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Einleitung 
Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (chronic obstructive pulmonary disease: COPD) 

ist eine Erkrankung, die durch eine Behinderung des exspiratorischen Atemflusses charakteri-

siert ist, welche nicht vollständig reversibel ist [1]. Die Behinderung des Atemflusses ist in 

der Regel langsam progredient. Sie ist mit einer Entzündungsreaktion der Lunge vergesell-

schaftet, welche als Reaktion auf die Inhalation von toxischen Gasen oder Partikeln entstan-

den ist. Die Atemwegsobstruktion ist die Folge von strukturellen und/oder funktionellen Ver-

änderungen der Lunge und verläuft in der Regel langsam progredient. Die COPD gehört bei 

über 55 Jährigen zu den wichtigsten Ursachen für chronische Morbidität und Mortalität. Der 

wichtigste bekannte Risikofaktor ist das Rauchen von Zigaretten. 

 

In den vergangenen zehn Jahren wurden diverse nationale und internationale Richtlinien zur 

Diagnostik und Therapie der COPD publiziert [2-5]. Bei der Ausarbeitung der aktuellen Emp-

fehlungen wurden neben den 1997 publizierten Richtlinien [6] die aktuelle Literatur und der 

kürzlich erschienene GOLD-Report (Global initiative on Chronic Obstructive Lung Disease) 

berücksichtigt. Letzterer ist ein Gemeinschaftsprojekt des amerikanischen National Heart, 

Lung and Blood Institute und der World Health Organisation. Die abgegebenen Empfehlun-

gen haben wir so weit als möglich entsprechend den Erfordernissen der Evidenz basierten 

Medizin nach ihrer jeweiligen Wertigkeit (Evidenzkategorie) klassiert (Tabelle 1) [7]. 

 

Das Ziel der Richtlinien ist es, Lungenspezialisten und in der Grundversorgung  tätige Ärzte 

in der Früherkennung, Diagnose und Prävention der COPD zu unterstützen. Zudem sollen die 

Therapieoptionen und die Möglichkeiten zur Verhinderung sowohl von Komplikationen, wie 

auch des Fortschreitens der COPD dargelegt werden.  

 

Definition 

Die Begriffe chronische Bronchitis und Emphysem sind nicht mehr in der Definition der 

COPD enthalten. Der Begriff chronische Bronchitis ist klinisch definiert (Husten und Aus-

wurf an den meisten Tagen während mindestens dreier Monate an zwei aufeinanderfolgenden 

Jahren) und beinhaltet nicht den hinsichtlich Morbidität und Mortalität wichtigen Aspekt der 

Atemwegsobstruktion der COPD. Das Emphysem auf der anderen Seite ist pathologisch-

anatomisch definiert (abnorme permanente Erweiterung von distal der Bronchioli terminales 

gelegenen Atemwegen begleitet von einer Zerstörung der Alveolarsepten ohne begleitende 

Fibrose). Dieser Begriff wird oft als klinische Diagnose und damit nicht korrekt verwendet, 
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da er nur einen Teil der im Rahmen der COPD vorkommenden strukturellen Veränderungen 

bezeichnet. Es ist die individuell variable Mischung von Emphysem und entzündlichen Ver-

änderungen der grossen sowie der kleinen Atemwege, welche die chronische Atemwegsobst-

ruktion, das wichtigste Charakteristikum der COPD verursacht. 

 

Pathophysiologie 

Inhalierte toxische Substanzen, insbesondere Zigarettenrauch, stellen die wichtigsten Risiko-

faktoren für die Entstehung einer COPD dar. Die dadurch ausgelöste Entzündungsreaktion 

führt vor allem dann zu einer Gewebszerstörung, wenn die physiologischen Schutz - und/oder 

Reparaturmechanismen überfordert oder defekt sind. Die Folgen sind eine Überproduktion 

von Schleim, eine Obstruktion der Atemwege, eine Zerstörung des Lungenparenchyms und 

nicht zuletzt vaskuläre Veränderungen. Diese pathologischen Befunde bilden die Ursache der 

Atemfluss-Obstruktion und anderer mit COPD assoziierter Veränderungen [8-10]. 

 

Die COPD ist charakterisiert durch eine persistierende Entzündung der Atemwege und des 

Lungenparenchyms. Die Intensität und Zellularität der Entzündungsreaktion verändert sich 

mit dem Fortschreiten der Erkrankung. Die von aktivierten Entzündungszellen freigesetzten 

Produkte wie z.B. Proteinasen und andere toxische Peptide sind in der Lage das Lungenge-

webe zu zerstören. Die Entzündung bei der COPD unterscheidet sich wesentlich von jener des 

Asthma bronchiale. Allerdings leiden einige Patienten mit COPD auch an einem Asthma 

bronchiale. Die Entzündungsreaktion kann dann Charakteristika beider Krankheiten aufwei-

sen.  

 

Da die Entzündung ein wesentliches Merkmal der COPD darstellt, sollten sich entzündungs-

hemmende Therapien günstig auf die Ausprägung der Symptome, die Häufigkeit von Exazer-

bationen und die Progression der Erkrankung auswirken. Im Gegensatz zum Asthma bronchi-

ale ist das Ansprechen auf Kortikosteroide bei der COPD aber nur ungenügend [11].  

Folgende Faktoren bestimmen die funktionellen Auswirkungen und die therapeutischen Per-

spektiven der COPD [12]: 

- entzündliche Verengung und „Remodelling“ von Bronchien und Bronchiolen; 

- Beeinträchtigung der mukoziliären Clearance; 

- proteolytische Zerstörung des Bindegewebes mit daraus resultierend verminderter     

Stabilisierung der Atemwege; 

- Rarifizierung des pulmonalen Gefässbetts und der Gasaustauschfläche; 
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- Überblähung der Lunge durch die Verminderung der elastischen Retraktionskräfte und 

„Air Trapping“; 

- Erhöhung des pulmonal-vaskulären Widerstandes durch Vasokonstriktion und Rarifi-

zierung der Gefässstrombahn. 

 

Risikofaktoren 

Das Risiko für die Entwicklung einer COPD wird bestimmt durch die Interaktionen zwischen 

der Empfindlichkeit eines Individuums und der Exposition gegenüber schädlichen Substanzen 

[13]. Die meisten Risikofaktoren wurden  durch epidemiologische Querschnittstudien identi-

fiziert und beschreiben daher Assoziationen und nicht pathogenetische Zusammenhänge. Der 

wichtigste bekannte Risikofaktor ist das Zigarettenrauchen, wenngleich gelegentlich auch 

Nichtraucher an einer COPD erkranken können. Bis heute stehen keine Methoden zur Verfü-

gung, prospektiv jene Raucher zu identifizieren, welche eine COPD entwickeln werden. An-

dere bekannte Risikofaktoren sind starke berufliche Staubexposition (z. B. in der Landwirt-

schaft), „indoor pollution“, niedriger sozioökonomischer Status und der angeborene α-1-

Antitrypsinmangel [14-16]. Letzterer ist für ca. 2% aller Fälle von Lungenemphysem verant-

wortlich [17,18]. Passivrauchen, respiratorische Infekte und eine bronchiale Hyperreagibilität 

sind weitere mögliche Risikofaktoren, welche die Entwicklung einer COPD begünstigen [19]. 

 

Epidemiologie 

Die COPD ist weltweit eine der führenden Ursachen für Morbidität und Mortalität [20-22]. 

Die Erkrankung ist unterdiagnostiziert und die sozialen und ökonomischen Folgen der Krank-

heit für den einzelnen Patienten und die Gesellschaft werden generell unterschätzt. Zwar vari-

ieren Prävalenz, Morbidität und Mortalität der COPD zwischen den einzelnen Ländern. Wo 

immer aber entsprechende Daten vorhanden sind wird offensichtlich, dass diese  Krankheit 

ein gravierendes, beide Geschlechter betreffendes Problem der öffentlichen Gesundheit dar-

stellt. Daten aus den USA dokumentieren eine in den vergangenen 20 Jahren stetig angestie-

gene Prävalenz der COPD, wobei dieser Anstieg bei Frauen grösser war als bei Männern. In 

Großbritannien sind 6% der über 45-jährigen Männern und 4 % der über 45-jährigen Frauen 

von der Krankheit betroffen. In der Schweiz beträgt die Prävalenz für chronischen Husten mit 

Auswurf 3,1%, wobei Husten oder Auswurf bei bis zu 16,7% der Raucher, 7,5% der Exrau-

cher und 7% der Personen, die nicht geraucht haben beobachtet wird [23]. Der in der Schweiz 

gegenwärtig hohe Anteil an Rauchern unter Adoleszenten und jungen Erwachsenen ist alar-
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mierend und lässt eine weitere Zunahme der COPD mit allen ihren Folgen befürchten [24]. Es 

wird geschätzt, dass in der Schweiz mindestens 350’000 Menschen an einer COPD leiden.  

Die COPD Mortalität ist am höchsten in osteuropäischen Ländern, Irland, Schottland und 

England [25]. In den USA stieg die Mortalität bei Männern zwischen 1979 und 1993 um 17% 

von 96.3 auf 112.8 pro 100’000. Bei Frauen war im selben Zeitraum ein Anstieg um 126% 

von 24.5 auf 55.4 pro 100’000 zu verzeichnen [20, 26]. 

Aufgrund des schleichenden Verlaufes und dem Fehlen von Beschwerden selbst bei schon 

deutlich erniedrigtem Erstsekundenvolumen wird die Diagnose COPD häufig erst spät gestellt 

[21]. Das 5 Jahres-Überleben von Patienten mit einer schweren COPD bei einem mittleren 

FEV1 von 49% des Sollwertes und einem mittleren Alter von 66 Jahren betrug 47%, das 10 

Jahres-Überleben trotz Therapie gar nur noch 23% [27]. Während bei Nichtrauchern das Erst-

sekundenvolumen pro Jahr um rund 20 ml abnimmt, beträgt diese Abnahme bei Rauchern 50 

bis 60 ml pro Jahr. Das Einstellen des Rauchens ist bis heute die einzige Massnahme, die er-

wiesenermassen diesen Verlauf günstig beeinflussen kann [28] (Evidenz A). 

 

Diagnostik 

Klinische Beurteilung 

Besteht bei einem Patienten der Verdacht auf eine COPD, muss eine eingehende Anamnese 

erhoben und eine gründliche klinische Untersuchung durchgeführt werden. Klinisch kann 

nicht zuverlässig zwischen einer durch COPD bedingten Atemnot und einer Dyspnoe anderer 

Genese unterschieden werden. Die Atemnot ist häufig von Husten, Auswurf, Giemen und 

rezidivierenden respiratorischen Infekten begleitet. Bei der klinischen Untersuchung kann 

man einen pathologischen Auskultationsbefund, ein verändertes Atemmuster (Tachypnoe, 

verlängertes Exspirium), Zeichen der Lungenüberblähung und einen Einsatz der auxiliären 

Atemmuskulatur feststellen. Sensitivität und Spezifität der klinischen Untersuchung sind bei 

leichten bis mittelschweren Formen einer COPD jedoch schlecht [3]. Da die meisten Patien-

ten mit COPD ältere Raucher sind, finden sich oft zusätzliche Krankheiten, wie eine koronare 

Herzkrankheit, eine peripher arterielle Verschlusskrankheit etc.. Dieser Umstand muss in die 

diagnostischen und therapeutischen Überlegungen miteinbezogen werden. 

Lungenfunktion 

Bei Patienten mit Symptomen, die auf eine COPD verdächtig sind oder beim Vorliegen be-

kannter Risikofaktoren, insbesondere bei Rauchern, sollte eine Lungenfunktionsprüfung 

durchgeführt werden. Die Spirometrie ist der Goldstandard in der Diagnostik und Quantifizie-

rung des Schweregrades einer Atemwegsobstruktion. Mit dieser Untersuchung kann ein ver-
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mindertes Erstsekundenvolumen (FEV1) und eine Abnahme des Quotienten zwischen FEV1 

und forcierter Vitalkapazität (FVC) dokumentiert werden. Von der Industrie werden kleine, 

qualitativ gute Spirometer zu vertretbaren Preisen angeboten. Diese Geräte sind handlich, 

einfach in der Anwendung und können die Messwerte numerisch und grafisch (Fluss-

Volumen Kurve) anzeigen, speichern und drucken. Es wird empfohlen, die Indikation für eine 

Spirometrie vor allem bei über 45jährigen Rauchern grosszügig zu stellen [29]. Diese Unter-

suchung sollte von allen in der Grundversorgung tätigen Ärzten/Ärztinnen durchgeführt wer-

den können.  Wird eine COPD frühzeitig diagnostiziert, kann eine erfolgreiche Raucherent-

wöhnung das Fortschreiten der Krankheit verlangsamen. Bei der COPD besteht eine schlechte 

Korrelation zwischen dem maximalen exspiratorischen Fluss (peak expiratory flow: PEF) und 

dem FEV1. Deshalb wird davon abgeraten, diese beim Management des Asthmas oft sinnvol-

le Messung bei Patienten mit einer COPD durchzuführen. Der Schweregrad der COPD wird 

anhand der Symptomatik, der klinischen Befunde und des Ausmasses der Atemwegsobstruk-

tion ermittelt (Tabelle 2) [1]. Diese Einteilung ist zwar willkürlich, erlaubt aber eine standar-

disierte Klassifizierung der Krankheit. 

Die COPD geht oft einher mit einer Erhöhung der totalen Lungenkapazität und des Residual-

volumens, sowie einer Erniedrigung der CO-Diffusionskapazität. Diese Werte korrelieren mit 

dem Schweregrad des Lungenemphysems. 

Eine arterielle Blutgasanalyse sollte bei Patienten mit einem FEV1 unter 50% des Sollwertes 

oder klinischen Zeichen einer Rechtsherzinsuffizienz durchgeführt werden. 

 

Thoraxröntgenbild und Computertomografie 

Im Thoraxröntgenbild (dorsoventral und seitlich) können eine vermehrte Transparenz, eine 

Gefässrarifizierung und Zeichen der Lungenüberblähung auf ein Emphysem hinweisen. Zum 

Ausschluss einer Begleiterkrankung sollte anlässlich der Erstbeurteilung eines Patienten mit 

COPD ein Thoraxröntgenbild angefertigt werden, obwohl die Sensitivität hinsichtlich Lun-

genemphysem schlecht ist. Die höchste Sensitivität und Spezifität zur Diagnostik und Doku-

mentation des Schweregrades des Lungenemphysems weist die Computertomographie mit 

hochauflösender Schnitttechnik auf. Diese Untersuchung ist allerdings nicht Bestandteil der 

üblichen COPD Diagnostik. Sie spielt bei schweren Formen der Erkrankung bei der Abklä-

rung hinsichtlich  einer allfälligen chirurgischen Lungenvolumenreduktion aber eine wichtige 

Rolle. 
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Weitere Untersuchungen 

Eine Polyglobulie kann Hinweis auf eine chronische Hypoxämie sein. EKG-Veränderungen 

sind für ein Cor pulmonale wenig sensitiv, sollten aber, falls vorhanden, Anlass für eine arte-

rielle Blutgasanalyse sein. Der α-1-Antitrypsin Serumspiegel sollte bei Patienten, bei denen 

schon im Alter zwischen Vierzig und Fünfzig ein Lungenemphysem diagnostiziert wurde, 

durchgeführt werden. Zusätzliche Laboruntersuchungen können beim Auftreten von Kompli-

kationen indiziert sein. Standardisierte Fragebogen zur Erhebung der Lebensqualität sind eine 

validierte Methode um krankheitsbedingte Einschränkungen im Alltag des Patienten zu quan-

tifizieren und den Krankheitsverlauf zu dokumentieren [30-32]. Der Sechs-Minuten Gehtest 

wird zur Quantifizierung der Leistungseinschränkung verwendet. Das Ausmass der Atemnot 

kann mit der Medical Research Council Skala (MRC) beschrieben werden [33,34] (Tabelle 

3).  

 

 

Behandlung der COPD 

 
Die Ziele der Behandlung sind in Tabelle 4 zusammengefasst. 

 
Prävention 

Die Primärprävention umfasst das Erkennen und Vermeiden von Risikofaktoren, welche für 

eine COPD prädestinieren. Diese Faktoren, wie etwa das Inhalieren von Zigarettenrauch oder 

von anderen Schadstoffen spielen auch im Rahmen der Sekundärprävention der COPD eine 

wichtige Rolle. Das Sistieren des Rauchens ist die einzig wirksame Intervention, welche er-

wiesenermassen die Progredienz der Erkrankung verzögert [35] (Evidenz A). Ein kurzer ent-

sprechender Hinweis durch einen Grundversorger  motiviert 7.4 % der Raucher mit dem Rau-

chen aufzuhören. Dies entspricht einer Zunahme der Abstinenzrate um 2.5% gegenüber einer 

nicht angesprochenen Kontrollgruppe. Ein drei bis zehn Minuten dauerndes Beratungsge-

spräch resultiert in einer Abstinenzrate von ungefähr 12%. Mit einer weiteren Steigerung des 

Zeitaufwandes inklusive dem Einsatz komplexerer Therapien wie verhaltenstherapeutischer 

und psychosozialer Maßnahmen wird eine Abstinenzrate von 20-30% erreicht [36] (Evidenz 

A). In der „Lung Health Study“ konnte mit einer Kombination von ärztlicher Beratung, Niko-

tinersatz, Gruppen- und Verhaltenstherapie eine Abstinenzrate von 35% nach einem und von 

22% nach fünf Jahren erreicht werden [37]. Bupropion und Nikotinersatz-Präparate in ver-

schiedenen galenischen Formen sind wirksam zur Unterstützung der Zigarettenentwöhnung 
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und bei fehlender Kontraindikation wird der Einsatz mindestens einer dieser Substanzen emp-

fohlen [28, 38-42] (Evidenz A).  

Einige durch Umweltfaktoren bedingte Atemwegserkrankungen (z. B. in der Landwirtschaft) 

können durch Massnahmen am Arbeitsplatz vermieden oder zumindest gebessert werden [16] 

(Evidenz B). 

 

Schulung der Patienten 

Verschiedene Studien belegen die Wirksamkeit einer Patientenschulung zum Erreichen be-

stimmter Ziele:  z. B. bei der Raucherentwöhnung [37] (Evidenz A), dem Verständnis für 

therapeutische Massnahmen, der Sterbebegleitung [43] (Evidenz B) oder der Behandlung der 

exazerbierten COPD [44] (Evidenz B). 

 

Pharmakologische Behandlung 

Es gibt bis heute kein Medikament, das den progredienten Verlauf der Atemwegsobstruktion 

bei der COPD zu bremsen vermag (Evidenz A). Zudem verursacht die zu häufige und zu hoch 

dosierte Verabreichung diverser Medikamente erhebliche unnötige Kosten.  

 

Bronchodilatatoren 

Bronchodilatatoren spielen in der symptomatischen Therapie der COPD eine zentrale Rolle, 

sie haben aber auf den Verlauf der Lungenfunktion und entsprechend auf die Prognose der 

COPD keinen Einfluss (Evidenz B). Sie werden entweder als kontinuierliche Basistherapie 

oder als Reservemedikamente eingesetzt. In beiden Fällen ist das Ziel eine symptomatische 

Besserung oder idealerweise eine Verhinderung der Dyspnoe. 

Die Bronchodilatatoren werden vorzugsweise als Aerosole verabreicht, wobei die Inhalations-

technik eine entscheidende Rolle spielt. Die zur Verfügung stehenden Inhalationssysteme wie 

Dosieraerosole mit Vorschaltkammer, Pulverinhalatoren oder Vernebler sollten entsprechend 

den Wünschen und Möglichkeiten des Patienten gewählt werden.  

Ob ein Betaadrenergikum, ein Anticholinergikum oder die Kombination beider Medikamente 

verabreicht wird, hängt vor allem vom individuellen symptomatischen Ansprechen ab. Lang-

wirksame inhalierte Bronchodilatatoren eignen sich am besten um eine anhaltende symptoma-

tische Verbesserung zu erreichen. Methylxanthine in retardierter galenischer Form sind wirk-

sam in der Behandlung der COPD, sind nach heutiger Auffassung aufgrund der potentiellen 

Toxizität aber Medikamente zweiter Wahl. Sie können bei schwerer COPD zusätzlich zur 

Basistherapie mit inhalierten Betamimetika eingesetzt werden. 
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Durch eine Kombination verschiedener Substanzen mit unterschiedlichen Wirk- und Toxizi-

tätsprofilen kann eine verbesserte Bronchodilatation mit geringerem Nebenwirkungsrisiko 

erzielt werden [45, 46]. 

Anticholinergika: Eine Hemmung der parasympathischen Innervation des Bronchialbaumes 

bewirkt eine Verminderung des Tonus der glatten Muskulatur und eine Reduktion der 

Schleimsekretion. Die bronchodilatatorische Wirkung der kurzwirksamen inhalativen Anti-

cholinergika hält bis zu 8 Stunden an [37,47] (Evidenz A). Diese Substanzklasse zeichnet sich 

aus durch eine weite therapeutische Breite, was einen sicheren Einsatz in unterschiedlichen 

klinischen Situationen ermöglicht. Die empfohlene Dosierung von Ipratropiumbromid (Atro-

vent) beträgt bei Verabreichung mittels Dosieraerosol 2-4 Hübe (40-80 µg) 4 mal täglich. 

Die Dosis kann bei einer schweren Exazerbation bis auf 6-8 Hübe (idealerweise mit Vor-

schaltkammer) 3-4 stündlich gesteigert werden (alternativ: Feuchtinhalation mit 0.5 mg (ent-

spricht 40 Tropfen der 0.25% Lösung) 4-8 stündlich [48]). In jüngster Zeit konnten mehrere 

Studien die Wirksamkeit von Tiotropium (Spiriva) dokumentieren [49, 50]. Dabei handelt es 

sich um  ein langwirksames Anticholinergikum, das nur einmal täglich verabreicht werden 

muss.  

Beta2-Mimetika: Beta2-Mimetika können bei Patienten mit reversibler Atemwegsobstruktion 

und bei Patienten mit persistierender Symptomatik trotz ausgebauter topischer Anticholiner-

gikatherapie eingesetzt werden. Aufgrund ihres raschen Wirkungseintrittes sind diese Sub-

stanzen (Salbutamol (z.B. Ventolin), Terbutalin (Bricanyl) oder Formoterol (Foradil, 

Oxis)) auch als Reservemedikamente bei Bronchospasmen geeignet. Der therapeutische Ef-

fekt der kurzwirksamen Betaagonisten verschwindet nach vier bis sechs Stunden. Bei schwe-

ren Exazerbationen kann vorübergehend die Einzeldosis gesteigert oder das Dosisintervall auf 

drei bis vier Stunden verkürzt werden. Da Betamimetika gegen Bronchospasmen unterschied-

lichster Ursache schützen und die dynamische Überblähung während körperlicher Belastung 

reduzieren können, wird eine Besserung der Dyspnoe auch bei unverändertem FEV1 

beobachtet [51]. 

Langwirksame Betamimetika (Salmeterol (Serevent) und Formoterol (Foradil, Oxis)) ent-

falten Ihre Wirkung während rund 12 Stunden und verlieren ihren Effekt auch bei regelmässi-

gem Gebrauch oder während der Nachtstunden nicht [53,53] (Evidenz B). Die Wirksamkeit 

von langwirksamen Betamimetika ist bei der COPD noch zuwenig gut studiert um generelle 

Empfehlungen über ihren Gebrauch abzugeben. Immerhin wurde aber gezeigt, dass die Inha-

lation von 50 µg Salmeterol zweimal täglich bei COPD Patienten die Atemnot reduzieren und 

die Lebensqualität erhöhen kann [54]. Formoterol kann auch bei scheinbar irreversibler 
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Atemwegsobstruktion eine anhaltende funktionelle Besserung bewirken [55] (Evidenz B). Die 

Korrelation zwischen der Wirkung auf Symptome und Lungenfunktion ist schlecht [56]. 

Bei der COPD ist die Wirkung von Salmeterol auf die anstrengungsinduzierte Dyspnoe mit 

jener von Ipratropium vergleichbar und hält bis zu sechs Stunden an [57]. Die Wirkung von 

Salmeterol auf die Lungenfunktion und die Beschwerden war einer Monotherapie mit The-

ophyllin überlegen [58, 59]. Die Kombination verschiedener Betamimetika hat keine bessere 

Wirkung, birgt aber die Gefahr von vermehrten Nebenwirkungen und ist deshalb zu vermei-

den. Gewisse Patienten können jedoch von einer Kombination von Salmeterol oder Formote-

rol mit Ipratropium oder Theophyllin profitieren, ohne dass vermehrte Nebenwirkungen auf-

treten [58, 60, 61].  

Theophyllin: Theophyllin ist ein nicht selektiver Phosphodiesterase-Inhibitor. Die Wirkung 

dieser Substanz ist vielfältig und umfasst neben der Bronchodilatation eine Steigerung der 

Atemstimulation, eine verbesserte mukoziliäre Clearance, eine bessere Ausdauer der Atem-

muskulatur, eine Erhöhung des Herzminutenvolumens und eine Dilatation der Pulmonalarte-

rien [62]. 

Theophyllin wird niedrig dosiert ein- bis zweimal täglich in einer Retardformulierung peroral 

verabreicht. Der Einsatz dieses Medikamentes kann bei Patienten mit ungenügender Bron-

chodilatation oder nächtlichen Atembeschwerden nützlich sein. Die therapeutische Breite von 

Theophyllin ist schmal. Aufgrund des individuell unterschiedlichen Metabolismus und ver-

schiedener Arzneimittelinteraktionen besteht eine grosse interindividuelle Streubreite. Dies 

limitiert den Einsatz dieses Medikamentes. Derzeit werden mehrere klinische Studien mit 

Cilomilast (Ariflo), einem selektiven Phosphodiesterase-4-Inhibitor durchgeführt. Mögli-

cherweise können mit dieser Substanz sowohl eine Bronchodilatation, wie auch günstige Ef-

fekte auf die Entzündungsaktivität und Neuromodulation mit geringem Nebenwirkungspoten-

tial erreicht werden [63]. 

 

Steroide 

Beim Einsatz von Kortikosteroide in der Behandlung der COPD muss zwischen ihrem Stel-

lenwert bei einer akuten Exazerbation und in der stabilen Phase der COPD („steroid trial“) 

unterschieden werden. 

Im Vergleich zum Asthma bronchiale ist die Wirkung der Kortikosteroide auf die entzündli-

chen Atemwegsveränderungen bei der COPD deutlich geringer. Bei der COPD soll eine 

Langzeittherapie mit systemischen Kortikosteroiden unbedingt vermieden werden. Nicht nur 

sind von einer solchen Therapie keine positiven Effekte zu erwarten, es sind zudem eine Fülle 
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von Nebenwirkungen wie z. B. die Entwicklung einer respiratorischen Insuffizienz im Rah-

men der Steroid-Myopathie gut bekannt [64-68] (Evidenz A). 

Steroid-Trial: Diverse aktuelle COPD-Richtlinien empfehlen eine kurzdauernde (z.B. 

zweiwöchige) Therapie mit systemischen Kortikosteroiden (z.B. 0.5 mg Prednison oder 

Prednisolon pro kg Körpergewicht) um jene Patienten zu identifizieren, welche positiv 

auf Steroide ansprechen und möglicherweise von einer Langzeittherapie mit inhalativen 

Kortikosteroiden profitieren. Allerdings korreliert der Effekt einer kurzdauernden sys-

temischen Steroidtherapie („steroid trial“) nicht zuverlässig mit jenem einer topischen 

Langzeittherapie mit Kortikosteroiden [69]. Trotzdem ist ein zeitlich begrenzter Thera-

pieversuch mit systemischen Kortikosteroiden bei Patienten mit einer symptomatischen 

Atemwegsobstruktion indiziert. Das Ansprechen auf die Therapien muss spirometrisch 

dokumentiert werden. Ein Anstieg des FEV1 um >200ml und >12-15% über den nach 

Inhalation eines Bronchodilatators gemessenen Ausgangswertes gilt als eindeutiges An-

sprechen („Reversibilität“) und wird als asthmatische Komponente interpretiert [70]. 

Ein solcher Therapie-Versuch ist aber  nur aussagekräftig, wenn er während einer stabi-

len Phase der Erkrankung, mindestens sechs Wochen nach einer Exazerbation durchge-

führt wird, und setzt eine wiederholte und reproduzierbare Messung des FEV1 voraus. 

Inhalative Steroide: Neuere Studien über den Langzeiteffekt von topischen Steroiden 

konnten trotz Verabreichung relativ hoher Dosen nur geringe Vorteile belegen [71-74]. 

Die jährliche Abnahme des FEV1 wurde bei leichter COPD nicht beeinflusst (Budeso-

nid (Pulmicort)1200 µg/Tag während 6 Monaten, anschliessend 800 µg/Tag während 

30 Monaten oder Triamcinolon 1200 µg/Tag während 40 Monaten). Bei mittelschwerer 

COPD konnten inhalative Steroide das FEV1 während den ersten drei Monaten zwar 

verbessern, den weiteren Verlauf des FEV1 vermochten sie aber nicht zu beeinflussen 

(Budesonid 800 µg/Tag oder Fluticason (Axotide)1000 µg/Tag für drei Jahre). Gewis-

se Studien zeigten einen günstigen Effekt auf andere Parameter wie respiratorische 

Symptome oder die Zahl jährlicher Exazerbationen. So wurde in der ISOLDE-Studie 

bei Patienten mit einer schweren COPD (FEV1< 50% des Sollwertes) unter einer topi-

schen Therapie mit Fluticason eine  gewisse Abnahme der Häufigkeit von Exazerbatio-

nen  sowie eine Verlangsamung der Abnahme der Lebensqualität nachgewiesen. 

Welches der auf dem Markt erhältlichen Medikamente verwendet wird (Budesonid, Flutica-

son, Triamcinolon) ist wahrscheinlich nicht von Bedeutung. Bei der COPD ist über Bezie-

hung zwischen Dosis und Wirkung, die therapeutischen Effekte oder die Sicherheit einer 

Langzeittherapie von topisch verabreichbaren Steroiden wenig bekannt. Es wird angenom-
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men, daß ihr Nebenwirkungsprofil bei der Therapie der COPD und des Asthma bronchiale 

abhängig von der verordneten Dosis und dem verschriebenen Präparat vergleichbar ist. Bei 

Patienten mit COPD sind weitere diesbezügliche Studien notwendig. In einzelnen Arbeiten 

wurde ein gehäuftes Auftreten von Suffusionen beschrieben [73, 74]. In einer Studie wurde 

eine beschleunigte Osteoporose nachgewiesen [75]. Studien, welche die finanziellen Konse-

quenzen einer regelmässigen Inhalation mit topischen Steroiden im Hinblick auf ihr Kosten-

Nutzen-Verhältnis untersuchen sind notwendig. Bei Patienten, die auf systemisch verabreich-

te Steroide nicht ansprechen (s.oben), ist gestützt auf die zur Zeit verfügbaren Daten eine re-

gelmäßige Inhalationstherapie mit topischen Steroiden nur zu rechtfertigen, wenn eine sym-

ptomatische, fortgeschrittene COPD mit repetitiven Exazerbationen vorliegt [76-78] (Evidenz 

B). 

 

Antibiotika 

Außer im Rahmen von Infekteexazerbationen ist der Einsatz von Antibiotika nicht indiziert 

[79]. 

 

Mukolytika 

Langzeitstudien, welche den regelmässigen Gebrauch von Mukolytika bei der COPD studiert 

haben,  ergaben unterschiedliche Resultate. Während die meisten keinen Effekt auf die Lun-

genfunktion oder die Beschwerden nachweisen konnten, zeigten einige eine Reduktion der 

Häufigkeit von Exazerbationen [80]. Obwohl gewisse Patienten mit zähflüssigem Sputum 

durch Mukolytika eine gewisse Verbesserung verspüren, kann eine breite Anwendung dieser 

Medikamentengruppe nicht empfohlen werden [81] (Evidenz D). Auch β2–Agonisten und 

Theophyllin haben auf die mukoziliäre Clearance einen positiven Einfluss. Diese Wirkung ist 

zumindest teilweise auf die Bronchodilatation zurückzuführen und insgesamt von untergeord-

neter Bedeutung.  

 

N-Acetylcystein 

Nach einer drei- bis sechsmonatigen Therapie mit oralem N-Acetylcystein (NAC; Fluimucil) 

in einer Dosierung von 400-600mg pro Tag werden im Vergleich zu Placebo das Risiko einer 

Exazerbation und die Symptome der chronischen Bronchitis günstig beeinflusst [82] (Evidenz 

B). Eine laufende Studie untersucht die Wirkung von NAC auf den Verlauf des FEV1, die 

Häufigkeit von Exazerbationen und die Lebensqualität. Zudem wird eine Kosten/Nutzen Ana-

lyse durchgeführt [83]. 
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Immunmodulatoren 

Aus Extrakten von Bakterien hergestellte Medikamente sollen ihre Wirkung über eine unspe-

zifische Stimulation des Immunsystems entfalten. OM-85 (Broncho-Vaxom®) besteht aus 

einem Extrakt von acht verschiedenen, häufig im unteren Respirationstrakt vorkommenden 

Arten von Bakterien. Durch orale Verabreichung dieses Medikamentes wurde bei Patienten 

mit COPD die Frequenz der exazerbationsbedingten Hospitalisationen gesenkt [84, 85] (Evi-

denz B). 

 

Atemanaleptika 

Doxapram (Dopram) ist ein unspezifisches Atemanaleptikum, das in parenteraler Form er-

hältlich ist. Es wird in der Behandlung der stabilen COPD aber nicht empfohlen (Evidenz D). 

Aufgrund seiner potentiellen neurologischen Nebenwirkungen kann auch Almitrin (Duxil) 

zur Behandlung der COPD nicht empfohlen [86] (Evidenz B) werden. 

Der Einsatz von Diamox®, ein Inhibitor der Carboanhydrase, ist bei Patienten mit einer hy-

perkapnischen Ateminsuffizienz obsolet. 

 

Impfungen 

Influenza-Impfung 

Die Influenza-Impfung kann die Häufigkeit von schweren Grippeerkrankungen und von To-

desfällen um rund die Hälfte reduzieren [87]. Die gefährlichste Komplikation einer Influenza 

stellt die sekundäre bakterielle Pneumonie mit konsekutivem respiratorischen Versagen dar 

[88]. Die Impfung sollte jeden Herbst oder sogar zweimal jährlich (Herbst/Winter) durchge-

führt werden (Evidenz A). 

Pneumokokken-Impfung 

Die Pneumokokken Impfung mit einem Impfstoff aus Epitopen von 23 virulenten Stämmen 

wird bei Patienten mit COPD empfohlen. Es konnte gezeigt werden, dass sich mit der Vakzi-

nation rund die Hälfte der invasiven Pneumokokkeninfekte verhindern lassen. Die Durchfüh-

rung einer Pneumokokken-Impfung wird bei allen COPD Patienten und insbesondere bei den 

über 64-jährigen Patienten empfohlen [89] (Evidenz B). 

 

Haemophilus influenzae-Impfung 

Eine orale Impfung, die im Herbst durchzuführen ist, kann bei Patienten mit rezidivierenden 

Exazerbationen die Anzahl und Schwere der Exazerbationen während den Wintermonaten 
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vermindern [90] (Evidenz B). Diese Impfung (whole cell non-typable Haemophilus influen-

zae vaccine, NTHi) ist aber in der Schweiz noch nicht erhältlich. 

 

Sauerstofftherapie 

Es  ist nachgewiesen, dass bei Patienten mit einer COPD und Hypoxämie durch eine Lang-

zeitsauerstofftherapie das Ueberleben verlängert wird. Dazu ist aber eine Verabreichung von 

Sauerstoff während mindestens 15 bis 18 Stunden pro Tag nötig [91-94] (Evidenz A). 

Eine Langzeitsauerstofftherapie [95] ist bei folgenden arteriellen Sauerstoffpartialdrucken 

(PaO2) indiziert: 

• PaO2 von 7.3 kPa (55 mm Hg) oder darunter mit oder ohne Hyperkapnie 

• PaO2 zwischen 7.3 kPa (55 mm Hg) und 8.0 kPa (59 mm Hg) mit Symptomen oder Zei-

chen einer Rechtsherzinsuffizienz und/oder beim Vorliegen einer Polyglobulie  

Das primäre Ziel einer Sauerstofflangzeittherapie ist es, den Sauerstoffpartialdruck auf min-

destens 8 kPa (60 mm Hg) anzuheben oder eine Sauerstoffsättigung von mindestens 90 % zu 

erreichen. Der Sauerstoffpartialdruck sollte mittels einer arterieller Blutgasanalyse gemessen 

werden.  

Wenn keine Symptome vorliegen, die auf eine Schlafapnoe verdächtig sind, besteht keine 

Indikation für spezielle Schlafuntersuchung. 

Die Verordnung für eine Langzeitsauerstofftherapie muss neben der Sauerstoffquelle (gas-

förmig oder flüssig), der Applikationsart (Nasenbrille, transtrachealer Katheter) und der Ap-

plikationsdauer die Sauerstoffmenge in Ruhe, beim Gehen und während dem Schlaf festlegen. 

Durch Verabreichung von Sauerstoff während körperlicher Belastung kann die Ausdauer und 

die Gehstrecke verbessert werden. Dies ist wahrscheinlich auf eine verbesserte Oxygenierung 

des Gewebes und eine verbesserte Sauerstoffverwertung der Muskulatur zurückzuführen. Es 

fehlen aber Daten, die belegen, dass durch eine Sauerstofflangzeittherapie die Arbeitskapazi-

tät per se verändert wird. Auch bei dieser Indikation ist eine Sauerstoffapplikation in der Re-

gel jenen Patienten vorbehalten, welche die Kriterien für eine Sauerstofflangzeittherapie 

erfüllen oder bei denen während körperlicher Belastung ein erheblicher Abfall der Sauerstoff

sättigung auftritt (Evidenz C). 

-

 

α-1-Antitrypsin Substitution 

Mit einer α -1-Antitrypsin-Substitution kann der Blutspiegel von α -1-Antitrypsin angehoben 

werden, was mit einer gesteigerten anti-Elastaseaktivität im Serum und in der bronchoalveolä-

ren Lavageflüssigkeit einhergeht. Patienten mit einem dokumentierten schweren α -1-
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Antitrypsin-Mangel, welche nicht mehr rauchen und an einem Lungenemphysem leiden, kön-

nen für eine Substitutionsbehandlung qualifizieren. Diese parenterale Therapie ist allerdings 

sehr kostspielig und der Nutzen wurde noch nicht mittels prospektiven, randomisierten Stu-

dien belegt [96-100] (Evidenz D). 

 

Beatmung 

Im Gegensatz zur akuten Exazerbation, wo ein günstiger Effekt der nicht-invasiven Beatmung 

durch Verhinderung von Intubation und Reduktion der Kurzzeit-Mortalität nachgewiesen 

wurde [101, 102], wird die Rolle der nicht-invasiven Beatmung in der ambulanten Langzeit-

behandlung von Patienten mit COPD kontrovers beurteilt [103, 104]. Unkontrollierte Daten 

weisen daraufhin, dass sich mit dieser Therapie Hospitalisationen von hyperkapnischen Pati-

enten, welche unter rezidivierenden Exazerbationen leiden, verhindern lassen [105].  

 

Pulmonale Rehabilitation 

Ein zeitgemässes Rehabilitationsprogramm umfasst ein körperliches Training, eine Ernäh-

rungsberatung und eine Patientenschulung. Unabhängig vom Ausmass ihrer körperlichen Ein-

schränkung profitieren alle Patienten von körperlichem Training (Evidenz A). Die Art des 

Trainings (Treppensteigen, Gehtraining, Laufbahn- oder Fahrradergometer) ist nicht so ent-

scheidend und wird durch die zur Verfügung stehenden Mittel und entsprechend der Vorliebe 

des Patienten festgelegt. Das Training sollte alle Muskelgruppen, insbesondere die Rücken-

muskulatur und die oberen Extremitäten miteinbeziehen. Ob eine ambulante oder stationäre 

Rehabilitation durchgeführt wird hängt von den lokalen Möglichkeiten und dem Wunsch des 

Patienten ab. Nach Absolvieren eines strukturierten Rehabilitationsprogrammes ist der Patient 

gehalten ein regelmässiges körperliches Training weiterzuführen. Empfehlenswert ist die 

Teilnahme in einer ambulanten Rehabilitationsgruppe [106-113]. 

Ein routinemässig durchgeführtes Training der Atemmuskulatur lässt sich durch 

wissenschaftliche Daten nicht rechtfertigen, kann bei individuellen Patienten aber in Betracht

gezogen werden [106, 114] (Evidenz

 

 B). 

 

 

Psychosoziale Unterstützung 

Die COPD ist eine progredient verlaufende Erkrankung, die früher oder später die Lebensqua-

lität beeinträchtigt. Eine bereits bei geringen körperlichen Aktivitäten auftretende Atemnot 

kann zu einer schwerwiegenden Beeinträchtigung des Familienlebens, der Sexualität und des 

Soziallebens führen. Folgen wie Isolation, Abhängigkeit von fremder Hilfe und Depression 
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sind häufig und stellen sowohl die betroffenen Patienten wie auch die behandelnden Ärzte 

und Pflegepersonen vor eine schwierige Aufgabe. 

Wie bei anderen chronischen Krankheiten muss bei der medizinischen Behandlung auf die 

individuellen Bedürfnissen der Patienten eingegangen werden. Dazu muss dem Patient genü-

gend Zeit gegeben werden diese Bedürfnisse zu formulieren [115]. Die Betreuung schwer-

kranker Patienten mit fortgeschrittener COPD erfordert von den behandelnden Ärzten ein 

grosses Mass an medizinischem und persönlichem Aufwand [116, 117]. Der Einsatz von an-

xiolytischen und antidepressiven Medikamenten kann hilfreich sein. Der Patient sollte auch 

zur Teilnahme an Selbsthilfeprogrammen und Gruppeaktivitäten motiviert werden. 

 

Ernährung 

Bei Patienten mit fortgeschrittener COPD tritt häufig ein Gewichtsverlust auf. Hinsichtlich 

physischer Leistungsfähigkeit und Lebensqualität ist der Gewichtsverlust, v.a. bezogen auf 

die fettfreie Körpermasse von klinischer Bedeutung [118]. Ein niedriger ‚body mass index’ 

(BMI), ist bei COPD ein unabhängiger Risikofaktor für eine erhöhte Sterblichkeit [119]. 

Obwohl gezielte Massnahmen, wie Nahrungszusätze bei dieser Gruppe von Patienten sinnvoll 

erscheinen, war bisher in kontrollierten Studien bei Patienten mit stabiler COPD keine signi-

fikante Effekte auf Lungenfunktion oder körperliche Leistungsfähigkeit nachweisbar [120-

125]. 

 

Anabolika und Wachstumshormone 

Einige Studienprotokolle, welche anabole Steroide wie Nandrolon (Decadurabolin) oder  

Stanozolol [126] im Rahmen eines Trainingsprogrammes einsetzten [122], konnten eine 

Zunahme der fettfreien Körpermasse und eine günstige Wirkung auf die Atemmuskulatur 

nachweisen. Zurzeit gibt es aber zuwenig Evidenz um den Einsatz dieser Substanzen in der 

Therapie der COPD zu rechtfertigen (Evidenz B). 

Es gibt Daten die darauf hinweisen, dass durch Verabreichung von Wachstumshormonen die 

Stickstoffbilanz bei Patienten mit COPD positiv beeinflusst wird [127, 128]. Die tägliche Ap-

plikation von rekombinatem Wachstumshormon bewirkte zwar eine Zunahme der Körper-

masse, besserte aber weder die Muskelkraft noch die Belastungstoleranz unterernährter 

COPD-Patienten [129]. 
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Chirurgische Massnahmen 

Chirurgische Lungenvolumenreduktion (LVRS) 

Die Bullektomie, d.h. die Entfernung grosser Bullae, welche das umgebende Lungengewebe 

komprimieren, kann die Atemnot lindern und die Lungenfunktion bessern [130] (Evidenz B). 

Die chirurgische Lungenvolumenreduktion ist ein palliatives Behandlungskonzept für ausge-

wählte Patienten, deren Lungen im Rahmen eines fortgeschrittenen Emphysems stark über-

bläht sind. Durch diesen operativen Eingriff wird eine Verbesserung der Lungenfunktion und 

der körperlichen Leistungsfähigkeit erreicht, was eine über mehrere Jahre anhaltende Besse-

rung der Lebensqualität bewirken kann [131-134]. Den grössten Nutzen von dieser Operation 

haben Patienten, welche an einem heterogenen Lungenemphysem leiden [135-142]. 

 

Lungentransplantation 

Die unilaterale oder bilaterale Lungentransplantation kann bei speziell selektionierten Patien-

ten mit weit fortgeschrittener COPD und einer entsprechend verminderten Lebenserwartung 

von weniger als 6-18 Monaten (FEV1 < 25%, PaO2 < 55-60 mm Hg, Hyperkapnie, sekundäre 

pulmonale Hypertonie, 6 Minuten Gehstrecke < 250 Meter) zu einer Verbesserung der Leis-

tungsfähigkeit und Steigerung der Lebensqualität führen [143,144]. Malignome, generalisierte 

Arteriosklerose, Nieren- oder Leberinsuffizienz, Drogenabusus und emotionale Instabilität 

sind Kontraindikationen für diese mit einer lebenslangen medikamentösen Immunsuppression 

einhergehenden Therapie. 

 

Behandlung der akuten Exazerbation  
Therapiebedürftige, akute Verschlechterungen pulmonaler Symptome stellen im Verlauf der 

COPD wichtige klinische Ereignisse dar. Exazerbationen sind meistens auf virale oder bakte-

rielle bronchiale Infekte oder ausserordentliche umweltbedingte Schadstoffbelastungen zu-

rückzuführen [145-147]. In rund einem Drittel der schweren Exazerbationen lässt sich jedoch 

kein auslösendes Moment eruieren. 

Es existiert keine allgemein akzeptierte Definition der akuten Exazerbation der COPD. Die 

meisten Publikationen beinhalten eine Kombination von drei Symptomen: Zunahme der 

Atemnot, der Sputummenge und/oder der Sputumpurulenz.  

 

Bronchodilatatoren 

Bei der ambulanten Behandlung einer akuten Exazerbation sollten die Dosis und/oder das 

Dosisintervall der bereits etablierten bronchodilatierenden Therapie, insbesondere der inhala-
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tiven Betamimetika und/oder der Anticholinergika erhöht bzw. erniedrigt werden (Evidenz 

A). Einige Patienten profitieren vom Einsatz einer zweiten bronchodilatierenden Substanz, 

wenn die Dosierung des Medikamentes im Rahmen einer Monotherapie ausgeschöpft ist.  

Nass- und Trockeninhalationssysteme (letztere umfassen Dosieraerosole mit Vorschaltkam-

mer oder Pulverinhalatoren) sind in der klinischen Wirksamkeit wahrscheinlich ebenbürtig 

[148]. Deshalb soll sich die Art der Verabreichung eines Aerosols nach den Wünschen und 

Möglichkeiten eines Patienten richten. 

 

Steroide 

Systemische, vorzugsweise peroral verabreichte Steroide haben sich bei der Behandlung der 

akuten Exazerbationen als nützlich erwiesen (Evidenz A). Neben einer Verkürzung der Er-

krankungsdauer beschleunigen sie die Erholung der Lungenfunktion und können Hospitalisa-

tionen verhindern. Mehrere Studien konnten zeigen, dass eine systemische Behandlung mit 

oral oder parenteral verabreichten Kortikosteroiden eine raschere Besserung der Lungenfunk-

tion während den ersten drei Tagen einer Exazerbation bewirken. Es gibt keine Hinweise, 

dass dieser Effekt über die ersten drei Tage hinaus andauert oder dass sich andere Faktoren, 

wie z. B. die Rate erneuter Hospitalisationen positiv beeinflussen lassen [149, 150]. Sowohl 

die Dosis wie auch die Therapiedauer unterscheiden sich in den verschiedenen Studien erheb-

lich. Es kann eine orale Dosis von 40 mg Prednison-Aequivalent in einer Dosis morgens für 

maximal zwei Wochen empfohlen werden [151] (Evidenz D). Eine schrittweise Reduktion 

der Dosis („Ausschleichen“) ist nach einer solchen kurzzeitigen Steroidtherapie nicht not-

wendig. Als häufigste Komplikation einer Steroidtherapie im Rahmen der Behandlung einer 

Exazerbation ist die Hyperglykämie zu erwähnen.  

Zum Einsatz von intramuskulären Deposteroiden gibt es keine Daten. Inhalative Steroide sind 

zur Behandlung der akuten Exazerbation nicht geeignet.  

 

Antibiotika 

Patienten mit einer exazerbierten COPD, welche mit den klinischen Zeichen einer Atemwegs-

infektion einhergeht, können von der Behandlung mit Antibiotika profitieren [152, 153] (Evi-

denz B). Zu den am häufigsten mit einer Exazerbation assoziierten Bakterien gehören Hae-

mophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae und Branhamella catarrhalis. Entsprechend 

sollte das Spektrum der eingesetzten Antibiotika gewählt werden [154, 155]. Häufig verwen-

dete Substanzen sind Amoxicillin/Clavulansäure, Trimethoprim-Sulfamethoxazol, Makrolide 

und Chinolone. Aufgrund sich häufender Berichte über resistente Bakterienstämme werden 
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vermehrt Substanzen mit breiterem Wirkungsspektrum eingesetzt. Ihre Ueberlegenheit wurde 

aber noch nicht mittels randomisiert-kontrollierten Studien belegt.  

Es ist erwiesen, dass vor allem Patienten mit schwereren Exazerbationen von einer antibioti-

schen Therapie profitieren. Die Behandlungsdauer liegt typischerweise zwischen 3 und 14 

Tagen.  

 

Hospitalisation 

Obwohl die meisten Exazerbationen ambulant behandelt werden können, ist eine Therapie auf 

der Notfallstation oder stationär unter folgenden Bedingungen indiziert: 

• Rasche Symptomprogredienz  

• fehlendes Ansprechen auf die initiale Therapie 

• schwere Form einer COPD 

• respiratorisches Versagen 

• schwere Begleitkrankheit(en) 

• hohes Alter 

• Verwirrtheit 

• Ungenügende Betreuungsmöglichkeiten im häuslichen Milieu 
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Tabelle 1 Beschreibung der Evidenz-Kategorien 

 

Evidenz-
Kategorie 

Quelle Definition 

 A Randomisierte und kon-
trolierte Studien (ran-
domised controlled tri-
als, RCT). Grosse Da-
tenmengen 

Die Evidenz beruht auf den Endpunkten adäquater, 
RCTs mit konsistenten Resultaten in derselben Pati-
entekategorie, wo die Empfehlung abgegeben wird. 
Es werden also viele Studien mit jeweils hohen Pati-
entenzahlen benötigt. 

 B Randomisierte und kon-
trolierte Studien (RCTs). 
Begrentzte Zahl von  
Daten 

Die Evidenz beruht auf den Endpunkten von nur 
wenigen RCTs, posthoc- oder Subgruppenanalysen 
von RCTs oder Metaanalysen von RCTs. Es handelt 
sich also um Daten von wenigen RCTs, von kleinen 
RCTs, von RCTs mit einer gewissen Inkonsistenz 
der Resultate oder von RCTs bei einem anderen Pa-
tientkategorie als jene, welche die Empfehlung be-
trifft. 

 C Nicht-randomisierte 
Studien.  
Beobachtungsstudien 
 

Evidenz aus nichtrandomisierten und nichtkontrol-
lierten Studien oder aus  Beobachtungsstudien 

 D Expertenmeinung Diese Kategorie umfasst Empfehlungen, welche als 
nützlich beurteilt werden, aufgrund der nicht ausrei-
chenden Datenlage aber nicht in einer anderen Kate-
gorie klassiert werden können. Die Expertenmei-
nung beruht auf klinischer Erfahrung oder Wissen, 
das die Kriterien der vorgenannten Kategorien nicht 
erfüllt.  

 

Tabelle 2 Schweregrad der COPD 
 

Stufe Parameter 

Mild 

(Stufe I) 

• FEV1/FVC < 70% 

• FEV1 >  80%  Soll 

Mittelschwer 

(Stufe II) 

• FEV1/FVC < 70% 

• 30% < FEV1 < 80%  Soll 

 (II A: 50% < FEV1 < 80% Soll) 

 (II B: 30% < FEV1 < 50%  Soll)  

Schwer 

(Stufe III) 

• FEV1/FVC < 70% 

• FEV1  < 30% Soll or FEV1 < 50%  Soll with a PaO2 < 8  kPa    

  or clinical signs of right heart failure 
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Tabelle 3   Modifizierte Medical Research Council Dyspnoe-Skala (mMRC) 

 

 

Grad 0:  Atemnot nur bei starker Anstrengung 

Grad 1:  Atemnot bei raschem Gehen geradeaus oder leicht ansteigend 

Grad 2:  Langsameres Geradeausgehen als Leute gleichen alters oder stoppen beim 

   Geradeausgehen in selbstgewählter Geschwindigkeit wegen Dyspnoe 

Grad 3:  Anhalten wegen Atemnot beim Geradeausgehen nach 100m oder nach wenigen 

   Minuten. 

Grad 4:  Atemnot lässt ein Verlassen des Hauses nicht mehr zu, Anstrengungsdsypnoe 

beim   An- und Auskleiden  

 

 

 

 

Tabelle 4 Ziele der Behandlung 

 

 
Verminderung der Symptome 

- Besserung der Leistungsfähigkeit 

- Besserung des Gesundheitsstatus 

Prävention des Fortschreitens der Krankheit 

Prävention und Behandlung von Komplikationen  

Prävention und Behandlung von Exazerbationen 

Reduktion der Mortalität 

 


	Anticholinergika: Eine Hemmung der parasympathischen Innervation des Bronchialbaumes bewirkt eine Verminderung des Tonus der glatten Muskulatur und eine Reduktion der Schleimsekretion. Die bronchodilatatorische Wirkung der kurzwirksamen inhalativen Antic
	Theophyllin: Theophyllin ist ein nicht selektiver
	Steroide
	Influenza-Impfung
	Pneumokokken-Impfung
	Haemophilus influenzae-Impfung
	Lungentransplantation
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