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GLOBALE STRATEGIE FÜR DIE DIAGNOSE, DAS 
MANAGEMENT UND DIE PRÄVENTION VON COPD

EINFÜHRUNG
Die chronisch-obstruktive Lungenkrankheit (COPD) stellt eine große Herausforderung für die öffentli-
che Gesundheit dar und zählt weltweit zu den Hauptursachen von chronischer Morbidität und Morta-
lität. COPD ist derzeit die vierthäufigste Todesursache weltweit,1 doch ist damit zu rechnen, dass sie 
bis zum Jahr 2020 auf Platz 3 der häufigsten Todesursachen vorrücken wird. Im Jahr 2012 sind mehr 
als 3 Millionen Menschen aufgrund einer COPD verstorben, die damit für 6% aller weltweiten 
Todesfälle verantwortlich ist. Es ist davon auszugehen, dass die globale Belastung durch COPD in den 
kommenden Dekaden noch weiter zunehmen wird, was der anhaltenden Exposition gegenüber 
COPD-Risikofaktoren sowie dem Altern der Bevölkerung geschuldet ist.2

Dieser Pocket-Leitfaden wurde auf Grundlage des Berichts Global Strategy for the Diagnosis, Ma-
nagement, and Prevention of COPD (2017) entwickelt, der eine unverzerrte Auswertung der aktuel-
len Evidenz für die Beurteilung, Diagnose und Behandlung von Patienten mit COPD bietet und sich als 
Hilfestellung für Kliniker versteht. Dieses Quelldokument ist auf www.goldcopd.org abrufbar und ent-
hält Erörterungen zu COPD und deren Management, Evidenzgraden sowie spezifische Zitate aus der 
Fachliteratur. Die Nummerierung der Tabellen und Abbildungen in diesem Pocket-Leitfaden folgt aus 
Gründen der Einheitlichkeit der Nummerierung im Globalen Strategiebericht 2017.

DEFINITION UND ÜBERBLICK

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Chronisch-obstruktive Lungenkrankheit (COPD) ist eine häufige, vermeidbare und 
behandelbare Erkrankung, die durch persistierende respiratorische Symptome und 
Atemwegsobstruktion gekennzeichnet ist. Diese wiederum sind Folge von Anomalien 
der Atemwege und/oder alveolären Anomalien, die in der Regel durch eine 
bedeutende Exposition gegenüber gesundheitsschädlichen Partikeln oder Gasen 
verursacht werden.

• Zu den häufigsten respiratorischen Symptomen gehören Dyspnoe, Husten und/oder 
Sputumproduktion. Diese Symptome können von Patienten unterberichtet werden.

• Der Hauptrisikofaktor für COPD ist Tabakrauchen, doch können auch andere 
Umweltbelastungen, zum Beispiel durch Biokraftstoffexposition und 
Luftverschmutzung, eine Rolle spielen. Daneben existieren aber auch individuelle 
Faktoren (host factors), die für die Entwicklung einer COPD prädisponieren. Hierzu 
zählen genetische Anomalien, abnorme Lungenentwicklung und beschleunigtes Altern.

• Eine COPD kann durch Phasen einer akuten Verschlimmerung der respiratorischen 
Symptome, sogenannte Exazerbationen, akzentuiert sein.

• Bei den meisten Patienten geht eine COPD mit erheblichen chronischen 
Begleiterkrankungen einher, wodurch die Morbidität und Mortalität weiter zunehmen.
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WAS IST EINE CHRONISCH-OBSTRUKTIVE 
LUNGENKRANKHEIT (COPD)?
Die chronisch-obstruktive Lungenkrankheit (COPD) ist eine häufige, vermeidbare und behandelbare 
Erkrankung, die durch persistierende respiratorische Symptome und Atemwegsobstruktion gekenn-
zeichnet ist. Diese wiederum sind Folge von Anomalien der Atemwege und/oder alveolären Anomali-
en, die in der Regel durch eine bedeutende Exposition gegenüber gesundheitsschädlichen Partikeln 
oder Gasen verursacht werden. Der für COPD typischen chronischen Atemwegsobstruktion liegt eine 
Mischung aus einer Erkrankung der kleinen Atemwege (z. B. obstruktive Bronchiolitis) und einer Zer-
störung des Parenchyms (Emphysem) zugrunde, deren relative Anteile von Person zu Person unter-
schiedlich ausfallen (Abbildung 1.1).

Abbildung 1.1. Ätiologie, Pathobiologie und Pathologie von COPD, die zu Atemwegsobstruktion und klinischen 
Manifestationen führen

 

Ä�ologie
Rauchen und Schadstoffe

Individuelle Faktoren (host factors)

 Pathologie
□ Erkrankungen oder Anomalien der kleinen Atemwege
□ Emphysem
□ Systemische Effekte

Atemwegsobstruk�on
□ Persis�erende
 Atemwegsobstruk�on

Klinische Manifesta�onen
□ Symptome
□ Exazerba�onen
□ Komorbiditäten

Pathobiologie
□ Beeinträch�gtes Lungenwachstum
□ Beschleunigter Abbau
□ Lungenschädigung
□ Pulmonale & systemische Entzündung

WODURCH WIRD COPD VERURSACHT?
Der weltweit häufigste Risikofaktor für COPD ist Tabakrauchen. Andere Arten von Tabak (z. B. Pfeifen, 
Zigarren, Wasserpfeifen) und Marihuana stellen ebenfalls Risikofaktoren für COPD dar. Weitere be-
deutende Risikofaktoren für COPD sind Verschmutzung der Außenluft und Innenraumluft – wobei 
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Letztere aus der Verbrennung von Biokraftstoffen resultiert – sowie berufsbedingte Stäube.

Auch bei Nichtrauchern kann sich eine COPD entwickeln. Die COPD ist das Ergebnis eines komplexen 
Zusammenspiels einer langfristigen kumulativen Exposition gegenüber gesundheitsschädlichen 
Gasen und Partikeln in Kombination mit einer Vielzahl individueller Faktoren, auch genetischer Art, 
einer Hyperreagibilität der Atemwege und eines schlechten Lungenwachstums in der Kindheit.3-5 

Oftmals steht die Prävalenz von COPD in direktem Zusammenhang mit der Prävalenz von Tabakrau-
chen, obwohl in vielen Ländern die Verschmutzung der Außenluft und Innenluft (infolge der Verbren-
nung von Holz und anderen Biokraftstoffen) sowie berufsbedingte Stäube ebenfalls erhebliche 
Risikofaktoren für COPD darstellen.6,7 

Das Risiko der Entwicklung einer COPD hängt von folgenden Faktoren ab:

• Tabakrauch – darunter Rauchen von Zigaretten, Pfeifen, Zigarren, Wasserpfeifen sowie andere in 
vielen Ländern populäre Arten von Tabakrauchen und Tabakrauch in der Umgebungsluft (Passiv-
rauchen).

• Verschmutzung der  Innenraumluft – durch Kochen und Heizen mit Biokraftstoffen in schlecht 
belüfteten Wohnräumen, dieser Risikofaktor betrifft insbesondere Frauen in Entwicklungslän-
dern.

• Berufsbedingte Exposition – darunter organische und anorganische Stäube, chemische Substan-
zen und Dämpfe, stellen unterschätzte Risikofaktoren für COPD dar.6,8

• Verschmutzung der Außenluft – trägt ebenfalls zur Gesamtbelastung der Lungen durch inhalierte 
Partikel bei, obwohl der Einfluss auf die Entwicklung einer COPD als relativ gering erachtet wird.

• Genetische Faktoren – etwa ein schwerer erblicher Alpha-1-Antitrypsin-Mangel (AATD).9

• Alter und Geschlecht – Altern und weibliches Geschlecht erhöhen das COPD-Risiko.

• Lungenwachstum und -entwicklung – jeder Faktor, der das Lungenwachstum im Mutterleib oder 
in der Kindheit beeinträchtigt (niedriges Geburtsgewicht, Atemwegsinfekte usw.), kann das indi-
viduelle COPD-Risiko potentiell erhöhen.

• Sozioökonomischer Status – starke Evidenz spricht für eine inverse Korrelation zwischen dem 
Risiko, an COPD zu erkranken, und dem sozioökonomischen Status.10 Allerdings ist nicht klar, ob 
dieses Muster die Exposition gegenüber Luftschadstoffen in Innen- und Außenräumen, Haushalte 
mit hoher Mitgliederzahl, schlechte Ernährung, Infektionen oder andere mit einem niedrigen 
sozioökonomischen Status verbundene Faktoren widerspiegelt.

• Asthma und Hyperreagibilität der Atemwege – Asthma kann ein Risikofaktor für die Ausbildung 
einer Atemwegsobstruktion und COPD sein.

• Chronische Bronchitis – kann die Anzahl von schweren Exazerbationen und Exazerbationen ins-
gesamt erhöhen.

• Infektionen  – anamnestisch bekannte schwere Atemwegsinfekte in der Kindheit wurden mit 
einer reduzierten Lungenfunktion und verstärkten respiratorischen Symptomen im Erwachse-
nenalter in Verbindung gebracht.11 
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DIAGNOSE UND BEURTEILUNG DER COPD

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Eine COPD sollte bei jedem Patienten erwogen werden, der an Dyspnoe, 
chronischem Husten und/oder chronischer Sputumproduktion leidet und/oder 
einschlägigen Risikofaktoren für COPD ausgesetzt ist oder war.

• Für die Diagnose ist eine Spirometrie erforderlich; ein post-bronchodilatatorisch 
ermittelter FEV1/FVC-Quotient < 0,70 bestätigt das Vorliegen einer persistierenden 
Atemwegsobstruktion.

• Das Ziel der COPD-Beurteilung besteht darin, den Schweregrad der Erkrankung zu 
ermitteln, wozu der Grad der Atemwegsobstruktion, die Auswirkungen der Erkrankung 
auf den Gesundheitszustand des Patienten und das Risiko künftiger Ereignisse (wie 
Exazerbationen, Krankenhauseinweisungen oder Tod) gehören, um die Therapie zu leiten.

• Chronische Begleiterkrankungen sind bei COPD-Patienten häufig, darunter 
kardiovaskuläre Erkrankungen, Dysfunktion der Skelettmuskulatur, metabolisches 
Syndrom, Osteoporose, Depression, Angst und Lungenkrebs. Nach diesen Komorbiditäten 
sollte aktiv gesucht werden; sollten sie vorliegen, sollten sie angemessen behandelt 
werden, da sie Mortalität und Hospitalisierungen unabhängig beeinflussen können.

DIAGNOSE
Eine COPD sollte bei jedem Patienten erwogen werden, der an Dyspnoe, chronischem Husten oder 
chronischer Sputumproduktion leidet und/oder einschlägigen Risikofaktoren für COPD ausgesetzt ist 
oder war. Eine ausführliche medizinische Anamnese ist bei neuen Patienten mit bekannter oder mut-
maßlicher COPD unabdingbar. In diesem klinischen Kontext ist für die Diagnosestellung einer Spirome-
trie erforderlich.12 Bei Patienten mit entsprechenden Symptomen und erheblicher Exposition 
gegenüber gesundheitsschädlichen Stimuli bestätigt ein post-bronchodilatatorisch ermittelter FEV1/
FVC-Quotient < 0,70 das Vorliegen einer persistierenden Atemwegsobstruktion und damit einer 
COPD. Die Spirometrie stellt hinsichtlich Reproduzierbarkeit und Objektivität die beste Methode zur 
Messung der Atemwegsobstruktion dar. Es handelt sich darüber hinaus um ein nichtinvasives und 
leicht verfügbares Verfahren. Trotz ihrer guten Sensitivität ist die Messung des exspiratorischen Spit-
zenflusses aufgrund ihrer schwachen Spezifität nicht als alleiniger diagnostischer Test geeignet.13

Tabelle 2.1. Hauptindikatoren für die Erwägung einer COPD-Diagnose
Wenn einer dieser Indikatoren bei einer Person im Alter von über 40 Jahren vorliegt, sollte eine COPD erwogen 
und eine Spirometrie durchgeführt werden. Diese Indikatoren haben an sich noch keinen diagnostischen Wert, 
doch erhöht das Vorliegen von mehreren Hauptindikatoren die Wahrscheinlichkeit einer COPD-Diagnose. Für 
die Diagnose einer COPD ist eine Spirometrie erforderlich.

Dyspnoe, die: Im Lauf der Zeit fortschreitet.
Sich typischerweise unter Belastung verstärkt.
Persistiert.

Chronischer Husten: Kann intermittierend und nichtproduktiv sein.
Wiederkehrendes Giemen.

Chronische Sputumproduktion: Jegliches Muster einer chronischen Sputumproduktion kann auf COPD 
hinweisen.
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Rezidivierende Infekte der unteren Atemwege

Anamnestisch bekannte 
Risikofaktoren:

Individuelle Faktoren (host factors, wie genetische Faktoren, kongenitale/
Entwicklungsanomalien usw.).
Tabakrauch (einschließlich populärer örtlicher Produkte).
Rauch von Brennstoffen, die zum Kochen oder Heizen verwendet 
werden.
Berufsbedingte Stäube, Dämpfe, Rauch, Gase und andere chemische 
Stoffe.

COPD in der Familienanamnese 
und/oder Kindheitsfaktoren:

Beispielsweise niedriges Geburtsgewicht, Atemwegsinfekte in der 
Kindheit.

DIFFERENTIALDIAGNOSE
Eine wichtige Differentialdiagnose ist Asthma. Bei manchen Patienten mit chronischem Asthma ist mit 
den aktuellen bildgebenden und physiologischen Testverfahren keine klare Unterscheidung von einer 
COPD möglich. Bei diesen Patienten ähnelt das derzeitige Management dem bei Asthma. Andere po-
tentielle Diagnosen sind in der Regel leichter von einer COPD abzugrenzen (Tabelle 2.7).

Tabelle 2.7. Differentialdiagnose von COPD
Diagnose Hinweisende Merkmale

COPD Auftreten im mittleren Lebensalter.
Symptome langsam fortschreitend.
Tabakrauchen in der Anamnese oder Exposition gegenüber anderen Arten von Rauch.

Asthma Auftreten im frühen Lebensalter (oftmals in der Kindheit).
Symptome schwanken stark von Tag zu Tag.
Symptome verschlimmern sich nachts/am frühen Morgen.
Allergie, Rhinitis und/oder Ekzem ebenfalls vorhanden.
Asthma in der Familienanamnese.
Gleichzeitig bestehende Adipositas.

Stauungsherz-
insuffizienz

Thoraxröntgenbild zeigt Erweiterung des Herzens, Lungenödem.
Lungenfunktionstests deuten auf eine Volumenrestriktion, nicht auf eine Atemwegsob-
struktion, hin

Bronchiektasie Große Volumina purulenten Sputums.
Häufig mit bakterieller Infektion assoziiert.
Thoraxröntgenbild/CT zeigt Bronchialerweiterung, Bronchialwandverdickung.

Tuberkulose Auftreten in jedem Lebensalter.
Thoraxröntgenbild zeigt Lungeninfiltrat.
Mikrobiologische Bestätigung.
Hohe lokale Prävalenz von Tuberkulose.

Obliterative 
Bronchiolitis

Auftreten im jüngeren Lebensalter, Nichtraucher.
Mögliche rheumatoide Arthritis in der Anamnese oder akute Rauchexposition.
Nach Lungen- oder Knochenmarktransplantation zu beobachten.
CT in Exspiration zeigt hypodense Areale.

Diffuse 
Panbronchiolitis

Vorwiegend bei Patienten asiatischer Abstammung.
Patienten sind meistens männlich und Nichtraucher.
Fast alle Patienten leiden an chronischer Sinusitis.
Thoraxröntgenbild und HRCT zeigen diffuse kleine zentrilobuläre noduläre Opazität und 
Hyperinflation.

Diese Merkmale sind tendenziell charakteristisch für die jeweiligen Erkrankungen, aber keineswegs 
obligatorisch. Beispielsweise kann auch eine Person, die nie geraucht hat, an COPD erkranken (vor allem in 
den Entwicklungsländern, wo andere Risikofaktoren bedeutsamer sein können als Zigarettenrauchen); 
Asthma kann sich auch bei erwachsenen und sogar bei betagten Patienten entwickeln.
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Screening auf Alpha-1-Antitrypsin-Mangel (AATD). Die Weltgesundheitsorganisation empfiehlt bei 
allen Patienten mit diagnostizierter COPD ein einmaliges Screening, insbesondere in Gebieten mit 
hoher AATD-Prävalenz.14 Eine niedrige Konzentration (< 20% des Normalwerts) deutet stark auf einen 
homozygoten Mangel hin. Familienmitglieder sollten ebenfalls gescreent werden.

BEURTEILUNG
Das Ziel der COPD-Beurteilung besteht darin, den Schweregrad der Atemwegsobstruktion, deren Aus-
wirkungen auf den Gesundheitszustand des Patienten und das Risiko künftiger Ereignisse (wie Exazer-
bationen, Krankenhauseinweisungen oder Tod) zu ermitteln, um letztendlich die Therapie zu leiten. 
Hierfür müssen im Rahmen der COPD-Beurteilung folgende Krankheitsaspekte separat bewertet wer-
den:

• Vorliegen und Schweregrad von Anomalien in der Spirometrie

• Aktuelle Natur und Größenordnung der Symptome des Patienten

• Exazerbationen in der Vorgeschichte und künftiges Risiko von Exazerbationen

• Komorbiditäten

Klassifikation des Schweregrads der Atemwegsobstruktion

Die Klassifikation des Schweregrads der Atemwegsobstruktion bei COPD ist in Tabelle 2.4 dargestellt. 
Aus Gründen der Einfachheit werden spezifische spirometrische Grenzwerte verwendet. Um die 
Schwankungsbreite zu minimieren, sollte vor der Spirometrie eine geeignete Dosis von mindestens 
einem kurz wirkenden inhalativen Bronchodilatator verabreicht werden.

Tabelle 2.4. Klassifikation des Schweregrads der Atemwegsobstruktion bei COPD (auf Grundlage 
des post-bronchodilatatorisch ermittelten FEV1)
Bei Patienten mit FEV1/FVC < 0,70:

GOLD 1: Leicht FEV1 ≥ 80% Soll

GOLD 2: Mittelschwer 50% ≤ FEV1 < 80% Soll

GOLD 3: Schwer 30% ≤ FEV1 < 50% Soll

GOLD 4: Sehr schwer FEV1 < 30% Soll

Hier ist zu beachten, dass nur eine schwache Korrelation zwischen FEV1, Symptomen und Beeinträch-
tigung des Gesundheitszustands besteht.15,16 Dementsprechend ist auch eine formale Beurteilung der 
Symptome erforderlich.

Beurteilung der Symptome

In der Vergangenheit wurde die COPD als Krankheit angesehen, die weitgehend durch Atemnot ge-
prägt ist. Ein einfaches Instrument zur Messung der Atemnot wie der mMRC-Fragebogen (Modified 
British Medical Research Council Questionnaire)17 (Tabelle 2.5) wurde als ausreichend betrachtet, da 
der mMRC gut zu anderen Messungen des Gesundheitszustands passt und das zukünftige Mortalitäts-
risiko prognostiziert.18,19 
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Tabelle 2.5. Modifizierte MRC-Dyspnoe-Skalaa

BITTE KREUZEN SIE DAS AUF SIE ZUTREFFENDE KÄSTCHEN AN (NUR EIN KÄSTCHEN) (Grade 0-4)

mMRC-Grad 0. Atemnot nur bei schwerer Anstrengung q
mMRC-Grad 1.  Atemnot nur beim schnellen Gehen in der Ebene oder Bergaufgehen mit leichter 

Steigung q

mMRC-Grad 2.  Langsameres Gehen in der Ebene als Gleichaltrige wegen Atemnot oder Pausen beim 
Gehen in der Ebene in selbst gewählter Geschwindigkeit wegen Atemnot q

mMRC-Grad 3.  Pause beim Gehen in der Ebene wegen Atemnot nach etwa 100 Metern oder nach 
wenigen Minuten q

mMRC-Grad 4.  Wegen Atemnot kein Verlassen des Hauses möglich oder Atemnot beim An- oder 
Auskleiden

q	

a Fletcher CM. BMJ 1960; 2: 1662.

Abbildung 2.3. CAT-Test

 

Bi�e kreuzen Sie unten bei jeder Aussage die Zahl an (�), die Ihren momentanen Zustand am besten beschreibt. 
Wählen Sie für jede Frage nur eine Antwort.
 
Beispiel: Ich bin sehr glücklich Ich bin sehr traurig 

Ich huste nie  Ich huste ständig  

SCORE 

GESAMT-SCORE

Ich bin überhaupt nicht verschleimt 
 

Ich spüre keinerlei Engegefühl 
in der Brust  

Wenn ich bergauf oder eine Treppe 
hinaufgehe, komme ich nicht außer Atem 
Ich bin bei meinen häuslichen 
Ak�vitäten nicht eingeschränkt 
Ich habe keine Bedenken, trotz meiner 
Lungenerkrankung das Haus zu verlassen 

Ich schlafe �ef und fest 

Ich habe viel Energie  

Ich bin völlig verschleimt
 

Ich spüre ein starkes Engegefühl 
in der Brust  

Wenn ich bergauf oder eine Treppe 
hinaufgehe, komme ich stark außer Atem 
Ich bin bei meinen häuslichen 
Ak�vitäten sehr stark eingeschränkt 
Ich habe wegen meiner Lungenerkrankung 
große Bedenken, das Haus zu verlassen 
Ich schlafe wegen meiner 
Lungenerkrankung nicht �ef und fest 

Ich habe überhaupt keine Energie 

Literatur: Jones et al. ERJ 2009; 34 (3); 648-54.

Inzwischen wird jedoch allgemein anerkannt, dass eine COPD die Patienten über die reine Atemnot 
hinaus belastet.20 Aus diesem Grund wird eine umfassende Beurteilung der Symptome empfohlen. Für 
diesen Zweck wurden Messgrößen wie der CAT-Test (COPD Assessment Test, CATTM)1 (Abbildung 2.3) 
und der CCQ-Fragebogen (COPD Control Questionnaire, CCQ©) entwickelt, die sich dafür gut eignen.
Revidierte kombinierte COPD-Beurteilung

1 Der CAT-Test wurde von einer multidisziplinären Gruppe internationaler COPD-Experten entwickelt und von GSK unterstützt. Der CAT-
Test und das CAT-Logo sind Warenzeichen der GlaxoSmithKline-Unternehmensgruppe. © 2009 GlaxoSmithKline. Alle Rechte vorbehalten. 
Aktivitäten von GSK in Verbindung mit dem CAT-Test werden von einem Governance Board aus unabhängigen externen Experten 
beaufsichtigt, von denen einer dem Board vorsteht.
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Revidierte kombinierte COPD-Beurteilung

Um die Auswirkungen einer COPD auf den einzelnen Patienten genauer zu erfassen, wird die Beurtei-
lung der Symptome zusammen mit der spirometrischen Klassifikation und/oder dem Exazerbationsri-
siko des Patienten berücksichtigt. Das „ABCD“-Beurteilungsinstrument aus den aktualisierten 
GOLD-Leitlinien 2011 stellte in dieser Hinsicht einen großen Fortschritt gegenüber dem einfachen 
spirometrischen Klassifikationssystem in den früheren Versionen der GOLD-Leitlinien dar, da es pati-
entenberichtete Outcomes integrierte und die Bedeutung der Prävention von Exazerbationen beim 
COPD-Management hervorhob. Es wies allerdings auch bedeutende Schwächen auf. Erstens schnitt 
das ABCD-Beurteilungsinstrument im Hinblick auf die Prognose der Mortalität oder andere wichtige 
gesundheitsbezogene Outcomes bei COPD nicht besser ab als die spirometrische Klassifikation.21-23 
Darüber hinaus wurden die Gruppe-„D“-Outcomes durch zwei Parameter modifiziert: Lungenfunktion 
und/oder vorangegangene Exazerbationen, was für Verwirrung sorgte.16 Um diese und andere Beden-
ken anzugehen (und zugleich die Konsistenz und Einfachheit für den praktizierenden Kliniker beizube-
halten), wird eine verfeinerte Version des ABCD-Beurteilungsinstruments vorgeschlagen, das die 
spirometrischen Grade von den ABCD-Gruppen trennt. Für einige therapeutische Empfehlungen wer-
den „ABCD“-Gruppen ausschließlich von den Symptomen und früheren Exazerbationen des Patienten 
abgeleitet. Die Spirometrie bleibt, zusammen mit den Symptomen und früheren Exazerbationen des 
Patienten, weiterhin entscheidend für die Diagnose, Prognose und Erwägung von anderen wichtigen 
therapeutischen Ansätzen. Eine Illustration dieses neuen Ansatzes findet sich in Abbildung 2.4.

Im Rahmen des verfeinerten Beurteilungsschemas sollen sich Patienten einer Spirometrie unterzie-
hen, um zunächst den Schweregrad der Atemwegsobstruktion (d. h. den spirometrischen Grad) zu 
ermitteln. Danach soll eine Beurteilung entweder ihrer Dyspnoe mittels mMRC oder ihrer Symptome 
mittels CATTM erfolgen. Zum Schluss soll ihre Anamnese im Hinblick auf Exazerbationen (vorherige 
Hospitalisierungen eingeschlossen) dokumentiert werden.

Abbildung 2.4. Das verfeinerte ABCD-Beurteilungsinstrument

Spirometrisch
bestä�gte
Diagnose

Beurteilung der
Atemwegs-
obstruk�on

Beurteilung von
 Symptomen/ 

Exazerba�onsrisiko

mMRC 0-1
CAT < 10

Vorangegangene
Exazerba�onen

 

mMRC ≥ 2
CAT ≥ 10

Symptome  

FEV1 
(% Soll)

 
 

GOLD 1 
GOLD 2 
GOLD 3 
GOLD 4 

≥ 80 
50-79 
30-49 
< 30 

FEV1/FVC 
post-broncho-

dilatatorisch < 0,7

≥ 2 oder
≥ 1 mit 

Krankenhaus-
einweisung

 

0 oder 1
(ohne

Krankenhaus-
einweisung)

Beispiel: Stellen Sie sich zwei Patienten vor – beide mit einem FEV1 < 30% Soll und CAT-Scores von 18 
–, wobei einer im vergangenen Jahr keine und der andere drei Exazerbationen erlitten hat. Nach dem 
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früheren Klassifikationsschema wären beide Patienten der GOLD-Gruppe D zugeordnet worden. Nach 
dem neuen vorgeschlagenen Schema jedoch würde der Patient mit drei Exazerbationen im vergange-
nen Jahr der Kategorie GOLD-Grad 4, Gruppe D und der Patient ohne Exazerbationen der Kategorie 
GOLD-Grad 4, Gruppe B zugeordnet werden.

Dieses Klassifikationsschema kann die Erwägung von individuell zugeschnittenen Therapien (Präventi-
on von Exazerbationen versus Symptomlinderung entsprechend dem obigen Beispiel) erleichtern und 
zudem als Entscheidungshilfe bei der Eskalation und Deeskalation der therapeutischen Strategien für 
einen spezifischen Patienten dienen.
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EVIDENZ ZUR PRÄVENTION UND DAUERTHERAPIE

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Die Raucherentwöhnung ist von entscheidender Bedeutung. Pharmakotherapie und 
Nikotinersatz erhöhen zuverlässig die langfristigen Rauchabstinenzraten.

• Die Effektivität und Sicherheit von E-Zigaretten als Rauchstopp-Hilfe sind derzeit 
unsicher.

• Eine pharmakologische Therapie kann COPD-Symptome reduzieren, Häufigkeit und 
Schwere von Exazerbationen senken sowie den Gesundheitszustand und die 
Belastungstoleranz verbessern.

• Jedes pharmakologische Behandlungsschema sollte auf den einzelnen Patienten 
abgestimmt werden, sich nach dem Schweregrad der Symptome, dem 
Exazerbationsrisiko, Nebenwirkungen, Komorbiditäten, Verfügbarkeit und Kosten von 
Arzneimitteln richten und das Ansprechen und die Vorlieben des Patienten sowie 
dessen Fähigkeit zum Umgang mit verschiedenen Arzneimittelabgabesystemen 
berücksichtigen.

• Die Inhalationstechnik muss regelmäßig überprüft werden.

• Grippeimpfungen vermindern die Inzidenz von Infekten der unteren Atemwege.

• Pneumokokkenimpfungen vermindern Infekte der unteren Atemwege.

• Pulmonale Rehabilitation verbessert die Symptome und Lebensqualität sowie die 
körperliche und emotionale Teilnahme an Alltagsaktivitäten.

• Bei Patienten mit schwerer chronischer Hypoxämie in Ruhe verbessert eine 
Langzeit-Sauerstofftherapie das Überleben.

• Bei Patienten mit stabiler COPD und moderater Desaturierung in Ruhe oder unter 
Belastung sollte keine routinemäßige Verordnung einer Langzeit-Sauerstofftherapie 
erfolgen. Bei der Ermittlung des Bedarfs eines Patienten an zusätzlichem Sauerstoff 
müssen jedoch individuelle Patientenfaktoren berücksichtigt werden.

• Bei Patienten mit schwerer chronischer Hyperkapnie und anamnestisch bekannter 
Hospitalisierung wegen akuter respiratorischer Insuffizienz kann eine langfristige 
nichtinvasive Beatmung die Mortalität senken und erneute Hospitalisierungen 
verhindern.

• Bei ausgewählten Patienten mit einem fortgeschrittenen Emphysem, das refraktär 
gegenüber einer optimierten medizinischen Behandlung ist, kann eine chirurgische 
oder bronchoskopische interventionelle Behandlung Nutzen bringen.

• Bei fortgeschrittener COPD können Symptome mit palliativen Maßnahmen wirksam 
beherrscht werden.
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RAUCHERENTWÖHNUNG
Ein Rauchverzicht ist die wirksamste Maßnahme, mit der sich der natürliche Verlauf einer COPD beein-
flussen lässt. Wenn für die Raucherentwöhnung wirksame Ressourcen und ausreichend Zeit aufge-
wendet werden, lassen sich langfristige Erfolgsraten von bis zu 25% erreichen.24 

Medizinische Fachpersonen, die ihre Patienten bei der Raucherentwöhnung unterstützen möchten, 
können auf eine hilfreiche Rahmenstrategie in Form eines fünfstufigen Interventionsprogramms25-27 
zurückgreifen (Tabelle 3.1).25,27,28 

Tabelle 3.1. Kurzstrategien zur Unterstützung von Patienten, die das Rauchen aufgeben möchten
• BEFRAGEN  

(ASK):
Nehmen Sie bei jedem Termin eine systematische Identifikation von Rauchern vor.
Implementieren Sie ein praxisweites System, das gewährleistet, dass bei JEDEM 
Patienten und bei JEDEM Termin der Raucherstatus abgefragt und dokumentiert 
wird.

• ANRATEN (ADVISE): Raten Sie allen Rauchern dringend, das Rauchen aufzugeben.
Raten Sie jedem Raucher dringend und in einer klaren, starken und auf die Person 
abgestimmten Sprache, mit dem Rauchen aufzuhören.

• BEURTEILEN 
(ASSESS):

Beurteilen Sie die Bereitschaft und Motivation des Patienten, einen 
Rauchstoppversuch zu unternehmen.
Fragen Sie jeden Raucher, ob er zum jetzigen Zeitpunkt (z. B. in den nächsten 
30 Tagen) versuchen möchte, das Rauchen einzustellen.

• UNTERSTÜTZEN 
(ASSIST):

Unterstützen Sie den Patienten bei der Raucherentwöhnung.
Helfen Sie dem Patienten mit einem Rauchstopp-Plan; bieten Sie ihm eine 
praktische Beratung; leisten Sie soziale Unterstützung innerhalb der Behandlung; 
helfen Sie dem Patienten, soziale Unterstützung außerhalb der Behandlung zu 
bekommen; empfehlen Sie die Anwendung einer zugelassenen Pharmakotherapie, 
von speziellen Situationen abgesehen; stellen Sie dem Patienten zusätzliche 
Materialien zur Verfügung.

• VEREINBAREN DER 
NACHBE-TREUUNG 
(ARRANGE):

Vereinbaren Sie Termine im Rahmen der Nachbetreuung.
Vereinbaren Sie Termine im Rahmen der Nachbetreuung, entweder persönlich oder 
telefonisch.

Beratung. Eine Beratung durch Ärzte oder sonstige medizinische Fachpersonen steigert die Rauch-
stoppraten signifikant gegenüber Strategien auf Eigeninitiative.29 Bereits eine kurzzeitige (3 Minuten) 
Beratung mit dem Ziel, den Raucher zum Rauchverzicht zu motivieren, verbessert die Rauchstoppra-
te.29 Es existiert ein Zusammenhang zwischen der Intensität der Beratung und dem Erfolg des Rauch-
stopps.30

SCHUTZIMPFUNGEN

Grippeimpfung

Eine Grippeimpfung kann bei COPD-Patienten schwerwiegende Erkrankungen (wie Infekte der unte-
ren Atemwege, die eine Hospitalisierung erforderlich machen)31 und Todesfälle reduzieren.32-35 
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Pneumokokkenimpfung

Eine Pneumokokkenimpfung (PCV13 und PPSV23) wird bei allen Patienten im Alter von ≥ 65 Jahren 
empfohlen (Tabelle 3.2). Eine Impfung mit PPSV23 wird auch bei jüngeren COPD-Patienten mit bedeu-
tenden Begleiterkrankungen einschließlich chronischer Herz- oder Lungenerkrankung befürwortet.36 
PPSV23 vermindert bei COPD-Patienten < 65 Jahren mit einem FEV1 < 40% Soll oder Komorbiditäten 
(vor allem kardialer Art) erwiesenermaßen die Inzidenz von ambulant erworbener Pneumonie.37 

Tabelle 3.2. Schutzimpfung bei stabiler COPD
• Eine Grippeimpfung reduziert bei COPD-Patienten schwerwiegende Erkrankungen und Todesfälle 

(Evidenz B).

• Der 23-valente Pneumokokken-Polysaccharid-Impfstoff (PPSV23) vermindert bei COPD-Patienten 
< 65 Jahren mit einem FEV1 < 40% Soll und bei Patienten mit Komorbiditäten erwiesenermaßen die 
Inzidenz von ambulant erworbener Pneumonie (Evidenz B).

• In der Allgemeinbevölkerung von Erwachsenen im Alter von ≥ 65 Jahren hat der 13-valente konjugierte 
Pneumokokkenimpfstoff (PCV13) eine signifikante Wirksamkeit hinsichtlich der Verminderung von 
Bakteriämie und schwerwiegender invasiver Pneumokokken-Erkrankung gezeigt (Evidenz B).

PHARMAKOLOGISCHE THERAPIE BEI STABILER COPD
Die pharmakologische Therapie bei COPD zielt darauf ab, Symptome zu lindern, die Häufigkeit und 
Schwere von Exazerbationen zu reduzieren und die Belastungstoleranz sowie den Gesundheitszustand 
zu verbessern. Bisher liegt keine schlüssige Evidenz aus klinischen Studien vor, die belegt, dass eine der 
aktuell verfügbaren COPD-Medikationen den langfristigen Verlust der Lungenfunktion modifiziert.38-42 

Die bei der COPD-Behandlung häufig eingesetzten Medikamentenklassen sind in Tabelle 3.3 darge-
stellt.

Bronchodilatatoren

Bronchodilatatoren sind Medikamente, welche das FEV1 erhöhen und/oder andere spirometrische 
Variablen verändern.
• Bronchodilatatoren werden bei COPD meistens auf regelmäßiger Basis zur Vorbeugung oder Lin-

derung von Symptomen eingesetzt.

• Die Toxizität ist auch dosisabhängig (Tabelle 3.3).

• Eine Anwendung von kurz wirkenden Bronchodilatatoren auf regelmäßiger Basis wird nicht gene-
rell empfohlen.

Beta2-Agonisten

• Die Hauptwirkung von Beta2-Agonisten besteht in der Entspannung der glatten Atemwegsmusku-
latur durch Stimulation der beta2-adrenergen Rezeptoren, was das zyklische AMP erhöht und 
einen funktionellen Antagonismus zur Bronchokonstriktion induziert. 

• Es gibt kurz wirkende (SABA) und lang wirkende (LABA) Beta2-Agonisten.

• Formoterol und Salmeterol sind zweimal täglich anzuwendende LABA, die zu einer signifikanten 
Verbesserung von FEV1 und Lungenvolumen, Dyspnoe, Gesundheitszustand, Exazerbationsrate 
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und Anzahl von Krankenhauseinweisungen führen,43 aber keine Wirkung auf die Mortalität oder 
Geschwindigkeit des Niedergangs der Lungenfunktion besitzen.

• Indacaterol ist ein einmal täglich anzuwendendes LABA, das eine Besserung von Atemnot,44,45 
Gesundheitszustand45 und Exazerbationsrate bewirkt.45 

• Olodaterol und Vilanterol sind zwei weitere einmal täglich anzuwendende LABA und verbessern 
Lungenfunktion und Symptome.46,47

• Nebenwirkungen. Eine Stimulation von beta2-adrenergen Rezeptoren kann eine Sinustachykardie 
in Ruhe induzieren und besitzt das Potential, bei empfindlichen Patienten Herzrhythmusstörun-
gen auszulösen. Bei manchen älteren Patienten, die mit höheren Dosen von Beta2-Agonisten be-
handelt werden, kann es unabhängig vom Verabreichungsweg zu einem störenden und 
ausgeprägten somatischen Tremor kommen.

Antimuskarinika

• Antimuskarinika blockieren die bronchokonstriktorischen Eigenschaften von Acetylcholin auf 
M3-Muskarinrezeptoren, die in der glatten Atemwegsmuskulatur exprimiert werden.48

• Kurz wirkende Antimuskarinika (SAMA), d. h. Ipratropium und Oxitropium, und lang wirkende 
Muskarin-Antagonisten (LAMA), wie Tiotropium, Aclidinium, Glycopyrroniumbromid und Umecli-
dinium, wirken auf unterschiedliche Weise auf die Rezeptoren.48

• Eine systematische Auswertung von RCT ergab, dass Ipratropium allein gegenüber kurz wirken-
den Beta2-Agonisten einen geringen Nutzen im Hinblick auf Lungenfunktion, Gesundheitszustand 
und Notwendigkeit von oralen Steroiden brachte.49

• In klinischen Studien zeigte sich unter LAMA-Behandlung (Tiotropium) ein größerer Effekt auf die 
Exazerbationsrate versus LABA-Behandlung.50,51

• Nebenwirkungen. Da inhalative Anticholinergika nur geringfügig resorbiert werden, sind stören-
de systemische Wirkungen, wie sie unter Atropin zu beobachten sind, begrenzt.48,52 In der umfas-
senden Anwendung dieser Wirkstoffklasse hat sich über einen breiten Bereich von Dosen und 
klinischen Settings gezeigt, dass diese sehr sicher ist. Die Hauptnebenwirkung ist Mundtrocken-
heit.53,54

Methylxanthine

• Die genauen Wirkungen von Xanthinderivaten werden nach wie vor kontrovers diskutiert.

• Das am häufigsten eingesetzte Methylxanthin Theophyllin wird über Cytochrom-P450-Misch-
funktion-Oxidasen metabolisiert. Die Clearance des Arzneimittels nimmt mit dem Alter ab.

• Es liegt Evidenz für eine geringe bronchienerweiternde Wirkung gegenüber Placebo bei Patienten 
mit stabiler COPD vor.55 

• Die Zugabe von Theophyllin zu Salmeterol führt zu einer stärkeren Verbesserung von FEV1 und 
Atemnot als die alleinige Gabe von Salmeterol.56,57 

• Die Evidenz zur Wirkung von niedrig dosiertem Theophyllin auf die Exazerbationsraten ist be-
grenzt und widersprüchlich.58,59

• Nebenwirkungen. Die Toxizität ist dosisabhängig, was ein besonderes Problem von Xanthinderi-
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vaten darstellt, da ihre therapeutische Breite niedrig ist und der Nutzen größtenteils erst dann 
eintritt, wenn nahezu toxische Dosen angewendet werden.55,60

Bronchodilatatorische Kombinationstherapie

• Die Kombination von Bronchodilatatoren mit unterschiedlichen Wirkmechanismen und Wirkdau-
ern kann gegenüber der Dosiserhöhung eines einzelnen Bronchodilatators den Grad der Bron-
chodilatation steigern und geht dabei mit einem niedrigeren Nebenwirkungsrisiko einher.61

• Kombinationen von SABA und SAMA haben sich bei der Verbesserung von FEV1 und Symptomen 
gegenüber den jeweiligen Einzelmedikationen als überlegen erwiesen.62

• Die Behandlung mit Formoterol und Tiotropium in separaten Inhalatoren besitzt einen größeren 
Einfluss auf das FEV1 als die jeweiligen Einzelkomponenten.63

• Es sind zahlreiche Kombinationen von LABA und LAMA in einem einzelnen Inhalator erhältlich 
(Tabelle 3.3).

• Auch ein zweimal tägliches Regime mit LABA/LAMA in niedrigerer Dosierung bewirkt bei 
COPD-Patienten erwiesenermaßen eine Verbesserung von Symptomen und Gesundheitszu-
stand64 (Tabelle 3.4).
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Tabelle 3.3. Häufig eingesetzte Medikationen für die Dauertherapie bei COPD*

Medikament Inhalator (mcg) Lösung für einen 
Vernebler (mg/ml) Oral

Durchstech- 
flaschen zur 
Injektion (mg)

Dauer der Wirkung 
(Stunden)

Beta2-Agonisten
Kurz wirkend
Fenoterol 100-200 (MDI) 1 2,5 mg (Tablette), 0,05% 

(Sirup)
4-6

Levalbuterol 45-90 (MDI) 0,1, 0,21, 0,25, 0,42 6-8
Salbutamol (Albuterol) 90, 100, 200 (MDI & 

DPI)†
1, 2, 2,5, 5 mg/ml 2, 4, 5 mg (Tablette),  

8 mg (Depot-Tablette) 
0,024%/0,4 mg (Sirup)

0,1, 0,5 mg 4-6, 12 
(Depot-Präparat)

Terbutalin 500 (DPI) 2,5, 5 mg (Tablette) 0,2, 0,25, 1 mg 4-6
Lang wirkend
Arformoterol 0,0075† 12
Formoterol 4,5-9 (DPI) 0,01^ 12
Indacaterol 75-300 (DPI) 24
Olodaterol 2,5, 5 (SMI) 24
Salmeterol 25-50 (MDI & DPI) 12
Anticholinergika
Kurz wirkend
Ipratropium-bromid 20, 40 (MDI) 0,2 6-8
Oxitropiumbromid 100 (MDI) 7-9
Lang wirkend
Aclidiniumbromid 400 (DPI), 400 (MDI) 12
Glycopyrronium-bromid 15,6 & 50 (DPI)† 1 mg (Lösung) 0,2 mg 12-24
Tiotropium 18 (DPI), 2,5 & 5 (SMI) 24
Umeclidinium 62,5 (DPI) 24
Kombination von kurz wirkenden Beta2-Agonisten plus Anticholinergika in einem Gerät
Fenoterol/ 
Ipratropium

50/20 (SMI) 1,25, 0,5 mg in 4 ml 6-8

Salbutamol/ 
Ipratropium

100/20 (SMI), 75/15 
(MDI)

0,5, 2,5 mg in 3 ml 6-8

Kombination von lang wirkenden Beta2-Agonisten plus Anticholinergika in einem Gerät
Formoterol/ 
Aclidinium

12/400 (DPI) 12

Formoterol/ 
Glycopyrronium

9,6/14,4 (MDI) 12

Indacaterol/ 
Glycopyrronium

27,5/15,6 & 110/50 
(DPI)‡

12-24

Vilanterol/ 
Umeclidinium

25/62,5 (DPI) 24

Olodaterol/ 
Tiotropium

5/5 (SMI) 24

Methylxanthine
Aminophyllin 105 mg/ml  

(Lösung)
250, 500 mg Unter-schiedlich, 

bis zu 24
Theophyllin (SR) 100-600 mg (Tablette) 250, 400, 500 mg Unter-schiedlich, 

bis zu 24
Kombination von lang wirkenden Beta2-Agonisten plus Corticosteroiden in einem Gerät
Formoterol/ 
Beclomethason

6/100 (MDI & DPI)

Formoterol/ 
Budesonid

4,5/160 (MDI), 4.5/80 
(MDI), 9/320 (DPI), 
9/160 (DPI) 

Formoterol/ 
Mometason

10/200, 10/400 (MDI)

Salmeterol/ 
Fluticason

5/100, 50/250, 5/500 
(DPI), 21/45, 21/115, 
21/230 (MDI)

Vilanterol/ 
Fluticasonfuroat

25/100 (DPI)

Phosphodiesterase-4-Inhibitoren
Roflumilast 500 mcg (Tablette)

MDI = Dosieraerosol (metered dose inhaler); DPI = Trockenpulverinhalator (dry powder inhaler); SMI = Soft-Mist-Inhalator
* Nicht alle Formulierungen sind in allen Ländern erhältlich; in manchen Ländern können andere Formulierungen und Dosierungen erhältlich sein.
‡ Verfügbarkeit von Dosen von Land zu Land unterschiedlich
^ Formoterol Lösung für einen Vernebler basiert auf der Einzeldosis-Durchstechflasche mit 20 mcg in einem Volumen von 2,0 ml
† Je nach Land unterschiedliche Dosis
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Tabelle 3.4. Bronchodilatatoren bei stabiler COPD
• Inhalative Bronchodilatatoren spielen bei der Beherrschung der Symptome einer COPD eine zentrale Rolle 

und werden häufig auf regelmäßiger Basis angewendet, um Symptome zu vermeiden oder zu lindern 
(Evidenz A).

• Eine regelmäßige und bedarfsorientierte Anwendung von SABA oder SAMA verbessert das FEV1 und die 
Symptome (Evidenz A).

• Kombinationen von SABA und SAMA haben sich bei der Verbesserung von FEV1 und Symptomen 
gegenüber den jeweiligen Einzelmedikationen als überlegen erwiesen (Evidenz A).

• LABA und LAMA verbessern signifikant die Lungenfunktion, Atemnot und den Gesundheitszustand und 
reduzieren die Exazerbationsrate (Evidenz A).

•  LAMA besitzen gegenüber LABA eine stärkere Wirkung im Sinne einer Verminderung von Exazerbationen 
(Evidenz A) und Krankenhauseinweisungen (Evidenz B).

• Eine Kombinationsbehandlung mit einem LABA und einem LAMA führt gegenüber einer Monotherapie zu 
einer Erhöhung des FEV1 und einer Verminderung von Symptomen (Evidenz A).

• Eine Kombinationsbehandlung mit einem LABA und einem LAMA führt gegenüber einer Monotherapie 
(Evidenz B) oder ICS/LABA (Evidenz B) zu einer Reduktion von Exazerbationen.

• Tiotropium verbessert die Effektivität einer pulmonalen Rehabilitation, indem es die körperliche 
Leistungsfähigkeit erhöht (Evidenz B).

• Die bronchienerweiternde Wirkung von Theophyllin bei stabiler COPD ist gering (Evidenz A), und dies ist 
mit einem bescheidenen symptomatischen Nutzen verbunden (Evidenz B).

Entzündungshemmende Arzneimittel

• Bei der Beurteilung der Wirksamkeit von Arzneimitteln mit entzündungshemmenden Wirkun-
gen stellen Exazerbationen (z. B. Exazerbationsrate, Patienten mit mindestens einer Exazerbati-
on, Zeit bis zur ersten Exazerbation) bis heute den wichtigsten klinisch relevanten Endpunkt dar 
(Tabelle 3.5).

Inhalative Corticosteroide (ICS)

• ICS in Kombination mit lang wirkenden Bronchodilatatoren. Bei Patienten mit mittelschwerer 
bis sehr schwerer COPD und Exazerbationen ist ein ICS in Kombination mit einem LABA hinsicht-
lich der Verbesserung von Lungenfunktion, Gesundheitszustand und der Verringerung von Exa-
zerbationen wirksamer als die jeweiligen Einzelkomponenten.65,66

• Nebenwirkungen. Aus randomisierten kontrollierten Studien (RCT) liegt Evidenz von hoher Qua-
lität dafür vor, dass die Anwendung von ICS mit einer höheren Prävalenz von oraler Candidose, 
Heiserkeit, Blutergüssen der Haut und Pneumonie assoziiert ist.67

• Entzug von ICS. Studien zum Entzug von ICS erbrachten keine eindeutigen Ergebnisse im Hinblick 
auf die Konsequenzen eines Entzugs für Lungenfunktion, Symptome und Exazerbationen.68-72 Die 
Unterschiede zwischen den Studien könnten auf methodische Unterschiede zurückzuführen sein, 
darunter die Anwendung von lang wirkenden Bronchodilatatoren als Hintergrundtherapie, die 
die Wirkungen eines ICS-Entzugs minimieren könnte.
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Tabelle 3.5. Entzündungshemmende Therapie bei stabiler COPD
Inhalative Corticosteroide

• Bei Patienten mit Exazerbationen und mittelschwerer bis sehr schwerer COPD ist ein ICS in Kombination 
mit einem LABA hinsichtlich der Verbesserung von Lungenfunktion, Gesundheitszustand und der 
Verringerung von Exazerbationen wirksamer als die jeweiligen Einzelkomponenten (Evidenz A).

• Eine regelmäßige Behandlung mit ICS erhöht das Risiko einer Pneumonie, vor allem bei Patienten mit 
schwerer Erkrankung (Evidenz A).

• Eine inhalative Dreifachtherapie mit ICS/LAMA/LABA verbessert Lungenfunktion, Symptome und 
Gesundheitszustand (Evidenz A) und vermindert Exazerbationen (Evidenz B) gegenüber einer Therapie mit 
ICS/LABA oder einer LAMA-Monotherapie.

Orale Glucocorticoide

• Eine langfristige Anwendung von oralen Glucocorticoiden geht mit zahlreichen Nebenwirkungen einher 
(Evidenz A), während es keine Evidenz für einen Nutzen gibt (Evidenz C).

PDE4-Inhibitoren

• Bei Patienten mit chronischer Bronchitis, schwerer bis sehr schwerer COPD und anamnestisch bekannten 
Exazerbationen:
• Ein PDE4-Inhibitor verbessert die Lungenfunktion und reduziert mittelschwere und schwere 

Exazerbationen (Evidenz A).
• Bei Patienten unter Behandlung mit LABA/ICS-Festdosiskombinationen verbessert ein PDE4-Inhibitor 

die Lungenfunktion und vermindert Exazerbationen (Evidenz B).

Antibiotika

• Eine Langzeitbehandlung mit Azithromycin und Erythromycin reduziert Exazerbationen über ein Jahr 
(Evidenz A).

• Eine Behandlung mit Azithromycin ist mit einer erhöhten Inzidenz resistenter Bakterien (Evidenz A) und 
Beeinträchtigungen in Hörtests (Evidenz B) verbunden.

Mukolytika/Antioxidantien

• Eine regelmäßige Anwendung von NAC und Carbocystein vermindert in ausgewählten 
Patientenpopulationen das Exazerbationsrisiko (Evidenz B).

Andere entzündungshemmende Wirkstoffe

• Bei COPD-Patienten mit erhöhtem Exazerbationsrisiko, bei denen keine Statintherapie indiziert ist, bewirkt 
Simvastatin keine Prävention von Exazerbationen (Evidenz A). Beobachtungsstudien weisen jedoch darauf 
hin, dass Statine bei COPD-Patienten, die im Rahmen einer kardiovaskulären oder metabolischen 
Indikation mit Statinen behandelt werden, positive Effekte auf bestimme Outcomes haben können 
(Evidenz C).

• Leukotrien-Modifikatoren wurden bei COPD-Patienten nicht ausreichend getestet.

• Inhalative Dreifachtherapie

�� Das Step-up der Inhalationstherapie zu LABA plus LAMA plus ICS (Dreifachtherapie) kann 
nach verschiedenen Ansätzen erfolgen.73

�� Dies kann die Lungenfunktion und die von Patienten berichteten Outcomes verbessern.74-77

�� Die Zugabe eines LAMA zu einer bestehenden LABA/ICS-Behandlung verbessert die Lungen-
funktion und von Patienten berichtete Outcomes, insbesondere das Exazerbationsrisi-
ko.75,78-80

�� In einer RCT zeigte sich bei Zugabe von ICS zu LABA plus LAMA kein Nutzen im Hinblick auf 
Exazerbationen.81

�� Insgesamt wird weitere Evidenz benötigt, um Schlussfolgerungen zum Nutzen einer Drei-
fachtherapie mit LABA/LAMA/ICS im Vergleich zu LABA/LAMA ziehen zu können.
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• Orale Glucocorticoide

�� Orale Glucocorticoide haben zahlreiche Nebenwirkungen, darunter Steroidmyopathie,82 was 
bei Patienten mit sehr schwerer COPD zu Muskelschwäche, verminderter Funktionsfähigkeit 
und respiratorischer Insuffizienz beitragen kann.

�� Während orale Glucocorticoide beim akuten Management von Exazerbationen eine Rolle 
spielen, haben sie für die chronische tägliche Behandlung der COPD keine Bedeutung, da sie 
in Anbetracht der hohen Rate systemischer Komplikationen keinen Nutzen bringen.

• Phosphodiesterase-4-(PDE4-)Inhibitoren

�� Roflumilast reduziert bei Patienten mit chronischer Bronchitis, schwerer bis sehr schwerer 
COPD und anamnestisch bekannten Exazerbationen mittelschwere und schwere Exazerbati-
onen, die mit systemischen Corticosteroiden behandelt werden.83

�� Nebenwirkungen. PDE4-Inhibitoren haben mehr Nebenwirkungen als inhalative COPD-Me-
dikationen.84 Die häufigsten Nebenwirkungen sind Übelkeit, verminderter Appetit, Ge-
wichtsabnahme, Abdominalschmerzen, Diarrhö, Schlafstörungen und Kopfschmerzen.

• Antibiotika

�� Jüngeren Studien zufolge kann die regelmäßige Anwendung von Makrolidantibiotika die Ex-
azerbationsrate reduzieren.85,86

• Mukolytika (Mukokinetika, Mukoregulatoren) und Antioxidantien (NAC, Carbocystein)

�� Bei COPD-Patienten, die keine inhalativen Corticosteroide erhalten, kann eine regelmäßige 
Behandlung mit Mukolytika wie Carbocystein und N-Acetylcystein Exazerbationen vermin-
dern und den Gesundheitszustand etwas verbessern.87,88

Probleme in Verbindung mit dem inhalativen Verabreichungsweg

• Determinanten einer schlechten Inhalationstechnik bei Asthma- und COPD-Patienten sind: höhe-
res Alter, Anwendung mehrerer Inhalationsgeräte und keine vorherige Schulung in der Inhalati-
onstechnik.89

• Die größten Fehler bei der Anwendung von Inhalationsgeräten resultieren aus Problemen mit der 
Inhalationsgeschwindigkeit, Inhalationsdauer, Koordination und Dosisvorbereitung sowie mit 
dem Exhalationsmanöver vor der Inhalation und Anhalten der Atmung nach Inhalation der Dosis 
(Tabelle 3.6).90
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Tabelle 3.6. Inhalativer Verabreichungsweg
• Wenn eine Behandlung auf inhalativem Weg verabreicht wird, kann nicht stark genug betont werden, dass 

die Schulung und das Training der Patienten in der korrekten Inhalationstechnik von zentraler Bedeutung 
sind.

• Die Wahl des Inhalationsgeräts muss auf den einzelnen Patienten abgestimmt werden und hängt von 
folgenden Faktoren ab: Zugang, Kosten, Verschreiber und vor allem Fähigkeit und Vorliebe des Patienten.

• Wenn ein Inhalationsgerät verordnet wird, sind die Anleitung der Patienten und die Demonstration der 
korrekten Inhalationstechnik von wesentlicher Bedeutung, um sicherzustellen, dass die Patienten die 
Inhalationstechnik beherrschen. Bei jedem Folgetermin sollte zudem überprüft werden, ob die Patienten 
ihren Inhalator weiterhin korrekt anwenden.

• Bevor eine laufende Therapie für unzureichend erklärt wird, sollte die Inhalationstechnik (und 
Therapieadhärenz) des Patienten beurteilt werden.

Andere pharmakologische Behandlungen

Andere pharmakologische Behandlungen für COPD sind in Tabelle 3.7 zusammengefasst.

Tabelle 3.7. Andere pharmakologische Behandlungen
Alpha-1-Antitrypsin-Substitutionstherapie

• Eine intravenöse Substitutionstherapie kann das Fortschreiten eines Emphysems verlangsamen 
(Evidenz B).

Antitussiva

• Es liegt keine schlüssige Evidenz für eine vorteilhafte Rolle von Antitussiva bei COPD-Patienten vor 
(Evidenz C).

Vasodilatatoren

• Vasodilatatoren verbessern die Outcomes nicht und können die Oxygenierung verschlechtern (Evidenz B).
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REHABILITATION, PATIENTENSCHULUNG & 
SELBSTMANAGEMENT

Pulmonale Rehabilitation

• COPD-Patienten profitieren in erheblichem Maß von einer pulmonalen Rehabilitation (Tabel-
le 3.8), und die Rehabilitation hat sich als die effektivste therapeutische Strategie zur Verbesse-
rung von Atemnot, Gesundheitszustand und Belastungstoleranz erwiesen.91

Tabelle 3.8. Pulmonale Rehabilitation, Selbstmanagement und integrative Versorgung bei COPD
Pulmonale Rehabilitation

• Bei stabilen Patienten bewirkt die pulmonale Rehabilitation eine Verbesserung von Atemnot, 
Gesundheitszustand und Belastungstoleranz (Evidenz A).

• Bei Patienten mit kurz zurückliegender Exazerbation führt die pulmonale Rehabilitation zu einer Reduktion 
erneuter Hospitalisierungen (≤ 4 Wochen nach Hospitalisierung) (Evidenz B).

Schulung und Selbstmanagement

• Eine Schulung allein hat sich nicht als effektiv erwiesen (Evidenz C).
• Selbstmanagement-Interventionen mit Kommunikation mit einer medizinischen Fachperson verbessern 

den Gesundheitszustand und verringern Hospitalisierungen und Notaufnahme-Besuche (Evidenz B).

Integrierte Versorgungsprogramme

• Integrierte Versorgung und Tele-Gesundheit haben bisher keinen Nutzen gezeigt (Evidenz B).

UNTERSTÜTZENDE, PALLIATIV-, END-OF-LIFE- 
& HOSPIZVERSORGUNG

Symptomkontrolle und Palliativversorgung

• COPD ist eine hoch symptomatische Erkrankung und durch zahleiche Merkmale geprägt, die eine 
symptomgeleitete palliative Behandlung erfordern, zum Beispiel Erschöpfung, Atemnot, Depres-
sion, Angst, Insomnie.

• Palliative Ansätze spielen im Rahmen der End-of-Life-Versorgung und Hospizbetreuung (ein Mo-
dell für die Versorgung von Patienten am Lebensende, die sich im letzten Stadium einer Erkran-
kung befinden und eine voraussichtliche Lebenserwartung von weniger als 6 Monaten haben) 
eine wesentliche Rolle.

Stichpunkte zur Palliativ-, End-of-Life- und Hospizversorgung bei COPD finden sich in Tabelle 3.9.

Tabelle 3.9. Palliativ-, End-of-Life- und Hospizversorgung bei COPD
Pulmonale Rehabilitation

• Opiate, neuromuskuläre elektrische Stimulation (NMES), Sauerstoff und Ventilatoren, die Luft in das 
Gesicht des Patienten blasen, können Atemnot lindern (Evidenz C).

• Bei mangelernährten Patienten kann eine Supplementierung von Nährstoffen die Atemmuskulatur stärken 
und den allgemeinen Gesundheitszustand verbessern (Evidenz B).

• Erschöpfung lässt sich durch Schulung im Selbstmanagement, pulmonale Rehabilitation, Unterstützung 
der Ernährung und Mind-Body-Interventionen lindern (Evidenz B).
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ANDERE BEHANDLUNGEN

Sauerstofftherapie und Atemunterstützung

Sauerstofftherapie.
• Es hat sich gezeigt, dass eine Langzeit-Sauerstoffgabe (> 15 Stunden täglich) bei Patienten mit 

chronischer respiratorischer Insuffizienz und schwerer Hypoxämie in Ruhe das Überleben verbes-
sert (Tabelle 3.10).92

Tabelle 3.10. Sauerstofftherapie und Atemunterstützung bei stabiler COPD
Sauerstofftherapie

• Die Langzeit-Sauerstoffgabe verbessert bei Patienten mit schwerer chronischer arterieller Hypoxämie in 
Ruhe das Überleben (Evidenz A).

• Bei Patienten mit stabiler COPD und mittelschwerer arterieller Desaturierung, in Ruhe oder 
belastungsinduziert, führt die Verordnung einer Langzeit-Sauerstoffgabe nicht zu einer Verlängerung der 
Zeit bis zum Tod oder bis zur ersten Krankenhauseinweisung und bietet auch keinen anhaltenden Nutzen 
bezüglich Gesundheitszustand, Lungenfunktion oder 6-Minuten-Gehstrecke (Evidenz A).

• Eine Oxygenierung in Ruhe auf Meeresspiegel schließt die Entwicklung einer schweren Hypoxämie auf 
Flugreisen nicht aus (Evidenz C).

Atemunterstützung

• Eine NPPV kann bei ausgewählten Patienten nach kurz zurückliegender Hospitalisierung das 
hospitalisierungsfreie Überleben verbessern, vor allem bei Patienten mit ausgeprägter persistierender 
Hyperkapnie tagsüber (PaCO₂ ≥ 52 mmHg) (Evidenz B).

Atemunterstützung
• Die nichtinvasive Beatmung (noninvasive ventilation, NIV) in Form einer nichtinvasiven Positiv-

druckbeatmung (noninvasive positive pressure ventilation, NPPV) ist die Standardbehandlung zur 
Verminderung der Morbidität und Mortalität bei Patienten, die wegen einer COPD-Exazerbation 
und akuten respiratorischen Insuffizienz ins Krankenhaus eingewiesen werden.93-95

Stabiler Patient
• Eine NPPV kann bei ausgewählten Patienten nach kurz zurückliegender Hospitalisierung das hos-

pitalisierungsfreie Überleben verbessern, vor allem bei Patienten mit ausgeprägter persistieren-
der Hyperkapnie tagsüber.96-98

• Bei Patienten mit COPD und obstruktiver Schlafapnoe ist eine CPAP-Beatmung (continuous posi-
tive airway pressure; kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck) mit einem klaren Nutzen im 
Sinne einer Verbesserung des Überlebens und Senkung des Risikos von Krankenhauseinweisun-
gen assoziiert.99

Interventionelle Therapien
• Der Vorteil einer chirurgischen Lungenvolumenreduktion (lung volume reduction surgery, LVRS) 

gegenüber einer medikamentösen Therapie ist bei Patienten mit einem vorwiegend im oberen 
Lappen lokalisierten Emphysem und geringer körperlicher Belastungsfähigkeit nach Rehabilitati-
on stärker ausgeprägt; eine LVRS ist im Vergleich zu nichtchirurgischen Versorgungsprogrammen 
allerdings kostspielig.

• Nichtchirurgische bronchoskopische Techniken zur Lungenvolumenreduktion können bei ausge-
wählten Patienten mit fortgeschrittenem Emphysem, das sich gegenüber einer medikamentösen 
Therapie als refraktär erwiesen hat, die Belastungstoleranz, den Gesundheitszustand und die 
Lungenfunktion verbessern.
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• Bei sorgfältig ausgewählten Patienten mit sehr schwerer COPD hat sich gezeigt, dass eine Lungen-
transplantation die Lebensqualität und funktionelle Kapazität verbessert.

• Stichpunkte zur interventionellen Therapie bei stabiler COPD finden sich in Tabelle  3.11, und 
Abbildung 4.3 zeigt einen Algorithmus zu verschiedenen interventionellen Therapien bei COPD.

Tabelle 3.11. Interventionelle Therapie bei stabiler COPD
Chirurgische Lungenvolumenreduktion

• Bei Patienten mit einem im oberen Lappen lokalisierten schweren Emphysem und geringer körperlicher 
Belastungsfähigkeit nach Rehabilitation verbessert eine chirurgische Lungenvolumenreduktion das 
Überleben (Evidenz A).

Bullektomie

• Bei ausgewählten Patienten ist eine Bullektomie mit einer Verminderung der Atemnot und Verbesserung 
der Lungenfunktion und Belastungstoleranz assoziiert (Evidenz C).

Transplantation

• Bei sorgfältig ausgewählten Patienten mit sehr schwerer COPD hat sich gezeigt, dass eine 
Lungentransplantation die Lebensqualität und funktionelle Kapazität verbessert (Evidenz C).

Bronchoskopische Interventionen

• Bei ausgewählten Patienten mit fortgeschrittenem Emphysem führen bronchoskopische Interventionen zu 
einer Reduktion des endexspiratorischen Lungenvolumens und Verbesserung der Belastungstoleranz, des 
Gesundheitszustands und der Lungenfunktion 6-12 Monate nach der Behandlung. Endobronchialklappen 
(Evidenz B); Spiralen (Evidenz B).
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Abbildung 4.3. Interventionelle bronchoskopische und chirurgische Therapien bei COPD

Fortgeschri�ene COPD

Emphysem: prädominanter Phänotyp mit schwerer Hyperinfla	on

heterogenes
Emphysem

homogenes
Emphysem

– kollaterale
Ven	la	on

+ kollaterale
Ven	la	on

– kollaterale
Ven	la	on

+ kollaterale
Ven	la	on

LVRS
BLVR 

(EBV, LVRC)

LVRS
BLVR (LVRC)

BLVR
(EBV, LVRC)

LVRS *

BLVR (LVRC)
LVRS *

Bullektomie Lungen-transplanta	on 

Kein Kandidat für Bullektomie,
BLVR oder LVRS

                                           

Überblick über verschiedene Therapien, die weltweit zur Behandlung von Pa	enten mit COPD und Emphysem 
angewendet werden. Es ist zu beachten, dass nicht alle Therapien in allen Ländern für die klinische Versorgung 
zugelassen sind. Zudem sind die Effekte einer BLVR auf das Überleben und andere langfris	ge Outcomes 
im Vergleich zu einer LVRS unbekannt.

große
Bullae keine großen Bullae

Abkürzungen: BLVR, bronchoskopische Lungenvolumenreduk	on, EBV, Endobronchialklappe (endobronchial valve), 
 LVRS, chirurgische Lungenvolumenreduk	on (lung volume reduc	on surgery, 
 LVRC, Lungenvolumenreduk	onsspirale (lung volume reduc	on coil) 
*in einigen, aber nicht allen Zentren
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MANAGEMENT DER STABILEN COPD

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Die Managementstrategie bei stabiler COPD sollte vorwiegend auf einer 
individualisierten Bewertung der Symptome und des Risikos von zukünftigen 
Exazerbationen beruhen.

• Allen Rauchern sollte dringend zu einem Rauchstopp geraten und entsprechende 
Unterstützung angeboten werden.

• Die wichtigsten Behandlungsziele bestehen in der Verminderung von Symptomen 
und des Risikos von zukünftigen Exazerbationen.

• Die Managementstrategien beschränken sich nicht auf pharmakologische Therapien 
und sollten um geeignete nichtpharmakologische Interventionen ergänzt werden.

Sobald eine COPD diagnostiziert wurde, sollte im Rahmen eines effektiven Managements eine indivi-
dualisierte Beurteilung erfolgen, um aktuelle Symptome sowie das Risiko von zukünftigen Exazerbati-
onen zu verringern (Tabelle 4.1).

Tabelle 4.1. Behandlungsziele bei stabiler COPD

• Linderung von Symptomen
Steigerung der Belastungstoleranz
Verbesserung des Gesundheitszustands

• SYMPTOME REDUZIEREN 
• 

 und 

• Verhinderung des Fortschreitens der Erkrankung
Vorbeugung und Behandlung von Exazerba�onen
Verminderung der Mortalität

• RISIKO REDUZIEREN
• 

EXPOSITION GEGENÜBER RISIKOFAKTOREN ERMITTELN 
UND REDUZIEREN
Die Exposition gegenüber Risikofaktoren zu ermitteln und zu reduzieren (Tabelle 4.2 und 4.3), stellt 
einen wichtigen Bestandteil der Behandlung und Prävention von COPD dar. Zigarettenrauchen ist der 
häufigste Risikofaktor für COPD und einfach zu ermitteln. Alle Raucher sollten kontinuierlich dazu mo-
tiviert werden, das Rauchen aufzugeben. Eine Verminderung der persönlichen Gesamtexposition ge-
genüber berufsbedingten Stäuben, Dämpfen und Gasen sowie gegenüber Schadstoffen in der 
Innenraum- und Außenluft sollte ebenfalls angestrebt werden.
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Tabelle 4.2. Behandlung von Tabakgebrauch und -abhängigkeit: Eine klinische Praxisrichtlinie 
– wichtigste Erkenntnisse und Empfehlungen
• Tabakabhängigkeit ist eine chronische Erkrankung, die wiederholte Behandlungen erfordert, bis eine 

langfristige oder dauerhafte Abstinenz erzielt wird.
• Es gibt wirksame Behandlungen für Tabakabhängigkeit, und diese sollten allen Tabakanwendern 

angeboten werden.
• Kliniker und Gesundheitsversorgungssysteme müssen eine einheitliche Identifikation, Dokumentation und 

Behandlung von allen Tabakanwendern bei jedem Termin implementieren.
• Eine Kurzberatung zur Raucherentwöhnung ist wirksam und sollte jedem Tabakanwender bei jedem 

Kontakt mit medizinischen Fachpersonen angeboten werden.
• Zwischen der Intensität der Beratung zur Tabakabhängigkeit und ihrer Effektivität besteht eine starke 

Dosis-Antwort-Beziehung.
• Drei Beratungsformen haben sich als besonders effektiv erwiesen: praktische Beratung, soziale 

Unterstützung durch Familie und Freunde als Teil der Behandlung sowie soziale Unterstützung außerhalb 
der Behandlung.

• First-Line-Pharmakotherapien zur Behandlung der Tabakabhängigkeit — Vareniclin, Bupropion 
Retard-Formulierung, Nikotin-Kaugummi, Nikotin-Inhalator, Nikotin-Nasenspray und Nikotin-Pflaster — 
sind wirksam, und mindestens eine dieser Medikationen sollte verschrieben werden, sofern keine 
Kontraindikationen vorliegen.

• Raucherentwöhnungsprogramme mit finanziellen Anreizen können das Aufgeben des Rauchens 
erleichtern.

• Behandlungen der Tabakabhängigkeit sind kosteneffektive Interventionen.

Tabelle 4.3. Exposition gegenüber Risikofaktoren ermitteln und reduzieren
• Interventionen zur Raucherentwöhnung sollten bei allen COPD-Patienten aktiv verfolgt werden 

(Evidenz A).
• Eine effiziente Belüftung, umweltfreundliche Kochherde und vergleichbare Maßnahmen sollten 

empfohlen werden (Evidenz B).
• Kliniker sollten Patienten dazu raten, eine anhaltende Exposition gegenüber potentiellen Reizstoffen 

möglichst zu vermeiden (Evidenz D).

BEHANDLUNG DER STABILEN COPD

PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG

Pharmakologische Therapien können Symptome sowie das Risiko und den Schweregrad von Exazerba-
tionen reduzieren und den Gesundheitszustand und die Belastungstoleranz verbessern.

Da die meisten Medikamente zur Inhalation bestimmt sind, ist die Beherrschung einer korrekten In-
halationstechnik höchst relevant. Stichpunkte zur Inhalation von Medikamenten finden sich in Tabel-
le 4.4. Stichpunkte zur Anwendung von Bronchodilatatoren sind in Tabelle 4.5 aufgeführt. Tabelle 4.6 
enthält Stichpunkte zur Anwendung von Entzündungshemmern und in Tabelle 4.7 sind Stichpunkte 
zur Anwendung von anderen pharmakologischen Behandlungen dargestellt.
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Tabelle 4.4. Stichpunkte zur Inhalation von Medikamenten
• Die Wahl des Inhalationsgeräts muss auf den einzelnen Patienten abgestimmt werden und hängt von 

folgenden Faktoren ab: Zugang, Kosten, Verschreiber und vor allem Fähigkeit und Vorliebe des Patienten.
• Wenn ein Inhalationsgerät verordnet wird, sind die Anleitung der Patienten und die Demonstration der 

korrekten Inhalationstechnik von wesentlicher Bedeutung, um sicherzustellen, dass die Patienten die 
Inhalationstechnik beherrschen. Bei jedem Folgetermin sollte zudem überprüft werden, ob die Patienten 
ihren Inhalator weiterhin korrekt anwenden.

• Bevor eine laufende Therapie für unzureichend erklärt wird, sollte die Inhalationstechnik (und 
Therapieadhärenz) des Patienten beurteilt werden.

Tabelle 4.5. Stichpunkte zur Anwendung von Bronchodilatatoren
• LABA und LAMA sind kurz wirkenden Medikationen vorzuziehen, außer bei Patienten mit nur gelegentlich 

auftretender Atemnot (Evidenz A).
• Die Behandlung kann mit einem einzigen lang wirkenden Bronchodilatator oder einer dualen lang 

wirkenden bronchodilatatorischen Therapie begonnen werden. Bei Patienten, deren Dyspnoe unter 
Behandlung mit einem einzigen Bronchodilatator persistiert, sollte eine Umstellung auf zwei 
Bronchodilatatoren erfolgen (Evidenz A).

• Es werden inhalative anstelle von oralen Bronchodilatatoren empfohlen (Evidenz A).
• Theophyllin wird nicht empfohlen, es sei denn, andere lang wirkende Bronchodilatatoren sind nicht 

verfügbar oder nicht bezahlbar (Evidenz B).

Tabelle 4.6. Stichpunkte zur Anwendung von Entzündungshemmern
• Eine langfristige Monotherapie mit ICS wird nicht empfohlen (Evidenz A).
• Bei Patienten mit anamnestisch bekannten Exazerbationen trotz adäquater Behandlung mit lang 

wirkenden Bronchodilatatoren kann eine langfristige Behandlung mit ICS zusammen mit LABA erwogen 
werden (Evidenz A).

• Eine langfristige Therapie mit oralen Corticosteroiden wird nicht empfohlen (Evidenz A).
• Bei Patienten mit Exazerbationen trotz Anwendung von LABA/ICS oder LABA/LAMA/ICS, chronischer 

Bronchitis und schwerer bis sehr schwerer Atemwegsobstruktion kann die zusätzliche Gabe eines 
PDE4-Inhibitors in Betracht gezogen werden (Evidenz B).

• Bei ehemaligen Rauchern mit Exazerbationen trotz adäquater Therapie können Makrolide erwogen 
werden (Evidenz B).

• Eine Statintherapie zur Vorbeugung von Exazerbationen wird nicht empfohlen (Evidenz A).
• Antioxidative Mukolytika werden nur bei ausgewählten Patienten empfohlen (Evidenz A).

Tabelle 4.7. Stichpunkte zur Anwendung von anderen pharmakologischen Behandlungen
• Patienten mit einem schweren hereditären Alpha-1-Antitrypsin-Mangel und Emphysem können 

Kandidaten für eine Alpha-1-Antitrypsin-Substitutionstherapie sein (Evidenz B).
• Antitussiva können nicht empfohlen werden (Evidenz C).
• Für die Behandlung von primärer pulmonaler Hypertonie zugelassene Arzneimittel werden nicht für 

Patienten mit pulmonaler Hypertonie infolge COPD empfohlen (Evidenz B).
• Zur Behandlung von Dyspnoe bei COPD-Patienten mit schwerer Erkrankung können niedrig dosierte lang 

wirkende orale und parenterale Opioide erwogen werden (Evidenz B).
• Das Verständnis des Behandlungsregimes sollte überprüft werden.
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Algorithmen der pharmakologischen Behandlung

Abbildung 4.1 zeigt ein vorgeschlagenes Modell für die Einleitung und anschließende Eskalation bzw. 
Deeskalation des pharmakologischen Managements von COPD entsprechend der individualisierten 
Bewertung der Symptome und des Exazerbationsrisikos.

In früheren Versionen des GOLD-Berichts wurden nur Empfehlungen für die initiale Therapie gegeben. 
Allerdings stehen viele COPD-Patienten bereits unter Therapie, wenn sie mit persistierenden Sympto-
men nach initialer Therapie vorstellig werden. Oder umgekehrt, wenn auch seltener der Fall, sind 
manche Symptome bereits abgeklungen, sodass die Therapie deeskaliert werden kann. Daher schla-
gen wir nun Strategien für die Eskalation (bzw. Deeskalation) der Therapie vor. Die Empfehlungen be-
ruhen auf den vorliegenden Daten zur Wirksamkeit und Sicherheit. Dabei sind wir uns bewusst, dass 
die Therapieeskalation nicht systematisch untersucht wurde und dass Studien zur Deeskalation eben-
falls rar sind und nur mit ICS durchgeführt wurden.

Diese Empfehlungen werden erneut evaluiert, sobald weitere Daten vorliegen.

Abbildung 4.1. Algorithmen zur pharmakologischen Behandlung nach GOLD-Grad [farblich hervorgehobene Kästen 
und Pfeile zeigen die bevorzugten Behandlungspfade an]
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Bei Patienten mit einer großen Diskrepanz zwischen der wahrgenommenen Ausprägung der Sympto-
me und dem Schweregrad der Atemwegsobstruktion sind weitere Untersuchungen nötig.

Tabelle 4.8. Nichtpharmakologisches Management von COPD
Patienten-
gruppe Wichtig Empfohlen Suivan Je nach örtlichen 

Leitlinien t les directives locales

A Raucherentwöhnung
(kann pharmakologische 
Behandlung umfassen)

Körperliche Aktivität Grippeimpfung
Pneumokokkenimpfung

B-D Raucherentwöhnung
(kann pharmakologische 
Behandlung umfassen)
Pulmonale Rehabilitation

Körperliche Aktivität Grippeimpfung
Pneumokokkenimpfung

Tabelle 4.8 zeigt einige relevante nichtpharmakologische Maßnahmen für Patienten der Gruppen A 
bis D. Ein geeigneter Algorithmus für die Verordnung von Sauerstoff bei COPD-Patienten ist in Abbil-
dung 4.2 dargestellt.

Abbildung 4.2. Verordnung von zusätzlichem Sauerstoff bei COPD-Patienten

Arterielle Hypoxämie definiert als:
PaO2 < 55 mmHg (8 kPa) oder SaO2 < 88%

oder
PaO2 > 55 aber < 60 mmHg (> 8 aber < 8,5 kPa) 

mit Rechtsherzversagen oder Erythrozytose

Zusätzlichen Sauerstoff verordnen und �trieren,
um SaO2 ≥ 90% zu halten

Nach 60 bis 90 Tagen überprüfen, um zu ermi�eln:
» ob Sauerstoff noch indiziert ist

» ob verordnete Sauerstoffgabe wirksam ist
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Stichpunkte zur Anwendung von nichtpharmakologischen Behandlungen sind in Tabelle 4.9 enthal-
ten.

Tabelle 4.9. Stichpunkte zur Anwendung von nichtpharmakologischen Behandlungen
Schulung, Selbstmanagement und pulmonale Rehabilitation

• Eine Schulung ist nötig, um das Wissen des Patienten zu erweitern, aber es liegt keine Evidenz dafür vor, 
dass eine alleinige Schulung das Verhalten des Patienten verändert.

• Zur Vorbeugung von Komplikationen einer Exazerbation, z. B. Krankenhauseinweisungen, werden 
Schulung und Selbstmanagement mit Unterstützung eines Fallmanagers mit oder ohne schriftlichen 
Aktionsplan empfohlen (Evidenz B).

• Eine Rehabilitation ist bei allen Patienten mit relevanten Symptomen und/oder hohem Exazerbationsrisiko 
angezeigt (Evidenz A).

• Die körperliche Aktivität ist ein starker Prädiktor für die Mortalität (Evidenz A). Patienten sollten dazu 
motiviert werden, ihre körperliche Aktivität zu steigern, allerdings ist noch nicht klar, wie die 
Erfolgswahrscheinlichkeit am besten sichergestellt werden kann.

Impfung

• Eine Grippeimpfung wird bei allen COPD-Patienten empfohlen (Evidenz A).
• Pneumokokkenimpfung: PCV13 und PPSV23 werden bei allen Patienten im Alter von > 65 Jahren sowie 

bei jüngeren Patienten mit signifikanten Komorbiditäten wie chronischen Herz- oder 
Lungenerkrankungen empfohlen (Evidenz B).

Ernährung

• Bei mangelernährten COPD-Patienten sollte eine Supplementierung von Nährstoffen erwogen werden 
(Evidenz B).

End-of-Life- und Palliativversorgung

• Alle Kliniker, die COPD-Patienten behandeln, sollten sich über die Effektivität von palliativen Ansätzen zur 
Symptomkontrolle im Klaren sein und diese in ihrer Praxis nutzen (Evidenz D).

• Im Rahmen der End-of-Life-Versorgung sollten Gespräche mit Patienten und Angehörigen über ihre 
Einstellung zur Wiederbelebung, über Patientenverfügung und über den bevorzugten Ort des Sterbens 
stattfinden (Evidenz D).

Behandlung von Hypoxämie

• Bei Patienten mit schwerer Hypoxämie in Ruhe ist eine Langzeit-Sauerstoffgabe indiziert (Evidenz A).
• Bei Patienten mit stabiler COPD und mittelschwerer Desaturierung in Ruhe oder unter Belastung sollte 

eine Langzeit-Sauerstofftherapie nicht routinemäßig verordnet werden. Bei der Bewertung des Bedarfs 
eines Patienten an zusätzlichem Sauerstoff können jedoch individuelle Patientenfaktoren berücksichtigt 
werden (Evidenz A).

• Eine Oxygenierung in Ruhe auf Meeresspiegel schließt die Entwicklung einer schweren Hypoxämie auf 
Flugreisen nicht aus (Evidenz C).

Behandlung von Hyperkapnie

• Bei Patienten mit schwerer chronischer Hyperkapnie und anamnestisch bekannter Hospitalisierung wegen 
akuter respiratorischer Insuffizienz kann eine langfristige nichtinvasive Beatmung erwogen werden 
(Evidenz B).

Bronchoskopische Intervention und Operation

• Bei ausgewählten Patienten mit einem im oberen Lappen gelegenen Emphysem sollte eine chirurgische 
Lungenvolumenreduktion in Betracht gezogen werden (Evidenz A).

• Bei ausgewählten Patienten mit fortgeschrittenem Emphysem können bronchoskopische Interventionen 
zur Lungenvolumenreduktion erwogen werden (Evidenz B).

• Bei ausgewählten Patienten mit großen Bullae kann eine chirurgische Bullektomie in Betracht gezogen 
werden (Evidenz C).

• Bei Patienten mit sehr schwerer COPD (progrediente Erkrankung, BODE-Score von 7 bis 10, kein Kandidat 
für eine Lungenvolumenreduktion) kann eine Überweisung zur Lungentransplantation erwogen werden, 
und zwar bei mindestens einem der folgenden Merkmale: (1) anamnestisch bekannte Hospitalisierung 
wegen Exazerbation in Verbindung mit akuter Hyperkapnie (Pco₂ > 50 mmHg); (2) pulmonale Hypertonie 
und/oder Cor pulmonale trotz Sauerstofftherapie; oder (3) FEV1 < 20% und entweder DLCO < 20% oder 
homogene Verteilung des Emphysems (Evidenz C).
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MONITORING UND VERLAUFSBEOBACHTUNG
Eine routinemäßige Verlaufsbeobachtung ist bei COPD-Patienten sehr wichtig. Die Lungenfunktion 
kann sich im Lauf der Zeit verschlechtern, selbst bei bestmöglicher Versorgung. Symptome, Exazerba-
tionen und objektive Messgrößen der Atemwegsobstruktion sollten beobachtet werden, um zu be-
stimmen, wann eine Änderung des Managements geboten ist, und um etwaige Komplikationen und/
oder Begleiterkrankungen zu erfassen. Der aktuellen Literatur zufolge bringt bei COPD-Patienten in 
der allgemeinen Praxis ein umfassendes Selbstmanagement oder routinemäßiges Monitoring gegen-
über der üblichen Versorgung allein keinen langfristigen Nutzen im Hinblick auf den Gesundheitszu-
stand.100
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MANAGEMENT VON EXAZERBATIONEN

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Eine COPD-Exazerbation ist definiert als akute Verschlimmerung der respiratorischen 
Symptome, die zu einer zusätzlichen Therapie führt.

• Exazerbationen einer COPD können durch mehrere Faktoren ausgelöst werden. Zu 
den häufigsten Ursachen gehören Atemwegsinfekte.

• Das Ziel der Behandlung einer COPD-Exazerbation besteht darin, die negativen 
Auswirkungen der aktuellen Exazerbation zu minimieren und weitere Ereignisse zu 
verhindern.

• Für die Behandlung einer akuten Exazerbation werden kurz wirkende inhalative 
Beta2-Agonisten mit oder ohne kurz wirkende Anticholinergika als initiale 
Bronchodilatatoren empfohlen.

• Eine Dauertherapie mit lang wirkenden Bronchodilatatoren sollte so schnell wie 
möglich vor Entlassung aus dem Krankenhaus eingeleitet werden.

• Systemische Corticosteroide können die Lungenfunktion (FEV1) und Oxygenierung 
verbessern und die Zeit bis zur Erholung sowie die Krankenhausverweildauer 
verkürzen. Die Dauer der Therapie sollte 5-7 Tage nicht überschreiten.

• Antibiotika, falls angezeigt, können die Zeit bis zur Erholung verkürzen, das Risiko 
eines frühen Rückfalls und Behandlungsversagens senken und die 
Krankenhausverweildauer verkürzen. Die Dauer der Therapie sollte 5-7 Tage betragen.

• Methylxanthine werden wegen ihres ungünstigen Nebenwirkungsprofils nicht 
empfohlen.

• Die nichtinvasive mechanische Beatmung sollte bei COPD-Patienten mit akuter 
respiratorischer Insuffizienz, bei denen keine absolute Kontraindikation vorliegt, die 
erste Form der Beatmung darstellen, da sie den Gasaustausch verbessert, die 
Atemarbeit und Notwendigkeit einer Intubation reduziert, die 
Krankenhausverweildauer verkürzt und das Überleben verbessert.

• Nach einer Exazerbation sollten geeignete Maßnahmen zur Verhinderung von 
Exazerbationen eingeleitet werden (siehe Kapitel 3 und 4 des vollständigen GOLD-
Berichts 2017).

Eine COPD-Exazerbation  ist definiert als akute Verschlimmerung der  respiratorischen Symptome, 
die zu einer zusätzlichen Therapie führt.101,102

Sie wird klassifiziert als:
• Leicht (wird nur mit kurz wirkenden Bronchodilatatoren [SABD] behandelt)

• Mittelschwer (wird mit SABD plus Antibiotika und/oder oralen Corticosteroiden behandelt) oder

• Schwer (Patient muss hospitalisiert werden oder sucht die Notaufnahme auf). Schwere Exazerba-
tionen können auch mit akuter respiratorischer Insuffizienz assoziiert sein.
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Exazerbationen einer COPD stellen wichtige Ereignisse im Rahmen des Managements einer COPD 
dar, da sie negative Auswirkungen auf den Gesundheitszustand, die Hospitalisierungs- und Rehospi-
talisierungsraten und auf die Krankheitsprogression haben.101,102 Bei COPD-Exazerbationen handelt 
es sich um komplexe Ereignisse, die üblicherweise mit verstärkter Entzündung der Atemwege, erhöh-
ter Schleimbildung und ausgeprägter Überblähung assoziiert sind. Diese Veränderungen tragen zu 
verstärkter Atemnot und damit zum Leitsymptom der Exazerbation bei. Weitere Symptome umfas-
sen eine Erhöhung von Sputumpurulenz und -volumen, zusammen mit vermehrtem Husten und Gie-
men.103 Da Komorbiditäten bei COPD-Patienten häufig sind, müssen Exazerbationen von anderen 
Ereignissen wie akutem Koronarsyndrom, Verschlimmerung einer Stauungsherzinsuffizienz, Lunge-
nembolie und Pneumonie klinisch abgegrenzt werden.

BEHANDLUNGSOPTIONEN

Behandlungssetting

Die Ziele der Behandlung von COPD-Exazerbationen bestehen darin, die negativen Auswirkungen der 
aktuellen Exazerbation zu begrenzen und der Entwicklung von weiteren Ereignissen vorzubeugen.104 
Je nach Schweregrad einer Exazerbation und/oder der Grunderkrankung kann eine Exazerbation am-
bulant oder stationär behandelt werden. Mehr als 80% der Exazerbationen werden mit pharmakolo-
gischen Therapien einschließlich Bronchodilatatoren, Corticosteroiden und Antibiotika auf ambulanter 
Basis behandelt.15,23,24

Das klinische Bild einer exazerbierten COPD ist heterogen; wir empfehlen daher, bei hospitalisierten 
Patienten den Schweregrad einer Exazerbation auf Grundlage der klinischen Zeichen abzuschätzen, 
und befürworten die folgende Klassifikation.105

Keine respiratorische Insuffizienz: Atemfrequenz: 20-30 Atemzüge pro Minute; kein Einsatz der Atem-
hilfsmuskulatur; keine Veränderung des Mentalstatus; Besserung der Hypoxämie durch Sauerstoffga-
be über Venturi-Maske 28-35% inspiratorischer Sauerstoff (FiO2); kein Anstieg von PaCO2.

Akute respiratorische Insuffizienz — nicht lebensbedrohlich: Atemfrequenz: > 30 Atemzüge pro 
Minute; Einsatz der Atemhilfsmuskulatur; keine Veränderung des Mentalstatus; Besserung der Hy-
poxämie durch Sauerstoffgabe über Venturi-Maske 25-30% FiO2; Hyperkarbie, d. h. PaCO2 gegenüber 
Ausgangswert oder um/auf??? 50-60 mmHg erhöht.

Akute respiratorische Insuffizienz — lebensbedrohlich: Atemfrequenz: > 30 Atemzüge pro Minute; 
Einsatz der Atemhilfsmuskulatur; akute Veränderung des Mentalstatus; keine Besserung der Hypoxä-
mie durch Sauerstoffgabe über Venturi-Maske oder FiO2 > 40% nötig; Hyperkarbie, d. h. PaCO2 gegen-
über Ausgangswert oder um/auf??? > 60 mmHg erhöht oder bestehende Azidose (pH ≤ 7,25).
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Tabelle 5.1. Potentielle Indikationen für die Erwägung einer Krankenhauseinweisung*
• Schwere Symptome wie plötzliche Verschlimmerung der Atemnot in Ruhe, hohe Atemfrequenz, 

verminderte Sauerstoffsättigung, Verwirrtheit, Benommenheit.
• Akute respiratorische Insuffizienz.
• Auftreten von neuen körperlichen Zeichen (z. B. Zyanose, peripheres Ödem).
• Kein Ansprechen der Exazerbation auf initiale medikamentöse Behandlung.
• Bestehende schwerwiegende Komorbiditäten (z. B. Herzinsuffizienz, neu auftretende Arrhythmien usw.).
• Unzureichende häusliche Betreuung.

*Hierbei sind die lokalen Gegebenheiten zu berücksichtigen.

Tabelle 5.2. Management von schweren, aber nicht lebensbedrohlichen Exazerbationen*
• Beurteilung des Schweregrads von Symptomen, Blutgase, Thoraxröntgen.
• Sauerstoffgabe, serielle Bestimmung der arteriellen Blutgase, venösen Blutgase und Pulsoximetrie.
• Bronchodilatatoren:

»  Dosis und/oder Verabreichungshäufigkeit von kurz wirkenden Bronchodilatatoren erhöhen.
»  Kurz wirkende Beta2-Agonisten und Anticholinergika kombinieren.
»  Gabe von lang wirkenden Bronchodilatatoren erwägen, wenn sich der Zustand des Patienten 

stabilisiert.
»  Anwendung von Spacern oder luftgetriebenen Verneblern, wenn angemessen.

• Orale Corticosteroide in Betracht ziehen.
• Bei Zeichen einer bakteriellen Infektion (orale) Antibiotika in Betracht ziehen.
• Nichtinvasive mechanische Beatmung (NIV) in Betracht ziehen.
• Grundsätzlich:

»  Flüssigkeitsbilanz überwachen.
»  Subkutanes Heparin oder niedermolekulares Heparin zur Thromboembolie-Prophylaxe in Betracht 

ziehen.
»  Assoziierte Erkrankungen erkennen und behandeln (z. B. Herzinsuffizienz, Arrhythmien, Lungenembolie 

usw.).

*Hierbei sind die lokalen Gegebenheiten zu berücksichtigen.

Die Indikationen für die Abschätzung der Notwendigkeit einer Krankenhauseinweisung wegen einer 
exazerbierten COPD sind in Tabelle 5.1 aufgeführt. Wenn Patienten mit einer COPD-Exazerbation in 
der Notaufnahme erscheinen, sollten sie Sauerstoff erhalten und es sollte beurteilt werden, ob die 
Exazerbation lebensbedrohlich ist und ob wegen erhöhter Atemarbeit oder angesichts eines gestörten 
Gasaustauschs eine nichtinvasive Beatmung erforderlich ist. Das Management von schweren, aber 
nicht lebensbedrohlichen Exazerbationen ist in Tabelle 5.2 dargestellt.

Stichpunkte zum Management von Exazerbationen finden sich in Tabelle 5.3.
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Tabelle 5.3. Stichpunkte zum Management von Exazerbationen 
• Für die Behandlung einer akuten Exazerbation werden kurz wirkende inhalative Beta2-Agonisten mit oder 

ohne kurz wirkende Anticholinergika als initiale Bronchodilatatoren empfohlen (Evidenz C).
• Systemische Corticosteroide können die Lungenfunktion (FEV1) und Oxygenierung verbessern und die Zeit 

bis zur Erholung sowie die Krankenhausverweildauer verkürzen. Die Dauer der Therapie sollte 5-7 Tage 
nicht überschreiten (Evidenz A).

• Antibiotika, falls angezeigt, können die Zeit bis zur Erholung verkürzen, das Risiko eines frühen Rückfalls 
und Behandlungsversagens senken und die Krankenhausverweildauer verkürzen. Die Dauer der Therapie 
sollte 5-7 Tage betragen (Evidenz B).

• Methylxanthine werden wegen ihres ungünstigen Nebenwirkungsprofils nicht empfohlen (Evidenz B).
• Die nichtinvasive mechanische Beatmung sollte bei COPD-Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz 

die erste Form der Beatmung darstellen (Evidenz A).
• Die NIV sollte bei COPD-Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz, bei denen keine absolute 

Kontraindikation vorliegt, die erste Form der Beatmung darstellen, da sie den Gasaustausch verbessert, die 
Atemarbeit und Notwendigkeit einer Intubation reduziert, die Krankenhausverweildauer verkürzt und das 
Überleben verbessert (Evidenz A).

Tabelle 5.4. Indikationen für die Aufnahme in eine pneumologische Abteilung oder medizinische 
Intensivstation*
• Schwere Dyspnoe, die auf eine initiale Notfalltherapie unzureichend anspricht.
• Veränderungen des Mentalstatus (Verwirrtheit, Lethargie, Koma).
• Persistierende oder fortschreitende Hypoxämie (PaO2 < 5,3 kPa oder 40 mmHg) und/oder schwere/

fortschreitende respiratorische Azidose (pH < 7,25) trotz Sauerstoffapplikation und nichtinvasiver 
Beatmung.

• Notwendigkeit einer invasiven mechanischen Beatmung.
• Hämodynamische Instabilität — Notwendigkeit von Vasopressoren.

*Hierbei sind die lokalen Gegebenheiten zu berücksichtigen.

Nichtinvasive mechanische Beatmung
• Bei hospitalisierten Patienten mit akut exazerbierter COPD ist die nichtinvasive mechanische Be-

atmung (NIV) gegenüber der invasiven Beatmung (Intubation und Beatmung mit positivem 
Druck) als initiale Art der Beatmung zur Behandlung der akuten respiratorischen Insuffizienz vor-
zuziehen.

• Die Indikationen für eine NIV108 sind in Tabelle 5.5 zusammengefasst.

Tabelle 5.5. Indikationen für eine nichtinvasive mechanische Beatmung (NIV)
Mindestens eines der folgenden Kriterien:
• Respiratorische Azidose (PaCO2 ≥ 6,0 kPa oder 45 mmHg und arterieller pH ≤ 7,35).
• Schwere Dyspnoe mit klinischen Zeichen, die auf Erschöpfung der Atemmuskulatur, erhöhte Atemarbeit 

oder beides hindeuten, wie Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, paradoxe Atmung oder Einziehung der 
Interkostalräume.

• Persistierende Hypoxämie trotz Sauerstoffapplikation.
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Tabelle 5.6. Indikationen für eine invasive mechanische Beatmung
• Unverträglichkeit oder Versagen der NIV.
• Zustand nach Atem- oder Herzstillstand.
• Bewusstseinseintrübung, psychomotorische Agitiertheit, die durch Sedierung nur unzureichend unter 

Kontrolle zu bringen ist.
• Massive Aspiration oder anhaltendes Erbrechen.
• Anhaltende Unfähigkeit, Atemwegssekrete abzuhusten.
• Schwere hämodynamische Instabilität, die nicht auf Flüssigkeit oder vasoaktive Substanzen anspricht.
• Schwere ventrikuläre oder supraventrikuläre Arrhythmien.
• Lebensbedrohliche Hypoxämie bei Patienten, die keine NIV vertragen.

Invasive mechanische Beatmung. Die Indikationen für eine invasive mechanische Beatmung während 
einer Exazerbation sind in Tabelle 5.6 dargestellt und beinhalten das Scheitern einer initial versuchten 
NIV.109

Vorbeugung von Exazerbationen
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KRANKENHAUSENTLASSUNG UND VERLAUFSBEOBACHTUNG
Nach der Entlassung aus dem Krankenhaus sollte wenn möglich eine frühe Verlaufsbeobachtung (in-
nerhalb eines Monats) angestrebt werden, da diese mit weniger exazerbationsbedingten Rehospitali-
sierungen in Verbindung gebracht wurde.110 Tabelle 5.7 gibt einen Überblick über Entlassungskriterien 
und Empfehlungen für die Verlaufsbeobachtung.

Tabelle 5.7. Entlassungskriterien und Empfehlungen für die Verlaufsbeobachtung
• Alle klinischen und Laborwerte vollständig auswerten.
• Dauertherapie und Verständnis derselben überprüfen.
• Inhalationstechnik überprüfen.
• Verständnis des Entzugs von Akutmedikationen (Steroide und/oder Antibiotika) sicherstellen.
• Notwendigkeit der Fortführung einer Sauerstofftherapie prüfen.
• Managementplan für Komorbiditäten und Verlaufsbeobachtung bereitstellen.
• Termine für Verlaufsbeobachtung festlegen: frühe Verlaufsbeobachtung nach < 4 Wochen, späte 

Verlaufsbeobachtung nach < 12 Wochen wie angezeigt.
• Alle abnormen klinischen oder Untersuchungsbefunde wurden ermittelt.

Verlaufsbeobachtung nach 1–4 Wochen

• Abschätzung der Fähigkeit des Patienten, in seinem gewohnten Umfeld zurechtzukommen.
• Verständnis des Behandlungsregimes überprüfen.
• Inhalationstechnik überprüfen.
• Notwendigkeit einer Langzeit-Sauerstoffgabe überprüfen.
• Fähigkeit zur Verrichtung von körperlichen Aktivitäten und Alltagsaktivitäten dokumentieren.
• Symptome dokumentieren: CAT oder mMRC.
• Status von Komorbiditäten ermitteln.

Verlaufsbeobachtung nach 12–16 Wochen

• Abschätzung der Fähigkeit des Patienten, in seinem gewohnten Umfeld zurechtzukommen.
• Verständnis des Behandlungsregimes überprüfen.
• Inhalationstechnik überprüfen.
• Notwendigkeit einer Langzeit-Sauerstoffgabe überprüfen.
• Fähigkeit zur Verrichtung von körperlichen Aktivitäten und Alltagsaktivitäten dokumentieren.
• Spirometrie: FEV1.
• Symptome dokumentieren: CAT oder mMRC.
• Status von Komorbiditäten ermitteln.

Nach einer akuten Exazerbation sollten geeignete Maßnahmen zur Verhinderung weiterer Exazerbati-
onen eingeleitet werden (Tabelle 5.8).
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Tabelle 5.8. Interventionen, die die Häufigkeit von COPD-Exazerbationen vermindern 
Interventionsklasse Intervention

Bronchodilatatoren LABA
LAMA
LABA + LAMA

Corticosteroid-haltige Regime LABA + ICS
LABA + LAMA + ICS

Entzündungshemmer (nichtsteroidal)  Roflumilast

Antiinfektiva Impfstoffe
Langzeit-Makrolide

Mukoregulatoren N-Acetylcystein
Carbocystein

Verschiedene andere Raucherentwöhnung
Rehabilitation
Lungenvolumenreduktion
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COPD UND KOMORBIDITÄTEN

ALLGEMEINE STICHPUNKTE:

• Neben einer COPD liegen oftmals weitere Erkrankungen vor (Komorbiditäten/
Begleiterkrankungen), die den Krankheitsverlauf erheblich beeinflussen können.

• Generell sollten bestehende Begleiterkrankungen keine Veränderung der COPD-
Behandlung nach sich ziehen, und Begleiterkrankungen sollten unabhängig von einer 
bestehenden COPD entsprechend der üblichen Standardbehandlung therapiert 
werden.

• Lungenkrebs wird bei COPD-Patienten häufig festgestellt und gehört zu den 
wichtigsten Todesursachen.

• Kardiovaskuläre Erkrankungen sind häufige und bedeutsame Komorbiditäten bei 
COPD.

• Osteoporose, Depression/Angst und obstruktive Schlafapnoe stellen häufige und 
bedeutsame Begleiterkrankungen bei COPD dar, werden oftmals unterdiagnostiziert 
und sind mit einem schlechten Gesundheitszustand und einer ungünstigen Prognose 
assoziiert.

• Eine gastroösophageale Refluxkrankheit (GERD) ist mit einem erhöhten Risiko von 
Exazerbationen und einem schlechteren Gesundheitszustand verbunden.

• Wenn die COPD innerhalb eines Versorgungsplans bei Multimorbidität behandelt 
wird, ist darauf zu achten, den Behandlungsplan möglichst einfach zu halten und 
Polypharmazie zu minimieren.
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