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Refraktdre Dyspnoe bei fortgeschrittener
COPD: Palliative Therapie mit Opioiden

J. H. Ficker, W. M. Briickl

Vor allem in sehr fortgeschrittenen Krankheitsstadien der COPD mit ,refraktdrer
Dyspnoe“ konnen neben einer Therapie der Grunderkrankung palliative Thera-
piemaRnahmen wie eine medikamentdse Therapie mit Opioiden zur Linderung
der Dyspnoe erforderlich sein. Es gibt deutliche Hinweise darauf, dass diese wirk-
same Therapie bislang nur bei einem geringen Teil derjenigen COPD-Patienten

eingesetzt wird, die davon profitieren kénnten.

Einleitung

Dyspnoe, insbesondere Belastungsdyspnoe, ist ein typi-
sches Symptom der COPD. Oft gelingt es, durch eine
wirksame bronchodilatatorische Therapie die Luftnot
des Patienten zu lindern. Auch nichtmedikamentdse
Therapieverfahren wie eine Trainingstherapie/Rehabili-
tation, physikalisch-therapeutische MaBnahmen oder
eine Sauerstofftherapie kénnen zur Linderung der Dys-
pnoe beitragen. Vor allem in sehr fortgeschrittenen
Krankheitsstadien der COPD mit ,refraktdrer Dyspnoe*
konnen neben einer Therapie der Grunderkrankung pal-
liative TherapiemaRBnahmen wie eine medikamentdse
Therapie mit Opioiden zur Linderung der Dyspnoe erfor-
derlich sein [1]. Es gibt deutliche Hinweise darauf, dass
diese wirksame Therapie bislang nur bei einem geringen
Teil derjenigen COPD-Patienten eingesetzt wird, die da-
von profitieren kdnnten [2].

DEFINITION

Dyspnoe (,Luftnot®) entspricht unangenehmen
Empfindungen beim Atmen. Diese werden z.B.
als ,keine Luft bekommen®, ,Enge in der Brust®,
»schnell Atmen missen, ,miihsames Atmen*
oder als ,Erstickungsgefiihl“ beschrieben. Damit
ist Dyspnoe ein multidimensionales Symptom,
das aus dem Zusammenwirken von physiologi-
schen und affektiven Mechanismen resultiert.
Entsprechend kann Dyspnoe nicht direkt gemes-
sen werden und korreliert wenig mit kérperlichen
Untersuchungsbefunden, Laborwerten oder den
Ergebnissen apparativer Untersuchungen [3].

Pathophysiologie

Dyspnoe ist letztlich das unangenehme Empfinden von
vermehrter Aktivierung der Atemmuskulatur durch das
Atemzentrum, also die bewusste unangenehme Wahr-
nehmung eines vermehrten Atemantriebs [4]. Die Ent-
stehung des Dyspnoe-Empfindens hangt eng mit den
Mechanismen der Atmungsregulation zusammen. Die
vermehrte Aktivierung des Atmungszentrums kann
durch Verdnderungen im Gasaustausch (z.B. Hypox-
amie, Hyperkapnie), durch Stérungen des Sdure-Basen-
Haushalts (Azidose) oder infolge einer vermehrten
Stimulation von Mechanorezeptoren z.B. der oberen
Atemwege, der Lungen oder der Brustwand entstehen.
Dabei ist es nicht entscheidend, ob tatsdchlich ein
Sauerstoffmangel besteht oder die effektive Atem-
arbeit deutlich zunimmt. Aber es genligt die Steigerung
der efferenten neuronalen Aktivitat des Atemzentrums,
um die Zunahme des damit verbundenen vermehrten
Empfindens von Atemarbeit als Dyspnoe zu erleben [3 -
6].

Das AusmaR der Dyspnoe hdngt einerseits von der Aus-
pragung der vermehrten Aktivierung des Atemzen-
trums ab, wird aber ganz wesentlich durch die affektive
Reaktion auf die Ausldsesituation gepragt. Insbeson-
dere Angst und Panik, aber auch Depression kdnnen zu
einem vermehrten Empfinden von Dyspnoe fiihren.
Umgekehrt geht eine Verbesserung der affektiven
Situation mit einer Verminderung von Dyspnoe einher
[6-10].

Das System zur Atmungsregulation wird heute als ein
Netzwerk verstanden, das durch aktivierende und
dampfende Neuropeptide beeinflusst wird [4]. Endo-
gene Opioide wirken zentralnervos inhibitorisch, z.B.
auf die Atemfrequenz und die Atmungsstimulation
durch Schmerzreize, und modulieren das Dyspnoe-
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Empfinden bei COPD. Entsprechend wird im Experiment
die Dyspnoe von Probanden mit COPD durch einen sys-
temisch verabreichten Opioidantagonisten wie Naloxon
gesteigert [11-13].

Studien mit selektiver Blockade von sensorischen Affe-
renzen aus den Beinmuskeln durch intrathekale Appli-
kation (L3 -L4) von Fentanyl fihrten zu geringerer Dys-
pnoe und ldngerer Belastbarkeit. Dies gilt als Hinweis
auf eine wichtige Rolle von peripheren Muskelafferen-
zen bei der Entstehung von Belastungsdyspnoe [14].

Diagnostik und Evaluation

Das Empfinden von Luftnot wird vom Patienten spontan
oder auf Nachfrage berichtet. Zum Screening kénnen
validierte Fragebdogen und visuelle Analogskalen ver-
wendet werden [15-17]. Die Schilderung von Dyspnoe
und deren Variabilitdt kann ggf. Hinweise auf die Ursa-
che der Dyspnoe geben. So wird Dyspnoe bei Herzinsuf-
fizienz oft als ,Erstickungsgefiihl“ beschrieben, wohin-
gegen Dyspnoe bei obstruktiven Lungenerkrankungen
oftals ,Engein der Brust“ berichtet wird [18 - 23].

Die Intensitdt der Dyspnoe kann mit visuellen Analog-
skalen wie der Borg-Skala (» Abb. 1) oder dem ,Oxygen
Cost Diagram® semiquantitativ dargestellt werden [8,
24-26]. Der ,modified Medical Research Council
Score“ (mMMRC) ermdglicht eine Graduierung von Dys-
pnoe in 4 Stufen [27].

Die Befragung des Patienten ist bei der Einschdtzung
der Auspragung der Dyspnoe zuverldssiger als die allei-
nige Beobachtung z.B. des Atemmusters [28]. Bei der
Einschidtzung des Schweregrads von Dyspnoe sollen
die Not und die Belastung des Patienten durch die Dys-
pnoe, die erlebte Einschrdankung und ggf. damit ver-
bundene Angste bis hin zur Todesangst beriicksichtigt
werden [10,29].

Oft bestehtim klinischen Alltag der Eindruck von zuneh-
mender Dyspnoe wdhrend COPD-Exazerbationen und
relativ konstanter geringer Dyspnoe zwischen den
Exazerbationsepisoden. Zumindest bei fortgeschritte-
ner COPD (z.B. FEV,<50%) erleben jedoch die meisten
Patienten auch zwischen den Exazerbationen eine
deutliche Variabilitdt der Dyspnoe im Verlauf von Tagen
oder Wochen [30]. Die Dyspnoe bei COPD ist oft mor-
gens beim Aufwachen vermehrt [30].

Palliative Therapie von Dyspnoe

Die Basis jeder Therapie von Dyspnoe ist eine moglichst
optimale Behandlung der Ursachen bzw. der Grund- und
Begleiterkrankungen. Die palliative Therapie von Dys-
pnoe ergdnzt diese kausale Therapie. Nur in Situatio-
nen, in denen eine kausale Therapie nicht moglich bzw.

Ficker JH, Briickl WM. Refraktdre Dyspnoe bei... Pneumologie 2019; 73: 430-438

» Abb. 1 Visuelle Analogskala zur Schweregradeinteilung von Dyspnoe

Borg-Skala ~ Schwere der Atemnot

10 sehr schwere, fast maximale Atemnot
9

8

7 sehr schwere Atemnot

6

5 schwere Atemnot

4 etwas schwerere Atemnot

3 moderate Atemnot

2 leichte Atemnot

1 sehr leichte Atemnot
0,5 sehr, sehr leichte Atemnot (gerade

vorhanden)
0 keine Atemnot

nach Borg [71].

nicht sinnvoll ist, erfolgt eine alleinige palliative Thera-
pie. Es folgt eine Checkliste mit hdufigen und typischen
Therapieoptionen, die vor der Einleitung einer medika-
mentdsen Therapie der Dyspnoe bei COPD (iberpriift
werden sollten:

THERAPIE

Checkliste vor Einleitung einer medikamen-
tosen palliativen Therapie der Dyspnoe mit
Opioiden

Erfolgt eine maximale inhalative antiobstruktive
Therapie?

Ist die Inhalationstechnik effektiv? Wie ist

die Adhédrenz?

Ist die medikamentdse Therapie der COPD
leitliniengerecht ausgeschopft?

Ist eine ggf. vorhandene Herzinsuffizienz-
therapie optimiert?

Besteht die Indikation fiir eine Sauerstoff-
therapie?

Besteht die Indikation fiir eine nichtinvasive
Ventilationstherapie (NIV)?

Besteht die Indikation zur Rehabilitations-
therapie?

Besteht die Indikation zur Physiotherapie?
Werden ggf. Angst-/Panikstérung oder
Depressionen therapiert?

Besteht Tabakrauchkarenz?

Liegen andere relevante therapierbare Begleit-
erkrankungen vor?
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Medikamentdse Therapie
der Dyspnoe mit Opioiden

Die am besten etablierte medikamentdse Therapie der
Dyspnoe stellt die Behandlung mit niedrigdosierten
systemischen Opioiden dar. Diese werden in allen ein-
schldgigen Leitlinien und in einer Vielzahl von Reviews
und Metaanalysen als wirksam zur Linderung von Dys-
pnoe beurteilt [3,5,31-41]. Auch die aktuell giiltige
Cochrane-Analyse zu dieser Fragestellung bestétigt
einen klinisch signifikanten Effekt [42].

Die Wirkung systemischer Opioide beruht auf einer

synergistischen Kombination verschiedener Einzelme-

chanismen, in Abhangigkeit von Erkrankungssituation

und Dosis des Opioids. Hierzu zdhlen z.B.:

= Reduktion der Sensitivitdt des Atemzentrums
gegeniiber Hyperkapnie oder Hypoxdmie

= Dampfung der Reaktivitdt des Atemzentrums auf
stimulierende Reize

= Sedierung mit verminderter bewusster Wahrneh-
mung unangenehmer Atmungssensationen

= analgetische Wirkung mit einer Ddmpfung der
schmerzinduzierten Atemstimulation

= anxiolytische Effekte und Dampfung von Afferenzen
aus pulmonalen und peripheren Mechanorezepto-
ren u.a. [33,43]

s Cave

Damit besteht bei einer Opioidtherapie immer auch
das dosisabhdngige Risiko einer Atmungsdepression
mit Hypoventilation!

FALLBEISPIEL

Der 73-jdhrige Herr D. leidet an einer COPD mit fiihrendem
Lungenemphysem. Bereits vor 8 Jahren war eine Lungenvolu-
menreduktion beidseits durchgefiihrt worden. Seit 5 Jahren
wird eine Langzeit-Sauerstofftherapie (LTOT) angewendet. Der
Patient fiihrt eine regelméaRige Inhalationstherapie mit einem
Kombinationsprdparat aus einem langwirksamen Anticholi-
nergikum und einem langwirksamen Betamimetikum durch.
Die Inhalationstechnik ist gut.

Bei fehlender Exazerbationshistorie besteht keine Indikation
fur ein inhalatives Steroid oder fiir Roflumilast. Es besteht
keine relevante Komorbiditat. Eine geringe Rechtsherzinsuffi-
zienz wird mit einem niedrigdosierten Diuretikum behandelt.
In Ruhe besteht nun Dyspnoe, die ldngeres Sprechen unmdog-
lich macht. Der kurze Weg vom Bett ins Badezimmer ist trotz
der LTOT kaum noch maglich.

Es wird eine orale Therapie mit 0,5 % Morphinl6sung mit initial
4-mal 4 Tropfen eingeleitet. Bei guter Vertraglichkeit wird die
Therapie allmdhlich auf 4-mal 10 Tropfen gesteigert. Vor dem
Gang ins Badezimmer nimmt Herr D. 10 Tropfen Morphin 0,5 %
als Bedarfsmedikation. Er fihlt sich damit wohler, die Dyspnoe
sei gebessert.

432

& Thieme

Eine Indikation zur palliativen Therapie von Dyspnoe
mit Opioiden besteht bei ,refraktarer Dyspnoe®. Diese
wird definiert als ,anhaltende, fiir den Patienten belas-
tende Dyspnoe in Ruhe oder bei minimaler Belastung
trotz optimaler Therapie einer fortgeschrittenen Lun-
generkrankung“ [5]. Eine gesicherte Wirksamkeit bei
weniger stark ausgeprdgter Dyspnoe, insbesondere
zur Linderung von Belastungsdyspnoe, besteht bislang
nicht [44], obwohl in einzelnen Studien bei einem Teil
der Patienten eine Verbesserung des Dyspnoe-Empfin-
dens unter Belastung gezeigt werden konnte [45].

Der Effekt systemischer Opioide ist individuell sehr
variabel, daher wird eine niedrige Initialdosis empfoh-
len. Sowohl schnell- und kurzwirksame als auch retar-
dierte Morphinprdparate wurden in Studien untersucht
und werden in Leitlinien empfohlen. Die Dosis sollte
langsam steigernd und auf der Basis des Dyspnoe-Emp-
findens des Patienten titriert werden [5,43,46-438].
Nach entsprechender Titration mit einem kurzwirk-
samen Opioid kann die Einstellung auf ein retardiertes
Morphinprdparat addquat sein [47].

Nachdem auch in den Atemwegen und dem Lungen-
parenchym Opioidrezeptoren nachgewiesen wurden,
istauch die inhalative Applikation von Opioiden zur The-
rapie von Dyspnoe untersucht worden [49]. In placebo-
kontrollierten Studien fand sich jedoch kein klinisch re-
levanter therapeutischer Effekt [42].

Das am besten untersuchte und vermutlich auch in
dieser Indikation am hdufigsten verwendete Opioid ist
Morphin. Positive Studienergebnisse liegen u.a. auch
fiir Hydromorphon [50] und Codein [51] bzw. Dihydro-
codein [52,53] vor. Die Daten fiir Fentanyl sind bislang
sehr begrenzt und inkonsistent [54 - 57].

Die kiirzlich veroffentliche Danische Leitlinie sieht eine

mogliche Indikation zur palliativen medikamentdsen

Therapie z.B. bei COPD-Patienten, die

= in den letzten 6 Monaten mindestens 2-mal wegen
einer akuten Exazerbation der COPD nichtinvasiv
oder invasiv beatmet werden mussten,

= eine Langzeitsauerstofftherapie benétigen,

= eine hdusliche NIV-Therapie durchfiihren

= oder an einer pulmonalen Kachexie (BMI<18) leiden
[58].

Einer der wesentlichen Griinde fiir den oft z6gerlichen
Einsatz von Opioiden bei schwerer Dyspnoe im Rahmen
einer fortgeschrittenen COPD ist die Sorge vor einer
opioidinduzierten Atemdepression und dem vorzeiti-
gem Tod des Patienten [2,59,60]. Allerdings finden
sich bis heute in der wissenschaftlichen Literatur keine
Berichte iber eine relevante Atemdepression beim Ein-
satz niedrigdosierter Opioide zur Therapie von Dyspnoe
[61-64].
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Eine Analyse von 3 randomisierten kontrollierten Stu-
dien mit Blutgasanalysen zur Therapie von Dyspnoe
mit niedrigdosierten Opioiden (5-15mg Morphindqui-
valent proTag) fand keinen Anstieg des zuvor normalen
p,CO, tiber den oberen Normbereich hinaus [65].

Ekstrom et al. untersuchten in einer populationsbasier-
ten, longitudinalen, prospektiven Kohortenstudie die
Sicherheit von Opioiden bei Patienten mit sehr fort-
geschrittener COPD [66]. Mehr als 2000 Patienten mit
respiratorischer Insuffizienz bei COPD wurden fortlau-
fend eingeschlossen, sobald eine leitliniengerechte
Langzeit-Sauerstofftherapie begonnen wurde. In der
Nachbeobachtung wurden alle Verschreibungen fir
Opioide (aus jeglicher Indikation) sowie Krankenhaus-
aufnahmen und Todesfélle vollstdndig erfasst. Dabei
fand sich kein Hinweis auf vermehrte Krankenhaus-
aufnahmen unter Opioiden. Niedrigdosierte Opioide
(<30mg Morphindquivalent pro Tag) waren nicht mit
einer erhéhten Mortalitdt assoziiert, auch nicht bei
initial hyperkapnischen Patienten. Eine gering erhdhte
Mortalitat fand sich jedoch bei hoher-dosierten Opioi-
den (>30mg Morphindquivalent pro Tag) [66]. Andere
mogliche Nebenwirkungen von Opioiden wie Ubelkeit
oder Obstipation spielen bei diesen geringen Dosierun-
gen meist keine groRe Rolle.

In der Regel sollte eine palliative Opioidtherapie bei sta-
biler refraktdrer Dyspnoe im Rahmen einer COPD mit
1,0-2,5mg unretardiertem oralem Morphin begonnen
werden [58,67,68]. In Abhdngigkeit vom klinischen
Effekt ist bei Bedarf eine Dosissteigerung bis ca. 30 mg
pro Tag moglich. Oft wird die Therapie mit Morphin-
I6sung eingeleitet und durchgefiihrt. » Tab. 1 gibt Hin-
weise zur Dosierung [69].

Erganzend zu einer z.B. 4-mal tdglichen Einnahme kann
eine Bedarfsmedikation bei Dyspnoe-Attacken oder vor
(!) geplanter korperlicher Belastung erfolgen [67]. Die
sorgféltig klinisch (iberwachte Titration der Therapie
kann je nach Gesamtsituation im hauslichen Bereich
oderin derKlinik erfolgen. Mdgliche allgemeine Neben-
wirkungen von Opioiden wie Obstipation, Miidigkeit
oder Ubelkeit miissen beachtet werden.

s Merke

Die palliative Therapie der refraktdren Dyspnoe bei
fortgeschrittener COPD ist eine effektive und sichere
Therapie, die bei richtiger Indikationsstellung und
sorgfaltiger Dosistitration wirksam Dyspnoe lindert.
Sie ist damit integraler Bestandteil der arztlichen
Versorgung dieser Patientengruppe [3,33,58,70].
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» Tab.1 Dosierung von Morphinlésungen unterschiedlicher Konzentration

(1 ml=20 Tropfen).

Morphin 0,5% Lésung

(5mg pro ml) (10mg pro ml)

4 Tropfen=1,0mg 5 Tropfen=2,5mg

8 Tropfen=2,0mg 10 Tropfen=5mg

10 Tropfen=2,5mg 20 Tropfen=10mg

KERNAUSSAGEN

= Dyspnoe ist letztlich die bewusste unangeneh-
me Wahrnehmung eines vermehrten Atem-
antriebs. Sie korreliert wenig mit korperlichen
Untersuchungsbefunden, Laborwerten oder
den Ergebnissen apparativer Untersuchungen.

= Dyspnoe ist ein multidimensionales Symptom,
das aus dem Zusammenwirken von physiologi-
schen und affektiven Mechanismen resultiert.
Insbesondere Angst, Panik oder Depression
kénnen das Dyspnoe-Empfinden verstérken.

= Die Basis jeder Therapie von Dyspnoe ist eine
moglichst optimale Behandlung der Ursachen
bzw. der Grund- und Begleiterkrankungen. Die
palliative Therapie von Dyspnoe ergdnzt diese
kausale Therapie.

= Die am besten etablierte medikamentdse The-
rapie der Dyspnoe ist die Behandlung mit nied-
rigdosierten systemischen Opioiden.

= In der Regel sollte eine palliative Opioidtherapie
bei stabiler refraktarer Dyspnoe im Rahmen
einer COPD mit 1,0-2,5mg unretardiertem
oralem Morphin begonnen werden. Die Dosis
wird unter sorgfiltiger klinischer Uberwachung
titriert. Mogliche Nebenwirkungen wie Obsti-
pation, Miidigkeit oder Ubelkeit miissen beach-
tet werden.

= Bis heute finden sich in der wissenschaftlichen
Literatur keine eindeutigen Belege fiir eine er-
hohte Mortalitdt durch Atemdepression beim
Einsatz derart niedrigdosierter Opioide zur
Therapie von refraktarer Dyspnoe bei fortge-
schrittener COPD.

= Die palliative Therapie der refraktdren Dyspnoe
bei fortgeschrittener COPD ist integraler Be-
standteil der arztlichen Versorgung dieser
Patientengruppe.

Schlisselworter

COPD, Dyspnoe, Palliativtherapie, Opioide, Opiate

(20mg pro ml)

5 Tropfen=5mg

Morphin 1% Losung Morphin 2% Losung

10 Tropfen=10mg

20 Tropfen=20mg
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1
Welche Aussage zur Dyspnoe ist richtig?

A Dyspnoe tritt nur bei Patienten auf, die eine deutlich
erniedrigte Sauerstoffsdttigung SaO, aufweisen.

B Dyspnoe entsteht bei COPD-Patienten in der Lunge und
muss lokal behandelt werden.

C Dyspnoe ist ein multidimensionales Symptom, das aus dem
Zusammenwirken von physiologischen und affektiven
Mechanismen resultiert.

D Nur bei Lungen- oder Herzerkrankungen kann Dyspnoe

auftreten.

E  Refraktdre Dyspnoe tritt nur bei sehr dngstlichen Patienten
auf.

Frage 2

Welche Aussage ist falsch? An der Entstehung von Dyspnoe
kénnen folgende Zustdnde und Mechanismen beteiligt sein:

A Hypoxdmie

B Hyperkapnie

C Azidose

D reduzierter Atemantrieb

E  Stimulation von pulmonalen Mechanorezeptoren
Frage 3

Welche Aussage trifft zu? Das AusmaR des Dyspnoe-Empfin-
dens ist...

A nur abhdngig vom Sauerstoffmangel.

B nurabhdngig von der aktuellen Atemarbeit.

C nur abhdngig von Angst- und Panikgefiihlen.

D nurabhangig vom Grad der Depressivitdt.

E  wesentlich mit beeinflusst durch Angst, Panik oder
Depression.
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Frage 4

Welche Aussage ist richtig? Die Erfassung von Dyspnoe erfolgt
am besten...

A durch das direkte Gesprach mit dem Patienten.

B durch visuelle Analogskalen.

C durch Beobachtung des Atemmusters.

D durch integrierende Beurteilung der radiologischen und
klinischen Befunde.

E  durch evaluierte Fragebdgen, z.B. den CAT-Score.

Frage 5

Welche Aussage ist falsch? Patienten berichten tiber Dyspnoe
typischerweise als ...

A ,keine Luft bekommen®.

B ,erschwertes Abhusten®.

C ,Engein der Brust®.

D ,schnell Atmen miissen®.

E ,Erstickungsgefthl®.

Frage 6

Welche Aussage ist falsch? Zur Basis der Therapie von schwerer
Dyspnoe bei COPD gehért...

A sorgféltige Diagnostik der Grunderkrankung.

B Erfassung von moglichen Komorbiditaten.

C Beurteilung der Medikamentenadhdrenz.

D Therapie mit langwirksamen Bronchodilatatoren.
E  hochdosierte parenterale Theophyllin-Therapie.
Frage 7

Welche Aussage ist richtig? Eine Opioidtherapie bei stabiler
chronischer refraktdrer Dyspnoe bei fortgeschrittener COPD...

A darf nur auf der Intensivstation eingeleitet werden.

B ist mit einer signifikant erhdhten Mortalitdt verbunden.

C ist Palliativmedizinern vorbehalten.

D kann bei entsprechend niedriger Dosierung auch ambulant
eingeleitet werden.

fihrt obligat zu Hyperkapnie.

-

437

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



CME-Fortbildung | CME-Fragebogen

# Thieme

Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 8

Welche Aussage ist richtig? Eine Opioidtherapie bei stabiler
chronischer refraktarer Dyspnoe bei fortgeschrittener COPD

soll eingeleitet werden mit z.B. ...

A 1 Ampulle Fentanyls.c.

B 1 Hub inhalativem Morphin (z.B. Morphohaler).
C 1,0mg unretardiertem Morphin oral.

D mindestens 30 mg unretardiertem Morphin oral.
E  einem transkutan wirksamen Opiatpflaster.
Frage 9

Welche Aussage ist richtig? Fir die Opioidtherapie bei stabiler
chronischer refraktarer Dyspnoe bei fortgeschrittener COPD

gilt:
A

B
@

438

Eine Dosistitration ist in der Regel nicht erforderlich.
Nebenwirkungen sind in der Regel nicht relevant.

Auch bei ausbleibender Wirkung muss eine einmal begon-
nene Opioidtherapie konsequent fortgesetzt werden.

Die Dosistitration erfolgt langsam steigernd unter sorg-
faltiger klinischer Uberwachung von Wirksamkeit und
Nebenwirkungen.

Um eine rasche Besserung der Dyspnoe zu erreichen,
muss mit einer hohen Dosierung begonnen werden,

die dann langsam reduziert wird.

Frage 10

Welche Aussage ist falsch? Zu den Wirkmechanismen einer
niedrigdosierten Opioidtherapie bei refraktarer Dyspnoe

zahlen...

A Reduktion der Sensitivitdt des Atemzentrums gegeniiber
Hyperkapnie.

B Reduktion der Sensitivitdt des Atemzentrums gegeniiber
Hypoxdmie.

C anxiolytische Effekte.

D eine direkte Relaxation der Bronchialmuskulatur.

E  Dampfung von Afferenzen aus pulmonalen und peripheren

Mechanorezeptoren.
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