lage, die Immunkomplexe vollstndig zu neutralisieren. Typisch fr diese Form der allergischen Reaktion ist eine Ablagerung der „berzhligen" Immun-Komplexe in bestimmten Geweben. Dort fhren sie dann zu allergischen Entzndungsreaktionen. Die Symptome einer Allergie treten aber nicht sofort in Erscheinung. Es braucht schon ein paar Stunden oder auch Tage, bis sich allergische Reaktionen zeigen. 
 
Ablagerungen fhren zu Entzndungen bestimmter Organe.
 
Typische Erkrankungen, die zum Typ III gehren sind u.a.:
 
 
 	Vasculitis (Gefentzndung)
 
 	Serumkrankheit
 
 	Alveolitis (Entzndung der Lungenblschen), Farmerlunge
 
 	Nephritis (Entzndung der Nieren)
 
 	Arthritis (Entzndungen der Gelenke)
 

 

 
Zellulre Immunreaktion
Spt-Reaktion vom Typ IV = zellulre Immunreaktion
T-Zellen haben beim Typ IV die Regie!
 
 Bei der allergischen Reaktion vom Typ IV spielen die Immunglobuline keine Rolle. Hier sind ausschlielich die T-Lymphozyten beteiligt an der Immunantwort. 
 
T-Lymphozyten
 
 oder 
 
T-Zellen
 
 [= sie spielen eine wichtige Rolle im menschl. IS * Das „T“ steht fr Thymus(drse), wo die Aus-Differenzierung der Zellen stattfindet] 
 
sind spezialisierte weie Blutkrperchen
 
 (Leukozyten) 
 
und gehren zur spezifischen zellulren Abwehr
 
.
 
 Aus diesem Grund wird die allergische Reaktion vom Typ IV auch 
 
zellulre Immunreaktion
 
 genannt. 
 
Zytokine
 
[?]
 
fhren bei dieser allergischen Reaktion zu Gewebsschden.
 
Allergene, bzw. krperfremde Stoffe lagern sich, wie fr Typ II beschrieben, an Krperzellen an. T-Lymphozyten knnen diese Zellen erkennen und bekmpfen. Dabei werden Substanzen (Zytokine) freigesetzt, die Makrophagen (Fresszellen) anlocken, aber auch zu einer Schdigung des umliegenden Gewebes fhren knnen. T-Zellen behalten eine einmal durchgefhrte Abwehraktion im Gedchtnis; sog.
 
„T-Gedchtniszellen“
 
[?]. Kommen sie mit dem gleichen Allergen noch einmal in Kontakt, so knnen sie heftige allergische Reaktionen auslsen. Die Symptome treten aber nicht sofort, sondern erst 12 bis 72 Stunden nach dem Allergen-Kontakt auf. Die Abstoung transplantierter Organe ist auch eine Typ-IV-Allergie.
 
 
 	Typisch fr diese Form der Allergie ist u. a.:
 
 	Kontaktekzem, z. B. bei Nickelallergie
 
 	Arzneimittel-Exanthem
 
 	Nach einer Organtransplantation wird das verpflanzte Organ hufig
 
 	abgestoen. Auch diese Abstoungsreaktion ist eine allergische Immunreaktion des Typs IV.
 

 
Ursachen
 
H
 
ier will und muss ich mich kurz fassen; darf ansonsten auf die einschlgige Fachliteratur verweisen.
 
 
 	Asthma tritt familir auf; bedingt wohl durch genetische Faktoren.
 
 	Asthma zhlt zu den „atopischen Krankheiten“ (wie u.a. allergische Rhinitis, Neurodermitis, Nesselsucht).
 
 	Das Risiko, an Asthma zu erkranken, steigt signifikant, wenn die Eltern bereits daran erkrankt sind.
 
 	Die Asthma-Symptomatik verschlechtert sich durch Trigger (Auslser) oder
 
 	Zumeist durch infektise Zweiterkrankungen.
 

 
B
 
eim
 
allergischen Asthma
 
kann eine allergische Reaktion auf verschiedene Allergene der Atemluft vorliegen, so beispielsweise auf:
 
 
 	Hausstaub bzw. die Exkremente von Hausstaubmilben
 
 	Bume- und Grserpollen
 
 	Kruterpollen
 
 	Getreidepollen
 
 	Schimmelpilzsporen
 
 	Vogelfedern
 
 	Tierhaare & Tierschuppen
 
 	Parfme
 
 	chemische Lsungsmittel
 
 	Latex
 
 	seltener Eiweikrper in der Nahrung (insbes. tier. Eiwei)
 

 

 
Fakt ist:
 
Das
 
allergische Asthma bronchiale ist eine immunologische Erkrankung
 
, bei der das Immunsystem des Krpers sich gegen Stoffe und Substanzen richtet, die nicht schdlich fr den Krper sind.
 
Zurck und weiter mit dem eigentlichen Thema:
 
Asthma
 
.
 
-
 
Asthma durch Histamin-Intoleranz
 
Die
 
Histamin-Intoleranz
 
[?], welche bei entsprechenden Beschwerden oft einen zu hohen Wert von Histamin im Blut oder einen zu niedrigen Wert der Diaminoxidase (Enzym: DAO) im Blut zeigt, kann auch zu einem schweren Asthma bronchiale fhren. Ursache ist hier keine allergische Reaktion, sondern die Aufnahme von Histamin aus der Nahrung und die mangelnde Fhigkeit des Krpers, das Histamin schnell genug abzubauen.
 
-
 
Berufsbedingtes Asthma
 
Im Berufsalltag kommen Kontakte zu vielen Substanzen zustande, die als
 
Allergene
 
wirksam werden und das
 
berufsbedingte Asthma
 
auslsen knnen. Klassische Flle sind hier die
 
Mehlstauballergie
 
des Bckers, die
 
Nickel-
 
oder
 
Pflegemittelallergie
 
des Friseurs, die
 
Holzstauballergie
 
des Schreiners oder auch
 
Allergien gegen Farb- und Lsungsmittel
 
bei Druckereiarbeitern. Ein berufsbedingtes Asthma ist aber nicht immer die Folge einer Allergie. Vielfach bewirken auch
 
chemische Reizstoffe eine Irritation des Bronchialsystems
 
. Besonders bei Personen mit bekannter Allergieneigung (Disposition) sollte dieser Aspekt bei der Berufswahl mit einbezogen werden.
 
-
 
Infekt-Asthma
 
Eine durch
 
Virusinfektionen der Atemwege
 
hervorgerufene
 
Entzndung
 
macht die Atemwege anflliger fr andere Reize und kann so ein
 
Infekt-Asthma auslsen.
 
Insgesamt ist das Infekt-Asthma aber eine Erkrankung des Erwachsenen. Bei Asthma-Erkrankungen, die jenseits des zwanzigsten Lebensjahres auftreten, kann nur in weniger als einem Fnftel der Flle eine rein allergische Ursache nachgewiesen werden. Vielmehr entwickelt sich die Erkrankung hier hufig im Anschluss an Infektionen der Luftwege, oft auch der Nasennebenhhlen, deren Folge ein berempfindlich reagierendes Bronchialsystem ist. Eine Veranlagung scheint, wie bei Allergien, auch hier eine Rolle fr den Ausbruch der Erkrankung zu spielen.
 
-
 
Medikamenten-Asthma
 
Das
 
Arzneimittelasthma
 
tritt fast nie isoliert, sondern in der Regel in Kombination mit anderen, meist allergischen Asthmaformen auf. Etwa 10 bis 20% aller Asthmatiker reagieren auf bestimmte Medikamente berempfindlich.
 
Solche Auslser knnen sein:
 
 
  
  	Analgetika (v.a. durch ASS)
 
  	Antiphlogistika
 
  	Beta-Rezeptorenblocker (keine Allergie i.e.S., vielmehr eine Unvertrglichkeits-Reaktion)
 
 
 

 
-
 
Belastungs-Asthma (Anstrengungs-Asthma)
 
Noch verbreiteter als das Arzneimittelasthma ist bei Allergikern das
 
Belastungs- oder Anstrengungs-Asthma
 
, das ebenfalls in der Regel kombiniert mit anderen Asthma-Formen auftritt. V.a. bei Kindern & Jugendlichen, so z.B. nach Sport!
 

 
Pathogenese
 
F
 
r die
 
Krankheitsentstehung
 
(Pathogenese) sind drei patho-physiologische Ablufe charakteristisch:
 


1. Allergene oder andere Reize lsen eine
 
Entzndungs-Reaktion der Bronchial-Schleimhaut
 
aus. Diese hat
 
zentrale Bedeutung
 
beim Asthma. Neben Mastzellen und deren ausgeschtteten Boten-Stoffen (Entzndungs-Mediatoren) spielen
 
eosinophile Granulozyten
 
[=
 
 sie gehren zur Gruppe der weien Blutkrperchen und sind Teil der zellulren Immunabwehr * zu unterscheiden ist zwischen „neutrophilen“, „basophilen“ und „eosinophilen“ Gr. * letztere spielen u.a. eine wichtige Rolle bei „allergischen berempfindlichkeits-Reaktionen
 
] und
 
T-Lymphozyten
 
[T-Zellen * s.o.] dabei eine wichtige Rolle.
 


2. Bronchiale Hyper-Reaktivitt:
 
Bei den meisten Asthmatikern lsst sich eine
 
unspezifische bronchiale Hyperreagibilitt
 
(allgemeine Atemwegs-berempfindlichkeit gegen Reize) nachweisen. [Die Hyperreaktivitt lsst sich oft objektivieren durch Inhalation von Reizsubstanzen, z.B. beim Methacholin-Test, Histamin-Test oder bei Belastungen wie dem Renn-Test (ber Anstrengung und die Auskhlung der Bronchien beim Rennen, vor allem bei Kindern) oder durch Kaltluftprovokation].
 


3. Mangelnde bronchiale Reinigung
 
(Clearance): Obstruktion bedeutet die Verlegung des Lumens der Atemwege infolge von Schleimhaut-demen (Flssigkeitseinlagerung in die Schleimhaut), von vermehrter bzw. gestrter Schleim-Sekretion (Hyperkrinie bzw. Dyskrinie) und von Bronchospasmen (Verkrampfung der glatten Muskulatur der Bronchien). Dadurch kommt die Selbstreinigung der Lunge zum Erliegen: Das Sekret kann nicht abflieen und verstrkt seinerseits die Schdigung bis hin zur vollstndigen Verlegung, den sog. Bronchialausgssen.
 

Pathologische Prozess-Ablufe beim Asthma:
 
chronische Entzndung der Bronchialschleimhaut
 
berempfindlichkeit der Bronchien
 
Verengung der Atemwege
 
Asthma bronchiale(-Anfall)
 
Asthma-Schweregrade
 
U
 
nter- bzw. eingeteilt wird das Asthma bronchiale nach
 
Schweregraden
 
in Abhngigkeit des Wertes von FEV1 (= „Tiffeneau-Wert“ oder Wert fr forcierte Ausatmung 1 sec.) bzw. PEF (in % Sollwert) und der Symptome am Tag und in der Nacht:
1. Intermittierendes Asthma
[FEV1≥ 80% * Sy Tag =≤ 2  pro Woche * Nacht = ≤ 2  pro Monat
2. leichtgradiges persistierendes Asthma
[FEV1≥ 80% * Sy Tag = < 1  tglich * Nacht = > 2  pro Monat]
3. mittelgradiges, persistierendes Asthma
[FEV1 60-80% * Sy Tag = tglich * Nacht = 1x/Woche]
4. schweres, persistierendes Asthma
[FEV1≤ 60% * Sy Tag = stndig * Nacht = hufig/regelmig]
 

Neues aus der Asthma-Forschung
 
H
 
insichtlich der Voraussetzungen fr die Entstehung von Asthma hielt man bislang die
 
T-Helfer-2-Lymphozyten
 
[TH2-Zellen = Unter-Gruppe der T-Helferzellen * sie bernehmen primr Funktionen fr den Isotopen-Switch von B-Lymphozyten (B-Zellen) * d.h.: ber Absonderung bestimmter Zytokine [?] (hier: Interleukine [?] 4 - bewirkt den Wechsel von Immunglobulin IgM zu IgG1 und zu IgE - und Interleukin 5 - induziert den Wechsel von IgM zu IgA und auerdem aktiviert IL-5 die eosinophilen Granulozyten (s.o.), wodurch den TH2-Zellen eine wichtige Funktion in der Abwehr zukommt] des Immunsystems fr entscheidend. Diese
 
produzieren Entzndungsfaktoren
 
[?], welche die oberen Luftwege berempfindlich (hyperreagibel) machen (knnen). Ein Forscherteam des Children's Hospital in Boston stellte fest, dass sich in den Lungen von Asthma-Patienten eine groe Zahl einer erst krzlich entdeckten Art von Immunzellen befanden, welche bei gesunden Menschen dort nicht feststellbar waren. Dabei handelte es sich um die sog.
 
natrlichen Killer-T-Zellen
 
[?]
 
. 
 
Da die Forscher in den Lungen von asthmakranken Menschen einerseits zwar zu etwa einem Drittel TH2-Zellen, andererseits aber auch zu zwei Dritteln die
 
natrlichen Killer-T-Zellen fanden, schlieen sie, dass die letzteren Immunzellen wichtiger fr die Entstehung von Asthma sind als die TH2-Zellen
 
.
Neuere Erkenntnis:
Nach einer internationalen Studie knnen Raumsprays und Reinigungsmittel zum Sprhen das Risiko von Atemwegs-Beschwerden und von Asthma stark erhhen.
 

 
Atemzentrum im Gehirn
 
A
 
ls
 
Atemzentrum
 
[?] wird
 
 das 
 
Areal im Gehirn
 
 bzw. innerhalb der 
 
Medulla oblongata
 
 (Verlngertes Mark) im 
 
Hirnstamm
 
 (Truncus cerebri * dazu gehren neben dem verl. Mark noch die Brcke {Pons} und das Mittelhirn {Mesencephalon}), in dem 
 
Nervenzellen
 
 liegen, die die 
 
Atmung regulieren
 
, bezeichnet.
 
Im Atemzentrum befinden sich die 
 
inspiratorischen Neurone
 
 [?], die durch die Anregung der inspiratorischen Atemmuskulatur die Einatmung stimulieren, und die 
 
exspiratorischen Neurone
 
, welche die inspiratorischen Neurone hemmen. Diese Neurone bestimmen den Atem-Rhythmus; ihre Funktion wird wiederum durch sog. 
 
Chemo-Rezeptoren
 
 bzw. 
 
Chemo-Sensoren
 
 [?] beeinflusst, die sich auch in der Medulla oblongata befinden und die Konzentration von Kohlendioxid (CO
 
2
 
-Partialdruck) im Blut messen knnen. Steigt dieser an, werden die inspiratorischen Neurone erregt. Andere Reize erhalten die Neurone des Atemzentrums von (Chemo-)Rezeptoren, die z. B. in Blutgefen oder in der Lunge vorkommen und die Konzentration von Sauerstoff im Blut (O
 
2
 
-Partialdruck), die Dehnung der Lunge usw. registrieren. Das 
 
Atemzentrum wird durch verschiedene Gifte, Drogen und Medikamente beeinflusst
 
, die zu einer 
 
zentralen
 
Atemdepression
 
 fhren knnen.
 

[Hinweis fr die spter zu besprechende Therapie: eine bestmgliche Funktionalitt des gesamten Atemzentrums ist wichtig; leider steht hierfr in der wissenschaftlichen Medizin keine Behandlungsmglichkeit zur Verfgung; allerdings in der biologisch-naturheilkundlichen Therapie]
 

 
Differenzial-Diagnose „Asthma“
 
V
 
ier groe Entitten an obstruktiven Atemwegserkrankungen ‚berlappen‘ sich:
 
Asthma bronchiale, Lungen-Emphysem, chronische Bronchitis und COPD
 
 (vgl. vorne: Zusammenfassung).
 

Differenzialdiagnostisch
 
muss das Asthma bronchiale abgegrenzt werden gegenber:
 
 
 	Herzinsuffizienz („Asthma cardiale“)
 
 	Rezidivierende Lungenembolien
 
 	Verlegung der Luftwege (z.B. Entzndung der Luftrhre, Pseudo-Krupp)
 
 	Vocal cord dysfunction (VCD * Stimmritzen-Dysfunktion)
 
 	COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease)
 
 	Zystische Lungenfibrose
 
 	Bronchiektasien
 
 	Lungenemphysem
 
 	Bronchiolitis obliterans
 
 	Chronische Bronchitis (v.a. bei Rauchern)
 
 	Spannungs-Pneumothorax
 
 	Hyperventilations-Syndrom
 
 	Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis mit
 
 	Lungenbeteiligung (z.B. Churg-Strauss-Syndrom, M. Wegener)
 
 	Fremdkrper in Atemwegen (zumeist bei Kindern)
 
 	Tumor (benigne & maligne)
 
 	Tracheal-Stenose (auch posttraumatisch, post-operativ usw.)
 
 	Tracheomalazie
 
 	Mukoviszidose
 
 	Lungen-Sarkoidose
 
 	Lungen-Fibrose
 
 	Lungen-Tuberkulose
 
 	Atmungsschmerzsyndrom bei Erwachsenen
 

 
Komplikationen bei Asthma
 
B
 
ei
 
leichtem
 
(leichtgradigem)
 
Asthma besteht unter adquater Therapie insgesamt eine gute Prognose
 
.
Ein erhhtes Morbiditts- und Mortalittsrisiko besteht bei etwa 5% der Patienten, im Wesentlichen bedingt durch
 
kardio-pulmonale Folge-Erkrankungen
 
. Eine Studie zeigte ein
 
1,5-fach erhhtes Sterberisiko fr Mnner und ein 1,7-fach erhhtes Sterberisiko fr Frauen
 
verglichen mit Personen ohne Asthma ber 17 Jahre. Bekannte Komplikationen (abwendbar gefhrliche Verlufe) sind:
 


1. Asthmaanfall
 
(Exazerbation des Asthmas)
 
mit Entwicklung in
 
Status asthmaticus
 
und/oder respiratorischer Insuffizienz
 

2. Entwicklung einer chronischen Obstruktion/eines Lungen-Emphysems
 

3. Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie bei Cor pulmonale
 

4. Entwicklung eines Spontan-Pneumothorax
 
[Pneumothorax =
 
Eintritt von Luft in den Pleuraspalt (Lungenfellspalt) * eine mgliche Ursache ist das Reien von Lungengewebe * kann sich aber auch ohne sonderlichen Anlass entwickeln = Spontan-Pneumothorax * auer bei Asthma kommt ein Spontan-Pneumothorax (dort deutlich hufiger) vor beim Lungen-Emphysem und bei COPD]
 
Status Asthmaticus
 
Status asthmaticus ist die anhaltende schwere Symptomatik eines Asthma-Anfalls ber einen Zeitraum von 24 Stunden und darber hinaus.
Bei Asthma sonst bliche therapeutische Manahmen sind dabei nur bedingt effektiv
 
.
Hervorgerufen wird er durch einen starken Spasmus der Bronchien.
Symptome des Status asthmaticus sind:
Dyspnoe mit hechelnder, beschleunigter Atmung und Abschwchung des Atemgerusches infolge der Verengung der Bronchien. Durch die Unterversorgung des Krpers mit Sauerstoff (Hypoxie) kommt es zu Blsse, Blaufrbung (Zyanose) der Lippen, Finger und Zehen und Bewusstseinsstrungen. Da der Krper versucht, die Hypoxie zu kompensieren, ist die Herzfrequenz erhht, dies kann zu Arrhythmien fhren. Weitere Symptome sind Unruhe, Pupillenweite und Harn-Inkontinenz.
 
Wichtigstes
 
diagnostisches Kriterium
 
,
 
neben den Symptomen, ist die
 
arterielle Blutgas-Analyse,
 
die Aufschluss ber die Menge des im Blut enthaltenen Sauerstoffs und damit ber den Schweregrad gibt.
Behandelt
 
wird der Status asthmaticus „Leitlinien-konform“ in der Schulmedizin durch
 
Sauerstoff-Gabe
 
[z.B. ionisierter Sauerstoff * Inhalation ber Atemmaske * Ds: befund-adaptiert]
 
, mit Beta-2-Sympathomimetika
 
[?] - z.B. Salbutamol oder Formoterol -
 
zur Weitung der Bronchien
 
, dazu ggfls.
 
Aminophyllin und Theophyllin zur Behebung des Broncho-Spasmus, Corticosteroiden zur Hemmung der Entzndungsreaktion, Parasympatholytika
 
[?]
 
, 
 
um die Kontraktion der glatten Muskulatur und die Schleimproduktion zu hemmen
 
.
In besonders schweren Fllen ist eine schnellst-mgliche Zuweisung in ein Krankenhaus dringend geboten! Vielmals ist in diesen Status-Stadien eine
 
„intensiv-medizinische Behandlung“
 
mit u.a.
 
Intubation & Lungen-protektiver maschineller Beatmung
 
{berdruck-Beatmung zur Verbesserung der respiratorischen Insuffizienz} unumgnglich!
Meine berzeugung, mein Credo:
Zur Behandlung und insbes. zur Beherrschung eines Status asthmaticus ist in der gesamten biologisch-naturheilkundlichen Medizin - ganz gleich, welcher Provenienz, ganz gleich, ob apparativ oder arzneilich - absolut keine einzige Option wirkungsvoll!
Wichtiger Hinweis:
Der Status Asthmaticus muss von der Asthma-Krise unterschieden werden!
 
(maligne) Asthma-Krise
 
Die (maligne) Asthma-Krise
 
uert sich durch pltzlich einsetzende schwere/schwerste Atemnot mit rasch eintretender Bewusstlosigkeit.
 
Meistens tritt eine Asthma-Krise bei nicht-allergischem Asthma auf.
 
Betroffen sind meistens ltere Kinder und Jugendliche.
Bei diesen Patienten besteht trotz nur geringer subjektiver Symptome/Beschwerden in der Lungenfunktion(s-Prfung) eine signifikante berblhung der Lunge mit peripherer Obstruktion, welche vom Patienten nicht wahrgenommen wird.
 
Ursache ist zumeist eine nicht befund-adquat durchgefhrte Dauer-Therapie
 
!
Ohne Vorankndigung und nicht als Folge eines typischen akuten Asthma-Anfalls kommt es zu akuter und schwerster Broncho-Obstruktion mit Unterversorgung der Gewebe mit Sauerstoff (Hypoxie) mit nachfolgender Bewusstlosigkeit. Aufgrund der Hypoxie kann es auch zum Auslsen eines epileptischen Krampanfalls kommen
Die Mortalitt [= Anzahl von Todesfllen bezogen auf 1000 Menschen in der betreffenden Region und zwar innerhalb 1 Jahr] der maligne Asthma-Krise ist aufgrund des foudroyanten Verlaufs sehr hoch!
 

Merke:
Eine maligne Asthma-Krise stellt einen absoluten medizinischen „Notfall“ dar. Sofortiger Handlungsbedarf ist vonnten mit Zuweisung in das nchst-gelegene Krankenhaus mit Rettungswagen & Notarzt!
Hier zhlt quasi jede Sekunde!
Daher:
Sofort einen Notruf absetzen! (Tel. 112 bundesweit)
 

 

Wichtig zu beachten:
 

1.
 
Bei der Auskultation unter einer Asthma-Krise ist i.d.R. nicht das asthma-typische Giemen zu hren, sondern lediglich ein abgeschwchtes Atem-Gerusch; bezeichnet als
 
„silent lung“
 
(stille Lunge).
2.
 
Insbesondere Jugendliche mit mittelschwerem (Grad 3) bzw. schwerem (Grad 4) Asthma mssen/sollten regelmig u.a. durch Lungenfunktions-Untersuchungen (Spirometrie mit & ohne Broncholyse) berwacht werden, um so Risiko-Patienten fr eine Asthma-Krise frhzeitig zu erfassen!
 
Vorsicht:
Bei einer (malignen) Asthma-Krise ist es immer wieder vorgekommen und kann es immer wieder vorkommen - bes. dann, wenn der Patient dem Arzt (z.B. Notarzt) nicht bekannt ist und ein Hinweis auf die Krankheit (z.B. von Eltern/ Angehrigen) nicht gegeben werden kann -, dass der Atemnot-Zustand mit
 
einem epileptischen Krampfanfall verwechselt wird!
 
Merke:
Status asthmaticus und Asthma-Krise sind absolute Notflle!
Status asthmaticus + Asthma-Krise
= Maximalvarianten eines Asthma-Anfalls!
 

 

Meine Meinung:
In der Behandlung - primr wie auch komplementr! - bei maligner Asthma-Krise sind smtliche Verfahren & Arzneien der biologisch-naturheilkundlichen Medizin absolut fehl am Platze!
 
Asthma-Anfall
 
Auch ein akuter Asthma-Anfall kann hoch dramatisch verlaufen.
Ein Asthma-Anfall zeigt hufig einen typischen Verlauf, der aber in der Schwere sehr unterschiedlich sein kann. Ein Asthma-Anfall entwickelt sich von Fall zu Fall unterschiedlich.
Typischerweise beginnt er vielfach mit einem beklemmenden Gefhl in der Brust und/oder in der Hals-Region. Die Betroffenen husten oft („Asthma-Husten“). Dann setzt pltzlich Atemnot ein, die sich so weit steigern kann, dass sie zu bedrohlichem Sauerstoff-Mangel fhrt. Das ist mit starken Angstgefhlen vor dem Ersticken verbunden. Die Betroffenen brechen in der Regel jede krperliche Aktivitt ab. Sie sttzen oft die Arme auf. Das erleichtert das Ausatmen. Der gesamte Brustkorb ist berblht. Bei schweren Formen kann es zu Einziehungen unterhalb des Rippenbogens, zwischen den Rippen oder am Hals kommen. Die Nasenflgel bewegen sich stark beim Ein- und Ausatmen. Der Gesichtsausdruck ist ngstlich. Die Gesichtshaut zunchst blass, bei lngerer Dauer eines Anfalls blulich verfrbt. Die Atemgerusche sind oft sogar auf Entfernung zu hren als Rassel, Brummen, Pfeifen oder Klingeln.
Die Atemnot ist hufig anfallsartig und tritt vor allem nachts oder in den frhen Morgenstunden auf.
Ein Asthma-Anfall kann einige Minuten oder sogar Stunden dauern.
Manchmal zeigt er sich auch in „kleinen Portionen“ und wiederholt sich dann mehrere Male.
Vorsicht:
Ein akuter Asthma-Anfall birgt immer die Gefahr in sich, in einen Extrem-Notfall berzugehen und zwar entweder den Status asthmaticus oder sogar in die maligne Asthma-Krise!
Entsprechend den aktuellen Leitlinien „Asthma bronchiale“ der Deutschen Atemwegsliga e.V. [Anschrift s. Glossar] wird folgendes therapeutische Vorgehen empfohlen:

1. Sauerstoffzufuhr {mit Befeuchtung * ber eine Nasensonde oder Gesichts-Maske}, um eine Sauerstoff-Sttigung im Blut von mehr als 90%, bei Schwangeren und Patienten mit Herzkrankheiten von mehr als 95%, zu erhalten; dabei unbedingt puls-oximetrische berwachung - optimal simultane Messung von pO2 + pCO2 -!

2. Bronchodilatation Therapie mit kurzwirksamen beta-2-Agonisten (z.B. Salbutamol) inhalativ, bei Bedarf auch subkutan oder intravens. Zustzlich kann Ipratropiumbromid (ein Anticholinergikum) inhalativ gegeben werden.

3. Entzndungshemmung Corticosteroide intravens.

4. Weitere Therapie Bei ungengendem Ansprechen auf obige Medikamente sollten zustzlich Xanthine [dazu gehren Substanzen wie u.a. Theobromin (nebenbei: in Schokolade enthalten), Theophyllin und auch Koffein] gegeben werden, wie z.B. Theophyllin intravens oder eventuell das Narkotikum Ketamin.
 
Hinweis:
 

Besondere therapeutische Regularien sind zu beachten in der Schwangerschaft und der Stillperiode!
 
Meine Meinung:
 

Was ich fr die Einbindung der biolog.-naturheilkundlichen Medizin zur Therapie bei der maligne Asthma-Krise und des Asthma-Status gesagt habe, das gilt auch fr die Behandlung eines Asthma-Anfalls ohne jeden Abstrich: absolut fehl am Platze!

    
Asthma bronchiale Teil II

Symptomatologie „Asthma“

D

ie

Symptome des Asthma bronchiale

werden durch die

Schwellung

[Ödeme]

der Atemwege

, insbesondere der Bronchial-Schleimhäute hervorgerufen; auch die

lokale Entzündung

und damit verbundene gesteigerte und übermäßig

zähflüssige Produktion von Bronchialschleim

tragen zu den Beschwerden bei. Schleim und Schleimhautschwellung führen beide zu einer

Verkleinerung des Atemwegslumens

(Obstruktion). Dadurch wird die Atmung wegen des kleineren Durchmessers der Luftwege behindert (Dyspnoe/Atemnot). Die Muskeln der kleinen Luftwege, der sog. Bronchioli, ziehen sich zudem krampfartig zusammen. Vor allem das Ausatmen ist durch diese Mechanismen gestört: Bei der insgesamt

verlängerten Ausatmung

entsteht durch eine Verstärkung der Strömungsgeräusche ein

Pfeifen

(„Giemen") und

Brummen

(= „Exspiratorischer Stridor“). Häufig liegt auch ein

Reizhuste

n

-

„Asthma-Husten“

- mit glasig-zähem (bei Infektion eitrigem) Auswurf vor.

Im Intervall fehlen die Beschwerden oft ganz!

Akut zeigt sich das Asthma als Anfall, ausgelöst durch eine plötzlich verstärkte Verengung der Luftwege. Hierbei treten eine schwere Atemnot und ein Engegefühl in der Brust auf. Der Anfall kann wenige Sekunden bis mehrere Stunden andauern, in einigen Fällen sogar mehrere Tage. Im Verlauf zeigen sich Symptome wie Husten oder Atemnot auch zwischen den Anfällen. Herz- und Lungen-gewebe werden belastet, es kann sich auf Dauer eine Lungenüberblähung (Lungenemphysem) durch die ungenügende Abatmung bilden.

Auf einen Blick:

Asthmatiker können eine Vielzahl von Symptomen aufweisen, von denen keines spezifisch für die Erkrankung ist:

- Husten

- Giemen

- Kurzatmigkeit

- Enge in der Brust


Kennzeichnend für das Asthma ist, dass diese Symptome variierend intermittierend

in der Nacht (oft 4 – 6 Uhr) verstärkt und

ausgelöst durch Trigger, auch Anstrengung,

auftreten können.

Merke: 

Giemen

 (meist beidseitig, diffus, polyphon und insbesondere exspiratorisch) ist ein 

Hauptmerkmal des Asthma bronchiale

.

 

Ganzheitliche Diagnostik „Asthma bronchiale“

 

F

ür die

Diagnose des Asthma bronchiale

gibt es derzeit noch keinen

„Goldstandard“

, kein einheitliches Procedere.

Die Diagnose basiert auf der Anamnese und den klinischen Symptomen und wird durch apparative Untersuchungen unterstützt.

Für sich allein betrachtet ist kein Kriterium wegweisend

.

Es gibt Überlappungsbereiche von chronisch obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) und/oder Lungenemphysem un