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Vorwort

Sehr geehrte Leserinnen, sehr geehrte Leser,

Sie sind gerade die Treppe heraufgeeilt und vollig atemlos da Sie lange kein
korperliches Training absolviert und dem Essen in letzter Zeit zu gut zuge-
sprochen haben? Dann liegen die Ursachen klar auf der Hand. Sie wissen was
Sie tun konnen, denn die Atemlosigkeit kommt nicht wirklich tiberraschend.

Atemlosigkeit kann jedoch krankheitsbedingte Ursachen haben. Sogar in Ru-
hesituationen, ohne eine besondere Anstrengung, kann sich Atemlosigkeit
einstellen. Zu den moglichen Erkrankungen zihlen insbesondere Asthma,
chronische Bronchitis, COPD (chronisch obstruktive Bronchitis und/oder
Lungenemphysem.

Mit diesem Ratgeber mochten wir auf eine weitere mogliche Ursache fiir eine
Atemlosigkeit aufmerksam machen:
Alpha-1-Antitrypsin-Mangel oder abgekiirzt AAT-Mangel (AATM).

AAT-Mangel ist ein erblicher, genetischer Defekt, der vor allem die Lunge in
Mitleidenschaft ziehen kann. Bei Menschen mit einem schweren AAT-Mangel
kann sich bereits zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr ein Lungenemphysem
entwickeln, also 10-15 Jahre frither als bei einem Emphysem, das sich durch
andere Ursachen entsteht.

In Deutschland muss von einigen tausend Betroffenen mit AAT-Mangel aus-
gegangen werden. Nur sehr wenige dieser Betroffenen wissen von ihrer Er-
krankung und sind somit ohne arztliche Versorgung. Erhalten Betroffene im
Erwachsenenalter die Diagnose Lungenemphysem, wird zudem meist von
einer COPD ausgegangen.

Eine wichtige Aufgabe ist daher die Bevolkerung iiber AAT-Mangel zu infor-
mieren.

Mit diesem Ratgeber mochten wir Thnen Basisinformationen zum AAT-Man-
gel vermitteln.

Thr

Jens Lingemann

Vorsitzender COPD - Deutschland e. V.
Patientenorganisation Lungenemphysem-COPD Deutschland



Funktion

Funktion

Alpha-1-Antitrypsin (AAT) ist ein korpereigenes Eiweif (ein sogenannter
Proteinaseninhibitor = PI oder Pi) im Blut und spielt eine zentrale Rolle
bei der Hemmung verschiedener Enzyme, die bei Entziindungsprozessen
freigesetzt werden.

Das Protein AAT wird zu tiber 90 % in der Leber
hergestellt.

Alpha-1-Antitrypsin hemmt unter anderem die
Enzyme Elastase, Trypsin, Chymotrypsin, Plasmin
und Thrombin.

Enzyme werden bei entziindlichen Prozessen und
chronischen Reizzustdnden vermehrt gebildet, um
Fremdsubstanzen, wie z.B. Bakterien oder Schad-
stoffe zu zerstoren. Da Enzyme jedoch nicht zwi-
schen Fremdsubstanzen und korpereigenem Ge-
webe unterscheiden konnen, besteht die Aufgabe
von AAT darin, als eine Art molekularer Schutz-
schild zu fungieren.

Struktur eines Alpha-1-
Antitrypsin-Proteins

Ein Mangel an AAT fiihrt zu einer unkontrollierten Aktivitat dieser Enzyme.
Die grofite Auswirkung hat dabei die unzureichende Hemmung der Elastase
in der Lunge (siehe Kapitel - Mogliche Folgen des Mangels — Lunge).

Einige Daten und Fakten:
o AAT besteht aus 394 Aminosauren

o Die genetische Information ist auf dem langen Arm des Chromosoms
14 lokalisiert.

o Pro Tag werden 34 mg synthetisiert (hergestellt).
o Die Normwerte werden mit 150 — 400 mg/dl angegeben.

o Uber 90 % der im Kdrper synthetisierten Menge stammen aus den Hepa-
tozyten (Leber), die iibrigen 10 % grofitenteils aus Makrophagen (Zellen
des Immunsystems) und geringe Mengen aus diversen anderen Zellen.

Entdeckung

Der Alpha-1-Antitrypsin-Mangel ist eine ,,junge® Erkrankung. Zwar entstand
die genetische Mutation bereits vor sehr vielen Generationen, aber die Krank-
heit selbst wurde erst 1963 entdeckt.

q

Die genetische Variante war vermutlich eine
Spontanmutation, die in Skandinavien auftrat
und sich dort verbreitet hat. Der Ursprungsort im
Norden hat dem Alpha-1 Gen den Namen “Wik-
inger-Gen“ eingebracht.

»vor 5000 Jahren muss es sich wohl ereignet haben. Damals herrschte noch Eis-
zeit und Europa lag unter einem dicken Eispanzer. Irgendwo in Skandinavien,
so vermuten Epidemiologen, muss es zur Spontanmutation gekommen sein:
Das normale, fiir die Produktion des Alpha-1-Antitrypsins verantwortliche
M-Allel mutierte zum pathologischen (krankmachenden) Z-Allel.

Das Z-Allel, etwas salopp auch als Wikinger-Allel bezeichnet, ist die wichtigs-
te Gen-Variante, die zum Alpha-1-Antitrpysin-Mangel fiihrt.

Mit der zunehmenden Bewegung der skandinavischen Ureinwohner Rich-
tung Siiden nach Zentraleuropa hat sich die Erkrankung auch hier verbreitet.
Mit den europédischen Siedlern in Nordamerika wurde die genetische Variante
auch in diesen Teil der Welt getragen.

In Europa gibt es heute noch ein leichtes Nord-Siid-Gefille beziiglich der
Haufigkeit der Erkrankung.®

Quelle: Blanco |, de Serres FJ, Fernandez-Bustillo e et al. Estimated numbers and prevalence
of Alpha-1-Antitrypsin in European contries, Eur Respiratory Journal

Die Fortsetzung der ,Geschichte“ des AATM fand ebenfalls in Skandinavi-
en statt. Der schwedische Forscher Arne Tiselius hat mit seinen Arbeiten zur
Aufspaltung von Proteinen durch Elektrophorese, fiir die er 1948 den Nobel-
preis erhielt, wichtige Grundlagen geschaffen, um einen AATM im Blut tiber-
haupt erkennen zu kénnen.

Erstmals beschrieben wurde der Alpha-1-Antitrypsin-Mangel 1963 von den
schwedischen Forschern Carl-Bertil Laurell und Sten Eriksson.

Entdeckung



Vererbung

Der Alpha-1-Antitrypsin-Mangel ist eine erblich bedingte Stoffwechseler-
krankung. Die genetische Information des AAT befindet sich auf dem Chro-
mosom 14. Durch Mutation wird im Prinzip eine Verdnderung im ,,Bauplan®
des Alpha-1-Antitrypsinproteins ausgelost. Einer der insgesamt 394 Amino-
saurenbausteine, aus denen das Protein besteht, wird ausgetauscht.

Vereinfacht ausgedriickt besitzt jeder Mensch einen doppelten Satz an Chro-
mosomen. Jedes Gen wird einmal von der Mutter und einmal vom Vater ver-
erbt. Somit kann das AAT-Gen entweder normal sein (M) oder eine der ver-
schiedenen Auspragungsformen von Mutationen aufweisen.

Der AATM ist eine autosomal-kodominante Erbkrankheit. Das bedeutet, dass
beide Elternteile den Defekt in ihren Genen tragen miissen, damit die Krank-
heit weitervererbt wird. Ist man Tréger nur einer defekten Erbanlage, besteht
kein wesentlich erhohtes Erkrankungsrisiko. Der Gendefekt kann jedoch an
die Kinder weitergegeben werden.

Klinisch wichtig sind vor allem zwei verschiedene Veranderungen der Erbin-
formation, diese werden mit ,,S“ bzw. ,Z“ bezeichnet.

Die Z-Variante hat in Deutschland die grofite Krankheitsrelevanz, ins-
besondere wenn beide Teile des Gens betroffen sind (PiZZ-Genotyp). Bei
der Null-Mutation wird gar kein AAT gebildet, sodass das Risiko fiir eine
Lungenerkrankung hoch ist.

Charakteristika der relevantesten Genotypen bei AAT-Mangel
in Nord- und Westeuropa

Genotyp | AAT-Serumspiegel Risiko fiir Risiko fiir
pmol g/l Lungenbeteiligung Leberbeteiligung
PI*MM 20,2-31,5 1,05-1,64 kein kein
Pi*MZ 12,7-192  0,66-1,00 minimal minimal
Pi*SS 14,0-204 0,73-1,06 gering kein
Pi*SZ 94-12,7  049-0,66 gering minimal
Pi*zz niedrig hoch hoch
Null 0 hoch =

Quelle: Dt. Atemwegsliga e.V. - Alpha-1-Center, www.alpha-1-center.org, Abruf Sept. 2023

Maogliche Folgen

Der Alpha-1-Antitrypsin-Mangel ist in Europa einer der hiufigsten an-
geborenen Stoffwechseldefekte. Mogliche Folgen des Gendefektes konnen
vor allem Erkrankungen an der Lunge (héufigste Folge) und an der Leber
(zweithdufigste Folge) sein. Es werden auch Erkrankungen der Bauchspei-
cheldriise, der Haut und der Gelenke als Folge der Erkrankung diskutiert,
diese treten jedoch sehr selten auf.

Die durch AAT-Mangel bedingten Leberentziindungen konnen sich auch
schon im Sduglings- und Kindesalter bemerkbar machen. Die Lebererkran-
kung wird durch einen Uberschuss an Alpha-1-Antitrypsin hervorgerufen.
AAT wird in der Leber gebildet und kann nicht ausreichend in den Blutser-
umspiegel abgegeben werden, was somit zu einer Stauung in der Leber fiihrt.
Die Lungenerkrankung entsteht dagegen durch einen Alpha-1-Antitrypsin-
Mangel im Blut, und zwar erst im Erwachsenenalter.

Leber

Zwei Altersgruppen sind besonders von der Lebererkrankung beim AATM be-
troffen: Sauglinge und Kinder sowie Erwachsene ab dem 40. Lebensjahr. AATM
ist bei Kindern die héufigste Erbkrankheit, die zur Lebererkrankung fiihrt.

Jenseits des 40. Lebensjahres entwickeln bis zu 50 % der Patienten mit
einem schweren AATM eine Leberschidigung, besonders betroffen
sind dabei Patienten mit einem homozygoten PiZZ-Genotyp. Eine
wichtige Erkenntnis der Forschung im Verlauf der letzten Jahre
ist, dass Triger des Gendefekts (PiMZ) ebenfalls die Gesundheit
ihrer Leber im Auge behalten sollten.

Quelle: Alpha1 Deutschland e.V. - www.alphal-deutschland.org

Durch die chronische Schadigung kann es zum Um-
bau des Lebergewebes mit Vernarbung (Fibrose)
kommen und - wenn nicht frithzeitig eine leber-
fachirztliche Betreuung erfolgt — bis zur Leberzirr-
hose (Schrumpfleber, bei der sich das Lebergewebe
in Narben- und Bindegewebe wandelt) fortschreiten.

Neugeborene mit AAT-Mangel kénnen
ldnger unter Gelbsucht (Neugeborenenik-
terus) leiden als Babys ohne AAT-Mangel.




Mogliche Folgen

Lunge

Die haufigste Folge des Alpha-
1-Antitrypsin-Mangels ist eine
Erkrankung der Lunge.
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Wie bereits beschrieben, ent-
steht die Erkrankung an der
Lunge durch einen AAT-Mangel
im Blut.

|
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Dieser Mangel an kérpereigenem Eiweif fiihrt dazu, dass die Schutzmecha-

nismen der Lunge gegen Schadstoffe nicht in ausreichendem Mafle funktio-
nieren und sich chronische Lungenerkrankungen entwickeln.

Mit jedem Atemzug gelangen Sauerstoff und kleine Schwebepartikel wie Staub,
schidigende Gase, Viren oder Bakterien in die Lunge. Unser Immunsystem
in der Lunge sorgt dafiir, dass eindringende Krankheitserreger unschidlich
gemacht werden. Neutrophile Elastase ist ein Protein in der Lunge lokalen
Entziindungshemmung. Bedingt durch den Mangel an AAT kommt es zur
Zerstorung von Strukturproteinen (insbesondere Elastin). Das ,,System® der
Entziindungshemmung kommt dadurch aus dem Gleichgewicht und bewirkt,
dass Neutrophile Elastase nicht nur Krankheitserreger zerstort, sondern auch
gesundes Lungengewebe.

Nach langjahrigem Krankheitsverlauf resultiert daraus eine Zerstérung der
Alveolentrennwinde, es entwickelt sich ein Lungenemphysem.

Elastin gehort zu den Strukturproteinen, da es in seiner Funktion fiir
Formgebung und Halt verantwortlich ist. Elastin kommt in der Lunge, in
der Haut und in Blutgeféfien vor und verleiht diese Elastizitit.

Alveolen (Lungenbldschen) sind die strukturellen Elemente der Lunge,
in denen bei der Atmung der Gasaustausch zwischen Blut und Lungen-
gewebe erfolgt.

Ein Lungenemphysem ist eine krankhafte Uberblihung der Lungen. Bei
dieser chronischen Erkrankung verliert das Gewebe der betroffenen Berei-
che durch die stindige Uberdehnung an Elastizitit. Ein Vorgang, der nicht
reversibel ist, d.h. nicht riickgdngig gemacht werden kann. Die Trennwéinde
der Lungenblédschen (Alveolen) werden zerstort. So entstehen aus Millionen
elastischer Lungenbldschen grofle Blasen, in denen die Luft zuriickgehalten
wird. Dadurch erhoht sich das Gasvolumen in der Lunge und das Ausatmen
fallt schwerer.

Bei einem Lungenemphysem im Rahmen eines AATM sind vorzugsweise die
unteren Abschnitte der Lunge betroffen.

wangerSaschen Der Verlust an Gasaustauschflache in
Bronshble der Lunge fiithrt zu einer verminderten
Aufnahme von Sauerstoff. Gleichzeitig
gelangt weniger Sauerstoff ins Blut. Der
Gasaustausch zwischen Lunge und Blut-
kreislauf ist gestort.

Erste Beschweren konnen bereits zwi-
schen dem 30. und 40. Lebensjahr auf-
treten. Am auffilligsten ist dabei die
Luftnot unter Belastungssituationen,
wie z.B. beim Treppensteigen oder bei
sportlichen Aktivitaten.

VergroBertes
Lungenbléschen

Veréinderung der Alveolen

Zu den Symptomen zdhlen:
» mehr oder weniger starke Atemnot bei kérperlicher Belastung
o Husten

o iibermifliger Auswurf

o keuchende (pfeifende Atmung)

Da die Lungensymptomatik identisch mit der
wesentlich hédufiger vorkommenden ,Volks-
krankheit“ COPD ist, wird bei vielen Betroffe-
nen ein Alpha-1-Antitrypsin-Mangel lange Zeit
nicht erkannt.

Mogliche Folgen




Diagnostik

Diagnostik

Ob ein Alpha-1-Antitrypsin-Mangel vorliegt, sollte untersucht werden bei:

o Patienten mit COPD (chronisch obstruktive Bronchitis und/oder
Lungenemphysem),

o allen Patienten mit einer chronischen Lungenerkrankung, die sich trotz
Behandlung nicht verbessert,

o Verwandten ersten Grades (Eltern, Kinder, Geschwister) von Patienten
mit einem nachgewiesenen AATM,

o auftretenden Lebererkrankungen oder bei Lebererkrankungen, die in
der Kindheit aufgetreten sind.

Der Hausarzt oder Lungenfacharzt (Pneumologe)
kann dann bei einem begriindeten Verdacht auf
AAT-Mangel eine Testung veranlassen.

Bereits wenige Tropfen Blut reichen fiir eine Tes-
tung aus. Zunichst wird die Konzentration des Al-
pha-1-Antitrypsins im Blut gemessen.

Liegt der Wert unterhalb der Norm, folgen weitere
genetische Untersuchungen.

Durch ein neues erginzendes Testverfahren wird
das Testen jetzt noch einfacher. Mittels Schwimm-
chen wird ein Wangenabstrich durchgefiihrt. Die
darin enthaltene DNA wird per In-vitro-Diagnostik auf 14 Varianten des
AAT-Gens analysiert.

Die kostenlosen, durch den Arzt vorgenommenen Tests werden im Al-
pha-1-Antitrypsin-Zentrum in Marburg ausgewertet.

Nach der Blutuntersuchung ist eine Lungenfunktionspriifung notwendig. An-
hand der Lungenfunktion kann schon friihzeitig der Schweregrad der Erkran-
kung festgestellt, aber auch der weitere Verlauf abgeschitzt werden. Ergéinzt
wird diese Basisuntersuchung durch Rontgen der Lunge und ggf. eine Compu-
tertomographie, Messung des Sauerstoffs im Blut und durch Belastungstests.

Hinweis: Da es sich bei AAT-Mangel um einen vererbbaren Gendefekt handelt, tragen Ver-
wandte der Patienten oftmals ebenfalls dieses anomale Gen oder sind bereits von der Krank-
heit betroffen. Deshalb sollten Familienmitglieder getestet werden.

Vorbeugende MafBnahmen

Es gibt viele Malinahmen, die Menschen mit AAT-Mangel ergreifen kon-
nen, um das Risiko, an einem Lungenemphysem zu erkranken, moglichst
gering zu halten oder ihr Fortschreiten zu verlangsamen.

Lebensstil bedingte Risiken, die eine Belastung fiir Ihre Lunge darstellen, soll-
ten unbedingt vermieden werden:

« Rauchstopp! Rauchen ist fiir Menschen mit
AAT-Mangel noch schédlicher, da ihre Lunge da-
durch noch gefahrdeter ist.

Tabakrauch schadigt das Selbstreinigungssystem
der Atemwege und macht noch vorhandene Schut-
zeiweifle unwirksam. Tabakrauch verringert zu-
dem die Wirksamkeit angewandter Medikamente!
Denken Sie auch an die schiadigenden Effekte als Pas-
sivraucher.

o Bereiche mit hoher Luftverschmutzung/Schadstoffen meiden, zum Bei-
spiel viel befahrene Straflen.

o Offenes Holzfeuer meiden.

o Auf eine ausgewogene eiweif3- und vitaminreiche Erndhrung achten und
ein normales Kérpergewicht anstreben.

o Vom Arzt empfohlene Atemiibungen/Lungensport (z.B. in speziellen
Lungensportgruppen) durchfithren. Korperliche Aktivitat ist die wich-
tigste und effektive Therapiemafinahme bei COPD/Lungenemphysem.

« Bakterielle und virale Infekte méglichst verhindern (z.B. den Kontakt zu
Menschen mit Atemwegserkrankungen und Menschenansammlungen
meiden).

o Grippeschutzimpfungen (jahrlich) und Impfungen gegen Pneumokokken
(hdufigster Erreger der Lungenentziindung), Corona etc. sind empfehlens-
wert — fragen Sie Thren Arzt.

»Bine Bekimpfung von belastenden Begleitfaktoren, wie z.B. Ubergewicht/
Fehlerndhrung, Diabetes, leberschiddigenden Medikamenten, Virushepatitis
oder anderen unbemerkten Lebererkrankungen, kann vermutlich den Fort-
gang des AAT-bedingten Leberumbaus abmildern. Rechtzeitige und addquate
Diagnostik kann Problemen vorbeugen!“

PD Dr. Karim Hamesch, Alphal-Leber-Studie, Aachen, www.alphal-leber.de

Vorbeugende MaBnahmen



Therapeutische Moglichkeiten
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Therapeutische Méglichkeiten @ 5\
AAT-Mangel kann nicht geheilt werden. / >
Jedoch ist eine frithe Diagnose von grofler

Wichtigkeit, damit die Behandlung frithzeitig beginnen

kann.In der Forschung befinden sich derzeit mehrere Ansitze, die den AATM
selbst betreffen sowie dessen Auswirkungen auf die Leber und die Lunge.

Allgemeine Manahmen

Behandlungsziele bei einem Lungenemphysem sind die Verbesserung bereits
bestehender Beschwerden, sowie das Verhindern einer weiteren Zerstérung
des Lungengewebes.

Bei vielen Patienten mit AAT-Mangel besteht Atemnot, die auch anfallsartig
auftreten kann. Zur Behandlung dieser Symptome steht eine Reihe moder-
ner Therapeutika zur Verfiigung. Hierzu zéhlen bronchialerweiternde und
entziindungshemmende Medikamente, welche in der Regel inhalativ verab-
reicht werden.

Bei Patienten mit niedrigem Sauerstoff im Blut kann eine Zusatztherapie mit
Sauerstoft notwendig und hilfreich sein.

Beachten Sie hierzu auch unsere beiden Ratgeber ,Langzeit-Sauerstoffthera-
pie“ und ,,Sauerstoff, der Stoff, der Leben mdglich macht®,

An dieser Stelle mochten wir auf die entscheidende Bedeutung der im voran-
gegangenen Kapitel beschriebenen ,Vorbeugenden Mafinahmen® hinweisen.
Diese Mafinahmen sind als Grundlage der therapeutischen Méglichkeiten an-
zusehen und haben somit erheblichen Einfluss auf den Therapieerfolg bzw. die
Entwicklung der Erkrankung.

Endoskopische und chirurgische Behandlungsmoglichkeiten sind die Lun-
genvolumenreduktion oder Lungentransplantation als letzte Therapieoption.

Substitutionstherapie

Je nach Ausprigung der Erkrankung kann es sinnvoll sein, das fehlende AAT
mit Hilfe von regelméafligen Infusionen (Substitutionstherapie) zuzufiihren.

Mit den Infusionen wird die Konzentration des fehlenden AAT im Blut angeho-
ben. Das Therapieziel ist die Verlangsamung der Zerstorung des Lungengewebes.

Lungenblidschen, die bereits zerstort sind, sind irreparabel.

COPD - Deutschland e.V.

Der Verein will Hilfe zur Selbsthilfe leisten, denn Selbsthilfe ist ein unentbehr-
licher Teil der Gesundheitsversorgung.

Der Verein ist daher immer bestrebt, die Betroffenen aktiv bei der Verbesse-
rung ihrer Lebensqualitét zu unterstiitzen.

Er will weiter:
o Hilfe fiir Atemwegskranke leisten
o gesundheitsforderliche Umfelder schaffen
» gesundheitsbezogene Projekte unterstiitzen
o die Hilfe zur Selbsthilfe im Allgemeinen fordern
o Selbstbestimmung und Eigenkompetenz des Einzelnen stirken

o dieKooperationzwischen Betroffenen, Arzten und Fachirzten, Kranken-
hiusern und Rehakliniken fordern

Der Verein fithrt das Symposium - Lunge durch, welches durch fachmedizini-
sche Beteiligung ein breites Spektrum der neuesten Erkenntnisse iiber chroni-
sche Atemwegserkrankungen in der Offentlichkeit verbreitet.

Des Weiteren ist der Verein Herausgeber zahlreicher Patientenratgeber und
einer umfangreichen Mediathek.

COPD - Deutschland e.V.

www.copd-deutschland.de
verein@copd-deutschland.de

COPD - Deutschland e.V.



Symposium Lunge

Das Symposium ist seit dem Jahr 2007 eine jahrlich stattfindende Veranstal-
tung, die von Patienten fiir Patienten durchgefiihrt wird. Die Initiative dazu
kam von Jens Lingemann, der als Betroffener gemeinsam mit seiner Frau Heike
fiir die Organisation und Durchfithrung der Symposien verantwortlich ist.

Anfang September 2007 fand in Hattingen/NRW das erste Symposium Lunge
statt. Die Veranstaltung stand unter dem Motto

»COPD und Lungenemphysem - Krankheit und Herausforderung®

Etwa 1.300 Besucher waren aus dem gesamten Bundesgebiet und dem be-
nachbarten Ausland nach Hattingen gekommen.

Bei den Folgeveranstaltungen in den Jahren 2008 — 2019 kamen teilweise mehr
als 2.800 Besucher zum Symposium.

Diese Frequentierung macht deutlich, wie wichtig eine kompetente Vertre-
tung der von Atemwegserkrankungen Betroffenen ist und zukiinftig sein
wird, da die Anzahl dieser Patienten (laut Prognosen der WHO) auch weiter-
hin zunehmen wird.

Das Symposium Lunge wurde einschliefilich des Jahres 2019 in Form von
Prasenzveranstaltungen in Hattingen/NRW durchgefiihrt.

Seit 2021 wurden die Symposien aufgrund der Corona Situation in Form von
virtuellen Veranstaltungen im Internet angeboten.

Veranstalter ist der COPD - Deutschland e.V.

Das Veranstaltungsprogramm sowie alle weiteren Informationen, sowohl zu
den zuriickliegenden als auch kiinftig stattfindenden Symposien Lunge,
konnen Sie den Webseiten des COPD - Deutschland e.V. entnehmen.

Symposium Lunge
Organisationsbiiro: Heike und Jens Lingemann
Telefon: 02324 - 999959

www.copd-deutschland.de
symposium-org@copd-deutschland.de

Austausch fiir Betroffene und Angehdérige

Insofern Sie mehr tiber Thre Erkrankungen, die damit einhergehenden Ein-
schrainkungen sowie den Umgang damit erfahren bzw. Fragen stellen oder
sich mit anderen Betroffenen iiber Thre Probleme, Angste und Sorgen austau-
schen wollen, bietet Thnen die Homepage der Patientenorganisation Lungen-
emphysem-COPD Deutschland ein kostenloses Forum und einen kostenlo-
sen Newsletter an.

Ziel ist es, Betroffenen und deren Angehorigen die Moglichkeit zu bieten, den
Wissensstand um die Erkrankung und alle optional zur Verfiigung stehenden
Therapieformen zu verbessern.

Auflerdem erhalten Sie auf der Homepage fortlaufend Informationen zu den
Themen: COPD, Lungenemphysem, Alpha-1-Antitrypsinmangel, Lungenfi-
brose, Bronchiektasen, bronchoskopische Lungenvolumenreduktion, Lang-
zeit-Sauerstofftherapie, Nicht-invasive Beatmung, Lungensport etc..

Dariiber hinaus kénnen Sie ein breites Spektrum an Informationen, z.B. zur
Diagnostik, Therapieoptionen, Operationsverfahren, dem Thema COPD und
Psyche, zwei Lexika zur Erlduterung von Fachbegriffen und medizinischen
Abkiirzungen und vieles mehr abrufen.

Zudem konnen Sie kostenlos viele Fachzeitschriften online lesen.

Homepage der Patientenorganisation Lungenemphysem-COPD
Deutschland: www.lungenemphysem-copd.de

Grundsitzlich gilt: Je mehr Wissen {iber die eigene chronische Erkrankung

vorhanden ist, umso besser kann man erlernen - MIT - der Erkrankung zu
leben.

Jens Lingemann
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Nahere Informationen und weitere Ratgeber finden Sie auf unserer Homepage: Néahere Informationen und weitere Ratgeber finden Sie auf unserer Homepage:

www.copd-deutschland.de www.copd-deutschland.de




Alpha-1-Antitrypsin-Mangel

...eine Wikinger-Krankheit?

Alpha-1-Antitrypsin-Mangel (AATM) ist eine der haufigsten Erbkrank-
heiten der Lunge. Dennoch bleibt die Erkrankung in den meisten
Fallen unerkannt oder wird erst spat diagnostiziert.

Erhalten Betroffene die Diagnose Lungenemphysem wird zumeist
von einer COPD ausgegangen. Haufig wird dabei Gibersehen, dass ein
Lungenemphysem auch genetisch durch AATM entstanden sein kann.

Nur sehr wenige Betroffene wissen von ihrer Erkrankung und sind
somit ohne arztliche Versorgung.

Eine wichtige Aufgabe dieses Ratgebers ist daher die Information
Uber den AAT-Mangel, sowie die diagnostischen und therapeutischen
Méoglichkeiten.

Dieser Ratgeber kann ein Gesprach mit lhrem Arzt keinesfalls ersetzen,
vielmehr dient der Ratgeber der ergdanzenden Information.



