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Vorwort

Neue Erkenntnisse in der Diagnostik und Therapie machen eine
Neufassung der Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga zur Be-
handlung von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis
und Lungenemphysem [1] notwendig. In Anlehnung an interna-
tionale Leitlinien [2-7] wird der Begriff COPD (chronisch ob-
structive pulmonary disease) benutzt, der chronisch obstruktive
Bronchitis, Lungenemphysem und deren Kombinationen um-
fasst, das Asthma bronchiale hingegen ausschlieRt. So wurde
die Diagnostik der COPD spezifiziert, mit Angabe verschiedener
Schweregrade entsprechend der GOLD-Publikation [2] und Dar-
stellung der wesentlichen diagnostischen Verfahren. Neben neu-
en Erkenntnissen zur medikamentésen Behandlung wurden
weitere Therapieansitze wie die nichtinvasive Beatmung, aber
auch operative Behandlungsverfahren des Lungenemphysems
wie Lungenvolumenreduktion und Lungentransplantation be-
riicksichtigt. Praventive MalRnahmen wie die Raucherentwoh-
nung und nichtmedikament6se Mafnahmen wie Patientenschu-
lung, korperliches Training und die pneumologische Rehabilita-
tion wurden entsprechend ihrer Bedeutung starker gewichtet.

Ziele und Anwendungsbereich der Leitlinie

Die vorliegende Leitlinie soll der Versorgung von Patienten mit
COPD mit wissenschaftlich begriindeten, angemessenen, wirt-
schaftlichen und qualititsgesicherten Verfahren der Diagnostik,
Pravention und Behandlung unter Einschluss der Rehabilitation
dienen. Sie soll allen Arzten (Allgemeindrzten, Internisten und
Pneumologen in Praxis und Klinik) eine Hilfe fiir Diagnostik, Ver-
laufskontrolle und addquate Therapie ihrer Patienten sein. Die
Leitlinie ersetzt das Urteil des behandelnden Arztes nicht, kann
aber als Entscheidungshilfe fiir ein optimiertes Management
der Patienten mit COPD genutzt werden.

Eine ausfiihrliche Version enthdlt wesentliche Literaturangaben
und Hinweise auf die Evidenz der dargestellten Aussagen. Eine
Kurzversion mit praktikablen Schemata wird dem Arzt, der sich
rasch orientieren will, bei Therapieentscheidungen zur Verfii-
gung stehen. Eine Fassung in patientengerechter Sprache soll
dem betroffenen Patienten eine aktive Mitarbeit bei der Bewalti-
gung seiner chronischen Krankheit erméglichen.

Entwicklungsprozess der Leitlinie

Die Leitlinie zur Behandlung von Patienten mit chronisch ob-
struktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD) ist entspre-
chend den methodischen Vorgaben zur Entwicklung von Leitli-
nien fiir Diagnostik und Therapie der Arbeitsgemeinschaft der
wissenschaftlichen medizinischen Fachgesellschaften (AWMEF)
[8,9] erstellt worden und entspricht nach dem 3-Stufen-Konzept
der AWMF einer S2-Leitlinie, ergdnzt durch klinische Algorith-
men zur Diagnostik und Therapie der COPD. Die 3 Stufen der
AWMF-Leitlinien (S;, S,, S3) lassen sich folgendermafen charak-
terisieren:

S1 (Expertengruppe): Eine reprasentativ zusammengesetzte Ex-
pertengruppe der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesell-
schaft erarbeitet im informellen Konsens eine Leitlinie, die vom
Vorstand der Fachgesellschaft verabschiedet wird.

S2 (formale Konsensusfindung): Vorhandene Leitlinien der Stufe
1 werden in bewdhrten formalen Konsensusverfahren beraten
und modifiziert und als Leitlinien der Stufe 2 verabschiedet.

S3 (Leitlinie mit allen Elementen systematischer Erstellung): Der
formale Konsensusprozess wird durch weitere systematische
Elemente ergdnzt: logische Analyse (klinischer Algorithmus),
formale Konsensfindung, Evidenzbasierung, Entscheidungsana-
lyse und Outcome-Analyse.

Der Konsens ist notwendig, um bei geringer vorhandener Evi-
denz Akzeptanz fiir eine Leitlinie zu erzeugen und die Verbrei-
tung und Implementierung zu unterstiitzen. Evidenzbasierung
bedeutet die Einbeziehung von Metaanalysen, klinischen Studi-
en und epidemiologischen Untersuchungen, um sie fiir Entschei-
dungen beim individuellen Patienten nutzbar zu machen.

Die Entscheidungs- und Outcomeanalyse beriicksichtigen Mo-
delle mit probabilistischen Entscheidungsbdaumen, erwartetem
Nutzen und 6konomischen Aspekten sowie die Bestimmung des
Gesundheitsstatus (ermittelt durch den Arzt) und der Lebens-
qualitat (Selbstbeurteilung von Patienen in einem validierten
Fragebogen). Die resultierende Leitlinie soll einfach und Klar,
aber auch umfassend sein.

Klinische Algorithmen

Ein klinischer Algorithmus ist ein in endlich vielen Schritten for-
muliertes Verfahren zur Losung eines klinischen Problems unter
Benutzung von bedingten logischen Anweisungen (Wenn-Dann-
Logik).

Die Darstellung erfolgt {iblicherweise in grafischem Format mit
einer von der Society for Medical Decision Making [10] empfoh-
lenen Standardnomenklatur (Abb.1). Dabei unterscheidet man
Zustands-, Aktions- und Entscheidungsknoten. Zustands- und
Aktionsknoten haben je einen Ausgang, Entscheidungsknoten
haben genau zwei Ausgdnge (ja und nein).

Grundlage der Leitlinie ist eine Bestandsaufnahme der vorhan-
denen internationalen und nationalen Empfehlungen sowie der
verfiigbaren Literatur zum Krankheitsbild mit Angaben zur Vali-
ditdt der gemachten Aussagen entsprechend den Vorgaben der

Abb.1 Standardi-
sierte Terminologie
fur klinische Algorith-
men.

:] klinischer Zustand

C> Entscheidung
[ ] Tatigkeit

—— logische Abfolge

1 Numerierung
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Tab.1 Beschreibung von Evidenz- und Empfehlungsgraden
Evidenz- Evidenz- Empfeh- Quellen Definition
grad grad lungsgrad
GOLD- SIGN SIGN
Initiative
A | A randomisierte konsistente Daten
kontrollierte von RKS mit groBer
Studien (RKS) mit  Patientenzahl
groRer Patienten-
zahl
B Il A RKS mit begrenz-  RKS mit geringerer
ter Patientenzahl ~ Patientenzahl und
gewissen Inkonsis-
tenzen, Meta-Analy-
sen von RKS
C Iloder . B oderC nicht randomisier- Ergebnisse aus un-
te Studien, Beob-  kontrollierten oder
achtungen nicht randomisierten
Studien oder aus Be-
obachtungen
D \Y D Expertenmeinung Stellungnahme an-

hand der Erfahrung
der Experten ohne
eindeutige Studien-
ergebnisse wie bei
A-C

SIGN: Scottish Intercollegiate Guideline Network [8]

Evidence based Medicine (Tab.1). Im Text werden stets die Evi-
denzgrade entsprechend der Definition der GOLD-Leitlinie [2]
angegeben.

Von den verfiigbaren nationalen und internationalen Empfeh-
lungen wurden 7 [1-7] besonders beriicksichtigt, vor allem
aber die GOLD-Leitlinie [2]. Die in dieser Leitlinie von unabhdan-
gigen Experten mit groRem Aufwand vorgenommene Bewertung
der verfiigbaren Literatur {iber Diagnostik, Pravention und The-
rapie der COPD wurde auch als Grundlage der nationalen Leitli-
nie herangezogen und durch wesentliche, in der Zwischenzeit
erschienene Publikationen und Arbeiten, die aus dem Kreise der
Experten benannt und bewertet wurden, ergdnzt. Die Inhalte der
Leitlinie wurden von einem reprdsentativ ausgewdahlten Exper-
tengremium der Deutschen Atemwegsliga aus wissenschaftlich
und klinisch aktiven Internisten und Pneumologen sowie nieder-
gelassenen Fachdrzten diskutiert. Eine Rohfassung der Leitlinie
wurde durch den federfiihrenden Autor erstellt und von den Mit-
gliedern des Expertenkomitees kritisch kommentiert.

Eine verbesserte Fassung wurde analog einem Delphi-Verfahren
einem Kreis von Pneumologen in Praxis und Klinik, aber auch
Hausdrzten und niedergelassenen Internisten mit der Bitte um
eine Stellungnahme zugeleitet. Die Zusatzinformationen wurden
durch den federfiihrenden Autor zusammengefasst.

Eine optimierte Fassung der Leitlinie wurde dann unter Modera-
tion eines unabhdngigen Vertreters der AWMEF in einer Konsen-
suskonferenz am 26. und 27. 10. 2001 diskutiert. Zu dieser Kon-
ferenz wurden alle an der Versorgung der COPD-beteiligten
Gruppierungen eingeladen. Die Teilnehmer sind in Appendix B
genannt.

Wahrend der Konferenz wurden fiir wesentliche Entscheidungs-
prozesse in Diagnostik und Therapie relevante Algorithmen ent-
wickelt. Diese wurden in Expertenkreisen diskutiert und in ei-
nem weiteren Delphi-Prozess bis zur endgiiltigen Konsensusfin-
dung bearbeitet.

Die Endfassung der Leitlinien wurde den Vorstinden der Deut-
schen Atemwegsliga und der Deutschen Gesellschaft fiir Pneu-
mologie und vor Publikation unabhdngigen Gutachtern zugelei-
tet.

Sponsoring

Die Deutsche Atemwegsliga wurde von Arzten mit dem Ziel ge-
griindet, die Versorgung von Patienten mit Lungenkrankheiten
in Deutschland zu verbessern. Ihre Arbeit erfolgt in Abstimmung
mit der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie. Die Mitglieder
der Deutschen Atemwegsliga sind tiberwiegend Internisten und
Arzte fiir Allgemeinmedizin, zu einem geringeren Anteil auch Pa-
tienten und/oder deren Angehdrige. Der Vorstand besteht aus in
Praxis und Klinik tdtigen Pneumologen sowie pneumologisch td-
tigen Kinderdrzten. Die Geschdftsstelle der Deutschen Atem-
wegsliga wird aus Mitgliedsbeitrdgen sowie aus Beitragen eines
Fordervereins finanziert. Dem Férderverein gehoren 19 fithrende
Pharma-Unternehmen an. Kommentare von Reprasentanten der
Firmen wurden bei der Entwicklung der Leitlinie in dem vom
Vorstand der Atemwegsliga benannten unabhdngigen Experten-
gremium diskutiert und bewertet.

Fiir die Teilnehmer des ersten Expertentreffens zur Erstellung
der COPD-Leitlinien wurden seitens der Deutschen Atemwegsli-
ga Reisekosten erstattet, ebenso fiir einzelne Teilnehmer der
Konsensuskonferenz.

Die Geschiftsstelle der Deutschen Atemwegsliga sorgt fiir den
Versand der bisher erstellten Fassungen der Leitlinien und war
beziiglich der Konferenzen organisatorisch tdtig.

Strategien zur Verbreitung und Implementierung
der Leitlinie

Die vorliegende Leitlinie zur Behandlung von Patienten mit
COPD soll in den Fachzeitschriften fiir Allgemeindrzte, Internis-
ten und Pneumologen publiziert werden. Aullerdem kann die
Leitlinie {iber die Geschaftsstelle der Deutschen Atemwegsliga
bezogen werden. Hierdurch wird eine weite Verbreitung der
Leitlinie unter den behandelnden Arzten erméglicht.

Begiinstigt werden Verbreitung und Implementierung der Leitli-
nie durch das Angebot von Kurzversionen fiir Arzte und fiir Pa-
tienten, die {iber die Geschaftsstelle der Liga beziehbar sind.

Alle Leitlinien konnen iiber das Internet eingesehen werden. Eine
weitere Implementierung soll dadurch erfolgen, dass die Leitli-
nie Grundlage der strukturierten Schulungsprogramme fiir Pa-
tienten mit COPD wird.
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Die Trainerseminare fiir die Schulung von COPD-Patienten erfol-
gen mit strukturierten Schulungsprogrammen auf Basis der na-
tionalen COPD-Leitlinie und werden ebenfalls von der Deutschen
Atemwegsliga angeboten. In {iberregionalen und regionalen
Fortbildungen wird die COPD-Leitlinie diskutiert. Sie soll ferner
in groRere Netzwerke niedergelassener Arzte implementiert
werden und in Disease Management Programmen genutzt wer-
den.

Weiterentwicklung der COPD-Leitlinie

Verantwortlich fiir die Aktualisierung der Leitlinie ist der Vor-
stand der Deutschen Atemwegsliga. Ein Update der COPD-Leitli-
nie ist immer dann geplant, wenn wesentliche neue wissen-
schaftliche Erkenntnisse zu beriicksichtigen sind, spdtestens
nach Ablauf von 3 Jahren.

Definitionen

Die meisten Patienten mit chronischem Husten und Auswurf
entwickeln keine obstruktive Lungenerkrankung, sondern leiden
an einer nicht obstruktiven chronischen Bronchitis (,simple
chronic bronchitis*).

Nach der WHO-Definition [11] liegt eine chronische Bronchitis
vor, wenn Husten und Auswurf iiber wenigstens 3 Monate in
mindestens 2 aufeinanderfolgenden Jahren bestehen.

Eine chronisch obstruktive Bronchitis ist durch eine permanente
Atemwegsobstruktion gekennzeichnet.

Das Lungenemphysem wird pathologisch-anatomisch definiert
als irreversible Erweiterung und Destruktion der Luftraume dis-
tal der terminalen Bronchiolen [12].

Es geht oft mit einer funktionell relevanten Atemwegsobstruk-
tion einher. Zwischen dem Ausmaf3 der Destruktion im alveold-
ren Bereich und der messbaren Atemwegsobstruktion besteht
eine schlechte Korrelation. Beim Lungenemphysem ist die Gas-
austauschflache eingeschrankt.

Der Begriff COPD (chronic obstructive pulmonary disease) um-
fasst eine Symptomatik und funktionelle Beeintrdachtigung der
Lunge, die charakterisiert ist durch eine Kombination aus chroni-
schem Husten, gesteigerter Sputumproduktion, Atemnot, Atem-
wegsobstruktion und eingeschranktem Gasaustausch. Die COPD
ldsst sich als eine Krankheit definieren, die durch eine progre-
diente, nach Gabe von Bronchodilatatoren und/oder Glukokorti-
koiden nicht vollstindig reversible Atemwegsobstruktion auf
dem Boden einer chronischen Bronchitis und/oder eines Lungen-
emphysems gekennzeichnet ist.

Nicht eingeschlossen in die Diagnose COPD werden andere Ursa-
chen einer chronischen Atemwegsobstruktion wie Asthma, Mu-
koviszidose, Bronchiektasie und Bronchiolitis obliterans. Die Ein-
teilung von COPD-Patienten in Patientengruppen mit chronisch
obstruktiver Bronchitis mit oder ohne Lungenemphysem, ist mit
einfachen Kenngréfen der Lungenfunktion hdufig schwierig,

insbesondere in Friihstadien. In fortgeschrittenen Stadien der Er-
krankung erscheint die Unterscheidung zwischen chronisch ob-
struktiver Bronchitis und Lungenemphysem mittels differenzier-
ter Lungenfunktionsanalyse und bildgebender Diagnostik auch
im Hinblick auf die optimale Nutzung vorhandener Therapieop-
tionen sinnvoll. Klinisch bedeutsam ist die Differenzierung zwi-
schen COPD und Asthma, da Ursachen, Behandlung und Progno-
se beider Krankheitsbilder unterschiedlich sind.

Epidemiologie und sozialokonomische Bedeutung

Valide Angaben zur Pravalenz der COPD in Deutschland liegen
nicht vor. Die Prdvalenz der chronischen Bronchitis wird bei der
erwachsenen Bevdélkerung in Deutschland auf 10 bis 15% [13] ge-
schdtzt. Der Anteil der chronisch obstruktiven Bronchitis - Hus-
ten, Auswurf und Atemwegsobstruktion — an der Gesamtprdva-
lenz ist nicht genau bekannt.

Querschnittsuntersuchungen in Deutschland haben gezeigt, dass
bei etwa 14% der erwachsenen Bevolkerung mit einer Einschrdn-
kung der Lungenfunktion zu rechnen ist [ 13]. Lebensqualitdt und
Prognose der Erkrankung werden durch die obstruktive Ventila-
tionsstérung nachhaltig negativ beeinflusst.

In den offiziellen deutschen Sterbestatistiken nimmt die chroni-
sche Bronchitis mit 10000 Mdnnern und Frauen im Jahr [14] kei-
nen vorderen Platz ein. Da sich diese Zahlen aber auf globale An-
gaben aus den Totenscheinen und den ICD 9-Ziffern 490 (Bron-
chitis, nicht als akut oder chronisch bezeichnet) und 491 (chro-
nische Bronchitis) beziehen, ist eine erhebliche Unterschdtzung
der Bronchitis-Mortalitdt zu unterstellen.

Weltweit ist die COPD gegenwartig die vierthaufigste Todesursa-
che. Fiir die nachsten Jahrzehnte ist ein weiterer Anstieg von Pra-
valenz, Morbiditdt und Mortalitdt zu erwarten [15,16], so dass
die COPD im Jahre 2020 unter den hdufigsten Todesursachen
auf den 3. Platz und beziiglich der Krankheitsfolgen — gemessen
an der Summe aus den Jahren, die durch vorzeitigen Tod verloren
gegangen sind, und aus den Jahren, die mit einer schweregradge-
wichteten Behinderung (DALY: disability adjusted life year) ge-
lebt wurden - von Rang 12 auf Rang 5 der 15 weltweit hdufigsten
Erkrankungen vorriicken wird.

Unbestritten ist die enorme soziotkonomische Bedeutung der
COPD. Krankenhausstatistiken weisen seit 1996 fiir alle obstruk-
tiven Atemwegserkrankungen 2,7 Mio. Krankenhaustage in
Deutschland auf, der weitaus groRte Teil diirfte zulasten der
chronischen Bronchitis und ihrer Folgen gehen. Hochgerechnet
aus den Angaben der AOK verursacht die chronische Bronchitis
jahrlich etwa 25 Mio. Arbeitsunfihigkeitstage [13]; die volks-
wirtschaftlichen Gesamtkosten betragen, zuriickhaltenden
Schdtzungen zufolge, etwa 5,93 Mrd. € [13]. Nach einer prospek-
tiven Krankheitskostenstudie an 785 COPD-Patienten fallen
hochgerechnet direkte Kosten von 4,50 Mrd.€ und indirekte
Kosten von 3,94 Mrd. € durch die COPD in Deutschland an. Den
groten Anteil der direkten Kosten nehmen hierbei mit 41,4 % die
Arzneimittelkosten ein, gefolgt von den Kosten fiir Hospitalisie-
rung mit 31,6% und den Kosten fiir drztliche Leistungen mit
20,6% [17].
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Bei den indirekten Kosten bildet die Arbeitsunfihigkeit mit ei-
nem Anteil von 45,8% den gréSten Kostenblock, gefolgt von den
Pflegekosten mit 21,7 %.

Verlauf der Erkrankung

Der Krankheitsverlauf der COPD ist durch eine progrediente Ver-
schlechterung der Lungenfunktion und eine zunehmende Beein-
trachtigung des Befindens gekennzeichnet, insbesondere auch
hervorgerufen durch rezidivierende Exazerbationen.

Management der COPD

Wesentlich fiir das Management der COPD [2] sind:

1. eine exakte Diagnose als Grundlage einer effektiven und diffe-
renzierten Therapie

2. praventive Manahmen, insbesondere die Ausschaltung von
Risikofaktoren

3. die Langzeittherapie

4. die Behandlung akuter Exazerbationen

Ziele eines effektiven Managements sind:

- Verminderung der Progression der Erkrankung

- Symptomlinderung

- Steigerung der korperlichen Belastbarkeit

- Verbesserung des Gesundheitsstatus und der Lebensqualitat
- Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen

- Vorbeugung und Behandlung von Komplikationen

- Reduktion der Mortalitdt

Die Friihdiagnostik der COPD wird dadurch erschwert, dass Pa-
tienten mit leicht- oder sogar mittelgradiger COPD die progre-
diente Belastungsdyspnoe infolge korperlicher Schonung nicht
als stérend empfinden und sich daher einer fiir die Besserung
der Prognose moglicherweise wichtigen Frithdiagnostik und
frithzeitigen Therapie entziehen.

Der Nutzen von lungenfunktionsanalytischen Screening-Unter-
suchungen in der Allgemeinbevélkerung oder bei Rauchern ist
allerdings nicht gesichert. Wesentlich ist, bei der Angabe von
chronischem (morgendlichen) Husten und/oder Auswurf sowie
Vorliegen von Risikofaktoren (Tab.2) die Verdachtsdiagnose
,COPD* zu stellen und abzukldren.

Die Therapieziele konnen meist in Abhdngigkeit vom Schwere-
grad der Erkrankung und der Komorbiditdt in unterschiedlichem
Ausmal erreicht werden. Bei Erstellung eines individuellen The-
rapieplanes sind Nutzen und Risiken der Behandlungsmaf$nah-
men fiir den Betroffenen zu beachten, auch die direkten und die
indirekten Kosten.

Prinzipiell ist eine Reduktion der Behandlungsmafinahmen bei
Kontrolle der Symptomatik fiir COPD-Patienten zu erwdgen,
etwa das Absetzen von Glukokortikoiden bei fehlendem Nach-
weis ihres Nutzens in der Langzeittherapie.

Infolge einer progredienten Verschlechterung des Befindens und
der Lungenfunktion ist allerdings hdufig eine Intensivierung der

medikamentdsen und nichtmedikamentdsen Therapiemafinah-
men notwendig.

Wesentlich sind auch die Vorbeugung und addquate Behandlung
akuter Exazerbationen, um das Auftreten von Komplikationen
und um kostenintensive Hospitalisationen zu minimieren.

Diagnostik

Leitsdtze:

1. Die Diagnose der COPD basiert auf der Angabe charakteristi-
scher Symptome, von Risikofaktoren und dem lungenfunk-
tionsanalytischen Nachweis einer nicht vollstindig reversi-
blen Atemwegsobstruktion. Wichtigster Risikofaktor in
Deutschland ist das Zigarettenrauchen.

2. Bei Patienten mit chronischem Husten und Auswurf sollte
eine Lungenfunktionspriifung durchgefiihrt werden, auch
dann, wenn sie keine Atemnot verspiiren.

3. Fiir die Diagnosestellung und fiir die Abschdtzung des Schwe-
regrades ist die Spirometrie die am besten validierte lungen-
funktionsanalytische Methode.

4. Zur weiteren Differenzierung der Atemnot sowie zur Differen-
zierung von chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungen-
emphysem haben sich die Ganzkorperplethysmographie so-
wie die Bestimmung der CO-Diffusionskapazitdt bewahrt.

5. Bei allen Patienten mit einer ausgeprdgten Belastungsdysp-
noe, stark eingeschrankter FEV, oder klinischen Zeichen einer
Rechtsherzbelastung sollten eine Bestimmung der 6-min-
Gehstrecke sowie eine arterielle Blutgasanalyse in Ruhe und
gef. unter korperlicher Belastung durchgefiihrt werden.

Die Diagnose COPD ist bei allen Patienten mit Husten, Auswurf,
Atemnot und/oder Vorhandensein typischer Risikofaktoren
(Tab.2) in Erwdgung zu ziehen. Die Diagnose wird durch den
Nachweis einer nicht vollstdndig reversiblen Atemwegsobstruk-
tion gesichert.

Untersuchungsmethoden

Anamnese

Chronischer Husten ist oft das Initialsymptom der COPD [32]. Er
kann initial intermittierend, im Verlauf stindig morgens, spdter
auch tagsiiber vorhanden sein.

Gelegentlich entwickelt sich eine Atemwegsobstruktion auch
ohne Husten. Jede Form chronischen Auswurfs kann ein Indikator
der COPD sein. Haufig suchen Patienten aber erst wegen Atem-
not, die sich zundchst unter Belastung, spater in Ruhe bemerkbar
macht, den Arzt auf. Bei Progression der Krankheit nimmt die
Atemnot zu. Engegefiihl im Thorax und pfeifende Atemgerdausche
koénnen auch bei COPD-Patienten vorhanden sein.

Die Anamnese sollte bei Verdacht auf COPD folgende Angaben

enthalten:

- Exposition gegeniiber Tabakrauch und anderen Risikofakto-
ren (Tab. 2)

- Angaben iiber Asthma, Allergien, Sinusitiden, Nasenpolypen,
Atemwegsinfekte und andere Atemwegserkrankungen
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Tab.2 Risikofaktoren fiir die Entwicklung der COPD

genuine Faktoren genetische Pradisposition (z. B. Alpha-1-Protease-

Inhibitor-Mangel [18]), bronchiale Hyperreaktivitdt
[19], Stérungen des Lungenwachstums [20 - 23]

erworbene Faktoren inhalativer Tabakkonsum [24 - 29], berufsbedingte
Stdube (Appendix A), allgemeine Luftverschmutzung
[30,31], hdufige Atemwegsinfektionen in der Kindheit
(31]

- Lungenkrankheiten in der Familienanamnese

- Berufsanamnese

- Verlauf und Intensitdt der Symptomatik

- Haufigkeit und Schwere von Exazerbationen sowie friihere
Krankenhausaufenthalte

- Komorbiditdt (Herzerkrankungen u.a.)

- gegenwadrtige Medikation

- Beeintrdachtigung im Alltag

- soziale Anamnese

- Maoglichkeiten zur Reduktion/Beseitigung von Risikofaktoren

- Storungen der Atmung im Schlaf

- korperliche Belastbarkeit

Im Falle einer Belastungsdyspnoe sind Lungenkrankheiten mit
restriktiver Ventilationsstdrung, Stenosen im Bereich der zentra-
len Atemwege, Lungenembolien und andere Formen der pulmo-
nalen Hypertonie sowie nicht pulmonale Ursachen wie Uberge-
wicht, Trainingsmangel, Herzerkrankungen, eine Hyperthyreose,
eine metabolische Azidose oder eine schwere Andmie differenzi-
aldiagnostisch zu beriicksichtigen.

Korperliche Untersuchung
Bei Patienten mit geringer Auspragung der COPD kann der kor-
perliche Untersuchungsbefund unauffillig sein.

Bei mittelschwerer Erkrankung kénnen die Kennzeichen der Ob-
struktion mit verldngertem Exspirium, Giemen, Pfeifen und
Brummen feststellbar sein wie auch eine Lungeniiberblihung
mit tief stehendem, wenig verschieblichem Zwerchfell und hy-
personorem Klopfschall.

Die schwere COPD ist durch folgende Merkmale aus Anamnese

und koérperliche Untersuchung gekennzeichnet:

- Zeichen der chronischen Lungeniiberbldhung mit abge-
schwachtem Atemgerdusch, leisen Herztonen, Fassthorax
und inspiratorischen Einziehungen im Bereich der Flanken

- pfeifende Atemgerdusche, insbesondere bei forcierter Exspi-
ration

- Zeichen der Sekretansammlung im Anhusteversuch

- zentrale Zyanose

- Konzentrationsschwadche und verminderte Vigilanz

- Gewichtsverlust

- periphere Odeme

- Zeichen der pulmonalen Hypertonie mit prakordialen Pulsa-
tionen, betontem Pulmonalklappenschlusston, einer Trikuspi-
dalklappeninsuffizienz mit einem Systolikum {iber dem 3.
bzw. 4. ICR rechts parasternal

Lungenfunktionsdiagnostik

In allen Verdachtsfillen und bei allen Schweregraden der COPD
sowie zur Differenzialdiagnose der Dyspnoe sollte eine Lungen-
funktionsanalyse durchgefiihrt werden. Die Diagnose COPD ba-
siert auf der Feststellung einer Atemwegsobstruktion.

Der Nachweis kann mittels Spirometrie, Analyse von Fluss-Volu-
men-Diagrammen oder der Ganzkorperplethysmographie erfol-
gen.

Von den verfiigbaren KenngréfZen der Obstruktion sind die Mes-
sung der 1-Sekunden-Kapazitdt (FEV;), der inspiratorischen Vi-
talkapazitdt (VC) und die Bestimmung des Verhaltnisses FEV,/VC
die mit der hochsten Evidenz gesicherten KenngréfSen zur Cha-
rakterisierung der COPD und zur Beurteilung des natiirlichen
Verlaufs der Erkrankung sowie des Ansprechens auf eine Thera-
pie mit Bronchodilatatoren (Evidenzgrad A).

Normale Werte der FEV,/VC schlieRen die Diagnose COPD in der
Regel aus, nicht jedoch die Zugehorigkeit zu einer Risikogruppe.
Bei einzelnen Patienten mit einem Lungenemphysem, das an er-
hohten Werten der funktionellen Residualkapazitdt (FRC) bzw.
des intrathorakalen Gasvolumens (ITGV), einer Erniedrigung der
CO-Diffusionskapazitdt (DLCO), hdufig ausgepragt verminderten
Werten der maximalen Atemstromstdrken nach Ausatmung von
50 und 75% der Vitalkapazitdat (MEF 50, MEF 25) erkennbar ist,
liegt keine Einschrankung der FEV,/VC vor.

Neuere Untersuchungen belegen, dass durch Messungen der in-
spiratorischen Einsekundenkapazitdt (FIV, [33]) und der inspira-
torischen Kapazitdt (IC [34-36]) wertvolle zusdtzliche Informa-
tionen iiber die funktionelle Beeintrdachtigung des Patienten mit
COPD gewonnen werden konnen, die mit dem Ausmaf der Dys-
pnoe besser korrelieren als die FEV,.

Peak-Flow-Werte von mehr als 80% des Sollwertes schlieBen
eine leichtgradige COPD nicht aus. Im Allgemeinen resultiert
aus der Peak-Flow-Messung eine Unterschdtzung des Schwere-
grades der COPD. Die Messung der Peak-Flow-Werte ist fiir das
Monitoring der COPD weniger geeignet als fiir das Asthma, zu-
mal bei Exazerbationen der COPD die Zunahme der Beschwerden
dem Abfall der Peak-Flow-Werte vorangeht [37].

Reversibilitdtstests mit Bronchodilatatoren

Die Messung der Reaktion der Atemwegsobstruktion auf Bron-
chodilatatoren (kurzwirksame Beta-2-Sympathomimetika, Anti-
cholinergika) ist vor allem zur Differenzialdiagnose zwischen
Asthma und COPD notwendig. Die nach Inhalation von Broncho-
dilatatoren bestimmte FEV; ist einer der besten Prddiktoren der
Langzeitprognose [38,39]. Sie sollte wegen ihrer besseren Repro-
duzierbarkeit gegeniiber dem Peak-Flow als KenngroRe zur Be-
urteilung des COPD-Schweregrades bevorzugt werden.

Die Untersuchungen sollten nach Moéglichkeit in klinisch stabi-
lem und infektfreiem Zustand des Patienten durchgefiihrt wer-
den. Kurz wirksame Beta-2-Sympathomimetika sollten mindes-
tens 6 Stunden, Anticholinergika 6-12 Stunden, langwirksame
Beta-2-Sympathomimetika 12 Stunden, retardierte Theophyllin-
prdparate 24 Stunden vor der Untersuchung abgesetzt werden.
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Die Messungen der FEV; erfolgen vor und 15 Minuten nach Inha-
lation eines kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetikums (z.B.
200 pg Salbutamol oder 200 g Fenoterol oder 500 pg Terbutalin)
bzw. vor und 30 Minuten nach Inhalation eines Anticholinergi-
kums (z.B. 80 g Ipratropiumbromid). Ein Anstieg der FEV; um
mehr als 200 ml und um mindestens 15% gegeniiber dem Aus-
gangswert gilt als relevant [40,41]. Wegen des individuell unter-
schiedlichen Ansprechens sollte der fiir die Dauertherapie ver-
ordnete Bronchodilatator ausgetestet werden. Eine fehlende Re-
versibilitat schlieBt allerdings einen spdteren positiven Effekt
dieser Medikamente, insbesondere beziiglich einer Verbesse-
rung der korperlichen Belastbarkeit, einer Abnahme der Lungen-
iberblahung oder der Belastungsdyspnoe nicht aus [42 -45].

Bei Verlaufsuntersuchungen kénnen Reversibilitdtstests auch
ohne vorheriges Absetzen der medikamentésen Therapie der
Bronchialobstruktion Informationen iiber eine aktuell erreichba-
re Steigerung der Bronchodilatation ermdglichen.

Reversibilititstests mit Glukokortikoiden

Glukokortikoide konnen zeitlich limitiert sowohl bei der diffe-
renzialdiagnostisch schwierigen Abgrenzung zwischen Asthma
und COPD als auch zur Beurteilung der Wirksambkeit einer Lang-
zeittherapie mit inhalativen Glukokortikoiden bei Patienten mit
COPD eingesetzt werden.

Reversibilititstests mit Glukokortikoiden zur differenzial-
diagnostischen Abgrenzung zwischen Asthma und COPD

Die Reaktion der postbronchodilatatorischen FEV; auf Glukokor-
tikoide in einer stabilen Phase der Erkrankung kann durch eine
2 -3-wochige orale Applikation von tdglich 20 -40 mg Predniso-
lon ermittelt werden oder durch eine nebenwirkungsarmere 2 x
tdgliche Inhalation von 1000 pg Beclometasondipropionat (BDP)
oder einer dquivalenten Dosis von Budesonid, Flunisolid, Flutica-
son oder in FKW-gelostem BDP {iber mindestens 4 Wochen. Die
Kriterien fiir ein Ansprechen der FEV; entsprechen denjenigen
bei der Applikation von Bronchodilatatoren.

Dieser Test sollte bei allen Patienten durchgefiihrt werden, bei
denen die Abgrenzung zwischen Asthma und COPD problema-
tisch ist. Asthmatiker sprechen auf diese Kurzzeittherapie mit
Glukokortikoiden regelhaft gut an, COPD-Patienten nur in
10-20% [46]. Bei Ansprechen der FEV; sollte der Patient mit in-
halativen Glukokortikoiden behandelt werden.

Priifung der Wirksamkeit einer Langzeit-Therapie

mit inhalativen Glukokortikoiden

Der einfachste Weg, COPD-Patienten zu identifizieren, die auf
eine Behandlung ansprechen, ist ein Behandlungsversuch mit in-
halativen Glukokortikoiden in einer Tagesdosis von 1000 ug BDP
oder dquivalenten Dosierungen von Budesonid, Flunisolid, Fluti-
cason bzw. in FKW-geléstem BDP. Eine positive Reaktion kann
anhand einer Zunahme der postbronchodilatatorischen FEV;
um mindestens 200 ml und 15% gegeniiber dem Ausgangswert
[47], einer Besserung der Symptomatik und/oder einer Steige-
rung der Belastbarkeit (6-Minuten-Gehtest, Ergometrie mit
Borg-Skala) innerhalb von 3 Monaten beurteilt werden. Nur bei
Ansprechen auf diese Probetherapie sollte der Patient mit einem
inhalativen Glukokortikoid in der Langzeittherapie behandelt
werden.

Bei Patienten der Risikogruppe bzw. beim leichten Schweregrad
der COPD ist der Test zur Priifung der Wirksamkeit von Gluko-
kortikoiden in der Langzeittherapie nicht erforderlich, da die Ef-
fizienz inhalativer Glukokortikoide bei COPD-Patienten dieser
Schweregrade bisher nicht belegt ist.

Weitere Lungenfunktionstests

Bei Patienten mit leichtgradiger COPD ist die zusdtzliche Bestim-
mung weiterer KenngréfSen der Lungenfunktion nicht indiziert.
Bei Patienten der Schweregrade Il und III (s. Schweregradeintei-
lung) oder bei Patienten, die nicht in der Lage sind, auswertbare
forcierte Atemmanover durchzufiihren, sind neben der Spirome-
trie zusatzliche Messverfahren sinnvoll: die Bestimmung der von
der Mitarbeit des Patienten weniger abhangigen ganzkorperple-
thysmographischen Messgréen (Raw: Atemwegswiderstand;
ITGV: intrathorakales Gasvolumen) zum Nachweis einer Ob-
struktion (Raw) und einer Uberbldhung (ITGV), die Bestimmung
der arteriellen Blutgase in Ruhe und unter Belastung zum Nach-
weis einer latenten Stérung des respiratorischen Gasaustausches
und zur Beurteilung der Indikation einer Sauerstofftherapie un-
ter kérperlicher Belastung sowie die Messung der CO-Diffusions-
kapazitdt zur Abschdtzung der funktionellen Auswirkungen ei-
nes Lungenemphysems.

Arterielle Blutgasanalyse

Eine arterielle Hypoxdmie und eine Hyperkapnie werden bei Pa-
tienten mit schwerer COPD hdufig angetroffen. Eine respiratori-
sche Insuffizienz liegt bei PaO,-Werten < 8,0 kPa (60 mmHg) mit
oder ohne Hyperkapnie (PaCO,> 6,0kPa [45 mmHg]) bei At-
mung von Raumluft vor. In einem Prdschock- oder Schockzu-
stand muss die arterielle Blutgasanalyse iiber eine arterielle
Punktion erfolgen.

Die Pulsoxymetrie ersetzt die direkte Analyse der arteriellen
Blutgase aus dem hyperdmisierten Kapillarblut des Ohrldpp-
chens nicht, insbesondere nicht bei klinischer Verschlechterung
des Patienten oder beim Auftreten von Komplikationen, da sie
keine Auskunft {iber den CO,-Partialdruck gibt. Die Pulsoxymet-
rie ist als Verlaufsparameter zur Kontrolle der Oxygenierung ge-
eignet, da bei Werten tiber 90% eine Gefahrdung durch eine kri-
tische Hypoxdmie auszuschlief3en ist [48]. Bei Werten zwischen
92 und 96% ist infolge der Streuung der Methode eine zuverlds-
sige Beurteilung einer Gasaustauschstérung erschwert.

CO-Diffusionskapazitiit

Die Bestimmung der CO-Diffusionskapazitdt wird tiblicherweise
nach der single breath-Methode durchgefiihrt. Sie ist eine zur
Analyse der Funktionseinschrankung beim Lungenemphysem
wichtige KenngroRe [49], deren Messwerte mit dem patholo-
gisch-anatomischen Schweregrad eines Lungenemphysems gut
tibereinstimmen [50-52].

Belastungstests

Kontrollierte Belastungstests konnen bei COPD-Patienten zur
Differenzierung verschiedener Ursachen der Belastungsdyspnoe,
zur Quantifizierung der eingeschrankten Belastbarkeit, zur Aus-
wahl eines individuell abgestuften Trainingsprogramms und zur
Beurteilung von Therapieeffekten beziiglich des Einsatzes von
Bronchodilatatoren [35] wie auch von kérperlichen Trainings-
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programmen in der pneumologischen Rehabilitation eingesetzt
werden.

Fiir die Routinediagnostik bei Patienten der Risikogruppe sind
sie entbehrlich. Die Auswahl der Belastungstests, Belastungspro-
tokolle sowie die Auswahl der Kenngrofen zur Beurteilung der
Belastbarkeit sind den Empfehlungen der DGP zur Durchfiihrung
und Beurteilung von Belastungstests in der Pneumologie zu ent-
nehmen [53].

Rontgenaufnahmen der Thoraxorgane

Eine Rontgenuntersuchung der Thoraxorgane ist bei der Erstdi-
agnostik sinnvoll und sollte in 2 Ebenen durchgefiihrt werden,
damit Emphysemblasen identifiziert und bedeutsame weitere
Erkrankungen, wie z.B. das Bronchialkarzinom oder eine Lun-
genstauung, erkannt werden kdnnen. Sie tragt zur Diagnose der
COPD durch Ausschluss anderer Erkrankungen mit dhnlicher
Symptomatik bei, ist aber nicht in der Lage, ein leichtgradiges
Lungenemphysem zu erfassen [54].

Computertomographie des Thorax

Das hochauflésende Computertomogramm des Thorax (HR-CT)
kann zur Quantifizierung von Ausmaf$ und Verteilung eines Lun-
genemphysems genutzt werden und ist zur Charakterisierung
ausgeprdgter Lungenemphyseme, insbesondere vor operativen
Eingriffen, etwa der Lungenvolumenreduktion oder der Resek-
tion von Bullae [55], notwendig. Bei Patienten mit COPD ohne
Emphysemhinweis ist diese Untersuchung entbehrlich.

Bei hdufigen Exazerbationen ist das HR-CT hilfreich zum Nach-
weis von Bronchiektasen und beeinflusst damit die Entschei-
dung iiber den Einsatz von Antibiotika.

Elektrokardiogramm

Das EKG liefert Informationen {iber das Vorliegen einer korona-
ren Herzkrankheit und von Herzrhythmusstérungen, ist jedoch
eine insensitive Methode zur Abschdtzung einer Hypertrophie
des rechten Ventrikels [56]. Gleichwohl kénnen bei chronischem
Cor pulmonale typische Zeichen der Rechtsherzbelastung gefun-
den werden. Ihr Fehlen schlieBt aber ein Cor pulmonale nicht
aus.

Echokardiographie

Bei Verdacht auf ein Cor pulmonale erlaubt die Echokardiogra-
phie mit der Doppler- und Farbdopplertechnik haufig eine valide
Abschdtzung der pulmonalen Hypertonie und der Dimensionen
des rechten Ventrikels. Indikationen, Durchfiihrung der Untersu-
chung, Auswahl geeigneter Kenngréfen zur Beurteilung eines
Cor pulmonale und der pulmonalen Hypertonie sind den Emp-
fehlungen der DGP zur Echokardiographie [57] zu entnehmen.

Laboruntersuchungen

Bei Exazerbationen ist die Bestimmung der BSG, des Blutbildes
und des CRP im Serum sinnvoll. Bei Polyglobulie ist eine arteriel-
le Blutgasanalyse indiziert. Bei Patienten mit Zeichen eines Lun-
genemphysems im Alter unter 45 Jahren sollte eine Screening-
Untersuchung beziiglich eines Alpha-1-Protease-Inhibitor-Man-
gels durchgefiihrt werden.

Sputumdiagnostik

Eine mikrobiologische Sputumdiagnostik ist bei akuten Exazer-

bationen in der Regel entbehrlich. Hauptindikationen zur Durch-

fiihrung [58] sind:

1. fehlendes Ansprechen auf eine kalkulierte antiinfektiose The-
rapie nach 72 Stunden

2. hdufige akute Schiibe von Bronchialinfekten

3. bekannte Bronchiektasie

4. immunkompromittierte Patienten

Zur Sputumabgabe sollte méglichst das Morgensputum, nach
Spiilung des Mund-Rachen-Raumes mit klarem Wasser genutzt
werden. Das Sputum sollte méglichst rasch innerhalb von 2-4
Stunden im bakteriologischen Labor bearbeitet werden. Ein
Transport ist auch bei Kiihlung (4°C) nur dann zu empfehlen,
wenn die Zeit zwischen Gewinnung und Verarbeitung des Spu-
tums 4 Stunden nicht iiberschreitet.

Diagnostisches Vorgehen bei Verdacht auf COPD

In Abb. 2 ist ein Algorithmus zum Einsatz der genannten diag-
nostischen Verfahren in der Diagnostik und Differenzialdiagnos-
tik der COPD sowie der Differenzierung zwischen chronisch ob-
struktiver Bronchitis und Lungenemphysem (Evidenzgrad C)
dargestellt.

Zur initialen Diagnostik, die vom niedergelassenen Allgemein-
arzt oder Internisten durchgefiihrt werden kann, gehoren die
Ananmnese, die korperliche Untersuchung, eine Thoraxaufnah-
me in 2 Ebenen und die Spirometrie. Reversibilitdtstests mit
Bronchodilatatoren bzw. Glukokortikoiden erlauben haufig die
Differenzierung zwischen Asthma und COPD.

Wenn Atemnot angegeben wird, obwohl die Messwerte fiir abso-
lute und relative Sekundenkapazitit im Normbereich liegen,
kénnen die Ganzkorperplethysmographie (GKP) durch die Be-
stimmung des Atemwegswiderstandes (Raw) und des intratho-
rakalen Gasvolumens (ITGV) wertvolle Informationen liefern. So
finden sich gelegentlich auch ohne FEV,-Erniedrigung erhohte
Werte des ITGV als Hinweis auf eine COPD. Auch die Reaktion
auf Bronchodilatatoren kann insbesondere bei Patienten mit
COPD und Lungenemphysem anhand der Anderung des ITGV
besser beurteilt werden als mit der FEV; [59]. AuRerdem ist die
ganzkorperplethysmographisch bestimmte Resistance im Ge-
gensatz zur FEV; eine valide KenngrofRe zur Beurteilung der Dau-
erbelastung der Atempumpe bei Patienten mit COPD [60]. Daher
sollte der Patient mit einer chronischen Bronchitis und Atemnot
bei normalen Werten in der Spirometrie initial mindestens ein-
mal ganzkorperplethysmographisch untersucht werden. Die
Analyse der arteriellen Blutgase wird zur Charakterisierung un-
klarer Atemnot unter Belastung eingesetzt, fiir ein addquates
Management der respiratorischen Insuffizienz bei COPD ist sie
unentbehrlich.

Die Bestimmung der CO-Diffusionskapazitit (DLCO) und des CO-
Transfer-Koeffizienten (KCO) dient der Differenzierung zwischen
chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (Evi-
denzgrad C [61]). Ganzkorperplethysmographie, arterielle Blut-
gasanalyse in Ruhe und unter Belastung sowie die Messung des

Worth H et al. Leitlinie Deutsche Atemwegsliga... Pneumologie 2002; 56: 704-738

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



Chronischer Husten+Auswurf
und/oder Atemnot

P

Anamnese
Untersuchung
Rontgen-Thorax

!

- — 2

Diagnostik der COPD

3
FEV1>80%S Ja

?
FEV1/VC>70%2 Atemnot?

4 ja 5 6
12, [6KP]”>Raw und FRC normal?

nein
(erhéhtes COPD—Risiko)29

!

30
| jahrliche Verkaufskontrolle |

nein

\4

31 ja
FEVIIVC<70%?

nein

\4 32
| weiterfiihrende Diagnostik |

28 e
o Zusatzdiagnostik [« nein

26

ja 7 . - —9
»| Belastungs-BGA weitere Diagnostik
ggf. DLCO, CT,
L 3 ja Bronchoskopie,
Pathologisch? Histologie,
. e Nuklearmedizin,
nein 10 | Schlaflabor,
| kardiologische Diagnostik | Echokardiographie
" " 12 13
, Rever5|.b.-test FEV1 bzw. wa+ FRC + (keine COPD
Bronchodilatatoren normalisiert?
nein 14
v 15 weitere
Reversib.-test Diagnostik
Cortison insb. Asthma-
I abklarung

16 ja T

Rawy , FRCy,
DFEV1>15% (>200ml)?

nein
A\
Schweregrade I, 1I?

ja

Y

18
Blutgase

21
ggf. weitere Diagnostik l 19
s. Leitlinien: Langzeit- COPD + respirato- | 20 ja Pa0,<60
) P 2 mmHg oder
02-Therapie, = rische Insuffizienz \ Pa0O, >45mmHg? >
nichtinvasive Beatmung -
25 - nein
ggf. weitere Diagnostik ja L. 22
CT, Szintigraphie, Emphysem 2 KCO<([§(L)(£/VA) < Atemnot (Belastung)?
Echokardiographie e nein

y

27
@ Zusatzdiagnostik

Abb. 2 Diagnostik der COPD. Der Algorithmus beschreibt die differenzierte Abkldrung der COPD. GKP: Ganzkorperplethysmographie. Raw: Ge-
samtatemwegswiderstand. FRC: funktionelle Residualkapazitdt. BGA: arterielle Blutgasanalyse. DLCO: CO-Diffusionskapazitdt. KCO: CO-Transfer-
koeffizient (DLCO/VA). VA: alveoldres Volumen. COB: chronisch obstruktive Bronchitis.

CO-Transfers sind beim niedergelassenen Pneumologen und in
den Fachabteilungen der Krankenhduser etabliert.

Schweregradeinteilung der stabilen COPD

Die Schweregradeinteilung soll als Orientierung fiir ein addqua-
tes Management genutzt werden (Tab. 3).

Risikogruppe (Schweregrad 0)

Diese Patientengruppe ist durch chronischen Husten und/oder
Auswurf bei Vorliegen von Risikofaktoren fiir die Entwicklung ei-
ner COPD (Tab. 2) charakterisiert.

Die spirometrischen Kenngrofen der Obstruktion liegen im
Normbereich.

Bestehen Beschwerden und die Exposition gegeniiber Risikofak-
toren fort, sollte 1 x pro Jahr die Lungenfunktion {iberpriift wer-
den, um eine Obstruktion moglichst frithzeitig zu erfassen (Evi-
denzgrad D).

Leichtgradige COPD (Schweregrad I)

Der Schweregrad I ist durch eine leichte Atemwegsobstruktion
charakterisiert (FEV,;/VC<70%, aber FEV,>80% S), in der Regel
bestehen chronischer Husten und Auswurf. Atemnot wird haufig

Worth H et al. Leitlinie Deutsche Atemwegsliga... Pneumologie 2002; 56: 704-738

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



Tab.3 Schweregradeinteilung der COPD [2]

Schweregrad Kriterien
Il (schwer) - FEV;<30%S, FEV;/VC<70%
- FEV,<50% S und respir. Insuffizienz oder Zeichen
der Rechtsherzinsuffizienz
Il (mittelgradig) - 30% S<FEV,<80%S, FEV,/VC<70%
- mit/ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf,
Dyspnoe)
I (leichtgradig) - FEV;280%S, FEV,/VC<70%
- mit/ohne Symptomatik (Husten, Auswurf)
O (Risikogruppe) - normale Spirometrie

- chronische Symptome (Husten, Auswurf)

Anmerkung: Fiir die Schweregradeinteilung gelten die Messwerte der
FEV, nach Bronchodilatation.

noch nicht bemerkt. Bei diesem Schweregrad ist die Einschrdn-
kung der Lungenfunktion dem Patienten nicht immer bewusst.

Mittelgradige COPD (Schweregrad II)

Der Schweregrad II ist durch eine Zunahme der Atemwegsob-
struktion charakterisiert mit FEV,;-Werten zwischen 30% und
weniger als 80% des Sollwertes (S) und geht mit einer Progres-
sion der Symptomatik (Husten, Auswurf, Belastungsdyspnoe)
einher.

Schwere COPD (Schweregrad III)

Patienten diesen Schweregrades sind durch eine ausgeprdgte
Atemwegsobstruktion mit einer FEV,<30% S gekennzeichnet.
Das Ausmafd der Dyspnoe korreliert allerdings nicht oder nur
schwach mit dem funktionsanalytisch bestimmten Schweregrad
der Atemwegsobstruktion [62], insbesondere im hdheren Le-
bensalter [63].

Bei Vorliegen einer respiratorischen Insuffizienz oder klinischen
Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz gehoren Patienten bereits
mit einer FEV; <50% S zum Schweregrad III.

Haufig suchen die Patienten den Arzt auf anldsslich einer akuten
respiratorischen Insuffizienz im Rahmen einer Exazerbation in-
folge eines Bronchialinfektes oder mit Komplikationen, insbe-
sondere einem dekompensierten Cor pulmonale. Arterielle Hy-
poxdmie, hadufig vergesellschaftet mit einer Hyperkapnie, ein
Cor pulmonale sowie periphere Odeme als Zeichen der Rechts-
herzinsuffizienz kennzeichnen das Spatstadium der Erkrankung.

Differenzialdiagnose

Die fiir das Management der COPD wichtigste Differenzialdiag-
nose ist das Asthma bronchiale. Charakteristische Merkmale bei-
der Erkrankungen sind in Tab. 4 gegeniibergestellt.

Bei einigen Patienten mit chronischem Asthma ist eine eindeuti-
ge Unterscheidung von der COPD aufgrund bildgebender Verfah-
ren oder der Lungenfunktionsanalyse nicht moglich. In solchen
Fdllen sollte die Behandlung wie bei einem Asthma bronchiale
erfolgen.

Tab.4 Differenzialdiagnose: Asthma - COPD

Merkmal Asthma coPD

Alter bei Erstdiagnose  variabel, haufig: Kindheit, meist 6. Lebensdekade

Jugend
Tabakrauchen kein direkter Kausalzu- direkter Kausalzusam-
sammenhang; Ver- menhang
schlechterung durch
Tabakrauchen moglich
Hauptbeschwerden anfallsartig auftretende ~ Atemnot bei Belastung
Atemnot
Verlauf variabel, episodisch progredient
Allergie haufig selten
Obstruktion variabel persistierend
Reversibilitdt der >20% FEV, <15% FEV,
Obstruktion
bronchiale Hyper- regelhaft vorhanden gelegentlich
reaktivitdt
Ansprechen auf regelhaft vorhanden gelegentlich

Kortison

Weitere Differenzialdiagnosen sind die chronische Herzinsuffi-
zienz und die Bronchiektasie. An relevanter Komorbiditdt der
COPD sind die koronare Herzkrankheit mit und ohne Linksherz-
insuffizienz sowie das Bronchialkarzinom zu nennen, die mit ei-
ner addquaten Diagnostik erfasst werden miissen.

Verlaufsuntersuchungen

Die COPD ist eine progrediente Erkrankung. Symptome und
Kenngrofen der Atemwegsobstruktion sollten mindestens 1 x
pro Jahr vom Facharzt {iberwacht werden, damit Verschlechte-
rungen bzw. Komplikationen erkannt und behandelt werden
kénnen (Evidenzgrad D). Diese Verlaufskontrolle sollte auch un-
ter dem Aspekt der Kostenddmpfung in der Langzeittherapie die
Uberpriifung der Medikation unter Einschluss der Verordnung
von Sauerstoff beinhalten.

Die Messung der arteriellen Blutgase sollte bei progredienter
Dyspnoe bzw. einer Einschrdnkung der FEV; auf weniger als
40% des Sollwertes oder bei klinischen Zeichen einer respiratori-
schen Insuffizienz oder einer Rechtsherzinsuffizienz durchge-
fiihrt werden. In der Routinediagnostik ist die Messung der
Druckverhdltnisse im kleinen Kreislauf entbehrlich.

Bei jeder haus- oder fachdrztlichen Kontrolluntersuchung sollten
die Dosierung und die unerwiinschten Wirkungen der Medika-
mente besprochen, die Inhalationstechnik und der Einsatz nicht
medikament6ser TherapiemafBnahmen tiberpriift werden.

Wesentlich ist die Dokumentation der Hdufigkeit und des
Schweregrades der Exazerbation. Zunahme der Sputummenge,
Auftreten eines purulenten Sputums und akute Atemnot sollten
ebenso registriert werden wie die Notwendigkeit einer Steige-
rung der Medikation mit Bronchodilatatoren oder Glukokorti-
koiden sowie der Einsatz von Antibiotika. SchlieBlich sollten die
Hospitalisationen beziiglich Frequenz und Dauer unter Ein-
schluss der Notfallbehandlungen dokumentiert werden.
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Therapie

Der Behandlungsplan umfasst die Pravention, die medikamentd-
se Therapie, die Schulung mit dem Ziel, den Patienten aktiv an der
Bewadltigung seiner Krankheit zu beteiligen (arztlich kontrollier-
te Selbstmedikation), die Physiotherapie, kérperliches Training,
Erndhrungsberatung, apparative Therapieoptionen sowie bei
ausgeprdgtem Lungenemphysem operative Behandlungsmaf3-
nahmen (Tab. 5) und das Management akuter Exazerbationen.

Einsatz und Auswahl der Therapieoptionen haben die Koopera-
tionsbereitschaft des Patienten zu beriicksichtigen.

Tab.5 Therapieoptionen bei COPD

Prdvention medikamentéose nicht medikamen- apparative/opera-
Behandlung tose Behandlung  tive Behandlung
Raucherent- Beta-2-Sympatho- korperliches Langzeit-O,-
wdéhnung mimetika Anticho- Training Therapie
linergika
Schutz- Theophyllin Patientenschulung nichtinvasive
impfungen Beatmung
Arbeitsplatz- Glukokortikoide Physiotherapie Emphysem-
hygiene Mukopharmaka Erndhrungs- chirurgie
Antibiotika beratung Lungentrans-
plantation
Prdvention
Leitsitze
1. Die Reduktion inhalativer Noxen ist vorrangiges Ziel, um die

Entwicklung und die Progression der COPD zu verhindern.
Wichtigste MalRnahme ist der Verzicht auf Tabakrauchen
(Evidenzgrad A).

. Multimodale Raucherentwdhnungsprogramme mit Verhal-

tenstherapie, sozialer Unterstiitzung und einer Pharmakothe-
rapie zur Behandlung der Nikotinabhdngigkeit (Bupropion,
Nikotinkaugummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster) kénnen die
Erfolgsquoten von Entwdhnungsprogrammen steigern (Evi-
denzgrad A).

. Berufsbedingte Atemwegserkrankungen konnen durch eine

Reduktion der inhalativen Noxen vermindert werden (Evi-
denzgrad C).

Ziel praventiver Manahmen ist die Verhinderung weiterer Lun-
genschddigungen durch die Beseitigung von Risikofaktoren. Zi-
garettenrauchen ist weltweit der wichtigste Risikofaktor fiir die
chronisch obstruktive Bronchitis und das Lungenemphysem
(Evidenzgrad A).

Das Fortschreiten der Atemwegsobstruktion korreliert mit der
tdglich konsumierten Zigarettenzahl. Durchschnittlich kommt
es bei regelmédRigem Rauchen zu einer gegeniiber dem normalen
Altersgang beschleunigten FEV;-Abnahme um >50 ml/Jahr. Nach
Aufgabe des Rauchens kann die weitere jdhrliche FEV,;-Abnahme
auf das bei Nichtrauchern iibliche MaR (ungefahr 25 ml/Jahr) re-
duziert werden.

Prdivention des Tabakrauchens

Die Gesundheitserziehung in der Grundschule, Gesetzesinitiati-
ven und Informationen sind wesentliche Komponenten einer er-
folgreichen Verhinderung des Tabakrauchens.

Verzicht auf Tabakrauchen
Der Verzicht auf Tabakrauchen ist die effektivste EinzelmalSnah-
me zur Reduktion des COPD-Risikos und der Progression der Er-

k
5

rankung. Selbst eine kurze Beratung (etwa 3 Minuten) fiihrt in
-10% der Fille [64] zur Aufgabe des Nikotinkonsums und sollte

als MindestmaRnahme bei jedem Kontakt mit einem Raucher

d
h
ki

urchgefiihrt werden [64,65]. Es besteht jedoch eine enge Bezie-
ung zwischen Intensitit der Beratung zur Aufgabe des Nikotin-
onsums und dem Erfolg [66,67].

Raucherentw6hnung

Die Langzeitergebnisse von Raucherentwdhnungsprogrammen
zeigen eine Riickfallhdufigkeit von mehr als 80% nach 1 Jahr
[68-71].

Mit Hilfe verhaltenstherapeutischer Programme, nikotinhaltiger

P

flaster, Sprays und Kaugummis lasst sich die Erfolgsquote fiir

motivierte Patienten nach 1 Jahr deutlich steigern. In einer kon-
trollierten Multizenterstudie ergab die Kombination aus drztli-
cher Beratung, Raucherentw6hnung in einer Gruppe unter Ein-
schluss von Entwohnungstechniken und Nikotinersatztherapie
eine Aufgabe des Nikotinkonsums von 35% der Teilnehmer nach

1

Jahr und von 22 % nach 5 Jahren [72]. Wesentliche Punkte [73]

fiir eine erfolgreiche Raucherentwéhnung sind:

1

2

. Systematische Analyse der Rauchgewohnheiten bei jedem Pa-

tienten mit Verdacht auf chronische Bronchitis.

. Dokumentation der Empfehlung zum Rauchverzicht bei je-
dem Arztbesuch.

. Kurze Ratschldge beziiglich der Notwendigkeit des Nikotin-
verzichtes und der Bewdltigung von Entwéhnungsproblemen.
Hierzu gehort das Erkennen von potenziellen Riickfallsitua-
tionen, etwa durch Zeitdruck, schlechte Stimmung oder das
Zusammensein mit Rauchern.

. Das Fiihren von Tagebiichern {iber die Situationen, bei denen
Patienten ihre Zigarette anziinden mit dem Ziel, verhaltens-
therapeutische MafSnahmen zum Verzicht auf Nikotin in die-
sen Situationen einzuleiten.

. Weiterleitung von Informationen zur Raucherentwéhnung an
andere Betreuer. Vereinbarung eines Entwdhnungsdatums
mit Kontrolluntersuchungen im Verlauf.

. Information des Patienten dariiber, dass eine langsame Re-

duktion der Anzahl der Zigaretten in der Regel erfolglos ist,

da dieses hdufig durch die tiefere Inhalation mit lingeren

Atemanhaltephasen kompensiert wird.

Beriicksichtigung von Nikotinkaugummis, -Hautpflastern/

und -Sprays sowie Bupropion [74,75] zur Behandlung von

Entzugssymptomen.

. Ermutigung des Patienten zu erneuten Entwéhnungsversu-
chen auch bei Fehlschldgen, da ein langzeitiger Verzicht von
Nikotin hdufig erst nach 3-4 Entwohnungsversuchen er-
reicht wird.

Diese Mafsnahmen sind dem alleinigen drztlichen Rat beziiglich

d

er Erfolgsrate der Entwohnung {iberlegen [72,73,75-77].
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Die Pharmakotherapie sollte in der Raucherentwéhnung einge-
setzt werden, wenn die nichtmedikamentésen MalBnahmen er-
folglos sind. Alle Formen der Nikotinersatztherapie (Nikotinkau-
gummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster, sublinguale Tablette) fiih-
ren zu einem hoheren Langzeiterfolg [69]. Die Nikotinersatzthe-
rapie ist effektiver, wenn sie mit Beratung und verhaltensthera-
peutischen Programmen kombiniert wird [78].

Kontraindikationen beziiglich des Einsatzes von Nikotinersatz-
therapien umfassen die instabile koronare Herzkrankheit, unbe-
handelte Magengeschwiire, innerhalb der letzten 4 Wochen ab-
gelaufene Herzinfarkte bzw. Schlaganfille [68]. Die Behandlung
mit Nikotinersatzstoffen sollte in der Regel 8 Wochen nicht {iber-
schreiten [79]. In Einzelfédllen kann ein {iber 8 Wochen hinausge-
hender Einsatz der Nikotinersatztherapie zur Vorbeugung von
Riickfillen sinnvoll sein. Bei der Auswahl der Applikationsform
ist das Nikotinpflaster dem Kaugummi vorzuziehen, da es weni-
ger Training fiir einen effektiven Einsatz benotigt und mit weni-
ger Complianceproblemen verbunden ist.

Bei Einsatz des Nikotinkaugummis sollte der Patient nach dem
Kauen das Gummi gegen die Innenseite der Wange pressen, um
eine optimale bukkale Absorption mit verldngerter Freisetzung
des Nikotins zu ermdglichen. 15 Minuten vor und nach Einsatz
des Kaugummis sollte er weder essen noch Kaffee oder Sifte
trinken, um die Absorption des Nikotins nicht zu reduzieren.

Bei starker Abhdngigkeit des Rauchers ist zumindest initial das
Kaugummi mit einer Dosis von 4 mg Nikotin demjenigen mit ei-
ner Dosis von 2 mg vorzuziehen [80].

Das Antidepressivum Bupropion steigert {iber den Effekt von Be-
ratung und den Einsatz einer Nikotinersatztherapie hinaus die
Entwéhnungsrate [74,75]. Der Einsatz von Bupropion wird aller-
dings durch gastrointestinale Nebenwirkungen, gelegentlich
aber auch durch Krampfanfalle limitiert. Bei schwerer Leberzir-
rhose bzw. Neigung zu Krampfanfdllen und schwerer instabiler
koronarer Herzkrankheit sollte die Substanz nicht eingesetzt
werden.

Schutzimpfungen

Influenza-Schutzimpfung

Die Influenza-Schutzimpfung sollte jahrlich bei allen Patienten
mit chronischer Bronchitis bzw. COPD im Herbst mit der jeweils
aktuellen Vakzine durchgefiihrt werden. Die Influenza-Schutz-
impfung fiihrt zu einer erheblichen Reduktion der Morbiditit,
ferner zu einer Abnahme von sekunddr auftretenden Pneumo-
nien [81,82] (Evidenzgrad A).

Pneumokokkenschutzimpfung

Bisher fehlt eine eindeutige Evidenz fiir den positiven Effekt der
Pneumokokkenschutzimpfung bei COPD-Patienten im Hinblick
auf die Reduktion von Exazerbationen [83,84].

Wirksam ist die Impfung gegen die bakteridmische Form der
Pneumokokkenpneumonie mit hoher Mortalitdt [85]. Allerdings
ist eine erhohte Inzidenz von Pneumokokkenpneumonien bei
Patienten mit COPD nicht gesichert [86].

Bei dlteren, chronisch kranken Patienten mit und ohne COPD
tiberwiegen jedoch die potenziellen Vorteile gegeniiber den Risi-
ken der Pneumokokkenschutzimpfung [87].

Deshalb kann die Pneumokokkenschutzimpfung fiir alle COPD-
Patienten empfohlen werden (Evidenzgrad D). Eine Wiederho-
lungsimpfung sollte im Abstand von 6 Jahren nach der Erstimp-
fung durchgefiihrt werden [88].

Langzeitbehandlung der stabilen COPD

Leitsdtze

1. Die Langzeittherapie der stabilen COPD ist durch eine schritt-
weise Erweiterung der Therapieoptionen in Abhdngigkeit
vom Schweregrad der Erkrankung gekennzeichnet.

2. Mit keiner der vorhandenen medikamentdsen Therapieansat-
ze ldsst sich die Progression der Beeintrachtigung der Lungen-
funktion beeinflussen (Evidenzgrad A). Die Pharmakotherapie
ermoglicht eine Linderung der Beschwerden, eine Besserung
der korperlichen Leistungsfdhigkeit, der Lebensqualitdt und/
oder eine Reduktion von Exazerbationen.

3. Bronchodilatatoren (Beta-2-Sympathomimetika, Anticholin-
ergika und Theophyllin) sind die Basismedikamente zur Lin-
derung der Beschwerden bei COPD (Evidenzgrad A). Die
Wahl zwischen Beta-2-Sympathomimetika und Anticholiner-
gika hdngt vom individuellen Ansprechen des Patienten be-
zliglich der Effekte und der unerwiinschten Wirkungen ab
(Evidenzgrad A). Theophyllin ist effektiv in der Langzeitthera-
pie der COPD (Evidenzgrad A), sollte aber wegen zahlreicher
Interaktionen und der relativ geringen therapeutischen Breite
als Bronchodilatator der 2. Wahl eingesetzt werden.

4. Eine Dauerbehandlung mit inhalativen Glukokortikoiden soll-
te nur bei COPD-Patienten mit Besserung von KenngrofZen der
Lungenfunktion und/oder der Symptomatik unter dieser The-
rapie durchgefiihrt werden (Evidenzgrad B). Eine Dauerbe-
handlung mit systemischen Glukokortikoiden sollte wegen
der hdufigen unerwiinschten Effekte vermieden werden (Evi-
denzgrad A).

5. Patienten mit COPD profitieren von kérperlichem Training be-
zliglich Belastbarkeit und Linderung von Dyspnoe und Er-
miidbarkeit (Evidenzgrad A).

6. Die Langzeit-Sauerstofftherapie tiber 16 -24 Stunden am Tag
bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz
verbessert die Prognose der Patienten (Evidenzgrad A).

7. Die Patientenschulung ist ein wichtiges Therapieelement fiir
alle Schweregrade der Erkrankung, da sie zu einer Steigerung
der Effizienz des Managements wesentlich beitrdgt (Evidenz-
grad B).

8. Eine effiziente Langzeitbetreuung bedarf einer eng verzahn-
ten Versorgung durch Hausarzt, Facharzt, Akutkrankenhaus/
Fachklinik sowie stationdrer und ambulanter Rehabilitation
(Evidenzgrad D).

Ziele der Pharmakotherapie sind die Besserung der Symptome
Husten und Auswurf, eine Zunahme der kérperlichen Leistungs-
fahigkeit und eine Steigerung der Lebensqualitdt durch eine Ab-
nahme der krankheitsbedingten Beeintrachtigung sowie die Prd-
vention und Reduktion von Exazerbationen.
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Eine Normalisierung der Lungenfunktion ist bei Patienten mit
COPD nicht zu erwarten. Falls sich die Lungenfunktion unter ei-
ner Therapie normalisiert, muss die Diagnose COPD revidiert
werden. Meist handelt es sich in solchen Féllen um ein infektin-
duziertes Asthma. Weder fiir Bronchodilatatoren noch fiir inha-
lative Glukokortikoide ist eine Besserung der Prognose nachge-
wiesen [72,89-93].

Husten und Auswurf bessern sich nach Ausschalten exogener No-
xen, insbesondere nach Aufgabe des Nikotinkonsums. Die Dys-
pnoe von Patienten mit COPD wird oft durch Beta-2-Sympatho-
mimetika, Anticholinergika und Theophyllin giinstig beeinflusst.

Bei ungeniigendem Effekt ist ein Therapieversuch mit inhalati-
ven Glukokortikoiden indiziert. Wahl, Dosierung und die hdufig
vorteilhafte Kombination von Bronchodilatatoren sollen indivi-
duell unter Beriicksichtigung des Schweregrades der Erkrankung
sowie von Wirksamkeit und Vertraglichkeit erfolgen. Der Stufen-
plan fiir die Langzeittherapie ist in Tab. 6 dargestellt.

Tab.6 Stufenplan fir die Langzeittherapie der COPD

Schwere-  medikamentése Therapie nicht medikamentdse
grad Therapie
1} zusatzlich prifen, ob eine weitere Mdglichkeiten:
Langzeit-O,-Therapie ange- Heimbeatmung
zeigt ist Emphysemchirurgie
Lungentransplantation
/] Therapieversuch mit ICS tiber  zusatzlich Rehabilitation:
3 Monate, Weiterverordnung  kérperliches Training
bei nachgewiesenem Therapie- Physiotherapie
effekt addquate Erndhrung
1
bei fehlen- T
der Besse-  zusatzlich Theophyllin
rung
T T
Beta-2-Sympathomimetika
und/oder Anticholinergika
| T zusétzlich: Patientenschulung
bei Bedarf Beta-2-Sympatho-  Schutzimpfungen
mimetika und/oder Anti-
cholinergika
Risiko- keine Medikation Risikofaktoren meiden
gruppe (Raucherentwohnung)

ICS: Inhalative Glukokortikoide

Wirksamkeitskriterien zur Beurteilung des Therapieerfolges sind
die Beeinflussung des Befindens (Gesundheitsstatus, Lebensqua-
litdt), der Symptome (Atemnot in Ruhe und/oder bei Belastung),
Husten, Auswurf), der korperlichen Belastbarkeit sowie von
KenngroRen der Lungenfunktion (FEV;, Resistance, intrathoraka-
les Gasvolumen, Residualvolumen, arterielle Blutgase).

Bronchodilatatoren

Bronchodilatatoren sind die Basistherapie des symptomatischen
Patienten mit COPD. Durch Reduktion des Bronchialmuskeltonus
und damit des Atemwegswiderstandes und durch Abnahme der
Lungeniiberbldhung fiihren sie zu einer Symptomlinderung. Die
inhalative Applikation ist der oralen Applikation vorzuziehen, da

mit geringeren Dosen gleiche Effekte erreicht werden und damit
weniger unerwiinschte Wirkungen in Kauf genommen werden
miissen. Bei allen inhalativ verabreichten Bronchodilatatoren
muss die Inhalationstechnik mit dem Patienten eingeiibt und
im Therapieverlauf tiberpriift werden (Tab. 7).

Bei fehlendem Ansprechen auf Bronchodilatatoren sollte die Zu-
verldssigkeit der Medikamenteneinnahme unter Einschluss der
Inhalationstechnik gepriift werden. Bei unzureichender Inhala-
tionstechnik auch nach einem entsprechenden Training ist die
Auswahl eines anderen Applikationssystems, gegebenenfalls
der Einsatz einer Inhalationshilfe sowie die Anwendung eines
Verneblers zu priifen [94]. Fiir Patienten, die trotz entsprechen-
der Anweisung und Anwendung von Inhalationshilfen eine effek-
tive Inhalationstechnik nicht erlernen kénnen, stehen Vernebler
zur Verfiigung, tiber die Beta-2-Sympathomimetika und/oder
Anticholinergika appliziert werden konnen. Gelingt eine effekti-
ve Inhalation auch mit Hilfe von Verneblern nicht, kénnen orale
Beta-2-Sympathomimetika in Retardform eingesetzt werden.
Sollte die Medikation nicht zu einer Besserung der Symptomatik
und/oder der Lungenfunktion fiihren, ist die Umsetzung auf ei-
nen anderen Bronchodilatator zu versuchen. Bei regelmaRiger
Anwendung von Bronchodilatatoren sind kurzwirksame Sub-
stanzen billiger, aber wegen der erforderlichen viermaligen
Gabe pro Tag beziiglich der Therapietreue ungiinstiger als lang-
wirksame Substanzen mit 1-2-maliger tidglicher Einnahme.

Beta-2-Sympathomimetika

Die Inhalation kurzwirksamer Beta-2-Sympathomimetika mit-
tels Dosier-Aerosol oder Pulver ist die Basistherapie bei akuter
Atemnot. Trotz gewisser Bedenken beziiglich der Effekte einer
Dauermedikation mit kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimeti-
ka spricht die gegenwartig vorliegende Studienlage nicht gegen
einen derartigen Einsatz bei COPD [93,95], da bisher kaum Hin-
weise auf das Auftreten einer klinisch relevanten Tachyphylaxie
dokumentiert sind.

Lang wirksame Beta-2-Sympathomimetika (Salmeterol, Formo-
terol) mit einer Wirkdauer von mindestens 12 Stunden fiihren
zu einer Reduktion der Atemnot am Tage und in der Nacht
[96-98] zu einer Besserung der Lungenfunktion [99], zu einer
Steigerung der Lebensqualitdt [100] und einer Reduktion von
Exazerbationen [282].

An unerwiinschten Wirkungen von Beta-2-Sympathomimetika
sind vor allem Herzrhythmusstérungen (Vorhofflattern, ventri-
kuldre Extrasystolie, supraventrikuldre Tachykardien), in selte-
nen Fillen Angina pectoris sowie Palpitationen zu nennen, ins-
besondere bei Vorliegen einer chronischen Hypoxdmie [101].
Eine meist leicht beherrschbare Hypokalidmie kann auftreten.

Insbesondere bei Patienten mit Herzinsuffizienz und koronarer
Herzkrankheit und Neigung zu Herzrhythmusstérungen sollte
der Einsatz von Beta-2-Sympathomimetika unter sorgfaltiger
Kontrolle von Arrhythmien und koronaren Ischdmiezeichen er-
folgen.

Anticholinergika
Anticholinergika (Ipratropiumbromid, Oxitropiumbromid, Tio-
tropiumbromid) erweitern die Bronchien, vermindern die
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Tab.7 Dosierungen und Wirkdauer der wesentlichen Bronchodilatatoren in der Langzeittherapie der COPD

Medikament Dosieraerosol° [ Pulverinhalator (ug)

Beta,-Agonisten:

Fenoterol 100-200
Salbutamol 100-200
Terbutalin 500
Bambuterol -
Formoterol 12-24
Salmeterol 50-100
Anticholinergika:

Ipratropiumbromid 20-40/200
Oxitropiumbromid 100-200
Tiotropriumbromid 18
Methylxanthine®:

Theophyllin (SR) -

Kombinationsprdparate

Fenoterol + Ipratropiumbromid 50/20-100/40

Vernebler (mg)°® Tablette (mg) Wirkdauer (h)
0,2-0,4 - 4-6
1,25-2,5 4-8 4-6°
2,5-10 2,5-7,5 4-6°
- 10 24

- 12

- 12
0,25-0,5 - 6-8

- 7-9
- - 24
- 100-500 Variabel (<24)
0,05/0,025-0,1/0,05 6-8

a: Mittlere Dosen pro Inhalation fiir kurz wirksame Beta,-Agonisten (4 Inhalationen pro Tag bei Dauermedikation), lang wirksame Praparate

(2 Anwendungen pro Tag) und Anticholinergika (1 bis 4 Inhalationen pro Tag)

b: Fiir Theophyllin ist eine Dosistitration entsprechend der Serumkonzentration und in Abhdngigkeit unerwiinschter Effekte erforderlich.
c: Wirkdauer der Tabletten infolge der speziellen Galenik deutlich ldnger als 6 Stunden

Schleimsekretion, verringern das Dyspnoe-Empfinden, bessern
die korperliche Leistungsfahigkeit [35] und reduzieren Exazer-
bationen [102,103] bei Patienten mit COPD. Die volle Wirkung
kurzwirksamer Anticholinergika (Ipratropiumpromid, Oxitropi-
umpromid) tritt erst 20-30 Minuten nach Inhalation ein, halt
aber ldnger an als die der kurzwirksamen Beta-2-Sympathomi-
metika, weshalb bei regelmaRiger Medikation eine 2 - 3-malige
Anwendung pro Tag empfohlen wird.

Die meisten klinischen Untersuchungen zeigen bei Vergleich der
kurzwirksamen Beta-2-Agonisten mit den kurzwirksamen Anti-
cholinergika eine dhnlich gute Wirkung [104,105], nach einigen
Studien sogar einen besseren Langzeiteffekt der Anticholinergika
[106,107]. Die einzige klinisch relevante unerwiinschte Wirkung
ist Mundtrockenheit.

Tiotropiumbromid, ein langwirksames Anticholinergikum, fithrt
zu einer Bronchodilatation bei COPD-Patienten, die iiber 24
Stunden anhdlt [108,109], und wird deshalb einmal tdglich
appliziert. Langzeitstudien mit Tiotropiumbromid zeigen gegen-
tiber Plazebo eine signifikant bessere Bronchodilatation, eine
Reduktion von Atemnot, Exazerbationen und Hospitalisationen
sowie eine Steigerung der Lebensqualitdt [110]. Im Vergleich zu
Ipratropiumbromid (4 x 40 ug/Tag) erweist sich Tiotropiumbro-
mid (1 x 18 ug/Tag) beziiglich der Beeinflussung o.a. Wirksam-
keitskriterien als tiberlegen ([111], Evidenzgrad B).

Theophyllin

Theophyllin ist ein schwdcherer Bronchodilatator als ein Anti-
cholinergikum oder ein Beta-2-Sympathomimetikum [112,113].
Bei Dosierungen im oberen therapeutischen Bereich
(10-15 mg/l) werden auch positive Effekte auf die Symptomatik
und die Belastbarkeit der COPD-Patienten berichtet [114-117].
Neben der Bronchodilatation werden bei Patienten mit COPD
eine Steigerung der Atemmuskelkraft [117] sowie eine Zunahme

der Ejektionsfraktion des rechten Ventrikels beobachtet, deren
klinische Bedeutung fiir die Langzeitbehandlung allerdings kon-
trovers diskutiert wird.

Fiir die Langzeittherapie sind ausschlieBlich Theophyllinprapa-
rate mit verzogerter Wirkstofffreisetzung (Retardprdparate) ge-
eignet. Limitierend fiir die Anwendung sind die Haufigkeit uner-
wiinschter Effekte [118], die geringe therapeutische Breite und
die Abhdngigkeit der Theophyllinclearance von zahlreichen Ein-
flussgroBen. So steigern das Tabakrauchen, proteinreiche Kost
und einige Medikamente (z.B. Rifampicin) die Theophyllinclea-
rance, wdhrend andere, z.B. einige Antibiotika (Ciprofloxacin,
Erythromycin, Clarithromycin, Roxithromycin), Cimetidin, Allo-
purinol, aber auch Leberkrankheiten, die Herzinsuffizienz, Pneu-
monien und Virusinfekte zu einer Reduktion der Theophyllin-
clearance fiihren. Gelegentliche Blutspiegelbestimmungen die-
nen der Uberpriifung der gewihlten Dosierung und der Patien-
tencompliance. Die Blutentnahme sollte 12 Stunden nach der
letzten Einnahme erfolgen. Fiir COPD-Patienten ist ein Blutspie-
gelbereich zwischen 10 und 15 mg/l anzustreben. Wesentliche
unerwiinschte Effekte der Theophyllintherapie sind Ubelkeit,
Schlafstérungen, Muskelkrampfe, eine Hypokalidmie und tachy-
karde Herzrhythmusstérungen, die gelegentlich schon bei Se-
rumkonzentrationen im therapeutischen Bereich auftreten kén-
nen.

Etwa die Hélfte der Patienten mit chronisch obstruktiver Bron-
chitis profitiert von einer Theophyllintherapie [119]. Die geeig-
nete Methode, diese ,Responder” zu identifizieren, ist der Aus-
lassversuch tiber 3 Tage nach vorheriger Theophyllinbehandlung.
In einer stabilen Krankheitsphase wird Theophyllin abgesetzt.
Nur dann, wenn im Verlauf der folgenden 1 -3 Tage die Dyspnoe
zunimmt bzw. sich die Funktionswerte verschlechtern, ist eine
Langzeittherapie gerechtfertigt. Andernfalls kann auf die standi-
ge Theophyllingabe verzichtet werden.
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Kombinationen von Bronchodilatatoren

Die Kombination aus kurzwirksamem Beta-2-Sympathomimeti-
kum und Anticholinergikum [106,120] bzw. Theophyllin [121]
hat gegeniiber den Einzelsubstanzen einen additiven bronchodi-
latatorischen Effekt (Evidenzgrad A). Ein dquivalenter therapeu-
tische Effekt kann auch durch Dosissteigerung eines Bronchodi-
latators erreicht werden, wenn unerwiinschte Wirkungen diese
Dosiserhdhung nicht limitieren. Kontrollierte Studien zur Bewer-
tung dieser beiden therapeutischen Alternativen liegen nicht vor.

Bei dlteren Patienten mit unerwiinschten Effekten nach Inhala-
tion von Beta-2-Sympathomimetika (Tremor, Tachykardie) kann
durch Reduktion des Beta-2-Sympathomimetikums bei zusatzli-
cher Gabe eines Anticholinergikums eine nebenwirkungsarmere
Behandlung erreicht werden. AufSerdem ldsst sich durch Kombi-
nation eines Anticholinergikums mit einem kurzwirksamen Be-
ta-2-Sympathomimetikum gegeniiber dessen alleiniger Gabe die
Exazerbationsrate senken [26,42].

Die Kombination aus Beta-2-Sympathomimetikum mit einem
Anticholinergikum und/oder Theophyllin kann zusdtzlich zu
Besserungen der Lungenfunktion [106,120,123] und des Ge-
sundheitsstatus [45,103] beitragen. Gew6hnlich erhoht die An-
zahl der Medikamente allerdings die Therapiekosten und ver-
schlechtert die Compliance. Durch die Kombination von Formo-
terol mit Ipratropiumbromid lieRen sich auch die Symptome-
scores giinstig beeinflussen [123], wdhrend die Kontrolle der
Symptome bei additiver Gabe von Ipratropiumbromid zu Salme-
terol nicht verbessert werden konnte [122].

Inhalation mit Verneblern

Die subjektiv empfundene Zunahme der Wirksamkeit bei akuter
Atemnot [124] von Beta-2-Sympathomimetika oder Anticholin-
ergika beim Einsatz {iber Vernebler bzw. mittels intermittieren-
der Uberdruckinhalation (IPPB) liegt an einer héheren Deposi-
tion der Wirkstoffe in den unteren Atemwegen, vor allem aber
daran, dass die Wirkstoffe in Inhalationslésungen meist héher
dosiert sind als in Dosieraerosolen oder Pulverinhalatoren. Vor-
teile einer dauerhaften Therapie mit Verneblern gegeniiber Do-
sier-Aerosolen oder Pulverinhalatoren sind nicht belegt.

Wenn sich bei einer Probetherapie iiber 2 Wochen eine Besse-
rung, z.B. durch eine signifikante Zunahme der mittleren, taglich
gemessenen Peak-Flow-Werte oder anderer KenngroBen der
Lungenfunktion zeigt, konnen Bronchodilatatoren auch dauer-
haft iber Vernebler in der Langzeit-Therapie eingesetzt werden
[125]. Als Nachteile der Inhalationstherapie mit Verneblern sind
die Notwendigkeit der Wartung und Desinfektion des Inhalier-
gerdtes und die deutlich héheren Therapiekosten zu nennen. Im
Allgemeinen benétigen Patienten in der stabilen Phase der Er-
krankung keine Vernebler zur Dauermedikation, es sei denn,
dass die Inhalationstechnik nicht addquat erlernt werden kann.

Glukokortikoide

Glukokortikoide werden in der Behandlung der COPD in groRem
Umfang eingesetzt. Ihre Wirksamkeit ist aber nur fiir die Thera-
pie der Exazerbationen gut belegt.

Eine klinisch relevante Hemmung chronischer Entziindungspro-
zesse bei COPD ist ebenso wenig eindeutig gesichert wie eine
Besserung von KenngréBen der Lungenfunktion [126,127].

Inhalative Glukokortikoide

Inhalative Glukokortikoide werden bei Patienten mit obstrukti-
ven Lungenkrankheiten hdufig ohne eine klare Differenzierung
zwischen Asthma und COPD eingesetzt. Findet sich bei Patienten
mit COPD eine asthmatische Komponente, etwa mit Vorliegen
einer bronchialen Hyperreaktivitit und einem Anstieg der FEV,
um mehr als 15% bzw. 200 ml gegeniiber dem Ausgangswert
nach mindestens 2 -4-wdchiger Applikation von Glukokortikoi-
den (Reversibilitdtstest, siehe Diagnostik), sollten diese Patien-
ten wie Asthmatiker behandelt werden.

Bei Patienten mit COPD ohne positiven Reversibilitdtstest nach
Inhalation von Bronchodilatatoren sind nach jiingst publizierten
Langzeituntersuchungen [89-92] keine erkennbaren positiven
Effekte inhalativer Glukokortikoide auf die jihrliche Abnahme
der FEV; vorhanden.

Bei symptomatischen COPD-Patienten der Schweregrade II und
[l ist eine Dauertherapie mit inhalativen Glukokortikoiden indi-
ziert, wenn sich die Lungenfunktion und/oder die klinische
Symptomatik wadhrend eines Behandlungsversuchs {iber 3 Mo-
nate bessern. Fiir COPD-Patienten dieser Schweregrade konnte
in einer Studie auch eine Reduktion von Exazerbationen durch
den Einsatz inhalativer Steroide gezeigt werden (Evidenzgrad B,
[91]).

Klare Dosis-Wirkungsbeziehungen sind fiir inhalative Glukokor-
tikoide bei COPD nicht bekannt. Bei Langzeitanwendung héherer
Dosierungen ist gehduft mit Mundsoor zu rechnen und auch mit
einer Abnahme der Knochendichte [92].

Systemische Glukokortikoide
Eine Langzeit-Therapie mit oralen Glukokortikoiden wird bei der
COPD nicht empfohlen (Evidenzgrad A) [127,128].

Wegen der gelegentlich schwerwiegenden unerwiinschten Wir-
kungen darf die Indikation nur dann gestellt werden, wenn posi-
tive Effekte eindeutig dokumentiert sind. Es handelt sich in die-
sen Fdllen um Patienten mit einer Asthma-Komponente. Beson-
ders zu beachten ist die Steroidmyopathie, die schon bei relativ
geringen Tagesdosen (< 10 mg Prednisolondquivalent) auftreten
und die Entwicklung einer respiratorischen Insuffizienz begiins-
tigen kann [128,129]. Dosisabhdngig ist mit einer erh6hten Leta-
litdt zu rechnen [130].

Kombination aus langwirksamen Beta-2-Sympathomimetika
und Glukokortikoiden

Kombinationsprdparate aus Salmeterol/Fluticason und Formote-
rol/Budesonid sind erst seit kurzer Zeit in der Therapie der ob-
struktiven Lungenkrankheiten verfiigbar. Ihr Stellenwert in der
Langzeit-Therapie der COPD kann gegenwdrtig nicht mit hinrei-
chender Validitdt beurteilt werden. Zu beriicksichtigen ist, dass
nur ein geringer Teil der COPD-Patienten von einer Langzeitbe-
handlung mit inhalativen Glukokortikoiden profitiert. Falls beide
Einzelsubstanzen bei einem Patienten mit COPD indiziert sind,
ist der Einsatz des Kombinationspraparates gegeniiber dem Ein-
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satz der einzelnen Substanzen mit zwei Inhalatoren wegen der
einfacheren Handhabung vorteilhaft.

Mukopharmaka

Die Indikation zum Einsatz von Mukopharmaka zur besseren Se-
kretelimination sollte kritisch gestellt werden und sich an dem
subjektiven Therapieerfolg orientieren. N-Acetylcystein, Ambro-
xol, Cineol und Myrthol kénnen bei einigen Patienten mit visko-
sem Sekret hilfreich sein (Evidenzgrad D).

Nach mehreren kontrollierten Studien [131-139] sowie Meta-
Analysen [140- 142] findet sich bei prophylaktischer Gabe in Ta-
gesdosen von 400-1200mg Acetylcystein eine Reduktion
(20-25%) akuter Exazerbationen wdhrend der Wintermonate.
Eine Reduktion von Exazerbationen und Beschwerden wurde
auch fiir die 6-monatige orale Gabe von 75 mg Ambroxol bei Pa-
tienten mit COPD beschrieben [143]. Mukopharmaka kénnen so-
mit bei Patienten mit COPD und gehduft auftretenden Exazerba-
tionen prophylaktisch in den Herbst- und Wintermonaten einge-
setzt werden (Evidenzgrad B). Falls nach einjahriger Therapie
keine Reduktion der Exazerbationshdufigkeit feststellbar ist,
sollte das Mukopharmakon abgesetzt werden.

Eine Steigerung der Expektoration ldsst sich durch die Inhalation
von Beta-2-Sympathomimetika (ggf. in Kombination mit physio-
logischer oder hypertoner Kochsalzlésung) und durch Theophyl-
lin erzielen. Eine erhohte Fliissigkeitszufuhr fordert die Expekto-
ration nur bei dehydrierten Patienten. Die Empfehlung groRSer
Trinkmengen ist nicht gerechtfertigt. Sie kann der Dekompensa-
tion eines chronischen Cor pulmonale bzw. einer bereits beste-
henden Odemneigung Vorschub leisten (Evidenzgrad D).

Immunmodulatoren

Nach einer kiirzlich publizierten doppelblind-plazebokontrol-
lierten, randomisierten Studie fiihrte die Gabe eines Immunmo-
dulators (lyophilisierter normierter Bakterienextrakt) bei COPD-
Patienten, nicht zu einer Abnahme der Haufigkeit von Exazerba-
tionen, aber von deren Schweregrad und damit auch zu einer Re-
duktion der exazerbationsbedingten Krankenhausaufenthalte
[144]. Da weitere Studien mit dhnlich gutem Design, vergleich-
bar grofSen Patientenzahlen und Dokumentation von Langzeit-
verldufen zum Einsatz von Modulatoren des Immunsystems bei
COPD-Patienten fehlen, kann gegenwartig die regelmdRige An-
wendung von Immunmodulatoren nicht generell empfohlen
werden [145].

Antitussiva

Husten kann Patienten mit COPD stark beeintrachtigen. Bei zu-
nehmendem nicht produktiven Husten sind Antibiotika nicht in-
diziert. Patienten mit hustenbedingter Stérung der Nachtruhe
profitieren von der abendlichen Gabe ausreichend hoch dosierter
Antitussiva (z.B. 60 mg Codein, 20 mg Paracodein). Die potenziell
atemdepressive Wirkung mancher Antitussiva ist bei Patienten
mit respiratorischer Globalinsuffizienz zu beachten. Gegebenen-
falls kann die Hustenddmpfung mit codeinfreien Antitussiva
(z.B. Clobutinol, Noscapin) erfolgen.

Wegen des protektiven Effektes eines erhaltenen Hustenreflexes
[146] - besonders wichtig bei Hyperkapnie - kann die regelma-
Rige Einnahme von Antitussiva bei Patienten mit stabiler COPD

nicht empfohlen werden. Ihr Einsatz sollte auf maximal 3 Wo-
chen beschrdnkt bleiben (Evidenzgrad D). Insbesondere sollten
bei Zunahme des Hustens im Rahmen von schweren Exazerba-
tionen der COPD deren Ursachen behandelt und Codein bzw.
Narkotika vermieden werden, um eine Atemdepression und die
hiermit verbundene Verschlechterung der Hyperkapnie zu ver-
meiden.

Atemstimulanzien

Die in fritheren Zeiten hdufiger gebrauchlichen Atemstimulan-
zien Doxapram und Almitrin sollten angesichts nachgewiesener
unerwiinschter Effekte bei stabiler COPD nicht eingesetzt wer-
den (Evidenzgrad B) [147 - 149].

Analgetika (Morphin)

Der Einsatz von Morphin kann bei schwerer Dyspnoe zur Linde-
rung beitragen. Wegen bedeutsamer, unerwiinschter Effekte
(u.a. Atemdepression) sollte der Einsatz auf wenige, besonders
beeintrdchtigte Patienten mit schwerer Atemnot und Hyperven-
tilation beschrankt und unter stationdren Bedingungen eingelei-
tet werden ([150-155], Evidenzgrad C).

Weitere Therapieoptionen

In Anbetracht unzureichender Daten kann der Einsatz von Anti-
leukotrienen, Nedocromil, DNCG sowie homdopathischen Thera-
pieverfahren gegenwadrtig nicht empfohlen werden.

Substitutionstherapie bei Alpha-1-Protease-Inhibitor-Mangel
Patienten mit angeborenem Alpha-1-Protease-Inhibitor(Alpha-
1-PI)-Mangel entwickeln hdufig, insbesondere bei chronischem
Tabakkonsum, frithzeitig ein Lungenemphysem. Die Substitution
des fehlenden Glykoproteins kann das bestehende Ungleichge-
wicht von Proteasen und Antiproteasen ausgleichen. Haupteffekt
der Substitution ist eine Verlangsamung der Emphysemprogre-
dienz, erkennbar an einer geringeren jdhrlichen Abnahme der
FEV, [156-158].

Eine Substitutionsbehandlung, z. B. mit wochentlicher i. v. Appli-
kation von Prolastin HS in einer Dosis von 60 mg/kg Korperge-
wicht, kommt unter Beriicksichtigung der begrenzten Wirkung
und der hohen Therapiekosten nur bei Patienten mit homozygo-
tem Alpha-1-PI-Mangel (< 35% des Normwertes), mittelgradiger
Funktionseinschrankung (30% S <FEV,;<65% S) und ausgeprag-
ter jahrlicher Reduktion der FEV; (A FEV,/Jahr>50ml) in Be-
tracht (Evidenzgrad B).

Bei Patienten mit schwerem Alpha-1-PI-Mangel und schwerer
Funktionseinschrankung (FEV,<30% des Sollwertes) kann hin-
gegen die Substitutionstherapie nicht generell empfohlen wer-
den. Ein dekompensiertes Cor pulmonale ist eine Kontraindika-
tion fiir diese Substitutionstherapie. Bei Patienten mit schwerem
Alpha-1-PI-Mangel und normaler Lungenfunktion sowie jahrli-
chem Abfall der FEV; von weniger als 50 ml ist die Substitutions-
therapie ebenfalls nicht erforderlich. Bei den Patienten unter
Substitution sollten die Alpha-1-PI-Serumspiegel vor der ndchs-
ten Infusion iiber 35% des Normwertes liegen.

Unabhdngig von einer Substitutionstherapie ist fiir alle Patienten
mit Alpha-1-PI-Mangel eine strikte Nikotinkarenz zu fordern.
Eine Substitutionstherapie bei Rauchern ist angesichts der Inak-

Worth H et al. Leitlinie Deutsche Atemwegsliga... Pneumologie 2002; 56: 704-738

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



tivierung des Alpha-1-PI durch Zigarettenrauchen nicht zu
rechtfertigen. EiweiBunvertraglichkeiten sowie ein kompletter
IgA-Mangel sind Kontraindikationen der Substitutionstherapie.

Behandlung der Osteoporose

Bei Patienten mit COPD kann sich im Krankheitsverlauf eine aus-
gepragte Osteoporose entwickeln, die durch Immobilitdt, man-
gelnde Erndhrung und die langfristige Einnahme systemischer
Glukokortikoide begiinstigt wird [159].

Zur Prophylaxe dienen eine kalziumreiche Erndhrung bzw. die
Gabe von 500- 1000 mg Kalzium und 500- 1000 Einheiten Vita-
min Dy tiglich, bei Frauen in der Postmenopause ferner Ostroge-
ne. Giinstig ist regelmdRige korperliche Bewegung. Immobilen
Patienten ist ein isometrisches Ubungsprogramm (Osteoporose-
Training) zu empfehlen (Evidenzgrad D). Bei gefihrdeten Perso-
nen kann eine Risikoabschdatzung und Therapiekontrolle mittels
Osteodensitometrie erfolgen. In der Therapie der glukokortikoid-
induzierten Osteoporose ist der Einsatz auch von Bisphosphona-
ten erwdgenswert [160]. Kontrollierte und randomisierte Studi-
en fiir den Einsatz von Kalzium, Vitamin D, Ostrogenen und
Bisphosphonaten fiir COPD-Patienten liegen nicht vor.

Nicht medikamentose Therapie

Erndhrung

Ubergewicht und Untergewicht beeinflussen Symptomatik und
Prognose von Patienten mit COPD. Die meisten Erndhrungsemp-
fehlungen basieren auf kleinen randomisierten Studien. Etwa
25% der Patienten mit mittelgradiger und schwerer COPD zeigen
eine Reduktion des Bodymass-Indexes und der fettfreien Masse
[161-164]. Auch bei normalgewichtigen Patienten kann die fett-
freie Masse erniedrigt sein [162]. Die Untererndhrung wird bei
Patienten mit schwerer COPD haufig angetroffen und kann die
Prognose, unabhdngig vom Ausmalf$ der Obstruktion, beeintrach-
tigen [163,165-167]. Das Untergewicht korreliert bei COPD-Pa-
tienten mit Muskelschwache [161], eingeschrankter Belastbar-
keit [168] und verminderter Lebensqualitdt [169]. In einer pro-
spektiven Untersuchung konnten bei der Mehrzahl der unterge-
wichtigen Patienten mittels einer hochkalorischen Nahrungszu-
fuhr innerhalb von 8 Wochen eine Gewichtszunahme und auch
eine Besserung der Prognose erreicht werden [170]. Die mittels
Kostaufbau mogliche Gewichtskorrektur untergewichtiger Pa-
tienten kann zu einer Besserung der Symptome fiihren.

Beziiglich der Selektionskriterien der von einer Erndhrungsthe-
rapie profitierenden Patienten, der Auswirkungen einer entspre-
chenden, das Gewicht steigernden Kost auf Morbiditiat und Le-
bensqualitit, der optimalen Zusammensetzung der Nahrung so-
wie beziiglich Kosten und Nutzen einer oralen Zusatzerndhrung
ist die Datenlage noch unzureichend.

Sollten die Patienten infolge Atemnot zu geringe Nahrungsmen-
gen aufnehmen, sind kleine, hdufige Mahlzeiten zu empfehlen.
Falls notwendig, sollte das Gebiss saniert werden.

Bei Verlust an Muskelkraft infolge Untergewicht kann die Atem-
muskelkraft durch gesteigerte Kalorienzufuhr bei einem Teil der
Patienten gebessert werden [171 - 173]. Meist reicht die alleinige

Zufuhr von Kalorien nicht aus, sie sollte durch korperliches Trai-
ning bzw. Training der Atemmuskeln ergdnzt werden. Diesbe-
ziiglich liegen jedoch keine Studien an groRRen Patientenzahlen
VOr.

Bei iibergewichtigen Patienten fiihrt eine Gewichtsreduktion zu
einer Abnahme des Energiebedarfs bei kdrperlicher Belastung
und damit zu einer leichteren Bewdltigung der im Alltag anfal-
lenden korperlichen Aktivitdten. Didten zur Gewichtsreduktion
kénnen mit einer Beschrankung der tdglichen Kalorienaufnahme
auf 1200 bis 1500 Kalorien erfolgreich durchgefiihrt werden.

Der Zusatz von Vitaminen oder Mineralstoffen ist bei ausgewo-
gener Erndhrung nicht erforderlich.

Patientenschulung

Der Stellenwert der Patientenschulung im Management der
COPD ist bisher nicht hinreichend durch randomisierte kontrol-
lierte Studien belegt. In den meisten Untersuchungen war die Pa-
tientenschulung eine Komponente eines pneumologischen Re-
habilitationsprogramms neben korperlichem Training [177].
Nach den vorliegenden Untersuchungen fiihrt die Patienten-
schulung allein nicht zu einer Besserung der korperlichen Belast-
barkeit [174,175], wahrend eine Besserung der Lebensqualitdt
beobachtet wurde. Die Patientenschulung kann bei COPD-Pa-
tienten die Effizienz der Selbstmedikation mit kurzwirksamen
Beta-2-Sympathomimetika steigern [176].

In einer prospektiven, randomisierten, kontrollierten Studie mit
einem ambulanten strukturierten Schulungsprogramm fiir Pa-
tienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis konnte gezeigt
werden, dass zumindest bei Patienten mit leicht- und mittelgra-
diger COPD im Vergleich zur Kontrollgruppe die Inhalationstech-
nik gebessert, die Selbstkontrolle der Erkrankung gesteigert so-
wie die Zahl akuter Exazerbationen reduziert werden kénnen
[178] (Evidenzgrad B).

Zu den wesentlichen Inhalten der Patientenschulung gehoren fiir
die Risikogruppe Informationen iiber Risikofaktoren und deren
Reduktion bzw. Elimination, insbesondere die Raucherentwo6h-
nung.

Fiir die Schweregrade I und II sind das Monitoring von Sympto-
men, die schweregradadaptierte Selbstmedikation, die Vorbeu-
gung und Behandlung von Exazerbationen und Bronchialinfek-
ten neben korrekter Inhalationstechnik und Wissensvermittlung
iiber die COPD sowie atemerleichternde Stellungen wichtige
Lehrinhalte.

Fiir den Schweregrad Il kommen Informationen tiber Komplika-
tionen, die apparative Therapie mittels Langzeitsauerstoffbe-
handlung bzw. intermittierende Selbstbeatmung als zusatzliche
Lerninhalte in Betracht.

Die Patientenschulung fiir COPD-Patienten sollte die individuel-
len Belange des Patienten und seine Umgebung beriicksichtigen.

Die Raucherentwohnung kann wahrend einer pneumologischen
Rehabilitation in ein multimodales Schulungsprogramm integ-
riert werden, in ambulanten Programmen sollte sie wegen ihres
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erheblichen Zeitaufwandes separat von anderen Schulungspro-
grammelementen durchgefiihrt werden, um die positiven Effek-
te der Gruppeninteraktion nicht durch eine zu lang terminierte
Schulung mit der Schwierigkeit des Einhaltens gemeinsamer Ter-
mine aller Schulungsteilnehmer zu gefdhrden.

Physiotherapie

Die physiotherapeutische Atemtherapie wird bei COPD-Patien-
ten zur Senkung der Atemarbeit, zum gezielten Einsatz der
Atemmuskulatur, zur Verbesserung der Sekretelimination und
der Thoraxbeweglichkeit und damit zur Verbesserung des Gas-
austausches eingesetzt (Evidenzgrad C). Randomisierte kontrol-
lierte Studien zum Stellenwert der Physiotherapie in der Behand-
lung der COPD fehlen.

Mittels Relaxations- und Atemtechniken kann die Atemnot ge-
lindert werden [179]. Atemerleichternde Korperstellungen, z.B.
der Kutschersitz, reduzieren erhohte Atemwegswiderstinde
durch das Anheben der Atemmittellage zum Inspirium, unter-
stiitzen die Funktion der Atemhilfsmuskulatur und entlasten
den Thorax vom Gewicht des Schultergiirtels. Therapeutische
Korperstellungen, z.B. Dehnlagen, Wdrmeapplikation und ma-
nuelle Techniken kénnen zur Okonomisierung der Atemarbeit
beitragen.

Mittels exspiratorisch wirksamer Stenosen, z.B. der dosierten
Lippenbremse, kann der exspiratorische Kollaps bei tracheo-
bronchialer Instabilitit durch eine intrabronchiale Druckerho-
hung vermindert oder vermieden werden. Atemtechniken mit
deutlichen atemsynchronen Bronchialkaliberschwankungen
und variierenden exspiratorischen Fliissen mit und ohne exspi-
ratorische Stenosen, z.B. die modifizierte autogene Drainage,
stellen eine Moglichkeit der Sekretelimination dar. Auch bieten
sich Lagerungen mit Drehungen des Thorax zur Mobilisierung
von Sekret unter Nutzung der Schwerkraft an. Die Lagerungs-
drainage kann in Kombination mit Atemtechniken sowie mit Vi-
brationen und Kompressionen des Thorax wdhrend der Exspira-
tion zu einer besseren Sekretelimination fithren. Die Lagerungs-
drainage sollte bei Patienten mit Sekretretention und Sputum-
mengen von mehr als 30 ml pro Tag eingesetzt werden [179].
Hierbei ist zu berticksichtigen, dass die Messung der Sputumpro-
duktion schwierig ist. Bei geringeren Sputummengen liegen kei-
ne Belege dafiir vor, dass die Lagerungsdrainage bei akuten Exa-
zerbationen [180] oder bei unkomplizierten Pneumonien [181]
hilfreich ist.

Die Perkussion des Thorax wird wegen der hohen notwendigen
Perkussionsfrequenz seltener als in fritheren Jahren eingesetzt
[182].

Eine Atemtechnik, bei der die Atmung vertieft und nachfolgend
bei offener Glottis forciert ausgeatmet wird, so genanntes Huf-
fing, ist in der Lage, Sekret aus den Bronchien zu entfernen. Ein
Halt am Ende der Inspiration fiir etwa 2 -3 Sekunden erhdht die
kollaterale Ventilation [183].

Hilfsmittel zur Sekretelimination

Randomisierte, kontrollierte Studien zum Stellenwert von Hilfs-
mitteln mit und ohne Oszillationen zur Sekretelimination liegen
nicht vor. Handliche Gerdte (VRP1-Flutter, RC-Cornet-Pari-PEP-

System, PEP-Maske), mit deren Hilfe ein positiver exspiratori-
scher Druck (PEP) aufgebaut wird, sind auf der einen Seite in
der Lage, Bronchialverschliisse durch Instabilitdt der Bronchial-
wand zu verhindern oder zumindest zu verringern, auf der ande-
ren Seite durch den Uberdruck und die nachfolgende Erweite-
rung der Bronchien Sekret von den Bronchialwanden zu l6sen,
das mittels Huffing aus dem Bronchialbaum entfernt werden
kann. Die Effektivitdt der Flutter ist nicht nur bei Bronchiektasie
und Mukoviszidose, sondern auch bei der COPD in Studien mit
geringer Teilnehmerzahl belegt [184,185] (Evidenzgrad C).

Das RC-Cornet hat gegeniiber dem VRP1 den Vorteil, dass es von
der Schwerkraft unabhdngig ist und somit in jeder Kérperlage
benutzt werden kann. Der Patient kann die fiir ihn giinstigste Po-
sition selbst ermitteln und einstellen [186]. Nachteilig sind die
rasche Alterung des Schlauchmaterials und die gegeniiber der
Flutter schwierigere Wartung. Zeitsparend ldsst sich die Anwen-
dung dieser Hilfsmittel mit Inhalationen, Drainagelagerungen
und weiteren physiotherapeutischen Techniken kombinieren.

Pneumologische Rehabilitation

Hauptziele der Rehabilitation sind die Linderung der physischen
und psychischen Beeintrdchtigung des Patienten, die Steigerung
der Lebensqualitit mit Wiederherstellung der bestmdglichen
Leistungsfdhigkeit sowie die Férderung der sozialen Reintegra-
tion. Um diese Ziele zu erreichen, bedarf es eines interdiszipli-
niren Ansatzes unter Einbeziehung von Arzten, Psychologen,
Physiotherapeuten und Erndhrungsberatern.

Neben einer Optimierung der Pharmakotherapie sind weitere In-
halte der Rehabilitation, insbesondere korperliches Training, Pa-
tientenschulung, Physiotherapie, Erndhrungsberatung, soziale
Betreuung sowie psychosoziale Diagnostik, Beratung und Thera-
pie. Mit Hilfe umfassender RehabilitationsmaBnahmen kdnnen
auch Auswirkungen der COPD auf die Psyche, etwa eine Depres-
sion, behandelt und die soziale Reintegration geférdert werden
(Abb. 3).

Eine Friihrehabilitation beim Schweregrad I zur Aufrechterhal-
tung der korperlichen und psychischen Leistungsfahigkeit sowie
der beruflichen Aktivitédt erscheint auch zur Verhinderung einer
raschen Progression sinnvoll, wenn Aspekte der Prdvention, ins-
besondere die Raucherentw6hnung, eingeschlossen werden.

Dekonditionierung
von Herz[Kreislauf|
Muskulatur v

ﬁ| korperliche Schonung

korperliche
Leistungsfahigkeity

sinkende Lebensqualitdt
soziale Isolation

Abb.3 Auswirkungen der COPD auf korperliche Belastbarkeit, Le-
bensqualitdt und Psyche.
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Effekte der pneumologischen Rehabilitation bei Patienten

mit COPD

Die gesicherten Erfolge der Rehabilitation sind in Tab. 8 zusam-
mengefasst. Hierbei wurden umfassende interdisziplindre Reha-
bilitationsprogramme und deren Analysen beriicksichtigt
[187-189]. Auswirkungen der pulmonalen Rehabilitation auf
die Prognose der COPD konnten bisher nicht gesichert werden
[190-192].

Tab.8 Gesicherte positive Effekte der pneumologischen Rehabili-
tation [187-189]

Nutzen Evidenzgrad

gesteigerte kérperliche Leistungsfdhigkeit

Abnahme der Atemnot

Steigerung der Lebensqualitdt

Abnahme von COPD assoziierter Angst und Depression

©® > > > >

Verbesserung von Kraft und Ausdauer der Armmuskeln
bei gezieltem Training

w

Verbesserung der Leistungsfdhigkeit der Atemmuskeln
bei speziellem Training der Atemmuskeln, insbesondere
in Kombination mit allgemeinem kérperlichen Training

Besserung von psychischen Stérungen C
Forderung durch psychosoziale Intervention

Auswahl der Patienten

Wesentlich fiir den Erfolg der pneumologischen Rehabilitation
ist der motivierte Patient. Sinnvoll sind Rehabilitationsprogram-
me fiir COPD-Patienten der Schweregrade I-1II, auch fiir Rau-
cher, insbesondere dann, wenn sie an Entwéhnungsprogrammen
teilnehmen.

ErfahrungsgemaRk nehmen Raucher seltener als Nichtraucher das
komplette Angebot eines pulmonalen Rehabilitationspro-
gramms in Anspruch [193].

Organisation der pneumologischen Rehabilitation

In enger Abstimmung zwischen Patient, Hausarzt und Pneumo-
logen kann eine effektive ambulante Rehabilitation wohnortnah,
z.B. nach Akutbehandlungen, durchgefiihrt oder einer stationa-
ren Rehabilitation sowohl vor- als auch nachgeschaltet werden.

Ein flichendeckendes Angebot der ambulanten pneumologi-
schen Rehabilitation fiir COPD-Patienten liegt in Deutschland
nicht vor.

Voraussetzung fiir die Einleitung einer stationdren Rehabilita-
tionsmafnahme sind ein Antrag des Patienten sowie ein Attest
des behandelnden Arztes. Die stationdre Rehabilitation wird
nach Abstimmung zwischen Patient, Hausarzt, Pneumologen
und Akutklinik oder Lungenfachklinik eingeleitet. Sie ist insbe-
sondere bei unzureichender Besserung nach ambulanter Be-
handlung, vor und nach Durchfiihrung einer ambulanten Reha-
bilitation oder nach einer Krankenhausbehandlung als An-
schlussrehabilitation zu erwdgen. Zur Aufrechterhaltung dauer-
hafter Effekte konnen stationdre Rehabilitationen, die in
Deutschland die grofSte Gewdhr fiir eine multimodale, vollstdn-
dige Rehabilitation bieten, auch wiederholt werden.

Auch zur Aufrechterhaltung der Effekte umfassender stationdrer
Rehabilitationsprogramme ist eine nachgeschaltete, ambulante
wohnortnahe Rehabilitation mit Teilkomponenten wie etwa der
Bewegungstherapie im Rahmen ambulanter Lungensportgrup-
pen, verbunden mit Elementen der Patientenschulung, sinnvoll
[194,195] (Evidenzgrad D). Positive Effekte bei COPD-Patienten
sind sowohl fiir stationdre (Evidenzgrad A) als auch fiir ambulan-
te (Evidenzgrad A) Rehabilitationsprogramme dokumentiert
[196-200].

Komponenten der pneumologischen Rehabilitation

Die Inhalte der pulmonalen Rehabilitation variieren in Abhan-
gigkeit von den bei ambulanten bzw. stationdren Programmen
vorhandenen Moglichkeiten. Hauptinhalte einer intensiven Re-
habilitation sind korperliches Training, Schulung, Physiotherapie
und Erndhrungsberatung.

Korperliches Training

Positive Effekte werden insbesondere bei Trainingsprogrammen
mit einer Dauer von 4-10 Wochen und einer hohen Trainingsin-
tensitdt nahe der anaeroben Schwelle erzielt [200]. Wesentlich
ist die Fortsetzung der Bewegungstherapie nach Beendigung in-
tensiver stationdrer Rehabilitationsprogramme im ambulanten
Bereich, etwa durch Heimtraining (Treppensteigen, Gehtraining)
in Verbindung mit der Teilnahme an ambulanten Lungensport-
gruppen. Das Trainingsprogramm sowie die Uberwachung des
korperlichen Trainings bei COPD-Patienten sollten in Abhdngig-
keit vom Schweregrad der Erkrankung gesteuert werden [199].

Eine Bewegungstherapie mit symptomlimitiertem Gehen iiber
mindestens 20 Minuten am Tage kann als einfache, von organisa-
torischen Voraussetzungen unabhdngige Moglichkeit eines Trai-
nings empfohlen werden (Evidenzgrad D).

Isolierte Programme zum Training der Arm- oder Beinmuskula-
tur kénnen bei Patienten, die ein allgemeines korperliches Trai-
ning wegen erheblicher Begleitkrankheiten nicht durchfiihren
konnen, hilfreich sein [200,201]. Mit derartigen Trainingspro-
grammen isolierter Muskelgruppen kann deren Kraft verbessert
werden. Es liegen jedoch keine Belege dafiir vor, dass ein Kraft-
training der Arme zu einer verbesserten allgemeinen Belastbar-
keit oder einer hoheren Lebensqualitdt fiihrt [201]. Ein isoliertes
Training der Inspirationsmuskeln durch Atmung iiber Wider-
stinde unter Kontrolle der Atemstromstarke kann zu einer Stei-
gerung von Atemmuskelkraft, Ausdauer und der allgemeinen
Leistungsfdhigkeit fiihren ([202], Evidenzgrad B).

Neuere Untersuchungen zeigen, dass die Besserung der korperli-
chen Belastbarkeit und des Gesundheitszustandes nach einer
einzigen RehabilitationsmaRnahme tiber mehr als ein Jahr auf-
recht erhalten werden kann [199,203,204].

Voraussetzung ist die hdusliche oder wohnortnahe Fortsetzung
des korperlichen Trainings (Evidenzgrad B). Um dies zu gewdhr-
leisten, ist ein wohnortnahes ambulantes Rehabilitationsange-
bot, verbunden mit hiauslichem Training, z.B. im Rahmen ambu-
lanter Lungensportgruppen, sinnvoll [200].

Worth H et al. Leitlinie Deutsche Atemwegsliga... Pneumologie 2002; 56: 704-738

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



Kosten und Nutzen der pneumologischen Rehabilitation
Exakte Aussagen zur Kosten-Nutzen-Relation pulmonaler Reha-
bilitationsprogramme bei COPD-Patienten kénnen nicht ge-
macht werden. Einige Untersuchungen zeigen, dass die Teilnah-
me an pulmonalen Rehabilitationsprogrammen zu Kostener-
sparnis durch eine geringere Zahl von Hospitalisationen fiihrte
[205].

Langzeit-Sauerstofftherapie (LOT)

Die Langzeitbehandlung mit Sauerstoff ist bei Patienten mit
chronischer Hypoxdmie im Stadium III der COPD nach den inter-
nationalen Empfehlungen [2-7] sowie den Leitlinien zur Lang-
zeit-Sauerstoff-Therapie der DGP [206] indiziert (Evidenzgrad
A).

Primdre Ziele sind eine Anhebung des arteriellen Sauerstoffparti-
aldrucks auf Werte iiber 60 mm Hg, die eine addquate Sauerstoff-
versorgung des Gewebes ermoglicht sowie eine Entlastung der
Atemmuskulatur durch einen bei Sauerstoffzufuhr verminderten
Bedarf an Ventilation. Die Langzeitsauerstofftherapie (LOT) fiihrt
zu einer Verbesserung der Prognose bei Patienten mit chroni-
scher respiratorischer Insuffizienz infolge COPD bei Anwendung
iber 16 - 24 Stunden pro Tag [207,208] (Evidenzgrad A).

Weitere Effekte sind eine Verringerung der Progression der pul-
monalen Hypertonie bei COPD [209] sowie positive Auswirkun-
gen auf Hamatokrit, Belastbarkeit [210], Atemmechanik und
neuropsychologische Parameter [211]. Die Aufrechterhaltung
von Kraft und Funktion der Muskulatur kann durch die Sauer-
stoffgabe bei korperlicher Belastung fiir Patienten mit Belas-
tungshypoxdmie gefordert werden. Die positiven Effekte der
LOT sind umso ausgepragter, je linger die tiagliche Sauerstoffin-
sufflation appliziert wird (Evidenzgrad A).

Bei Patienten mit schwerer respiratorischer Insuffizienz ist die

Indikation fiir die Langzeit-Sauerstofftherapie gegeben, wenn in

der stabilen Phase der Erkrankung nach Optimierung der Phar-

makotherapie folgende Entscheidungskriterien erfiillt sind:

1. Pa0, <55 mmHg mit und ohne Hyperkapnie.

2. Pa0,-Werte zwischen 56 mm Hg und 60 mm Hg bei Nachweis
einer pulmonalen Hypertonie, peripheren Odemen als Hin-
weis auf eine Herzinsuffizienz oder Polyglobulie (Himatokrit
>55%).

Die Entscheidung zur LOT kann anhand der am Tage gemessenen
Pa0,-Werte gefdllt werden. In die Entscheidung sollten auch
Messungen wdhrend des Treppensteigens oder eines Gehtestes
einflieBen, da die Sauerstofftherapie zur Erleichterung der
schweren Dyspnoe bei korperlicher Belastung im Fall einer
dann auftretenden Hypoxdmie hilfreich ist und {iber tragbare
Systeme mit Einstellung hoherer O,-Flussraten unter Belastung
genutzt werden kann.

Ein begrenzter Anstieg des PaCO, auf <60-70 mmHg unter In-
halation von Sauerstoff ist keine Kontraindikation gegen die
Langzeit-Sauerstofftherapie, sofern die Werte nicht stetig anstei-
gen. Primdr hyperkapnische Patienten zeigen sogar bessere Ef-
fekte unter der Langzeit-Sauerstoff-Therapie beziiglich Redukti-
on von Morbiditdt und Mortalitdt als chronisch hypoxdmische
Patienten ohne Hyperkapnie [206] (Evidenzgrad A).

Vorschldge zur Auswahl der Sauerstoffapplikationssysteme
(Konzentrator, Fliissigsauerstoff, Sauerstoffdruckflasche) sowie
die Modalitidten der Verordnung sind den Leitlinien zur Langzeit-
Sauerstoff-Therapie [206] zu entnehmen, ebenso Angaben zur
Auswahl geeigneter Patienten und Hinweise fiir die Durchfiih-
rung von Verlaufskontrollen.

Von den verfiigbaren Systemen hat sich der Sauerstoff-Konzen-
trator gegeniiber Sauerstoff-Flaschen und Fliissigsauerstoff-Sys-
temen als preisgiinstigstes System erwiesen [211-213]. Unter
Beriicksichtigung der Stromkosten und der fallenden Preise fiir
Fliissigsauerstoff-Systeme sind Anderungen der Preisrelationen
in Zukunft zu erwarten.

Bei der Verordnung muss die vom Arzt getroffene Wahl des Ap-
plikationssystems - O,-Konzentrator fiir wenig bewegliche Pa-
tienten, Fliissigsauerstoffsysteme fiir Patienten mit guter Mobili-
tdt - gegeniiber dem Kostentrager begriindet werden. Die Lang-
zeitnutzung durch die Patienten ist zu {iberpriifen.

Heimbeatmung

Bei Patienten mit COPD ist die Atemmuskulatur durch die Erhé-

hung der Atemarbeit schon bei Ruheatmung vermehrt bean-

sprucht infolge:

- einer Atemwegsobstruktion

- einer erhohten Ventilation zur Kompensation der emphysem-
bedingten Gasaustauschstérung

- ungiinstiger geometrischer Verhdltnisse fiir die Kraftentfal-
tung der Atemmuskeln (Zwerchfelltiefstand)

Dem erhohten Bedarf an Leistung der Atemmuskeln steht eine
Verminderung ihrer Leistungsfihigkeit infolge Lungeniiberbla-
hung, einer kortisonbedingten Muskeldystrophie [128,129] und
bei kachektischen Patienten infolge einer verminderten Energie-
zufuhr [214] gegeniiber.

Fiihrt die chronische Uberlastung der Atemmuskulatur zur
Atemmuskelermiidung, so ist die Heimbeatmung zu erwdgen.
Bei chronischer ventilatorischer Insuffizienz wird die Indikation
zur intermittierenden nichtinvasiven Beatmung als Heimbeat-
mung dann gestellt, wenn alle konservativen Behandlungsmog-
lichkeiten ausgeschopft sind und der Patient weiterhin hyper-
kapnisch ist [215].

Bei arterieller Hypoxdmie mit leichter Hyperkapnie (paCO,
<50mmHg) wird zundchst eine Langzeitsauerstofftherapie
durchgefiihrt, die {iber eine Abnahme des Atemminutenvolu-
mens die Atemmuskulatur entlastet. Bei fortbestehender schwe-
rer Symptomatik, insbesondere Ruhedyspnoe, massiv einge-
schrdankter Belastbarkeit, Konzentrationsstérungen und Beein-
trachtigung der Vigilanz und PaCO,-Werten iiber 50 mm Hg trotz
der bisher durchgefiihrten Therapie sollte auf die intermittieren-
de Selbstbeatmung zuriickgegriffen werden (Evidenzgrad D). Die
Beatmung sollte nichtinvasiv tiber Nasen- oder Mund-Nasen-
Masken erfolgen.

Die Einleitung der nichtinvasiven Beatmung sowie die Einstel-
lung finden in entsprechend spezialisierten Krankenhausabtei-
lungen statt.
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Zur moglichst kompletten Entlastung der iiberlasteten Atem-
muskulatur wird eine kontrollierte Beatmung vorgezogen, wobei
unter Beatmung normale bis leicht erniedrigte PaCO,-Werte an-
zustreben sind. Teilentlastende Beatmungsformen haben den
Vorteil der hdufig besseren Akzeptanz bzw. leichteren Adapta-
tion. Sie fithren aber nur zu einer inkompletten Entlastung der
Atemmuskulatur und damit nur zu einem geringen Erholungsef-
fekt. Sie kdnnen nur in leichteren Fillen angewandt werden.

Die Beatmungsdauer, die in der Regel bei 8 - 14 Stunden pro Tag
liegt, muss individuell nach Symptomatik, arteriellen Blutgasen
und Inspirationsdriicken ermittelt werden. Anzustreben ist ein
nahezu normaler PaCO, bei Spontanatmung, der bei guten Erho-
lungseffekten der Atemmuskeln erreicht wird. Empfehlenswert
ist eine ndchtliche Beatmung, damit am Tage moglichst viel beat-
mungsfreie Zeit verfiigbar ist.

Die Ergebnisse der Heimbeatmung bei COPD weisen eine gegen-
tiber neuromuskuldren Erkrankungen, Skoliose bzw. posttuber-
kulésen Syndromen relativ schlechte Prognose mit einer 5-Jah-
resletalitdt von etwa 50-60% auf [216]. Zusammen mit der
Langzeit-0,-Therapie kann die nichtinvasive Beatmung zu einer
deutlichen Besserung der arteriellen Blutgase am Tage, der Effi-
zienz des Nachtschlafs und der Lebensqualitat fiihren [217] (Evi-
denzgrad B). Aufgrund der vorliegenden Daten kann die nichtin-
vasive Beatmung fiir den Einsatz bei Patienten mit chronischer
ventilatorischer Insuffizienz infolge COPD noch nicht generell
empfohlen werden. Bei Subgruppen von Patienten, insbesondere
bei Patienten mit ausgepragter Hyperkapnie am Tage, sollte sie
zum Einsatz kommen [218].

Operative Therapieverfahren

Bullektomie

Bei groRRen Bullae, die mehr als !/; eines Lungenfliigels einneh-
men und das benachbarte Gewebe komprimieren, kann die Bull-
ektomie zu einer Besserung der Lungenfunktion und Abnahme
der Dyspnoe fiihren [219] (Evidenzgrad B). Gelegentlich kann
die Indikation auch bei Himoptysen oder rezidivierenden Infek-
tionen gestellt werden.

Vor der Entscheidung zur Bullektomie sollten eine Bronchosko-
pie, ein Computertomogramm des Thorax (HR-CT), Lungenfunk-
tionstests unter Einschluss der arteriellen Blutgase, die Messung
der CO-Diffusionskapazitit, die Bestimmung der funktionellen
Residualkapazitat mittels Helium-Methode und ein Perfusions-
szintigramm der Lunge durchgefiihrt werden.

Gute Ergebnisse des chirurgischen Eingriffs sind bei normaler
oder nur gering reduzierter Diffusionskapazitdt und dem Fehlen
einer signifikanten Hypoxdmie zu erwarten [220].

Die Bullektomie kann, im Rahmen einer videoassistierten oder
offenen Thorakotomie, bei beidseitigen Bullae mittels Sternoto-
mie erfolgen. Bei schwerem, generalisiertem Lungenemphysem
ist dieser Eingriff nicht indiziert.

Lungenvolumenreduktion

Das auf Brantigan [221] zuriickgehende, von Cooper [222] wei-
terentwickelte Konzept der operativen Lungenvolumenreduk-
tion (LVR) beim fortgeschrittenen Lungenemphysem beinhaltet

die Resektion von 20-30% des Lungengewebes in stark emphy-
sematds verdnderten Lungenarealen mit dem Ziel, die Lungen-
tiberbldhung zu reduzieren, die Dyspnoe zu lindern und die Lun-
genfunktion zu bessern [223]. Vor Abschluss laufender Studien
zur Priifung von Effektivitdt, Prognose und Kosten-Nutzen-Rela-
tion ist die LVR gegenwartig noch als experimentelle palliative
chirurgische MaBnahme zu betrachten [224]. Der Erfolg der LVR
hdngt insbesondere von der Anwendung strikter Ein- und Aus-
schlusskriterien, der Einhaltung eines optimierten pra- und post-
operativen Rehabilitationsprogramms und der Auswahl des ge-
eigneten Operationsverfahrens ab.

Wichtigste Einschlusskriterien [223,224] sind:

1. schweres Lungenemphysem ohne Hinweise auf eitrige Bron-
chitis oder Bronchiektasen

2. heterogene Destruktion des Lungengewebes mit Zielzonen
moglichst in den Oberlappen und weitgehend normalem Ge-
webe in der Umgebung

3. schwere Lungeniiberblihung mit Zwerchfelltiefstand und re-
duziertem Wirkungsgrad der Atempumpe.

Ein Verzicht auf Tabakrauchen seit mindestens 3 Monaten und
ein FEV;-Wert < 1,21 bzw. zwischen 20 und 40% des Sollwertes
sind zu fordern.

Ausschlusskriterien sind:

1. CO-Diffusionskapazitdt <20% des Sollwertes ([225], Evidenz-
grad A)

2. FEV, <20% des Sollwertes

3. persistierende respiratorische Globalinsuffizienz (PaCO,
>50 mmHg)

4. pulmonale Hypertonie mit Mitteldruckwerten >35mmHg
unter Ruhebedingungen

5. homogene Verteilung des Emphysems im HR-CT

6. homozygoter Alpha-1-PI-Mangel [226]

7. schwere Schddigung durch die Einnahme von Glukokortiko-
iden

8. bedeutsame Komorbiditt, z.B. koronare Herzkrankheit bzw.
schwere linksventrikuldre Funktionsstorung, Krebsleiden

Eine Ausnahme von dieser Regel bildet lediglich das periphere
Bronchialkarzinom in einer ausgedehnten Zielzone.

Perfusionsszintigramm und HR-CT sind zur Zeit die aussagekraf-
tigsten Methoden, um den Schweregrad und die Verteilung des
Lungenemphysems sowie die Zielzonen der LVR prdoperativ ver-
ldsslich zu beurteilen [227].

Ziel der prdoperativen Rehabilitation ist die Ausschopfung aller
medikamentdsen und nicht medikamentésen Therapieoptionen,
um nur diejenigen Patienten zu operieren, die nach Therapieop-
timierung nicht ausreichend gebessert (z.B. 6-Minuten-Gehstre-
cke <500 m) oder zu stark limitiert (z.B. 6-Minuten-Gehstrecke
<150 m, Atemfrequenz in Ruhe >20/min) sind [223].

Die besten funktionellen Ergebnisse werden mit der bilateralen
Lungenvolumenreduktion tiber eine Sternotomie oder bilaterale
Thorakotomie bzw. mittels beidseitiger videoassistierter Thora-
kotomie (VATC) erzielt [222,223,228 -231].
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Im Vergleich zu einer optimierten konservativen Therapie fiihrt
die LVR bei geeigneter Indikationsstellung zu einer Besserung
der FEV,, der Gehstrecke und der Lebensqualitdt (Evidenzgrad
B) [223]. Die funktionellen Ergebnisse in der Frithphase nach ein-
seitiger LVR sind deutlich ungiinstiger als bei den bilateralen Ver-
fahren. Eine einseitige LVR kann dann indiziert sein, wenn das
Lungenemphysem im Wesentlichen einen Lungenfliigel betrifft,
falls dieser ausgedehnte Zielzonen aufweist und exspiratorisch
eine Mediastinalverlagerung zur Gegenseite stattfindet, wobei
der kontralaterale Lungenfliigel weitgehend intakt ist.

Griinde fiir ungiinstige Verldufe sind insbesondere das diffuse
Emphysem, iiberwiegend basale Zielzonen, beispielsweise beim
Alpha-1-PI-Mangelemphysem [226], postoperative Komplika-
tion wie Pneumonie und Pneumothorax, ferner rezidivierende
Atemwegsinfekte und fortgesetztes Zigarettenrauchen. Nach er-
folgter LVR ist bei progredienter Verschlechterung der Lungen-
funktion eine Lungentransplantation moglich (Evidenzgrad B)
[232].

Lungentransplantation

Fiir Patienten mit schwerem Lungenemphysem steht als Ultima
Ratio die Lungentransplantation (LTx) zur Verfiigung. Dabei
muss zwischen der einseitigen (SLT = single lung transplanta-
tion) und beidseitigen LTx (BLT: bilateral lung transplantation)
unterschieden werden.

Die einseitige Transplantation kommt nur fiir Patienten mit
COPD infrage, bei denen sich keine Bronchiektasen finden [233].
Bei geeigneter Auswahl der Patienten konnen primar die Lebens-
qualitdt und Belastbarkeit, nicht jedoch die statistische Lebens-
erwartung der Patienten verbessert werden [234-237]. Die
mittlere 3-Jahres-Uberlebensrate liegt bei etwa 60% [235-237].

Funktionsanalytische Einschlusskriterien [238] fiir eine Lungen-
transplantation sind eine FEV,; <20-25% des Sollwertes, ein ar-
terieller Sauerstoffpartialdruck in Ruhe bei Raumluftatmung
<55 mmHg, eine persistierende Hyperkapnie mit PaCO,-Werten
>55mmHg, eine rasche Verschlechterung der FEV; und eine
Hdufung schwerer Exazerbationen sowie von Hospitalisationen
mit rascher Verschlechterung der Lebensqualitdt.

Ausschlusskriterien [238] sind ein Alter von mehr als 65 Jahren,
schwere Funktionsstérungen anderer Organe, eine stark einge-
schriankte Kreatinin-Clearance von <50 mg/ml/min, HIV-Infek-
tion, maligne Tumoren, der Nachweis von Hbs-Antigen bzw. ei-
ner Hepatitis-C mit histologisch nachgewiesener Lebererkran-
kung.

Zu den relativen Kontraindikationen gehéren ein schlechter Er-
ndhrungszustand mit einem BMI < 18 kg/m?, Systemerkrankun-
gen, etwa Kollagenosen, eine symptomatische Osteoporose,
schwere Kyphoskoliosen, Suchterkrankungen, erhebliche psy-
chosoziale Probleme bzw. die Beatmungspflichtigkeit des Pa-
tienten.

Beim Lungenemphysem wird die Entscheidung zur ein- oder
beidseitigen LTx meist anhand der Verfiigbarkeit von Donorlun-
gen und individueller Kriterien des transplantierenden Zentrums
getroffen. Die einseitige LTx ist schneller und generell einfacher

durchfiihrbar und mit einer geringeren perioperativen Kompli-
kationsrate verbunden und daher fiir dltere Patienten oder Hoch-
risikopatienten von Vorteil.

Andererseits kann die fortschreitende Uberblihung der verblie-
benen Emphysemlunge die Funktion des Transplantates hoch-
gradig beeintrachtigen, insbesondere wenn Transplantatkompli-
kationen auftreten.

Die beidseitige LTx kommt daher vor allem bei ausgedehnten
bullésen Lungenverdanderungen oder gleichzeitig nachzuweisen-
den Bronchiektasen oder chronischer Besiedlung der Atemwege
mit Problemkeimen in Betracht [239].

Limitiert wird die Lungentransplantation durch die geringe Zahl
infrage kommender Spender. Eine immunsuppressive Therapie
ist wdhrend oder direkt nach dem chirurgischen Eingriff einzu-
leiten und lebenslang fortzusetzen.

Die LVR kann bei Patienten mit schwerem Lungenemphysem als
lebensrettende therapeutische Intervention wahrend der Warte-
zeit auf die LTx (Bridging) genutzt werden [230] oder den Funk-
tionszustand von schwer eingeschrankten Patienten verbessern,
bei denen es nach einseitiger LTx zu einer fortschreitenden Uber-
bldhung der nativen Lunge gekommen ist [241,243].

Management akuter Exazerbationen

Leitsdtze

1. Akute Verschlechterungen des Befindens mit Zunahme von
Husten, Auswurf und/oder Atemnot im Rahmen einer Exazer-
bation bediirfen einer zusdtzlichen medikamentdsen Thera-
pie. Hauptursachen sind Bronchialinfekte (Evidenzgrad B).

2. Medikamente der Wahl (Evidenzgrad A) sind inhalative Bron-
chodilatatoren, insbesondere Beta-2-Agonisten und/oder An-
ticholinergika und systemisch applizierte Glukokortikoide,
ferner Theophyllin.

3. COPD-Patienten mit Exazerbationen und den klinischen Zei-
chen eines bakteriellen Atemwegsinfektes konnen von einer
Behandlung mit Antibiotika profitieren ([244], Evidenzgrad
B).

4. Bei Patienten mit akuter respiratorischer Partialinsuffizienz
ist die Sauerstoffgabe indiziert, bei respiratorischer Insuffi-
zienz mit Hyperkapnie im Rahmen der akuten Exazerbation
der Einsatz der nichtinvasiven Beatmung mit positivem Druck
(NIPPV) (Evidenzgrad A).

Akute Verschlechterungen treten bei COPD-Patienten hdufig auf
[245-247]. Uber die Prognose akuter Exazerbationen in Abhin-
gigkeit vom Schweregrad liegen unterschiedliche Daten vor.
Wadhrend ca. 50% der meist leichten Exazerbationen ohne drztli-
chen Kontakt von den betroffenen Patienten selbst bewadltigt
werden [37], liegt die Krankenhaussterblichkeit von COPD-Pa-
tienten mit schweren Exazerbationen zwischen 3% und 10%
[248-252]. Noch schlechter ist die Prognose bei Aufnahme auf
die Intensivstation. Die Sterblichkeit erreicht etwa 40% inner-
halb eines Jahres [249-252] und bei Patienten mit einem Alter
von mehr als 65 Jahren sogar bis zu 59% [252].
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Die Exazerbation kann als akute Verschlechterung der COPD de-
finiert werden, die eine Anderung des Managements notwendig
macht. Haufigste Ursachen der Exazerbationen sind virale und/
oder bakterielle Atemwegsinfektionen [253 - 255].

Differenzialdiagnostisch abzugrenzen sind Pneumonien, Herzin-
suffizienz, Pneumothorax, Pleuraergiisse, Lungenembolie, Ar-
rhythmien oder ein Thoraxtrauma.

Diagnostik

Leitsymptom der akuten Exazerbation ist zunehmende Atemnot,
hdufig vergesellschaftet mit vermehrtem Husten, Zunahme von
Menge und Viskositat des Sputums und/oder gelb-griiner Verfar-
bung des Auswurfs, Engegefiihl im Brustraum und gelegentlich
Fieber. Unspezifische Zeichen wie Bewusstseinstriibung bis hin
zum Koma, Schlafstérungen, leichtere Ermiidbarkeit und De-
pressionen konnen hinzutreten.

Fiir eine schwere akute Exazerbation sprechen eine neu aufge-
tretene oder progrediente zentrale Zyanose, periphere Odeme,
der Einsatz der sogenannten ,Atemhilfsmuskulatur* bei der In-
spiration sowie eine himodynamische Instabilitdt. Fiir die Ein-
schdtzung der Gefihrdung des Patienten durch die Exazerbation
wesentlich sind Kenntnisse {iber den Zustand des Patienten vor
der Exazerbation, iiber Hdaufigkeit und Schweregrad friiher
durchgemachter Exazerbationen, iiber die bisherige Therapie
und die Komorbiditdt. Wichtigstes diagnostisches Verfahren ist
die arterielle Blutgasanalyse, die eine Einschdtzung des Schwere-
grades und der Dauer der respiratorischen Insuffizienz sowie an-
hand des zusdtzlich bestimmten Sdure-Basen-Haushaltes auch
der Gefihrdung des Patienten erlaubt. Eine respiratorische Insuf-
fizienz liegt bei einem arteriellen Sauerstoffpartialdruck von we-
niger als 60 mmHg bzw. einer 0,-Sdttigung von weniger als 90%
bei Atmung von Raumluft vor. Im Falle einer respiratorischen
Globalinsuffizienz bei Sauerstoffpartialdriicken von < 50 mm Hg,
CO,-Partialdriicken > 70 mmHg und pH-Werten < 7,30 muss von
einer lebensbedrohlichen Situation mit der Notwendigkeit einer
intensivmedizinischen Behandlung ausgegangen werden [256].

KenngroRen der ventilatorischen Lungenfunktion sind im Rah-
men einer akuten Exazerbation insbesondere bei dlteren Patien-
ten haufig nicht korrekt zu bestimmen.

Anhaltspunkte fiir eine schwere Exazerbation bieten Peak-Flow-
Werte unter 100 1/min und eine FEV; <11 [257 -259]. Wichtiger
als die Absolutwerte sind akute Verschlechterungen wesentli-
cher KenngrofRen der Atemwegsobstruktion.

Zur Labordiagnostik gehoren: BSG, BB, CRP, Elektrolyte, Kreatinin
und Blutzucker.

Eine Gramfarbung des Sputums sowie eine Kultur kénnen insbe-
sondere der Identifizierung des relevanten Erregers dienen und
eine gezielte antibiotische Therapie ermdglichen.

In unkomplizierten Fdllen mit leichter Obstruktion, kurzer
Anamnese und < 3 Exazerbationen pro Jahr ist eine mikrobiologi-
sche Sputumdiagnostik entbehrlich. Hdufigste bakterielle Erre-
ger von Exazerbationen sind S. pneumoniae, H. influenzae und
B. catarrhalis.

Zur differenzialdiagnostischen Abkldrung akuter Atemnot sind
eine Rontgenaufnahme der Thoraxorgane, méglichst in 2 Ebe-
nen, sowie ein EKG sinnvoll. Bei Verdacht auf eine Lungenarte-
rienembolie kdnnen je nach Schweregrad und den lokalen Mog-
lichkeiten das Spiral-CT, die Ventilations-Perfusions-Szintigra-
phie, die Echokardiographie, eine Angiographie bzw. der D-Di-
mer-Test herangezogen werden.

Ldsst sich bei einer Exazerbation der Verdacht auf eine Lungen-
embolie nicht ausrdumen, sollte der Patient sowohl beziiglich
seiner Exazerbation als auch der vermuteten Lungenembolie be-
handelt werden.

In Abhdngigkeit vom Schweregrad der Grunderkrankung, den
Folgen der akuten Exazerbation und der Komorbiditit kommen
sowohl eine ambulante als auch eine stationdre Behandlung in
Betracht. Kriterien fiir die Krankenhauseinweisung sowie fiir die
Aufnahme auf die Intensivstation sind Tab. 9 zu entnehmen. Re-
spiratorische Azidose, eine notwendige Beatmung und eine be-
deutsame Komorbiditdt sind Prddiktoren einer ungiinstigen
Prognose [248].

Tab.9 Kriterien zur stationdren und intensivmedizinischen
Behandlung bei COPD-Exazerbationen

stationdre Behandlung Aufnahme auf die Intensivstation

schwere Atemnot - schwere Atemnot mit fehlendem An-
sprechen auf die initiale Notfalltherapie

schlechter Allgemeinzustand - komatoser Zustand

rasche Progression - persistierende arterielle Hypoxamie

der Symptomatik (PaO, <50 mmHg) trotz O,-Gabe und/

oder schwere oder progrediente Hyper-
kapnie (paCO,>70 mmHg) und/oder
schwere/zunehmende respiratorische
Azidose (pH < 7,30) trotz nichtinvasiver
Beatmung mit positivem Druck (NIPPV)

Bewusstseinstriibung

Auftreten/Zunahme von
Odemen undj/oder einer
zentralen Zyanose

Schweregrad Ill

fehlendes Ansprechen auf die
initiale Therapie

unklare Diagnose

neu aufgetretene Arrhythmien
bedeutsame Komorbiditdt
héheres Lebensalter

unzureichende héusliche
Betreuung

Therapie der Exazerbation

Das Management der akuten Exazerbationen (Abb.4) sollte in
Abhdngigkeit vom Schweregrad der Exazerbation und der Beein-
trachtigung des Patienten ambulant oder stationdr durchgefiihrt
werden. Tab.10 enthdlt eine Zuordnung der medikamentdsen
und apparativen Therapieoptionen zu drei anhand klinischer Kri-
terien festgelegter Schweregrade der Exazerbation.
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Ambulantes Management der Exazerbation der COPD

Exazerbation: Zunahme von Atemnot
und/oder Husten und/oder Auswurf

!

Vorbestehend: FEV1<30% S .
schwere Atemnot, hohes Alter, Ja
rasche Verschlechterung,
Komorbiditat?

nein

1

A\

(‘ambulant )3
4

Therapie intensivieren:
Bronchodilatatoren®,
systemische Steroide

L 5 j 6
Sputumverfarbung? = Antibiotika

Abb.4 Ambulantes Management der
Exazerbation der COPD.
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Tab.10 Schweregradorientierte Behandlung der Exazerbation

der COPD
Schweregrad Kennzeichen Therapie
schwergradig ~ Bewusstseinstriibung + Ther.: Komplikationen £
Tachykardie/-pnoe NIV £ O, + Theophyllin
Zyanose (neu/progredient)
Odeme
mittelgradig ~ Atemnot T/Husten T evtl. + Theophyllin
+ Verschlechterung der + system. Steroide
Lungenfunktion
leichtgradig ~ leichte subj. Verschlechte-  Anticholinergika u/o Beta-
rung = Verschlechterung der 2-Sympathomimetika
Lungenfunktion
alle Nikotinverzicht
Schweregrade Antibiotika bei purulentem
Sputum
Therapie der Komorbiditat

Die leichtgradige Exazerbation ist durch eine leichte subjektive
Beeintrdchtigung mit oder ohne leichte Verschlechterung der
Lungenfunktion mit einer Abnahme der FEV; von maximal 20%
des Ausgangswertes vor Beginn der Exazerbation gekennzeich-
net. Patienten mit leichtgradiger Exazerbation kénnen ambulant
behandelt werden. Als medikament&se Therapieoptionen stehen
in erster Linie Beta-2-Sympathomimetika und/oder Anticholin-
ergika zur Verfiigung, wobei fiir die langwirksamen Substanzen
beider Medikamentengruppen noch keine Evidenz fiir den The-
rapieeinsatz zur Bewidltigung der Exazerbation vorliegt.

Die mittelgradige Exazerbation ist durch eine stdrkere Ver-
schlechterung des Befindens mit zunehmender Atemnot und/
oder Husten gekennzeichnet sowie durch eine messbare Ein-
schrankung der Lungenfunktion.

Zusatzlich zu Anticholinergika und/oder Beta-2-Sympathomi-
metika konnen systemische Steroide (Evidenzgrad A) und bei
fehlender Besserung auch Theophyllin eingesetzt werden. Auch
die mittelgradige Exazerbation kann iiberwiegend ambulant be-
handelt werden.

Kennzeichen der schweren Exazerbation sind das Auftreten von
Odemen, eine neu aufgetretene oder progrediente Zyanose, Be-
wusstseinstriibungen bis zu komatésen Zustinden sowie das
Auftreten von Tachykardien, Arrhythmien und Tachypnoe. Die
schwere Exazerbation sollte stationdr behandelt werden. Als
Therapieoptionen stehen neben Anticholinergika, Beta-2-Sym-
pathomimetika, systemischen Steroiden und Theophyllin die Be-
handlung mit Sauerstoff, die nichtinvasive Beatmung sowie die
Therapie der Komplikationen zur Verfiigung.

Die Therapie aller Schweregrade sollte den Verzicht auf Tabak-
konsum, den Einsatz von Antibiotika bei purulentem Sputum
und die Behandlung der Komorbiditat einschlief3en.

Medikamentdse Therapie

Bronchodilatatoren

Kurzwirksame Beta-2-Sympathomimetika (initial 100-200 g
eines Dosier-Aerosols bzw. Pulverinhalators) sind die bevorzug-
ten Bronchodilatatoren in der Therapie der akuten Exazerbation
der COPD [2,3,5] (Evidenzgrad A). Bei unzureichender Besserung
kénnen zusatzlich Anticholinergika héher dosiert verabreicht
werden mit initial 250-500 g, z.B. iber Vernebler, schlief8lich
Theophyllin i.v. mit einer Initialdosis von 200 mg oder einer kon-
tinuierlichen Infusion mit 0,5 mg/kg/Stunde. Der Stellenwert der
Theophyllintherapie ist umstritten [260-264]. Einige Studien
zeigen eine Verschlechterung des Gasaustausches und der arte-
riellen Hypoxdmie bei Besserung von Obstruktion und Lungen-
iiberbldhung [261,262]. Um unerwiinschte Effekte des Theophyl-
lins zu vermeiden, sind die Theophyllin-Serumspiegel engma-
schig zu kontrollieren [263,264].
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Antibiotika

Antibiotika sind nur bei Exazerbationen infolge eines bakteriel-
len Atemwegsinfektes wirksam. Bakterielle Exazerbationen sind
neben einer Zunahme von Dyspnoe, Husten und Sputummenge
durch das Auftreten eines purulenten Sputums [244,253] cha-
rakterisiert. Fiir die kalkulierte Antibiose eines purulenten
Schubs der Bronchitis kommen in Abhdngigkeit von der lokalen
Resistenzlage in erster Linie Aminopenicilline (ggf. plus Beta-
lactamase-Inhibitoren), Oralcephalosporine oder Makrolide in
Betracht [58]. In unkomplizierten Fillen kénnen auch Tetrazykli-
ne eingesetzt werden [58]. Bei fehlendem Ansprechen kann auch
der Einsatz von Fluorchinolonen der Gruppe IV oder von Ketoli-
den erwogen werden.

Der Effekt der Therapie kann anhand der Entfirbung des Spu-
tums kontrolliert werden. Die Dauer der Antibiotikatherapie ei-
ner akuten bakteriellen Exazerbation liegt in der Regel bei 5-10
Tagen. Bei Misserfolg der Behandlung ist die Medikation abzu-
setzen und nach einer Behandlungspause von 2 -3 Tagen eine
mikrobiologische Diagnostik durchzufiihren.

Bei jahrlich mehrfach rezidivierenden Exazerbationen ist insbe-
sondere bei Patienten mit Schweregrad Il hdaufiger mit Problem-
keimen - Pseudomonas und gramnegative Enterobakterien - zu
rechnen. Die kalkulierte antibiotische Therapie sollte diese Kei-
me primadr beriicksichtigen [265], in schweren Fallen intravenos
eingeleitet und ggf. als Sequenztherapie oral iiber insgesamt
etwa 10 Tage fortgesetzt werden.

Zur Wahl stehen Cephalosporine der Gruppen 3 A oder 3 B, Acyl-
aminopenicillin/Betalactamasehemmer, Fluorchinolone der
Gruppen 2 oder 3 oder Carbapeneme [266].

Glukokortikoide

Glukokortikoide kénnen oral oder intravends zusdtzlich zur
Gabe von Bronchodilatatoren eingesetzt werden, insbesondere
bei einer Einschrankung der FEV,; <50% des Sollwertes im Rah-
men einer Exazerbation. Sie verkiirzen die Genesungszeit und
fiilhren zu einer rascheren Besserung der Lungenfunktion
[267 -269], (Evidenzgrad A). Eine Dosis von 20-40 mg Predniso-
londquivalent iiber 10- 14 Tage wird empfohlen (Evidenzgrad C
[267,268]). Eine lingere Behandlungsdauer fiihrt nicht zu einer
hoheren Effizienz, erh6ht aber das Risiko von unerwiinschten Ef-
fekten [269].

Falls im Rahmen der ambulanten Therapie eine Wiederherstel-
lung des Ausgangszustandes vor der Exazerbation nicht gelingt
bzw. die Exazerbation progredient verlduft oder weitere Maf3-
nahmen wie 0,-Gabe bzw. eine nicht invasive Beatmung erfor-
derlich werden, ist eine stationdre Einweisung notwendig, die
primdr dann erfolgen sollte, wenn die Kriterien in Tab. 9 erfiillt
sind.

Zusiitzliche MafSnahmen bei der Behandlung

akuter Exazerbationen im Krankenhaus

Im Krankenhaus wird der Schweregrad der Exazerbation anhand
der Symptome, der arteriellen Blutgase und des Rontgenbildes
der Thoraxorgane bestimmt. Zusdtzlich miissen die Suche nach
den Ursachen der Exazerbation und die Diagnostik etwaiger Be-

gleitkrankheiten unter Einschluss von EKG-Registrierung und
Laborstatus rasch erfolgen.

Bei respiratorischer Insuffizienz ist die Sauerstoffgabe tiber eine
Nasensonde bzw. Atemmaske sofort einzuleiten (Abb.5). Falls die
in Tab. 9 genannten Kriterien zutreffen, sollte der Patient auf die
Intensivstation verlegt werden.

Ziel der Sauerstofftherapie ist eine addquate Oxygenierung mit
arteriellen pO,-Werten von mehr als 60 mmHg bzw. einer
0,-Sdttigung von mehr als 90%. Eine Kontrolle zur Beurteilung
des Erfolges und zur Uberpriifung einer unter 0,-Gabe auftreten-
den CO,-Retention kann bereits nach 20 Minuten durchgefiihrt
werden und sollte im Verlauf tiberpriift werden.

Unter stationdren Bedingungen mit Kontrolle der Herzfrequenz
konnen kurzwirksame Beta-2-Sympathomimetika hoher dosiert
und auch intravends appliziert werden, bei fehlender Besserung
mit Anticholinergika und ggf. auch mit Theophyllin kombiniert
werden.

Diuretika sind bei peripheren Odemen und erhéhtem Jugular-
venendruck indiziert. Fiir die Initialtherapie ist die Gabe von
40 mg Furosemid i.v. empfehlenswert. Die Fliissigkeitsbilanz ist
sorgfaltig zu (iberwachen. Eine leicht zu trinkende orale Zusatz-
erndhrung oder gegebenenfalls auch eine intravendse Kalorien-
zufuhr konnen notwendig werden, wenn der Patient infolge aus-
geprdgter Atemnot keine Nahrung zu sich nimmt. Eine Alternati-
ve bietet die Erndhrung iiber eine Magensonde. Bei immobilisier-
ten Patienten, bei Patienten mit Polyglobulie, Dehydratation, bei
Zeichen der chronisch vendsen Insuffizienz und/oder thrombo-
embolischen Erkrankungen sollte eine Heparinisierung erfolgen,
wobei niedermolekulare wie Standardheparine einsetzbar sind.

Die Bedeutung der Physiotherapie bei Patienten mit akuter Exa-
zerbation unter Krankenhausbedingungen ist nicht eindeutig ge-
klart [270]. Bei groRen Sputummengen und lobdren Atelektasen
sind Lagerungsdrainagen empfehlenswert. Die Sekretelimina-
tion kann durch Warmeapplikation sowie den Einsatz von Hilfs-
mitteln mit und ohne Oszillationen und nachfolgendem Huffing,
gef. Absaugen, unterstiitzt werden.

Beatmung

Mit Hilfe einer nichtinvasiven oder invasiven Beatmung kdnnen
die im Rahmen schwerer Exazerbation hdufig {iberlastete und
daher krafterschopfende Atemmuskulatur [271,272] bis zur Be-
seitigung der Ursache der Exazerbation entlastet und hierdurch
Morbiditdt und Mortalitdt reduziert werden. Bei akuten Exazer-
bationen der COPD kann die Beatmung invasiv iiber eine orotra-
cheale Intubation im Sinne einer konventionellen invasiven Be-
atmung erfolgen oder nichtinvasiv iiber eine Gesichts- oder Na-
senmaske.

Nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck (NIPPV)

Die nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck wurde bei aku-
ter respiratorischer Insuffizienz von COPD-Patienten in den letz-
ten Jahren in zahlreichen unkontrollierten und 5 randomisierten
kontrollierten Untersuchungen gepriift [273 -277]. Die NIPPV
fiihrte zu einer Reduktion der respiratorischen Azidose, einem
Abfall des PaCO, sowie einer Abnahme der Atemnot in den ers-
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Stationdre Therapie der Exazerbation der COPD

Exazerbierte COPD 0

Intensivierte medikamentdse Behandlung
mit Bronchodilatatoren und systemischen
SteroidentAntibiotika

L 2
Blutgasanalyse
4

Abb.5 Stationare Therapie der
Exazerbation der COPD.
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ten 2 -4 Stunden nach Beginn der Therapie sowie auch zu einer
Senkung der Mortalitdt [273 - 275]. Eine Intubation mit invasiver
Beatmung konnte hdufig verhindert werden und wurde in nur
15-20% der Falle notwendig [276 -278].

Die Ein- und Ausschlusskriterien fiir die NIPPV sind in Tab.11
dargestellt.

Wenn die in Tab.11 genannten Ausschlusskriterien zutreffen,
sollte die Indikation zu einer invasiven Beatmung gestellt wer-
den (Tab.12).

Invasive Beatmung

Der Nutzen der invasiven Beatmung bei COPD-Patienten im End-
stadium ist Gegenstand zahlreicher Diskussionen. Patienten
ohne wesentliche Komorbiditdt, mit potenzieller Reversibilitat
der Ursache der akuten Exazerbation (Infektion) sowie relativ
mobile Patienten profitieren am hdufigsten von einer derartigen
Therapie. An Komplikationen sind die ventilatorassoziierte
Pneumonie, ein Barotrauma und Entwéhnungsprobleme zu nen-
nen. Bei COPD-Patienten mit invasiver Beatmung ist mit einer
deutlichen Verldngerung des Aufenthaltes auf der Intensivsta-
tion zu rechnen. Die Hospitalsterblichkeit der maschinell beat-
meten Patienten liegt etwa bei 17-30%.

Bei der Entscheidung zur invasiven Beatmung ist der haufig zu-
vor festgelegte Wille des Patienten {iber eine derartige Therapie-
mafnahme zu beriicksichtigen.

Tab.11 Ein- und Ausschlusskriterien fiir die nichtinvasive Beat-
mung (NIPPV) bei COPD-Patienten mit respiratorischer In-

suffizienz
Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
- schwere Atemnot mit - Atemstillstand

Einsatz der ,Atembhilfs-
Muskulatur® und paradoxer
abdominaler Atmung

- Azidose (pH<7,35) - Herz-Kreislauf-Instabilitat (Herzinfarkt,

und Hyperkapnie (mit kardiogener Schock, Hypotonie, schwere
PaCO,>50 mmHg) Arrhythmie)
- Atemfrequenz > 25/min - Bewusstseinstriibung (Somnolenz —

Koma)
- fehlende Kooperation des Patienten

- erhohte Gefahr von Regurgitation und
Aspiration (Schluckstérung, lleus, Gl-
Blutung, kiirzliche OP im Bereich von
Gesicht, Speiseréhre und Oberbauch,
Gesichtstrauma, Fehlbildungen im Naso-
pharynx)

- viskdses Sekret, groRe Sputummenge

Im Vergleich zur invasiven pressure support ventilation verkiirzt
die nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck (NIPPV) die
Entwéhnungszeit, reduziert den Aufenthalt auf der Intensivsta-
tion, fithrt zu einer Reduktion der Hiufigkeit nosokomialer
Pneumonien und verbessert die Prognose wahrend eines Beob-
achtungszeitraums von 60 Tagen ([278], Evidenzgrad A).
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Tab.12 Kriterien zur Intubation und invasiven Beatmung bei ven-
tilatorischer Insuffizienz infolge exazerbierter COPD

Hauptkriterien Nebenkriterien
- Atemstillstand - Atemfrequenz >35/min, hoher
als bei der Aufnahme
- Atempausen mit Bewusstseinsver- - pH <7,30 und Abfall wahrend
lust oder Schnappatmung der Uberwachung

- psychomotorische Agitation mit der - Pa0, <40 mmHg trotz O,-Gabe

Notwendigkeit zur Sedierung und NIPPV
- Herzfrequenz < 50/min - progrediente Bewusstseins-
triibung

— hdmodynamische Instabilitdt mit
RR-syst. <70 mmHg

Intubation bei Vorliegen eines Hauptkriteriums

\

d

nach 1-stiindiger Therapie unter Einschluss der NIPPV: Intubation bei
Vorliegen von 2 Nebenkriterien. Treten Nebenkriterien beim Aussetzen der
NIPPV auf, kann diese weitergefiihrt werden.

Management nach der akuten Exazerbation im Krankenhaus
Die Krankenhausverweildauer fiir eine Exazerbation von COPD-
Patienten muss individuell festgelegt werden. Mogliche Entlas-
sungskriterien sind:

- die Fahigkeit des Patienten, auf ebener Strecke zu gehen,
wenn dies vor der Exazerbation moglich war; ferner zu essen
und zu schlafen ohne haufige Unterbrechungen infolge Dys-
pnoe.

- Stabilitat der Symptomatik und der arteriellen Blutgase tiber
mindestens 24 Stunden.

- die Reduktion der bedarfsorientiert eingesetzten inhalativen
kurzwirksamen Beta-2-Sympathomimetika auf weniger als
6 x am Tage.

Vor der Entlassung sollten der Patient und/oder seine Angehori-
gen den Einsatz der fiir die Erkrankung notwendigen Medikation
kennen, die Inhalationstechniken beherrschen und gegebenen-
falls tiber die weitere Durchfiihrung der Langzeit-Sauerstoffthe-
rapie und/oder NIPPV-Therapie informiert sein. AuBerdem ist zu
priifen, ob der Patient einer Friihrehabilitation im Krankenhaus
oder einer stationdr durchgefiihrten Anschlussrehabilitation zu-
zuleiten ist, um erneuten Exazerbationen mit kostspieligen
Krankenhausaufenthalten vorzubeugen.

Die weitere Versorgung muss in Zusammenarbeit mit dem Pa-
tienten, seinen Angehorigen, dem Hausarzt und dem Pneumolo-
gen gesichert sein. 4-6 Wochen nach der Entlassung sollte eine
Uberpriifung des Gesundheitszustandes mit Messung der Lun-
genfunktion, Kontrolle der Inhalationstechnik und der Kenntnis-
se {iber die notwendige Behandlung erfolgen.

AufSerdem sollte die Meidung von Risikofaktoren, insbesondere
der Verzicht des Nikotinkonsums, die Notwendigkeit einer Lang-
zeit-Sauerstofftherapie und/oder einer Heimbeatmung {iber-
priift werden.

Der Patient muss eine korrekte Inhalationstechnik beherrschen
sowie die Fahigkeit zur Erkennung einer Exazerbation [279,280]
und zur Einleitung von Selbsthilfemanahmen (Patientenschu-
lung, Rehabilitation) erwerben.

Exazerbationsprophylaxe

Exazerbationen treten bevorzugt im Winter auf. Der Haufigkeits-
gipfel liegt in den ersten 2 - 3 Monaten eines Jahres. In dieser Zeit
sind Krankenhauseinweisungen wegen einer akuten Exazerba-
tion bis zu 6-mal hdufiger als in den Sommermonaten. Mit fort-
schreitendem Schweregrad der COPD nehmen das Exazerba-
tionsrisiko und die Haufigkeit der stationdren Behandlungen zu.
Prddiktoren fiir ein erhohtes Hospitalisierungsrisiko sind die
chronische Mukushypersekretion, die chronische respiratorische
Globalinsuffizienz, das chronische Cor pulmonale sowie ein ho-
hes Lebensalter in Verbindung mit Multimorbiditat [248]. Ange-
sichts der gesteigerten Morbiditdt, der geminderten Lebensqua-
litdt und des erhohten Mortalitdtsrisikos ist - auch aus 6konomi-
schen Griinden - die Pravention der akuten Exazerbation ein
wichtiges medizinisches Ziel.

Empfohlene MaSnahmen zur Exazerbationsprophylaxe sind:

1. Raucherentwohnung (Evidenzgrad A)

2. Meidung von inhalativen Noxen (Arbeitsplatz, Hobby) und
Kilte

3. Schutzimpfungen (Influenza, Evidenzgrad A; Pneumokokken,
Evidenzgrad D)

4. Inhalative Anticholinergika ([110,111,281], Evidenzgrad A)

5. Mukopharmaka/Antioxidantien (N-Acetylcystein, Ambroxol,
Evidenzgrad B)

6. Inhalative Glukokortikoide ([91], Evidenzgrad B)

7. Langwirksame Beta-2-Sympathomimetika ([282], Evidenz-
grad B)

8. Patientenschulung (Evidenzgrad B)

Von dem Riickgang der Bronchitisexazerbationen profitierten
vor allem Patienten mit hoher Exazerbationsrate (2 bis 4 und
mehr Exazerbationen wahrend des Winterhalbjahres).

Gemeinsamkeiten und Unterschiede der Leitlinie
im Vergleich zu den Empfehlungen der GOLD-Initiative

Die vorliegende Leitlinie betont in Ubereinstimmung mit der
GOLD-Publikation [2] den evidenzbasierten hohen Stellenwert
der Spirometrie in der Diagnostik der COPD.

Da in Deutschland bei den niedergelassenen Pneumologen sowie
in den pneumologisch orientierten Fachabteilungen und Klini-
ken die Ganzkorperplethysmographie, die Bestimmung der CO-
Diffusionskapazitit und die arterielle Blutgasanalyse in Ruhe
und unter Belastung verfiigbar sind, wurden diese Verfahren in
die Diagnostik der COPD integriert (Abb. 2). Mittels der ganzkor-
perplethysmographisch ermittelten KenngréRen des Atemwegs-
widerstandes (Raw) und der FRC bzw. des ITGV, die weitgehend
mitarbeitsunabhdngig ermittelt werden kénnen, ist eine weiter-
filhrende Differenzierung von Obstruktion und Uberblihung
moglich, die zur Abklarung der Atemnot wie auch zur Differen-
zierung zwischen COPD und Asthma hilfreich ist.

Der fiir die Therapie bedeutsamen Differenzierung von Patienten
mit iiberwiegendem Lungenemphysem bzw. iiberwiegender
chronisch obstruktiver Bronchitis innerhalb der Diagnose COPD
dient die zusitzliche Bestimmung der CO-Diffusionskapazitdt
(Abb. 2). Fiir die wichtige Differenzierung zwischen Asthma und
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COPD werden in der vorliegenden Leitlinie nicht nur Reversibili-
tatstests mit Bronchodilatatoren, sondern bei Unklarheiten auch
mit Glukokortikoiden empfohlen.

In der nationalen Leitlinie werden die Medikamente zur Therapie
der stabilen COPD dhnlich bewertet wie in der GOLD-Publika-
tion. Im Unterschied zur GOLD-Publikation werden sowohl die
kurz- und langwirksamen Beta-2-Sympathomimetika als auch
die kurz- und langwirksamen Anticholinergika bez. ihres Indika-
tionsbereiches gleichrangig eingestuft.

Eine Unterteilung des Schweregrades II erfolgt nicht, da zum ei-
nen die Schweregradeinteilung hierdurch kompliziert und
schwerer umsetzbar wird und zum anderen eine fundierte Be-
griindung hierfiir fehlt. Die Unterteilung des Schweregrades Il in
IIA und IIB bei der GOLD-Publikation [2] wird ausschliefSlich mit
der Prophylaxe von Exazerbationen im Stadium IIB begriindet. Es
ist jedoch nicht moglich, die Steroidwirkung auf die Exazerba-
tionsrate bei einer Therapiedauer von nur 3 -6 Monaten abzu-
schdtzen, da erhebliche saisonale Schwankungen der Hadufigkeit
bestehen. In der nationalen Leitlinie wird der Therapieerfolg mit
inhalativen Glukokortikoiden nicht auf die Reduktion von Exa-
zerbationen bezogen. Daher kann eine 3-monatige Probethera-
pie empfohlen werden. Ausfiihrlicher als bei der GOLD-Initiative
wurden nicht medikament6se Therapieverfahren wie korperli-
ches Training, Physiotherapie, Hilfsmittel zur Sekretelimination,
Patientenschulung, die Erndhrungstherapie, die Behandlung der
Osteoporose und die pulmonale Rehabilitation dargestellt. Gro-
Beren Raum als in der GOLD-Leitlinie nimmt auch die kritische
Darstellung der Moglichkeiten in der Emphysemchirurgie wegen
der jetzt vorliegenden Langzeitstudien ein.

Diagnostische MaBnahmen und therapeutische Optionen fiir die
Langzeittherapie und fiir das Management von Exazerbationen
werden in beiden Leitlinien dhnlich bewertet. In die nationale
Leitlinie wurden eine Definition und eine Schweregradeinteilung
der Exazerbation, ferner eine Schweregradeinteilung der Exazer-
bation anhand leicht fassbarer Merkmale aufgenommen und
diesen Therapieoptionen zugeordnet. AufSerdem wurden Algo-
rithmen fiir das Management akuter Exazerbationen im ambu-
lanten wie auch im stationdren Bereich entwickelt. Schlielich
werden Malnahmen zur Prophylaxe von Exazerbationen darge-
stellt.

Appendix A

Berufsbedingte Bronchitis

Im angloamerikanischen Sprachraum ist die ,berufsbedingte
Bronchitis“ (occupational bronchitis) ein feststehender Begriff
und wird als Folge einer Exposition gegeniiber irritativ wirken-
den Stduben und Gasen am Arbeitsplatz angesehen.

Als gefahrdend werden unter anderem Bergbautdtigkeiten, Ar-
beiten mit Rohbaumwolle und in der Getreideverladung,
SchweiR-, Koksofen-, Isolier- und Feuerléscharbeiten genannt,
als Noxen quarzhaltige Stiube, Baumwollstdube, Getreidestdube,
SchweifSrauche, Mineralfasern und irritativ wirksame Gase wie
Ozon, Stickstoffdioxid und Chlorgas [283]. Die beruflich verur-
sachte Bronchitis wird in der Regel als warnender Hinweis auf

eine vermehrte Exposition gegeniiber Irritantien des Atemtrak-
tes anzusehen sein.

Bronchitis im Unfall- und Berufskrankheitenrecht

Die alleinige Bronchitis ohne obstruktive Lungenfunktionsein-
schrankung erfiillt in Deutschland nicht die unfallversicherungs-
rechtlichen Voraussetzungen zur Anerkennung einer Berufs-
krankheit nach §9 Abs. 1 oder 2 des SGB 7. Dies liegt im Wesent-
lichen darin begriindet, dass es fiir die nicht obstruktive Form
der Bronchitis in arbeitsmedizinisch-epidemiologischen Studien
bislang nicht ausreichend gelungen ist, ein Verdoppelungsrisiko
zu belegen. Die Anerkennung einer obstruktiven Atemwegser-
krankung als Berufskrankheit ist im Wesentlichen unter den BK-
Nummern 4301, 4302, 1315 und 4111 moéglich, wobei unter den
erstgenannten drei Nummern die asthmatischen gegeniiber den
bronchitischen Erkrankungen im Vordergrund stehen [284].
Nach epidemiologischen Studien werden bei Beschdftigungen
mit langjdhriger Untertage-Tatigkeit im Steinkohlenbergbau Er-
krankungen an chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungen-
emphysem signifikant gehduft angetroffen. Dies trifft auch zu,
wenn radiologische Zeichen einer eindeutigen Silikose nicht vor-
liegen. Es gelang bei dieser Personengruppe, eindeutige Dosis-
Wirkung-Beziehung zwischen Einatmen der Staubmenge und
der Haufigkeit des Auftretens von chronisch obstruktiver Bron-
chitis und Lungenemphysem nachzuweisen [285].

Zur Priifung des Vorliegens der entsprechenden Berufskrankheit
4111 [285,286] bedarf es der Errechnung der kumulativen Fein-
staubdosis.

Die Dokumentation der Staubexposition im deutschen Steinkoh-
lenbergbau ist seit den 60er-Jahren praktisch liickenlos, so dass
im Einzelfall nachvollziehbare Abschitzungen der kumulativen
Feinstaubdosis moglich sind.

Die kumulative Feinstaubdosis ergibt sich aus der Feinstaubkon-
zentration in der Luft am Arbeitsplatz in mg/m? multipliziert mit
der Anzahl der Expositionsjahre, bezogen auf jahrlich 220 gefah-
rene Schichten zu je 8 Stunden Dauer.

Weiterhin kann eine Bronchitis Begleiterkrankung einer Pneu-
mokoniose sein, also einer Lungenverdnderung durch eingeat-
meten (quarzhaltigen) Staub. Sofern die entsprechenden unfall-
versichungsrechtlichen Voraussetzungen gegeben sind, sind die
funktionsanalytisch nachweisbaren obstruktiven Folgezustdnde
unter der jeweils fiir die Substanz zutreffenden BK-Nummer zu
entschddigen. Tab.13 enthdlt die obstruktiven Atemwegserkran-
kungen in der Fassung der Berufskrankheiten-Verordnung vom
31. 10. 1997, Tab.14 mogliche Ausloser von Erkrankungen der
Atemwege und Lunge, bei denen obstruktive Ventilationsstorun-
gen vorkommen koénnen.

Eine Bronchitis kann Folge eines Arbeitsunfalles sein, z.B. nach
lokalisierten Entziindungen, Kontusion, Verletzung der grof3en
Atemwege, Inhalationsintoxikation oder nach unfallbedingten
neurologischen Erkrankungen.

Sofern haftungsbegriindende und haftungsausfiillende Kausali-
tdt aus unfallversicherungsrechtlicher und gutachterlicher Sicht
bejaht werden und ggf. die gefahrdende Tatigkeit aufgegeben ist
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Tab.13 Obstruktive Atemwegserkrankungen nach der Liste der
Berufskrankheiten in der Fassung der Berufskrankheiten-
Verordnung (BKV) vom 31. 10. 1997

BK-Nr. 4301 ,,Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegser-
krankungen (einschlieRlich Rhinopathie), die zur Unterlassung aller Tdtigkeiten
gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wieder-
aufleben der Krankheit ursdchlich waren oder sein kénnen.“

BK-Nr. 4302 ,,Durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe verursachte
obstruktive Atemwegserkrankungen, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten ge-
zwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wieder-
aufleben der Krankheit ursdchlich waren oder sein kénnen. “

BK-Nr. 1315 , Erkrankungen durch Isocyanate, die zur Unterlassung aller Tatigkei-
ten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wie-
deraufleben der Krankheit ursédchlich waren oder sein kénnen.“

BK-Nr. 4111 ,,Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem von Bergleuten
unter Tage im Steinkohlenbergbau bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen
Dosis von in der Regel 100 Feinstaubjahren [(mg/m?)] x Jahre]

Tab.14 Méogliche Ausléser von Erkrankungen der Atemwege und
Lunge, bei denen im weiteren Sinne obstruktive Ventila-
tionsstérungen vorkommen kdnnen

Ausloser BK-Nummer
Chrom 1103
Vanadium 1107

Fluor 1308
Quarz 4101, 4102
Asbest 4103
Aluminium 4106
Nickel 4109
Steinkohlengrubenstdube unter Tage 111
verschimmeltes Heu, Stroh, Pilze 4201
Rohbaumwolle, -Flachs, -Hanf 4202

(BK 4302, 1315), ist die Minderung der Erwerbsfahigkeit (MdE)
vom Gutachter einzuschatzen. Diese richtet sich nach anamnes-
tischen, klinischen und funktionsanalytischen Kenngréfen. Von
wesentlicher Bedeutung ist die Lingsschnittbeurteilung der Er-
krankung, d. h. es ist in aller Regel erforderlich, auf friiher erstell-
te Originalbefunde zuriickzugreifen. Ein Vorschlag zur gutach-
terlichen Wertung findet sich bei Kroidl u. Mitarb. [287].

Bronchitis im sozialen Entschiadigungsrecht

und im Schwerbehindertenrecht

Hinsichtlich des gutachterlichen Vorgehens im sozialen Entscha-
digungsrecht und im Schwerbehindertenrecht sei auf die An-
haltspunkte des Bundesministeriums fiir Arbeit- und Sozialord-
nung verwiesen [288].

Prdvention am Arbeitsplatz

Als allgemeinen Staubgrenzwert hat die Senatskommission zur
Priifung gesundheitsschddlicher Arbeitsstoffe der Deutschen
Forschungsgemeinschaft eine Konzentration des alveolengingi-
gen Anteils (bisher ,Feinstaub*) von 1,5 mg/m? und eine Kon-
zentration des einatembaren Anteils (bisher ,Gesamtstaub*)
von 4 mg/m? festgesetzt. Uberschreitungen sind zulissig, wobei
die Hohe der zulidssigen Uberschreitungen das Zweifache des ge-
nannten allgemeinen Staubgrenzwertes nicht iibertreffen sollte.

Nach gegenwadrtigem wissenschaftlichen Erkenntnisstand ist bei
dauerhafter Einhaltung des allgemeinen Staubgrenzwertes nicht
mit einer Gesundheitsgefidhrdung im Sinne einer chronischen
Bronchitis zu rechnen. Der vorgesehene allgemeine Staubgrenz-
wert gilt nur, wenn sichergestellt ist, dass eine genotoxische, fi-
brogene, allergisierende oder sonstige toxische Wirkung des
Staubes nicht zu erwarten ist.

Appendix B

Teilnehmerliste der Konsensuskonferenz zur COPD-Leitlinie
am 26./27.10. 2001 in Kassel

Name Funktion
Dr. K. Bestehorn Vertreter der Pharmaindustrie

Prof. Dr. R. Buhl Koautor, Leiter der Abteilung Pneumologie an der

Universitat Mainz
Prof. Dr. U. Cegla
Prof. Dr. C. P. Criée

Koautor, niedergelassener Pneumologe
Koautor, Chefarzt der Abt. fiir Beatmungsmedizin/
Schlafmedizin des Ev. Krankenhauses Gottingen

Herr H. Dirmeir Vorsitzender der Deutschen Selbsthilfegruppe ftr

Langzeitsauerstofftherapie

Prof. Dr. G. Goeckenjan Vorsitzender der Leitlinienkommission der
Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie,
Chefarzt der Lungenfachklinik Immenhausen

Herr H. G. Hartinger
Frau Dr. E. Herz

Prof. Dr. U. Hittemann Vertreter des Bundesverbandes der Pneumologen,
niedergelassener Pneumologe

Bundesverband fiir Medizintechnologie
Verband der Angestelltenkrankenkassen

Dr. P. Kardos
Prof. Dr. D. Kéhler

Koautor, niedergelassener Pneumologe

Koautor, Vorsitzender des Arbeitskreises pneumo-
logischer Kliniken, Chefarzt des Fachkrankenhauses
Kloster Grafschaft, Schmallenberg

Dr. M. Kéhler Vertreter der Pharmaindustrie

Dr. S. Kupsch Med. Dienst der Krankenversicherung Schleswig-

Holstein
Herr W. Leonhard
Prof. Dr. H. Magnussen Koautor, Stellv. Vorsitzender der Deutschen

Gesellschaft fir Pneumologie, Direktor des
Krankenhauses GroBhansdorf

Vertreter der Patientenliga Atemwegserkrankungen

Prof. Dr. R. Meister Koautor, Chefarzt der Karl-Hansen-Klinik,

Bad Lippspringe

Frau D. Pfeiffer-Kascha Deutscher Verband fiir Physiotherapeuten/
Krankengymnastik

Prof. Dr. K. Rabe Koautor, Leiter der Abteilung Pneumologie der

Universitat Leiden, Koautor der GOLD-Leitlinie
Sprecher der Sektion Pravention und Rehabilitation
der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie, Chef-
arzt an der Hochgebirgsklinik in Davos

Dr. M. Schmitz

Prof. Dr. G. Schultze-
Werninghaus

Koautor, Leiter der Abteilung Pneumologie der
Berufsgenossenschaftlichen Kliniken Bergmannsheil,
Klinikum der Ruhr-Universitdt Bochum

Dr. H. Sitter Vertreter der AWMF und Moderator der Konferenz.,
Institut ftr theoretische Chirurgie, Zentrum fir
operative Medizin, Kliniken der Philips-Universitat
Marburg

Herr D. Thias Bundesverband fiir Medizintechnologie

Prof. Dr. R. Wettengel Koautor, Chefarzt der Karl-Hansen-Klinik,
Bad Lippspringe
Prof. Dr. H. Worth Federfiihrender Autor, Chefarzt der Medizinischen

Klinik I des Klinikums Fiirth
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