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Besonderer Hinweis:

Die Medizin unt&iegt ginem fortwahrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und therapeutischen
Verfahren, immer nur‘dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der Nationalen Versorgungs-Leitlinie entsprechen kdnnen. Hinsichtlich der
angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die grofitmégliche Sorgfalt beachtet.
Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel und Fachinformationen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im
Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im allgemeinen Interesse der NVL-Redaktion mitgeteilt
werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich flr jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.

In dieser Nationalen VersorgungsLeitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschiitzte Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann
also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung auBerhalb der Bestimmung des Urhebergesetzes ist ohne
schriftliche Zustimmung der NVL-Redaktion unzulassig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne schriftliche Genehmigung
der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt insbesondere fiir Vervielféltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung,
Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.
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l. Einfihrung und Begrindung

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (Chronic Obstructive Pulmonary Disease, abgekirzt: COPD) ist
eine der weltweit flhrenden Todesursachen und wird dennoch vielfach unterschatzt. Lag sie 1990 noch an
sechster Stelle der haufigsten Todesursachen, so wird die COPD bis zum Jahr 2020 auf den dritten Platz
vorriicken. Im gleichen Zeitraum wird sie in der Morbiditatsstatistik vom gegenwartig vierten ebenfalls auf den
dritten Platz gelangen. Trotz dieser alarmierenden Entwicklung muss auch fur Deutschland festgestellt
werden, dass die COPD vielerorts noch immer zu wenig beachtet, zu wenig diagnostiziert und zu wenig
behandelt wird. Dies trifft selbst fir fortgeschrittene Erkrankungsstadien zu, in denen es bereits zu
irreversiblen Einschrankungen der Lungenfunktion gekommen ist. Verstarkte Bemihungen um eine
Optimierung der Versorgungsqualitat fir COPD Patienten in Deutschland sind daher erforderlich. Hierzu
gehort eine verlassliche und allgemein akzeptierte Darlegung des Notwendigen und Angemess‘en in
Pravention, Diagnostik, Therapie und Rehabilitation dieser chronischen Atemwegserkrankur}g. >
&
Das Programm fiir Nationale VersorgungsLeitlinien von Bundesérztekammer (BAK), Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) und Kassenarztlicher Bundesvereinigung
(KBV) nimmt sich prioritarer Versorgungsbereiche an, fiir die ein Konsens zwischen den zustindigen
Fachgruppen Uber wissenschaftlich begrindete und praktikable medizinische MalRnahmen notwendig
erscheint. In diesem Rahmen haben die mit Pravention, Diagnostik, Therapie und Rehabilitation der COPD
befassten Fachgesellschaften inhaltliche Eckpunkte fir eine Nationale rsorgungs-Leitlinie COPD
konsentiert. N\

Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), der Deutschen Gesellschaft fur Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM),
der Deutschen Gesellschaft fir Innere Medizin (DGIM), der Deutschen Atemwegsliga, der Deutschen
Gesellschaft fiir Pneumologie (DGP), der Deutschen Gesellschaft fiir Physikalische Medizin und
Rehabilitation (DGPMR) sowie der Arbeitsgemeinsechaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF) auf einheitliche, wissenschaftlich begriindete und praktikable Eckpunkte der
Versorgung von Patienten mit COPD unter Berlcksichtigung der Strategien und Methoden der
evidenzbasierten Medizin.

Bei der Formulierung von Eckpunkten und Schllsselfragen der NVL COPD orientierten sich die Experten an
den Ausfiihrungen und Vorschlagen «des Clearingberichtes COPD des deutschen Leitlinien-
Clearingverfahrens [1]. Auf dieser Grundlage: entschlossen sich die Autoren der NVL zur Adaptation der
Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga .und der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie zur
Diagnostik und Therapie von Pa\anten.mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem
(COPD) [2], die ihrerseits auf der Basis.der Leitlinie der “Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease” (GOLD) entwickelt wurde [3]. Zusatzlich wurden folgende Leitlinien zum inhaltlichen Abgleich bzw.
zur Aktualisierung berlcksichtigt:

e  Chronic Obstructivefulmonary Disease" des britischen Instituts NICE von 2004 [4];

e Updates der GOLD Leitlinie von 2004 und 2005 [5; 6].

Der Entwicklungsproz sskurde durch das Arztliche Zentrum fir Qualitét in der Medizin im Auftrag von
Bundesarztekammer und Kassenarztlicher Bundesvereinigung zwischen September 2004 und Februar 2006
koordiniert. Methoglik und Ablauf der Leitlinienentwicklung im Rahmen des NVL-Programms sind generell im
NVL-Methodenreport [7] und fur die vorliegende NVL im NVL-Report COPD beschrieben (Internet:
http://’v'v‘ww. opd.versorgungsleitlinien.de).

Die Nationalen VersorgungsLeitlinien bestehen aus folgenden Komponenten, die als Druckversion sowie im
Internet unter http://www.versorgungsleitlinien.de zuganglich sind.

I. NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorgungs-Eckpunkte und -Empfehlungen, zu denen
zwischen den Autoren Konsens besteht, mit Angabe der Empfehlungsgrade;

II. NVL-Langfassung. Die Langfassung enthalt zusatzlich zum |Inhalt der Kurzfassung die
Quellenangaben und Evidenzgrade. Die Darstellung der Leitlinie erfolgt im Internet auf drei Ebenen:
e Ebene 1 entspricht der aktuell gultigen Kurzfassung der NVL (Abschnitt A. der Langfassung),
e Ebene 2 bietet zusatzlich zur Ebene 1 eine Diskussion und Begrindung der Empfehlungen
(,Hintergrund und Evidenz® — Abschnitt H. der Langfassung),
e Ebene 3 enthalt zusatzlich zur Ebene 2 die Verbindungen zu den einzelnen Empfehlungen
zugrunde liegenden Quellen (Abschnitt L. der Langfassung);

i
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IIl.  NVL-Patientenversion;

IV. NVL-Praxishilfen (z. B. kurze Informationen fiir medizinisches Personal/Kitteltaschenversionen fiir
den Arzt);

V. NVL-Report mit Angaben zur Methodik der Leitlinien-Erstellung.

Il. Hintergrund, Zielsetzung, Adressaten, Anwendungsbereich

Hintergrund

Die COPD ist eine chronische Lungenerkrankung mit progredienter, auch nach Gabe von Bronchodilatatoren
und/oder Corticosteroiden nicht vollstandig reversibler Atemwegsobstruktion auf dem Boden' einer
chronischen Bronchitis und/oder eines Lungenemphysems. Je nach mittels Spiromettie gemessener
Einschrénkung der Lungenfunktion wird die COPD in verschiedene Schweregrade eingeteilt.

Pravalenzschatzungen der COPD in der Gesamtbevilkerung liegen bei ca. 1% bezogen auf alle
Altersgruppen mit einem steilen Anstieg auf Uber 10 % fiir Personen ab dem 40. Lebensjahr. Dabei ist eher
von einer Unterschatzung der wahren Pravalenz auszugehen, bedingt ~durch. Inkonsistenzen bei
Terminologie, Diagostik-Standards und Codierung, die ebenfalls ‘zu ' Ungenauigkeiten bei den
Mortalitatsdaten fiihren. Ging man bisher davon aus, dass hauptsachlich Manner betroffen sind, so zeigen
neuere Sterbestatistiken in den USA und Kanada eine Trendumkehr zu/Lasten der Frauen. In Deutschland
ist kiinftig ebenfalls mit einem Uberwiegen der Frauen bei der COPD-Mortalitit zu rechnen, fir die
hauptsachlich zwei Griinde maRgeblich sind. Zum einen erreichen Frauen durchschnittlich ein hoheres
Lebensalter und zum anderen hat der Anteil der Raucherinnen seit.den 1940er Jahren Uberproportional
zugenommen. ) 4

Zigaretten-Rauchen ist zwar nicht der einzige, jedoch zweifellos der weltweit bedeutendste Risikofaktor fur
die Entwicklung einer COPD. Das Verteilungsmuster der COPD folgt eng dem Verteilungsmuster der
Risikofaktoren und dieser Zusammenhang macht die.geographisch relativ homogene COPD Préavalenz
verstandlich. Ganz im Gegensatz dazu bestehen beim Asthma sowohl im Kindes- als auch im
Erwachsenenalter erhebliche regionale Pravalenzunterschiede bis zum 20-fachen, die ihrerseits eher auf
Umwelteinflisse hindeuten.

o\

Um die Bedeutung der COPD in ihrer Gesamtheit abschatzen zu kénnen, bedarf es neben dem Verstandnis
der Epidemiologie auch einer Betra}tun der mit ihr verbundenen direkten und indirekten Krankheitskosten.
Die relativ inkonsistenten Ergebnisse bisheriger Modelle und Analysen (top-down bzw. bottom-up), die in
verschiedenen Landern entwickelt wurden, sind nur sehr eingeschrénkt auf Deutschland Ubertragbar. Trotz
erheblicher Unterschiede im@er absoluten HOhe der Krankheitskosten (z. B. zwischen den USA, Italien,
Spanien, Schweden und_den Niederlanden) zeigt sich jedoch lbereinstimmend eine relative Zunahme mit
steigendem Schweregrad. Die:HOhe des Anstiegs der direkten Kosten zwischen geringstem und hdchstem
COPD-Schweregrad “schwankt allerdings zwischen dem 2- und 26-fachen [8; 9]. Des Weiteren tragen
stationare Einweisungen mit einem Anteil von 40-60% erheblich zu den direkten Krankheitskosten bei, die
besonders bei akuten Verschlimmerungen (sogenannten Exazerbationen) erforderlich werden [9-11]. Aus
gesundheitsokonomischer Sicht kommt daher einer Verzdgerung der Schweregradprogression und einer
Reduktion der Exazerbationsraten eine besondere Bedeutung zu.
’ N\
P 4

Zielsetzung und Fragestellungen der NVL

Die Nationale VersorgungsLeitlinie COPD (NVL COPD) wurde mit dem Ziel erstellt, die Behandlung von
Patienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung in Deutschland auf der Basis wissenschaftlich
begriindeter, angemessener, wirtschaftlicher und qualitatsgesicherter Verfahren der Diagnostik, Pravention
und Behandlung unter Einschluss der Rehabilitation zu beschreiben und Empfehlungen fir ein strukturiertes
und optimiertes Management dieser chronischen Erkrankung zu geben.

Neuere Erkenntnisse in der Diagnostik und Therapie sollen Eingang in die flichendeckende Versorgung von
COPD-Patienten finden. Neben einer spezifizierten Diagnostik mit Ermittlung des Schweregrades gibt es
eine Reihe verbesserter medikamentoser und nichtmedikamentoser Therapieverfahren, die noch nicht
allgemein praktiziert werden. Mancherorts werden stattdessen Behandlungskonzepte fortgefiihrt, obwohl

e 4
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wissenschaftliche Hinweise auf ihre Wirksamkeit fehlen oder gar erhebliche Bedenken beziglich
unerwlnschter Wirkungen bestehen (z. B. Dauertherapie mit oralen Corticosteroiden). Effektive und
kosteneffiziente Mallnahmen wie z. B. die Raucherentwéhnung oder das koérperliche Training werden,
ungeachtet der positiven Evidenzlage, bisher unzureichend umgesetzt. Optimierungen werden innerhalb der
einzelnen Versorgungsebenen angestrebt, vor allem aber durch eine verbesserte Koordination der
Versorgung zwischen den Sektoren im Sinne eines besseren Schnittstellenmanagements. Hierzu wurde ein
fachlibergreifender Konsens unter Berlicksichtigung der Leitlinienempfehlungen aller an der Versorgung
beteiligten Fachgesellschaften erzielt.

Konkret erhoffen sich die Autoren und Herausgeber der VersorgungsLeitlinie die breite Beriicksichtigung der
empfohlenen

abgestuften Diagnostik;

Stufen-Therapie bei stabiler COPD;

Praventionsmafinahmen (Raucherentwéhnung, Schutzimpfungen); \
MaRnahmen bei Exazerbation der COPD; | .
RehabilitationsmalRnahmen;

Vorschlage zu einer koordinierten Versorgung von Menschen mit COPD-Risiko oder manifestierter
COPD. -

Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung: @

¢ Anhand welcher objektiven Messungen sollte die Diagnose gesichert werden ?

o Welche Therapeutika sollten in welcher Dosierung bei welchem Schw%]rad der COPD eingesetzt
werden ?

Welche nichtmedikamentdésen MalRnahmen sind anzuwenden ? Y 4

Welche MalRnahmen sind bei akuten Exazerbationen indiziert ? \

Fur welche praventiven Mallnahmen existieren WirksamKeitsnachweise ?

Wann sind ambulante bzw. stationare rehabilitative Malinahmenindiziert ?

Wie sollte die Betreuung von Menschen mit COPD-Risiko oder manifestierter COPD im deutschen

Gesundheitswesen koordiniert und organisiert werden ?

e Fir welche MaRnahmen, die haufig im Zusam@hang mit COPD genannt werden, existiert kein
ausreichender Wirkungsnachweis ?

Von der Beantwortung dieser Fragen bzw. der Berﬁcksichtigung der Leitlinien-Empfehlungen erhoffen sich
Herausgeber und Autoren u. a. die
e Verzogerung der Progredienz der Erkankung;
e Reduktion
0 der COPD-bedingten Mortalitat;
0 der Exazerbationsrate (akute Verschlechterung);
o der krankheitsbedin%n Beeintrachtigung der kdrperlichen und sozialen Aktivitadten im Alltag;
0 von unerwunschten Wirkungen der Therapie;
e Verbesserung der COPD-bezogenen Lebensqualitat;
e Unterstitzung der. Patienten in partizipativer Entscheidungsfindung mit dem Ziel, die individuell
bestmdgliche Gesundheit sowie soziale Integration zu erlangen und aufrecht zu erhalten.

Adressaten und Anwendungsbereich
4

Bei einer Nationalen VersorgungsLeitlinie (NVL) handelt es sich um eine ,systematisch entwickelte
Entscheidungshilfe Uber die angemessene arztliche Vorgehensweise bei speziellen gesundheitlichen
Problemen im Rahmen der strukturierten medizinischen Versorgung“ und damit um eine Orientierungshilfe
im Sinne von ,Handlungs- und Entscheidungsvorschlagen®, von der in begriindeten Fallen abgewichen
werden kann oder sogar muss. Die Entscheidung dariber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden
soll, muss vom Arzt unter Berlcksichtigung der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten
und der verfliigbaren Ressourcen getroffen werden [12; 13].

Die NVL COPD richtet sich als Entscheidungshilfe an alle Arzte (z. B. Allgemeinarzte, Internisten und
Pneumologen in Praxis und Klinik), ohne das Urteil des behandelnden Arztes ersetzen zu koénnen, und
bezieht sich auf Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD) und
ausdricklich nicht auf Patienten mit Asthma.

i
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Die Empfehlungen der NVL COPD richten sich weiterhin

e an betroffene Patienten und ihr personliches Umfeld (z. B. Eltern, Partner), und zwar unter Nutzung von

speziellen Patienteninformationen;

e an die Kooperationspartner der Arzteschaft (z. B. Fachberufe im Gesundheitswesen, Kostentrager);

e an die Herausgeber von ,Strukturierten Behandlungsprogrammen®, da sie als deren Grundlage bei der
Erstellung von zukinftigen ,Strukturierten Behandlungsprogrammen® dienen sowie

e an die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische Vorgehensweise.

lll.  Evidenzdarlegung der NVL COPD

Die vorliegende Nationale VersorgungsLeitlinie nutzt als Grundlage zur Evidenzdarlegu% die
u

Evidenzkategorien der GOLD Leitlinie [3]. Diese Evidenzkategorien gehen zuriick auf eine:Entwickl des
US National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI, http://www.nhlbi.nih.gov). L 4
Tabelle 1: Evidenzdarlegung gemalf der GOLD Leitlinie [3]
Evidenz- Quellen der Definition
kategorie |Evidenz
n. GOLD -
A Randomisierte Die Evidenz entstammt Endpunkter&us gut angelegten

kontrollierte Studien | RCTs, die libereinstimmende Ergebnisse liefern

kontrollierte Studien | studien, die

eingeschranktem Analysen \\rj’

(RCTs) mit bezlglich der Bevolkerungsgruppe, auf die sich die
umfangreichem Empfehlung bezieht. Kategorie'A bedarf einer
Datenmaterial erheblichen Anzahl von Studien mit einem erheblichen
Umfang von Studienteilnehmern.
B Randomisierte Die Evidenz entstammt Endpunkten aus Interventions-

(RCTs) mit nehmern umfassen, Posthoc- oder Subgruppen-

Datenmaterial allgemeinen gilt Kategorie B, wenn wenige RCTs
vorhanden sind, diese einen geringen Stichproben-
umfang haben, aus Bevolkerungsgruppen stammen, die

ich von der Zielgruppe der Empfehlungen unter-
scheiden, oder wenn die Ergebnisse in gewisser Weise
inkonsistent sind.

eine begrenzte Anzahl von Studienteil-

RCTs, oder Meta-Analysen von RCTs. Im

C Nichtrandomisierte | Die Evidenz entstammt Endpunkten aus unkontrollierten
Studien, oder nichtrandomisierten Studien oder aus
Beobachtungs- Beobachtungsstudien.
studien

D Expe‘tenmeinung Diese Kategorie wird nur verwendet, wenn eine

Empfehlungsvergabe wertvoll erscheint, aber die
e verfligbare Literatur keine héhere Gruppierung zuldsst.
, Der Gruppenkonsens griindet sich auf klinische
Erfahrung oder Wissen, das nicht den weiter oben
(Y aufgefiihrten Kriterien entspricht.

Die LfWIe%ung in Empfehlungsgrade ist in Tabelle 2 dargestellt und erfolgt unter Bezugnahme auf die
Einteilung.nach SIGN [14] und auf den aktuellen NVL Methoden-Report [7].

e 4
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Tabelle 2: Uberleitung der Evidenzgrade in Empfehlungsgrade

Evidenz- Evidenz- Empfehlungs- Definition Empfehlungs- | Symbol Be-
grad grad grad SIGN grad NVL NVL schreib-

GOLD SIGN ung
A ! A Experimentelle A m E?Tt]a:cléi_

B Studien P

Il lung

Empfeh-
Beobachtungs-

C Il oder Il B oder C Studien B i lung

Empfg—
Experten-
D IV D iU 0 s |L?g
9 offen

Neben dem Evidenzgrad orientiert sich der Empfehlungsgrad an weiteren Kriterien, die in

Konsensverfahren einflielen. Dabei werden
e die ethischen Verpflichtungen;

e die Patientenpraferenzen;
o die Effektstarken und die Konsistenz der Studienergebnisse;
°

die klinische Relevanz (Eignung der Effektivitdtsmalie der Studiel fur'd

\
N

g

das formale

ie Versorgung, Relevanz der

Kontrollgruppen und verwendeten Dosierungen, Verhaltnis zwischen erwiinschten und unerwiinschten
Behandlungsergebnissen);

die pathophysiologischen und klinischen Plausibilitaten;

die Anwendbarkeit auf die Patientenzielgruppe der NVL;

die Umsetzbarkeit der NVL in den é&rztlichen ‘Alltag (Leistungsfahigkeit, Ressourcenbedarf und
-verbrauch etc.) und

die Nahtstellen zwischen den Leistungserbringern \

berucksichtigt.

Eine ausflihrliche Darstellung zur Methodik.der Ev‘ldenzdarlegung findet sich im Leitlinien-Report auf der
Internetseite der NVL COPD (http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/copd) unter der Rubrik ,Methodik*.

An dieser Stelle sind ausserdem unter dem
und Referenzleitlinien sowie die d

i
© a2 2006

el ,Leitlinien-Synopse”“ die einzelnen Empfehlungen der Quell-
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IV. Verwendete Abkiirzungen

AWMIE 3

ADL Aktivitdten des taglichen Lebens (Activities of Daily Living)

AHB Anschlussheilbehandlung

BA-Tube Bronchitis Aid Tube

BDP Beclometasondipropionat

BK (V) Berufskrankheit (enverordnung)

BMI Body Mass Index (Kérpergewicht dividiert durch [KérpergréRe zum Quadrat])
CcO Kohlenmonoxid

CcOo2 Kohlendioxid

COPD Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (Chronic Obstructive Pulmonary Disease)
CRP C-Reaktives Protein

CS Corticosteroid (vgl. ICS)

CT/HR-CT Computertomographie/hochauflésende (High Resolution) Computertomographie
DALY Disability Adjusted Life Year

DLCO CO-Diffusionskapazitat

DMP Disease Management Programm

EKG Elektrokardiogramm

FEVA1 exspiratorische Einsekundenkapazitat

FIV1 inspiratorische Einsekundenkapazitat

FKW Fluorkohlenwasserstoff

FRC/FRK Funktionelle Residualkapazitat h
G-BA Gemeinsamer Bundesausschuss

GKP Ganzkérperplethysmographie

GKV Gesetzliche Krankenversicherung

GOLD Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

Huffing Ausatemtechnik in Form kleiner Hustenst63e ohne Verschluss der Sti mritz}
i.v. intravends

ICD International Statistical Classification of Diseases

ICR Interkostalraum

ICS inhalatives Corticosteroid

IK inspiratorische Kapazitat

IPPB intermittierende Uberdruck-Inhalation / -Beatmung (Intermittent Positive Pressure Breathing)
ITGV intrathorakales Gasvolumen

KCO CO-Transfer-Koeffizient (DLCO/VA)

KG Kérpergewicht

kPa Kilo Pascal

LABA langwirksames Beta-2-Sympathomimetikum (Long-Acting Beta2-Agonist)

LOT Langzeitsauerstofftherapie (Longterm Oxygen Therapy)

Lsg. Lésung

MEF 75/50/25 maximaler exspiratorischer Fluss bei 75/50/25% im Thorax befindlicher (d.h. 25/50/75% ausgeatmeter) VK
min Minute s_.

Mio. Millionen

mmHg Millimeter Quecksilber(saule)

Mrd. Milliarden

MTD maximale Tage&is Uber einen limitierten Zeitraum

NIPPV nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck (Non-Invasive Positive Pressure Ventilation)
NIV nichtinvasive q:ﬁt}nung

0.p.B. ohne pathologischen Befund

02 Sauerstoff

P(a)02/CO2 (arterieller) Sauerstoff-/Kohlendioxid-Partialdruck

PEP-Maske Positive Expiratory Pressure Maske

RABA raschwirksames Beta-2-Sympathomimetikum (Rapid-Acting Beta2-Agonist)
Raw Atemwegswiderstand

SaOZ’ Sauerstoffsattigung

SGRQ Sankt Georg Fragebogen zur Lebensqualitat

SIGN Scaottish Intercollegiate Guidelines Network

sRAW spezifischer Atemwiderstand

STIKO standige Impfkommission

UAW unerwiinschte Arzneimittelwirkungen

V.a. Verdacht auf

VA alveoldres Volumen

VK inspiratorische Vitalkapazitat

11
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1. Definition, Epidemiologie und sozial6konomische Bedeutung

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H1

Definition Die COPD ist eine chronische Lungenkrankheit mit progredienter, nach Gabe von
Bronchodilatatoren und/oder Corticosteroiden nicht vollstdndig reversibler
Atemwegsobstruktion auf dem Boden einer chronischen Bronchitis und/oder eines
Lungenemphysems. Hauptsymptome sind chronischer Husten, Auswurf und
Atemnot, anfangs nur unter Belastung.

Epidemiologie Die Pravalenz der COPD in Deutschland ist nicht genau bekannt. Die Pravalenz der
chronischen nichtobstruktiven Bronchitis wird bei der erwachsenen Bevolkerung auf
10 bis 15 % geschatzt.

Die COPD ist weltweit die vierthaufigste Todesursache und lag 2002 in Déutschland
an 7. Stelle der Todesursachen (Statistisches Bundesamt). Es wird erwartet, dass die
Mortalitat der COPD bis zum Jahr 2020 an die 3. Stelle der weltweiten Statistik fur
Todesursachen vorriicken wird. &

2. Management der COPD

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H2

Bausteine des COPD-Managements

eine exakte Diagnose als Grundlage einer differenzierten Therapie (s. Kapitel 3 und 8);

die Langzeittherapie der stabilen COPD (s. Kapitel 4 bis 7);

Prophylaxe und Therapie der akuten Exazerbation (s. Kapitel 9 und qO)

praventive MaRnahmen, insbesondere die Ausschaltung von Risikofaktoren (s. Kapitel 11);
bei Bedarf Rehabilitation (s. Kapitel 12).

Ziele des COPD-Managements

Verminderung der Progression der Erkrankung;

Steigerung der kérperlichen Belastbarkeit;

Symptomlinderung und Verbesserung des Gesundheitsstatus;
Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen;
Vorbeugung und Behandlung von Komplikationen;
Verbesserung der COPD-bezogenen Lebensqualitat;
Reduktion der COPD-bedingten Letalitat.

Behandlungsplan

Der Behandlungsplan umfasst:

e die medikamentdse Therapie;

e die Schulung mit dem Ziel;, den Patienten aktiv an der Bewaltigung seiner Krankheit zu beteiligen (arztlich
kontrollierte Selbstmedikation);

die Physiotherapie, kérperliches Training, Ernahrungsberatung, apparative Therapieoptionen;

das Management akuter Exazerbationen;

bei ausgepragtem Lungenemphysem operative BehandlungsmaRnahmen.

Zudem stellt die pneumologische Rehabilitation als zeitlich umschriebene KomplexmalRnahme eine
wichtige Komponente des Langzeitmanagements der COPD dar.

Einsatz und Auswahl der Therapieoptionen haben die Kooperationsbereitschaft des Patienten zu
berlcksichtigen.

\ v
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3. Diagnostik, Schweregradeinteilung und Differenzialdiagnose der
COPD

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H3

Chronischer Husten = Auswurf
und/oder Atemnot

Anamnese
Untersuchung
Rintgen-Tharay

Spirometrie

FEV1=80% Soll,

A 4

. Ri d
i ia Ganzkorper- (Body)- aFwR gn Ja Belastungs-
I 1 Plethysmographie normal? BGA weitere

FEV1/VK=T0%
Diagnostik ggf.
) DLCO, CT,
nein batholonisch? ) Bronchoskopie,
atholagisch 12 Histologie,
- Schiaflabor,
Erhchtc:.ls: COPD- nein Echokardio-
nein Risiko nein graphie
kardiclogische
v Diagnostik
Jahrliche
Verlaufskontrollen :
v weitere
o Diagnostik
. Reversibilitats-Test FEV1 bzw. Raw u. . .
o, -
< FEV1I/VK<70% = *| Bronchodilatatoren ’ < FRC nomalisiert? Jady :;";’::12_
| | abklarung
nein nein

J Zusatz-

weiterflihrende diagnostik (—nein
Diagnostik

Schwere-
grade I, IV?

ggf. weitere Diagnostik. h 4
Zur Therapie s. Leitlinien: COFPD + respirato- ; Pa02<60mm Hg *
) . . - ja
Langzeit-02-Therapie rische Insuffizienz PaCO2=45mm Hg?
nichtinvasive Beatmung

nein

KCO (DLCO/NVA)
<80%7

gaf. weitere Diagnostik:
CT, Szintigraphie, Emphysem ja
Echokardiographie

nein nein
chronisch obstruktive @ Zusatz-
Bronchitis diagnostik

Abbil 1: Diagnostik der COPD.
Der Algorithmus beschreibt die differenzierte Abklarung der COPD. Abkirzungen s. Abklrzungsverzeichnis.
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Diagnostik der stabilen COPD

Bei Erhebung der e Husten;
Anamnese sollte e Auswurf;
gezielt gefragt e Atemnot unter Belastung;
werden nach: e Rauchgewohnheit (80 % der COPD-Patienten sind Raucher oder Exraucher);
e inhalative Belastung am Arbeitsplatz;
¢ Anzahl der Exazerbationen/Jahr;
¢ Komorbiditat;
e Gewichtsverlust.
Im kérperlichen e pathologische Gerdusche/Nebengeradusche; \
Untersuchungs- e verlangerte Exspirationsdauer.
befund sollte In fortgeschrittenen Stadien:
dokumentiert e Lippenzyanose;
werden: e periphere Odeme; \ ¢
e pulmonale Kachexie. >
Bei Patienten mit V. | e forciertes exspiratorisches Volumen in der ersten Sekunde (FEV1);
a. COPD sollte eine | e inspiratorische Vitalkapazitat (VK);
Spirometrie e Verhaltnis FEV1/VK ist < 70 %; e
durchgefiihrt e Reversibilitatstest zum Nachweis einer reversiblen'Obstruktion (Asthma) mit:
werden: o Bronchodilatatoren: Zunahme der FEV1 (AFEV1).15bzw. 30 Minuten nach Gabe
eines Beta-2-Sympathomimetikums bzw. Antich‘slinergikums um weniger als 15%
des Ausgangswertes und weniger als 200 ml,
o Corticosteroide: AFEV1 < 15% nach 20-40 mg Prednisolonaquivalent/Tag oral tUber
2-3 Wochen oder inhalativ 1000 ng Beclomethasonaquivalent/Tag tber 4 Wochen.
Labor- o Bei Exazerbationen ist die Bestimmung des Blutbildes und des CRP sinnvoll.
untersuchungen: |e Bei Patienten mit Zeichen eines Lungenemphysems im Alter unter 45 Jahren sollte
eine gezielte Untersuchung bezliglich eines Alpha-1-Protease-Inhibitor-Mangels
durchgefiihrt werden.
Eine Blutgas- e respiratorische Partialinsuffizienz: Erniedrigung des arteriellen O2-Partialdruckes
analyse sollte bei (< 60 mmHg);
V.a. respiratorische |e  Globalinsuffizienz: zusatzlich Erhéhung des arteriellen CO2 Partialdruckes (> 45
Insuffizienz erfolgen: mmHg). 4 y
Weitere e Rontgenaufnahme der Thoraxorgane in 2 Ebenen bei Diagnosestellung, zur
diagnostische Differenzialdiagnose und zur Erfassung von Emphysemblasen;
MaRnahmen und e  Ganzkorperplethysmographie;
Verfahren sind: e CO-Diffusionskapazitat;
¢ Belastungstests;
[ ]

ankheitsspezifischer Fragebogen zur Lebensqualitat (z. B. SGRQ).

15
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Schweregrad-Einteilung der stabilen COPD

Die Schweregrad-Einteilung der stabilen COPD erfolgt mittels FEV1 Werten (% vom Soll), gemessen nach
Gabe eines Bronchodilatators (nach Global Initiative for Obstructive Lung Disease, GOLD 2004).

Schweregrad Charakteristik

0 (Risikogruppe) .

normale Spirometrie;
chronische Symptome (Husten, Auswurf).

| (leichtgradig) .

FEV1 >80 % Soll;

FEV1/VK < 70 %;

mit oder ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf, Dyspnoe — evtl. bei
starker kérperlicher Belastung).

Il (mittelgradig) .

50 % < FEV1 < 80 % Soll;
FEV1/VK <70 %;
mit oder ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf, Dyspnoe).

Il (schwer)

30 % < FEV1 < 50 % Soll;
FEV1/VK < 70 %;
mit oder ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf, Dyspnoe).

IV (sehr schwer)

FEV1 < 30 % Soll oder FEV1 < 50 % Soll mit chronischer respiratorischer
Insuffizienz;
FEV1/VK <70 %.

FEV1: forciertes expiratorisches Volumen in einer Sekunde (Einsekundenkapazitat);

VK: inspiratorische Vitalkapazitat;

respiratorische Insuffizienz: arterieller O2-Partialdruck unter 60 mmHg mit oder ohne arteriellen CO2-
Partialdruck Gber 45 mmHg bei Atmen von Raumluft auf Meeresniveau.

Differenzialdiagnose

Bei der Differenzialdiagnose der Obstruktion sollten unter anderem folgende Erkrankungen bertcksichtigt

werden:
e Asthma;
e Bronchiektasie;
e zystische Fibrose;
o diffuse Lungenparenchymerkrankungen mit Obstruktion;
e Bronchialwandinstabilitat;
e konstriktive Bronchiolitis obliterans (z. B. nach inhalativen Intoxikationen);
e extrathorakale Obstruktion (Larynx, Trachea);
e Tumoren im Bereich der Atemwege;
o Lungenstauung mit Atemwegsobstruktion.
Merkmal COPD Asthma
Alter bei Erstdiagnose Meist 6. Lebensdekade. Meist Kindheit, Jugend.
Tabakrauchen Uberwiegend Raucher. Kein Kausalzusammenhang.
Atemnot Bei Belastung. Anfallsartig auftretend.
Allergie Selten. Haufig.
Reversibilitat der Obstruktion Nicht voll reversibel, Gut reversibel: A FEV1 > 15 %, variabel,
progredient. episodisch.
Ansprechen auf Corticosteroide | Gelegentlich. Regelhaft vorhanden.

\
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4. Therapie der stabilen COPD

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H4

Die Therapie von COPD-Patienten sollte sich an folgendem Stufenplan orientieren:

Stufe IV: FEV1 < 30 % Soll oder respirator. Insuffizienz

Risikofaktoren
vermeiden®,
Schutzimpfungen**,
rehabilitative
MaRnahmen****

Raschwirksame inhalative
Bronchodilatatoren™** bei Bedarf;
ein oder mehrere langwirksame inhalative
Bronchodilatatoren*** als Dauertherapie
(einzeln oder in Kombination);

ICS (bei wiederholten Exazerbationen,
Therapieeffekt vorausgesetzt);
erganzende Malnahmen (Langzeit-
Sauerstoff-Therapie, chirurgische Therapie)
erwagen.

Stufe Ill: 30 % < FEV1 < 50 % Soll

Risikofaktoren
vermeiden®,
Schutzimpfungen**,
rehabilitative
Maflnahmen****

Raschwirksame inhalative
Bronchodilatatoren*** bei Bedarf;

(einzeln oder in Kombination);

Therapieeffekt vorausgesetzt).

Stufe II: 50 % < FEV1 < 80 % Soll

Risikofaktoren
vermeiden®,
Schutzimpfungen*,
rehabilitative
Malnahmen***

Raschwirksame inhalative
Bronchodilatatoren*** bei Bedarf;
ein oder mehrere langwirksame inhalative
Bronchodilatatoren*** als Dauertherapie
(einzeln oder in Kombination).

Stufe I: FEV1 >80 % Soll: FEVI/VK <70 %

Risikofaktoren
vermeiden®,
Schutzimpfungen™

Bronchodilatatoren®** bei Bedarf.

Raschwirksame inhalative

*%

*kk

*kkk
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Vermeidung inhalativer Schadstoffexposition (insbesondere Tabakrauch).

Impfungen gegen Influenza und Pneumokokken (siehe Empfehlungen in Kapitel 10).
Beta-2-Sympathomimetika und/oder Anticholinergika; Medikament der dritten Wahl ist

Theophyllin (siehe Empfehlungen in Kapitel 4).

Ambulante oder stationare Rehabilitation und/oder nichtmedikamentése Mallnahmen wie

korperliches Training, Atemphysiotherapie und Patientenschulung.

ein oder mehrere langwirksame inhalative
Bronchodilatatoren*** als Dauertherapie

ICS (bei wiederholten Exazerbationen,




5. Medikamentése Therapie

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H5

Bronchodilatatoren

Bei Bedarf werden inhalative raschwirksame Bronchodilatatoren wie folgt empfohlen: Inhalative
raschwirksame  Beta-2-Sympathomimetika  (Fenoterol,  Salbutamol,  Terbutalin)  oder
Anticholinergika (Ipratropium).

Fir die Dauertherapie ab Stufe Il werden langwirksame Beta-2-Sympathomimetika (Formoterol,
Salmeterol) und/oder Tiotropium empfohlen (vgl. ,Stufenplan zur Therapie der stabilen COPD*, s.
Kapitel 4).

il

Die Kombination aus langwirksamem Beta-2-Sympathomimetikum und raschwirksamem Beta-2-
Sympathomimetikum hat gegeniber Einzelsubstanzen einen additiven bronchodilatatorischen
Effekt.

Far Theophyllin sind ebenfalls bronchodilatatorische Effekte nachgewiesen worden. Die Gabe von
Theophyllin soll wegen der geringeren Effizienz, zahlreicher Interaktionen und der relativ.geringe
therapeutischen Breite erst nach Einsatz von Anticholinergika und Beta-2-Sympathomimetika
erfolgen.

nm

Corticosteroide

Inhalative Corticosteroide (ICS) sollten bei Patienten verordnet werden, deren"FEV1. < 50 % Soll
betragt und die mehr als zwei Exazerbationen pro Jahr haben, welche Antibiotika- und/oder orale
Corticosteroid-Therapie erfordern. “

Die Indikationsstellung sollte im Verlauf regelmaRig Gberprift werden.

Behandlungsziele sind eine Verringerung der Exazerbationsrate.und ei% Verlangsamung der
Verschlechterung des Gesundheitszustandes, die sich.. nicht unbedingt in den
Lungenfunktionsdaten abbildet.

Eine Langzeit-Therapie mit oralen Corticosteroiden wird nicht e?ﬂpfohlen.
.

nm

Mukopharmaka

Der Einsatz von N-Acetylcystein, Ambroxol und Myrtol zur Sekretelimination wird nicht allgemein
empfohlen.

Antitussiva

Bei produktivem Husten ist die Einnahme von Antitussiva nicht indiziert; bei nicht-produktivem
nachtlichem Husten kann der Einsatz von Antitussiva zeitlich befristet indiziert sein.

‘ A

e 4
© 224 2006

18




6. Inhalationssysteme — Verordnung, Technik, Training

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H6

Werden Beta-2-Sympathomimetika oder Anticholinergika bei akuter Atemnot mittels Vernebler bzw.
intermittierender Uberdruckinhalation (IPPB) appliziert, kommt es zu einer Zunahme der Wirksamkeit. Dies
liegt an einer hoheren Deposition der Wirkstoffe in den unteren Atemwegen, vor allem aber daran, dass die
Wirkstoffe in Inhalationsldsungen meist hoher dosiert sind als in Dosieraerosolen oder Pulverinhalatoren.
Vorteile einer dauerhaften Therapie mit Verneblern gegeniiber Dosier-Aerosolen oder Pulverinhalatoren sind
nicht belegt.

Wenn sich bei einer Probetherapie Giber 2 Wochen eine Besserung — z. B. durch eine signifikante Zunahme
der mittleren, taglich gemessenen Peak-Flow-Werte oder anderer KenngréRen der Lungenfunktion \— zeigt,
kénnen Bronchodilatatoren auch dauerhaft Gber Vernebler in der Langzeit-Therapie eingesetzt werden. Als
Nachteile der Inhalationstherapie mit Verneblern sind die Notwendigkeit der Wartung und Desinfektion des
Inhaliergerates und die deutlich héheren Therapiekosten zu nennen. &

Im Allgemeinen bendtigen Patienten in der stabilen Phase der Erkrankung keine Ve?nebler zur
Dauermedikation, es sei denn, dass die Inhalationstechnik nicht adaquat erlernt werden kann.

e Patienten sollen in der korrekten Inhalationstechnik angeleitet werden und diese bis zur sicheren
Beherrschung uben. Die korrekte Inhalationstechnik soll vom Arzt oder éiner medizinischen| M
Fachkraft Uberprift werden.

@

¢ )
¢
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7. Nichtmedikamentdse Therapie der stabilen COPD

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H7

Nichtmedikamentdse Therapiemallnahmen haben bei der COPD einen hohen Stellenwert. Zu nennen sind:

e Kkorperliches Training; ¢ Hilfsmittelversorgung;

e Patientenschulung; e Langzeitbehandlung mit Sauerstoff;
e Atemphysiotherapie; e Heimbeatmung.

e Ernahrung;

Korperliches Training

o Korperliches Training fihrt bei COPD-Patienten ab mafiigem Schweregrad zur Verbesserung‘der
Lebensqualitdt und Belastbarkeit und zur Verringerung der Exazerbationsrate. Kérperliches | fIft
Training soll daher Teil der Langzeittherapie sein.

Patientenschulung

Jeder Patient mit COPD sollte Zugang zu einem strukturierten, evaluierten und zielgruppenspezifischen
Schulungsprogramm erhalten und arztlicherseits regelhaft zur Teilnahme motiviert werden. Nachschulungen
nach spatestens zwei Jahren sind sinnvoll.

Wirkung | Strukturierte COPD Patientenschulung kann bewirken: g \ Y
o verbesserte Inhalationstechnik der Medikamente;
e Verbesserung der Selbstkontrolle der Erkrankung; h

o Verringerung der Zahl von akuten Exazerbationen und Notfallb’handlungen.

Inhalte Wichtige Schulungsinhalte sind:

o Krankheitslehre, Risikofaktoren und deren Reduktion bzw. Elimination (insbesondere
Tabakentwdhnung); v

e Monitoring von Symptomen;

e Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen und Bronchialinfekten einschlieRlich
schweregradadaptierter Selbstmedikation;

e korrekte Inhalationstechnik;

o atemphysiotherapeutische Selbsthilfemalihahmen;

o Motivation zum kdrperlichen Training.

Patienten mit schwergradiger COPD sollten ggf. zusatzlich Informationen tiber Komplikationen, die apparative
Therapie mittels Langzeitsauerstoffbehandlung bzw. intermittierende Selbstbeatmung erhalten.

Die Schulung von COPD-Patienten sollte nicht gemeinsam mit der Schulung von Asthma-Patienten erfolgen,
da sich die Schulungsinhalte deutlich unterscheiden. Ein wichtiger Schwerpunkt der Schulung sollte das
Verhalten bei einer Exazerbation sein.

Physiotherapie

Hauptziele der Atemphysiotherapie sind eine Erleichterung der erschwerten Atmung in Ruhe und unter
Belastung sowie eine Verbesserung der Hustentechnik.

Selbsthilfetechniken | Selbsthilfetechniken bei Atemnot sind vor allem die ,atemerleichternden
bei Atemnot Korperstellungen® (z. B. Kutschersitz) und die ,dosierte Lippenbremse*. Sie bewirken
eine Erleichterung der Atmung durch Entlastung des Brustkorbes vom Gewicht des
Schultergiirtels und eine Absenkung erhdhter Atemwegswiderstande. Wesentlich ist
das Erlernen dieser atemtherapeutischen MaflRnahmen im beschwerdearmen

Intervall.

Atemtechniken bei Wichtig ist die Anwendung der o. g. Atemtechniken insbesondere auch unter
Belastung alltagsrelevanten Belastungen, z. B. durch ein gezieltes ADL-Training (Aktivitaten
des taglichen Lebens, z. B. ,Geh- und Treppensteig-Training®).

Hustentechniken e Aktive Hustentechniken wie ,Huffing“ oder forcierte Lippenbremse® und die

Anwendung von PEP-Systemen mit oder ohne Oszillation (Cornet, Flutter, PEP-
Maske, BA-Tube u. a.) sollen das Abhusten erleichtern.

o Passive krankengymnastische Techniken der Sekretmobilisation
(Lagerungsdrainage, Abklopfen) sind begriindeten Einzelfallen vorbehalten (z. B.
Bronchiektasepatienten).
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Ernahrung

Unterernahrung und ungewollter Gewichtsverlust sind bei COPD-Patienten mit einer schlechteren Prognose
assoziiert. Daher ist die regelmaflige Kontrolle des BMI und des Kdrpergewichtsverlaufes angezeigt.

Als Gewichtsverlust ist eine Abnahme des Kdrpergewichts um > 10 % in den letzten 6 Monaten oder um
> 5% im letzten Monat zu werten. In diesen Féllen ist es das Ziel der Erndhrungstherapie, mittels oraler
Nahrstoffzufuhr — ggf. Ernahrungssupplementierung — eine Gewichtszunahme zu erzielen.

Dabei ist jedoch der Effekt einer alleinigen Ernahrungstherapie auf korperliche Leistungsfahigkeit,
Lungenfunktion und Prognose bisher nicht gesichert. Sinnvoll erscheint insbesondere die Kombination der
Ernahrungstherapie mit kérperlichem Training, z. B. im Rahmen eines Rehabilitationsprogrammes.

Hilfsmittelversorgung

Hilfsmittelversorgung: z. B. Rollator, ,Dritte Hand“, Verlangerungen fiir Schuhloffel oder Biirsten,
Waschbretter (um ein Sitzen in der Badewanne zu ermdglichen) u. a.

Wichtig ist neben der korrekten Hilfsmittelverordnung eine suffiziente Hilfsmittelberatung einschlieflich
Hilfsmitteltraining, was z. B. insbesondere im Rahmen der Rehabilitation erfolgen kann. 4

Langzeitbehandlung mit Sauerstoff

Bei Patienten mit chronischer Hypoxamie in Ruhe (arterieller Sauerstoffpartialdruck-< 55 mmHg)
ist eine Langzeit-Sauerstoff-Behandlung indiziert; falls ein Cor pulmonale vorliegt, bereits bei| 1l
einem pO2 < 60 mmHg. Die Anwendungsdauer sollte mindestens 16 Stunden.pro Tag betragen.

Bei Patienten mit einem Abfall des Sauerstoffpartialdruckes < 55¢mmHg bei koérperlicher
Belastung und Besserung der Gehstrecke durch Sauerstoffgabe ist eine Therapie mit mobilem| <
Flussigsauerstoff auch dann indiziert, wenn der Sauerstoffpartialdruck in Ruhe noch normal ist.

Heimbeatmung

Bei

Patienten mit Hyperkapnie kann die Uberlastung der Atemmuskulatur durch eine nichtinvasive Beatmung

unter akuten und hauslichen Bedingungen vermindert werd Diese TherapiemalRnahme hat ihren
Stellenwert sowohl in der Exazerbation, als auch in der Langzeitbehandlung der stabilen COPD.

21
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8. Diagnostik der akuten Exazerbation

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H8

Akute Verschlechterungen des Befindens mit Zunahme von Husten, Auswurf und/oder Atemnot im Rahmen
einer Exazerbation bedlrfen einer zusatzlichen medikamentésen Therapie. Die Hauptursachen sind

Bronchialinfekte.

Definition und Ursachen akuter Exazerbationen

Definition °

akute Verschlechterung, erkennbar an einer Zunahme von Atemnot, Husten, Auswurf,
Obstruktion oder thorakaler Beklemmung (selten Fieber), die eine Anderung der
Behandlung erforderlich macht;

besonders in den Stadien Il bis IV der COPD;

oft wahrend der kalten Jahreszeit.

Ursachen

virale Infekte;

bakterielle Infekte;
Luftverunreinigung (Smog);
atemdepressive Medikamente;
Unfalle mit Thoraxbeteiligung;
Komorbiditat z. B. kardialer Genese.

o Die Bewertung der Schwere einer Exazerbation richtet sich nach den Vorbéﬂmde‘(Symptome,
Lungenfunktion, arterielle Blutgase, Laborwerte) und begleitenden Erkrankungen.

e Bei klinisch relevanter Exazerbation sollte stets eine Lungenfunktionsanalyse angestrebt und eine
Blutgasanalyse durchgefihrt werden. i

e Labordiagnostik (Blutbild und CRP), EKG und eine Réntgenaufnahr‘e des‘Thorax in zwei Ebenen
werden empfohlen.

e Die mikrobiologische Sputumdiagnostik ist bei purulentem S min der Regel entbehrlich, und
muss erst nach Versagen der initialen antibiotischen Therapie durchgeflhrt werden.

e 4
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9. Therapie der akuten Exazerbation

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H9

Zunahme von Atemnot und/oder Husten
undfoder Auswurf

\ 4
Vorbestehend: FEV1 < 30 % Saoll,
schwere Atemnot, hohes Alter,

rasche Verschlechterung,
Komorbiditdt?

nein

ambulant

Y

Therapie intensivieren:
Bronchodilatatorent,
systemische Corticosteroide

h 4

ja p{ stationar )

Sputumvolumen-
vermehrung oder ja——t
Sputumverfarbung?

nein

Y

Antibiotika
Fortsetzung der
Besserung? j=—m Therapie der stabilen
COPD
nein
v

weiter Diagnostik, ggf.
stationare Aufnahme

Abbildung 2: Management der Exazerbation der COPD

Differenzialindikation zur stationaren Therapie/
intensivmedizinischen Versorgung

4
Folgende Kriterien sind bei der Indikationsstellung fiir eine stationare bzw. intensivmedizinische

Behandlung bei Patienten mit COPD-Exazerbation zu berlcksichtigen:

Stationare Behandlung

Aufnahme auf die Intensivstation

. scWre Atemnot; schwere Atemnot mit fehlendem Ansprechen
e schlechter Allgemeinzustand; auf die Notfalltherapie;
e rasche Progredienz der Symptomatik; komatdser Zustand,; -
e Bewusstseinstriibung; persistierende Hypoxamie (paO2 < 50
e Zunahme von Odemen und Zyanose; mmHg) trotz O2-Gabe;
e kein Ansprechen auf die Therapie; schwere oder progrediente Hyperkapnie
e diagnostische Unklarheiten; (paCO2 > 70 mmHg);
e bedeutsame Komorbiditat; respiratorische Azidose (pH < 7,35);
e hoheres Lebensalter; Kreislaufinsuffizienz.
e unzureichende hausliche Betreuung.
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Medikamentdse Therapie der Exazerbation

Bei Exazerbation soll die Therapie mit Bronchodilatatoren intensiviert werden (z. B. initial 1-2
Hube eines raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetikums und 2 Hibe eines raschwirksamen
Anticholinergikums alle 10 bis 15 Minuten).

e Zugelassene Medikamentendosen kénnen in Einzelfillen situationsabhidngig Uberschritten| fIf!
werden. In hohen Dosen nimmt die Nebenwirkungsrate des jeweils eingesetzten Pharmakons zu
(z. B. Herzrhythmusstérungen, Tremor, Unruhezustidnde bei Beta-2-Sympathomimetika oder
Theophyllin).

e Theophyllin sollte auch bei Exazerbation erst nach Gabe von Anticholinergika, Beta-2- 0
Sympathomimetika und systemischen Corticosteroiden eingesetzt werden.

e Eine Gabe systemischer Corticosteroide (20-40 mg Prednisolonaquivalent pro Tag) soll maximal oy
fur 14 Tage erfolgen, denn eine langere Behandlung bringt keine zusatzlichen Vorteile.

e Antibiotika sollten nur bei Verdacht auf einen bakteriellen Infekt gegeben werden, der eher f
wahrscheinlich ist bei vermehrtem Sputumvolumen und Purulenz. 4

Sauerstoff-Behandlung

o Der PaO2 soll > 60 mmHg betragen und wird Gber Blutgasanalysen eingestellt. Ein Anstieg des 0

PaCO2 ohne Bewusstseinstribung ist in der Regel klinisch unbedeutend.
Beatmung

Die Indikation zur Beatmung besteht unter Beachtung des klinischen Bildes bei:

e Exazerbationen mit respiratorischer Insuffizienz; h

e unbekannten COPD-Patienten: PaO2 < 60 mmHg und PaCO2 > 50 mmHsunter 02-Zufuhr bzw. f
bei pH < 7,35; ¢

e bekannter respiratorischer Insuffizienz: PaO2 < 50 mmHg und-PaCO2 > 70 mmHg und pH <
7,35.

e Als bevorzugte Form der Beatmung wird die nichtinvasive Beatmung (NIPPV, non-invasive
positive pressure ventilation) Uber eine Maske empfohlen. Falls keine Ausschlusskriterien fiir die
NIPPV vorliegen, ersetzt sie in 75-80% der Falle die Intubation. N

e Invasive Beatmung ist indiziert bei Patienten, die flirr eine nichtinvasive Beatmung ungeeignet
sind oder falls die nichtinvasive Beatmung nicht innerhalb von zwei Stunden zu einer Besserung
fUhrt.

Im Vergleich zur invasiven Beatmung mit Intubation hat die nichtinvasive Beatmung mit positivem

Druck (NIPPV) folgende Vorteile: sie .

e verklrzt die die Entwéhnungszeit; M

e reduziert den Aufenthalt auf der’Intensivstation;

e flihrt zu einer Reduktion der Haufigkeit nosokomialer Pneumonien und

e verbessert die Prognose wahrend eines Beobachtungszeitraums von 60 Tagen.

Betreuung des Patienten nach akuter Exazerbation

e Vor Entlassung aus: stationarer Behandlung soll der COPD-Patient einen schriftlichen
Medikamentenplan erhalten'und die Inhalationstechnik ausreichend eingeibt haben.

e Die Indikation Zu. Anschlussrehabilitation (Anschlussheilbehandlung) bzw. ambulanten M
rehabilitativen #“MaRnahmen und/oder Langzeit-Sauerstoff-Therapie soll geprift und diese
organisatorisch vorbereitet werden.

e Behandlungsempfehlungen sind schriftlich zu fixieren.

\
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10. Prophylaxe der akuten Exazerbation

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H10

Empfohlene
MaRnahmen:

Raucherentwdhnung;

Meidung von inhalativen Noxen und Kalte (Arbeitsplatz, Hobby);
Schutzimpfungen (Influenza, Pneumokokken);

Gabe inhalativer Anticholinergika;

Gabe inhalativer Corticosteroide (ICS);

Gabe langwirksamer Beta-2-Sympathomimetika;
Patientenschulung.

11. MalRnahmen zur COPD-Pravention

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H11

Die Pravention spielt bei der Verhinderung und der Behandlung der COPD eine wesentliche Rolle:

Wesentliche e Verzicht auf Tabakrauchen/Raucherentwdéhnung;
Malinahmen: e Arbeitsplatzhygiene/Vermeidung berufsbedingter Noxen;

e  Schutzimpfungen (Influenza, Pneumokokken).

Der behandelnde Arzt soll die Rauchgewohnheiten seiner Patienten regelmallig &kumentieren
und bei jedem Patientenkontakt dringend zur Abstinenz raten, bzw. weitere H|Ifestellungen zur

Raucherentwdhnung anbieten (z. B. Informationsmaterialien und medikamentose Entwdhnungs- fif
hilfen).
 Die Influenzaschutzimpfung sollite COPD-Patienten einmal jahrlich empfohlen werden. 0
¢ Die Pneumokokkenschutzimpfung sollte COPD-Patienten empUlIen werden. 0

12. Rehabilitation

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H12

Bei der pneumologischen Rehabilitation handelt es sich um ein Komplexangebot zur Beeinflussung von bio-
psycho-sozialen Krankheitsfolgen bestehend:aus: =

Tabakentwdhnung; Q A
medikamentdser Therapie;

kérperlichem Training;
Patientenschulung; b o E
Physiotherapie/Ergotherapie;

Ernahrungstherapie;
Hilfsmittelversorgung;
psychosozialem Support;
Sozialmedizin.

Die ambulante oder stationdre pneumologische Rehabilitation soll insbesondere bei COPD-
Patienten ab einem. mittleren Schweregrad und auch bei héherem Lebensalter durchgefiihrt

werden als wirksame Komponente des langfristig ausgerichteten Managements der COPD. M
e Die Reha-MaRnahmen missen dauerhaft durch weitere ambulante Malinahmen erganzt werden,
z. B. Lungensport.
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13. Versorgungskoordination

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H13

Die Betreuung von Patienten mit COPD erfordert die Zusammenarbeit aller Sektoren (ambulant und stationar)
und Einrichtungen. Eine qualifizierte Behandlung muss Uber die gesamte Versorgungskette gewahrleistet
sein.

Hausarztliche Versorgung

Die Langzeit-Betreuung der Patienten und die Koordination der Versorgung sowie deren Dokumentation im
Rahmen eines strukturierten Behandlungsprogramms erfolgt grundsatzlich durch den Hausarzt (ggf.
Pneumologen).

Wenn medizinische Grinde es erfordern, sollte der Patient durch einen pneumologisch befonders
qualifizierten, an der facharztlichen Versorgung teilnehmenden Arzt/durch eine qualifizierte Einrichtung betreut
werden, auch zur Langzeitbetreuung, Dokumentation und Koordination der weiteren MaBnahmen im
strukturierten Behandlungsprogramm.

Bei Patienten, die sich in kontinuierlicher Betreuung des Facharztes/der qualifizierten Einrichtung Deflnden,
hat dieser/diese bei einer Stabilisierung des Zustandes zu priifen, ob eine Riickverweisung an den Hausarzt
moglich ist.

e Mit zur Betreuungsaufgabe des Hausarztes gehért die regelmafige Erfassung des klinischen
Bildes, der korperlichen Leistungsfahigkeit und der Lungenfunktion sowie des Ri%ostatus. Die| 1
erforderliche Frequenz der Untersuchung ist abhangig von der Krankheitsschwere.

m?ssgroﬁen Wenn ein internes Qualitdtsmanagement eingefihrt ist, sollte dies fiir die Versorgung von
i Patienten mit COPD die regelmafige eigene Rechenschaftslegung insbesondere Uber die

QeI folgenden Kenndaten beinhalten:

management: )

¢ Anteil der Raucher/erreichte Nichtraucherzahl;

e Zahl von Notfallbehandlungen im Halbjahr; v

o Anteil geschulter Patienten fiir die uhalatlonstechmk sowie fir den Umgang mit einer
Exazerbation.

Uberweisung: Behandelnder Arzt zum qualifizierten Facharzt
bzw. zur qualifizierten Einrichtung

Insbesondere bei folgenden Indikationen/Anlassen |st zu prifen, ob eine Uberweisung/Weiterleitung zur
Mitbehandlung und zur erweiterten Diagnostik: von Patienten zum jeweils qualifizierten Facharzt/zu einer
qualifizierten Einrichtung erfolgen soll: 4

bei unzureichendem Therapieerfolg trotz intensivierter Behandlung;

wenn eine Dauertherapie mit Corticosteroiden erforderlich wird;

nach vorausgegangener Notfallbehandlung;

zum Beenden einer antientzindlichen Dauertherapie;

bei bedeutsamer Komorbiditat;

bei Verdacht auf berufsbedingte Atemwegserkrankungen.

Chirurgische Die Indikationsstellung flir spezielle operative Therapieverfahren fiir Patienten mit COPD,
Interventionen: |wie z. B. Bullektomie, Lungenvolumenresektion oder Lungentransplantation, sollte in
Kooperation von Pneumologen mit Thoraxchirurgen an Fachzentren erfolgen.

Bei allen anderen Operationen sollte das perioperative Management der COPD-
Patienten ab mittlerem Schweregrad in Abstimmung mit den betreuenden Pneumologen
und Hausarzten durchgeflihrt werden.

Einweisung in ein Krankenhaus

In folgenden Situationen ist eine Einweisung in ein Krankenhaus notwendig:
e Hinweis auf schwere Exazerbation (s. Kapitel 8);

e tro tensiver ambulanter Behandlung progredienter Verlauf;

e unzureichende hausliche Betreuung.

© 424 2006 26




Veranlassung einer RehabilitationsmalBhahme

Vor dem Hintergrund der derzeitigen rechtlichen Situation besteht die Indikation zur Rehabilitation, wenn trotz
adaquater kurativer Behandlung beeintrachtigende kérperliche oder psychosoziale Krankheitsfolgen
persistieren, die die Mdglichkeiten von alltagsrelevanten Aktivitadten und der Teilhabe am normalen privaten,
Offentlichen oder beruflichen Leben behindern.

Wichtige spezielle |e persistierende COPD-Symptome;
Indikationen sind |e  Gefahrdung der Erwerbsfahigkeit;
daher z. B.: e drohende Pflegebediirftigkeit sowie
e die Notwendigkeit von reha-spezifischen nichtmedikamentésen Therapieverfahren,
wenn diese ambulant nicht im erforderlichen Ausmalf} erfolgen kénnen, z. B:
0 medizinische Trainingstherapie, 1
o Physiotherapie,
0 Schulung oder
0 psychosoziale Hilfe &
e Anschlussrehabilitation (AHB) nach notwendiger akutstationdrer Behandlung einer
COPD Exazerbation.

14. Berufsbedingte COPD

Hintergrund und Evidenz: s. Kapitel H14

o Berufsbedingte Atemwegserkrankungen sollten durch eine Reduktion der: inhalativen Noxen 0
vermindert werden. P

15. Qualitatsforderung und Qualitaitsmanagement

Hintergrundinformation und Fundstellen: s. Kapitel H15

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur Qualitatssicherung
und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet.

Dabei haben sie die in der Berufsordnung festgeschriebenen Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausiibung
zu berucksichtigen.

Empfehlungen zum Qualitdtsmanagement in der hauséritlichen Versorgung: s. Kapitel 13.
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H 1. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 1: Definition, Epidemiologie
und sozialokonomische Bedeutung

Definition

Der Begriff COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) umfasst eine Symptomatik und funktionelle
Beeintrachtigung der Lunge, die charakterisiert ist durch eine Kombination aus chronischem Husten,
gesteigerter Sputumproduktion, Atemnot, Atemwegsobstruktion und eingeschranktem Gasaustausch. Die
COPD IaRt sich als eine Krankheit definieren, die durch eine progrediente, nach Gabe von
Bronchodilatatoren und/oder Corticosteroiden nicht vollstandig reversible Atemwegsobstruktion”auf dem
Boden einer chronischen Bronchitis und/oder eines Lungenemphysems gekennzeichnet ist.

Die meisten Patienten mit chronischem Husten und Auswurf entwickeln keine obstruktive LL)ngenerlﬁa}kung,
sondern leiden an einer nichtobstruktiven chronischen Bronchitis (,simple chronic bronchitis). Nach der
WHO-Definition [15] liegt eine chronische Bronchitis vor, wenn Husten und Auswurf Uber wenigstens 3
Monate in mindestens 2 aufeinanderfolgenden Jahren bestehen. Eine chronisch obstruktive Bronchitis ist
durch eine permanente Atemwegsobstruktion gekennzeichnet.

Das Lungenemphysem wird pathologisch-anatomisch definiert als irreversible Erweiterung und Destruktion
der Luftraume distal der terminalen Bronchiolen [16]. Es geht oft mit. einer funktionell relevanten
Atemwegsobstruktion einher. Zwischen dem Ausmald der Destruktion im ‘alveolaren Bereich und der
messbaren Atemwegsobstruktion besteht eine schlechte Korrelation. Bg‘m Lungenemphysem ist die
Gasaustauschflache eingeschrankt. N

Nicht eingeschlossen in die Diagnose COPD werden' ‘andere Ursachen einer chronischen
Atemwegsobstruktion, wie Asthma, Mukoviszidose, Bronchiektasie und Bronchiolitis obliterans. Die
Einteilung von COPD-Patienten in Patientengruppen mit ehronisch obstruktiver Bronchitis mit oder ohne
Lungenemphysem ist mit einfachen KenngréRen der Lungenfunktion haufig schwierig, insbesondere in
Fruhstadien. In fortgeschrittenen Stadien der Erkrank erscheint die Unterscheidung zwischen chronisch
obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem mittels differenzierter Lungenfunktionsanalyse und
bildgebender Diagnostik auch im Hinblick auf die optimale Nutzung vorhandener Therapieoptionen sinnvoll.
Klinisch bedeutsam ist die Differenzierung zwischen COPD und Asthma, da Ursachen, Behandlung und
Prognose beider Krankheitsbilder unterschiedlich sind.

~ .. Epidemiologie

Valide Angaben zur Pravalenz der COPD in Deutschland liegen nicht vor. Die Pravalenz der chronischen
Bronchitis wird bei der erwachsenen Bevdlkerung in Deutschland auf 10 bis 15 % geschatzt. Der Anteil der
chronisch obstruktiven Bro‘chitis — Husten, Auswurf und Atemwegsobstruktion - an der Gesamtpréavalenz ist
nicht genau bekannt [17].v

Querschnittsuntersuch!ngen in Deutschland haben gezeigt, dass bei etwa 14 % der erwachsenen
Bevolkerung/mit-einer Einschrankung der Lungenfunktion zu rechnen ist [17]. Lebensqualitdt und Prognose
der Erkrankung werden durch die obstruktive Ventilationsstérung nachhaltig negativ beeinflusst.

In den offiziellen deutschen Sterbestatistiken nimmt die chronische Bronchitis mit 10.000 Mannern und
Frauen’im Jahr [18] keinen vorderen Platz ein. Da sich diese Zahlen aber auf globale Angaben aus den
Totenscheinen und den ICD 9-Ziffern 490 (Bronchitis, nicht als akut oder chronisch bezeichnet) und 491
(chronische Bronchitis) beziehen, ist eine erhebliche Unterschatzung der Bronchitis-Mortalitat zu unterstellen.

Weltweit ist die COPD gegenwartig die vierthaufigste Todesursache. Fir die nachsten Jahrzehnte ist ein
weiterer Anstieg von Pravalenz, Morbiditdt und Mortalitdt zu erwarten [19; 20], sodass die COPD im Jahre
2020 unter den haufigsten Todesursachen auf den 3. Platz und bezlglich der Krankheitsfolgen — gemessen
an der Summe aus den Jahren, die durch vorzeitigen Tod verloren gegangen sind, und aus den Jahren, die
mit einer schweregradgewichteten Behinderung (DALY: disability adjusted life year) gelebt wurden — von
Rang 12 auf Rang 5 der 15 weltweit haufigsten Erkrankungen vorriicken wird [17; 21].

Die Krankheitskosten, die durch die Lungenerkrankungen verursacht werden, sind hoch, sie werden jedoch

meistens auf die chronische Bronchitis bezogen. Diese Gesamtkosten belaufen sich auf ca. 5,9 Milliarden
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Euro im Jahre 1991 und 8,4 Mrd. Euro im Jahre 1998. In den USA belaufen sich die gesamtwirtschaftlichen
Kosten der COPD fir Morbiditat und Mortalitat im Jahre 1993 auf 23,9 Mrd. US-Dollar. Im Durchschnitt
verursacht daher ein COPD-Patient pro Jahr Kosten in Héhe 1 522 US-Dollar [22]. In Deutschland betragen
aus volkswirtschaftlicher Sicht die durchschnittlichen jahrlichen Kosten bei der COPD 3 027 Euro pro Patient,
wobei Krankenhausaufenthalte mit 26 %, Medikamente mit 23 %, die Frihrente mit 17 % und die
Rehabilitation mit 1,5% zu diesen Kosten beitragen. Aus Sicht der gesetzlichen Krankenversicherung lagen
die Kosten pro Patient bei Euro 1 944 [23].

Krankenhausstatistiken weisen seit 1996 fur alle obstruktiven Atemwegserkrankungen 2,7 Mio.
Krankenhaustage in Deutschland auf, der weitaus groRte Teil dirfte zu Lasten der chronischen Bronchitis
und ihrer Folgen gehen. Hochgerechnet aus den Angaben der AOK verursacht die COPD das hdéchste
Kontingent an  Arbeitsunfahigkeitstagen von allen chronische Lungenkrankheiten [17]. Die
volkswirtschaftlichen Gesamtkosten betragen, zuriickhaltenden Schatzungen zufolge, etwa 5,93 Mrd. Euro.
Nach einer prospektiven Krankheitskostenstudie an 785 COPD-Patienten fallen hochgerechnet "direkte
Kosten von 4,5 und indirekte Kosten von 3,94 Mrd. Euro durch die COPD in Deutschland:an. Den groRten
Anteil der direkten Kosten nehmen hierbei mit 41,4 % die Arzneimittelkosten ein, gefolgt vc?n den Kosten fr
Hospitalisierung mit 31,6 % und den Kosten fiur arztliche Leistungen mit 20,6 % [24]. Bei den indirekten
Kosten bildet die Arbeitsunfahigkeit mit einem Anteil von 45,8 % den gréRten Kosten%)ck, gefolgt von den
Pflegekosten mit 21,7 %.

Verlauf der Erkrankung \
Die COPD wird, funktionell gemessen an der FEV1, in vier verschiedene Schweregrade eingeteilt. Dennoch
lasst sich bei einem Patienten mit einer FEV1 von ca. 50 % nur ungenau die Mortalitat voraussagen. Mittels
des Bode-Index, welcher zusétzlich den Body Mass Index, das Dyspnoeempfinden des Patienten und seine
Belastbarkeit beriicksichtigt, lasst sich eine bessere Vorhersage treffen. Hier zeigt sich, dass Patienten mit
einem hohen Bode-Index eine schlechte Lebenserwartun‘ghaben. Der Krankheitsverlauf der COPD ist durch
eine progrediente Verschlechterung der Lungenfunktion ‘und eine zunehmende Beeintrachtigung des
Befindens gekennzeichnet, insbesondere auch hervorgerufen durch rezidivierende Exazerbationen [25].
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H 2. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 2: Management der COPD

Wesentlich fur das Management der COPD [3] sind:

eine exakte Diagnose als Grundlage einer effektiven und differenzierten Therapie;
praventive MaBnahmen, insbesondere die Ausschaltung von Risikofaktoren;

die Langzeittherapie;

die Behandlung akuter Exazerbationen;

bei Bedarf Rehabilitation.

Ziele eines effektiven Managements sind:

Verminderung der Progression der Erkrankung;

Symptomlinderung;

Steigerung der kérperlichen Belastbarkeit; \
Verbesserung des Gesundheitsstatus und der Lebensqualitat; i '
Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen; ¢
Vorbeugung und Behandlung von Komplikationen;

Reduktion der Mortalitat.

"

Die Frihdiagnostik der COPD wird dadurch erschwert, dass Patienten mit leicht-.oder sogar mittelgradiger
COPD die progrediente Belastungsdyspnoe infolge kdrperlicher Schonung.nicht als stérend empfinden und
sich daher einer fur die Besserung der Prognose moglicherweise wichtigen ‘Fruhdiagnostik und frihzeitigen
Therapie entziehen. Der Nutzen von lungenfunktionsanalytischen Screening-Untersuchungen in der
Allgemeinbevolkerung oder bei Rauchern ist allerdings nicht gesichert. Wesentlich ist, bei der Angabe von
chronischem (morgendlichen) Husten und/oder Auswurf sowie Vorliegen von Risikofaktoren (s. Tabelle 3) die
Verdachtsdiagnose COPD zu stellen und abzuklaren.

Die Therapieziele kdnnen meist in Abhangigkeit vom Schweregra% der Erkrankung und der Komorbiditat in
unterschiedlichem Ausmal erreicht werden. Bei Erstellm eines individuellen Therapieplans sind Nutzen
und Risiken der Behandlungsmafnahmen fir den Betroffenen zu beachten, auch die direkten und die
indirekten Kosten. \

Prinzipiell ist eine Reduktion der BehandlungsmaBnahmen bei Kontrolle der Symptomatik fir COPD-
Patienten zu erwagen, etwa das Absetzen von Corticosteroiden bei fehlendem Nachweis ihres Nutzens in
der Langzeittherapie. Infolge einer progredienten Verschlechterung des Befindens und der Lungenfunktion
ist allerdings haufig eine Intensivierung der medikamentésen und nichtmedikamentdsen
TherapiemalRnahmen notwendig. Wesentlich sind auch die Vorbeugung und adaquate Behandlung akuter
Exazerbationen, um das Auftreten (On Komplikationen und kostenintensive Hospitalisationen zu minimieren.

Eine effiziente Therapie muss die Auswirkungen der COPD auf andere Organsysteme sowie Komorbiditaten,
etwa eine Herzerkrankung; tfaijcksichtigen.

4
)
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H 3. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 3: Diagnostik,
Schweregradeinteilung und Differenzialdiagnose der COPD

Die Diagnose der COPD basiert auf der Angabe charakteristischer Symptome, von Risikofaktoren (s. Tabelle
3) und dem lungenfunktionsanalytischen Nachweis einer nicht vollstandig reversiblen Atemwegsobstruktion.

Bei Patienten mit chronischem Husten und Auswurf sollte eine Lungenfunktionspriifung durchgefiihrt werden,
auch dann, wenn sie keine Atemnot verspiren. Fir die Diagnosestellung und fiir die Abschatzung des
Schweregrades ist die Spirometrie die am besten validierte lungenfunktionsanalytische Methode [26]. Zur
weiteren Differenzierung der Atemnot sowie zur Differenzierung von chronisch obstruktiver Bronchitis und
Lungenemphysem haben sich die Ganzkoérperplethysmographie sowie die Bestimmung .der CO-
Diffusionskapazitat bewahrt.

Bei allen Patienten mit einer ausgepragten Belastungsdyspnoe, stark eingeschrankter FEV1, oder inrkchen
Zeichen einer Rechtsherzbelastung sollten eine Bestimmung der 6-min-Gehstrecke sowie eine “arterielle
Blutgasanalyse in Ruhe und ggf. unter kérperlicher Belastung durchgefiihrt werden.

Die Diagnose COPD ist bei allen Patienten mit Husten, Auswurf, Atemnot und/oder Vorhandensein typischer
Risikofaktoren (s. Tabelle 3) in Erwagung zu ziehen. Die Diagnose wird durch _den Nachweis einer nach
Gabe von Bronchodilatatoren allenfalls gering reversiblen Atemwegsobstruktioneesichert.

Tabelle 3: Risikofaktoren fir die Entwicklung einer COPD
Genuine Faktoren e genetische Pradisposition (z. B. Alpha-1-Protease-Inhibitor-Mangel
e7y; ¢
bronchiale Uberempfindlichkeit [28];
Stérungen des Lungenwachstun& [29-32].
inhalativer Tabakkonsum [33-37];
berufsbedingte Stéube;*
allgemeine Luftverschmutzung [38];
haufige Atemwegsinfektionen in der Kindheit [38].

Erworbene Faktoren

) |
Diagnostisches Vorgehen

Zur initialen Diagnostik, die vom n?dergelassenen Allgemeinarzt oder Internisten durchgefihrt werden kann,
gehdren die Ananmnese, die korperliche Untersuchung, eine Réntgen-Thoraxaufnahme in 2 Ebenen und die
Spirometrie. Reversibilitatstests mit"™ Bronchodilatatoren bzw. Corticosteroiden erlauben haufig die
Differenzierung zwischen Asthma und COPD.

Wenn Atemnot angegebel wird, obwohl die Messwerte fir absolute und relative Einsekundenkapazitat
(FEV1) im Normbereich liegen, kénnen die Ganzkorperplethysmographie (GKP) durch die Bestimmung des
Atemwegswiderstande aw) und des intrathorakalen Gasvolumens (ITGV) wertvolle Informationen liefern.
So finden sich.gelegentlich auch ohne FEV1-Erniedrigung erhéhte Werte des ITGV als Hinweis auf eine
COPD. Auch die. Reaktion auf Bronchodilatatoren kann insbesondere bei Patienten mit COPD und
Lungenemphysem anhand der Anderung des ITGV besser beurteilt werden als mit der FEV1 [39]. AuBBerdem
ist die ganzkorperplethysmographisch bestimmte Resistance im Gegensatz zur FEV1 eine valide KenngroRe
zur Beurteilung der Dauerbelastung der Atempumpe bei Patienten mit COPD [40]. Daher sollte der Patient
mit ‘einer  chronischen Bronchitis und normalen Werten in der Spirometrie initial mindestens einmal
ganzkoérperplethysmographisch untersucht werden. Die Analyse der arteriellen Blutgase wird zur
Charakterisierung unklarer Atemnot unter Belastung eingesetzt, fir ein adaquates Management der
respiratorischen Insuffizienz bei COPD ist sie unentbehrlich.

Die Bestimmung der CO-Diffusionskapazitat (DLCO) und des CO-Transfer-Koeffizienten (KCO) dient der
Differenzierung zwischen chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (Evidenzgrad C [41]).
Ganzkorperplethysmographie, arterielle Blutgasanalyse in Ruhe und unter Belastung sowie die Messung des
CO-Transfers sind beim niedergelassenen Pneumologen und in den Fachabteilungen der Krankenhauser
etabliert.
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Anamnese

Chronischer Husten ist oft das Initialsymptom der COPD [42]. Er kann initial intermittierend, im Verlauf
stédndig morgens, spater auch tagsuber vorhanden sein.

Gelegentlich entwickelt sich eine Atemwegsobstruktion auch ohne Husten. Jede Form chronischen Auswurfs
kann ein Indikator der COPD sein. Haufig suchen Patienten aber erst wegen Atemnot, die sich zunachst
unter Belastung, spater in Ruhe bemerkbar macht, den Arzt auf. Bei Progression der Krankheit nimmt die
Atemnot zu. Engegefiinl im Thorax und pfeifende Atemgerausche kénnen auch bei COPD-Patienten
vorhanden sein.

Die Anamnese sollte bei Verdacht auf COPD folgende Angaben enthalten:

e Exposition gegeniber Tabakrauch und anderen Risikofaktoren (s. Tabelle 3);

e Angaben Uber Asthma, Allergien, Sinusitiden, Nasenpolypen, Atemwegsinfekte und Q’ldere
Atemwegserkrankungen; .

Lungenkrankheiten in der Familienanamnese; | &

Berufsanamnese;

Verlauf und Intensitat der Symptomatik;

Haufigkeit und Schwere von Exazerbationen sowie friihere Krankenhausaufenthalte;

Komorbiditat (Herzerkrankungen u. a.);

gegenwartige Medikation; (

Beeintrachtigung im Alltag;

soziale Anamnese; ¥V

Maoglichkeiten zur Reduktion/Beseitigung von Risikofaktoren;

Stérungen der Atmung im Schlaf; %, 4

kérperliche Belastbarkeit.

Im Falle einer Belastungsdyspnoe sind differenzialdiagnos@ch Lungenkrankheiten mit restriktiver
Ventilationsstérung, Stenosen im Bereich der zentralenﬁtemwege, Lungenembolien und nicht pulmonale
Ursachen wie Ubergewicht, Trainingsmangel, Herzerkrankungen, Hyperthyreose, metabolische Azidose oder
schwere Anamie zu berlcksichtigen.

K(‘jrperlichebntersuchung
&

Bei Patienten mit geringer Ausprédgung der.COPD kann der kérperliche Untersuchungsbefund unauffallig

sein [43].
( -

Bei mittelschwerer Erkrankung kénnen die Kennzeichen der Obstruktion mit verlangertem Exspirium,
Giemen, Pfeifen und Bru n feststellbar sein, wie auch eine Lungeniberblahung mit tief stehendem,
wenig verschieblichem Zwerchfell und hypersonorem Klopfschall. Die schwere COPD ist durch folgende
Merkmale gekennzeichnet:|
o Zeichen der chronischen Lungenlberblahung mit abgeschwachtem Atemgerdusch, leisen Herzténen,
Fassthorax und insi)iMorischen Einziehungen im Bereich der Flanken;

pfeifende Atemgerausche, insbesondere bei forcierter Exspiration;
Zeichen der-Sekretansammlung im Anhusteversuch;
zentrale Zyanose;

o?e rationsschwéache und verminderte Vigilanz;
pulmonale Kachexie;
periphere Odeme;
Zeichen der pulmonalen Hypertonie mit prakordialen Pulsationen, betontem Pulmonalklappenschluf3ton,
einer Trikuspidalklappeninsuffizienz mit einem Systolikum Gber dem 3. bzw. 4. ICR rechts parasternal.
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Réntgenaufnahmen der Thoraxorgane

Eine Rontgenuntersuchung der Thoraxorgane ist bei der Erstdiagnostik sinnvoll und sollte in 2 Ebenen
durchgefiihrt werden, damit Emphysemblasen identifiziert und bedeutsame weitere Erkrankungen, wie z. B.
das Bronchialkarzinom oder eine Lungenstauung, erkannt bzw. ausgeschlossen werden kdnnen. Sie tragt
zur Diagnose der COPD durch Ausschluss anderer Erkrankungen mit dhnlicher Symptomatik bei und ist
nicht in der Lage, ein leichtgradiges Lungenemphysem zu erfassen [44].

Lungenfunktionsdiagnostik

In allen Verdachtsfallen und bei allen Schweregraden der COPD sowie zur Differentialdiagnose der Dyspnoe
sollte eine Lungenfunktionsanalyse durchgefiihrt werden. Die Diagnose COPD basiert auf der Feststellung
einer Atemwegsobstruktion. Der Nachweis kann mittels Spirometrie, Analyse von. Fluss-Volumen-
Diagrammen oder der Ganzkdrperplethysmographie erfolgen. ) 2

Von den verfugbaren KenngréfRen der Obstruktion sind die Messung der Einsekundenkapazitat (FEV1), der
inspiratorischen Vitalkapazitat (VK) und die Bestimmung des Verhaltnisses FEV1/VK die mit der héchsten
Evidenz gesicherten Kenngroéf3en zur Charakterisierung der COPD und zur Beurteilung des natirlichen
Verlaufs der Erkrankung sowie des Ansprechens auf eine Therapie mit Bronchoﬁilatatoren [6; 26].

Normale Werte der FEV1/VK schlieRen die Diagnose COPD in der Regel aus, nicht jedoch die Zugehdrigkeit
zu einer Risikogruppe. Bei einzelnen Patienten mit einem Lungenemphysem, das an erhdhten Werten der
funktionellen Residualkapazitat (FRK) bzw. des intrathorakalen Gasvo men/(ITGV), einer Erniedrigung der
CO-Diffusionskapazitat (DLCO), sowie haufig ausgepragt .verminderten Werten der maximalen
Atemstromstarken nach Ausatmung von 50 % und 75 % derVitalkapazitat (MEF 50, MEF 25) erkennbar ist,
liegt keine Einschréankung der FEV1/VK vor. p
i

Neuere Untersuchungen belegen, dass durch Messungen der inspiratorischen Einsekundenkapazitat (FIV1,
[45]) und der inspiratorischen Kapazitat (IK, [46-48]) wegveolle zusatzliche Informationen Uber die funktionelle
Beeintrachtigung des Patienten mit COPD gewonnen werden konnen, die mit dem Ausmall der Dyspnoe
besser korrelieren als die FEV1.

Peak-Flow-Werte von mehr als 80 % des gollwertes schliessen eine leichtgradige COPD nicht aus. Im
allgemeinen resultiert aus der Peak-Flow-Messung eine Unterschatzung des Schweregrades der COPD. Die
Messung der Peak-Flow-Werte ist fur das Monitoring der COPD weniger geeignet als fir das Asthma, zumal
bei Exazerbationen der COPD dierZunahme der Beschwerden dem Abfall der Peak-Flow-Werte vorangeht
[49; 50].

[
A‘Reversibilitatstests mit Bronchodilatatoren

Die Messung der Realﬁ'on der Atemwegsobstruktion auf Bronchodilatatoren (raschwirksame Beta-2-
Sympathomimetika, “Anticholinergika) ist vor allem zur Differentialdiagnose zwischen Asthma und COPD
notwendig. Diernach.Inhalation von Bronchodilatatoren bestimmte FEV1 ist einer der besten Pradiktoren der
Langzeitprognoese [51; 52]. Sie sollte wegen ihrer besseren Reproduzierbarkeit gegentber dem Peak-Flow
als Kgnngr'e'fse zur Beurteilung des COPD-Schweregrades bevorzugt werden.

Die Unﬁarsuchungen sollten nach Méglichkeit in klinisch stabilem und infektfreiem Zustand des Patienten
durchgefilhrt werden. Raschwirksame Beta-2-Sympathomimetika sollten mindestens 6 Stunden,
raschwirksame Anticholinergika 6-12 Stunden, langwirksame Beta-2-Sympathomimetika 12 Stunden,
retardierte Theophyllinpraparate und Tiotropium 24 Stunden vor der Untersuchung abgesetzt werden.

Die Messungen der FEV1 erfolgen vor und 15 Minuten nach Inhalation eines raschwirksamen Beta-2-
Sympathomimetikums (z. B. 200 ug Salbutamol oder 200 ug Fenoterol oder 500 ug Terbutalin) bzw. vor und
30 Minuten nach Inhalation eines Anticholinergikums (z. B. 80 pg Ipratropiumbromid). Ein Anstieg der FEV1
um mehr als 200 ml und um mindestens 15 % gegenliber dem Ausgangswert gilt als relevant [53; 54].
Wegen des individuell unterschiedlichen Ansprechens sollte der fir die Dauertherapie verordnete
Bronchodilatator ausgetestet werden. Eine fehlende Reversibilitdt schlieBt allerdings einen spateren
positiven Effekt dieser Medikamente, insbesondere beziiglich einer Verbesserung der korperlichen
Belastbarkeit, einer Abnahme der Lungeniiberblahung oder der Belastungsdyspnoe, nicht aus [55-58].
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Bei Verlaufsuntersuchungen koénnen Reversibilitatstests auch ohne vorheriges Absetzen der
medikamentdsen Therapie der Bronchialobstruktion Informationen Uber eine aktuell erreichbare Steigerung
der Bronchodilatation ermdglichen.

B. Reversibilitatstests mit Corticosteroiden

Corticosteroide konnen zeitlich limitiert sowohl bei der differentialdiagnostisch schwierigen Abgrenzung
zwischen Asthma und COPD als auch zur Beurteilung der Wirksamkeit einer Langzeittherapie mit inhalativen
Corticosteroiden bei Patienten mit COPD eingesetzt werden.

Die Datenlage zu Reversibilitatstests mit Corticosteroiden bei der differentialdiagnostischen Abgrenzung
zwischen Asthma und COPD ist uneinheitlich.

Die Reaktion der postbronchodilatatorischen FEV1 auf Corticosteroide in einer stabilen Pha& der
Erkrankung kann durch eine maximal 2-wochige orale Applikation von taglich 20-40 mg Prednisolon ermittelt
werden oder durch eine nebenwirkungsarmere 2x tagliche Inhalation von 1 000 ug Beclometasondiﬁropionat
(BDP) oder einer aquivalenten Dosis von Budesonid, Flunisolid, Fluticason oder in FKW-gel6stem BDP Uber
mindestens 4 Wochen. Die Kriterien fir ein Ansprechen der FEV1 entsprechen‘denjenigen bei der
Applikation von Bronchodilatatoren.

Dieser Test sollte bei allen Patienten durchgefiihrt werden, bei denen die Abgrenzung zwischen Asthma und
COPD problematisch ist. Asthmatiker sprechen auf diese Kurzzeittherapie mit Corticosteroiden regelhaft gut
an, COPD-Patienten nur in einer GréRenordnung von 10-20 % [59]. Bei Ans&echen der FEV1 sollte der

Patient mit inhalativen Corticosteroiden behandelt werden. J
%,
C. Prafung der Wirksamkeit einer Langzeit-Therapie'mit inhalativen Corticosteroiden
iy

Der einfachste Weg, COPD-Patienten zu identifizieren, die. auf eine Behandlung ansprechen, ist ein
Behandlungsversuch mit inhalativen Corticosteroiden in einer Tagesdosis von 1 000 ug BDP oder
&quivalenten Dosierungen von Budesonid, Fluniselid, Fluticason bzw. in FKW-geléstem BDP. Eine positive
Reaktion kann anhand einer Reduktion. von ~Exazerbationen oder einer Zunahme der
postbronchodilatatorischen FEV1 um mindestens 200 ml und 15 % gegentber dem Ausgangswert [60], einer
Besserung der Symptomatik und/oder einer, Steigerung der Belastbarkeit (6-Minuten-Gehtest, Ergometrie mit
Borg-Skala) innerhalb von 3 Monaten beurteilt werden. Nur bei Ansprechen auf diese Probetherapie sollte
der Patient mit einem inhalativen Corticosteroid in der Langzeittherapie behandelt werden (siehe Stufenplan
zur Therapie der stabilen COPD, K?p. 4).*

. Weitere Untersuchungen

Bei Patienten mit Ieicht&adiger COPD ist die zusatzliche Bestimmung weiterer KenngroRen der
Lungenfunktion nicht indiziert. Bei Patienten der Schweregrade Il und IV oder bei Patienten, die nicht in der
Lage sind, auswertbare forcierte Atemmandéver durchzuflihren, sind neben der Spirometrie zusatzliche
Messverfahren.. sinnvoll: die Bestimmung der von der Mitarbeit des Patienten weniger abhangigen
ganzkoérperplethysmographischen  Messgrofien (Raw: Atemwegswiderstand; ITGV: intrathorakales
Gasvolumen) zum Nachweis einer Obstruktion (Raw) und einer Uberblahung (ITGV), die Bestimmung der
arteriell lutgase unter Belastung zum Nachweis einer latenten Stdérung des respiratorischen
Gasaustausches und zur Beurteilung der Indikation einer Sauerstofftherapie unter kdrperlicher Belastung
sowie.die Messung der CO-Diffusionskapazitdt (DLCO) zur Abschatzung der funktionellen Auswirkungen
eines Lungenemphysems.
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A. Arterielle Blutgasanalyse

Eine arterielle Hypoxamie und eine Hyperkapnie werden bei Patienten mit schwerer COPD haufig
angetroffen. Eine respiratorische Insuffizienz liegt bei paO2-Werten < 8,0 kPa (< 60 mmHg) mit oder ohne
Hyperkapnie (paCO2 > 6,0 kPa (> 45 mmHg)) bei Atmung von Raumluft vor.

Die Pulsoxymetrie ersetzt die direkte Analyse der arteriellen Blutgase aus dem hyperamisierten Kapillarblut
des Ohrlappchens nicht, insbesondere nicht bei klinischer Verschlechterung des Patienten oder beim
Auftreten von Komplikationen, da sie keine Auskunft Gber den CO2-Partialdruck gibt. Die Pulsoxymetrie ist
als Verlaufsparameter zur Kontrolle der Oxygenierung geeignet, da bei Werten liber 90 % eine Gefahrdung
durch eine kritische Hypoxamie auszuschlieRen ist [61].

B. CO-Diffusionskapazitat \
i
Die Bestimmung der CO-Diffusionskapazitat (DLCO) wird Ublicherweise nach der single breath-Methode
durchgefiihrt. Sie ist eine wichtige KenngroRe zur Analyse der Funktionseinschrankung beim
Lungenemphysem [62], deren Messwerte mit dem pathologisch-anatomischen@chweregrad eines
Lungenemphysems gut Ubereinstimmen [63-65].

Y
C. Belastungstests N\

Kontrollierte Belastungstests kdnnen bei COPD-Patienten zur Differenzierung verschiedener Ursachen der
Belastungsdyspnoe, zur Quantifizierung der eingeschrankten Belasttﬁrkeit, zur Auswahl eines individuell
abgestuften Trainingsprogramms und zur Beurteilung von Therapieeffekten bezlglich des Einsatzes von
Bronchodilatatoren [47] wie auch von korperlichen Trainingsprogrammen in der pneumologischen
Rehabilitation eingesetzt werden. B

Fir die Routinediagnostik bei Patienten der Risikogruppe sind sie entbehrlich. Die Auswahl der
Belastungstests, Belastungsprotokolle sowie die Auswahl der KenngréRen zur Beurteilung der Belastbarkeit
sind den Empfehlungen der DGP zur Durchfiihrung und Beurteilung von Belastungstests in der Pneumologie
zu entnehmen [66].

) |

D. Comp&te*tomographie des Thorax

Das hochauflésende Computerto ramm des Thorax (HR-CT) kann zur Quantifizierung von Ausmaf} und
Verteilung eines Lungenemphysems »genutzt werden und ist zur Charakterisierung ausgepragter
Lungenemphyseme, insbesondere vor operativen Eingriffen, etwa der Lungenvolumenreduktion oder der
Resektion von Bullae [67], :notwendig. Bei Patienten mit COPD ohne Emphysemhinweis ist diese
Untersuchung entbehrlich. Bei~haufigen Exazerbationen ist das HR-CT hilfreich zum Nachweis von
Bronchiektasen und beeinfﬂsst damit die Entscheidung Uber den Einsatz von Antibiotika.

>
)

E. Elektrokardiogramm

Das (EK liefert Informationen U(ber das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit und von
Herzrhythmusstorungen, ist jedoch eine insensitive Methode zur Abschatzung einer Hypertrophie des
rechten Ventrikels [68]. Gleichwohl kénnen bei chronischem Cor pulmonale typische Zeichen der
Rechtsherzbelastung gefunden werden. lhr Fehlen schlie3t aber ein Cor pulmonale nicht aus.

F. Echokardiographie

Bei Verdacht auf ein Cor pulmonale erlaubt die Echokardiographie mit der Doppler- und Farbdopplertechnik
haufig eine valide Abschatzung der pulmonalen Hypertonie und der Dimensionen des rechten Ventrikels.
Indikationen, Durchfihrung der Untersuchung, Auswahl geeigneter KenngréRen zur Beurteilung eines Cor
pulmonale und der pulmonalen Hypertonie sind den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fir
Pneumologie zu entnehmen [69].
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Schweregradeinteilung

Die Schweregradeinteilung soll als Orientierung fir ein adadquates Management genutzt werden.

A. Risikogruppe (Schweregrad 0)

Diese Gruppe ist durch chronischen Husten und/oder Auswurf bei Vorliegen von Risikofaktoren fir die
Entwicklung einer COPD (s. Tabelle 3) charakterisiert. Die spirometrischen Kenngréf3en der Obstruktion
liegen im Normbereich. Bestehen Beschwerden und die Exposition gegenlber Risikofaktoren fort, sollte 1x
pro Jahr die Lungenfunktion Gberprift werden, um eine Obstruktion mdglichst friihzeitig zu erfassen.

B. Leichtgradige COPD (Schweregrad 1) f \
2
Der Schweregrad | ist durch eine leichte Atemwegsobstruktion charakterisiert (FEV1/VK < 70 %, aber FEV1
> 80 % Soll), in der Regel bestehen chronischer Husten und/oder Auswurf. Atemnot wird hdufig noch nicht
bemerkt. Bei diesem Schweregrad ist die Einschrinkung der Lungenfunktion dem Patienten nicht immer
bewusst.

)
C. Mittelgradige COPD (Schweregrad II).

Der Schweregrad Il ist durch eine Zunahme der Atemwegsobstruk*?n c‘farakterisiert mit FEV1-Werten
zwischen 50 % und weniger als 80 % des Sollwertes und kann einhergehen mit einer Progression der
Symptomatik (Husten, Auswurf, Belastungsdyspnoe). ¥

i
D. Schwere COPD (Schwergrad 1ll)

Patienten des Schweregrades Ill sind durch eine. ausgepragte Atemwegsobstruktion mit FEV1-Werten
zwischen 30 % und < 50 % des Sollwertes %ekennzeichnet mit moglicher weiterer Zunahme der
Symptomatik.

o\

E. Sehr schwere COPD (Schwergrad V)

Patienten des Schweregrades IV sind.durch eine ausgepragte Atemwegsobstruktion mit einer FEV1 < 30 %
Soll gekennzeichnet. Das smald der Dyspnoe korreliert allerdings nicht oder nur schwach mit dem
funktionsanalytisch bestimmten..Schweregrad der Atemwegsobstruktion [70], insbesondere im hdheren
Lebensalter [71]. Bei rliegen einer respiratorischen Insuffizienz oder klinischen Zeichen der
Rechtsherzinsuffizienz ge&bren Patienten bereits mit einer FEV1 < 50 % Soll zum Schweregrad IV.

Haufig suchen die Patienten den Arzt auf anlasslich einer akuten respiratorischen Insuffizienz im Rahmen
einer Exazerbation infolge eines Bronchialinfektes oder mit Komplikationen, insbesondere einem
dekompensierten Cor pulmonale. Arterielle Hypoxamie, haufig vergesellschaftet mit einer Hyperkapnie, ein
Cor.‘pulmonale sowie periphere Odeme als Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz kennzeichnen das
Spatstadium der Erkrankung.

Differenzialdiagnose

Die fir das Management der COPD wichtigste Differenzialdiagnose ist das Asthma bronchiale. Bei einigen
Patienten mit chronischem Asthma ist eine eindeutige Unterscheidung von der COPD aufgrund bildgebender
Verfahren oder der Lungenfunktionsanalyse nicht méglich. In solchen Fallen sollte die Behandlung wie bei
einem Asthma bronchiale erfolgen. Weitere Differenzialdiagnosen sind die chronische Herzinsuffizienz und
die Bronchiektasie.

An relevanter Komorbiditdt der COPD sind die koronare Herzkrankheit mit und ohne Linksherzinsuffizienz
sowie das Bronchialkarzinom zu nennen, die mit einer adaquaten Diagnostik erfasst werden mussen.
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H 4. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 4: Therapie der stabilen COPD

Die folgenden Therapieziele kdnnen meist in Abhangigkeit vom Schweregrad der Erkrankung und der
Komorbiditat in unterschiedlichem Ausmal erreicht werden:

e Verminderung der Progression der Erkrankung;

Symptomlinderung;

Steigerung der kérperlichen Belastbarkeit;

Verbesserung des Gesundheitsstatus und der Lebensqualitat;

Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen;

Vorbeugung und Behandlung von Komplikationen;

Reduktion der Mortalitat.

Bei Erstellung eines individuellen Therapieplanes sind Nutzen und Risiken der Behandlungsmaf&nahl\en fur

den Betroffenen zu beachten, auch die direkten und die indirekten Kosten. )
L 4

Bei ausreichender Kontrolle der Syptomatik ist eine Reduktion der Behandlungsmaflinahmen zu erwagen,
etwas das Absetzen von Corticosteroiden bei fehlendem Nachweis ihres Nutzens in der Langzeittherapie.

Bei einer progredienten Verschlechterung des Befindens und der Lungenfunktion hingegen ist eine
Intensivierung der medikamentdsen und nichtmedikamentdsen Therapiema[&nallmen notwendig.

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

\

@
iy

o\
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H 5. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 5: Medikamentdse Therapie

Ziele der medikamentésen Therapie sind in Abhangigkeit von der Erkrankungsdauer, der
Erkrankungsschwere, dem Alter des Patienten und seiner Begleiterkrankungen:

e Reduktion der Symptome (Dyspnoe, Husten, Auswurf);

Steigerung der kérperlichen Leistungsfahigkeit;

Steigerung der Lebensqualitdt durch Abnahme der COPD-bedingten Beeintrachtigungen;

Pravention und Reduktion von Exazerbationen, bzw. Milderung der Verlaufe im Sinne einer
Verminderung der Haufigkeit und Schwere und Verkirzung der Dauer von Exazerbationen.

Die Pharmakotherapie ist jedoch nicht in der Lage, die Mortalitit zu senken oder den jahrlichen
Lungenfunktionsabfall (FEV1) bzw. den Progress der Erkrankung zu verhindern. Mit keiner der vorhandenen
medikamentdsen Therapieansatze lasst sich die Progression der Beeintrachtigung der Lungenfunktion
beeinflussen.
| A 4

Der kurzfristige Medikamenteneffekt lasst keine Rulckschlisse auf den Langzeiteffekt (> 1 Jahr) zu.
Behandelt werden sollen alle symptomatischen COPD-Patienten. Bei weiter bestehender Symptomatik muss
die Therapie — sei es durch Dosissteigerung, sei es durch eine Kombinationstherapie — intensiviert werden.
Die Substanzauswahl und der Applikationsweg muss sich an den indivuellen Bedirfnissen des Patienten
orientieren. {

Bronchodilatatoren (Beta-2-Sympathomimetika, Anticholinergika) sind die.Basismedikamente zur Linderung
der Beschwerden bei COPD. Die Wahl zwischen Beta-2-Sympathomimetika‘und Anticholinergika hangt vom
individuellen Ansprechen des Patienten beziiglich der Effekte und der..unerwilinschten Wirkungen ab.
Theophyllin ist effektiv in der Langzeittherapie der COPD, sollte abeNegen zahlreicher Interaktionen und
der relativ geringen therapeutischen Breite erst nach Beta<2-Sympathomimetika und Anticholinergika als
Bronchodilatator der dritten Wahl eingesetzt werden. ) ¢

Eine Dauerbehandlung mit inhalativen Corticosteroiden ‘sgllte nur bei COPD-Patienten mit Besserung von
KenngréRen der Lungenfunktion und/oder der Symptomatik unter dieser Therapie bzw. bei haufigen
Exazerbationen durchgefihrt werden. Eine Dauerbe&ndlung mit systemischen Corticosteroiden sollte
wegen der haufigen unerwiinschten Effekte vermieden werden.

Eine Normalisierung der Lungenfunktion ist bei I}atienten mit COPD nicht zu erwarten. Falls sich die
Lungenfunktion unter einer Therapie normalisiert, muss die Diagnose COPD revidiert werden. Meist handelt
es sich in solchen Fallen um ein infektinduziertes Asthma. Weder flir Bronchodilatatoren noch fiir inhalative
Corticosteroide ist eine Besserung (j.er Prognose nachgewiesen [72-77].

Die Pharmakotherapie der COPD sollte immer durch praventive MaRnahmen flankiert werden (s. Kapitel 7,
11 u. 12). Die Abstinenz von inhalativem Tabakrauchen ist die wichtigste MalRnahme in der Therapie der
COPD.

Bei fehlender Verbesserung der Lungenfunktion oder der Gehstrecke oder Verminderung der
Exazerbationsrate” unter der Therapie mit Bronchodilatatoren ist ein Therapieversuch mit inhalativen
Corticosteroiden indiziert. Wahl, Dosierung und die haufig vorteilhafte Kombination von Bronchodilatatoren
sollen individuellrunter Berlicksichtigung des Schweregrades der Erkrankung sowie von Wirksamkeit und
Vertraglichkeit erfolgen. Bei fehlendem Therapieerfolg sollte die Corticosteroide wieder abgesetzt werden.
Der S’f%enﬂan fur die Langzeittherapie ist in Kapitel 4 dargestellt.

Wirksamkeitskriterien zur Beurteilung des Therapieerfolges sind die Beeinflussung des Befindens
(Gesundheitsstatus, Lebensqualitdt), der Symptome (Atemnot in Ruhe und/oder bei Belastung, Husten,
Auswurf), der korperlichen Belastbarkeit sowie von KenngroRen der Lungenfunktion (FEV1, Resistance,
intrathorakales Gasvolumen, Residualvolumen, arterielle Blutgase).
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Bronchodilatatoren

Bronchodilatatoren sind die Basistherapie des symptomatischen Patienten mit COPD. Durch Reduktion des
Bronchialmuskeltonus und damit des Atemwegswiderstandes und durch Abnahme der Lungenuberbldhung
fihren sie zu einer Symptomlinderung. Die inhalative Applikation ist der oralen Applikation vorzuziehen, da
mit geringeren Dosen gleiche Effekte erreicht werden und damit weniger unerwiinschte medikamentdse
Wirkungen in Kauf genommen werden mussen. Bei allen inhalativ verabreichten Bronchodilatatoren muss
die Inhalationstechnik mit dem Patienten eingelibt werden.

Bei fehlendem Ansprechen auf Bronchodilatatoren sollte die Zuverldssigkeit der Medikamenteneinnahme
unter Einschluss der Inhalationstechnik geprift werden. Bei unzureichender Inhalationstechnik auch nach
einem entsprechenden Training ist die Auswahl eines anderen Applikationssystems, gegebenenfalls der
Einsatz einer Inhalationshilfe sowie die Anwendung eines Verneblers zu prifen [78] (s. Kapitel H'6.). Fur
Patienten, die trotz entsprechender Anweisung und Anwendung von Inhalationshilfen eine effektive
Inhalationstechnik nicht erlernen kénnen, stehen Vernebler zur Verfiigung, (ber die . Beta-2-
Sympathomimetika und/oder Anticholinergika appliziert werden konnen. Gelingt eine effektive Inhalation
auch mit Hilfe von Verneblern nicht, kbnnen orale Beta-2-Sympathomimetika in Retardform eingesetzt
werden. Sollte die Medikation nicht zu einer Besserung der Symptomatik und/oder der Lungenfunktion
fuhren, ist die Umsetzung auf einen anderen Bronchodilatator zu versuchen. Bei regelmafiger Anwendung
von Bronchodilatatoren sind raschwirksame Substanzen preiswerter, aber-wegen der erforderlichen
viermaligen Gabe pro Tag beziiglich der Therapietreue ungiinstiger als langwirksame Substanzen mit 1-2
maliger taglicher Einnahme. N

4 &

) ¢
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Tabelle 4: Dosierungen und Wirkdauer und unerwiinschte Arzneimittelwirkungen (UAW)
der wesentlichen Bronchodilatatoren in der Langzeittherapie der COPD

Medikament Dosieraerosol /| Vernebler | Tablette |Wirkdauer |Wichtige UAW
Pulverinhalator | (mg)* (mQ) (h) (nach ,Rote Liste" [79])
(mg)

Beta-2-Sympathomimetika Raschwirksame Beta-2-Sympatho-

mimetika: feinschlagiger Skelett-

muskeltremor, Unruhe, Tachykardie,

Fenoterol 100-200 0,2-0,4 - 4-6 Herzpalpitationen (v. a. bei

Therapieeinleitung), Hypokaliamie, vor
allem bei parenteraler Gabe oder bei

Salbutamol 100-200 12525 |48 4-6° hoher Dosis, Storungen des

Geschmacksempfindens; Muskel-

stérungen.

krampfe, Kopfschmerzen, Sc\ﬁ‘-

i - _ _R° Langwirksame Beta-2-Symatho-
Terbutalin 500 2,5-10 2575 4-6 mimetika (s. raschwirksamé Beta-2-

Sympathomimetika), Toleranz-
entwicklung des bronchoprotektiven

Bambuterol - - 10 24 Effekts gegeniiber konstringierenden
Stimuli (bei erhaltenen broncho-
dilatierenden Eigenschaften), Beta-2-

Rezeptorsubsensitivitat.
Formoterol 12-24 - - 12 Cave: in der Langzeittherapie
gleichzeitig regelmaRige Therapie mit
einem (moglichst topischen)
Corticosteroid!

Salmeterol 50-100 - - 12
Anticholinergika Husten, paradoxer Bronchospasmus,
Mundtrockenheit, Harnverhalt,
trointestinale Motilitatssto ,
pratropiumbromid | 20-40/200 0,25-05 |- 68 Anstiog dor Harsfroquens und
Tiotropriumbromid |18 - - 2, 24 Herzklopfen (Herzrhythmusstérungen
in sehr hoher Dosierung).
Cave: Engwinkelglaukom.
Methylxanthine® N
Theophyllin | | [100-500 [ Variabel
Kombinationspréparate
Fenoterol und 50/20-100/40 0,05/ - 6-8 S. 0.
Ipratropiumbromid 0,025-
0,1/0,05

a: Mittlere Dosen pro Inhalation fiir kurz wirksame Beta-2-Sympathomimetika (4 Inhalationen pro Tag bei Dauermedikation), lang
wirksame Praparate (2 Anwendug%enn pro Tag) und Anticholinergika (1 bis 4 Inhalationen pro Tag)
b: Fir Theophyllin ist eine Dosistitration entsprechend der Serumkonzentration und in Abhangigkeit unerwiinschter Effekte erforderlich.

c: Wirkdauer der Tabletten infolgefpezieller Galenik evtl. deutlich langer als 6 Stunden

Die Inhalation raschwirksamer Beta-2-Sympathomimetika mittels Dosier-Aerosol oder Pulver ist die
Basistherapie bei akuter Atemnot. Sie zeichnen sich aus durch einen schnellen Wirkungsbeginn und eine
Wirkdauer von'4-6 Stunden und sind daher sinnvoll in der Bedarfs- und Notfallanwendung. Trotz gewisser
Bedenken beziglich der Effekte einer Dauermedikation mit raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika
spricht diegegenwértig vorliegende Studienlage nicht gegen einen derartigen Einsatz bei COPD [72; 80], da
bisher kaum Hinweise auf das Auftreten einer klinisch relevanten Tachyphylaxie dokumentiert sind.

Langwirksame Beta-2-Sympathomimetika (Salmeterol, Formoterol) mit einer Wirkdauer von mindestens 12
Stunden flihren zu einer Reduktion der Atemnot am Tage und in der Nacht [81-83], zu einer Besserung der
Lungenfunktion [84], zu einer Steigerung der Lebensqualitat [85] und einer Reduktion von Exazerbationen
[86].

An unerwinschten Wirkungen von Beta-2-Sympathomimetika sind vor allem Herzrhythmusstdrungen
(Vorhofflattern, ventrikuldre Extrasystolie, supraventrikuldre Tachykardien), in seltenen Fallen Angina
pectoris sowie Palpitationen zu nennen, insbesondere bei Vorliegen einer chronischen Hypoxamie [87]. Eine
meist leicht beherrschbare Hypokalidmie kann auftreten. Insbesondere bei Patienten mit Herzinsuffizienz und
koronarer Herzkrankheit und Neigung zu Herzrhythmusstérungen sollte der Einsatz von Beta-2-
Sympathomimetika unter sorgfaltiger Kontrolle von Arrhythmien und koronaren Ischamiezeichen erfolgen.
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Anticholinergika

Anticholinergika (z. B. Ipratropiumbromid, Tiotropiumbromid) wirken bronchodilatativ, vermindern die
Schleimsekretion, verringern das Dyspnoe-Empfinden, bessern die koérperliche Leistungsfahigkeit [47] und
reduzieren Exazerbationen [88; 89] bei Patienten mit COPD. Die volle Wirkung raschwirksamer
Anticholinergika (z. B. Ipratropiumbromid) tritt erst 20-30 Minuten nach Inhalation ein, halt aber mit bis zu 8
Stunden langer an, als die der raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika, weshalb bei regelmafiger
Medikation eine 2-3 malige Anwendung pro Tag empfohlen wird.

Die meisten klinischen Untersuchungen zeigen bei Vergleich der raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika
mit den raschwirksamen Anticholinergika eine ahnlich gute Wirkung [90; 91], nach einigen Studien sogar
einen besseren Langzeiteffekt der Anticholinergika [92; 93]. Die klinisch relevanten unerwlnschten
Wirkungen sind Mundtrockenheit und selten Harnverhalt bei Patienten mit Prostatahyperplasie. \

Tiotropiumbromid hat eine 24-stiindige bronchodilataitve Wirksamkeit und ist damit gegeniiber dem ur ca. 4
Stunden wirksamen Ipratropriumbromid Uberlegen. In Bezug auf die maximal erzielbare Bronchodilatation
(d.h. Steigerung der FEV1) sind beide Substazen nicht signifikant unterschiedlich [94-97] (Evidenzgrad B

[98)). =,

Theophyllin \

Theophyllin ist ein schwacherer Bronchodilatator als ein Anticholine‘rgikum oder ein Beta-2-
Sympathomimetikum [99; 100]. Bei Dosierungen im oberen therape tischen Bereich (10-15 mg/l) werden
auch positive Effekte auf die Symptomatik und die Belastbarkeit-der COPD-Patienten berichtet [101-104].
Neben der Bronchodilatation werden bei Patienten mit COPD eine Steigerung der Atemmuskelkraft [104]
sowie eine Zunahme der Ejektionsfraktion des rechten Ventrikels beobachtet, deren klinische Bedeutung fur
die Langzeitbehandlung allerdings noch nicht geklart ist.”

Fir die Langzeittherapie sind ausschlieRlich Theophyllinpréaparate mit verzdgerter Wirkstofffreisetzung
(Retardpraparate) geeignet. Limitierend fiir die Anwendung sind die Haufigkeit unerwiinschter Effekte [105],
die geringe therapeutische Breite und die ~Abhangigkeit der Theophyllinclearance von zahlreichen
EinflussgréRen. So steigern Nikotinkonsum, proteinreiche Kost und einige Medikamente (z. B. Rifampicin)
die Theophyllinclearance, wahrend andere, z. B. einige Antibiotika (Ciprofloxacin, Erythromycin,
Clarithromycin, Roxithromycin), Cimetidin;. Allopurinol, aber auch Leberkrankheiten, die Herzinsuffizienz,
Pneumonien und Virusinfekte zu einer‘Reduktion der Theophyllinclearance flhren.

Die Dosierung erfolgt einschlei«gend. Bestimmungen der Serumtheophyllinkonzentration dienen der
Uberpriifung der gewahlten Dosierung und der Patientencompliance. Die Blutentnahme sollte 12 Stunden
nach der letzten Einnahme ‘erfolgen. Fir COPD-Patienten ist eine Serumtheophyllinkonzentration zwischen
10 und 15 mg/l anzustreben. Wesentliche unerwiinschte Effekte der Theophyllintherapie sind
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Tremor, Ruhe- und Schlaflosigkeit, Verstarkung der Diurese, Hypokalidmie und
tachykarde Herzrhythmugtérungen, die gelegentlich schon bei Serumkonzentrationen im therapeutischen
Bereich auftreten k('jnnin.

Etwa die Halfte-der Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis profitiert von einer Theophyllintherapie
[106]..Die geeignete Methode, diese ,Responder” zu identifizieren, ist der Auslassversuch tber 3 Tage nach
vorheriger heophyllinbehandlung. In einer stabilen Krankheitsphase wird Theophyllin abgesetzt. Nur dann,
wenn.im Verlauf der folgenden 1-3 Tage die Dyspnoe zunimmt bzw. sich die Funktionswerte verschlechtern,
ist eine Langzeittherapie gerechtfertigt. Andernfalls kann auf die standige Theophyllingabe verzichtet werden.
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Kombinationen von Bronchodilatatoren

Die Kombination aus raschwirksamem Beta-2-Sympathomimetikum und Anticholinergikum [92; 107] bzw.
Theophyllin [108] hat gegenlber den Einzelsubstanzen einen additiven bronchodilatatorischen Effekt
(Evidenzgrad A). Ein aquivalenter therapeutischer Effekt kann auch durch Dosissteigerung eines
Bronchodilatators erreicht werden, wenn unerwinschte Wirkungen diese Dosiserh6hung nicht limitieren.
Kontrollierte Studien zur Bewertung dieser beiden therapeutischen Alternativen liegen nicht vor.

Bei alteren Patienten mit unerwlinschten Effekten nach Inhalation von Beta-2-Sympathomimetika (Tremor,
Tachykardie) kann durch Reduktion des Beta-2-Sympathomimetikums bei zusatzlicher Gabe eines
Anticholinergikums eine nebenwirkungsarmere Behandlung erreicht werden. Auflerdem lasst sich durch
Kombination eines Anticholinergikums mit einem raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetikum gegentber
dessen alleiniger Gabe die Exazerbationsrate senken [35; 55]. \

Die Kombination aus Beta-2-Sympathomimetikum mit einem Anticholinergikum und/oder Theophyllin kann
zusatzlich zu Besserungen der Lungenfunktion [92; 107; 109] und des Gesundheitsstatus [56; 89] beitragen.
Gewohnlich erhoht die Anzahl der Medikamente allerdings die Therapiekosten und verschlechtert die
Compliance. Eine symptomatische Besserung konnte durch die Kombination Formoterol + Ipratropiumbromid
erzielt werden [109], jedoch nicht durch die Kombination Salmeterol + Ipratropiumbromid [110].

A
Corticosteroide N

Die Wirksamkeit der Corticosteroide ist nur flr die Therapie der E azerbation gut belegt. Eine klinisch
relevante Hemmung chronischer Entziindungsprozesse bei COPD. ist. ebenso wenig gesichert wie eine
Besserung von KenngréRen der Lungenfunktion [111; 112].

A. Inhalative Corticosteroide

Inhalative Corticosteroide werden bei Patienten mit.obstruktiven Lungenkrankheiten haufig ohne eine klare
Differenzierung zwischen Asthma und COPD eingesetzt. Findet sich bei Patienten mit COPD eine
asthmatische Komponente, etwa mit Vorliegen™ einer. bronchialen Hyperreaktivitdt und einem Anstieg der
FEV1 um mehr als 15 % bzw. 200 ml gegenﬂblr dem Ausgangswert nach mindestens 2-3-wdéchiger
Applikation von Corticosteroiden (Reversigilitﬁ;[stest, s. Kapitel H 2.), sollten diese Patienten wie Asthmatiker
behandelt werden.

Bei Patienten mit COPD ohne positiven Reversibilitatstest nach Inhalation von Bronchodilatatoren sind nach
Langzeituntersuchungen [73-76] keine erkennbaren positiven Effekte inhalativer Corticosteroide auf die
jahrliche Abnahme der FEV1.vorhanden. Bei symptomatischen COPD-Patienten ab Schweregrad Il ist eine
Dauertherapie mit inhalativen. Corticosteroiden indiziert, wenn eine erhohte Exazerbationsrate vorliegt
(>1/Jahr). Ziel ist die /Senkung der Exazerbationsrate. In diesen schweren Fallen sind 3-monatige
Therapiekontrollen und e entsprechende Adaptation entsprechend des Therapieerfolges indiziert
(Evidenzgrad B [74]).. .o

Klare Dosis-Wirkungs%eziehungen sind fir inhalative Corticosteroide bei COPD nicht bekannt. Bei
Langzeitanwendung hoherer Dosierungen ist gehduft mit Mundsoor und auch einer Abnahme der
Knoc[}endi&hte zu rechnen [73].

y 4

B. Systemische Corticosteroide

Eine Langzeit-Therapie mit oralen Corticosteroiden wird bei der COPD nicht empfohlen (Evidenzgrad A [111;
113]). Wegen der gelegentlich schwerwiegenden unerwiinschten Wirkungen darf die Indikation nur dann
gestellt werden, wenn positive Effekte eindeutig dokumentiert sind. Es handelt sich in diesen Fallen um
Patienten mit einer Asthmakomponente. Besonders zu beachten ist die Steroidmyopathie, die schon bei
relativ geringen Tagesdosen (< 10 mg Prednisolonaquivalent) auftreten und die Entwicklung einer
respiratorischen Insuffizienz begtinstigen kann [113; 114]. Dosisabhangig ist mit einer erhdhten Letalitat zu
rechnen [115]. Bezlglich der Prophylaxe einer corticosteroid induzierten Osteoporose wird auf die S3-
Leitlinie des Dachverbands deutschsprachiger osteologischer Fachgesellschaften verwiesen (s. AWMF
Register Nr. 034/004).
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C. Kombination aus langwirksamen Beta-2-Sympathomimetika und Corticosteroiden

Kombinationspraparate aus Salmeterol/Fluticason und Formoterol/Budesonid sind in der Therapie der
obstruktiven Lungenkrankheiten verfuigbar. lhr Stellenwert in der Langzeit-Therapie der COPD kann
gegenwartig nicht mit hinreichender Validitat beurteilt werden. Zu bericksichtigen ist, dass nur ein geringer
Teil der COPD-Patienten von einer Langzeitbehandlung mit inhalativen Corticosteroiden profitiert. Falls beide
Einzelsubstanzen bei einem Patienten mit COPD indiziert sind, kann der Einsatz eines
Kombinationspraparates gegeniiber dem Einsatz der einzelnen Substanzen mit zwei Inhalatoren vorteilhaft
hinsichtlich Handhabung/Compliance sein. Zum weiteren Nutzen fixer Kombinationen liegen jedoch
unzureichende und z. T. widerspriichliche Daten vor [116].

Mukopharmaka ) \

%
Die Indikation zum Einsatz von Mukopharmaka zur besseren Sekretelimination sollte kritisch gestellt werden.
N-Acetylcystein und Ambroxol kénnen bei einigen Patienten mit viskésem Sekret hilfreich sein (Evidenzgrad
D). Nach mehreren kontrollierten Studien [117-124] sowie Meta-Analysen [125-127] findet sich bei
prophylaktischer Gabe in Tagesdosen von 400-1200 mg Acetylcystein eine leichte Reduktion (20-25 %)
akuter Exazerbationen wahrend der Wintermonate. Eine Reduktion von Exazerbationen und Beschwerden
wurde auch fur die 6-monatige orale Gabe von 75 mg Ambroxol bei Patienten mit COPD beschrieben [128].
Eine kirzlich publizierte, groRe, randomisierte und placebo-kontrollierte Multiﬁnterstudie konnte hingegen
flr Acetylcystein in einer Tagesdosis von 600 mg lber einen Beobachtungszeitraum von drei Jahren keine
Reduktion der Exazerbationsrate nachweisen [129]. Aufgrund der widersprichlichen Studienlage kann
derzeit ein allgemeiner Einsatz von Acetylcystein oder Ambroxol\zur Exazerbationsprophylaxe nicht
empfohlen werden. Eine Steigerung der Expektoration lasst sich durch die Inhalation von Beta-2-
Sympathomimetika (ggf. in Kombination mit physiologischer oder.hypertoner Kochsalzlésung) und durch
Theophyllin erzielen. Eine erhdhte Flissigkeitszufuhr:fordert die Expektoration nur bei dehydrierten
Patienten. Die Empfehlung grof3er Trinkmengen ist nicht gerechtfertigt. Sie kann der Dekompensation eines
chronischen Cor pulmonale bzw. einer bereits bestehenden Odemneigung Vorschub leisten (Evidenzgrad
D).

Antitussiva

Husten kann Patienten mit COPD stark Sée%tréchtigen. Bei zunehmendem nicht produktiven Husten (sog.
Reizhusten) sind Antitussiva maximal fur 14 Tage indiziert [130]. Antibiotika sind nur bei puridem, d. h.
produktivem Husten mit Auswurf 'Yrdiziert-:-wenn fur die klinische Verschlechterung ein zugrunde liegender
bakterieller Infekt angenommen . wird. Zu beachtende Nebenwirkungen sind bei Antitussiva die
atemdepressive Wirkung, die dosisabhangig ist und das Suchtpotenzial. Patienten mit hustenbedingter
Stérung der Nachtruhe profitieren von der abendlichen Gabe ausreichend hoch dosierter Antitussiva (z. B.
60 mg Codein, 20 mg Paracodein). Gegebenenfalls kann die Hustendadmpfung mit codeinfreien Antitussiva
(z. B. Clobutinol, Noscapin) erfolgen.

Wegen des protektiv gfektes eines erhaltenen Hustenreflexes — besonders wichtig bei Hyperkapnie —
kann die regelmaRige Einnahme von Antitussiva bei Patienten mit stabiler COPD nicht empfohlen werden
[131]. Ihr Einsatz sollte auf maximal 2-3 Wochen beschrankt bleiben (Evidenzgrad D). Insbesondere sollten
bei Zunahme des Hustens im Rahmen von schweren Exazerbationen der COPD deren Ursachen behandelt
und” Codein, bzw. Narkotika vermieden werden, um eine Atemdepression und/oder eine Zunahme der
Hyperkapnie zu vermeiden.
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Immunmodulatoren

Nach einer doppelblinden, placebokontrollierten, randomisierten Studie flhrte die Gabe eines
Immunmodulators (lyophilisierter, normierter Bakterienextrakt) bei COPD-Patienten zu einer Abnahme des
Schweregrades, aber nicht der Haufigkeit von Exazerbationen und damit auch nicht zu einer Reduktion der
exazerbationsbedingten Krankenhausaufenthalte [132]. Da weitere Studien mit ahnlich gutem Design,
vergleichbar groflen Patientenzahlen und Dokumentation von Langzeitverlaufen zum Einsatz von
Modulatoren des Immunsystems bei COPD-Patienten fehlen, kann gegenwartig die regelmafige Anwendung
von Immunmodulatoren nicht generell empfohlen werden [133].

Atemstimulanzien

Die in fruheren Zeiten haufiger gebrauchlichen Atemstimulanzien Doxapram und Almitrin sollten ang}sichts
nachgewiesener unerwiinschter Effekte bei stabiler COPD nicht eingesetzt werden (Evidenzgrad B [134-
136)).

/‘
Morphin

Der Einsatz von Morphin kann bei schwerer Dyspnoe zur Linderung beitragen. Wegen bedeutsamer
unerwinschter Effekte (u. a. Atemdepression) sollte der Einsatz auf wenig& besonders beeintrachtigte
Patienten mit schwerer Atemnot und Hyperventilation beschrankt ;und yter stationaren Bedingungen
eingeleitet werden (Evidenzgrad C [137-142]). N

Substitutionstherapie bei AIpha-.L—Prot‘éase-lnhibitor-MangeI

Patienten mit angeborenem Alpha-1-Protease-Inhibitor(Alpha-1-Pl)-Mangel entwickeln haufig, insbesondere
bei chronischem Tabakkonsum, frihzeitig ein Lu&enemphysem. Die Substitution des fehlenden
Glykoproteins kann das bestehende Ungleichgewicht von Proteasen und Antiproteasen ausgleichen.
Haupteffekt der Substitution ist eine Verlangsamung der Emphysemprogredienz, erkennbar an einer
geringeren jahrlichen Abnahme der FEV1 [143-145]. Eine Substitutionsbehandlung, z. B. mit einer
wochentlichen i. v.-Applikation von Prolastin HS in einer Dosis von 60 mg/kg Koérpergewicht, kommt unter
Berlcksichtigung der begrenzten. Wirkung und der hohen Therapiekosten nur bei Patienten mit
homozygotem Alpha-1-PI-Mangel (< 35 % des Normwertes), mittelgradiger Funktionseinschréankung (30 %
Soll < FEV1 < 65 % Soll) und ausgepragter jahrlicher Reduktion der FEV1 (A FEV1/Jahr > 50 ml) in Betracht
(Evidenzgrad B). Das Therapieziel einer Substitution mit Prolastin HS ist es, eine Serumkonzentration von
> 80 mg/dl bis zur nachsten Infusion zu erreichen.

Bei Patienten mit schwerem Alpha-1-PI-Mangel und schwerer Funktionseinschrankung (FEV1 < 30 % des
Sollwertes) kann hingegenﬂie Substitutionstherapie nicht generell empfohlen werden. Ein dekompensiertes
Cor pulmonale ist eine Kontraindikation fur diese Substitutionstherapie. Bei Patienten mit schwerem Alpha-1-
Pl-Mangel und norma:ir ungenfunktion sowie jahrlichem Abfall der FEV1 von weniger als 50 ml ist die
Substitutionstherapie ebenfalls nicht erforderlich. Bei den Patienten unter Substitution sollten die Alpha-1-PI-
Serumspiegel vorder nachsten Infusion Uber 35 % des Normwertes liegen.

Unabhangig von: einer Substitutionstherapie ist fir alle Patienten mit Alpha-1-PI-Mangel eine strikte
Nikotink rgz zu fordern. Eine Substitutionstherapie bei Rauchern ist angesichts der Inaktivierung des Alpha-
1Pl durch_Zigarettenrauchen nicht zu rechtfertigen. Eiweilunvertraglichkeiten sowie ein kompletter IgA-
Mangel sind Kontraindikationen der Substitutionstherapie.

Weitere Therapieoptionen

In Anbetracht unzureichender Daten kann der Einsatz von Antileukotrienen, Nedocromil,
Dinatriumcromogycat sowie homdopathischen Therapieverfahren gegenwartig nicht empfohlen werden.
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H 6. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 6: Inhalationssysteme —
Verordnung, Technik, Training

Die subjektiv empfundene Zunahme der Wirksamkeit bei akuter Atemnot [146] von Beta-2-
Sympathomimetika oder Anticholinergika beim Einsatz Uber Vernebler bzw. mittels intermittierender
Uberdruckinhalation (IPPB) liegt an einer hoheren Deposition der Wirkstoffe in den unteren Atemwegen, vor
allem aber daran, dass die Wirkstoffe in Inhalationslésungen meist hdher dosiert sind als in Dosieraerosolen
oder Pulverinhalatoren. Vorteile einer dauerhaften Therapie mit Verneblern gegeniiber Dosier-Aerosolen
oder Pulverinhalatoren sind nicht belegt [147].

Wenn sich bei einer Probetherapie tiber 2 Wochen eine Besserung, z. B. durch eine signifikante Zunahme
der mittleren, taglich gemessenen Peak-Flow-Werte oder anderer Kenngrof3en der Lungenfunktion zeigt,
kénnen Bronchodilatatoren auch dauerhaft Gber Vernebler in der Langzeit-Therapie eingesetzt werden [148].
Als Nachteile der Inhalationstherapie mit Verneblern sind die Notwendigkeit der Wartung und Desinfektion
des Inhaliergerates und die deutlich héheren Therapiekosten zu nennen. Im AIIgen’einen bendtigen
Patienten in der stabilen Phase der Erkrankung keine Vernebler zur Dauermedikation, es sei denn, dass die
Inhalationstechnik nicht adaquat erlernt werden kann. =

\
N\
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H 7. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 7: Nichtmedikament6se
Therapie der stabilen COPD

Korperliches Training

Patienten mit COPD profitieren von kdrperlichem Training beziglich Belastbarkeit und Linderung von
Dyspnoe und Ermidbarkeit (Evidenzgrad A). Die Effektivitdt von Training ist bei COPD-Patienten aller
Schweregrade [149; 150] durch randomisierte und kontrollierte Studien belegt [151-154]. Insbesondere fiir
das Training im Rahmen von mehrwochigen Rehabilitationsprogrammen mit 3-5 supervidierten
Ubungseinheiten pro Woche und hoher Trainingsintensitdt nahe der anaeroben Schwelle [155; 156] sind
auch bei fortgeschrittenem Krankheitsstadium eine Verringerung der COPD-Symptomatik, eine Steigerung
der Belastbarkeit, eine Verbesserung der krankheitsbezogenen Lebensqualitdt, der krankheitsbezogenen
Angstlichkeit und Depression sowie eine Verringerung der Morbiditat und des akutmedizi&chen
Ressourcenverbrauches gesichert [157; 158]. | . '

Wahrend die generelle Wirksamkeit der Trainingstherapie bei COPD als gesichert angesehen werden kann,
besteht bezlglich der Trainingsmodalitdten (Rolle des Krafttrainings, kombinierte Trainingsformen,
Steuerung der Trainingsintensitat, Atemmuskeltraining, Differentialtherapie u. a.)choch Forschungsbedarf
[159]. Isolierte Programme zum Training der Arm- oder Beinmuskulatur kénnen bei Patienten, die ein
allgemeines korperliches Training wegen erheblicher Begleitkrankheiten nicht durchfiihren kénnen, hilfreich
sein [151; 160]. Mit derartigen Trainingsprogrammen isolierter Muskelgruppen kann deren Kraft verbessert
werden. Es liegen aus jungeren Studien zunehmend Belege dafir vor, dass auch ein isoliertes Krafttraining
zu einer verbesserten allgemeinen Belastbarkeit oder einer héheren Lebensqualitat fiuhren kann [159; 161;
162]. Dennoch ist im Regelfall eine Kombination aus Kraft- und Ausdauertraining empfehlenswert [154; 160;
163; 164]. Auch ein isoliertes Training der Inspirationsmuskeln durch Atmung gegen Widerstadnde unter
Kontrolle der Atemstromstarke kann zu einer Steigerung von Atemmuskelkraft, Ausdauer und der
allgemeinen Leistungsfahigkeit sowie einer Verringerung ‘dér Dyspnoe fihren [165-168].

Geeignete Trainingsprogramme werden derzeit vor allem im Rahmen der ambulanten oder stationaren
Rehabilitation angeboten. Zur Aufrechterhaltung s dort erreichten Trainingszustandes ist ein
hausliches/ambulantes Weiterfiilhren des Trainings geeignet [169; 170] und notwendig. Empfehlenswert ist
insbesondere die regelmalige Teilnahme an einer zumeist wochentlich angebotenen ambulanten
Lungensportgruppe [171]. Sport und korperliches Training sind daher sowohl essentieller Bestandteil der
Rehabilitation, als auch des ambulanten Langzeitmanagements von COPD-Patienten.

Die Art des erforderlichen Trainingsprogramms sowie die notwendige Uberwachung des kérperlichen

Trainings bei COPD-Patienten sollten in Abhangigkeit vom Schweregrad der Erkrankung gesteuert werden

(Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga zum Sport und korperlichen Training bei Patienten mit

obstruktiven Atemwegserkrankungen) [151]:

¢ Bei COPD-Patienten mi@inem FEV1 > 60 % des Sollwertes kann die Trainingstherapie in ambulanten
Lungensportgruppen (zertifizierter Ubungsgruppenleiter) durchgefiinrt werden.

o Patienten mit FEV1-Werten zwischen 40 % und 60 % des Sollwertes kdnnen ebenfalls in ambulanten
Lungensportgruppen trainiert werden, jedoch ist hier die Anwesenheit eines Arztes erforderlich.

e Patienten mit FEV1-Werten unter 40 % des Sollwertes sind fiir ambulante Lungensportgruppen ohne
standige ~arztliche Anwesenheit ungeeignet. Sie sollten zundchst einer stationdren Rehabilitation
zugefuhrt'werden. Selbst bei diesen Patienten sind aber positive Trainingseffekte durch spezialisierte
und intensive Trainingsprogramme dokumentiert. Wesentlich ist in diesen Fallen die Fortsetzung der
Bewegungstherapie nach Beendigung intensiver stationarer Rehabilitationsprogramme im ambulanten
Bereich, etwa durch Heimtraining (Treppensteigen, Gehtraining) in Verbindung mit der Teilnahme an
ambulanten Lungensportgruppen.
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A. Voraussetzungen fur die Teilnahme am ambulanten Lungensport

Nach den Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga zum Sport und kérperlichen Training bei Patienten
mit obstruktiven Atemwegserkrankungen ist vor der Teilnahme an Sport- oder Trainingsprogrammen eine
arztliche Untersuchung erforderlich [151].

Die Teilnahmemaoglichkeit am Lungensport hangt ab:

o vom Schweregrad der funktionellen Beeintrachtigung durch die obstruktive Atemwegserkrankung;
¢ von Begleiterkrankungen, insbesondere des Herz-Kreislauf-Systems;

o von der Mdglichkeit einer arztlichen Dauertuberwachung.

Notwendige Untersuchungen vor Aufnahme in den Lungensport

Die Diagnostik vor Teilnahme am Lungensport sollte folgende Untersuchungen umfassen: \
e eine kérperliche Untersuchung;

e eine Lungenfunktionsprifung mit Bronchospasmolysetest; } 3

e eine arterielle Blutgasanalyse in Ruhe und unter Belastung;

e ein Ruhe-EKG;

e ein Belastungs-EKG; R

e ein Rontgenbild der Thoraxorgane.

Alle Befunde sollten nicht alter als 3 Monate sein. (

Voraussetzungen zur Teilnahme in ambulanten Lungen-Sportgruppen

e Mindestbelastbarkeit von 50 Watt Gber 3 min, ggf. 30 min nach Inhalation von 2 Hiben eines
raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetikums;

FEV1 > 60 Soll % (nach Bronchospasmolyse)*; 4

arterieller pO2 > 55 mmHg unter Belastung (50 Watt);

systolischer Blutdruck < 220 mmHg, diastolischer Blumuck < 120 mmHg unter maximaler Belastung;
keine Ischamiezeichen oder bedrohliche Rhythmusstérungen wahrend der Belastung.

* Bei FEV1-Werten zwischen 40 und 60 % des. Sollwertes ist die Anwesenheit eines Arztes beim
Lungensport erforderlich. )

o\
Ausschlusskriterien fur die Teilnahme von Patienten am ambulanten Lungensport
symptomatische KHK; b
dekompensierte Herzmsufﬂme(
hamodynamisch wirksame Herzrhythmusstérungen;
hamodynamisch bedeutsame Vitien;
unzureichend eingesterte arterielle Hypertonie;
respiratorische Globalinsuffizienz;
bedeutsame respiratorische Partialinsuffizienz (PaO2 < 50 mmHg bzw. Sa02 < 80 % in Ruhe);
Zustand nach Dekompensation eines Cor pulmonale;
Rechtsherzbelastung bei pulmonaler Hypertonie in Ruhe (pulmonal-arterieller Mitteldruck > 20 mmHg);
hochgradige Osteoporose**;
hohergradige Lungenfunktionseinschrankung: FEV1 < 50 % des Sollwertes, FEV1 < 60 % des Sollwertes
nach Bronchospasmolyse;
Belastbarkeit auf dem Ergometer < 50 Watt;
instabiles Asthma bronchiale, exazerbierte COPD;
medikamentds nicht einstellbares Anstrengungsasthma;
starkes Ubergewicht (BMI > 35 kg/m?)**;

** Patienten mit diesen Kriterien sollten speziellen Sportprogrammen zugefiuhrt werden.
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B. Hausliche Trainingstherapie

Neben den ambulanten und stationaren Trainingsprogrammen spielen hausliche Trainingsprogramme auch
fur schwerkranke COPD-Patienten eine zunehmende Rolle [172]. Mittels solcher Programme, die derzeit
aber noch nicht flachendeckend verfigbar sind, kann der Effekt eines Rehabilitationsprogrammes
aufrechterhalten werden [169; 170] bzw. der Krankheitsverlauf nach notwendiger akutstationarer Behandlung
bei COPD-Exazerbation verbessert werden [173].

Eine Bewegungstherapie mit symptomlimitiertem Gehen Uber mindestens 20 Minuten am Tag kann als
einfache, von organisatorischen Voraussetzungen unabhangige Mdaglichkeit eines Trainings empfohlen
werden (Evidenzgrad D).

Patientenschulung ; \
@

Die Patientenschulung ist ein wichtiges Therapieelement fir alle Schweregrade der Erkrankung, da sie zu
einer Steigerung der Effizienz des Managements wesentlich beitragt (Evidenzgrad D).
Der Stellenwert alleiniger Patientenschulung im Management der COPD ist bisher nicht.abschlieRend durch
randomisierte kontrollierte Studien belegt [174; 175]. In den meisten Untersuchungen war die
Patientenschulung eine Komponente eines pneumologischen Rehabilitationsprogramms neben kérperlichem
Training [176]. Nach den vorliegenden Untersuchungen fihrt die Patientenséhulung allein nicht zu einer
Steigerung der korperlichen Belastbarkeit [177; 178], wahrend eine. Besserung der Lebensqualitat
beobachtet wurde. Die Patientenschulung kann bei COPD-Patienten die Effizienz der Selbstmedikation mit
raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika steigern [179]. ¢ v 4
In einer prospektiven, randomisierten, kontrollierten Studie ~mit einem ambulanten strukturierten
Schulungsprogramm fiir Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis konnte gezeigt werden, dass
zumindest bei Patienten mit leicht- und mittelgradig% COPD im Vergleich zur Kontrollgruppe die
Inhalationstechnik gebessert, die Selbstkontrolle der Erkrankung gesteigert sowie die Zahl akuter
Exazerbationen reduziert werden kénnen (Evidenzgrad B [180; 181]).

Patientenschulung im Rahmen eines umfassenden Selbstmanagementtrainings mit individuellen
Anweisungen flir Exazerbationen, korperlichem Training und mit telefonischer Nachsorge fiihrte in einer
randomisierten kontrollierten Multicenterstudie innerhalb eines Jahres zu einer signifikanten Reduktion von
Krankenhausaufnahmen und Notfallbehandlungen [182]. Dieser Effekt war auch nach 2 Jahren noch
nachweisbar [183].

Zu den wesentlichen Inhalten derﬁatien’gnschulung gehdren Informationen Uber Risikofaktoren und deren
Reduktion bzw. Elimination,.insbesondere die Raucherentwéhnung.

%
Die Schulung von COPD-Patienten sollte nicht gemeinsam mit der Schulung von Asthmapatienten erfolgen,
da sich die Schulungsinhe‘te deutlich unterscheiden. Ein wichtiger Schwerpunkt der Schulung sollte das
Verhalten bei einer Exaze&bation sein (Corticosteroidstof3, Antibiotika, Bronchodilatatoren, Arztkontakt) [4].

Far die Schweregra&a I und Il sind das Monitoring von Symptomen, die schweregradadaptierte
Selbstmedikation;. die Vorbeugung und Behandlung von Exazerbationen und Bronchialinfekten neben
korrekter_Inhalationstechnik und Wissensvermittlung tber die COPD sowie atemerleichternde Stellungen
wichtige Lehrinhalte. Firr die Schweregrade Il und IV kommen Informationen (ber Komplikationen, die
apparatﬂ/e Therapie mittels Langzeitsauerstoffbehandlung bzw. intermittierende Selbstbeatmung als
zusatzliche Lerninhalte in Betracht.

Die Patientenschulung fur COPD-Patienten sollte die individuellen Belange des Patienten und seine
Umgebung berticksichtigen. Die Raucherentwéhnung kann wahrend einer pneumologischen Rehabilitation in
ein multimodales Schulungsprogramm integriert werden. In ambulanten Programmen sollte sie wegen ihres
erheblichen Zeitaufwandes separat von anderen Schulungsprogrammelementen durchgefihrt werden, um
die positiven Effekte der Gruppeninteraktion nicht durch eine zu lang terminierte Schulung mit der
Schwierigkeit des Einhaltens gemeinsamer Termine aller Schulungsteilnehmer zu gefahrden.

Physiotherapie
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Die physiotherapeutische Atemtherapie wird bei COPD-Patienten zur Senkung der Atemarbeit, zum
gezielten Einsatz der Atemmuskulatur, zur Verbesserung der Sekretelimination und der Thoraxbeweglichkeit
und damit zur Verbesserung des Gasaustausches eingesetzt (Evidenzgrad C [184; 185]). Randomisierte
kontrollierte Studien zum Stellenwert der Physiotherapie in der Behandlung der COPD fehlen.

Mittels Relaxations- und Atemtechniken kann die Atemnot gelindert werden [186]. Atemerleichternde
Korperstellungen, z. B. der Kutschersitz, reduzieren erhohte Atemwegswiderstande durch das Anheben der
Atemmittellage zum Inspirium, unterstitzen die Funktion der Atemhilfsmuskulatur und entlasten den Thorax
vom Gewicht des Schultergiirtels. Therapeutische Kérperstellungen, z. B. Dehnlagen, Warmeapplikation und
manuelle Techniken, kénnen zur Okonomisierung der Atemarbeit beitragen.

Mittels exspiratorisch wirksamer Stenosen, z. B. der dosierten Lippenbremse, kann der exspiratorische
Kollaps bei tracheobronchialer Instabilitat durch eine intrabronchiale Druckerhéhung vermindert oder
vermieden werden. Atemtechniken mit deutlichen atemsynchronen Bronchialkaliberschwankung und
variierenden exspiratorischen Flissen mit und ohne exspiratorische Stenosen, z. B.: die modifizierte
autogene Drainage, stellen eine Mdglichkeit der Sekretelimination dar. Auch bieten sich Lageruﬂgen mit
Drehungen des Thorax zur Mobilisierung von Sekret unter Nutzung der Schwerkraft an. Die
Lagerungsdrainage kann in Kombination mit Atemtechniken sowie mit Vibrationen und Kompressionen des
Thorax wahrend der Exspiration zu einer besseren Sekretelimination flihren. Die Lag‘e\ungsdrainage sollte
bei Patienten mit Sekretretention und Sputummengen von mehr als 30 ml pro Tag. eingesetzt werden [186].
Hierbei ist zu berlicksichtigen, dass die Messung der Sputumproduktion schwierig ist. Bei geringeren
Sputummengen liegen keine Belege dafiir vor, dass die Lagerungsdrainage bei akuten Exazerbationen [187]
oder bei unkomplizierten Pneumonien [188] hilfreich ist. Die Perkussion.des Thorax wird wegen der hohen
notwendigen Perkussionsfrequenz seltener als in friiheren Jahren eingesetzty89].

Eine Atemtechnik, bei der die Atmung vertieft und nachfolgend bei of%aner Glottis forciert ausgeatmet wird,
so genanntes Huffing, ist in der Lage, Sekret aus den Bronchien zu entfernen. Ein Halt am Ende der
Inspiration fir etwa 2-3 Sekunden erhéht die kollaterale Ventilation [190].

Ernahrung

Ubergewicht und Untergewicht beeinflussen Symptomatik und Prognose von Patienten mit COPD. Die
meisten Erndhrungsempfehlungen basieren. auf kleinen randomisierten Studien. Etwa 25 % der Patienten mit
mittelgradiger und schwerer COPD zeigen eine Reduktion des Body-Mass-Index und der fettfreien Masse
[191-194]. Auch bei normalgewichtigen Patienten kann die fettfreie Masse erniedrigt sein [192]. Die
Untererndhrung wird bei Patienten. mit. schwerer COPD haufig angetroffen und kann die Prognose,
unabhangig vom Ausmalf der Obﬁuktioﬁf beeintrachtigen [193; 195-197]. Das Untergewicht korreliert bei
COPD-Patienten mit Muskelschwache [191], eingeschrankter Belastbarkeit [198] und verminderter
Lebensqualitat [199]. In einwrofsen prospektiven Untersuchung konnten bei der Mehrzahl untergewichtiger
Patienten mittels einer hochkalorischen Nahrungszufuhr innerhalb von 8 Wochen eine Gewichtszunahme
und auch eine Besseru der Prognose erreicht werden [200]. Die mittels Kostaufbau mogliche
Gewichtskorrektur untergewichtiger Patienten kann zu einer Besserung der Symptome fiihren. Dennoch
muss festgehalten werden, dass es bis dato nur wenige qualitativ hochwertige, randomisierte
Doppelblindstudien zur Ernéhrungstherapie bei COPD gibt. Eine Meta-Analyse zur Effektivitat von alleinigen
Ernahrungsinterventionen (Zusatznahrung tdber mind. 2 Wochen) konnte keine Ubereinstimmend positiven
Effekte im-Hinblick auf Antropometrie, Lungenfunktion oder Belastbarkeit aufzeigen [201]. Auch beziglich
der Selektionskriterien der von einer Ernadhrungstherapie profitierenden Patienten, der Auswirkungen einer
entsprechenden das Gewicht steigernden Kost auf Morbiditdt und Lebensqualitdt, der optimalen
Zusammensetzung der Nahrung sowie bezuglich Kosten und Nutzen einer oralen Zusatzernahrung ist die
Datenlage noch unzureichend.

Sollten die Patienten infolge Atemnot zu geringe Nahrungsmengen aufnehmen, sind kleine, haufige
Mabhlzeiten zu empfehlen. Falls notwendig, sollte das Gebiss saniert werden.

Bei Verlust an Muskelkraft infolge Untergewicht kann die Atemmuskelkraft durch gesteigerte Kalorienzufuhr
bei einem Teil der Patienten gebessert werden [202-204]. Meist reicht die alleinige Zufuhr von Kalorien nicht
aus, sie sollte durch kdrperliches Training bzw. Training der Atemmuskeln ergénzt werden. Diesbezuglich
liegen jedoch keine Studien an grof3en Patientenzahlen vor [205; 206].
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Bei Ubergewichtigen Patienten fuhrt eine Gewichtsreduktion zu einer Abnahme des Energiebedarfs bei
korperlicher Belastung und damit zu einer leichteren Bewaltigung der im Alltag anfallenden koérperlichen
Aktivitaten. Diaten zur Gewichtsreduktion kénnen mit einer Beschrankung der taglichen Aufnahme auf 1.200
bis 1.500 Kalorien erfolgreich durchgefiihrt werden.

Der Zusatz von Vitaminen oder Mineralstoffen ist bei ausgewogener Ernahrung nicht erforderlich. Der
Stellenwert der Gabe von Anabolika bei stark untergewichtigen COPD-Patienten, welche im Rahmen von
randomisierten Studien in multimodalen Rehabilitationsprogrammen verschiedentlich untersucht wurde, kann
abschlieend noch nicht beurteilt werden [207-209].

Hilfsmittelversorgung

Randomisierte, kontrollierte Studien zum Stellenwert von Hilfsmitteln mit und ohne Oszillation&[\ zur
Sekretelimination liegen nicht vor. Handliche Gerate (VRP1-Flutter, RC-Cornet-Pari-PE}P-Systeg\, PEP-
Maske), mit deren Hilfe ein positiver exspiratorischer Druck (PEP) aufgebaut wird, sind auf der einen Seite in
der Lage, Bronchialverschlisse durch Instabilitdt der Bronchialwand zu verhindern oder zumindest zu
verringern, auf der anderen Seite durch den Uberdruck und die nachfolgende Erweiterung der Bronchien
Sekret von den Bronchialwadnden zu I6sen, das mittels Huffing aus dem Bronchialbaum entfernt werden
kann. Die Effektivitat der Flutter ist nicht nur bei Bronchiektasie und Mukoviszidose, sondern auch bei der
COPD in Studien mit geringer Teilnehmerzahl belegt (Evidenzgrad C [210; 211]).

Das RC-Cornet hat gegenuber dem VRP1 den Vorteil, dass es von der Schwer%ft unabhangig ist und somit
in jeder Kdrperlage benutzt werden kann. Der Patient kann die fur ihn gtinstigste Position selbst ermitteln und
einstellen [212]. Nachteilig sind die rasche Alterung des Schlauchmaterials und die gegeniiber der Flutter
schwierigere Wartung. Zeitsparend lasst sich die Anwendung .dieser Hilfsmittel mit Inhalationen,
Drainagelagerungen und weiteren physiotherapeutischen Techniken kombinieren [213].

Sy
Langzeitbehandlur@ mit Sauerstoff

Die Langzeitbehandlung mit Sauerstoff (Langzeitsauerstofftherapie / LOT) ist bei Patienten mit chronischer
Hypoxamie im Stadium Il und IV der COPD nach den internationalen Empfehlungen [3; 214-217] sowie den
Leitlinien zur Langzeit—Sauerstoff—Therapiid% Deutschen Gesellschaft flir Pneumologie [218] indiziert.

Primare Ziele sind eine Anhebungdes arteriellen Sauerstoffpartialdrucks auf Werte tiber 60 mmHg, die eine
adaquate Sauerstoffversorgung des Gewebes ermdglicht, sowie eine Entlastung der Atemmuskulatur durch
einen bei Sauerstoffzufuhr verminderten .Bedarf an Ventilation. Die Langzeitsauerstofftherapie (LOT) fuhrt zu
einer Verbesserung der Prognose bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz infolge COPD
bei Anwendung Uber 16-24 Stunden pro Tag (Evidenzgrad A [219; 220]).

Weitere Effekte sind eine ‘erringerung der Progression der pulmonalen Hypertonie bei COPD [221] sowie
positive Auswirkungen f Hamatokrit, Belastbarkeit [222], Atemmechanik und neuropsychologische
Parameter [223]. Di ufrechterhaltung von Kraft und Funktion der Muskulatur kann durch die
Sauerstoffgabe. bei _korperlicher Belastung fiir Patienten mit Belastungshypoxamie geférdert werden. Die
positiven Effekte’der LOT sind umso ausgepragter, je langer die tagliche Sauerstoffinsufflation appliziert wird.

Bei P(a?nhn mit schwerer respiratorischer Insuffizienz ist die Indikation flr die Langzeitsauerstofftherapie

gegeben, wenn in der stabilen Phase der Erkrankung nach Optimierung der Pharmakotherapie folgende

Entscheidungskriterien erflllt sind:

o Pa02 <55 mmHg mit und ohne Hyperkapnie;

o PaO2-Werte zwischen 55 mmHg und 59 mmHg bei Nachweis einer pulmonalen Hypertonie, peripheren
Odemen als Hinweis auf eine Herzinsuffizienz oder Polyglobulie (Hamatokrit > 55 %).

Die Entscheidung zur LOT kann anhand der am Tage gemessenen PaO2-Werte geféllt werden. In die
Entscheidung sollten auch Messungen wahrend des Treppensteigens oder eines Gehtestes einflieen, da
die Sauerstofftherapie zur Erleichterung der schweren Dyspnoe bei kdrperlicher Belastung im Fall einer dann
auftretenden Hypoxamie hilfreich ist und Uber tragbare Systeme mit Einstellung héherer O2-Flussraten unter
Belastung genutzt werden kann.

Ein begrenzter Anstieg des PaCO2 auf < 60-70 mmHg unter Inhalation von Sauerstoff ist keine
Kontraindikation gegen die Langzeit-Sauerstoff-Therapie, sofern die Werte nicht stetig ansteigen. Primar
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hyperkapnische Patienten zeigen sogar bessere Effekte unter der Langzeit-Sauerstoff-Therapie bezlglich
Reduktion von Morbiditdt und Mortalitdt als chronisch hypoxamische Patienten ohne Hyperkapnie
(Evidenzgrad A [218]).

Vorschlage zur Auswahl der Sauerstoffapplikationssysteme (Konzentrator, Flissigsauerstoff,
Sauerstoffdruckflasche), sowie die Modalitadten der Verordnung sind den Leitlinien zur Langzeit-Sauerstoff-
Therapie [218] zu entnehmen, ebenso Angaben zur Auswahl geeigneter Patienten und Hinweise fiir die
Durchflihrung von Verlaufskontrollen. Von den verfiigbaren Systemen hat sich der Sauerstoff-Konzentrator
gegeniber Sauerstoff-Flaschen und Flissigsauerstoff-Systemen als preisglinstigstes System erwiesen [224;
225]. Unter Berlcksichtigung der Stromkosten und der fallenden Preise fir Flussigsauerstoff-Systeme sind
Anderungen der Preisrelationen in Zukunft zu erwarten.

Bei der Verordnung muss die vom Arzt getroffene Wahl des Applikationssystems — O2-Konzentrator fir
wenig bewegliche Patienten, Flissigsauerstoffsysteme fir Patienten mit guter Mobilitat — gegenUb‘ dem
Kostentrager begrindet werden. Die Langzeitnutzung durch die Patienten ist zu Uberpr[]fen.) N '
Die Deutsche Gesellschaft fur Pneumologie hat einen Dokumentationsbogen zur Langzeitsauerstoff-
Therapie bei Patienten mit chronischer Hypoxamie publiziert.

/‘
Heimbeatmung L
Bei Patienten mit COPD ist die Atemmuskulatur durch die Erhéhung der Atem&beit schon bei Ruheatmung
vermehrt beansprucht infolge: WV
e einer Atemwegsobstruktion; B,

e einer erhoéhten Ventilation zur Kompensation der emphysembedingten Gasaustauschstorung;
e ungunstiger anatomischer Verhaltnisse fiir die Kraftentfaltung der Atemmuskeln (Zwerchfelltiefstand).

Flhrt die chronische Uberlastung der Atemmuskulatur z::r‘AtemmuskelermUdung, so ist die Heimbeatmung
zu erwagen. Bei chronischer ventilatorischer Insuffizienz wird die Indikation zur intermittierenden
nichtinvasiven = Beatmung als  Heimbeatmung .. dann gestellt, wenn alle konservativen
Behandlungsmoglichkeiten ausgeschopft sind und.der Patient weiterhin hyperkapnisch ist [226].

Bei arterieller Hypoxamie mit leichter - Hyperkapnie (PaCO2 < 50 mmHg) wird zunachst eine
Langzeitsauerstofftherapie durchgefiihrt; . Uber eine Abnahme des Atemminutenvolumens die
Atemmuskulatur entlastet. Bei fortbestehender schwerer Symptomatik trotz dieser Malthahmen und PaCO2-
Werten tGber 50 mmHg sollte auf die intermittierende Selbstbeatmung zurlickgegriffen werden. Die Beatmung
sollte nichtinvasiv Uber Nasen- oder Mund-Nasen-Masken erfolgen. Die Einleitung der nichtinvasiven
Beatmung sowie die Einstellung finden‘in entsprechend spezialisierten Krankenhausabteilungen statt.

Zur moglichst kompletten I;?tlastung der Uberlasteten Atemmuskulatur wird eine kontrollierte Beatmung
vorgezogen, wobei unterlBeatmung normale bis leicht erniedrigte PaCO2-Werte anzustreben sind.
Teilentlastende Beatmungsformen haben den Vorteil der haufig besseren Akzeptanz bzw. leichteren
Adaptation. Sie fithre er nur zu einer inkompletten Entlastung der Atemmuskulatur und damit nur zu
einem geringen Erholungseffekt. Sie kdnnen nur in leichteren Fallen angewandt werden.

Die Beatmungsdauer, die in der Regel bei 8-14 Stunden pro Tag liegt, muss individuell nach Symptomatik,
arteriellen hlutgasen und Inspirationsdriicken unter stationdren Bedingungen ermittelt werden. Anzustreben
ist ein‘ﬁahezu normaler PaCO2 bei Spontanatmung, der bei guten Erholungseffekten der Atemmuskeln
erreicht wird. Empfehlenswert ist eine nachtliche Beatmung, damit am Tage mdglichst viel beatmungsfreie
Zeit verfugbar ist.

Die Ergebnisse der Heimbeatmung bei COPD weisen eine gegenuber Beatmung bei neuromuskularen
Erkrankungen, Skoliose bzw. posttuberkulésen Syndromen relativ schlechte Prognose mit einer 5-dahres-
Letalitdt von etwa 50-60 % auf [227]. Zusammen mit der Langzeit-O2-Therapie kann die nichtinvasive
Beatmung zu einer deutlichen Besserung der arteriellen Blutgase am Tage, der Effizienz des Nachtschlafs
und der Lebensqualitat fihren [228].

Aufgrund der vorliegenden Daten kann die nichtinvasive Beatmung fir den Einsatz bei Patienten mit
chronischer ventilatorischer Insuffizienz infolge COPD noch nicht generell empfohlen werden. Bei
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Subgruppen von Patienten, insbesondere bei Patienten mit ausgepragter Hyperkapnie am Tage, sollte sie
zum Einsatz kommen [229].
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H 8. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 8: Diagnostik der akuten
Exazerbation

Definition

Die Exazerbation einer COPD ist durch eine akute und anhaltende Zustandsverschlimmerung charakterisiert,
die Uber die fur den Patienten normale Variation seiner Erkrankung hinausgeht und eine Intensivierung der
Therapie erfordert. Unter ,anhaltend® wird ein Zeitraum von > 24 Std. verstanden. Der Begriff
»Zustandsverschlimmerung® wird klinisch definiert und beriicksichtigt folgende Symptome/Befunde: Zunahme
der Sputummenge und/oder Sputumpurulenz, Dyspnoe, Husten, Tachypnoe, Fieber, Tachykardie,
Somnolenz, Zyanose [230; 231].

Die Entscheidung, ob der Patient noch ambulant flhrbar ist oder einer intensivierten l'.'perwach ng und
Therapie im Krankenhaus bedarf, hangt von der Schwere der Exazerbation ab. Nicht jeder Patient mit einer
Exazerbation muss stationdr eingewiesen werden. Umgekehrt kann aber bei Patienten mit einer schweren
COPD schon eine relativ geringflgig erscheinende akute Verschlechterung! zu einer u. U.
lebensbedrohlichen Situation fuhren [232]. Haufigste Ursachen der Exazerbationen sind virale und/oder
bakterielle Atemwegsinfektionen [233-235]. Differentialdiagnostisch abzugrenzen. sind Pneumonien,
Herzinsuffizienz, Pneumothorax, Pleuraerglsse, Lungenembolie, Arrhythmien oder ein Thoraxtrauma.

Ursachen N
&
Haufigste Ursachen sind viral und/oder bakteriell ausgeldste bronchopulmonale Infekte und die
Verschlimmerung aufgrund inhalativer Noxen (z. B. Smog) [236]. Der bakterielle Infekt ist meist anhand der
Menge des Sputums und der Verfarbung in den gelb-griinen Farbbereich, u. U. auch an Fieber und positiven
Entzindungszeichen in der Laborchemie erkennbar [235]. Bei etwa 1/3 aller Falle ist keine Ursache
definierbar [237].

Diagnostik

Leitsymptom der akuten Exazerbation ist zunehmende Atemnot, haufig vergesellschaftet mit vermehrtem
Husten, Zunahme von Menge und Viskositat des Sputums und/oder gelb-griiner Verfarbung des Auswurfs,
Engegefiihl im Brustraum und gelegentlich. Fieber. Unspezifische Zeichen wie leichtere Ermidbarkeit und
Depression, Schlafstérungen sowie Bewusstseinstriibung bis hin zum Koma kénnen hinzutreten.

Fir eine schwere akute Exazerbatgn sprechen eine neu aufgetretene oder progrediente Dyspnoe, zentrale
Zyanose, periphere Odeme, der Einsatz der sogenannten ,Atemhilfsmuskulatur bei der Inspiration sowie
eine hamodynamische Instabilitdt. Fir die Einschatzung der Gefahrdung des Patienten durch die
Exazerbation wesentlich jgd Kenntnisse uUber den Zustand des Patienten vor der Exazerbation, Uber
Haufigkeit und Schweregrad friher durchgemachter Exazerbationen, Uber die bisherige Therapie und die
Komorbiditat. Wichtigstes diagnostisches Verfahren ist die arterielle Blutgasanalyse, die eine Einschatzung
des Schweregrades’ und der Dauer der respiratorischen Insuffizienz sowie anhand des zusatzlich be-
stimmten Saure-Basen-Haushaltes auch der Gefahrdung des Patienten erlaubt.

Eine respiratorische Insuffizienz liegt bei einem arteriellen Sauerstoffpartialdruck von weniger als 60 mmHg
bzw. einer O2 Sattigung von weniger als 90 % bei Atmung von Raumluft vor.

ImFalle einer respiratorischen Globalinsuffizienz bei Sauerstoffpartialdriicken von < 50 mmHg, CO2-
Partialdriicken > 70 mmHg und pH-Werten < 7,35 muss von einer lebensbedrohlichen Situation mit der
Notwendigkeit einer intensivmedizinischen Behandlung ausgegangen werden [238].

KenngréRRen der ventilatorischen Lungenfunktion sind im Rahmen einer akuten Exazerbation insbesondere
bei alteren Patienten haufig nicht korrekt zu bestimmen. Anhaltspunkte fur eine schwere Exazerbation bieten
Peak-Flow-Werte unter 100 I/min und eine FEV1 < 1 | [239-241]. Wichtiger als die Absolutwerte sind akute
Verschlechterungen wesentlicher Kenngréf3en der Atemwegsobstruktion. Zur Diagnostik eines bakteriellen
Infektes sind an Labordiagnostik Blutbild und CRP zu empfehlen.

Eine Gramfarbung des Sputums sowie eine Kultur kdnnen der Identifizierung des relevanten Erregers dienen
und eine gezielte antibiotische Therapie ermdglichen.
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In unkomplizierten Fallen mit leichter Obstruktion, kurzer Anamnese und < 3 Exazerbationen pro Jahr ist eine
mikrobiologische Sputumdiagnostik entbehrlich. Haufigste bakterielle Erreger von Exazerbationen sind
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae und Moraxella catarrhalis.

Zur differentialdiagnostischen Abklarung und dem weiteren Vorgehen bei Verdacht auf Lungenembolie sei
auf die entsprechende Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie verwiesen [242].

Management akuter Exazerbationen

Akute Verschlechterungen treten bei COPD-Patienten haufig auf [243-245]. Die Exazerbation kann als akute
Verschlechterung der COPD definiert werden, die eine Anderung des Management notwendig macht. Uber
die Prognose akuter Exazerbationen in Abhangigkeit vom Schweregrad liegen unterschiedliche Daten vor.
Waéhrend ca. 50 % der meist leichten Exazerbationen ohne arztlichen Kontakt von den betroffenen Peienten
selbst bewaltigt werden [49], liegt die Krankenhaussterblichkeit von COPD-Patienten. mit schweren
Exazerbationen zwischen 3 und 10 % [246-250]. Noch schlechter ist die Prognose bei Aufnahme auf die
Intensivstation. Die Sterblichkeit erreicht etwa 40 % innerhalb eines Jahres [246-249] und bei Patienten mit
einem Alter von mehr als 65 Jahren sogar bis zu 59 % [246]. R

\
N\
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H 9. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 9: Therapie der akuten
Exazerbation

Medikamentdse Therapie der Exazerbation

Die Pharmakotherapie bildet das Fundament bei der Behandlung der Exazerbation. Folgende
Medikamentengruppen stehen zur Verfligung: Beta-2-Sympathomimetika, Anticholinergika, Theophyllin und
Corticosteroide, die in hoher Dosis — vorzugsweise in Kombination — inhalativ, bei schwerer Exazerbation
systemisch (auler Anticholinergika) appliziert werden. Die verwendeten Medikamente, deren Kombination
und die Dosis richten sich nach dem Schweregrad. Die Dosisangaben zur systemischen Anwendung von
Bronchodilatatoren sind in Tabelle 5 aufgeflihrt. Antibiotika sind nur indiziert, wenn die Exazerbation auf
einem bakteriellen Infekt fult. Die Auswahl des initial in aller Regel kalkuliert verabreichten Antibic‘kums
muss die haufigsten Erreger (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influencae, Moraxella ca*arr’halis)
bertcksichtigen (s. Tabelle 5).

Die leichtgradige Exazerbation ist durch eine leichte subjektive Beeintrachtigung.-mit und ohne leichte
Verschlechterung der Lungenfunktion mit einer Abnahme der FEV1 von maximal 20 % des Ausgangswertes
vor Beginn der Exazerbation gekennzeichnet. Patienten mit leichtgradiger Exazerbation kénnen ambulant
behandelt werden. Als medikamentdse Therapieoptionen stehen in erster Lin'@ Beta-2-Sympathomimetika
und/oder Anticholinergika zur Verfligung, wobei fir die langwirksamen Substanzen beider
Medikamentengruppen noch keine Evidenz flir den Therapieeinsatz zur B&véltigung der Exazerbation
vorliegen. J

Die mittelgradige Exazerbation ist durch eine starkere Verschlechterung des Befindens mit zunehmender
Atemnot und/oder Husten gekennzeichnet sowie durch eine messbare Einschrankung der Lungenfunktion.
Zusatzlich zu Anticholinergika und/oder Beta-2-Sympathomimetika sollten systemische Steroide und bei
fehlender Besserung auch Theophyllin eingesetzt werden.. Auch die mittelgradige Exazerbation kann
Uberwiegend ambulant behandelt werden.

Kennzeichen der schweren Exazerbation sind das A}treten von Odemen, eine neu aufgetretene oder
progrediente Zyanose, Bewusstseinstriibungen bis zu komatdsen Zustanden sowie das Auftreten von
Tachykardien, Arrhythmien und Tachypnoe. Die schwere Exazerbation sollte stationar behandelt werden. Als
Therapieoptionen stehen neben Anticholinergika, Beta-2-Sympathomimetika, systemische Corticosteroide,
Theophyllin, die Behandlung mit Sauerstoff und die nichtinvasive Beatmung zur Verfiigung.

W

A. Bronchodilatatoren

Raschwirksame Beta-2-Sym’p‘athomimetika (initial 100-200 ug eines Dosier-Aerosols bzw. Pulverinhalators)
sind die bevorzugten Bronchodilatatoren in der Therapie der akuten Exazerbation der COPD (Evidenzgrad A
[3; 214; 215]). Bei unzureichender Besserung kénnen zusatzlich Anticholinergika héher dosiert verabreicht
werden mit initial 250-500"ug, z. B. (iber Vernebler, schlieBlich Theophyllin i. v. (wenn der Patient hiermit
nicht vorbehandelt ist) mit einer Initialdosis von 200 mg und anschlieRend einer kontinuierlichen Infusion mit
0,5 mg/kgKG/Stunde). Bei Theophyllinvorbehandlung richtet sich die Dosierung nach der
Serumtheoaphyllinkonzentration. Allerdings ist bei der Theophyllintherapie die klinische Effektivitat gegeniber
den . unerwlnschten Wirkungen sorgfaltig abzuwagen [251-255]. Einige Studien zeigen eine
Verschléchterung des Gasaustausches und der arteriellen Hypoxamie bei Besserung von Obstruktion und
Lungenuberblahung [252; 254]. Um unerwiinschte Effekte des Theophyllins zu vermeiden, ist die
Serumtheophyllinkonzentration engmaschig zu kontrollieren [251; 252].
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Tabelle 5: Therapieiuibersicht fiir Bronchodilatatoren (nach [256] und Fachinformationen™)

Medikament | Dosierung
Systemische Beta-2-Sympathomimetika
Reproterol
z. B. Bronchospasmin Lésung (0,09 mg/Amp.) i. v. Einzeldosis: 1 Amp. (0,09mg) langsam i. v.; ggf. nach
(0,09 mg = 90ug) 10-15 min wiederholen.
Dauerinfusion: 18-90 ug/h tber Perfusor
Terbutalin
Bricanyl Lésung (500 pg/Amp.) s. c. Einzeldosis: 250 pg (max. 500 ug) s. c.
Gesamttagesdosis: 4 x 250 ug s. c.
Bricanyl Thl. (2,5 mg u. 7,5 mg retard) Gesamttagesdosis: bis max. 15 mg Thl.
Xanthinderivate
Theophyllin ®
retardierte Tablettenform (bis 600 mg/Tbl.) Dosierung nach Serumtheophyllinkonzentration
i. v. Injektionslésung e Initialdosis ohne Vortherapie:

4-5 mg/kg KG i. v. innerhalb 20-30 min.
¢ Initialdosis mit Theophyllin-Vortherapie:
2-3 mg/kg KG i. v, innerhalb 20-30 min.

e Erhaltungsdosis:.tgl. Dos.: Raucher 16 mg/kg KG
i. v., Cor pulmonale 8 mg/kg KG i. v.

o Therapiean&lgichlﬁg bei obstruktiver Kardiomyo-
pathie, Leberstérung und diversen Medikamenten
(z<B. Makrolide, Allopurinol u. a.)

. Gesanﬁagesdosis: ca. 900 mg

¢ max. Einzeldosis: ca. 200 mg

Tropfen/Trinkampulle (nicht retardiert)

Unter stationaren Bedingungen mit Kontrolle ‘der. Herzfrequenz kdénnen raschwirksame Beta-2-
Sympathomimetika hoher dosiert und auch intravends appliziert werden, bei fehlender Besserung mit
Anticholinergika und ggf. auch mit Theophyllin komb"wiert werden.

a \
B. Corticosteroide

o

Corticosteroide kénnen oral oder i(ﬁavenbs zusatzlich zur Gabe von Bronchodilatatoren eingesetzt werden.
Sie verkiurzen die Genesungszeit-und flhren zu einer rascheren Besserung der Lungenfunktion
(Evidenzgrad A [257-259]). Sie sollten bei einer Einschrankung der FEV1 < 50 % des Sollwertes im Rahmen
einer Exazerbation zusatzlich “zu Bronchodilatatoren gegeben werden. Eine Dosis von 20-40 mg
Prednisolonaquivalent+ Ub 14 Tage wird empfohlen (Evidenzgrad C [258; 259]). Eine langere
Behandlungsdauer fuhrt nicht zu einer héheren Effizienz, erhéht aber das Risiko von unerwiinschten
Effekten [257; 260]. [

; .
r C. Antibiotika

Antibioﬁ(a sind nur bei Exazerbationen infolge eines bakteriellen Atemwegsinfektes wirksam. Diese bakteriell
bedingten Exazerbationen sind charakterisiert durch eine Zunahme von Dyspnoe, Husten und Sputummenge
sowie Auftreten eines purulenten Sputums [230; 235]. Fur die kalkulierte Antibiotika-Therapie eines
purulenten Schubs der Bronchitis kommen in Abhangigkeit von der lokalen Resistenzlage in erster Linie
Aminopenicilline (ggf. plus Betalactamase-Inhibitoren), Oralcephalosporine oder Makrolide in Betracht [66].
In unkomplizierten Fallen kdnnen auch Tetrazykline eingesetzt werden [66]. Bei fehlendem Ansprechen kann
auch der Einsatz von Fluorchinolonen der Gruppe IV oder von Ketoliden erwogen werden.

Der Effekt der Therapie kann anhand der Entfarbung des Sputums kontrolliert werden. Die Dauer der
Antibiotikatherapie einer akuten bakteriellen Exazerbation liegt in der Regel bei 5-10 Tagen. Bei Misserfolg

* Fachinformation Bronchospasmin® Injektionsldsung (z.B. Viatris GmbH&Co KG, Dezember 2004), Fachinformation Bricanyl-Duriles® (z.B. Astra
Zeneca, Juni 2005)
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der Behandlung ist die Medikation abzusetzen und nach einer Behandlungspause von 2-3 Tagen eine
mikrobiologische Diagnostik durchzufiihren.

Bei jahrlich mehrfach rezidivierenden Exazerbationen ist insbesondere bei Patienten mit Schweregrad |l
haufiger mit Problemkeimen — Pseudomonas und gramnegative Enterobakterien — zu rechnen. Die
kalkulierte antibiotische Therapie sollten diese Keime primar beriicksichtigen [261] und in schweren Fallen
etwa 10 Tage intravends eingeleitet werden, um dann ggf. als Sequenztherapie oral fortgesetzt zu werden.
Zur Wahl stehen u. a. Cephalosporine der Gruppen 3 A oder 3 B, Acylaminopenicillin/Betalactamase-
hemmer, Fluorchinolone der Gruppen 2 bzw. 3 oder Carbapeneme [262].

Zu weiteren Einzelheiten bei der Antibiotikatherapie der COPD sei auf die Leitlinie der Paul-Ehrlich-
Gesellschaft, gemeinsam mit der Deutschen Gesellschaft fur Pneumologie, der Deutschen Gesellschaft fur
Infektiologie und des Kompetenznetzwerks CAPNETZ verwiesen [263].

%
.

Diuretika sind bei peripheren Odemen und erhéhtem Jugularvenendruck (Rechtsherzinsuffizienz) indiziert.
Fir die Initialtherapie ist die Gabe von 40 mg Furosemid i. v. empfehlenswert. Die FIUss'leitsbilanzierung ist
sorgfaltig zu Uberwachen.

Eine leicht zu trinkende orale Zusatzerndhrung oder gegebenenfalls auch eine-intravendse Kalorienzufuhr
kénnen notwendig werden, wenn der Patient infolge ausgepragter Atemnot keine Nahrung zu sich nimmt.
Eine Alternative bietet die Ernahrung Uber eine Magensonde.

Bei immobilisierten Patienten, bei Patienten mit Polyglobulie, Dehydratation,\bei Zeichen der chronisch
venosen Insuffizienz und/oder thromboembolischen Erkrankungen sollte e}ue Heparinisierung erfolgen,
wobei niedermolekulare wie Standardheparine einsetzbar sind. N

D. Weitere Medikamente f

@
Sauerstoff-BeT*andlung

Die kontrollierte Sauerstofftherapie ist bei arteriellen PO2-Werten von < 60 mmHg bzw. einer O2-Sattigung
von < 90% indiziert. Wegen der Gefahr der-Hyperkapnie sind neben einer weiteren engmaschigen
Uberwachung spatestens nach 20 Minuten und bis'zu 3 Stunden Kontrollen der arteriellen Blutgase unter
02-Gabe notwendig. Ein steigender PCO2 macht.entweder eine Reduktion oder ein Absetzen der O2-Gabe
oder BeatmungsmalRnahmen erforderlich. begrenzter von dem Patienten klinisch tolerierter PCO2-
Anstieg ist dagegen fir eine O2-Therapie keine Kontraindikation, sofern die Oxygenierung verbessert wird.
Ist der Patient bei initialer Sauerstoffgabe nicht ansprechbar, kann die Entwicklung einer mdglichen
Hyperkapnie nur tber Blutgasanalysen kontrolliert werden.

Ziel der Sauerstofftherapie ‘ist eine adaquate Oxygenierung mit arteriellen pO2-Werten von mehr als 60
mmHg bzw. einer O2-Sattigung”von mehr als 90 %. Kontrollen zur Beurteilung des Erfolges und zur
Uberprifung einer unter QZ-Gabe auftretenden COZ2-Retention sind nach 20 Minuten und im Verlauf
durchzufihren. o

)

A. Beatmung

Mit Hilf eher nichtinvasiven oder invasiven Beatmung kann die im Rahmen einer schweren Exazerbation
haufig-Uberlastete Atemmuskulatur [264; 265] bis zur Beseitigung der Ursache der Exazerbation entlastet
und hierdurch Morbiditat und Mortalitat reduziert werden. Bei akuten Exazerbationen der COPD kann die
Beatmung invasiv Uber eine oro- oder nasotracheale Intubation im Sinne einer konventionellen invasiven
Beatmung erfolgen oder nichtinvasiv tber eine Gesichts- oder Nasenmaske.

Nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck (NIPPV)

Die nichtinvasive Beatmung mit positivem Druck wurde bei akuter respiratorischer Insuffizienz von COPD-
Patienten in den letzten Jahren in zahlreichen unkontrollierten und 5§ randomisierten kontrollierten
Untersuchungen gepriift [266-270]. Die NIPPV flihrte zu einer Reduktion der respiratorischen Azidose, einem
Abfall des PaCO2 sowie einer Abnahme der Atemnot in den ersten 2-4 Stunden nach Beginn der Therapie
sowie auch zu einer Senkung der Mortalitat [268-270]. Eine Intubation mit maschineller Beatmung konnte
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haufig verhindert werden und wurde in nur 15-20 % der Falle notwendig [266; 267; 271]. Die
Indikationen/Kontraindikationen fiir die NIPPV bei der COPD Exazerbation sind in Tabelle 6 dargestellt.
Wenn die Kriterien der rechten Spalte zutreffen (Kontraindikationen fir die NIPPV), sollte die Indikation zu
einer maschinellen Beatmung gestellt werden (weiteres s. Tabelle 7).

Tabelle 6: Indikationen/Kontraindikationen fur die nichtinvasive Beatmung (NIPPV) bei COPD-
Patienten mit respiratorischer Insuffizienz

Indikationen Kontraindikationen
e schwere Atemnot; e Atemstillstand;
o Einsatz der ,Atemhilfsmuskulatur; e Herz-Kreislauf-Instabilitat (Herzinfarkt,
e paradoxe abdominale Atmung; kardiogener  Schock, Hypotonie, " schwere
e Azidose (pH < 7,35); Arrhythmie);
e Hyperkapnie (PaCO2 > 50 mmHg); e Bewultseinstriibbung (Somnolenz/Koma); \
e Atemfrequenz > 25/min. » fehlende Kooperation des Patienten;
e erhohte Gefahr von Regurgitation und Aspiration
(Schluckstoérung, lleus, gastrointestinale Blutung,
kirzliche OP im Bereich von Gesicht,
Speiserdhre, Oberbauch, Gesichtstrauma,
Fehlbildungen im Nasopharynx);
e viskdses Sekret; gro&e Sputummenge.
Tabelle 7: Kriterien zur Intubation und maschinellen Beatmung bei ven&atorischer Insuffizienz
infolge exazerbierter COPD
Hauptkriterien Nebenkriterien
o Atemstillstand; e Atemfrequenz > 35/min, hoéher als bei der
o Atempausen mit Bewusstseinsverlust oder Aufnahme;
Schnappatmung; e pH < 7,30 und Abfall wahrend der Uberwachung;
e psychomotorische Agitation mit der|e Pa02 < 40 mmHg trotz 02-Gabe und NIPPV;
Notwendigkeit zur Sedierung; \ progrediente Bewusstseinstribung.
e Herzfrequenz < 50/min;
¢ hamodynamische Instabilitdt mit Blutdruck
systolisch < 70 mmHg.

=> |ntubation bei Vorliegen eines Hauptkriteriums

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

A\™

Invasive Beatmung

R

Der Nutzen der invasiven Beatmung bei COPD-Patienten im Endstadium ist Gegenstand zahlreicher
Diskussionen. Patienten ohne wesentliche Komorbiditat, mit potenzieller Reversibilitat der Ursache der
akuten Exazerbation: (z. B. Infektion) sowie relativ mobile Patienten profitieren am haufigsten von einer
derartigen Therapie. /An Komplikationen sind die ventilatorassoziierte Pneumonie, Barotrauma und
Entwdhnungsprobleme zu nennen. Bei COPD-Patienten mit maschineller Beatmung ist mit einer deutlichen
Verlangerung.des Aufenthaltes auf der Intensivstation bzw. hoher Hospitalletalitat zu rechnen..

4
Bei de}E#{scheidung zur invasiven Beatmung ist der haufig zuvor festgelegte Wille des Patienten
Uibereine.derartige Therapiemalinahme zu beriicksichtigen.
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Stationare Therapie der Exazerbation

Die respiratorische Insuffizienz und/oder eine akute therapeutisch nicht mehr beherrschbare
Verschlechterung fuhrt zur Krankenhauseinweisung fur:

e engmaschiges Monitoring, ggf. intensivmedizinische Uberwachung und Therapie;

¢ nichtinvasive Beatmungstherapie (NIPPV) - bei respiratorischer Insuffizienz bevorzugt - oder

e invasive Beatmungstherapie.

In Abhangigkeit vom Schweregrad der Grunderkrankung, den Folgen der akuten Exazerbation und der
Komorbiditat kommen sowohl eine ambulante als auch eine stationare Behandlung in Betracht. Kriterien fur
die Krankenhauseinweisung sowie fur die Aufnahme auf die Intensivstation sind Tabelle 7 und Abbildung 3
zu entnehmen. Respiratorische Azidose, eine notwendige Beatmung und eine bedeutsame Komorbiditat sind
Pradiktoren einer ungtinstigen Prognose. \

Falls im Rahmen der ambulanten Therapie eine Wiederherstellung des Ausgangszu‘standesqvor der
Exazerbation nicht gelingt bzw. die Exazerbation progredient verlauft oder weitere diagnostische oder
therapeutische MalRhahmen wie Réntgenuntersuchung der Thoraxorgane, O2-Gabe bzw. eine nichtinvasive
Beatmung erforderlich werden, ist — unter Berlcksichtigung der in Tab. 7 zusammengefassten Kriterien -
eine stationare Einweisung notwendig.

Im Krankenhaus wird der Schweregrad der Exazerbation anhand der Sympt&ne, der arteriellen Blutgase
und des Roéntgenbildes der Thoraxorgane bestimmt. Zusatzlich missen die Suche nach den Ursachen der
Exazerbation und die Diagnostik etwaiger Begleitkrankheiten unter Einschluss von EKG-Registrierung und
Laborstatus rasch erfolgen. Bei respiratorischer Insuffizienz ist die Sauerstoffgabe Uber eine Nasensonde
bzw. Atemmaske sofort einzuleiten. Unter Bericksichtigung der in.Tabelle 7 genannten Kriterien sollte der
Patient auf die Intensivstation verlegt werden.

h

Die Bedeutung der Physiotherapie bei Patienten mit akuter Exazerbation unter Krankenhausbedingungen
ist nicht eindeutig geklart [272]. Bei grolRen Sputummengen und Ilobdren Atelektasen sind
Lagerungsdrainagen empfehlenswert. Die Sekretelimination kann durch Warmeapplikation, den Einsatz von
Hilfsmitteln mit und ohne Oszillation, nachfolgendes Hu&zg sowie ggf. Absaugen unterstitzt werden.

) |
Entlassugg‘aus dem Krankenhaus

Die Krankenhausverweildauer fiir eine Exazerbation von COPD-Patienten muss individuell festgelegt

werden. Mdgliche Entlassungskritecen sind:

o die Fahigkeit des Patienten, auf ebener Strecke zu gehen;

o die Fahigkeit zu essen und zu schlafen ohne haufige Unterbrechungen infolge Dyspnoe;

e Stabilitat der Symptomg& und der arteriellen Blutgase im akzeptablen Bereich Uber mindestens 24
Stunden;

o die Reduktion der bedarfsorientiert eingesetzten inhalativen raschwirksamen Beta-2-Sympathomimetika
auf weniger als'6:x am'Tag.

Vor der Entlassung-sollten der Patient und/oder seine Angehdrigen den Einsatz der fir die Erkrankung
notwendigen Medikation kennen, die Inhalationstechniken beherrschen und gegebenenfalls Gber die weitere
Durch,fUherg der O2-Langzeittherapie und/oder NIPPV-Therapie informiert sein. AuRerdem ist zu prifen, ob
der Patient. einer Frihrehabilitation im Krankenhaus oder einer stationdr durchgefihrten
Anschlussrehabilitation zuzuleiten ist, um erneuten Exazerbationen mit kostspieligen
Krankenhausaufenthalten vorzubeugen [273]. Die weitere Versorgung muss in Zusammenarbeit mit dem
Patienten, seinen Angehdrigen und dem Hausarzt gesichert sein. 4-6 Wochen nach der Entlassung sollte
eine Uberprifung des Gesundheitszustandes mit Messung der Lungenfunktion, Kontrolle der
Inhalationstechnik und der Kenntnisse Uber die notwendige Behandlung erfolgen. Auf’erdem sollte die
Meidung von Risikofaktoren, insbesondere der Verzicht auf Nikotinkonsum, die Notwendigkeit einer
Langzeitsauerstofftherapie und/oder einer Heimbeatmung Uberpruft werden.

Der Patient muss eine korrekte Inhalationstechnik beherrschen sowie die Fahigkeit zur Erkennung einer
Exazerbation [86; 274] und zur Einleitung von SelbsthilfemaRnahmen (im Rahmen von Patientenschulung,
Rehabilitation) erwerben.
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Weiterhin ist erforderlich:

e 4
© 224 2006

regelmaBige fachpneumologische Betreuung mit Uberprifung der antiobstruktiven/
antiinflammatorischen und nichtpharmakologischen Therapie zur medikamentosen Exazerbations-
vermeidung;
Influenza-/Pneumokokkenimpfung;
Therapie von Folge- und Begleiterkrankungen;
Erstellung eines Notfallplans;
Abklarung der Indikation ergdnzender Therapiemallnahmen, wie Lungenvolumenreduktionsoperation,
Bullektomie, Alpha-1-Antitrypsinsubstitution bei Alpha-1-Antitrypsin-Mangelpatienten, Antibiotika-
Sequenztherapie bei begleitender Bronchiektasenerkrankung und/oder Dauerbesiedlung mit
Problemkeimen (Pseudomonas aeruginosa);
Abschatzung der Indikation fir rehabilitative Malnahmen (Anschlussheilbehandlung);
Einschluss in Schulungsmalnahmen einschlieRlich Tabakrauchentwdhnung;
Uberpriifung der Langzeit-Sauerstofftherapie-Indikation. ) \

@
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H 10. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 10: Prophylaxe der akuten
Exazerbation

Exazerbationen treten bevorzugt im Winter auf. Der Haufigkeitsgipfel liegt in den ersten 2-3 Monaten eines
Jahres. In dieser Zeit sind Krankenhauseinweisungen wegen einer akuten Exazerbation bis zu 6 mal
haufiger als in den Sommermonaten. Mit fortschreitendem Schweregrad der COPD nehmen das
Exazerbationsrisiko und die Haufigkeit der stationaren Behandlungen zu. Pradiktoren fir ein erhohtes
Hospitalisierungsrisiko sind die chronische Mukushypersekretion, die chronische respiratorische
Globalinsuffizienz, das chronische Cor pulmonale sowie ein hohes Lebensalter in Verbindung mit
Multimorbiditat [250]. Angesichts der gesteigerten Morbiditat, der geminderten Lebensqualitat und des
erhdhten Mortalitatsrisikos ist — auch aus 6konomischen Griinden — die Pravention der akuten Exazerbation
ein wichtiges medizinisches Ziel.

Von dem Rickgang der Bronchitisexazerbationen aul3erhalb der Winterzeit profitieren vor allem Pa}enten
mit hoher Exazerbationsrate (2 bis 4 und mehr Exazerbationen wahrend des Winterhalbjahres). @&

»\
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H 11. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 11: MalRnahmen zur COPD-
Pravention

Ziel praventiver MaRnahmen ist die Verhinderung von Lungenschadigungen durch die Beseitigung von
Risikofaktoren. Dabei ist das Vermeiden bzw. die Reduktion inhalativer Noxen vorrangig, um die Entwicklung
und die Progression der COPD zu verhindern. Zigarettenrauchen ist in den entwickelten Industrielandern der
wichtigste Risikofaktor fiir die chronisch obstruktive Bronchitis und das Lungenemphysem. Daher ist der
Verzicht auf inhalativen Tabakkonsum die entscheidende praventive Maflnahme, die die Entstehung der
COPD verhindert bzw. die Progredienz einer bestehenden COPD verlangsamt und die Morbiditat und
Mortalitat der Erkrankung reduziert (Evidenzgrad A [52; 275-279]).

Dabei sind verhaltenspraventive MalRnahmen wie Gesundheitserziehung in der Schule [280] undAufklarung
Uber die Medien, aber auch verhaltnispraventive Mallnahmen wie gesetzliche Regelungen (z. B. rauchfreier
Arbeitsplatz [281], Verbot der Tabakwerbung [282]) wesentliche Komponenten einer erfolg{eichen Strategie
zur Verhinderung des Tabakrauchens (Evidenzgrad A). @&

Tabakentwéhnung N\

Das Fortschreiten der Atemwegsobstruktion korreliert mit der taglich konsumierten Zigarettenzahl.
Durchschnittlich kommt es bei regelmafligem Rauchen zu einer gegeniiber dem normalen Altersgang
beschleunigten FEV1-Abnahme um > 50 mi/Jahr. Nach Aufgabe des Rauchens kann bei COPD-Patienten
die weitere jahrliche FEV1-Abnahme auf das bei Nichtrauchern Ubliche Maf&)ungeféhr 25 ml/Jahr) reduziert
werden. Daher ist der Verzicht auf Tabakrauchen die effektivste EinzelmaRnahme zur Verhinderung der
Progression der Erkrankung und die Basis der Therapie der.COPD. [283-286]. Rauchverzicht fihrt zu einer
Verringerung der Verschlechterung der Lungenfunktion [77; 28Qund einer Verbesserung der Symptome

[288]. Q

Die Raucherentwdhnung ist unabhangig vom Alter der Patienten und dem Stadium der COPD effektiv. Selbst
eine kurze Beratung (etwa 3 Minuten) fihrt in 5<10% gr Falle [289] zur Aufgabe des Nikotinkonsums und
sollte als Mindestmal3nahme bei jedem Kontakt mit einem Raucher durchgefiihrt werden [289; 290]. Es
besteht jedoch eine enge Beziehung zwischen Intensitat der Beratung zur Aufgabe des Nikotinkonsums und
dem Erfolg [291; 292]. Mdglichkeiten der verbalen Intervention sind motivierende Kurzkontakte, intensive
therapeutische Gesprache sowie verhaltenstherapeutische Gruppentherapien. Multimodale Raucher-
entwdhnungsprogramme mit sozialer. Unterstlitzung und einer Pharmakotherapie zur Behandlung der
Nikotinabhangigkeit (Bupropion, Nikotinkaugummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster) kénnen die Erfolgsquoten
von Entwéhnungsprogrammen ste@rn. o

A. MaBnahm’Bn zur Raucherentw6hnung in der arztlichen Praxis

Die Dokumentation der Rauchgewohnheiten und der dringende personenbezogene Rat zur Abstinenz
gehéren zu den Elementarpflichten des behandelnden Arztes [284]. Wesentliche Elemente fiir eine
erfolgreiche Raucherentwdhnung sind:

o Dokumentation des Raucherstatus bei jedem Patientenkontakt;

¢ individuelle Beratung bei jedem Raucher [293-295] nach den 5 A’ s [296] (s. Tabelle 8);

o _gof. Vémittlung in Raucherentwdhnungsprogramme [297];

) meﬁkamentése Entwdhnungshilfen wie Nikotinersatztherapie [298] oder Bupropion [299; 300].
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Tabelle 8: Die 5 A’s zur Kurzberatung von Rauchern (nach [296])

1. Abfragen des Rauchstatus (Ask)

Ziel: Feststellen der Rauchgewohnheiten bei allen Patienten und Konsultationen. Das Interesse an einer
Entwdhnung kann durch eine offene Frage festgestellt werden wie ,Haben Sie je versucht, aufzuhéren?*,
eventuell gefolgt von einer weiteren Frage wie ,Waren Sie eventuell daran interessiert, jetzt aufzuhéren?”.
Die Reaktion des Patienten sollte aufgezeichnet und aktualisiert werden.

2. Anraten des Rauchverzichts (Advise)

Ziel: Empfehlung eines Rauchstopps. Alle Raucher sollten tiber den Vorteil, das Rauchen aufzugeben, und
Uber die gesundheitlichen Risiken des Weiterrauchens beraten werden. Die Ratschlage sollten nachdrticklich
und unmissverstandlich sein und sich direkt auf die Person beziehen.

3. Ansprechen der Aufhérmotivation (Assess)

Ziel: Erkennen der Bereitschaft, unmittelbar einen Rauchstopp zu vereinbaren. Es sollte geklart werden, ob
der Raucher bei diesem Kontakt bereit ist, einen Termin fir einen Rauchstopp zu vereinbaren. Wenn dies
der Fall ist, sollte passende Hilfe angeboten werden (s. 4 ,Assist“). Wenn nicht, kommen die Strategien zur
motivierenden Intervention zum Einsatz (5 ,R"s, s. u.). ]

4. Assistieren beim Rauchverzicht (Assist)

Ziel: Aktive Unterstitzung bei dem Rauchstoppversuch. Wenn der Patient das Rauchen aufgeben will, sollte
aktiv Hilfe angeboten werden. Dazu gehdrt das Festlegen des Ausstiegsdatums,iias Erstellen eines
Ausstiegsplans, die Einbeziehung des sozialen Umfeldes und zuséatzliche Hilfen wie‘Selbsthilfe-Broschiren.

5. Arrangieren der Nachbetreuen (Arrange)

Ziel: Vereinbarung von Nachfolgeterminen zur Ruckfallprophylaxe. &

Bei der Mehrzahl der Raucher ist eine Klarung und Starkung der Motivatio}notwendig, bevor an einer
Abstinenzvereinbarung gearbeitet werden kann. Durch die Aufnahme des 5/A’s (assess motivation) in das
Ablaufschema der Kurzberatung und deren regelhafte Verstarkung durch die 5 R's wird ein unmittelbarer
Bezug zum Stadienmodell der Verhaltensanderung [301] hergestellt. Insbesondere wenn der Raucher nicht
bereit ist, bei einem bestimmten Kontakt einen Rauchstopp zu: vereinbaren, soll eine motivierende
Intervention — die sog. 5 R’s — zum Einsatz kommen [296]‘

Tabelle 9: Die 5 R"s zur Motivationssteigerung bei nicht entwéhnungswilligen Rauchern [296; 302].

1. Relevanz aufzeigen

Knipfen Sie die Motivation des Rauchers an_seinen korperlichen Zustand, seine familidre und soziale
Situation, an gesundheitliche Bedenken, AIter’ Geschlecht und andere Merkmale wie frihere
Ausstiegsversuche.

2. Risiken benennen

Kurzfristig: Kurzatmigkeit und Verstarkung, von Asthma, Impotenz und Unfruchtbarkeit, erhdhte CO-
Konzentration im Serum, erhdhte :trzfrequenz und erhdhte Blutdruckwerte.

Langfristig: erhohte Infektanfalligkeit, Herzinfarkt und Schlaganfall, Lungenkrebs und andere Krebsarten
(Kehlkopf, Mundhdhle, Rachen, Speiserohre, Bauchspeicheldrise, Harnblase, Gebarmutter, Leukamie),
Chronische obstruktive Atemwegserkrankungen (chronische Bronchitis und Emphysem).

Risiken fir die Umgebung: beeintrachtigtes Wohlbefinden, Krankheiten der Atemwege, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Lunienkrebs. Erhéhung der Infektanfalligkeit fir Bronchitis, Lungen- und
Mittelohrentziindungen,.. Erhéhung des Risikos, am plétzlichen Sauglingstod zu sterben,
Blutdruckerhéhungen.

3. Reize und Vorteile des Rauchstopps verdeutlichen

Fragen Sie den-Patienten, welche Vorteile das Aufthéren hat und betonen Sie diejenigen, welche die héchste
emotionale Bedeutsamkeit haben.

4. Riegel (Hindernisse und Schwierigkeiten) vor Rauchstopp ansprechen

Entzugssymptome, Angst zu scheitern, Gewichtszunahme, fehlende Unterstitzung, Depression, Freude am
Rauchen:

5. Repetition

Raucher, die nicht ausstiegswilig waren, sollten bei jedem Folgekontakt erneut mit diesen
motivationsférdernden Strategien angesprochen werden.
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B. Raucherentwéhnungsprogramme

Die Langzeitergebnisse von Raucherentwéhnungsprogrammen zeigen eine Ruckfallhdufigkeit von mehr als
80 % nach 1 Jahr. Mit Hilfe verhaltenstherapeutischer Programme, insbesondere in Kombination mit
medikamentdésen Entwodhnungshilfen (Nikotinersatztherapie, Nikotin-Pflaster, -Kaugummis, -Tabs oder
Bupropion) lasst sich die Erfolgsquote deutlich steigern.

Elemente verhaltenstherapeutischer Raucherentwéhnungsprogramme:

e Klarung und Steigerung der Motivation, Nichtraucher zu werden (z. B. durch die Methodik des
»motivational interviewing®) [303];

e Ermittlung des psychologischen Status der Patienten in Bezug auf das Ziel, Nichtraucher zu werden (z.
B. durch Erarbeitung des Stadienmodells der Veranderungsbereitschaft nach Prochaska & DiClemente)
[301];

e Einfihrung von Selbstbeobachtungsverfahren (z. B. durch Fihren von Tageblchern ub‘r die
Situationen, bei denen Patienten ihre Zigarette anziinden) mit dem Ziel, im ‘Rahm einer
Verhaltensanalyse verhaltenstherapeutische MaRnahmen zum Verzicht auf Nikotin in diesen Situationen
gezielt einzusetzen (Musterunterbrechung, Ablenkung, Selbstregulation, Belohnung, Alternativstrategien
u. a.);

o Weiterleitung von Informationen zur Raucherentwdhnung an andere Betreuer und gzzugspersonen;

e Vereinbarung eines Entwohnungsdatums mit Kontrolluntersuchungen und<Unterstitzungsangebote im
Verlauf;

e Information des Patienten darlber, dass eine langsame Reduktion der gr:zahl der Zigaretten in der
Regel erfolglos ist, da dieses haufig durch die tiefere Inhalation mit:langeren Atemanhaltephasen
kompensiert wird;

e rasche Ermutigung des Patienten zu erneuten Entwbhnungsvers&:hen auch bei Fehlschlagen, da ein
langzeitiger Verzicht von Nikotin haufig erst nach 3-4 Entwdhnungsversuchen erreicht wird.

¢
: ) e :
C. Medikamentdse Entwohnungshilfen

Die Pharmakotherapie sollte in der Raucherentwc'jhnun@eingesetzt werden, wenn die nichtmedikamentdsen
MalRnahmen erfolglos sind. In Deutschland zugelassen ist die Nikotinersatztherapie und Bupropion.

Alle Formen der Nikotinersatztherapie (Nikotinkaugummi, Nikotinspray, Nikotinpflaster, sublinguale Tablette)
fihren zu einem héheren Langzeiterfolg.bieq\likotinersatztherapie ist effektiver, wenn sie mit Beratung und
verhaltenstherapeutischen Programmen kombiniert wird [298].

Relative Kontraindikationen beziglich des Einsatzes von Nikotinersatzstoffen umfassen die instabile
koronare Herzkrankheit, unbehandelte Magengeschwire, innerhalb der letzten 4 Wochen stattgefundene
Herzinfarkte bzw. Schlaganfalle. Die Behandlung mit Nikotinersatzstoffen sollte in der Regel 8 Wochen nicht
Uberschreiten. In Einzelfallen kann ein Uber 8 Wochen hinausgehender Einsatz der Nikotinersatztherapie zur
Vorbeugung von Rickfallen sinnvoll sein. Bei der Auswahl der Applikationsform ist das Nikotinpflaster
insbesondere bei gleichmaRigem Tabakkonsum dem Kaugummi vorzuziehen, da es weniger Training fur
einen effektiven Einsa endtigt und mit weniger Complianceproblemen verbunden ist. Nikotinpflaster
werden einmal tagli Ur 16 bzw. 24 Stunden) appliziert. Uber eine stufenweise Reduktion der
Pflasterdosierung geli%t ein allmahliches Ausschleichen.

Bei Einsatz des Nikotinkaugummis sollte der Patient nach dem Kauen das Gummi gegen die Innenseite der
Wang’e rissen, um eine optimale bukkale Absorption mit verlangerter Freisetzung des Nikotins zu
ermdglichen. 15 Minuten vor und nach Einsatz des Kaugummis sollte er weder essen noch Kaffee oder Safte
trinken, um die Absorption des Nikotins nicht zu reduzieren. Nikotinkaugummi/Nikotin-Sublingualtabletten
erreichen schneller den gewinschten Spiegel und kdnnen daher entweder zusatzlich (plétzliche starke
Entzugssymptomatik) oder alleine (unregelmaflige Raucher) eingesetzt werden. Bei starker Abhangigkeit
des Rauchers ist zumindest initial das Kaugummi mit einer Dosis von 4 mg Nikotin demjenigen mit einer
Dosis von 2 mg vorzuziehen [304]. Nikotin-Sublingualtabletten sind insbesondere bei Zahnprothesentragern
eine sinnvolle Alternative.

Nikotinersatztherapie fiihrt im Kombination mit psychosozialem Support einschlief3lich adaquater Nachsorge
und Ruckfallintervention zu einer signifikant hdheren Abstinenzrate, die auch nach 5 [77] und 11 [305] Jahren
nachweisbar war. Nach dem derzeitigen Kenntnisstand stellt eine individuelle Beratung mit strukturierter
Nachsorge und Rickfallmanagement kombiniert mit der Nikotinersatztherapie auf Dauer gesehen die
wirksamste Form der Tabakentw6hnung dar [306].
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Das Antidepressivum Bupropion steigert in den ersten 6 Monaten ebenfalls die Entwdhnungsrate [287; 299].
Der Einsatz von Bupropion wird allerdings durch gastrointestinale Nebenwirkungen, gelegentlich auch durch
Krampfanfalle limitiert. Bei schwerer Leberzirrhose bzw. Neigung zu Krampfanfallen und schwerer instabiler
koronarer Herzkrankheit sollte die Substanz nicht eingesetzt werden.

Schutzimpfungen

A. Influenza-Schutzimpfung

Die Influenza-Schutzimpfung sollte jahrlich bei allen Patienten mit chronischer Bronchitis bzw."COPD im
Herbst mit der jeweils aktuellen Vakzine durchgefiihrt werden. Die Influenza-Schutzimpfung fiihrt einer
erheblichen Reduktion der Mortalitat, ferner zu einer Abnahme von sekundar auftretenden Pneumonien
(Evidenzgrad A [307-309]). &

B. Pneumokokkenschutzimpfung
R
Bisher fehlt eine eindeutige Evidenz flr den positiven Effekt der Pneumokokkenschutzimpfung bei COPD-
Patienten im Hinblick auf die Reduktion von Exazerbationen [310; 311]. (

Wirksam ist die Impfung gegen die bakteridamische Form der Pneumokokkenpneumonie mit hoher Mortalitat
[312]. Allerdings ist eine erhdhte Inzidenz von Pneumokokkenpneumonien bei Patienten mit COPD nicht
gesichert. Bei alteren, chronisch kranken Patienten mit und ohne COP Ubeﬁviegen jedoch die potenziellen
Vorteile gegenuber den Risiken der Pneumokokkenschutzimpfung [{313; 314].

Deshalb kann die Pneumokokkenschutzimpfung fir alle COPD Patiénten empfohlen werden (Evidenzgrad

D). Eine Wiederholungsimpfung sollte im Abstand von 6 Jahren nach der Erstimpfung durchgefiuhrt werden
[315].
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H 12. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 12: Rehabilitation

Pneumologische Rehabilitation ist ein komplexer Prozess, bei dem Uuber einen langeren Zeitraum
verschiedene, wissenschaftlich fundierte diagnostische und therapeutische Verfahren genutzt werden, um fir
den einzelnen Patienten mit einer chronischen Erkrankung der Atmungsorgane und daraus resultierenden
Funktionseinschrankungen und Behinderungen eine Linderung der physischen und psychischen
Beeintrachtigung, eine Steigerung der Lebensqualitit mit Wiederherstellung der bestmoglichen
Leistungsfahigkeit sowie die Forderung der sozialen Re-Integration zu erreichen. Dafiir bedarf es eines
interdisziplindren  Ansatzes unter Einbeziehung von Arzten, Psychologen, Physiotherapeuten,
Sporttherapeuten und Erndhrungsberatern [152-154; 316; 317].

Mit Hilfe umfassender Rehabilitationsmalinahmen kdnnen auch Auswirkungen der COPD auf die Psyche,
etwa eine Depression, behandelt und die soziale Re-Integration geférdert werden [318-320], s. Abbildwg 4.

N e
Abbildung 4: Auswirkungen der COPD auf kdrperliche Belastbarkeit, Lebensqualitat und Psyche.
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Effekte der pneL‘mologischen Rehabilitation bei Patienten mit COPD

Die gesicherten Effekte der Rehabilitation sind in Tabelle 10 zusammengefasst. Hierbei wurden umfassende
interdisziplinare Rehabilitationsprogramme und deren Analysen beriicksichtigt [152; 153; 321]. Insbesondere
bewirkt pneumologische Rehabilitation eine statistisch signifikante und klinisch relevante Verbesserung der
krankheitsbezogenen Lebensqualitdt und der korperlichen Leistungsfahigkeit [153; 321] und eine
Verminderung 'von Atemnot [154]. Die hierbei erzielbaren Effekte sind signifikant groier als unter einer
alleinigen medikamenttsen Therapie [4].

Positive’ Effekte bei COPD-Patienten sind sowohl fir stationdare als auch fir ambulante Re-
habilitationsprogramme dokumentiert [151; 322-325]. Die ambulante oder stationdre Pneumologische
Rehabilitation ist daher eine essentielle und effektive Komponente des langfristig ausgerichteten
Managements der COPD [153; 158; 321; 324; 326]. Ein Benefit ist besonders fir COPD-Patienten hoherer
Schweregrade gut belegt [150; 157], ebenso auch bei hohem Lebensalter [327]. Die Effektivitat steigt mit der
Dauer der Rehabilitation [328].
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Tabelle 10: Gesicherte positive Effekte der pneumologischen
Rehabilitation — (nach GOLD und [152; 153; 321])

Nutzen der pneumologischen Rehabilitation bei COPD Evidenzgrad
Gesteigerte korperliche Leistungsfahigkeit

Abnahme der Atemnot

Steigerung der Lebensqualitat

Abnahme von COPD assoziierter Angst und Depression

Verbesserung von Kraft und Ausdauer der Armmuskeln bei gezieltem Training
Verbesserung der Leistungsfahigkeit der Atemmuskeln bei speziellem Training
insbesondere in Kombination mit allgemeinem kérperlichem Training
Besserung von psychischen Stérungen For-

derung durch psychosoziale Intervention

W m|>>|>|>

@)

Auswahl der Patienten
«
Wesentlich fir den Erfolg der pneumologischen Rehabilitation ist der motivierte Patient. Indiziert sind
Rehabilitationsprogramme insbesondere fur COPD-Patienten der Schweregrade II-IV [4; 5], auch fur
Raucher [154], insbesondere dann, wenn sie an Entwéhnungsprogrammen teilnehmen.

COPD-Patienten nach notwendiger Akutkrankenhausbehandlung bei COPszazerbation sind mit einer
erschreckend hohen Morbiditat und Mortalitat belastet. So mussten in;iner YS-amerikanischen Studie [250]
von 1016 Patienten, die wegen einer chronischen obstruktiven Lungenerkrankung stationar aufgenommen
wurden, 446 Patienten insgesamt 754 mal in den 6 Monaten nach Entlassung erneut stationar behandelt
werden. Auch in einer prospektiven Studie aus Spanien [329] mussten von 430 COPD-Patienten, die wegen
ihrer Erkrankung akutstationar behandelt wurden, 63 % innerhalb eines mittleren Beobachtungszeitraumes
von 1,1 Jahren mindestens einmal erneut stationar behandelt werden und 29 % verstarben innerhalb dieses
Zeitraumes. Daher sollte speziell bei diesen Patienten die Indikation zur ambulanten oder stationdren
Anschluss-Rehabilitation regelhaft gepruft werden, zumal es speziell fur die Effektivitdt der pneumologischen
Rehabilitation direkt nach COPD-Exazerbation zunehmende Evidenz gibt [273; 330].

Generell besteht die Indikation zur R habilitgtion bei COPD, wenn trotz adaquater kurativer
Krankenbehandlung beeintrachtigende kérperliche oder psychosoziale Krankheitsfolgen [331] persistieren,
welche die Moglichkeiten von alltagsrelevanten Aktivitaten und der Teilhabe am normalen privaten,
oOffentlichen oder beruflichen Lebe;rbehindern [332; 333]. Wichtige spezielle Indikationen sind daher z. B.

e persistierende COPD-Symptome [4; 153];

Gefahrdung der Erwerbsfahigkeit [334; 335];

drohende Pflegebediirftigkeit [336];

alltagsrelevante psychxoziale Krankheitsfolgen (Depression, Angste, Riickzugstendenzen);
Notwendigkeit von reha-spezifischen nichtmedikamentdsen Therapieverfahren, wenn diese ambulant
nicht im erforderlichen-Ausmal} erfolgen konnen, z. B. medizinische Trainingstherapie, Physiotherapie,
Schulung oder psy,hosoziale Hilfen.

N\
V4

69 © 424 2006



Organisation der pneumologischen Rehabilitation

In der Bundesrepublik Deutschland ist die medizinische Rehabilitation in das gegliederte System der sozialen
Sicherung mit seinen unterschiedlichen Zustandigkeiten und Tragerstrukturen eingebunden. Trager und
Leistungsrahmen der Rehabilitation sind gesetzlich umfassend geregelt (s. Tabelle 11). In Ubereinstimmung
mit §8§3, 4 und 8 SGB IX formuliert das deutsche Renten-, Kranken- und Unfallversicherungsrecht fir den
chronisch Atemwegskranken, der Krankheitsfolgen aufweist, ausdriicklich einen Anspruch auf Rehabilitation
(,Leistungen zur Teilhabe®).

Tabelle 11: Ubersicht iiber Tragerstruktur der medizinischen Rehabilitation

Gesetzliche Gesetzliche Gesetzliche

Rentenversicherung Krankenversicherung Unfallversicherung

(GRV) (GKV) (GUV)

z. B. AOK, z. B. Berufsgenossenschaften
Ersatzkrankenkassen

Leistungen zur medizinischen | Leistungen zur Leistungen zur medizinischen

Rehabilitation kbnnen einem | medizinischen Rehabilitation | Rehabilitation werden erbracht

Versicherten oder Rentner werden gewahrt, (§§27,40 |(§7 SGBVII)

gewahrt werden, wenn (§10 | SGB V) um e aufgrund eines

SGB VI) e drohender Behinderung; Arbeitsunfalls oder

e die erhebliche o Pflegebedurftigkeit; e nach Eintritt einer
Gefahrdung der vorzubeugen oder sie nach aner@mten
Erwerbsfahigkeit Eintritt Berufskrankheit.
abgewendet, e zu beseitigen;

e die bereits geminderte e zu bessern oder Iie Leistungen sollen den
Erwerbsfahigkeit e eine Verschlimmetung | Gesundheitsschaden (§26
wesentlich gebessert zu verhiten. “..|'SGB VII)
oder wiederhergestellt i e beseitigen;
oder e bessern;

e deren wesentliche e eine Verschlimmerung
Verschlechterung N\ verhiten oder
abgewendet werden  die Folgen mildern.
kann.

Aufgrund dieser Rechtslage und basia’erh auf dem bio-psycho-sozialen Krankheitsfolgenmodell der
Weltgesundheitsorganisation (WHO)«. sollen durch die medizinische Rehabilitation persistierende
krankheitsbedingte Fahigkeitsstérungen (Einschrankungen der Aktivitdten) oder Beeintrachtigungen der
Teilhabe am beruflichen und 'gesellschaftlichen Leben abgewendet, beseitigt, gemindert, in ihre
Verschlimmerung verhitet oder ihre Folgen gemildert werden. Deshalb zielt die Rehabilitation nicht nur auf
die Beseitigung bzw. Kompensation der kérperlichen Krankheitsaspekte ab, sondern zusétzlich immer auch
auf die resultierenden psyciischen und sozialen Krankheitsfolgen und ihre Bewaltigung.

Solche Krankheitsfolgene?tstehen in Funktion und Struktur von Kérper und Korpersystemen (Schaden), im
selbstandigen Handel er Person (Aktivitat) und ihrer Teilhabe an Lebensbereichen (Partizipation) und
werden durch den Gesamtlebenshintergrund einer Person (Kontextfaktoren) moduliert. Die WHO fasst in der
,international Classification of Functioning, Disability and Health (ICF)“ [331] diese Folgen einer chronischen
Krankheit.in Klassifikationen der Funktionen und Strukturen, der Aktivitaten, der Partizipation und einer Liste
der Kontextfaktoren zusammen.

Das systematische Erfassen und Bewerten (Assessment) derartiger bio-psycho-sozialer Krankheitsaspekte
Iasst bei vielen COPD-Patienten Krankheitsfolgen erkennen, die der Ublichen, vorwiegend medikamentdsen
Therapie nicht ausreichend zuganglich sind, und deshalb ein eigenstandiges, multimodales und
interdisziplindres Konzept der Behandlung erfordern, ndmlich das der pneumologischen Rehabilitation [337].
Dabei ist eine wichtige Aufgabe der Rehabilitation die Sicherung bzw. Wiederherstellung der
Erwerbsfahigkeit. Relevante Rehabilitationsaufgaben (alltagsrelevante krankheitsbedingte
Fahigkeitsstorungen bzw. Einschrankungen in der sozialen Teilhabe) ergeben sich aber regelhaft auch bei
nicht erwerbstatigen Patienten, z. B. bei Hausfrauen und Rentnern. Daher stellt die kompetente Beratung
von COPD-Patienten bezuglich Indikation und Zugangsweg zur medizinischen Rehabilitation — unabhangig
vom Versichertenstatus des Patienten — eine wichtige Aufgabe fiir alle in die Behandlung involvierten Arzte
dar [332; 333].
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In enger Abstimmung zwischen Patient, Hausarzt und Pneumologen kdnnen auch einzelne ambulante
rehabilitative Mallnahmen (Training, Schulung, Tabakentwdhnung, Physiotherapie) wohnortnah, z. B. nach
Akutbehandlungen, durchgefiihrt oder einer stationaren Rehabilitation sowohl vor, als auch nachgeschaltet
werden. Ein flachendeckendes Angebot an solchen ambulanten rehabilitativen MaRnahmen fiir COPD-
Patienten liegt in Deutschland jedoch z. Z. noch nicht vor.

Voraussetzung flir die Einleitung einer ambulanten oder stationdren Rehabilitationsmallinahme sind ein
Antrag des Patienten sowie ein Attest bzw. die Rehabilitationsverordnung des behandelnden Arztes. Die
Verordnung von Leistungen der medizinischen Rehabilitation zu Lasten der GKV ist in der seit dem 1.4.2004
geltenden Rehabilitations-Richtlinie des Gemeinsamen Bundesausschusses geregelt (auffindbar unter
http://www.g-ba.de). Bei der Notwendigkeit von Rehabilitationsmallinahmen ist die Kasse vom feststellenden
Arzt per vereinbartem Formblatt Nr. 60 der Vordruckvereinbarung zu informieren. Uber das Muster 61 ist die
Verordnung zu tatigen. Bei der GRV erfolgt dies durch den ,Antrag auf Leistungen zur Rehabilitation®.

Die ambulante oder stationdre Rehabilitation ist insbesondere bei unzureichender Pesserung ‘nach
ambulanter Krankenbehandlung indiziert sowie als Anschlussrehabilitation nach einer Krankenhaus-
behandlung. Zur Aufrechterhaltung dauerhafter Effekte koénnen stationare Rehabilitationen, die in
Deutschland die groRte Gewahr fir eine multimodale, vollstandige Rehabilitation bieten, auch wiederholt
werden.

Zur Aufrechterhaltung der Effekte umfassender Rehabilitationsprogramme sind nachgeschaltete,
wohnortnahe ambulante rehabilitative Ma3nahmen wie etwa Bewegungsther:gie im Rahmen ambulanter
Lungensportgruppen, verbunden mit Elementen der Patientenschulung,. indiziert und notwendig
(Evidenzgrad D [169; 317; 338]). Positive Effekte bei COPD-Patienten sind'sowohl fir stationare als auch fur
ambulante Rehabilitationsprogramme dokumentiert. X

Komponenten der pneumolgqisch‘en Rehabilitation

Die therapeutischen Inhalte der pneumologischen Rehabilitation variieren in Abhangigkeit von dem fiir jeden
Patienten individuell formulierten Rehabilitationsziel.. Hauptinhalte sind neben der Optimierung der
Pharmakotherapie ein spezielles korperliches Training (Ausdauer- und Krafttraining [164] der oberen und
unteren Extremitaten, ggf. auch Training der Atemmuskulatur), eine umfassende Patientenschulung, eine
spezialisierte Physiotherapie und Ergotherapie .incl. Hilfsmittelberatung, die Tabakentwdéhnung, eine
spezialisierte Erndhrungsberatung, die Sozial- und Berufsberatung und im Bedarfsfall auch eine
psychotherapeutische Mitbehandlung.

e

Qualitatssicherung in der medizinischen Rehabilitation

Leistungserbringer im Bereich® der stationdren und ambulanten Rehabilitation sind gesetzlich zur
Durchfiihrung interner.und externer Qualitatssicherungsprogramme verpflichtet [339]. Die externen und von
den Tragern verbindlich.vorgegebenen Qualitatssicherungsprogramme spielen eine zunehmende Rolle bei
der Belegungssteuerung [340]. Vorgesehen ist eine Harmonisierung der externen
Qualitétssicherungsprczramme der Rentenversicherungstrager und der GKV (QS-Reha) [341].
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H 13. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 13: Versorgungskoordination

Eine effiziente Langzeitbetreuung bedarf einer eng verzahnten Versorgung durch Hausarzt, Facharzt,
Akutkrankenhaus/Fachklinik sowie stationarer und ambulanter Rehabilitation (Evidenzgrad D).

Die Versorgungskoordination spielt naturgemaf eine herausragende Rolle bei chronischen Erkrankungen
wie der COPD. Zahlreiche Schnittstellen und Sektorengrenzen gilt es bei der umfassenden Betreuung dieser
Patienten zu bertcksichtigen.

Bei jeder haus- oder facharztlichen Kontrolluntersuchung sollten die Dosierung und die unerwiinschten
Wirkungen der Medikamente besprochen, sowie die Inhalationstechnik und der Einsatz nicht-
medikamentdser Therapiemallinahmen Uberprift werden. Wesentlich ist die Dokumentation der Haufigkeit
und des Schweregrades von Exazerbationen. Zunahme der Sputummenge, Auftreten eines purulenten
Sputums und akute Atemnot sollten ebenso registriert werden wie die Notwendigkeit einer Steigerung der
Medikation mit Bronchodilatatoren oder Corticosteroiden sowie der Einsatz von Antibiotika. Schlief3lich
sollten die Hospitalisationen bezlglich Frequenz und Dauer unter Einschluss der Nofallbehagdlungen
dokumentiert werden.

Wie bei anderen chronischen Erkrankungen auch, geht es bei der manifesten COPD nicht um eine Heilung
im Sinne einer ,restitutio ad integrum®, sondern um die Linderung aktueller Symptome, die Verminderung
weiterer Verschlechterung, die Vermeidung von Komplikationen und Folgestorungen. Uber diesen
Sachverhalt sollten die Patienten in einer addressatengerechten Sprache friihzeitig aufgeklart werden. Dabei
ist die zentrale Bedeutung des Rauchens immer sehr eindeutig darzustellen und hierbei auch Hilfe zur
Entwdhnung anzubieten bzw. zu vermitteln. Dem Aufbau einer vertrauensvollen Arzt-Patient-Beziehung und
der Beteiligung an Therapieentscheidungen kommt eine Schlisselstellung in der Versorgung von Patienten
mit COPD zu. Dabei sollten Schulungs-, Informations- und Unterstiitzungsangebote auf gemeinsam
formulierte Therapieziele ausgerichtet sein (siehe Kapitel .H A1) und Schuldzuweisungen — weil auch
kontraproduktiv — unterbleiben. ¢

Allgemeinmediziner und hausarztliche Internisten sindﬁéufig die erste Anlaufstelle fir Patienten mit
Symptomen. Daneben spielen aber auch betriebsarztliche Untersuchungen und Arztkontakte aus anderen
Griunden eine Rolle, vor allem, wenn es um die Erfassung von Risikofaktoren und die Einleitung praventiver
MaRBnahmen geht (siehe Kapitel H 14). Lungenfacharzten im ambulanten und stationaren Bereich kommt
daruber hinaus schwerpunktmaRig die Einleitung spezieller Mallhahmen und die Beherrschung akuter bzw.
schwerwiegender Verlaufe zu. Rehabilitationsmediziner arbeiten u. a. zusammen mit Physiotherapeuten und
anderen Fachrichtungen daran, dass +COPD-Patienten die individuell bestmdgliche physische und
psychische Gesundheit erlangen oder wiederherstellen und selbstbestimmt und gleichberechtigt am Leben in
der Gesellschaft teilnehmen konnen. Dies schlieft die Erhaltung bzw. Wiederherstellung der
Erwerbsfahigkeit ein. o

Einige Modellprojekte der integrierten Versorgung verfolgen den Ansatz einer ,Lotsenfunktion® z. B. fur
Hausarzte (nach §73 SGB V). Sektorenubergreifende Vertrage (z. B. nach §140 SGB V) setzen auf die
spezifische Steuerungswirkung einer explizit geregelten Kooperation zwischen bestimmten Fachgebieten.
Die  umfassendste’ . Form der Versorgungsregelung stellen  sicherlich die  strukturierten
Behandlungsprogramme im Sinne des §137f SGB V dar (sog. ,Disease Management Programme®, DMP),
die derzeit auch fiir'die COPD entwickelt werden. Allen genannten Konzepten ist gemein, dass es sich um
freiwillige ,Einschreibmodelle® handelt, die haufig mit positiven Anreizen (z. B. Beitragserstattung fir
Patienten, "Anschubfinanzierung fur Leistungsanbieter, Bericksichtigung im Risikostrukturausgleich fur
Versicherer) um Beteiligung werben. Eine Evaluation dieser Modelle im Hinblick auf die o. g. Ziele der
Versorgungskoordination steht fiir die COPD noch aus.

Uberweisungskriterien  zwischen den verschiedenen Versorgungsebenen sind in Tabelle 12
zusammengefasst (modifiziert nach G-BA [342]).
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Tabelle 12: Uberweisungs- und Einweisungskriterien bei COPD (modifiziert nach G-BA [342])

Uberweisungskriterien fiir den koordinierenden Arzt an weitere Fachkollegen/Einrichtungen

unzureichender Therapieerfolg trotz intensivierter Behandlung;

nicht erklarbare Verschlechterung der Lungenfunktion mit zunehmendem Krankheitswert fur den
Patienten bzw. Fehlen einer Therapievorstellung, dies rickgéangig machen zu kdnnen;

Erwagen einer Dauertherapie mit oralen Corticosteroiden;

vorausgegangene Notfallbehandlung mit bedrohlichem Krankheitszustand;

Neuauftreten von Begleiterkrankungen (z. B. Herzinsuffizienz, Rhythmusstérungen, zuséatzliche
Lungenerkrankung);

Neuauftreten respiratorischer Insuffizienz bzw. Verschlechterung dieser um etwa 15 bis 25 % vom
Ausgangswert;

Priifung der Indikation zur Langzeit-Sauerstofftherapie;

Verdacht auf berufsbedingte COPD; \
Patienten, die weiterhin rauchen — zumindest einmal im Krankheitsverlauf; | ¢
Wunsch des Patienten.

Einweisungskriterien fur die stationare Behandlung im Krankenhaus

Verdacht auf lebensbedrohliche Exazerbation;

schwere, trotz initialer Behandlung persistierende oder schnell progrediente Verschlechterung;
schwere pulmonale Infektion; (

Einstellung auf intermittierende hdusliche Beatmung.

Kriterien zur Veranlassung einer Rehabilitationsleistung [322; 343]

ausgepragte Formen der COPD mit relevanten Krankheitsfo@en trotz adaquater medizinischer
Betreuung;

Ausschopfung der Therapie bei schwierigen und instabilen (Verlaufen mit schwerer bronchialer
Obstruktion, ausgepragter bronchialer Hyperreagibilitat oder psvchosozialer Belastung;

e schwere medikamentds bedingte Folgekomplikationen;:
e persistierende COPD-Symptome trotz adaquater ambulanter arztlicher Betreuung;
o  Gefahrdung der Erwerbsfahigkeit; N
e drohende Pflegebedirftigkeit;
¢ Notwendigkeit von reha-spezifischen nichtmedikamentdsen Therapieverfahren, wenn diese ambulant

nicht im erforderlichen Ausmalf erfolgen ké')nne‘, z. B. medizinische Trainingstherapie, Physiotherapie,

Schulung oder psychosoziale Hilfen; B
e nach notwendiger akutstationarer C03D Behandlung [273].
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H 14. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 14: Berufsbedingte COPD

Berufliche Noxen kénnen unter verschiedenen Konstellationen geeignet sein, eine chronisch obstruktive
Bronchitis bzw. ein Lungenemphysem hervorzurufen. Dieses ereignet sich meist im Gefolge einer
berufsbedingten Bronchitis. An einer Reihe von Arbeitsplatzen kam und kommt es unter unglnstigen
liftungstechnischen Verhéltnissen bei Uberschreitung glltiger Grenzwerte gehauft zu Bronchitiden. Eine
allgemein akzeptierte Kategorisierung der berufsbedingten Bronchitis gibt es nicht.

Berufsbedingte Atemwegserkrankungen koénnen durch eine Reduktion der inhalativen Noxen vermindert

werden. Zu unterscheiden sind:

o kurzfristige Reizerscheinungen durch ungewohnte, aber dabei unbedenkliche Konzentrationen von
Atemtrakt-Irritanzien (z. B. Ammoniak, Schwefeldioxid, kiinstliche Mineralfasern);

e chronische Reizerscheinungen mit erhdhtem Risiko der Entwicklung eines Asthma bronchiale‘z. B.
durch Isocyanate, Létrauche); | *

e chronische Reizerscheinungen mit erhéhtem Risiko der Entwicklung einer chronisch obstruktiven
Bronchitis (z. B. durch organische Staube in der Landwirtschaft, Schweillrauche, Pyrolyseprodukte bei
Feuerloscharbeiten, in der Papierherstellung und -verarbeitung). R

Die berufsbedingte, nichtobstruktive Bronchitis ist formal keine Berufskrankheit, sie sollte jedoch stets
gedeutet werden als Hinweis auf mangelhafte arbeitshygienische Verhaltnisse. Bei Verdacht auf
Grenzwertlberschreitungen sollte ein Hinweis an den Betriebsarzt / die Sicherheitsfachkraft erfolgen, ggf. an
Gewerbeaufsicht oder Unfallversicherungstrager. Bei Entwicklung einer obstruktiven Atemwegserkrankung
(Bestimmung der unspezifischen Atemwegsempfindlichkeit, longitudinale Lupgenfunktionsanalysen) ist eine
§3-Anzeige zu erwagen.

Unter folgenden Konstellationen kann die COPD bei einer Berufskrankheit vorkommen:

e als Komplikation der Silikose (Silikotuberkulose);

e als mitunter vom berufsbedingten Asthma bronchiale schwer abgrenzbares Zustandsbild mit geringer
Reversibilitat der Obstruktion, insbesondere nach langjéhriger Exposition gegentber chemisch-irritativen
Arbeitsstoffen und langjahrigem Krankheitsverlauf, vielfach in Kombination mit langjahrigem
Zigarettenrauchen;

e als typische Berufskrankheit beim Arbeiten untr Tage im Steinkohle-Bergbau nach Einwirkung einer
kumulativen Feinstaubdosis von 300 (mg‘m")xda re.

@

Als gefahrdend werden unter anderem Bergbautatigkeiten, Arbeiten mit Rohbaumwolle und in der
Getreideverladung, Schweifl3-, Koksofen-;. Isolier- und Feuerldscharbeiten genannt, als Noxen quarzhaltige
Staube, Baumwollstdube, Getreidestaube, Schweillrauche, Mineralfasern und irritativ wirksame Gase wie
Ozon, Stickstoffdioxid und. Chlorgas[344]. Die beruflich verursachte Bronchitis wird in der Regel als
warnender Hinweis auf eino‘/ermehrte Exposition gegenuber Irritanzien des Atemtraktes anzusehen sein
[345].

i

Bronqpitis im Unfall- und Berufskrankheitenrecht

Die alleinige Bronchit?s ohne obstruktive Lungenfunktionseinschrankung erfiillt in Deutschland nicht die
unfallversicherungsrechtlichen Voraussetzungen zur Anerkennung einer Berufskrankheit nach §9 Abs. 1
oder 2 SGB VII. Die Anerkennung einer obstruktiven Atemwegserkrankung als Berufskrankheit ist im
wesentlichen unter den BK-Nummern 4301, 4302, 1315 und 4111 (siehe Tabelle 13) moglich, wobei unter
den. erstgenannten drei Nummern die asthmatischen gegeniber den bronchitischen Erkrankungen im
Vordergrund stehen [346]. Nach epidemiologischen Studien werden bei Beschéaftigungen mit langjahriger
Tatigkeit unter Tage im Steinkohle-Bergbau Erkrankungen an chronisch obstruktiver Bronchitis und
Lungenemphysem signifikant gehauft angetroffen. Dies trifft auch zu, wenn radiologische Zeichen einer
eindeutigen Silikose nicht vorliegen [347].

Zur Prifung des Vorliegens der entsprechenden Berufskrankheit 4111 [347; 348] bedarf es der Errechnung
der kumulativen Feinstaubdosis. Die Dokumentation der Staubexposition im deutschen Steinkohle-Bergbau
ist seit den 60er Jahren praktisch liickenlos, so dass im Einzelfall nachvollziehbare Abschatzungen der
kumulativen Feinstaubdosis mdoglich sind. Die kumulative Feinstaubdosis ergibt sich aus der
Feinstaubkonzentration in der Luft am Arbeitsplatz in mg/m?® multipliziert mit der Anzahl der Expositionsjahre,
bezogen auf jahrlich 220 gefahrene Schichten zu je 8 Stunden Dauer.
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Weiterhin kann eine Bronchitis Begleiterkrankung einer Pneumokoniose sein, also einer Lungenveranderung
durch eingeatmeten (quarzhaltigen) Staub. Sofern die entsprechenden unfallversichungsrechtlichen
Voraussetzungen gegeben sind, sind die funktionsanalytisch nachweisbaren obstruktiven Folgezustande
unter der jeweils fir die Substanz zutreffenden BK-Nummer zu entschadigen. Tabelle 13 enthalt die
obstruktiven Atemwegserkrankungen in der Fassung der Berufskrankheiten-Verordnung vom 31.10.1997,
Tabelle 14 mdgliche Ausléser von Erkrankungen der Atemwege und Lunge, bei denen obstruktive
Ventilationsstérungen vorkommen kénnen.

Eine Bronchitis kann Folge eines Arbeitsunfalles sein, z. B. nach lokalisierten Entziindungen, Kontusion,
Verletzung der grollen Atemwege, Inhalationsintoxikation oder nach unfallbedingten neurologischen
Erkrankungen. Sofern haftungsbegriindende und haftungsausfullende Kausalitat aus
unfallversicherungsrechtlicher und gutachterlicher Sicht bejaht werden kann und ggf. die gefahrdende
Tatigkeit aufgegeben ist (BK 4302, 1315), ist die Minderung der Erwerbsfahigkeit (MdE) vom Gutachter
einzuschatzen [349].

N o
Pravention am Arbeitsplatz

Als allgemeinen Staubgrenzwert hat die Senatskommission zur Priifung gesundheitsscﬁdlicher Arbeitsstoffe
der Deutschen Forschungsgemeinschaft eine Konzentration des alveolengéngigen Anteils (bisher
,Feinstaub“) von 1,5 mg/m? und eine Konzentration des einatembaren Anteils (bisher ,Gesamtstaub®) von 4
mg/m? festgesetzt. Uberschreitungen sind zuléssig, wobei die Hohe der zuldssigen Uberschreitungen das
zweifache des genannten allgemeinen Staubgrenzwertes nicht Ubertreffen solite.

Nach gegenwartigem wissenschaftlichem Erkenntnisstand ist bei da&erhafGr Einhaltung des allgemeinen
Staubgrenzwertes nicht mit einer Gesundheitsgefahrdung im Sinne einer chronischen Bronchitis zu rechnen.
Der vorgesehene allgemeine Staubgrenzwert gilt nur, wenn sichergestellt ist, dass eine genotoxische,
fibrogene, allergisierende oder sonstige toxische Wirkung@s Staubes nicht zu erwarten ist.
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Tabelle 13: Obstruktive Atemwegserkrankungen nach der Liste der Berufskrankheiten in der Fassung
der Berufskrankheiten-Verordnung (BKV) vom 31.10.1997

BK-Nr. 4301

,ourch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen (einschlief3lich Rhinopathie),
die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder
das Wiederaufleben der Krankheit ursachlich waren oder sein kénnen.*

BK-Nr. 4302

,ourch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen, die
zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das
Wiederaufleben der Krankheit urséchlich waren oder sein kénnen.*

BK-Nr. 1315

.Erkrankungen durch Isocyanate, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fur die
Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursachlich waren oder sein
kénnen.*

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

Tabelle 14: M6gliche Ausléser von Erkrankungen der Atemwege und Lunge, beaenen im weiteren
Sinne obstruktive Ventilationsstérungen vorkommen kdnnen

Ausloser BK-Nummer
Chrom 1103
Vanadium 1107
Fluor 1308
Quarz 4101, 4102
Asbest 4103
Aluminium 4106
Nickel 4
Steinkohlegrubenstaube unter Tage 411
Verschimmeltes Heu, Stroh, Pilze 4201
Roh-Baumwolle, -Flachs, -Hanf MZ
) )
O\
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H 15. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 15: Qualitatsférderung und
Qualitatsmanagement

Bei der Betreuung chronisch Kranker tber Jahre und in bekannter Arzt-Patienten-Beziehung besteht die
Gefahr impliziten oder expliziten Einverstdndnisses zwischen Arzt und Patient, keine — also auch nicht
gebotene — Veranderungen am Behandlungskonzept mehr vorzunehmen. Bei den gleichzeitigen
Veranderungen sowohl im Verlauf der Erkrankung als auch bei den Entwicklungen der Medizin ber die Zeit
kann es dariber zu einem Auseinanderklaffen des medizinisch Moéglichen und des Realisierten kommen.
Dies ist fur viele chronische Krankheiten in zahlreichen Studien als Problem identifiziert worden.

Qualitaitsmanagement hat daher insbesondere bei chronischen Krankheiten die Funktion, die an der
Versorgung beteiligten Personen — einschliellich des Patienten — immer wieder einen Abgleich zwischen
»20ll“ einer Versorgung und dem Ist-Zustand® vornehmen zu lassen. Dies geschieht " mittels
Qualitatsindikatoren. Hierzu fihrt der G-BA aus: ,Qualitatsindikatoren sind spezifische. und messbare
Elemente der medizinischen Versorgung, die zur Einschatzung der Qualitat fir Ist-Analyse, Festlegung von
ZielgrolRen und Bestimmung des Grades der Zielerreichung genutzt werden kénnen (...) Sie stellen den
Versuch dar, das komplexe Handlungsgeschehen der Versorgung auf wenige Messgréfen zu reduzieren,
die gezielt beeinfluss- oder steuerbar sind. Indikatoren sollten bestimmte Eigenschaften:haben, z. B. sollten
sie valide, evidenz-gestitzt, praktikabel, kosteneffektiv, sensitiv gegenuber . Veranderungen und
beeinflussbar sein. Es geht bei der Interpretation ausdriicklich nicht um eine ibschliefsende Beurteilung in
»gute“ oder ,schlechte” Qualitat.” [342]
A

¢ "4
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Tabelle 15: Qualitatsziele und Qualitatsindikatoren bei Patienten mit COPD im Rahmen eines DMP
(Quelle: Beschluss des G-BA in der Besetzung nach §91 Abs. 4 SGB V vom 21.09.2004 fiir ein DMP
Chronische obstruktive Atemwegserkrankungen. Begriindung: Teil Il COPD [342])

Qualitatsziel Qualitatsindikator

Vermeidung notfallmaRiger Behandlungen. e Anteil der COPD-Patienten mit stationarer
notfallmaRiger Behandlung der COPD in den
letzten 12 Monaten, bezogen auf alle
eingeschriebenen COPD-Patienten mit
Darstellung der patientenbezogenen Haufigkeiten
der stationaren notfallmafRigen Behandlungen.

¢ Anteil der COPD-Patienten mit nichtstationarer
notfallmaRiger Behandlung der COPD in den
letzten 12 Monaten, bezogen auf alle
eingeschriebenen COPD-Patienten mit
Darstellung der patienten-bezogenen }
Haufigkeiten der nichtstationaren notfallr#él&igen
Behandlungen.

Erhéhung des Anteils von COPD-Patienten, die eine |e  Anteil der rauchenden COPD-Patienten, bei
Empfehlung zum Tabakverzicht erhalten. denen im Dokumentationszeitraum eine
Empfehlung zum Tabakverzicht gegeben wurde,
bezogen auf die'eingeschriebenen rauchenden
COPD-Patienten.

Reduktion des Anteils der rauchenden COPD- e Anteil der rauchend& COPD-Patienten, bezogen
Patienten. auf alle eingeschriebenen COPD-Patienten.
Erhéhung des Anteils von COPD-Patienten, die eine |e  Anteil der COPD-Patienten, bei denen die
Unterweisung zur Inhalationstechnik erhalten. Inhalationstechnik Gberpruft wird, bezogen auf

alle eingeschriebenen COPD-Patienten.

Erhéhung des Anteils geschulter COPD-Patienten. ‘. Anteil der COPD-Patienten, die an einer
empfohlenen COPD-Schulung teilgenommen
haben, bezogen auf alle COPD-Patienten, denen

" eine Schulung empfohlen wurde.

Zur Erreichung eines hohen Niveaus in der Versorgung dienen einerseits die Eckpunkte der vorliegenden
Versorgungs-Leitlinie und andererseits dereh moglichst strukturiert vorgenommene Umsetzung. Beides ist
fur die jeweiligen Betreuungsbereiche zu Teilen unterschiedlich, es sind aber bestimmbare Groé3en.

v
Fir den Bereich hausarztlicher @ersorgung beinhaltet eine solche strukturierte Umsetzung fir den
.regelhaften Arztbesuch®, also den, der nicht aufgrund von Problemen zustande kommt, die ,Abarbeitung*
der folgenden Punkte:
e Klarung des subjektiven Befindens des Patienten;
e Untersuchungsbefund in Bezug auf die Lunge;
e Klarung, ob zwischenzeitlich Verschlechterungen aufgetreten sind und wie damit umgegangen wurde, ob
Krankenhausaufn en erfolgten etc;
e gegenwartige Medikation und deren Fortsetzung;
e Nachfragen'zum Raucherstatus bzw. Erfragen, was zur Verbesserung in diesem Bereich erreicht ist.
. E;frag@, obssich fiir den Patienten bisher nicht angesprochene Fragen oder Probleme ergeben haben.

Weiterﬁm:

e ggf.Lungenfunktionsmessung;

e ggf. Nachfragen zum Wissen um MalRnahmen bei Verschlechterungen der Lungenfunktion, Infekten etc;
e zumindest in den ersten Jahren: Prufung, ob die Inhalationstechnik beherrscht wird.
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