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Chronisch-obstruktive Bronchitis 
und Emphysem (COPD): Umsetzungs-
empfehlung von Leitlinien*

Therapieziele
Der Behandlungsplan umfaßt die 
Prävention, die Schulung mit dem 
Ziel, den Patienten aktiv an der 
Bewältigung seiner Krankheit zu 
beteiligen (ärztlich kontrollierte 
Selbstmedikation), die Physiothe-
rapie, körperliches Training, Er-
nährungsberatung, die medika-
mentöse Behandlung sowie appa-
rative Therapieoptionen und das 
Management akuter Exazerbatio-
nen (Tabelle 10) [3, 8].

Ziele eines effektiven Manage-
ments beinhalten die Verminde-
rung der Progression der Erkran-
kung, Symptomlinderung, Steige-
rung der körperlichen Belastbar-
keit, Verbesserung des Gesund-
heitsstatus und der Lebensqualität, 
ferner Vorbeugung und Behand-
lung von Exazerbationen, Vorbeu-
gung und Behandlung von Kom-
plikationen, Reduktion der Mor-
talität sowie eine zügige berufl iche 
Reintegration.

Nichtmedikamentöse 
Therapie

Vorrangiges Ziel ist die Reduktion 
inhalativer Noxen, um die Ent-
wicklung und die Progression der 
COPD zu verhindern. Wichtigste 
Maßnahme ist der Nikotinver-
zicht unter Einsatz multimodaler 
Raucherentwöhnungsprogramme 
mit Verhaltenstherapie, sozialer 
Unterstützung (Familie) und ge-
gebenenfalls einer Pharmakothe-
rapie zur Behandlung der Niko-
tinabhängigkeit. Der Verzicht auf 
Tabakrauchen ist die effektivste 
Einzelmaßnahme zur Reduktion 
des COPD-Risikos und der Pro-
gression der Erkrankung. 

Die Erfolgsquoten für Nicht-
raucherprogramme bei Herz- und 
Lungenpatienten sind vergleich-
bar, in beiden Patientengruppen 
führen die Unterstützung durch 
psychologische und verhaltens-
therapeutische Maßnahmen sowie 
die Nikotinsubstitution (Nikotin-
kaugummi, transdermale Systeme) 
zu einer Verbesserung der Absti-
nenzquote. Dies gilt insbesondere 
für Patienten, die ein typisches 
Suchtverhalten mit unüberwind-

barem Nikotinhunger schon vor 
dem Frühstück zeigen.

Psychologische Betreuung 
Diese sollte bei Patienten im Rah-
men der Nikotinentwöhnung ob-
ligat angeboten werden. Als Ent-
spannungsverfahren eignen sich 
autogenes Training und progres-
sive Muskelentspannung nach 
Jacobson. Coping-Strategien für 
Atemnotsituationen sollten, so-
weit möglich in Gruppen, sonst 
bei Bedarf in Einzelgesprächen 
angeboten werden. 

Bewegungstherapie
Atemnot und funktionelle Ein-
schränkung von Patienten mit 
COPD bei Belastung resultieren 
(neben möglicher Anämie oder 
kardialen Ursachen) nicht nur 
aus der erhöhten Atemarbeit bei 
Atemwegsobstruktion, sondern 
insbesondere bei höhergradiger 
COPD auch aus einer „dynami-
schen Lungenüberblähung“ und 
einer Schwäche der Muskulatur 
des Bewegungsapparates. Die Mus-
kulatur des Bewegungsapparates 
der Patienten mit funktionell 
bedeutsamen chronischen Lun-
generkrankungen ist in ähnli -

*Fortsetzung des gleichnamigen Beitrages, 
herzmedizin 21 (2004) Nr. 1, Seite 42–48
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Flußreserven ausnutzt. Verbleibt 
der COPD-Kranke in Ruheatem-
Mittellage, steht zur Exspiration 
zu wenig Zeit zur Verfügung. Die-
se unvollständige Ausatmung geht 
mit einer weiteren Verschiebung 
der Atemmittellage in Richtung 
Inspiration einher.

Die Verschiebung der Atem-
mittellage in Richtung „Lungen-
überblähung“ führt durch weitere 
Abfl achung des Zwerchfelles zu 
einer mechanisch ungünstigen Si-
tuation für die Arbeit der Atem-
muskulatur und damit zu ver-
stärkter Atemnot. Weiterhin tritt 
ein häufi g von den Patienten be-
schriebenes „Engegefühl“ im Tho-
rax auf. 

Neben dem Training der Mus-
kulatur kommt daher in der Be-
wegungstherapie für mittelschwer 
und schwer erkrankte Patienten 
mit COPD in der Rehabilitation 
der Koordination von Bewegung 
und Atmung besondere Bedeu-
tung zu. Dies bezieht die Fre-
quenz, das Verhältnis von Ein- 
zu Ausatemzeit (1 : 2), die Phasen-
koordination, Atemhilfstechniken 
und atemerleichternde Körperhal-
tungen ein.

Formen  
der Trainingstherapie
Trainingsbehandlungen zielen auf 
Effekte an den Muskelgruppen, 
die im Bewegungsprogramm trai-
niert werden. Im Regelfall werden 
die für den Alltagsbedarf wich-
tigen Muskelgruppen der unte-
ren Extremitäten, bei Hinweisen 
auf geschwächte Muskulatur der 
oberen Extremitäten (Atemnot 
bei Überkopfarbeiten) auch diese, 
speziell trainiert. Eine spezifi sche 
zusätzliche Trainingsbehandlung 
der inspiratorischen Atemmus-
kulatur wird kontrovers disku-
tiert. Keinen Sinn macht sie bei 
Patienten mit respiratorischer 
Globalinsuffi zienz, bei denen die 
Atemmuskulatur bereits überfor-
dert ist.

Die Atelektasenprophylaxe 
durch inspiratorische Flow-Trai-
ner darf nicht mit dem oben 
angesprochenen inspiratorischem 
Muskeltraining verwechselt wer-
den. Atelektasenprophylaxe ist 

cher Weise verändert wie die Mus-
kulatur von Patienten mit schwe-
rer Herzinsuffi zienz durch Ver-
minderung der aeroben Kapazi-
tät. Dies führt bei Belastung zu 
Atemnot durch frühere Laktat-
bildung mit kompensatorischer 
Hyperventilation. 

„Dynamische 
Lungenüberblähung“
Gesunde steigern ihr Atemmi-
nutenvolumen bei körperlicher 
Belastung durch Vertiefung der 
Atemzugstiefe und der Atem-
frequenz, ohne anfänglich da -
bei die Atemmittellage zu ver-
schieben.

Bei mittelschwerer und schwe-
rer COPD kann ein Patient seine 
Atemfrequenz und damit das 
Atemminutenvolumen nur bei 
gleichzeitiger Verschiebung der 
Atemlage in Richtung Inspira-
tion erhöhen, da er wegen des 
Bronchiolenkollapses (siehe Fluß-
Volumen-Kurve) schon bei Ru-
he atmung seine exspiratorischen 

Tab. 10: Therapieoptionen bei COPD.

Prävention
Raucherentwöhnung
Schutzimpfungen
Arbeitsplatzhygiene

Nichtmedikamentöse
Behandlung
körperliches Training
Patientenschulung
Physiotherapie
Ernährungsberatung

Medikamentöse Behandlung
Beta-2-Sympathomimetika
Anticholinergika
Theophyllin
Glukokortikoide
Mukopharmaka 
Antibiotika

Apparative/operative
Behandlung
Langzeit-Sauerstofftherapie
nichtinvasive Beatmung
Emphysemchirurgie
Lungentransplantation

bei allen Patienten nach thora-
kalen operativen Eingriffen indi-
ziert.

Auswahl und 
Intensität von Trainings-
programmen
Empfehlungen zur Auswahl und 
Intensität der Trainingsprogram-
me für COPD-Patienten sind 
auch in internationalen Richtlinien 
nicht endgültig und übereinstim-
mend festgelegt. Nur bezüglich 
der Häufi gkeit, das heißt am be-
sten täglich, minimal dreimal pro 
Woche, besteht tendenzielle Über-
einstimmung. Einige Empfehlun-
gen zielen mehr auf aerobes exten-
sives Ausdauertraining (im Bereich 
von 20 bis 40 % der maximalen 
Leistungsfähigkeit), andere auf ein 
Training höherer Intensität (zirka 
60 % der maximalen Leistungsfä-
higkeit) mit Übergang in ein Inter-
valltraining (2 bis 3 min bei 60 % 
der maximalen Leistungsfähigkeit, 
2 bis 3 min lastfrei), falls die hohe 
Last nicht vertragen wird. Zur 
Laststeuerung werden unter ande-
rem trainingsspezifi sche Eingangs-
tests (Spiroergometrie, Sechsmi-
nuten-Gehtest), Orientierung an 
der Herzfrequenz (Trainingsherz-
frequenz) und die zehn Punkte 
umfassende Borg-Dyspnoe-Skala 
empfohlen.

Für die begleitende Therapie 
einer COPD im Rahmen einer 
kardiologischen Rehabilitation er-
scheint ein differenziertes Proze-
dere in Abhängigkeit vom Schwe-
regrad der COPD sowie anderen 
Ventilationsstörungen, zum Bei-
spiel Restriktion, sinnvoll (Abbil-
dung 2). Generell sollten Patienten 
mit einer meßbaren Atemwegs-
obstruktion ihre Bronchospasmo-
lytika vor Belastung genommen 
haben.

Für COPD-Patienten mit ei-
ner FEV1 > 75 % nach Broncho-
spasmolyse sind zum Erreichen 
der Trainingseffekte für alle Mus-
kelgruppen des Körpers Bewe-
gungs- und Trainingsprogramme 
möglich, wie sie im Rahmen 
der kardiologischen Rehabilita-
tion durchgeführt werden. Die 
Steuerung kann anhand der Herz-
frequenz erfolgen.
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Krankengymnastik und 
Physiotherapie
Bei Patienten mit Hypersekre-
tion und deutlicher Atemwegs-
obstruktion ist eine begleitende 
Physiotherapie zur Verbesserung 
der Atmung und der bronchialen 
Reinigungsmechanismen erforder-
lich, bei leichterer Atemwegs-
obstruktion und Symptomarmut 
sind atemgymnastische Übungen 
in Gruppen ausreichend.

Die Krankengymnastik sollte 
der bewußten Atmung (Bauch-
atmung und Flankenatmung), bei 
schwerkranken Patienten auch 
den Lagerungstechniken zur Ver-
besserung der bronchialen Rei-
nigung (zum Beispiel Quink-
kesche Hängelage) besondere 
Aufmerksamkeit widmen. Per-
kus sionsmassagen mit Inhala-
tion zur Sekretlösung sind hilf-
reich bei Patienten mit erhöhten 
Spu tummengen (> 25 ml pro Tag). 
Refl ektorische Methoden zur 
Förderung der „Bronchialtoilet-
te“ umfassen die Anwendung 
der heißen Rolle zur Sekret-
lockerung und Refl exzonenmas-
sagen.

Blutes ebenfalls beachtet wer-
den, Abfälle des Sauerstoffpartial-
drucks unter 55 mmHg sollten 
nicht auftreten.

Das Training kann als Ausdau-
ertraining oder Intervalltraining 
durchgeführt werden. Die Patien-
ten profi tieren häufi g auch von 
Muskelaufbautraining für die obe-
ren Extremitäten in Form von 
Ausdauertraining (niedrige Last, 
hohe Wiederholungszahl). 

Für COPD-Patienten mit ei-
ner FEV1 zwischen 50 und 75 % 
wird eine Orientierung anhand 
eines Eingangstests empfohlen, 
der die Atemvolumina erfaßt. Im 
Training sollten Intensitäten von 
60 % der maximalen Leistungsfä-
higkeit für 20 bis 30 min fünfmal 
wöchentlich erreicht werden. Im 
Regelfall wird ein analoger Ein-
gangstest in Form einer Ergome-
trie zur Verfügung stehen oder 
kann anhand der Borg-Dyspnoe-
Skala beziehungsweise spiroergo-
metrisch festgelegt werden. Die 
Eingruppierung kann dann ent-
sprechend dem vorgesehenen Pro-
gramm für die kardiologische Re-
habilitation erfolgen. 

Bei COPD-Patienten mit ei-
nem FEV1-Wert < 50 % wird der 
Einsatz von leichtem Bewegungs- 
und Ergometertraining unter Be-
rücksichtigung der oben beschrie-
benen Koordination von Atmung 
und Bewegung empfohlen. Die 
Laststufen für das Bewegungs- 
(zum Beispiel Gehtraining) und 
Ergometertraining können am 
subjektiven Empfi nden des Pa-
tienten mit Hilfe der modifi zier-
ten Borg-Dyspnoe-Skala abge-
schätzt werden (Tabelle 11). Die 
Leistungsfähigkeit dieser Patien-
ten läßt sich selten aus der Lungen-
funktion vorhersagen. Eine Ori-
entierung an der Herzfrequenz 
hat sich in der Praxis nicht be-
währt. Anhand der Skala sollte 
das subjektive Dyspnoeempfi n-
den des Patienten über die Stufe 5 
(schwere Atemnot entsprechend 
70 bis 80 % Ausschöpfung der re-
spiratorischen Reserven) während 
der Belastung nicht hinausgehen. 
Zusätzliche Orientierungshilfen 
sind die Atemfrequenz, die län-
gerfristig 20/min nicht übersteigen 
sollte. Bei FEV1-Werten < 30 % 
sollte die Sauerstoffsättigung des 

Abb. 2: Obstruktive Ventilationsstörung. Der exspiratorische 
Spitzenfl uß (PEF) ist reduziert, der Kurvenverlauf hat eine deutlich 
konvexe Form, was die Verringerung der exspiratori schen Flüsse 
über dem gesamten Ausatmungsbereich repräsentiert. Während 
PEF eine Aussage über die Mechanik der großen Atemwege 
erlaubt, charakterisieren MEF50 und MEF25 die Obstruktion in der 

mitarbeitsabhängigen Endphase der Exspiration (links).
Restriktive Ventilationsstörung. Die eigentliche Form der Fluß-
Volumen-Kurve ist hier weitgehend erhalten. Die Flüsse zu 
unterschiedlichen Volumina sowie der Spitzenfl uß sind wenig 
pathologisch verändert, lediglich die FVC ist erniedrigt. Supra-
normale Flüsse sind für eine Lungenfi brose typisch (rechts).
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Tab. 11: Modifi zierte 10-Punkte-Borg-
Dyspnoe-Skala (Stufe 5 entspricht 
70 bis  80 % Ausschöpfung der respi-
ratorischen Reserven).

Überhaupt nicht  0
sehr, sehr wenig  0,5
sehr wenig  1
wenig  2
mittelmäßig  3
etwas schwer  4
schwer  5 bis 6
sehr schwer  7 bis 8
sehr, sehr schwer  9
maximal 10

Subjektives Punkt-
Empfi nden wert

Medikamentöse 
Therapie
Die inhalative Therapie ist be-
züglich der Wirkungs-/Neben-
wirkungsratio die günstigste The-
rapieform von obstruktiven Atem-
wegserkrankungen. Empfehlun-
gen zu Medikamenten und 
den einzelnen Schweregraden der 
COPD können Tabelle 12 in An-
lehnung an die GOLD-Empfeh-
lungen entnommen werden.

Verneblersysteme (zum Bei-
spiel PARI BOY®) zur Medika-
menteninhalation sind nur dann 
erforderlich, wenn die inspiratori-
sche Atemstromstärke kritische 
Werte unterschreitet (inspiratori-
scher Peak-fl ow < 1 l/min), oder 
der Patient nicht in der Lage ist, 
treibgasfreie Inhalationssysteme 
zu bedienen beziehungsweise die 
Auslösung von treibgashaltigen 
Dosieraerosolen mit der Einat-
mung zu koordinieren. 

Weiterhin werden sie benö-
tigt, wenn aufgrund der Schwere 
der Erkrankung die Lungenüber-
blähung so stark ist, daß keine 
ausreichenden Atemzugtiefen er-
reicht werden, was insbesondere 
bei Exazerbationen der Fall sein 
kann.

Generell gilt, daß jeder Pati-
ent, der eine inhalative Therapie 
seiner Atemwegserkrankung er-
hält, auch im Gebrauch des In-
halationsgerätes beziehungsweise 
Dosieraerosols geschult werden 
muß. Der Gebrauch des Gerätes 
muß während der Rehabilitation 
geprüft und korrigiert werden. 
Ohne Schulung sind nur weni-
ger als 50 % der Patienten in der 
Lage, diese Geräte optimal zu 
nutzen.

Bronchodilatatoren
Bronchodilatatoren sind die Ba-
sistherapie des symptomatischen 
Patienten mit COPD [18]. Durch 
Reduktion des Bronchialmuskel-
tonus und damit des Atemwegs-
widerstandes und durch Abnahme 
der Lungenüberblähung führen 
sie zu einer Symptomlinderung. 
Die inhalative Applikation ist der 
oralen Aufnahme vorzuziehen. 
Bei allen inhalativ verabreichten 

ein negativer Effekt auf die Be-
lastbarkeit unter Theophyllinthe-
rapie [13]. Obgleich der inhibi-
torische Effekt von Theophyllin 
auf den oxidativen Streßwert bei 
COPD [25] wie auch die an-
tiinfl ammatorische und ateman-
triebssteigernde Wirkung gut be-
legt sind, besteht bei Patienten 
mit kardialer Grunderkrankung 
aufgrund der positiv chronotro-
pen wie auch inotropen Effekte 
ein therapeutisches Risikopoten-
tial. Es können dadurch Arrhyth-
mien induziert, eine Verlängerung 
der QT-Zeit beobachtet und der 
Serum-Kaliumspiegel vermindert 
werden [10]. 

1996 wurde von Suissa und 
Mitarbeitern eine Untersuchung 
an einer Kohorte von 12.301 Pati-
enten publiziert, in der der Ein-
satz von Theophyllin mit einer 
nahezu dreifach erhöhten Rate 
(Odds ratio 2,7; 1,2 bis 6,1) von 
kardiovaskulären Todesfällen ein-
herging [23]. 

Zusammenfassend ergibt sich 
für das Patientenkollektiv mit kar-
diovaskulären Erkrankungen und 
COPD die Schlußfolgerung, daß 
die Therapie mit Theophyllin auf-
grund der hohen Nebenwirkungs-
rate nur bei schwerem Verlauf der 
COPD und hier bei hämodyna-
misch stabilen Patienten eingesetzt 
werden sollte.

Bronchodilatatoren muß die Inha-
lationstechnik mit dem Patienten 
eingeübt und im Therapieverlauf 
überprüft werden.

Anticholinergika
Anticholinergika (Ipratropiumbro-
mid, Oxitropiumbromid, Tiotro-
piumbromid) erweitern die Bron-
chien, vermindern die Schleimse-
kretion, Verringern das Dyspnoe-
empfi nden, verbessern die körper-
liche Leistungsfähigkeit und re-
duzieren Exazerbationen. Bei re-
gelmäßiger Medikation wird eine 
zwei- bis dreimalige Anwendung 
pro Tag empfohlen. Tiotropium-
bromid, ein langwirksames Anti-
cholinergikum, führt zu einer Bron-
chodilatation bis zu 24 Stunden 
und ist wegen einer im Vergleich 
zu kurzwirksamen Anticholinergi-
ka verminderten Exazerbationsrate 
und verbesserten Lebensqualität 
bei schwerer COPD diesen in kli-
nischen Studien überlegen.

Beta-2-Sympathomimetika
Die Inhalation schnellwirksamer 
Beta-2-Sympathomimetika mittels 
Dosieraerosol oder -pulver ist die 
Basistherapie bei akuter Atemnot. 
Bei einer Dauertherapie sind lang-
wirksame Beta-2-Sympathomime-
tika (Salmeterol,  Formoterol) mit 
einer Wirkdauer von mindestens 
zwölf Stunden vorzuziehen. An 
unerwünschten Wirkungen von 
vor allem hydrophilen kurzwirk-
samen Beta-2-Sympathomimeti-
ka sind Herzrhythmusstörungen 
(Vorhoffl attern, ventrikuläre Ex-
trasystolen, supraventrikuläre Ta-
chykardien) zu nennen. Insbeson-
dere bei Patienten mit Herzin-
suffi zienz und koronarer Herz-
krankheit, ebenso mit Neigung 
zu Herzrhythmusstörungen sollte 
der Einsatz von Beta-2-Sympa-
thomimetika kritisch überdacht 
werden [14].

Theophyllin
Theophyllin ist ein schwächerer 
Bronchodilatator als ein Anti-
cholinergikum oder ein Beta-2-
Sympathomimetikum. In einer 
Metaanalyse von 33 randomisier-
ten, plazebokontrollierten Studien 
zeigte sich kein beziehungsweise 
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Kombinationstherapie
Die Kombination aus kurzwirk-
samen Beta-2-Sympathomimeti-
ka und Anticholinergika bezie-
hungsweise Theophyllin hat ge-
genüber den Einzelsubstanzen 
einen additiven bronchodilatato-
rischen Effekt.

Glukokortikoide
Glukokortikoide werden in der 
Behandlung der COPD in großem 
Umfang eingesetzt. Ihre Wirk-
samkeit ist aber nur für die The-
rapie der Exazerbationen gut be-
legt (www.atemwegsliga.de und 
www.goldcopd.de). 

Mukolytika
Die systemische Gabe von Mu-
ko- und Sekretolytika (Azetyl-
zystein, Ambroxol) wird kritisch 
beurteilt, da Effekte erst nach 
Monaten zu beobachten sind. 
Im Falle akuter Exazerbationen 
eingesetzt, werden sie vom Pa-
tienten jedoch als hilfreich emp-
funden.

Einsatz von Betarezeptorenblok-
kern in großer Zahl befolgt wur-
den, ohne daß es in dieser retro-
spektiven Analyse zu einer we-
sentlichen Verschlechterung der 
COPD gekommen wäre [7]. Eine 
weitere Metaanalyse von Salpeter 
und Mitarbeitern bestätigt, daß 
den Patienten mit Herzinsuffi zi-
enz und/oder koronarer Herz-
krankheit kardioselektive Betare-
zeptorenblocker nicht vorenthal-
ten werden sollten [21]. Dieses 
trifft nach einer Metaanalyse hin-
sichtlich der Mortalität insbeson-
dere bei älteren Patienten mit 
leichter COPD ohne Hyperreagi-
bilität zu [5].

Obengenannte Aussagen be-
ziehen sich ausschließlich auf re-
trospektive Studien, während pro-
spektive Studien hierzu nicht vor-
liegen. Da der Einsatz von Be-
tarezeptorenblockern bei kardio-
logischen Patienten mit COPD 
bei möglicherweise bestehender 
Kontraindikation erfolgt, muß der 
Arzt den Patienten entsprechend 
aufklären. Er handelt auf eigene 

Begleitmedikation
Betarezeptorenblocker
Aufgrund der unterschiedlichen 
Rezeptorenmuster der Atemwe-
ge (Beta-2-Rezeptoren) und des 
Herzens (Beta-1-Rezeptoren) und 
angesichts der deutlichen progno-
stischen Vorteile bei einer Be-
handlung von Patienten mit Herz-
insuffi zienz oder Zustand nach 
akutem Myokardinfarkt scheint 
der Einsatz von beta-1-selektiven 
Betarezeptorenblockern auch bei 
bestehender COPD erstrebens-
wert. Bei nicht bestehender Hy-
perreagibilität ist ein Betarezepto-
renblocker in der Regel kontrain-
diziert und sollte nur bei strenger 
Indikationsstellung und progno-
stischer Bedeutung verordnet wer-
den. In einer Metaanalyse von 
Gottlieb und Mitarbeitern konnte 
an 200.000 Patienten mit korona-
rer Herzkrankheit gezeigt wer -
den, daß in der klinischen Rou-
tine die Leitlinien der medika-
mentösen Sekundärprävention der 
koronaren Herzkrankheit unter 

Tab. 12: Therapie der chronisch-obstruktiven Lungenerkrankung gemäß den GOLD-Kriterien [16].

Schwere- Klinik Lungenfunktion nach Empfehlungen
grad  Bronchospasmolyse

Stadium 0  chronischer  normale Spirometrie Risikofaktoren meiden
Risikogruppe  Husten, Auswurf,   Grippeschutzimpfung
 Exposition gegenüber 
 inhalativen Noxen

Stadium I  mit oder   FEV1/FVC < 70 % wie Stadium 0 plus: kurzwirksame
leichte COPD ohne klinische  FEV1 > 80 % Bronchodilatatoren bei Bedarf
 Symptome 

Stadium II  mit oder  IIa wie Stadium I plus: regelmäßige Gabe
mittelgradige   ohne klinische FEV1/FVC < 70 % eines oder mehrerer Bronchodilatatoren,
COPD Symptome 50% ≤ FEV1 < 80 % inhalative Steroide bei deutlichen klini-
   schen Symptomen und Ansprechen der
   Lungenfunktion auf diese, Rehabilitation

  IIb wie Stadium IIa plus: inhalative Steroide 
  FEV1/FVC < 70 % bei häufi gen Exazerbationen
  30 % < FEV1 < 50 % 

Stadium III  mit oder   FEV1/FVC < 70 % wie Stadium IIb plus: Langzeit-Sauerstoff-
schwere  ohne klinische  FEV1 < 30 % oder therapie bei respiratorischer Insuffi zienz,
COPD Symptome respiratorische   Therapie einer eventuellen Rechtsherz-
  Insuffi zienz, Rechts- insuffi zienz, Therapie der Komplikationen,
  herzinsuffi zienz chirurgische Optionen (Lungenvolumen-
   reduktion) prüfen 
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Verantwortung und mit erweiter-
ter Begründungs- und Dokumen-
tationspfl icht der Patientenakte, 
einschließlich Mitteilung an den 
weiterbehandelnden Arzt. 

Fortführung einer 
bestehenden Medikation mit 
Betarezeptorenblockern 
Für den klinischen Routinebetrieb 
sind bei Fortführung einer be-
reits bestehenden Therapie mit 
Betarezeptorenblockern folgende 
Hinweise zu beachten: Geboten 
ist die Durchführung eines Lun-
genfunktionstestes (Spirometrie, 
Fluß-Volumen-Kurve); bei Nach-
weis einer Atemwegsobstruktion 
(FEV1/FV-VC unter dem alters-
entsprechenden Normwert) die 
Durchführung eines Broncho-
spasmolysetestes mit Beta-2-Sym-
pathomimetikum und Vagolyti-
kum. Der Einschluß des Vagoly-
tikums in den Bronchospasmoly-
setest ist erforderlich, da die durch 
Betarezeptorenblocker verursach-
te Bronchialobstruktion unter Be-
teiligung vagaler Refl exmechanis-
men entsteht [1]. Bei positivem 
Bronchospasmolysetest müssen 
individuell die Vor- und Nach-
teile der Betarezeptorenblocker-
Medikation aus prognostischen 
Erwägungen für den Patienten 
gegeneinander abgewogen werden 
und es ist die Möglichkeit einer 
alternativen Medikation zu über-
prüfen. In der Dauerbehandlung 
der COPD sollte als Komedi-
kation in jedem Fall ein lang-
wirksames Vagolytikum einge-
setzt werden. 

Einführung der 
Medikation mit Beta-
rezeptorenblockern
Wird aus prognostischer oder 
symptomatischer Indikation die 
Therapie mit einem Betarezepto-
renblocker begonnen, sind fol-
gende Punkte zu beachten: Indi-
ziert ist die Durchführung einer 
Spirome trie zu Beginn, bei Nach-
weis einer Atemwegsobstruktion 
der Bronchospasmolysetest mit 
Beta-2-Sympathomimetikum und 
Vagolytikum, falls dieser positiv 
ausfällt eine nochmalige Prüfung 
der zwingenden Notwendigkeit 

der Betarezeptorenblocker-The-
rapie. Bei leichterer Obstruktion 
beziehungsweise bei auf Bron-
chospasmolytika nicht reversibler 
Atemwegsobstruktion leichteren 
Ausmaßes erscheint der Beginn 
der Therapie mit Beta-1-Rezepto-
renblockern gerechtfertigt. Hier-
bei ist eine langsame Dosisaufsät-
tigung ohne Ausschöpfung der 
Maximaldosierung zu beachten. 
Zusätzlich ist die Lungenfunkti-
on mit dem Peak-fl ow-Meter zu 
überprüfen. 

Ein Peak-fl ow-Meter ermög-
licht eine kontinuierliche Ver-
laufskontrolle, der Patient wird in 
die Therapiekontrolle einbezogen. 
Die Kontrolle der Lungenfunkti-
on sollte nach drei Tagen und vor 
Entlassung durchgeführt werden. 
Bei Auftreten einer Atemwegsob-
struktion ist die Therapie mit dem 
Betarezeptorenblocker sofort zu 
beenden beziehungsweise nur bei 
ausreichender Reversibilität der 
Atemwegsobstruktion und zwin-
gender Indikation unter laufender 
bronchospasmolytischer Therapie 
(vorzugsweise Vagolytikum) fort-
zusetzen. Hierbei sind im Verlauf 
regelmäßige ambulante pneumo-
logische Kontrollen zwingend er-
forderlich.

Andere prognoseverbessernde 
Medikamente in der Sekundär-
prävention der koronaren Herz-
krankheit (ACE-Hemmer, Sta-
tine) haben keinen Einfl uß auf die 
COPD. Gleiches trifft auch für 
Azetylsalizylsäure zu, die aller-
dings beim intrinsischen Asthma 
schwere Anfälle induzieren kann. 
In diesen Fällen sollte der ADP-
Rezeptor-Antagonist Clopidogrel 
verordnet werden. 

Nachsorge und 
Therapiekontrolle
Mittel- bis langfristige Ziele sind 
die Reduktion von Dyspnoe, die 
Verminderung von Krankenhaus-
aufenthalten, eine Förderung kör-
perlicher Aktivitäten, die Verbes-
serung der Lebensqualität und die 
Integration in Selbsthilfegrup-
pen. Erreicht werden diese Ziele, 
indem ambulante Nichtraucher-

programme gefördert und Pati-
enten wie auch Angehörige hin-
sichtlich Krankheitsverständnis 
und Erkennung von Exazerba-
tionen geschult werden. Zudem 
muß die Bedeutung der medi-
kamentösen Behandlung sowie 
vor allen Dingen auch der Trai-
ningstherapie unter Einschluß der 
Atemmuskulatur und der peri-
pheren Muskulatur verdeutlicht 
werden.

Bei der medikamentösen The-
rapie sind Anticholinergika als 
Bronchodilatatoren zu bevorzu-
gen, systemische Glukokortiko-
steroide sollten vermieden wer-
den. Wichtig ist die Entschei-
dung einer Langzeit-Sauerstoff-
gabe (> 16 h täglich) bei chro-
nisch-respiratorischer Insuffi zi-
enz. Antibiotika sind nur bei 
infektiöser Exazerbation indi-
ziert. Inhalative Glukokortiko-
steroide sind nur bei nachgewie-
sener Wirksamkeit (Spirometrie), 
einer FEV1 < 50 % oder wieder-
holter Exazerbation trotz Anti-
biotika und systemischer Gluko-
kortikosteroide indiziert. 

Nach akuter Exazerbation ei-
ner COPD sollten Follow-up-
Kontrollen nach vier bis sechs 
Wochen erfolgen, die die Über-
prüfung der Adaptation im Ar-
beitsumfeld und häuslichen Um-
feld beinhalten. Die Inhalations-
technik ist zu überprüfen und 
das Verständnis für die beste-
hende medikamentöse Therapie 
zu hinterfragen. Der Bedarf ei-
ner Langzeit-Sauerstofftherapie 
ist noch einmal zu verifi zieren 
(Tabelle 12). 

Die Langzeitkontrolle sollte 
im Intervall von zwölf Monaten 
erfolgen. Patienten mit COPD 
sollten vorbeugend gegen Infl u-
enza einmal jährlich (Herbst) oder 
zweimal jährlich (Herbst, Win-
ter) geimpft werden. Eine Imp-
fung mit Pneumokokkenvakzine 
ist nicht eindeutig belegt.

Essentiell ist im häuslichen 
Umfeld die Fortführung der Trai-
ningstherapie der Atemmuskula-
tur und der Muskulatur der unte-
ren Extremitäten. Dabei sollten 
individuelle Trainingstherapieziele 
erstellt und die Kontrolle körper-
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licher Aktivität durch den Haus-
arzt vorgenommen werden.

Exazerbationen 
der chronischen 
Bronchitis
Eine Exazerbation ist defi niert als 
akute Verschlechterung des Befi n-
dens mit Zunahme von Husten, 
Auswurf und/oder Atemnot mit 
Bedarf für eine zusätzliche medi-
kamentöse Therapie. Hauptursa-
che der Exazerbation sind bron-
chiale Infekte, diese können bak-
terieller oder viraler Genese sein. 
Im Rahmen viraler Infekte kommt 
es aufgrund der chronischen Be-
siedlung des Bronchialbaumes mit 
Bakterien häufi g zu einer bakteri-
ellen Superinfektion. 

Zunahme der Viskosität und/
oder gelbgrüne Verfärbung des 
Sputums können beweisend für 
eine bakterielle Infektion sein. 
Die häufi gsten bakteriellen Erre-
ger sind Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus infl uenzae und 
Bacillus catarrhalis. 

Bei unkomplizierten Fällen mit 
leichter Obstruktion ist eine mi-
krobiologische Sputumdiagnostik 
entbehrlich. Bei Verdacht auf eine 
Infektion mit einem resistenten 
Keim aus einem vorhergegange-
nen Krankenhausaufenthalt oder 
bei Versagen der primären antibio-
tischen Therapie sind Sputumkul-
turen zum Feststellen des Resi-
stenzspektrums der Keime (Anti-
biogramm) indiziert. 

Therapie 
• Die Dosis der Bronchodilatato-

ren, gegebenenfalls unter Nut-
zung eines Verneblersystems 
(PARI BOY®), wird erhöht.

• Zusätzlich wird Theophyllin im 
Falle ausgeprägter Dyspnoe (In-
itialdosis 200 mg, langsam appli-
zieren) gegeben.

• Bei schwerer Obstruktion (FEV1 
< 50 %) ist die zusätzliche Gabe 
von systemischen Steroiden (In-
itialdosis 50 mg) notwendig, es 
schließen sich 20 bis 40 mg Pred-
nisolonäquivalent über zirka 
zehn Tage an. 

• Antibiotisch können in erster 
Linie Aminopenicilline (gege-
benenfalls plus Betalactamase-
Inhibitoren), orale Cephalospo-
rine oder Makrolide eingesetzt 
werden.

Die Physiotherapie sollte wäh-
rend der Zeit der Exazerbation in-
tensiviert werden, der Patient soll-
te bei Vorliegen einer höhergra-
digen Atemwegsobstruktion re-
gelmäßige Anleitung und Hilfe 
beim Abhusten (Abreibungen mit 
Franzbranntwein, heiße Rolle, 
Klopfmassage) erhalten.

Auswirkungen der 
COPD auf die sozialme-
dizinische Beurteilung
Mitarbeiter in kardiologischen Re-
habilitationskliniken sollten die 
Grundzüge der Einschränkungs-
kriterien bei COPD kennen, mit 
dem eigenständigen pneumolo-
gischen Rehabilitationsbedarf im 
Hinblick auf Schulung sowie Pro-
phylaxe von Exazerbationen ver-
traut sein und an die Möglichkeit 
der berufl ichen Verursachung und 
Exposition denken.

Arbeitsunfähigkeit
Arbeitsunfähigkeit liegt vor, wenn 
der Patient aufgrund der Erkran-
kung seiner Arbeit nicht oder nur 
unter der Gefahr nachgehen kann, 
seinen gesundheitlichen Zustand 
zu verschlimmern. Dies ist der 
Fall bei: 
• offenkundigen Exazerbationen 

mit Zunahme von Husten, Aus-
wurf und Dyspnoe und bei

• relativer Verschlechterung ob-
jektiver Parameter (zum Beispiel 
FEV1) um mindestens 20 % ge-
genüber dem bisherigen indivi-
duellen Durchschnitt. Eine sol-
che Änderung ist aussagefähiger 
als der Absolutwert.

Erwerbsunfähigkeit
Zur Beurteilung der Erwerbsfä-
higkeit und Erstellung eines Lei-
stungsbildes sind FEV1 in Soll-% 
und ein ergometrischer Bela-
stungstest Voraussetzung. Dar-
über hinaus können als hilfreiche 

Parameter hinzugezogen werden:
• intrathorakales Gasvolumen 

(Ausmaß der Überblähung),
• Atemwegswiderstand (Objekti-

vierung der Obstruktion),
• Blutgasanalyse (in Ruhe und bei 

Belastung),
• Einschwemmkatheter und
• Spiroergometrie.

Bei führender pulmonaler Li-
mitation ist zur Beantwortung 
rentenrelevanter Fragen eine pneu-
mologische Begutachtung zu ver-
anlassen [12].
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