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Leitlinie

1 Einfithrung

v

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (chronic obstruc-
tive pulmonary disease, abgekiirzt: COPD) ist eine der weltweit
fithrenden Todesursachen [1]. Das Rauchen ist die mit Abstand
hdufigste Ursache der COPD. Der Verzicht auf Tabakrauchen ist
deswegen die effektivste Einzelmanahme und zentraler Aspekt
der Pravention der COPD. Zum Thema COPD sind mehrere Leitli-
nien publiziert [1 - 3], die bereits zu Pravention, Diagnostik, The-
rapie und Rehabilitation Stellung nehmen. Um eine Standardisie-
rung und Etablierung der Tabakentwohnung flachendeckend in
Deutschland zu gewadhrleisten, wurde im Jahr 2008 aufgrund
der Komplexitdt des Themas eine eigene Leitlinie zur Tabakent-
wohnung bei COPD entwickelt. Die vorliegende Fassung ist ein
Update dieser Leitlinie Tabakentwohnung bei COPD unter Be-
riicksichtigung aktueller Erkenntnisse und Forschungsergebnis-
se. Aufgabe der Leitlinie ist es, die Tabakentwéhnung bei Patien-
ten mit COPD als zentralen Aspekt der Therapie ausfiihrlich abzu-
bilden.

Die Leitlinie Tabakentwohnung bei COPD wendet sich an alle
Arzte und Psychologen und andere Berufsgruppen, die rauchen-
de Patienten behandeln, an betroffene Patienten und ihr persoén-
liches Umfeld (z.B. Eltern, Partner), an die Kooperationspartner
der Arzteschaft (z.B. Apotheker, Fachberufe im Gesundheits-
wesen, Kostentrager), an die Herausgeber von Strukturierten Be-
handlungsprogrammen sowie an die Offentlichkeit und die Ent-
scheidungstrager im o6ffentlichen Gesundheitswesen.

2 Hintergrund und Methoden

v

2.1 Praambel und Ziele der Leitlinie

Ziel dieser Leitlinie ist es, nationale Standards zur Diagnostik und
Therapie des Tabakrauchens bei Patienten mit COPD zu etablie-
ren und somit die flichendeckende Implementierung der erfolg-
reichen Tabakentwéhnung bei COPD zu unterstiitzen.

2.2 Struktur des Leitlinienprozesses

Die Aktualisierung dieser Leitlinie, die 2008 erstmalig publiziert
wurde, erfolgte nach den Kriterien der AWMEF, um evidenzbasier-
te Empfehlungen fiir den Nutzer zur Verfiigung zu stellen. Zuerst
wurde eine Literaturrecherche in PubMed mithilfe des vom Insti-
tut fiir Lungenforschung GmbH zur Verfiigung gestellten Scien-
tific Guideline Managers durchgefiihrt und auf deutsch- und eng-
lischsprachige Originalartikel fiir den Zeitraum vom 01.01.2007
bis zum 30.06.2011 begrenzt. Zusétzlich wurden die Literatur-
verzeichnisse von systematischen Reviews, Metaanalysen und
Originalarbeiten durchsucht. Insgesamt wurden 1312 Eintrdge
gefunden, die zuerst in der Vorselektion nach den Abstracts ge-
sichtet wurden. Letztlich wurden 168 potenziell relevante Arbei-
ten identifiziert und analysiert.

Danach wurden die einzelnen Kapitel einschlielich der dazuge-
horigen Statements (S) oder Empfehlungen (E) durch die Arbeits-
gruppen bearbeitet und die Literaturstellen im Text sowie die
Evidenzdarlegung fiir die Empfehlungen aktualisiert. Fiir die
Statements oder Empfehlungen, bei denen in den letzten drei
Jahren neue Erkenntnisse aufgetreten sind, wurden Evidenzta-
bellen erstellt. Das aus diesem Prozess entstandene Manuskript
und die Evidenztabellen wurden mit Zugang zu der zitierten Lite-
ratur an alle Autoren versandt. Auf der Konsensuskonferenz un-
ter Leitung eines unabhangigen Moderators wurden die Empfeh-
lungen und Statements sowie das Manuskript ausfiihrlich unter
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Einbeziehung von Sachverstindigen aus weiteren Fachgesell-
schaften und Organisationen mit Expertise auf dem Gebiet der
Tabakentwéhnung diskutiert und iiberarbeitet. Die Anderungen
und Erganzungen wurden danach mit allen beteiligten Autoren
tiberarbeitet und anschlieBend im Delphi-Verfahren angenom-
men.

Die Evidenzbewertung orientierte sich an den Vorgaben des
Oxford Centre for Evidence-based Medicine [4]. Die Empfeh-
lungsgradierung orientierte sich an der Nationalen Versorgungs-
Leitlinien(NVL)-Methodik. Empfehlungen wurden mit Pfeilen
(11 starke Empfehlung; 1T schwache Empfehlung; < keine Emp-
fehlung) graduiert [3]. Neben dem Evidenzgrad orientiert sich
der Empfehlungsgrad an weiteren Kriterien, die in das formale
Konsensverfahren einflieRen. Dabei werden z.B. die ethischen
Verpflichtungen, die klinische Relevanz, die pathophysiologi-
schen und klinischen Plausibilitdten sowie die Umsetzbarkeit im
drztlichen Alltag beriicksichtigt. Zu weiteren Informationen siehe
den Leitlinienreport dieser Leitlinie (www.awmf-leitlinien.de).

Tab.1 Datenbewertungsgrundlage in Anlehnung an das Oxford Centre for
Evidence-based Medicine [4].

Evidenzgrad Therapeutische Studien  Epidemiologische Studien

1 Systematische Ubersicht ~ Systematische Ubersicht von
randomisierter Studien prospektiven Kohorten-
oderrandomisierte Studie  studien oder prospektive

Kohortenstudie

2 Systematische Ubersicht ~ Systematische Ubersicht
von Kohortenstudien retrospektiver Kohortenstu-
oder Kohortenstudie dien bzw. eine retrospektive

Studie mit schlechtem

Follow-up
3 Systematische Ubersicht  Querschnittsstudien
von Fall-Kontrollstudien
oder Fall-Kontrollstudie
4 Fallserien Fallserien

3 Epidemiologie des Zigarettenrauchens

v

Tabakrauch-assoziierte Erkrankungen und Todesursachen geho-
ren zu den hdufigsten und vermeidbaren Gesundheitsproblemen
in den Industrieldndern. Nach den in Deutschland durchgefiihr-
ten Mikrozensus-Umfragen raucht noch fast 1/3 der Bevélke-
rung, wobei 24% im Jahr 2009 angaben, mehr als 20 Zigaretten
tdglich zu rauchen (© Abb.1). Der Anteil dieser starken Raucher
(>20 Zigaretten/Tag) ist bei den Mdnnern héher als bei den
Frauen [5].

Einer Untersuchung der Bundeszentrale fiir gesundheitliche Auf-
klarung (BZgA) zufolge rauchten im Jahr 2011 14% aller mdnnli-
chen und 12% aller weiblichen Jugendlichen (Alter: 12-17 Jah-
re). Das Durchschnittsalter, in dem zum ersten Mal regelmaRig
geraucht wurde, wird zwischen dem 13. und 14.Lebensjahr an-
gegeben. In der Europdischen Union ist Deutschland unter den
Ldandern mit dem héchsten Tabakkonsum [7]. Bei Tabakkontroll-
mafnahmen ist Deutschland in Europa unter den Schlusslichtern
[8].

Heruntergeladen von: Deutsche Gesellschaft fir Pneumologie. Urheberrechtlich geschiitzt.
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Abb.1 Entwicklung des Anteils der Raucher und Raucherinnen (Selbst-
angabe) an der 25- bis 69-jahrigen Bevolkerung Deutschlands 1990 -2009
(6].

4 Tabakkonsum und Tabakabhdngigkeit

v

Der Beginn des Tabakkonsums liegt in den meisten Féllen im Ju-
gendalter. Neugier, soziale Verstdrker (Integration in die Peer-
group), Attribute des Rauchens (Ausdruck fiir Wertschdtzung,
Opposition gegen Normen), Verfiigbarkeit und Kosten sind Ein-
flussfaktoren fiir einen Probierkonsum. Die Auspragung des ge-
wohnheitsmdfRigen Konsums wird durch soziale Faktoren, insbe-
sondere aber auch durch psychische bzw. neurobiologische Wir-
kungen begiinstigt [9]. Bei vielen Rauchern tritt ein Konsummus-
ter auf, das mit einer Einschrankung der freien Willensbildung
beziiglich Zeitpunkt und Umfang des Konsums verbunden ist.
Weitere Merkmale der Abhangigkeit des Rauchers sind die Unfd-
higkeit zur anhaltenden Abstinenz, die Entstehung von Entzugs-
symptomen, Craving und fortgesetzter Konsum trotz gesundheit-
licher Schdden.

Die klassischen Symptome einer Abhangigkeitserkrankung sind
mit diesen Kriterien erfiillt. Da die Beschrankung auf einen ein-
zelnen Inhaltsstoff dem komplexen Zusammenspiel biologischer
und psychologischer Faktoren beim abhdngigen Rauchen nicht
gerecht wird, wird im ICD-10 der Begriff ,Tabakabhdngigkeit*
statt ,,Nikotinabhdngigkeit" verwendet.

4.1 Grundlagen der Abhdngigkeitsentwicklung
Lernprozesse durch automatisierte Reiz-Reaktionskoppelung
(klassische Konditionierung) sowie durch Verstarkung und Beloh-
nung (operante Konditionierung) sind entscheidend fiir Entste-
hung und Aufrechterhaltung abhdngigen Verhaltens. Nikotin be-
sitzt zudem die pharmakologischen Eigenschaften einer psycho-
tropen Substanz und beeinflusst u.a. serotonerge, noradrenerge,
cholinerge und dopaminerge Transmittersysteme. Belege fiir das
Abhdngigkeitspotential von Nikotin bzw. Tabak ergeben sich aus
der experimentellen Forschung zur neurobiologischen Wirkung
von Nikotin [10]. Der entscheidende Wirkort fiir die Verstarker-
funktion des Nikotins ist das mesolimbische dopaminerge ,,Be-
lohnungszentrum“ des Gehirns, insbesondere der Nucleus
accumbens (NAc). Nikotin fiihrt hier (wie z.B. Amphetamin,
Kokain, Opioide und Alkohol) zu einer erhéhten synaptischen
Konzentration von Dopamin [10-12]. Neuronale Adaptions-
prozesse fiihren bei wiederholter Zufiihrung von Nikotin-Boli
auBerdem zu einer Vermehrung der zerebralen nikotinergen Bin-
dungskapazitdten (alpha4beta2-Acetylcholinrezeptoren) [13].

Leitlinie

Nach ldngerer Zeit der regelmdRigen Nikotinaufnahme fiihrt ein
Verzicht auf Nikotin zu Entzugssymptomen wie z.B. Dysphorie,
Schlafstérungen, psychischer und motorischer Unruhe, Angstzu-
stinden, Appetitsteigerung oder Konzentrationsstérungen [14,
15]. Bei einigen Rauchern kann die Beendigung des Rauchens zu
schweren depressiven Syndromen fiihren, das Risiko fiir eine sui-
zidale Gefihrdung wird allerdings als eher gering eingestuft [16].
Pathophysiologisch sind Nikotinentzugssymptome assoziiert mit
Verdanderungen im EEG, den Schlafstadien sowie der Katechola-
min- und Kortisolausschiittung. Ursdchlich wird diese Sympto-
matik auf eine verdnderte Neurotransmission und die vorange-
gangene Erhohung der Nikotinrezeptordichte zuriickgefiihrt [9,
10,17-19].

Untersuchungen zur Relevanz und Permanenz der biologischen
Alterationen des zentralen Belohnungssystems zeigen, dass be-
reits das Rauchen einer einzigen Zigarette im Alter von 11 Jahren
auch noch nach drei Jahren mit einer Verdopplung des adjustier-
ten relativen Risikos, einen regelmdRigen Tabakkonsum zu be-
ginnen, assoziiert ist [20].

Uber Tabakrauch aufgenommenes Nikotin besitzt die Eigen-
schaften einer psychotropen Substanz mit hohem Abhdngig-
keitspotenzial [14,21,22].

Evidenzgrad 1

4.2 Aufhérmotivation

Die iberwadltigende Mehrheit der Raucher (iiber 70 %) will prinzi-
piell mit dem Rauchen aufhéren [23,24]. Demgegeniiber unter-
nehmen lediglich etwa 30% innerhalb eines 12-Monats-Zeitrau-
mes mindestens einen ernsthaften Rauchstoppversuch. Die Auf-
hérmotivation wird durch die zunehmende kognitive Dissonanz
(Stadienmodell nach Prochaska und DiClemente [25]), aber auch
durch spontane Entschlussbildungen (,,Catastrophic pathways*,

[26]) geprdgt.

5 Tabakrauchen verursacht eine Vielzahl von
Lungenerkrankungen

v

Tabakrauch enthdlt tiber 4000 unterschiedliche Substanzen, die
irritative Effekte, verstirkte Sekretbildung, verminderte Zilien-
funktion, toxische Effekte auf Lungenzellen einschlieBlich der In-
duktion von Apoptose und Nekrose sowie immunmodulierende
Effekte bis hin zur Mutagenese und Karzinogenese verursachen.
Uber 50 Substanzen des Tabakrauches sind als kanzerogen be-
kannt (z.B. Polonium 210, Benzol, Formaldehyd, Cadmium). Ins-
gesamt fiihrt Zigarettenrauch zu einer komplexen Verdnderung
der zelluldren und humoralen Immunantwort, wodurch letztlich

Tab.2 Erkrankungen der Atemwege und der Lunge, die durch Tabakrau-
chen verursacht oder ungiinstig beeinflusst werden [27, 28].

- Chronische (nicht-obstruktive) Bronchitis

- COPD: chronische obstruktive Bronchitis, Lungenemphysem
- Asthma bronchiale

- Infekte der Atemwege, Pneumonien

- Lungenkarzinom

- Karzinome der Nasennebenhohlen, Mundhohle und Kehlkopf
- Interstitielle Lungenerkrankungen

- Pulmonale Hypertonie
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das Auftreten respiratorischer und systemischer Infektionen so-
wie die Karzinogenese begiinstigt wird. Daher ist es plausibel,
dass Tabakrauch ein wichtiger Risikofaktor fiir fast alle pneumo-
logischen Erkrankungen ist (© Tab.2) [27,28].

6 Tabakrauchen als Ursache der COPD

v

Die Pravalenz der COPD zeigt augenblicklich weltweit eine stark
steigende Tendenz - so wird erwartet, dass die COPD im Jahr
2030 weltweit bereits die dritthdufigste Todesursache sein wird
[1,29,30]. Etwa 8 - 13 % der erwachsenen Bevélkerung in Europa
und Nordamerika leiden Studien mit spirometrischen Messun-
gen zufolge an einer COPD [31-35] mit zunehmender Prdvalenz
im hoheren Alter [35,36]. Bei iiber 80% der an einer COPD Er-
krankten ist nach einer englischen Untersuchung die COPD nicht
diagnostiziert und die Betroffenen sind sich ihrer Erkrankung
nicht bewusst. Selbst bei Patienten mit schwerer COPD trifft dies
noch fiir iiber 40% der Patienten zu [31]. Ahnliche Daten werden
aus anderen europdischen Landern berichtet [37,38].
Tabakrauch ist mit einem relativen Risiko von 13 der wesentliche
Risikofaktor fiir die Entstehung einer COPD [39-41]. Bis zu 50%
der dlteren Raucher entwickeln eine COPD [37,42]. Je nach Um-
weltbelastung werden 80-90% der COPD-Morbiditdt durch das
Tabakrauchen verursacht [43]. Das Risiko, eine COPD zu ent-
wickeln, wird durch den kumulativen Zigarettenkonsum (Pa-
ckungsjahre bzw. Pack Years) bestimmt [31,32]. Ein Packungs-
jahr bedeutet, dass ein Raucher iiber den Zeitraum von einem
Jahr durchschnittlich tdglich eine Packung Zigaretten geraucht
hat.

Geschlechtsspezifische Unterschiede: Frauen sind gegeniiber den
gesundheitsschddlichen Effekten des Tabakrauches empfindli-
cher als Manner und entwickeln bei gleicher Exposition haufiger
eine COPD [44-46]. In der Copenhagen City Heart Studie lag z.B.
der zusdtzliche Verlust an Einsekundenkapazitit (FEV;) pro
Packungsjahr bei Frauen mit 7,4mL hoher als bei Mdnnern mit
6,3mL [44]. Rauchende Frauen haben auBerdem ein erh&htes
Exazerbations-Risiko. Allerdings ist in der EU die COPD-Mortali-
tdt bei Mannern etwa zwei- bis dreimal hoher als bei Frauen [7,
39].

Genetik: COPD ist eine Erkrankung, die durch ein komplexes Zu-
sammenspiel von genetischen und Umweltfaktoren verursacht
wird [47]. Eine familidare Hiufung der COPD ist beschrieben. Die
Bedeutung der Genetik wird dadurch unterstrichen, dass nicht
jeder Raucher eine COPD bekommt [42,48]. Der seltene Alpha-
1-Antitrypsin Mangel ist eng mit der Entwicklung eines ausge-
pragten Lungenemphysems assoziiert [49]. Bei rauchenden Tra-
gern der homozygoten Erbanlage wird regelhaft eine schwere
COPD mit Lungenemphysem beobachtet. Die heterozygote Erb-
anlage fiihrt bei Rauchern gehauft zur COPD.

COPD als systemische Erkrankung: Die COPD fiihrt nicht nur zu
Verdnderungen der Lunge, sondern unter anderem auch zu kar-
dialen, muskuldren, ossdren, nutritiven, psychischen und sozia-
len Krankheitsfolgen [50]. Da Komorbidititen den Verlauf der
COPD wesentlich beeinflussen, wurde in der aktuellsten Auflage
des GOLD Reports 2011 der Stellenwert der Diagnostik und The-
rapie der Begleiterkrankungen deutlich gestarkt [1]. Verdeutlicht
wird dies beispielsweise dadurch, dass in der Lung Health Study,
in die 5887 Patienten mit leichter bis maRiger COPD eingeschlos-
sen wurden, mehr Patienten an kardiovaskuldren Erkrankungen
als an der COPD verstarben [51]. Zudem ist ein reduzierter FEV;-
Wert ein unabhéngiger Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Morbidi-
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tat und Mortalitdt [52]. Diese Zusammenhdnge werden wahr-
scheinlich durch die bei der COPD ausgeprdgte systemische In-
flammation und neurohumorale Aktivierung vermittelt [1,29,
30,53]. Tabakrauchen fiihrt ebenfalls sowohl zu einer systemi-
schen Inflammation als auch zu einer neurohumoralen Aktivie-
rung [53,54]. Tabakrauchen verstirkt somit die o.g. systemi-
schen Folgen der COPD. Klinisch relevant wird dieser Zusammen-
hang auch durch die Begiinstigung der Gewichtsabnahme bei
Rauchern; ein insbesondere bei kachektischen COPD-Patienten
ungiinstiger Effekt.

Husten und Auswurf: Unabhdngig von der Diagnose einer COPD
wurden in epidemiologischen Studien die Symptome Husten
und Auswurf bei Rauchern wesentlich hdufiger als bei Nichtrau-
chern beschrieben [55,56], wobei diese Beschwerden durch eine
Tabakabstinenz reduziert werden kénnen.

Rauchen und Lungenfunktion: In einer Vielzahl von grof3en epi-
demiologischen Querschnitt- und Ldngsschnittuntersuchungen
konnte eindeutig nachgewiesen werden, dass Rauchen zu einer
Verschlechterung der Lungenfunktion fiihrt [57,58]. Durch Rau-
chen in der Adoleszenz verlangsamt sich die Entwicklung der
Lungenfunktion [59]. Zudem kommt es zu einer verfriihten Ab-
nahme des FEV,-Werts, sodass die Plateauphase, in der die Lun-
genfunktion wahrend des Erwachsenenlebens konstant bleibt,
verkiirzt ist [60]. Dariiber hinaus fiihrt das Rauchen zu einem
rascheren jdhrlichen Abfall des FEV,-Wertes, insbesondere im
Alter [57,61-64]. Hierbei besteht eine Dosis-Wirkungs-Bezie-
hung zwischen der Anzahl der gerauchten Zigaretten und dem
Abfall des FEV;-Werts. Nach Beendigung des Rauchens hingegen
war in Langsschnittuntersuchungen die jihrliche Abnahme des
FEV,-Werts gleich derjenigen von Nichtrauchern [58,65]. Nach
Beendigung des Rauchens kann es initial sogar zu einer Zunahme
des FEV1-Werts kommen [60,65]. Neueste Daten betonen den
wesentlichen Effekt eines frithen Rauchstopps [66].
Langzeitsauerstofftherapie und Tabakkonsum: Patienten mit
fortgeschrittener COPD haben oft einen erniedrigten Sauerstoff-
partialdruck im Blut (respiratorische Partialinsuffizienz bzw. Hy-
poxie). Die Langzeitsauerstofftherapie ist heute bei hypoxischen
Lungenerkrankungen, insbesondere der COPD, Standard [50,67,
68]. Sauerstoff selbst ist zwar nicht entflammbar, beschleunigt
jedoch Verbrennungsvorgange. Mithin kommt es immer wieder
bei mit Sauerstoff versorgten rauchenden Patienten zu lebensge-
fahrlichen oder gar todlichen Verbrennungen [69]. Bei Patienten,
die rauchen, sollten daher die Vorteile einer Sauerstofftherapie
im Kontext mit den genannten Gefahren diskutiert und bei der
Verordnung kritisch gewdirdigt werden. Der professionellen
Tabakentwdhnung sollte in diesem Zusammenhang Prioritdt zu-
gewiesen werden [69].

Tabakrauchen ist der wichtigste Risikofaktor fiir die COPD
[1,2,41].
Evidenzgrad 1

7 Passivrauchen als Ursache der COPD

v

Passivrauchen ist ein bekannter Risikofaktor fiir die Entwicklung
einer COPD bei Nierauchern [70] mit einem relativen Risiko von
1,4 fiir die Entstehung einer COPD bei Passivrauchexposition
[71]. Dabei scheint es eine Beziehung zwischen Expositionsdosis
und der Entwicklung von Atemwegserkrankungen zu geben [72].

Heruntergeladen von: Deutsche Gesellschaft fir Pneumologie. Urheberrechtlich geschiitzt.



Verschiedene Arbeitsgruppen kamen iibereinstimmend zu dem
Ergebnis, dass in Deutschland jdhrlich 3000 bis 4000 Nichtrau-
cher an den Folgen einer Passivrauchexposition versterben [73,
74). Davon sterben allein {iber 900 Patienten an einer durch Pas-
sivrauchen verursachten COPD [74]. Insbesondere Kinder rau-
chender Eltern sind gefdhrdet, durch den Passivrauch im spéte-
ren Leben ein Lungenemphysem zu entwickeln. Kinder mit Expo-
sition gegeniiber Passivrauch leiden zudem haufiger unter respi-
ratorischen Infekten und weisen ein erhohtes Risiko auf, an
Asthma bronchiale oder anderen Atemwegserkrankungen zu er-
kranken [75,76]. Daneben aggraviert Passivrauchen - auch bei
aktiven Rauchern - die Symptomatik der COPD, fiihrt zu einer
erhdhten Exazerbationsrate und vermehrten Arztkontakten [77].

Passivrauchexposition ist ein Risikofaktor fiir die COPD
[1,71,78].
Evidenzgrad 1

8 Tabakrauchen bei Patienten mit COPD

v

Bei COPD-Patienten findet sich ein héherer Anteil aktiver Rau-
cher als in der Allgemeinbevélkerung. So lag die Raucherquote
in den seit 2007 publizierten drei grofRen Interventionsstudien
zur COPD zwischen 30% [79] und 40% [80,81]. Bei Patienten mit
sehr schwerer COPD findet sich sogar ein hoherer Anteil aktiver
Raucher als bei Patienten mit leichterer COPD [31]. Ursdchlich
hierfiir ist eine starkere Tabakabhdngigkeit bei Rauchern mit
COPD im Vergleich zu Rauchern ohne COPD [82 - 84]. Dieser Zu-
sammenhang ist bei Frauen besonders stark ausgepragt [85].
Der hohe Abhdngigkeitsgrad spiegelt sich auch im Inhalations-
muster von Rauchern mit COPD wider: Raucher mit nachgewie-
sener Obstruktion inhalieren tiefer und schneller als Raucher
ohne spirometrische Auffilligkeiten [86,87]. Der Uberblihung
liegt das Lungenemphysem zu Grunde. Das Emphysem begiins-
tigt die Ablagerung von Partikeln im Bronchialbaum sowie die
Aufnahme von Kohlenmonoxid [88]. Zudem wurde diskutiert,
dass die durch Inhalativa bewirkte Bronchodilatation die Deposi-
tion von Rauchpartikeln in den tiefen Atemwegen begiinstigt. In-
sofern konnte fortgesetztes Rauchen bei optimaler inhalativer
Therapie der COPD besonders schddlich sein [89].

8.1 COPD, Depression und Rauchen

Das Vorliegen einer chronischen Atemwegserkrankung erhoht
das Risiko einer Depression [90-92]. Insbesondere bei Frauen
besteht beim Vorliegen einer COPD eine schlechtere Lebensquali-
tdt; die Erkrankung wird als Behinderung wahrgenommen [93 -
95]. In einer Studie aus England fand sich bei Frauen (nicht aber
bei Mdnnern) mit COPD ein gegeniiber Frauen ohne COPD ver-
dreifachtes Suizid-Risiko; dieser Zusammenhang war durch das
Vorliegen einer klinisch relevanten Depression erkldrbar [96].
Depressive Symptome sind bei COPD-Patienten ein unabhdngiger
Pradiktor fiir eine erhohte Mortalitdt, lingere Krankenhausauf-
enthalte und persistierenden Tabakkonsum [97].

Starke Raucher haben im Vergleich zu Nierauchern ein bis zu
dreifach erhohtes Risiko, an einer Major-Depression zu erkran-
ken [98,99]. Aufgrund der oben dargestellten intrazerebralen
Wirkungen der Tabak-Inhaltsstoffe kann das Rauchen bei latent
und manifest depressiven Patienten den Charakter einer Selbst-
medikation annehmen [100,101]. Auch kann eine depressive

Episode wdhrend eines Abstinenzversuchs einen Riickfall in die
Tabakabhdngigkeit auslésen [102]. Es besteht ein enger Zusam-
menhang zwischen der Atiologie des Rauchens und der Depressi-
on [103,104]. In einem dlteren Patientenkollektiv fand sich z.B.
eine besonders hohe Mortalitdt bei gleichzeitigem Vorliegen ei-
ner Depression und einer Tabakabhdngigkeit [105]. Einer aktuel-
leren Meta-Analyse zufolge erh6ht das Rauchen auch bei Jugend-
lichen das Risiko fiir eine Depression um 73% [106]. Insgesamt
besteht eine komplexe und zirkuldre Interaktion zwischen Rau-
chen, COPD und Depression [107], die die Entwohnung in dieser
Patientengruppe schwierig gestaltet [90,97,108].

Statement S4

Rauchende Patienten mit COPD weisen eine besonders hohe
Tabakabhdngigkeit auf (© Tab.9).
Evidenzgrad 2

9 Anamnese

v

Voraussetzung fiir die Unterstiitzung und die Motivation bei der
Tabakentwohnung von COPD-Patienten ist die vollstindige
Tabakanamnese. Die Erfassung der Anamnese fiihrt bereits zu
einer Erhohung der Anzahl erfolgreich entwohnter Patienten
[109]. Bereits die Erhebung und Dokumentation des Rauchstatus
erhoht die Wahrscheinlichkeit fiir eine spatere Abstinenz [109].
Patientinnen und Patienten sollten schon bei der Tabakanamne-
se damit vertraut gemacht werden, dass Tabakabstinenz die ent-
scheidende und wirksamste MafSnahme zur Erhaltung der ver-
bliebenen ventilatorischen Funktion ist [63]. In der Regel sind
die Anamneseparameter innerhalb von 2-3 Minuten zu erfas-
sen. Eine strukturierte Erfassung ist sinnvoll.

9.1 Anamneseintervall

Die Tabakanamnese/Raucheranamnese soll bei jeder Kontroll-
Vorstellung des Patienten wiederholt bzw. ergdnzt werden. Vo-
raussetzung hierfiir ist eine Dokumentation der Raucher-Erst-
anamnese an leicht zugdnglicher und schnell einsehbarer Stelle
der (elektronischen) Krankenakte. Jeweils zu erginzen sind An-
derungen der Tabakkonsum-Menge bzw. -Art (Wechsel auf Ziga-
retten mit reduziertem Nikotin und Teergehalt) und zwischen-
zeitliche Abstinenzversuche. Bei jeder Vorstellung ist die Motiva-
tion fiir die Tabakentwdhnung neu zu erfassen und zu dokumen-
tieren (siehe Algorithmus).

Der Tabakkonsum soll regelmdRig erfragt und dokumentiert
werden [3,21]. 11

10 Diagnostik|Fragebogen

v

Zur Bestimmung des AusmaRes der Abhdngigkeit hat sich inter-
national der Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence — FTND,
der sechs Items umfasst [110], durchgesetzt (© Abb.4). Der
FTND korreliert mit wichtigen biochemischen Werten (CO-Ge-
halt der Ausatemluft, Cotininspiegel) und stellt einen aussage-
kraftigen Prddiktor zur Vorhersage der kurz- und langfristigen
Abstinenz nach einem Rauchstopp dar [21]. Der Testscore er-
moglicht eine Aussage zur Schwere der Nikotinabhdngigkeit
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Vorschlag fiir Anamnese Abb.2 Vorschlag fiir Anamnese.

1 Rauchen Sie zurzeit regelmaRig (d.h. mindestens eine Zigarette pro Tag)?

OJa O Nein

2 Wie viel rauchen Sie durchschnittlich pro Tag?
___Zigaretten/Tag ~ ___ Zigarren, Zigarillos/Tag ___ Pfeifen/Tag
3 Wie viele Jahre haben Sie in Ihrem Leben insgesamt geraucht
(langere Unterbrechungen bitte einrechnen)?
___Jahre

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

5  Wird an Ihrem Arbeitsplatz geraucht?
OJa O Nein

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

7 Wie lange liegt Ihr letzter Entwohnungsversuch zuriick, und wie lange war er erfolgreich?

vor ___Monaten; insgesamt ___ Monate lang erfolgreich

8  Welche Formen der Unterstiitzung haben Sie bei Ihren bisherigen Entwéhnungsversuchen

genutzt?
Okeine O Nikotinersatzpraparate
O Bupropion O Vareniclin

O verhaltenstherapeutisches Entwohnungsprogramm
O andere; z.B. Akupunktur, Hypnose, Selbsthilfe-Material

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

O Herz-Kreislauf-Erkrankungen [ Krebserkrankungen
O Epilepsie [ Gehirnerschiitterung
[ Depression

10 Mochten Sie das Rauchen gern aufgeben?
OJa O Nein

[110]. Aktuell wird eine Umbenennung des Fragebogens in Fager-
strom Test for Cigarette Dependence (FTCD) vorgeschlagen [111].
Die strukturierte Erfassung einer eventuellen depressiven Stim-
mungslage/Disposition [102,112,113] ist sinnvoll. Als Scree-
ning-Instrument fiir psychische Komorbiditdt ist der Patient
Health Questionnaire (PHQ) (© Tab.3) [114] geeignet. Der 4-sei-
tige Kurzfragebogen, der speziell fiir die Anwendung in der Arzt-
praxis entwickelt wurde [115], besitzt gute psychometrische Ei-
genschaften [116,117] und stellt ein praktikables Screening-In-
strument fiir die am weitesten verbreiteten psychischen Stérun-
gen (Depressive Storungen, Angststorungen, Somatoforme Sto-
rungen, Alkoholmissbrauch oder -abhdngigkeit, Essstorungen)
dar. Es liegt eine 1-seitige Kurzfassung des PHQ fiir Depressionen
und Angststérungen vor, die fiir die Zwecke der Identifikation ei-
ner Major Depression oder (latenter) Depressivitdt bzw. depressi-
ver Exazerbation in der Phase des Entzugs wdhrend einer Tabak-
entwohnung ausreicht [118] (siehe auch Kapitel 15).

Zur systematischen Erfassung des konkreten Konsumverhaltens
eignet sich der Einsatz von Rauchtagebiichern sowie standardi-
sierten Fragebdgen zum Rauchverhalten (© Abb.2)[119,120].

Tab.3 Inder Tabakentwéhnung empfehlenswerte Fragebogen.

- Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence (FTND, deutsche Version)
- Patient Health Questionnaire (PHQ-D, Kurzfassung, deutsche Version)
- Rauchtagebuch

Andreas S et al. Tabakentwdhnung bei COPD... Pneumologie 2014; 68: 237-258

10.1 Objektive Messung des Tabakkonsums

Aufgrund der prinzipiell eingeschrankten Validitdt von Selbst-
auskiinften zum Rauchverhalten und zur Tabakabstinenz nach
einem Rauchstopp kann der Einsatz objektiver Messverfahren
sinnvoll sein. Da bei der pneumologischen Diagnostik oft eine
kapilldre Blutgasanalyse durchgefiihrt wird, kann mit minima-
lem Aufwand das Kohlenmonoxid (CO) im Himoglobin bestimmt
werden. Schnell und einfach ist auch die Bestimmung der CO-
Konzentration in der Ausatemluft mit Gerdten, die zwischen 300
und 1000€ kosten. Ein CO-Wert >10ppm gilt als Indikator fiir
Tabakrauchen [121].

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

11 Moetivierende Beratung

v

Uber 70% der rauchenden COPD-Patienten wollen aufhéren zu
rauchen [23,24,31]. COPD-Patienten sind einer drztlichen Emp-
fehlung zum Rauchstopp gegeniiber aufgeschlossen [122]. Diese
Empfehlung ist insbesondere wirksam, wenn Symptome der
COPD oder pathologische medizinische Befunde in Zusammen-
hang mit dem Tabakkonsum thematisiert werden [122-125].
Die Beratung muss im Zusammenhang mit der Tabakanamnese
wiederholt durchgefiihrt werden (© Abb.3, © Tab.4).
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Abb.3 Flussdiagramm fiir das Management rauchender Patienten/innen
mit COPD.

Insbesondere wenn der Raucher initial nicht bereit ist, einen

Rauchstopp zu vereinbaren, soll ein Gesprdach nach dem Muster

der sog. 5R zum Einsatz kommen (© Tab.5).

Eine wirkungsvolle Gesprachstechnik ist das motivierende Inter-

view. Das motivierende Interview ist eine Technik zur Anderung

von abhdngigem Verhalten, die initial erfolgreich bei der Motivie-

rung zur Verdnderung des schddlichen Alkoholkonsums einge-

setzt wurde [127]. Das Konzept des motivierenden Interviews

basiert auf einem non-direktiven, klientenzentrierten Ansatz

der Gesprdchsfithrung, in dem der Raucher nicht von auRen

zum Rauchstopp motiviert oder gedrangt wird, sondern im ge-

meinsamen Gesprdch mittels wertfreier und zieloffener Abwa-

gung der Vor- und Nachteile des Rauchens selber zunehmende

Anderungsmotivation entwickelt. Im Einzelnen umfasst die mo-

tivierende Gesprdchsfiihrung folgende Interventionskomponen-

ten [128]:

» offene Fragen stellen

» aktiv zuhoren (Empathie)

» das Verhalten des Gegeniibers wiirdigen (Respekt)

> Gesagtes zusammenfassen

» Ambivalenzen herausarbeiten (Diskrepanzen entwickeln
zwischen Rauchverhalten und Lebenszielen)

» flexibel mit Widerstand umgehen

» Verdanderungszuversicht starken und ,,selbstmotivierende*
AuRerungen induzieren

Die Wirksamkeit des motivierenden Interviews durch nichtarzt-

liche Mitarbeiter im Gesundheitssystem wurde in einem Syste-

matischen Review der Cochrane Gesellschaft mit {iber 14 rando-

misierten-kontrollierten klinischen Studien (randomised con-

trolled trial, RCT) (>1000 Raucher) bestdtigt [129]. Danach ist

die durchschnittliche Erfolgsrate mittels motivierenden Inter-

views beziiglich des strengen Kriteriums der kontinuierlichen

Abstinenz signifikant hoher als die der Kurzintervention bzw.

Leitlinie

Tab.4
[126].
- Abfragen des Rauchstatus (Ask)
- Anraten des Rauchverzichts (Advise)
- Abfragen der Aufhrmotivation (Assess)
- Assistieren beim Rauchverzicht (Assist)
- Arrangieren der Nachbetreuung (Arrange)

Inhaltliche Strukturierung des Ablaufs der Beratung nach den 5 A

Tab.5 Die 5 Rszur Strukturierung der Gesprachsfiihrung bei nicht entwoh-
nungswilligen Rauchern [126].

- Relevanz aufzeigen: Kniipfen Sie die Motivation des Rauchers an
seinen korperlichen Zustand, seine familidre und soziale Situation, an
gesundheitliche Bedenken, Alter, Geschlecht und andere Merkmale
wie friihere Ausstiegsversuche.

Risiken benennen:

kurzfristig: Kurzatmigkeit, Impotenz und Unfruchtbarkeit, erh6hte
CO-Konzentration im Serum, erhohte Herzfrequenz und erhdhte Blut-
druckwerte.

langfristig: erhohte Infektanfalligkeit, chronische obstruktive Atem-
wegserkrankungen (chronische Bronchitis und Emphysem), Herz-
infarkt und Schlaganfall, Lungenkrebs und andere Krebsarten etc.

- Reize und Vorteile des Rauchstopps verdeutlichen: Fragen Sie den
Patienten, welche Vorteile das Aufhéren hat, und betonen Sie diejeni-
gen, welche die hochste emotionale Bedeutsamkeit haben.

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

Repetition: Raucher, die nicht ausstiegswilligwaren, sollten beijedem
Folgekontakt erneut mit diesen motivationsférdernden Strategien
angesprochen werden.

der Standardversorgung (RR 1,27; 95% Konfidenzintervall (KI)
1,14-1,42) und erreicht 12-Monats-Abstinenzraten zwischen 3
% und 35% (im Stichproben-gewichteten Mittel: 15%) bei nicht-
selektionierten Rauchern. Deutlich effektiver war das Verfahren,
wenn es von Hausdrzten durchgefiihrt wurde (RR 3,49; 95% KI
1,53-7,94). COPD-spezifische RCTs zur Wirksamkeit des moti-
vierenden Interviews in der Tabakentwdhnung liegen bislang
nicht vor.

COPD-Patienten, die noch rauchen, sollen unabhdngig vom
Alter klar, deutlich und mit personlichem Bezug dazu moti-
viert werden, den Tabakkonsum zu beenden [1,3,130]. 11

Eine Reihe von Studien konnte zeigen, dass die Besprechung
eines eingeschrankten Lungenfunktionstestergebnisses mit den
Patienten den langfristigen Erfolg der Tabakentw6hnung verbes-
sert [131,132]. Dies kann schlicht durch Darlegung des errechne-
ten ,Lungenalters“ der Patienten erfolgen. In einer randomisiert
kontrollierten Studie mit 561 Rauchern konnte durch diese ein-
fache Intervention die Abstinenzrate iiber 12 Monate von 6,4 auf
13,6% (p=0,005) verbessert werden [133]. In einer Langsschnitt-
untersuchung an 513 Rauchern (77 mit COPD) wurde die Frage
zum Aufhérwunsch vor, kurz nach und drei Monate nach Durch-
fithrung einer Lungenfunktionspriifung gestellt: Initial planten
57% der Patienten mit COPD und 52 % derer mit normaler Spiro-
metrie keinen Rauchstopp; im kurz- sowie mittelfristigen Verlauf
nach der Lungenfunktionspriifung waren nur noch 9% bzw. 28%
(COPD) und 38% bzw. 48% nicht aufhorwillig; die Abstinenzrate
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nach drei Monaten betrug 30% (COPD) und 14 % bei den Studien-
teilnehmern mit normaler Lungenfunktion [134].

Im Rahmen von Studien zum Lungenkarzinomscreening werden
wiederholt Computertomografien durchgefiihrt. Die Mitteilung
der Ergebnisse dieser Computertomografien kann als Moment
der Belehrbarkeit (,teachable moment“) zur Tabakentw6hnung
genutzt werden [135,136].

Die Besprechung einer eingeschrankten Lungenfunktion hat
einen positiven Einfluss auf den Erfolg der Tabakentw6éhnung
(© Tab.10).

Evidenzgrad 1

12 Effekte der Tabakentwéhnung

v

12.1 Lungenfunktion

Die Auswirkungen einer Tabakentw6hnung auf den Verlauf der
leichten bis mittelschweren COPD (FEV;-Wert 50 bis 80%) wur-
den in der Lung Health Study eingehend untersucht [137]. Hier
fiihrte die Aufgabe des Rauchens zu einer Halbierung des jahrli-
chen FEV;-Verlustes, im ersten Jahr nach der Beendigung des Ta-
bak-Konsums wurde sogar eine Zunahme des FEV,;-Werts um ca.
2% verzeichnet [65]. Selbst nach 11 Jahren lag die jahrliche FEV-
Abnahme in der Gruppe der erfolgreich entwéhnten Raucher
deutlich unter derjenigen in der Gruppe der kontinuierlichen
Raucher [63].

Bei einem von drei Rauchern mit leichter bis mittelgradiger COPD
kann in den drei folgenden Jahren eine schwere oder sehr schwe-
re COPD durch die Aufgabe des Rauchens verhindert werden
[31]. Jiingere Raucher mit hohem tdglichem Konsum profitierten
beziiglich des FEV;-Werts am meisten von einer Entwéhnung
[31,138].

Frauen zeigen nach einer Entwéhnungsmafnahme schlechtere
Langzeit-Abstinenzraten als Mdnner [44,59,61,139]. Allerdings
wirkt sich die Tabakentwohnung bei Frauen im Vergleich zu
Mannern positiver auf den Verlauf der Lungenfunktion aus [65].

12.2 Sterblichkeit

In der erwdhnten Lung Health Study zeigte die Evaluation 14,5
Jahre nach Studienbeginn, dass die Patienten, die initial in die Ta-
bakentw6hnung randomisiert wurden, eine niedrigere Mortali-
tat aufwiesen als die Patienten, die in die Kontrollgruppe rando-
misiert wurden (8,8 vs. 10,4/1000 Personen-Jahre; p=0,03) [51].
Hier ist zu beachten, dass nur ca. 20% der Studienteilnehmer/in-
nen in der Interventionsgruppe auch tatsdchlich kontinuierlich
abstinent geblieben sind. Auch in einer ddnischen Populations-
studie mit knapp 20000 Teilnehmern und einem Follow-up von
14 Jahren lieB sich die Anzahl der COPD-assoziierten Kranken-
haus-Einweisungen durch die Aufgabe des Rauchens signifikant
senken [140]. Staatliche TabakkontrollmaBnahmen senken die
COPD-bedingte Sterblichkeit, insbesondere in der Altersgruppe
der unter 65-Jdhrigen [141].

12.3 Exazerbationen und Infekte

In der Lung Health Study traten Infekte der unteren Atemwege in
der Gruppe der erfolgreich entwohnten Studienteilnehmer nicht
nur seltener auf, sondern wirkten sich auch nicht so nachhaltig
auf den FEV;-Wert aus wie in der Gruppe der Raucher [142]. Die
Aufgabe des Tabakrauchens geht mit einer verminderten Exazer-
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Tab.6 Die Tabakentwdhnung hat einen positiven Effekt auf (nach [27, 28]):
- Lungenfunktion, insb. FEV,
- Diffusionskapazitat
- Luftnot, Husten, Sputumproduktion, Giemen
- Bronchiale Hyperreagibilitat
- Entziindung/Infekte der Atemwege
- Exazerbationsrate
- Mortalitat

bationsrate der COPD [143] sowie einer Abnahme respiratori-
scher Symptome einher [138,144] und hat einen positiven Ein-
fluss auf die Atemwegs-Hyperreagibilitdt (© Tab.6) [145]. Quer-
schnitts-Studien ergaben dariiber hinaus, dass sich das Ausmaf
der Becherzell-Hyperplasie in den Atemwegen durch eine Ent-
wohnung senken lasst; zudem gibt es Hinweise auf einen Anstieg
der anti-inflammatorischen Aktivitdt im Blut von COPD-Patien-
ten, die das Rauchen aufgeben [145].

12.4 Gewicht

Gewichtszunahme nach Tabakentwohnung tritt bei etwa 80%
der ehemaligen Raucher auf. Im Durchschnitt sind dies etwa 3kg
bei Mdnnern und 4kg bei Frauen [146,147]. Als Ursache kommt
die Konvergenz des Ess- und Rauchverhaltens im Nucleus accum-
bens in Betracht [148]. Eine Gewichtszunahme ist bei fortge-
schrittener COPD mit pulmonaler Kachexie erwiinscht. Die Angst
vor Gewichtszunahme ist bei Rauchern geringer als bei Nichtrau-
chern und bei Mdnnern geringer als bei Frauen [149]. Das Thema
sollte bei entwohnungswilligen Rauchern, insbesondere bei
Frauen, angesprochen werden [150]. Pharmakologische Unter-
stlitzung der Tabakentwohnung [150,151] und gesteigerte kor-
perliche Aktivitdt [152] kdnnen die Gewichtszunahme mindern
[153]. In jedem Fall ist entwdhnungswilligen Rauchern von einer
gleichzeitigen strikten Didt abzuraten, da die Riickfallgefahr
sonst deutlich ansteigt [154].
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Statement S6

Die Tabakentwohnung zeigt positive Effekte auf die Sympto-
matik, den Verlauf der Lungenfunktion und die Mortalitdt bei
Patienten mit COPD [1,28,51,155].

Evidenzgrad 1

13 Rauchreduktion ist keine Alternative zum
Rauchstopp

v

Ein systematisches Review von 25 Studien zeigt, dass eine Rauch-
reduktion im Gegensatz zum Rauchstopp in Hinblick auf Verdn-
derungen der Lungenfunktion keine effektive Strategie darstellt
(siehe Evidenztabelle 2). Fiir den fehlenden positiven Effekt der
Rauchreduktion werden insbesondere Kompensationsmechanis-
men verantwortlich gemacht, bei denen ein verdandertes Rauch-
verhalten (tiefere und ldngere Inhalation) den Effekt der geringe-
ren Anzahl an inhalierten Zigaretten aufwiegt [65, 142,156].
Wenn es einem rauchenden COPD-Patienten nicht gelingt, mit-
tels Schlusspunktmethode das Rauchen sofort aufzugeben, kann
als Zwischenldsung bis zum Erreichen der kompletten Abstinenz
zundchst eine Reduktion des Konsums erwogen werden. Ziel ist
jedoch die vollstindige Tabakentwéhnung.



Statement S7

Eine Verbesserung der Lungenfunktion ist nicht zu erwarten,
wenn der Tabakkonsum lediglich reduziert wird (© Tab.11).
Evidenzgrad 2

14 Integrierter Ansatz, Tabakentwo6hnungs-
programm

v

Die Vielzahl der Einflussfaktoren auf die langfristige Abstinenz
erfordert strukturierte Tabakentwohnungsprogramme [157],
die sowohl medikamentdse als auch nichtmedikamentdse Inter-
vention umfassen, da fiir Patienten/innen mit COPD keine ausrei-
chenden Daten zur Effektivitdit unimodaler Konzepte vorliegen
[158,159]. Da symptomatische Raucher insbesondere dann eine
hohere Motivation zum Rauchstopp aufweisen, wenn sie ihre
Symptome in erster Linie auf das Rauchen selbst zuriickfithren
[160,161], sollten in einem multimodalen Entwéhnungskonzept
neben kognitiven und Suchtaspekten auch die subjektiven respi-
ratorischen Beschwerden des Patienten beriicksichtigt werden.
Im Rahmen eines solchen integrierten Ansatzes dient die kogni-
tiv-verhaltenstherapeutische Intervention (zumeist in der Grup-
pe) der Modifikation des Verhaltens sowie der Riickfall-Prophy-
laxe, wihrend die begleitende medikamentdse Therapie auf die
oben beschriebene Beeinflussung der biologischen Vorgdnge
zielt.

Ein Cochrane-Review bilanziert die Datenlage zur Tabakentwdh-
nung von COPD-Patienten [159]. Drei kontrollierte Studien von
befriedigender und zwei von hoher Qualitit wurden bewertet.
Die mit Abstand gréfSte dieser Studien war die Lung Health Study
[62,63,137,139,162], deren Intention-to-treat-Analyse einen
Uberlebensvorteil fiir Patienten in der Interventionsgruppe er-
gab, obwohl die kontinuierliche Abstinenz wéhrend der ersten
fiinf Jahre nur 21,7% (versus 5,4% in der Kontrollgruppe) betrug
[51].

Entsprechend kam auch eine Meta-Analyse von sechs Interven-
tionsstudien [163-168] zu dem Schluss, dass die Kombination
aus einer Beratung und Nikotinersatztherapie die Chancen einer
erfolgreichen Entwohnung verfiinffacht (OR 5,0; 95%-KI 4,32 -
5,97); die Kombination aus einer Beratung und einer antidepres-
siv wirkenden Medikation war weniger effektiv (OR 3,32; 95 %-KI
1,53-7) [155]. Eine alleinige Verhaltensintervention hatte hier-
nach keinen signifikanten Effekt (OR 1,82; 95%-KI 0,96 -3,44)
[155]. In den meisten Studien wurden sehr intensive Entwoh-
nungsmafnahmen angeboten; bei geringerer Intensitdt ist nach
12 Monaten eine kontinuierliche Abstinenzquote um 10% zu er-
warten [169]. Das Deutsche Krebsforschungszentrum stellt in Zu-
sammenarbeit mit der Bundeszentrale fiir gesundheitliche Auf-
klirung im Internet eine Ubersicht {iber verfiighare Entwéh-
nungsprogramme in Deutschland bereit [170].

Ein Entwohnungskonzept, das sowohl medikamentdse Unter-
stiitzung als auch psychosoziale Unterstiitzung umfasst, hat
sich fiir COPD-Patienten als effektiv erwiesen [28,51,155, 159,
171].

Evidenzgrad 1

Allen COPD-Patienten, die ihren Tabakkonsum beenden wol-
len, soll eine Tabakentwdhnung mit medikamentdser und psy-
chosozialer Unterstiitzung angeboten werden (© Tab.12). 11

Die Tabakentwdhnung sollte sowohl im ambulanten, stationdren
als auch im Rehabilitationssektor durchgefiihrt werden. Es ist gut
belegt, dass die Tabakentw6hnung durch Hausarzte [127], Pneu-
mologen [172], Ambulanzen [157], im betrieblichen Bereich
durch Werksdrzte [173], im Krankenhaus und in Rehabilitations-
kliniken [174] effektiv ist. Bei Major Depression oder einer ande-
ren affektiven Stérung (auch remittiert) besteht wahrend der Ta-
bakentwohnung ein Risiko fiir eine Exazerbation der depressiven
Symptomatik und ein geringes Risiko fiir erhohte Suizidalitdt.
Deswegen sollten hier im Zweifelsfall besondere Vorsichtsmaf3-
nahmen (z.B. engmaschige Patientenkontakte, konsiliarische
psychiatrische oder psychotherapeutische Behandlung) getroffen
werden (siehe auch 9.1 und 11).

15 Medikamentose Behandlung

v

Die Erganzung psychosozialer Behandlungsformen durch eine
medikamentdse Unterstiitzung erhoht die Abstinenzaussichten
bei Patienten mit einer COPD (siehe oben unter 14). Neben Bu-
propion und der Nikotinersatztherapie steht seit 2007 Vareniclin
fiir die Tabakentwohnung in Deutschland zur Verfiigung. Weite-
re Substanzen, die in der Tabakentwéhnung eingesetzt werden
konnen, in Deutschland jedoch keine Arzneimittel-Zulassung
hierfiir besitzen, sind Cytisin [175], Clonidin und Nortriptylin
[100]. Elektronische Zigaretten kénnen aufgrund eines fehlenden
Wirksamkeitsnachweises fiir eine Entwéhnungsbehandlung und
gleichzeitig bestehender Sicherheitsbedenken nicht empfohlen
werden [176]. Medikamente zur Tabakentwohnung sind in
Deutschland augenblicklich noch nicht erstattungsfahig.

15.1 Nikotinersatztherapie

Die Nikotinersatztherapie zielt auf eine Milderung der Entzugs-
symptomatik und des Rauchverlangens durch eine voriiberge-
hende, gesteuerte Nikotingabe iiber ein schadstofffreies Trager-
medium. Die verfiigharen Nikotinersatzprodukte sind apothe-
kenpflichtig, jedoch nicht verschreibungspflichtig (Ausnahme:
Nikotinnasenspray ist in Deutschland verschreibungspflichtig
und nur tdber die internationale Apotheke zu beziehen)
(C Tab.7).

Zur Nikotinersatztherapie bei Patienten mit COPD liegen insbe-
sondere mit Kaugummi [51] gute Erfahrungen vor (siehe unter
14). In einer Studie mit sechsmonatigem Follow-up erwies sich
in dieser Patientengruppe auch das Pflaster als effektiv (kontinu-
ierliche Abstinenzquote 38,2%) [177]. Gegeniiber den anderen
zur Verfiigung stehenden Wirkstoffen zeigte die Nikotinersatz-
therapie hier das giinstigste Nebenwirkungsprofil.

Die relative Wirksamkeit der Nikotinersatztherapie in einem all-
gemeinen Raucherkollektiv wurde von der Cochrane Tobacco Ad-
diction Study Group [178] mit einem RR von 1,6 (95% KI: 1,5-
1,7) berechnet. Die hochste Effektivitdt wurde fiir die Applikation
von Nikotinnasenspray nachgewiesen (RR 2,0; 95% KI 1,5-3,7),
die geringste fiir Nikotinkaugummi (RR 1,4; 95% KI: 1,3-1,5).
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Tab.7 Anwendungen der Nikotinersatztherapie (Empfehlung: mindestens
acht Wochen) [179,180].

- Kaugummi oder Tabletten (Sublingual- bzw. Lutschtabletten)
Vorliebe des Rauchers fiir Kaugummi, insbesondere bei Unvertraglich-
keit von Nikotinpflastern. Vorzugsweise bei Rauchern mit ungleich
tber denTag verteiltem Konsum. Bei Patienten mit Zahnprothese sind
Tabletten eine praktikable Alternative.

Nikotinpflaster

Konsum von wenigstens 10 Zigaretten pro Tag vorzugsweise bei Rau-
chern mit einem regelmaRig tiber den Tag verteilten Tabakkonsum.
Die Eindosierung sollte im Regelfall (Konsum von ca. 20 Zigaretten pro
Tag) mit der hochsten Pflasterstarke erfolgen, nach vier Wochen kann
eine erste Reduktion, nach weiteren zwei Wochen die ndchste Reduk-
tion der Pflasterstdrke erfolgen, nach weiteren zwei Wochen kann das
Pflaster abgesetzt werden.

- Nikotininhaler

Nikotin-Aufnahme tiber die Mundschleimhaut; aus suchttherapeuti-
scher Sicht problematisch, da das Hand-zum-Mund-Ritual bei Nutzung
des Inhalers erhalten bleibt. Bei<20 Zigaretten 6 - 8 Patronen tdglich;
bei>20 Zigaretten 8 - 10 Patronen tdglich.
Kombinationsbehandlungen

Insbesondere beistarker Tabakabhédngigkeit (>6 Punkte im FTND) und
hohem Tageszigarettenkonsum (>30 Zigaretten/die) kdnnen Nikotin-
pflaster mit Nikotin-Kaugummis, -Tabletten, -Inhalern und Nasenspray
kombiniert werden.

15.1.1 Praktische Hinweise zur Nikotinersatztherapie
Wadhrend das Nikotinpflaster eine lang anhaltende, weitgehend
konstante Nikotinfreigabe bewirkt, kommt es beim Nikotin-
kaugummi und bei den Nikotintabletten nach wenigen Minuten
zu einer - allerdings deutlich kiirzeren - Nikotinfreigabe
(© Tab.8). Am schnellsten wirkt der Inhaler, er kann daher am
schnellsten akute Entzugssymptome kupieren. Aufgrund dieser
pharmakologischen Eigenschaften ist es oft sinnvoll - insbeson-
dere bei starker Nikotinabhdngigkeit — Pflaster und Kaugummi/
Tablette bzw. Inhaler zu kombinieren. Auch sollten Patienten da-
riiber informiert werden, dass beim Rauchen trotz laufender
Nikotinersatztherapie gefahrliche Intoxikationssymptome nicht
zu erwarten sind.

Alle Nikotinersatztherapeutika weisen eine gute Vertrdglichkeit
bei einzelnen produktspezifischen Nebenwirkungen auf (Pflas-
ter: Hautirritationen, Pflasterallergien; Kaugummi und Tablette:
Reizungen der Mundschleimhaut, Zunge, Rachen, Speiseréhre
und Magen in Form von Brennen, Schmerzen, Ulzerationen und
Schluckauf; Inhaler: Reizungen der Atemwege).

15.2 Vareniclin

Vareniclin wurde im Mdrz 2007 in Deutschland fiir die Behand-
lung der Tabakabhdngigkeit zugelassen. Der Wirkstoff ist ein par-
tieller Nikotin-Agonist am a4f2-Nikotin-Rezeptor. Das Praparat
ist apothekenpflichtig und verschreibungspflichtig, aber nicht er-
stattungsfahig.

Fiir die Tabakentwdhnung bei COPD-Patienten wurde die Wirk-
samkeit und Sicherheit von Vareniclin durch eine randomisierte
Studie nachgewiesen [181]. Aufgrund einer sehr geringen Absti-
nenzquote in der Plazebogruppe wurde hier fiir die kontinuierli-
che 12-Monats-Abstinenz eine OR von 4,04 (95% KI 2,13-7,67)
verzeichnet. Die Wirksamkeit von Vareniclin in einem allgemei-
nen Raucherkollektiv wurde bislang in zahlreichen préklinischen
und klinischen Studien, u.a. im Vergleich zu Plazebo und zu Bu-
propion untersucht [182 - 186]. Die Effektivitdt gegeniiber Plaze-
bo wurde mit einer RR von 2,31 (95% KI: 2,01-2,66), gegeniiber
NET mit einer RR von 1,13 (95% KI: 0,94-1,35) und gegeniiber
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Bupropion mit einer RR von 1,52 (95% KI: 1,22 -1,88) berechnet
[187]. Eine Metaanalyse mit 146 Studien, die in umfassender
Weise Plazebo, Nikotinersatztherapie einzeln und kombiniert so-
wie Vareniclin und Bupropion untereinander verglich, ergab eine
klare Uberlegenheit medikamentéser Unterstiitzung gegeniiber
Plazebo. Unter den verglichenen Medikationen zeigte sich Vare-
niclin als die wirksamste Substanz [188].

Als Nebenwirkungen werden Schwindel, Ubelkeit, lebhafte Triu-
me, Kopfschmerzen, Erbrechen, Schlaflosigkeit und Flatulenz ge-
nannt. In den publizierten randomisierten Studien wurden keine
Hinweise auf schwerwiegende Nebenwirkungen gewonnen. Al-
lerdings ergaben verschiedene Post-hoc-Analysen, dass die Ein-
nahme von Vareniclin moéglicherweise mit der Zunahme psychi-
atrischer (u.a. Depressivitdt und Suizidalitdt [189]) und kardio-
vaskuldrer (u.a. Angina pectoris [190]) Symptome verbunden
ist. Allerdings zeigte eine Metaanalyse keine erhohten kardiovas-
kuldren Ereignisse unter Vareniclin [191].

Die Behandlung sieht eine einwdchige Aufdosierungsphase (Ziel-
dosis 2x1mg/die) bei gleichzeitiger Fortsetzung des Zigaretten-
konsums vor. Nach dem Rauchstopp innerhalb der ersten 10
Tage (in Studien wurde der Rauchstopp am 8.Tag begonnen) soll
die Medikation weitere 11 Wochen fortgesetzt werden. Eine
Fortsetzung um weitere 12 Wochen ist méglich.

15.3 Bupropion

Bupropion ist ein Antidepressivum, das jedoch auch am nikotini-
schen Azetylcholinrezeptor wirkt. Der exakte Wirkmechanismus
in der Tabakentwohnung ist bislang nicht aufgeklart [192,193].
Bupropion ist verschreibungspflichtig. Zu Patienten mit COPD
gibt es drei Studien mit dem Nachweis einer Wirksamkeit nach
6 Monaten [165,171,177], jedoch nicht nach 12 Monaten [159].
Die Wirksamkeit von Bupropion im Vergleich zu Plazebo in
einem allgemeinen Raucherkollektiv wird mittlerweile auf der
Basis von 36 Studien beurteilt (RR 1,7; 95% KI: 1,5-1,9) [194].
Wadhrend einer Behandlung mit Bupropion treten v.a. Nebenwir-
kungen wie Schlafstérungen, Ubelkeit und Mundtrockenheit auf.
Das Risiko fiir epileptische Anfdlle ist erhdht. Vor Beginn einer
Behandlung mit Bupropion sollten Risiken fiir ein epileptisches
Ereignis, psychische Erkrankungen wie eine bipolare Stérung,
ein erhdhtes Risiko fiir eine Suizidalitdt, eine Anorexie oder Buli-
mie sowie korperliche Erkrankungen wie eine schwere Leberzir-
rhose ausgeschlossen sein. Die gleichzeitige Gabe von MAO-
Hemmern ist kontraindiziert.

16 Prédvention und gesundheitsékonomische
Aspekte

v

16.1 Pravention

Praventive MaBnahmen wie die Tabakentwéhnung sind gesetz-
lich verankert [195]: Dies gilt sowohl fiir die Primdrpravention
(Vermeidung des Raucheinstiegs), Sekundarpravention (Friihzei-
tige Intervention) als auch Tertidrprdvention (Rickfallvermei-
dung). Somit hat diese Leitlinie nicht nur zum Ziel, rauchende
COPD-Patienten vom Tabakkonsum zu entwéhnen, sondern soll
damit auch einen primdren Praventionseffekt durch Minderung
der Passivrauchexposition erméglichen. Die Exposition in utero
sowie die Passivrauchexposition im Sduglings- und Kindesalter
ist nicht nur mit einem niedrigeren Geburtsgewicht mit verlang-
samtem Lungenwachstum [196], sondern auch mit einer erhéh-
ten Inzidenz von Asthma [76], chronischen Bronchitiden und
COPD assoziiert (siehe auch 8. Passivrauchen).

Heruntergeladen von: Deutsche Gesellschaft fir Pneumologie. Urheberrechtlich geschiitzt.
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Tab.8 Pharmakotherapie bei Tabakentwohnung.

Besonderheiten

Kombinationstherapie mit anderen Nikotinersatz-
praparaten moglich.

UAW: Hautreaktion

problematisch bei Zahnprothesen-Tragern

4 mg: insbesondere zur Verhinderung einer Gewichts-
zunahme und bei starken Rauchern (>20/Tag).

UAW: Sodbrennen, Mundreizung

UAW: Mundreizung

UAW: Mundreizung
UAW: Reizung Atemwege
UAW: Ubelkeit, lebhafte Traume

evtl. erh6hte Depressivitdt, erhéhte Suizidalitat,
evtl. erh6htes kardiovaskulares Risiko

Wirkstoff Applikationsform Dosierungen
Nikotin Pflaster 3 Starken (unterschiedlich je nach Hersteller)
iber 16 oder 24 Stunden anwendbar
Kaugummi 2mg,4mg
maximal 25 Stiick (2 mg)
bzw. 15 Stiick (4 mg)/Tag
Sublingualtablette 2mg
maximal 30 Stiick [ Tag
Lutschtablette 1mg, 2mg, 4mg
max. 30 Stiick / Tag (2mg Tbl.)
Inhaler Patrone mit 10mg
6-maximal 12 Patronen tgl.
Vareniclin Tablette 0,5mg 1xtgl. fiir 3 Tage
0,5mg 2 x tgl. fiir 4 Tage
danach Rauchstop
danach 1mg 2 xtgl. fir mindestens 11 Wochen
Bupropion Tablette 150mg 1 xtgl. fir 7 Tage, danach Rauchstop,

danach 150mg 2 xtgl.

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

Gesamt-Behandlungsdauer: 8 Wochen

UAW: unerwiinschte Arzneimittelwirkung.

Anmerkung: Nikotin-Nasenspray ist in Deutschland nur iiber die internationale Apotheke erhaltlich. Trotz bestehender Arzneimittel-Zulassung wurde es vom Hersteller aufgrund zu

geringer Umsatze vom Markt genommen.

16.2 Gesundheits6konomische Aspekte

Bei Annahme einer COPD-Prdvalenz von 5% ergaben sich in einer
Studie fiir die Bundesrepublik Deutschland volkswirtschaftliche
Gesamtkosten von 12-17 Milliarden Euro pro Jahr, wenn alle
Patienten diagnostiziert und behandelt werden wiirden [197].
Die Kosten fiir Patienten mit COPD hangen vom Schweregrad
der Erkrankung ab. Deutsche Quellen nennen 6585€ pro Jahr
bei schwerer COPD [34,198]. Eine Studie, die allerdings nur die
direkten medizinischen Kosten betrachtete, kam in zwei bevolke-
rungsbezogenen epidemiologischen Ansdtzen in Stiddeutschland
auf Kosten in Hohe von 2812 €pro Patient und Jahr (Schwere-
grad>2 nach GOLD) [199]. Rauchen ist ein erheblicher Risikofak-
tor fiir Frithberentung unter der Diagnose ,,COPD“ (OR 22,0; 95%
KI 10,0-48,5) [200].

Fiir die Beendigung des Rauchens vor Manifestation einer COPD
ergibt sich folgende Abschidtzung: Ware das Rauchen unter kon-
servativen Annahmen nur bei 70% der Raucher alleinige Ursache
der COPD, wdren durch einen generellen Tabakverzicht immer-
hin noch 7,7 Milliarden Euro pro Jahr einzusparen. Bei dieser Be-
rechnung blieben sowohl die Kosten der Komplikationen der
COPD wie Depressionen und Osteoporose als auch der ungiinsti-
ge Einfluss der COPD auf Begleiterkrankungen wie die Koronare
Herzkrankheit unberiicksichtigt. Beziiglich der Beendigung des
Rauchens bei bereits manifester COPD ergeben sich allein fiir die
Krankenhauskosten (die ja nur 26% der Gesamtkosten fiir COPD
betragen) Einsparungen zwischen 0,27 bis 0,78 Milliarden Euro
pro Jahr.

Dies sind lediglich die der COPD zuzuordnenden Kosten. Da Ta-
bakrauchen u.a. eng mit dem Lungenkarzinom und kardiovasku-
laren Erkrankungen assoziiert ist, entstehen noch weit hohere
Kosten. Insgesamt werden in Deutschland jdhrlich mindestens
35,2 Milliarden Euro fiir tabakbedingte Gesundheitsschdden aus-
gegeben [197].

Unter Beriicksichtigung bereits publizierter Erfahrungen [41,
201,202] errechnen sich fiir die Tabakentw6hnung in einem all-
gemeinen Raucher-Kollektiv nach dem Intention-to-treat-Ansatz

Kosten von etwa 300-1200 € pro gewonnenem Lebensjahr [43].
Die Kosten pro gewonnenem Lebensjahr betragen z.B. fiir die
Hdmodialyse bei chronischer Niereninsuffizienz etwa 60000€,
fiir die operative Myokardrevaskularisation 20000 € und fiir die
medikamentdse Therapie des arteriellen Hypertonus 50000€
[43,203].

Bei COPD-Patienten errechneten Lock und Koautoren [204] in
einer gegen Plazebo randomisierten, kontrollierten medikamen-
tosen (Vareniclin-)Entwohnungs-Therapiestudie inkrementelle
Kosten von 1021 €/Person fiir im Mittel 0,24 gewonnene Lebens-
jahre (0,17 QALYs=Lebensqualitdts-adjustierte Lebensjahre).
Hieraus resultiert eine inkrementelle Kosteneffektivitdts-Rela-
tion (ICER) von 5566 €. Lang (2009) [205] simulierte mit Hilfe
eines Markov-Modells den natiirlichen Verlauf der COPD-Erkran-
kung bei Patienten im Alter von 45 Jahren iiber 55 Jahre hinweg,
um den Effekt einer Tabakentwdhnung mit Nikotinersatzthera-
pie gegen eine Entwohnung ohne Nikotinersatztherapie abbilden
zu kénnen. Ein mit Nikotinersatztherapie entwdhnter COPD-Pa-
tient verursachte in der untersuchten Zeitspanne von 55 Jahren
Kosten in Hohe von 26207 € (diskontiert) und gewann 17,06 Le-
bensjahre (diskontiert). Ohne Nikotinersatztherapie entwohnte
Patienten hingegen generierten Kosten in Hohe von 28 302 € (dis-
kontiert) und gewannen 16,65 Lebensjahre (diskontiert). Eine
Tabakentwohnung mit Nikotinersatztherapie verursacht somit
2095 € weniger Kosten und geht mit einem Gewinn an 0,61 Le-
bensjahren einher.

Hoogendorn et al. [206] fithrten ein systematisches Literatur-Re-
view zur Frage der langzeitigen Kosten-Effektivitdt von Raucher-
entwdhnungsmaf$nahmen bei Patienten mit COPD durch. Neun
Studien wurden ausgewdhlt. Die mittleren kontinuierlichen 12-
Monats-Abstinenzraten betrugen 1,4% bei ,usual care“, 2,6% bei
minimaler Beratung, 6,0% bei intensiver Beratung und 12,3% bei
Pharmakotherapie. Im Vergleich zu ,,usual care“ lagen die Kosten
fiir ein gewonnenes Lebensqualitdts-adjustiertes Lebensjahr
(QALY) bei minimaler Intervention, intensiver Beratung und
Pharmakotherapie bei 16900€, 8200 € beziehungsweise 2400 €.
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Leitlinie

Insgesamt ist die Tabakentwdhnung unzweifelhaft eine der effek-
tivsten medizinischen Interventionen. Trotzdem ist der Stellen-
wert der Tabakentwohnung im Deutschen Gesundheitssystem
unzureichend berticksichtigt. Die Einordnung medikamentdser
Entwohnungshilfen als nicht erstattungsfahige Lifestyle-Prdpara-
te in §34 Sozialgesetzbuch V und der Arzneimittelrichtlinie wird
den Notwendigkeiten der evidenzbasierten Behandlung nicht ge-
recht. Zusammengefasst wird in Deutschland im Widerspruch
zur internationalen Datenlage und Erfahrung die Tabakentwdoh-
nung marginalisiert.

Die Tabakentwohnung ist die wirksamste und kosteneffek-
tivste EinzelmaRnahme, um das Risiko der COPD-Entstehung
herabzusetzen und das Voranschreiten der Erkrankung zu
stoppen [43,206,207].

Evidenzgrad 1

Empfehlung E4

Daher soll die Tabakentwdhnung nachhaltig auf allen Versor-
gungsebenen geférdert werden. 11

Anhang
v

1. Wann nach dem Aufwachen rauchen Sie Ihre erste Zigarette?
O Innerhalb von 5 Minuten
O Innerhalb von 6 bis 30 Minuten
O Innerhalb von 30 bis 60 Minuten
O Esdauert langer als 60 Minuten

2. Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen verboten ist

17 Qualitatsindikatoren

v

Die Nationale Versorgungsleitlinie COPD [3] schldgt als Qualitdts-

indikator vor:

1. Anteil der COPD-Patienten, bei denen der Raucherstatus
dokumentiert wurde

2. Anteil der rauchenden COPD-Patienten, bei denen eine
Empfehlung zum Tabakverzicht gegeben wurde

3. Anteil der rauchenden COPD-Patienten

Bisher konnen die dazu notwendigen Daten nicht aus der elek-

tronischen Routinedokumentation ausgelesen werden, weil

Nichtrauchen oder Empfehlung zum Tabakverzicht nicht ver-

schliisselt werden kdnnen. Die Dokumentation im Rahmen des

Disease Management Programms COPD erfasst Raucherstatus

und Empfehlung zum Tabakverzicht in regelmafSigen Intervallen.

Der Indikator ,Anteil der rauchenden COPD-Patienten* ist zur

Qualititsmessung nur eingeschrinkt geeignet, da er von den Arz-

ten nicht unmittelbar beeinflusst werden kann und die Tabak-

entwohnung bisher keine kassendrztliche Leistung ist. Damit

fehlt die Bereitstellung von Ressourcen fiir die Erreichung dieses

Qualitdtsziels.

Abb.4 Fagerstrom-Test for Nicotine Dependence

3 Punkte (FTND); auch genannt Fagerstrom-Test for Ciga-
2 Punkte rette Dependence (FTCD) [110, 111].

1 Punkt

0 Punkte

(z.B. in der Kirche, in der Bibliothek, im Kino, usw.), das Rauchen sein zu lassen?

O Ja
O Nein

3. Auf welche Zigarette wiirden Sie nicht verzichten wollen?
O Die erste am Morgen
O Andere

4. Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich pro Tag?
0O >30
0O 21-30
0o 11-20
0o -10

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

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

0-2 Punkte: geringe Abhdngigkeit, 3-5 Punkte: mittlere Abhangigkeit,

1 Punkt
0 Punkte

1 Punkt
0 Punkte

3 Punkte
2 Punkte
1 Punkt

0 Punkte

1 Punkt
0 Punkte

1 Punkt
0 Punkte

6-7 Punkte: starke Abhangigkeit, ~8-10 Punkte: sehr starke Abhangigkeit

Hilfreiche Internetadressen:

AOK: www.ich-werde-nichtraucher.de
BZgA: www.rauchfrei-info.de

DAK: www.dak-rauchstopp.de.

Fiir Jugendliche: www.justbesmokefree.de

Nichtrauchertelefon:

01805/313131 BzgA - Telefonberatung zur Rauchentwéhnung,
Koln
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06221/42 42 00 Rauchertelefon, DKFZ Heidelberg
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