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Definition

Bei der chronisch-obstruktiven Bronchitis (COPD) sind in den
letzten Jahrzehnten eine Fülle von unterschiedlichen Definitio-
nen verwendet worden. Die beiden Fachgesellschaften »Ameri-
can Thoracic Society« (ATS) und »British Thoracic Society« (BTS)
definieren die COPD als Mischung aus folgenden Entitäten:

– chronische Bronchitis (nach Definition der Weltgesund-
heitsorganisation WHO),

– Lungenemphysem,
– und Atemwegsobstruktion, wobei die ATS einen Teilbe-

reich des Asthma bronchiale einschloss (1, 4).

Diese Definition wurde in der neuesten Empfehlung zur Diag-
nostik und Therapie der COPD von der GOLD-Initiative (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) überarbeitet
(13). In dieser von den »National Institutes of Health« (NIH) und
der WHO ins Leben gerufenen Initiative definiert sich die COPD
als eine Erkrankung, die durch eine nicht voll reversible Atem-
flusslimitierung charakterisiert ist. Diese Atemflusslimitation
verläuft meist über Jahre/Jahrzehnte progressiv und basiert auf
einem durch inhalative Noxen (Partikel und Gase) verursach-
ten Entzündungsprozess in den Atemwegen.

Epidemiologie

Prävalenz, Morbidität und Mortalität werden höchstwahr-
scheinlich bei der COPD weltweit unterschätzt, da die Erkran-
kung meistens z.B. als Asthma bronchiale fehldiagnostiziert
oder mittels gängiger Verschlüsselungsverfahren nur unzu-
reichend erfasst wird. Diese Aspekte treffen insbesondere in
den Nicht-Industrie-Staaten zu. Die »Global Burden of Di-
sease«-Studie der WHO und der Weltbank nimmt eine welt-
weite COPD-Prävalenz von 9,34/1000 Männern und 7,33/
1000 Frauen an. Die Prävalenz der COPD ist in Ländern mit ei-
nem hohen Zigarettenkonsum am höchsten (14). Gegenwär-
tig ist die COPD die sechsthäufigste Todesursache weltweit.
Ein weiterer Anstieg der Prävalenz und der Mortalität wird in
den kommenden Dekaden angenommen (9). Die COPD-Mor-
talität ist bis zum 45. Lebensjahr niedrig, steigt mit zuneh-
mendem Alter an und wird in der 5. Lebensdekade einer der
führenden pneumologischen Todesursachen. Entsprechend
den Berechnungen der Global Burden of Disease-Studie wird
die COPD nach der DAILY-Berechnung ( = Quotient aus den
Faktoren: Verlust in Jahren wegen vorzeitiger Mortalität, Jah-
re mit eingeschränkter Lebensqualität, bezogen auf die
Schwere der Erkrankung) in den nächsten 20 Jahren die fünft-

wichtigste Ursache für einen krankheitsbedingten DAILY-Ver-
lust darstellen (1990 an 12. Stelle) (10).

kurzgefasst: Die chronisch-obstruktive Bronchitis (COPD)
wird als Mischung von chronischer Bronchitis und Atem-
wegsobstruktion eventuell mit begleitendem Lungenem-
physem aufgefasst. Die Inzidenz wird häufig unterschätzt.

Pathophysiologie

Pathophysiologisch ist die COPD durch eine chronische Inflam-
mation in den gesamten Atemwegen, dem Lungenparenchym
und dem pulmonalen Gefäßbett charakterisiert. Die Entzün-
dungsreaktion wird durch folgende Entzündungszellen charak-
terisiert und unterhalten: Makrophagen, T-Lymphozyten (vor-
zugsweise CD8+-Lymphozyten) und neutrophile Granulozyten.
Diese Zellen setzen verschiedene proinflammatorische Media-
toren, wie Leukotrien-B4, Interleukin-8 (IL-8) und Tumor-Ne-
krosefaktor-alpha (TNF-α) und andere frei, die im Rahmen des
chronischen Entzündungsprozesses zu einer Destruktion des
Lungenparenchyms und zu einer reaktiven, fixierten Atem-
wegsobstruktion führen. Zudem werden von aktivierten Ent-
zündungszellen Proteinasen und reaktive Sauerstoffmetaboli-
te (Oxidantien) freigesetzt, die diesen Entzündungs- und Zer-
störungsprozess (Lungenemphysem) zusätzlich fördern
(6, 8, 12). Als typisches Resultat dieser Entzündungsreaktion
tritt bei Patienten mit einer COPD ein zentrilobuläres Emphy-
sem mit Dilatation und Zerstörung der respiratorischen Bron-
chiolen auf. Mukushypersekretion, mukoziliäre Dysfunktion,
fixierte Atemwegsobstruktion, Überblähung der Lunge, Stö-
rung des Gasaustausches, eine pulmonale Hypertension mit
Ausbildung eines Cor pulmonale sind typische Veränderungen
im weiteren Erkrankungsverlauf. Die Mukushypersekretion
und die ziliäre Dysfunktion äußert sich in Form eines chroni-
schen Hustens mit Auswurf (3, 8). Diese Symptome können
zum Teil über Jahrzehnte persistieren und werden von den be-
troffenen Patienten, insbesondere bei denen, die über keinerlei
Luftnot klagen, meist negiert.

Risikofaktoren

Zu den wichtigsten und pathophysiologisch gesicherten Risi-
kofaktoren zählen an erster Stelle die Zigarettenrauchexpositi-
on und an zweiter Stelle die berufliche Staubexposition. Ande-
re Risikofaktoren, wie Geschlecht (Männer sind häufiger be-
troffen als Frauen), genetische Faktoren (mit Ausnahme des Al-
pha-1-Antitrypsin-Mangels), Frühgeburt sowie eine schlechte
soziale Situation werden als beeinflussende Begleit-, primär je-
doch nicht als auslösende Faktoren angesehen (Abb.1).

Zigarettenraucher haben eine erhöhte Wahrscheinlichkeit
eine Atemwegsobstruktion mit entsprechenden respiratori-
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schen Symptomen zu entwickeln. Da nicht alle Raucher eine
COPD entwickeln, wird eine genetische Disposition angenom-
men. Die langjährige Zigarettenrauch-, aber auch die Staubex-
position werden als gesicherte COPD-verursachende Faktoren
angesehen. Bei den »empfänglichen« Raucher führt die chro-
nische Schadstoffexposition gegenüber den unempfindlichen
Rauchern zu einem beschleunigten Abfall der Lungenfunktion
und zu einer früheren Mortalität (Abb.2) (5).

Die Frage, warum ein niedriger sozio-ökonomischer Status
mit einer höheren COPD-Inzidenz korreliert, ob zum Beispiel
eine erhöhte Innenraum-Exposition oder Umweltemissio-
nen, Ernährungsaspekte oder bestimmte Lebensgewohnhei-
ten (außer Rauchen) hierfür anzuschuldigen sind, ist gegen-
wärtig Stand epidemiologischer Forschung (2). Tab.1 gibt
eine Übersicht über diese verursachenden Faktoren.

Von diesen müssen die COPD-auslösenden Faktoren abge-
grenzt werden. Hierzu sind zu zählen: hohe Emissionskon-
zentrationen (Smogsituationen), Exposition mit verschiede-
nen inhalativen Gasen, Chemikalien, Stäuben, außerdem in-
trabronchiale Infektionen (Tab.2).

kurzgefasst: Auslöser einer COPD sind inhalative Noxen,
meist ein langjähriger Nikotinabusus, der über eine chroni-
sche Entzündungsreaktion in den Atemwegen die Ausbil-
dung einer weitgehend fixierten Atemwegsobstruktion
und meist auch ein Lungenemphysem begünstigt.

Management der COPD

Betreuung und Therapie von COPD-Patienten fußen auf insge-
samt vier Säulen (13):

1. Diagnostik einschließlich Abgrenzung zu wichtigsten
Differentialdiagnosen, Bestimmung des Schweregrades,
Verlaufsbeobachtung,

2. Reduktion von Risikofaktoren,
3. Therapie der COPD in der stabilen Erkrankungsphase und
4. Therapie der COPD-Exazerbation.

Diagnostik

Die Diagnose der COPD basiert auf der Anamnese, der klini-
schen Befunderhebung und dem Ergebnis der Lungenfunkti-
onsprüfung.

Klinische Befunderhebung: Die klinische Befunderhebung
gibt Hinweise auf eine beginnende oder manifeste respirato-
rische Insuffizienz und/oder auf das zusätzliche Bestehen von
typischen Begleiterkrankungen, z.B. Fassthorax bei Lungen-

Abb.1 Für die Entwicklung der COPD bedeutsame Teilaspekte.
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Abb.2 Reduktion der Lungenfunktion und Verkürzung der Lebenszeit
bei »empfänglichen« Rauchern, Ex-Rauchern und Nichtrauchern (5).
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Tab.1 Gesicherte und wahrscheinliche Faktoren, die eine COPD verur-
sachen können.

Exogene Risikofaktoren

bewiesen wahrscheinlich (Hinweise)

Zigarettenrauch Emissionen

Stäube passive Zigarettenrauch-Exposition
Infektionen (Bakterien, Viren)
Alkohol
Cadmium
i.v. Drogenabhängigkeit
Unterernährung

Endogene Risikofaktoren

bewiesen wahrscheinlich (Hinweise)

α1-Antitrypsin Alter
Geschlecht
familiäre Disposition
bronchiale Hyperreaktivität
chronischer Husten
niedriges Geburtsgewicht

Tab.2 Auswahl an COPD auslösenden Ursachen.

Umweltschadstoffe Zigarettenrauchen,
SO2, O3, Stickoxide, S2SO4,
ionisierende Strahlen

Infektionen Rhinoviren, Adenoviren,
Mycoplasma pneumoniae,
Aspergillen,
die meisten Bakterien

Medikamente Atropin
Lidocain (Lokalanästhetikum)
nicht-steroidale Antirheumatika
Betablocker

Physikalische/ mechanische 
Ursachen   

Exsikkose (Austrocknung)
Hyperoxie
Intubation, Tracheostoma
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emphysem, Pergamenthaut bei langjähriger systemischer
Kortikosteroid-Therapie, Zeichen der Rechtsherzbelastung
(gesteigerter Jugularvenendruck, Hepatomegalie, Unter-
schenkel-/Knöchelödeme), Lippenzyanose bei respiratori-
scher Insuffizienz. Zudem ergeben sich Hinweise auf die Ursa-
che einer aktuellen Exazerbation, zum Beispiel putrider Aus-
wurf und Fieber bei tracheo-pulmonalem Infekt. Von großer
Bedeutung ist auch die Berufsanamnese, da inhalative Stäube
(z.B. Quarzstaubexposition beim Bergmann) versicherungs-
rechtlich relevant sind (7, 11, 15). Zudem lassen sich die Be-
einflussung der Lebensqualität, die Bedeutung von Risikofak-
toren (insbesondere Zigarettenrauchexposition), die sozial-
familiäre Situation und wichtige Differentialdiagnosen (ins-
besondere Asthma bronchiale, Allergie, Sinusitis, andere
Gründe der respiratorischen Insuffizienz) abschätzen. Wahr-
scheinlich wird die Diagnose COPD wenn anamnestisch über
Husten, Auswurf und Luftnot geklagt und über die Exposition
mit inhalativen, eine bronchiale Inflammation auslösenden
Noxen berichtet wird.

Lungenfunktionsprüfung: Basis der Lungenfunktionsprü-
fung bildet die Spirometrie mit Quantifizierung des 1-Sekun-
denwertes (FEV1) und Bestimmung der Reversibilität der ge-
messenen Atemwegsobstruktion durch Inhalation eines
Bronchodilatators. Entsprechend dem Ergebnis der Lungen-
funktionsprüfung wird die COPD nach den GOLD-Kriterien in
4 Schweregrade (0–III) eingeteilt (13). Die Bestimmung des
Peakflows (PEF) hat nur eine untergeordnete diagnostische
Bedeutung (16). Da die Bodyplethysmographie für die Diag-
nose der COPD im angelsächsischen Sprachraum keine Rolle
spielt, blieb sie in der entsprechenden GOLD-Empfehlung un-
berücksichtigt, obwohl dadurch eine differenzierte Aussage
über die bestehende Atemwegsobstruktion und die Überblä-
hung der Lunge möglich ist. Ein Reversibilitätstest muss mit-
tels eines kurzwirksamen β2-Mimetikums und/oder mit ei-
nem Parasympatikolytikum durchgeführt werden. Eine feh-
lende Reversibilität (Anstieg des FEV1 < 200ml und < 15% vom
Ausgangswert) erhärtet die Diagnose COPD und macht ein
Asthma bronchiale unwahrscheinlich. Ein FEV1/FVC-Quotient
von < 70% wird als Frühzeichen einer beginnenden Atemweg-
sobstruktion bei denjenigen Patienten angesehen, deren FEV1
> 80% des Solls gemessen wurde (13).

Blutgasanalyse: Die Blutgasanalyse muss bei allen Patienten
mit einer schlechten Lungenfunktion (FEV1 < 40% Soll) durch-
geführt werden, da mit ihr eine respiratorische Partial- oder
Globalinsuffizienz diagnostiziert werden kann. Ein respirato-
risches Versagen wird bei folgenden Werten angenommen:
pO2 < 8,0 kPa (60 mmHg) oder pCO2 > 6,0 kPa (45 mmHg; be-
zogen auf Meereshöhe). Die Bestimmung des Serum-Alpha-1-
Antitrypsin-Spiegels ist bei jungen Patienten (< 45 Jahre) mit
einer COPD und/oder einem Lungenemphysem indiziert (13).

Bildgebende Verfahren: Radiologische Verfahren dienen im
Wesentlichen zur differentialdiagnostischen Abgrenzung und
zur Diagnose eines bestehenden Lungenemphysems (insbe-
sondere mittels High-Resolution-Computertomographie).

kurzgefasst: Neben Anamnese und Klinik sind Lungenfunk-
tionsprüfung und Blutgasanalyse die wichtigsten diagnos-
tischen Instrumente a) zur diagnostischen Sicherung und
b) zur Festlegung der Erkrankungsstufe der COPD, aus de-
nen sich das weitere therapeutische Vorgehen ableitet.
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