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Einleitung

Seit der Publikation der Konsensusempfehlungen der
Osterreichischen Gesellschaft fiir Lungenerkrankungen
und Tuberkulose (OGLUT) zur Diagnostik und Therapie
der COPD 1999 wurde das Management der Erkrankung
durch zahlreiche grofe Studien im Hinblick auf seine
Effektivitdt iiberpriift. Die Ergebnisse prospektiver, kon-
trollierter Studien fiihrten zur Erstellung neuer Behand-
lungskonzepte bezogen auf den Schweregrad der Erkran-
kung. Epidemiologische Studien wiesen auf die drama-
tische Bedeutung der COPD hin und fiihrten zu einer
weltweiten Initiative zur Bekdmpfung der COPD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD).

Die Osterreichische Konsensusempfehlung orientiert
sich im Hinblick auf Wertigkeit der Behandlungsstrate-
gien an den Evidenzgraden gemill Evidence Based Me-
dicine (EBM) der GOLD-Guidelines, die Sinnhaftigkeit
eigener Osterreichischer Empfehlungen besteht in der Be-
riicksichtigung nationaler Bediirfnisse und Versorgungs-
strukturen. Die Empfehlungen enthalten zum ersten Mal
nicht nur medikamentdse Therapiekonzepte, sondern auch
Mafnahmen zur Rehabilitation und Schulung von COPD-
Patienten.

Die Osterreichische Gesellschaft fiir Lungenerkran-
kungen und Tuberkulose mochte mit diesen Konsensus-
empfehlungen das Bewusstsein fiir die Bedeutung der

COPD in Osterreich fordern und allen mit der Behandlung
der COPD Befassten eine Hilfestellung fiir das bestmog-
liche, medizinisch gesicherte Management der Erkran-
kung geben.

Grade der Evidenz (Beweiskraft)

Randomisierte kontrollierte Studien (RCTs = Rando-

mized Clinical Trials),

— grofles Datenmaterial (zahlreiche Studien mit gro-
Ben Patientenzahlen),

— Evidenz von klar definierten Endpunkten, die ein

bestidndiges Verhaltensmuster fiir jene Population er-

geben, fiir die Empfehlungen gegeben werden.

Randomisierte kontrollierte Studien (RCTs),

— kleineres Datenmaterial (weniger oder kleinere
RCTs oder Ergebnisse nicht bestidndig oder

— Studienpopulation entspricht nicht der Zielpopula-

tion der Empfehlungen).

Nicht randomisierte oder nicht kontrollierte Studien
— Beobachtungsstudien.

Konsensus-Urteil eines Fachgremiums, basierend
auf klinischer Erfahrung (bei insuffizienter klini-
scher Literatur).
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I. Allgemeiner Teil

1. Definition

Der COPD liegt eine obstruktive Atemflussbehinde-
rung zugrunde, die nicht vollstindig reversibel ist. Diese
Atemflussbehinderung verlduft in der Regel progredient
und ist mit einer abnormen entziindlichen Reaktion der
Lunge auf schiddigende Partikel oder Gase verbunden.
Symptome, Funktionseinschrinkungen und Komplikatio-
nen der COPD erkldren sich aus dem der Erkrankung
zugrunde liegendem Entziindungsprozess und der daraus
resultierenden Pathologie.

2. Epidemiologie und Risikofaktoren

COPD ist weltweit eine hdufige Ursache von Morbi-
ditdit und Mortalitdt [1]. Die weltweite Prdvalenz der
COPD wird anhand einer aktuellen Meta-Analyse zwi-
schen 4 und 10% eingeschitzt [2]. Standardisierte und
exakt vergleichbare Privalenzzahlen — wie z.B. fiir Asth-
ma bronchiale — sind jedoch zur Zeit noch nicht verfiigbar.
Auch aus diesem Grund wird fiir die COPD von einer
hohen Dunkelziffer ausgegangen. Man nimmt an, dass auf
jeden diagnostizierten COPD Fall, ein bis zwei Patienten
kommen, bei denen die Erkrankung nicht bekannt ist.
Chronische inhalative Noxen sind mit dem Risiko fiir eine
COPD eng verkniipft. Dazu zihlen das aktive und passive
Zigarettenrauchen — sowie andere Formen des inhalativen
Tabakkonsums (Zigarren- und Pfeifenrauchen). Etwa 20%
aller Raucher entwickeln die Krankheit, wobei genetische
Unterschiede eine wesentliche Rolle spielen diirften.

Daneben spielen berufliche Belastung durch Stidube,
Gase oder Diampfe, die Schadstoffbelastung der Au3enluft
und der Innenluft (z.B. offene Feuerstellen in Entwick-
lungsldndern) eine Rolle.

3. Atiologie und Pathogenese

Inhalative Noxen — insbesondere Zigarettenrauch —
fiihren zur intrapulmonalen Inflammation und stellen
gleichzeitig den wesentlichen Risikofaktor fiir die Ent-

wicklung einer COPD dar. Bei Uberforderung und/oder
Dysfunktion der normalen pulmonalen Protektions- und
Reparaturmechanismen kann die Inflammation einen
Gewebeschaden verursachen. Die Folgen des Gewebe-
schadens sind mukdse Hypersekretion, Ziliendysfunktion,
Atemwegsverengung und Atemwegsfibrose sowie in der
Folge Parenchymzerstorung und Schidden an der Lungen-
strombahn. Diese Verdnderungen fiihren zu Atemfluss-
obstruktion, Lungeniiberbldhung, Rechtsherzbelastung
und ggf. Cor pulmonale.

Ausmal} und zelluldre Zusammensetzung der Atem-
wegs- und Parenchymentziindung bei COPD variieren im
Verlauf der Erkrankung. Aktivierte Entziindungszellen,
insbesondere neutrophile Granulozyten, produzieren ver-
schiedene Substanzen, die das Lungengewebe schidigen
konnen. Dazu gehoren im wesentlichen Proteasen, Sauer-
stoffradikale und toxische Peptide. Wenngleich sich die
Entziindung bei COPD wesentlich von der bei Asthma
unterscheidet, gibt es durchaus Uberlappungen auf patho-
physiologischer, histologischer und letztlich auch klini-
scher Ebene [3, 4].

Da die chronische Entziindung den zentralen Patho-
mechanismus bei COPD darstellt, sollten antiinflamma-
torische Therapiekonzepte positive Auswirkungen auf die
Symptome, die Exazerbationshiufigkeit und den Krank-
heitsprogress haben. Angesichts der schwachen therapeu-
tischen Wirksamkeit von Kortikosteroiden bei COPD
hingt die Effektivitit von zukiinftigen Therapien von ih-
rem Einfluss auf folgende Mechanismen ab:

— inflammatorisch bedingte Atemwegsverengung und
-umbau (remodelling);

— mukozilidre Dysfunktion;

— proteolytische Zersetzung des pulmonalen Bindege-
websgertistes;

—  Verlust von Alveolarflache und Kapillarbett;

— verstirkter pulmonaler GefiaBwiderstand in Folge von
Vasokonstriktion und Kapillarverlust, sowie von ge-
steigerter Proliferation verschiedene Zellen des
Gefidlsystems.
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II. Spezieller Teil

1. Diagnostik der COPD
A. Einleitung

Die Diagnostik der chronisch obstruktiven Lungen-
erkrankung COPD umfasst die Friiherkennung, Verlaufs-
kontrolle und Differentialdiagnostik. Die Diagnostik
stiitzt sich auf klinische Untersuchungsmethoden, haupt-
sdchlich auf den Nachweis der Lungenfunktionsein-
schrinkung. Der breite Einsatz der Lungenfunktionsdia-
gnostik ist fiir die Einschitzung der epidemiologischen
Bedeutung von COPD erforderlich. Fiir die Beurteilung
der subjektiven Beeintrdchtigung durch COPD und die
therapeutische Intervention ist die Beschreibung der Lun-
genfunktion allein nicht ausreichend.

B. Ziele

1. Die Untersuchung von Risikogruppen dient der Friih-
diagnostik der COPD.

2. Die diagnostische Verlaufskontrolle soll die optimale
Therapie ermoglichen und dadurch den Krankheits-
verlauf giinstig beeinflussen.

3. Die Diagnostik von Komplikationen und Begleiterkran-
kungen ist ein Teil des Krankheitsmanagements und er-
moglicht die Verbesserung der Prognose der COPD.

C. Leitsditze der Diagnostik

a) Raucher verkorpern die wichtigste Risikogruppe
fir COPD. Sie sind die wichtigste Zielgruppe fiir
Screeninguntersuchungen. Bei Rauchern ab dem 40.
Lebensjahr soll daher jédhrlich, z.B. im Rahmen einer
Gesundenuntersuchung, eine Lungenfunktion durch-
gefiihrt werden.

b) Patienten mit Husten, Auswurf und/oder (Belastungs)-
Dyspnoe gehoren zur Risikogruppe fiir COPD.

c) Seltenere Risikofaktoren sind inhalative Umwelt-
schadstoffe und spezielle Dispositionen.

d) Fiir die therapeutische Intervention geniigt die Dia-
gnostik der Lungenfunktion nicht. Die Evaluierung
von Dyspnoe, Body Mass Index, Leistungstests, Ex-
azerbationen und Raucherstatus sind erforderlich.

e) Die Stadienzuordnung nach Schweregrad der lungen-
funktionellen Einschrinkung ist obligat.

f) Wegen der mangelnden Spezifitit der Symptome ist
eine sorgfiltige Differentialdiagnostik zu anderen
kardiopulmonalen Erkrankungen erforderlich.

D. Ausfiihrungen zu den Leitsdtzen

a) Friiherkennung

— Risikogruppen: frilhe Erkrankungsstadien konnen
symptomlos verlaufen. Unspezifische Symptome sind
Husten mit/ohne Auswurf, gehdufte respiratorische
Infekte, selten Dyspnoe.

Alle Patienten mit Symptomen und/oder nachfolgen-
der Risikoanamnese sollen einem COPD-Screening unter-
zogen werden:

—  Schadstoffexposition:
* Inhalative Tabakrauchexposition
* Inhalative Umweltschadstoffexposition

—  Genetische Disposition:
* Alpha-1-Antitrypsinmangel in der familidren Ana-
mnese
e Hinweise fiir bronchiale Hyperreaktividt in der
Kindheit

b) Lungenfunktionsdiagnostik

Methodik:

Spirometrie: als Screeninginstrument kann die Mes-
sung der FVC und des Quotienten FEV1/FVC herangezo-
gen werden. Die Beurteilung der Messwerte bezieht sich
auf Osterreichische Referenzwerte und setzt Kenntnisse
der standardisierten Durchfiihrung der Lungenfunktions-
priifung und deren Interpretation nach den Empfehlungen
der OGLUT voraus.

In speziellen Fillen (a-1-Antitrypsinmangel ...) kann
auch fiir Risikofille eine weiterfiihrende Diagnostik erfor-
derlich sein.

Die Erstdiagnostik erfordert als Grundlage fiir die
exakte Therapieeinstellung hdufig eine erweiterte Dia-
gnostik.

Minimaldiagnostik:

Komplette Spirometrie mit Osterreichischen Bezugs-
werten incl. Fluss/Volumen-Kurven

—  Bronchospasmolysetest

Erweiterte Lungenfunktionsdiagnostik:
— Bodyphlethysmographie
- DLCO
— Blutgasanalyse
— Hiamoglobin, Himatokrit

¢) Klinische Untersuchung und Anamnese

Anamnese:

— Familienanamnese, Berufsanamnese

— Rauchexpositionsanamnese: aktiv: Pack/Years; passiv

— Symptome: Objektivierung insbesondere beziiglich
Exazerbationen.
Husten und Auswurf: Quantifizierung
mittels Scoring*;
Dyspnoe: Objektivierung mittels Sco-
ring*

— Leistungsfihigkeit (Activities of daily living [ADL])*

— Depression

—  Schlafstorungen

Klinik:

— Auskultation, Perkussion, Atemexkursion

—  Muskulédrer Zustand: Atmung, Abdomen, Extremité-
ten

—  Erndhrungszustand

— Rechtsherzinsuffizienzzeichen

Evaluierung zusitzlich zur Lungenfunktion

BMI*
Dyspnoe-Index*

Sputum und Husten*
ADL*

* Siehe Anhang.
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d) Erweiterte Befunde

—  Sputumkulturen sind nicht routinemifig indiziert. Im
Rahmen von Exazerbationen kann eine diagnostische
Untersuchung erforderlich sein

—  Thorax-CT: zur Evaluierung von Uberblihung und
irreguldren Verteilungsmustern des Lungenemphy-
sems bei fortgeschrittenen Erkrankungsstadien

— FErgometrische Leistungstests incl. BelastungsBGA:
ab Stadium I ist die Leistungsfihigkeit als Grundlage
fiir die Rehabilitation zu erheben. Fiir Stadium IIT und
IV ist die Beeintrichtigung der Blutgase wihrend
Belastung relevant.

—  Schlafuntersuchungen sind zur Verifizierungen von
nichtlichen Hypoventilationen mit Desaturationen
geeignet. Vor allem Patienten mit tagesblutgasanalyti-
schen Einschrinkungen sind davon betroffen.

e) Stadienzuordnung
Schweregradzuordnung nach GOLD 2003:

Stadium Kenngrofen

0: Risiko Normale Spirometrie
Risikofaktoren
Chronische Symptome

I: Mild FEV1/FVC<70%

FEV1>80% pred.

Mit oder ohne Symptome
FEV1/FVC< 70%

50% <FEV1<80% pred.
Mit oder ohne Symptome
FEV1/FVC <70%

30% <FEV1<50% pred.
Mit oder ohne Symptome
FEVI1/FVC<70%

30% pred<FEV1 oder
Cor pulmonale oder Rechtsdekompen-
sation

II: Mittelgradig

III: Schwer

1V: Sehr schwer

f) Differentialdiagnostik

Husten und Atemnot sind unspezifische Erkrankungs-
symptome und Risikofaktoren fiir COPD sind auch Risi-
kofaktoren fiir andere Erkrankungen. Die Durchuntersu-
chung beinhaltet daher auch Untersuchungen, die nicht
der Evaluierung von COPD, sondern dem Ausschluss an-
derer Erkrankungen dienen:

— Thoraxrontgen in 2 Ebenen: Malignome, andere Lun-
generkrankungen

—  Spiral-CT: Thromboembolische Erkrankungen

— Bronchialer Provokationstest zur Abgrenzung von
Asthma bronchiale

— Schlafscreening: OSA

—  Echokardiographie: Kardiale Erkrankungen und PAH

2. Monitoring der COPD
A. Einleitung

COPD ist eine fortschreitende Erkrankung. Dies
driickt sich in einem fortschreitenden Verlust von Atem-
leistung aus.
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Wie schnell der Lungenabbau fortschreitet und wel-
che Folgeerkrankungen als Komplikation der COPD
entstehen, hingt von den therapeutischen Interventionen
ab.

B. Ziele

1. Die individuelle Therapieplanung soll die Lebens-
qualitit der Patienten verbessern. Dafiir ist eine Ver-
laufskontrolle der Diagnostik der stabilen Erkrankung
erforderlich.

2. Die Diagnostik der Exazerbation ermdoglicht eine In-
tervention nach dem Schweregrad der Exazerbation
und soll damit die Prognose der Erkrankung giinstig
beeinflussen.

C. Leitsditze des diagnostischen Monitorings

a) Die Verlaufskontrolle der stabilen Erkrankung erfor-
dert die selben Lungenfunktionsuntersuchungen wie
die Erstdiagnostik.

b) Das Monitoring der COPD beschiftigt sich haupt-
sdchlich mit der Diagnostik der Exazerbation, da sie
fiir den Grofteil der Kostenspirale, die Hospitalisie-
rungsfrequenz und die Mortalitit der Erkrankung
verantwortlich ist.

D. Ausfiihrungen zu den Leitsdtzen
a) Verlaufskontrolle der stabilen Erkrankung

— Lungenfunktionstest: Durchfithrung der Untersu-
chung in sitzender Position gemill den Standardisie-
rungen der OGLUT mittels eines standardisierten
Lungenfunktionsgerites.

Minimaldiagnostik:

— Komplette Spirometrie mit Osterreichischen Bezugs-
werten incl. Fluss/Volumen Kurven

—  Bronchospasmolysetest

—  Symptome
- ADL
— Raucherstatus

Weitere Untersuchungen werden bei fortschreitendem
Schweregrad der COPD (siehe Tabelle Schweregrad nach
GOLD 2003) notwendig:

—  Echokardiographie
— Blutgasanalyse
—  Ergometrische Leistungsuntersuchung

— ThoraxCT
- BMI
— Knochendichte: Osteoporoseindex

b) Exazerbation

—  Definition:
Verschlechterung der COPD-Symptomatik, die iiber
die normale Tagesschwankung hinaus geht, linger als
24 Stunden andauert und eine Steigerung der iiblichen
Medikation erfordert.
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— Schweregrad der Exazerbation [2, 3]:

Symptome [2]  Aufwand [3] Schweregrad
1 von 3 Kardi- Zusitzliche Medikation, mild
nalsymptomen  Selbstmanagement

erhalten
2 von 3 Kardi- Zusitzliche Medikation mittelgradig
nalsymptomen  und é&rztliche Betreuung
3 Kardinal- Rasche Verschlechterung des  schwer
symptome klinischen Zustandes der

Hospitalisierung erfordert

Kardinalsymptome: zunehmende Dyspnoe; zunehmende
Sputumpurulenz; zunehmendes Sputumvolumen.

In wechselnder Ausprigung sind weitere Begleit-
symptome hinweisend auf eine Exazerbation:

Infekte der oberen Luftwege, Fieber, Husten, path.
Atemgeriusche, Tachypnoe, Tachykardie, periphere Ode-
me, Inappetenz, Exsiccose, verdnderte Bewusstseinslage,
Tagesschlafrigkeit.

— Diagnostische Mafinahmen:
e Symptomevaluierung, klinische Untersuchung
* Blutgasanalyse
e Fakultativ: Sputumkultur
e Thoraxrontgen
e Labor: Leukozytenzahl, Himatokrit, BSG, CRP
* EKG

- Differentialdiagnostische Uberlegungen:
* Pneumothorax
* Pleuraerguss
* Pneumonie
* Pulmonalembolie
¢ Herzinsuffizienz (Li-Re)
* Rhythmusstorungen
* Medikamenteniiberdosierung (Opiate/Sedativa)

Die Lungenfunktionsdiagnostik ist nicht hinweisend
auf eine Exazerbation!

E. Anhang
1. Hustenscore
Husten mit Auswurf Bewertung
Meiner Erkrankung entsprechend: normal 1

Etwas hédufiger und/oder verfarbter Auswurf
Starker Husten und/oder massiv eitriges Sekret 3

Quiélender Husten mit Schwierigkeiten beim
Abhusten wegen Schleimmenge
und/oder -qualitét 4

2. Dyspnoescore
Modifiz. MRC-Scale

0 Nie Atemnot, auBer bei max. korperlicher Anstrengung

1 Atemnot bei Anstrengung in der Ebene oder leichter
Steigung
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2 Atemnot bei normalem Gehtempo (altersentsprechend)
oder hiufigere Atempausen

3 Atemnot nach 100 m in der Ebene oder nach wenigen
Minuten

4 Atemnot beim Anziehen, kann das Haus nicht verlassen

3. Body/Mass-Index: kg/m? Norm: 21-26

4. Activities of daily living: ADL
Modifiz. SF36

Tatigkeit Schweregrad der Punkte
Einschriankung

Anstrengende Tétigkeiten: Keine 0

z.B. schwer Heben, schnell

Laufen, Sport treiben

Mittelschwere Tétigkeiten: Leicht 1

z.B. normaler Haushalt,

Gartenarbeit, Einkaufen

Leichte Tatigkeiten: z.B. sitzende Mittel 2

Titigkeiten, Gehen ohne Lasten

Keine Titigkeiten, aber Schwer 3

selbststindig in Bezug auf

korperliche Bediirfnisse

Vollig auf Fremdhilfe angewiesen Sehr schwer 4

3. Medikamentose Therapie der stabilen COPD
A. Einleitung

Das Management der stabilen COPD richtet sich nach
dem Schweregrad der Erkrankung. Daher bedarf es der
Feststellung der Symptome des Patienten, des Ausmales
der Atemflussbehinderung, der individuellen Belastbarkeit
bzw. Leistungsfihigkeit, der Hiufigkeit und Schwere aku-
ter Exazerbationen, und der Lebensqualitit. Demnach
wird, in Abhingigkeit vom Schweregrad der Erkrankung
ein stufenweises Management durchgefiihrt (Step-Up-
Prinzip), wobei pridventive MafBnahmen, Schulung, me-
dikamentdse und nicht medikamentose Therapien sowie

GOLD

2003
Stadium IV + Chiriigie

—_—

[FEV1 <30%) + LTOT
Stadium Nl . i inhalalive Steroide
(FEV1 <B0%:) [wenn hiufig Exazerbationen)
Stacium B + Rehahilitation
[FEV1 =50%) + lang wirksame Bronohodilatoran
Stadium | " Mmmmm nistig)
[FEV1 =80%) Mm mmmu

Abb. 1. Stufenplan der COPD-Therapie
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rehabilitative Maflnahmen integriert werden. Die heute
zur Verfiigung stehenden Medikamente greifen zwar nicht
kausal in das inflammatorische Geschehen der Erkran-
kung ein, haben jedoch einen nachweisbaren positiven
Effekt auf Symptome, Belastungstoleranz und Lebens-
qualitit.

B. Ziele

Verbesserung des klinischen Verlaufs der Erkrankung

2. Verminderung von Symptomen, und Verbesserung
von Belastungstoleranz und Lebensqualitét

3. Reduktion der Schwere und Héufigkeit akuter Ex-

azerbationen.

—_

C. Leitsdtze

a) Die COPD ist eine durch Medikamente behandelba-
re, und in ihrem Verlauf beeinflussbare Erkrankung
(Evidenz A).

b) Die Pharmakotherapie ermoglicht eine Linderung der
Beschwerden, eine Reduktion von akuten Exazerba-
tionen, eine Besserung der korperlichen Leistungs-
fahigkeit sowie eine Verbesserung der Lebensqualitét
(Evidenz A).

c) Die Langzeittherapie der stabilen COPD ist durch
eine schrittweise Erweiterung der Therapieoptionen
in Abhidngigkeit vom Schweregrad der Erkrankung
gekennzeichnet (Evidenz B).

d) Bronchodilatatoren sind die Basis jeder medikamen-
tosen COPD-Therapie. Die inhalative Therapie ist
der oralen und intravendsen Applikationsform vorzu-
ziehen (Evidenz B).

e) Zur Auswahl stehen kurz- und lang wirksame Anti-
cholinergika, kurz- und lang wirksame B2-Sympa-
thikomimetika, lang wirksame Theophylline sowie
deren Kombinationen (EvidenzA).

f) Bei leichten Formen (Stadium I) ist die Gabe kurz
wirksamer Anticholinergika oder 32-Sympathikomi-
metika oder deren Kombination als Bedarfsmedika-
tion indiziert (Evidenz A).

g) Wenn eine Dauertherapie indiziert ist (ab Stadium
II), sollten als Basis lang wirksame Bronchodilata-
toren oder deren Kombination verordnet werden
(Evidenz B).

h) Die Entscheidung, welche Substanzgruppe oder de-
ren Kombination eingesetzt wird, hingt vom indivi-
duellen Ansprechen (Lungenfunktion, Symptome)
und auftretenden Nebenwirkungen ab (Evidence B).
Die Kombination verschiedener Bronchodilatatoren
kann ohne Risikoerhohung die Effizienz verbessern.

i) Theophylline sind effektiv in der Langzeittherapie
der COPD; sie sollten aber wegen zahlreicher Inter-
aktionen und wegen ihrer geringen therapeutischen
Breite als Bronchodilatator der dritten Wahl einge-
setzt werden (Evidenz A).

j) Inhalative Glukokortikoide reduzieren die Haufigkeit
von akuten Exazerbationen und haben einen Einfluss
auf die Lebensqualitiit bei Patienten mit fortgeschrit-
tener COPD (Stadium III und IV). Der regelméBige
Einsatz inhalativer Glukokortikoide ist nur bei jenen
COPD-Patienten indiziert, deren FEV1 <50% Soll
ist und die unter hiufigen (mindestens eine Exazer-
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bation pro Jahr in den letzten zwei Jahren) akuten
Exazerbationen leiden (Evidenz A).

k) Eine Langzeittherapie mit oralen Glukokortikoiden
kann auf Grund hoherer Nebenwirkungsrate und er-
hohter Mortalitidt nicht empfohlen werden (Evidenz
A).

1) Die prophylaktische Anwendung von Antibiotika in
der stabilen Phase der COPD ist derzeit obsolet (Evi-
denz A).

m) Influenza Vaccination mit inaktivierten Viren ver-
mindert bei Patienten mit COPD Morbiditdt und
Sterblichkeit an Influenza um 50% (Evidenz A) und
sollte jahrlich durchgefiihrt werden. Fiir die Pneumo-
kokken-Vaccination ist die Datenlage nicht ausrei-
chend, um sie generell zu empfehlen (Evidenz C)

n) Antioxidantien (z.B. N-Azetylcystein), Mukolytika
(Ambroxol, Carbocystein, etc.) und Immunmodula-
toren sind bislang zu wenig untersucht; eine generel-
le Empfehlung kann daher nicht gegeben werden
(Evidenz C).

D. Ausfiihrungen zu den Leitsdtzen
a) Anticholinergika

Kurz wirksame Anticholinergika wirken bei COPD-
Patienten bronchodilatorisch wie B2-Sympathikomimetika
und fiihren auch bei jenen Patienten zu einer Bronchodila-
tation, die auf eine iibliche Dosis eines B2-Sympathiko-
mimetikums nicht ansprechen.

Das langwirksame Anticholinergikum Tiotropium
fiihrt bei COPD-Patienten zu einer Bronchodilatation, die
iiber 24 Stunden anhilt, woraus iiber die Linderung der
Dyspnoe eine klinisch relevante Verbesserung der Lebens-
qualitédt resultiert. Demnach gelten Anticholinergika wei-
terhin als Bronchodilatatoren der 1. Wahl bei COPD.

b) B2-Sympathikomimetika

Kurz wirksame [2-Sympathikomimetika sind wie
kurz wirksame Anticholinergika als Basistherapie leichter
COPD-Formen anzusehen (Stadium I).

Lang wirksame B2-Sympathikomimetika (Salmeterol,
Formoterol) haben eine Wirkdauer von mindestens 12
Stunden. Sie haben die kurz wirksamen B2-Sympathiko-
mimetika bei Patienten, die einer Dauertherapie bediirfen,
abgelost (einfachere Handhabung fiihrt zu hoherer Com-
pliance, hohere Effektivitit, geringe unerwiinschte Neben-
wirkungen).

¢) Anticholinergika plus B2-Sympathikomimetika

Die Wirkungsmechanismen der kurz wirksamen [32-
Sympathikomimetika und Anticholinergika erginzen sich,
was ihre Kombination sinnvoll macht. Die Kombination
gestattet eine niedrigere Dosierung der kurz wirksamen
B2-Sympathikomimetika, dies reduziert Nebenwirkungen.
Die Langzeitergebnisse der Kombination lang wirksamer
Anticholinergika und lang wirksamer 2-Sympathikomi-
metika sind bislang noch nicht untersucht.

d) Theophylline

Theophylline wirken zwar deutlich schwicher bron-
chodilatorisch als B2-Sympathikomimetika und Anticho-
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linergika, jedoch synergistisch. Neben der Bronchodilata-
tion sind bei COPD auch zusitzliche Wirkungen beschrie-
ben (Steigerung des Atemantriebs, Ausdauer der Atem-
muskulatur, Verbesserung der mukozilidren Clearance,
Zunahme der Auswurffraktion des rechten Ventrikels)
wobei deren klinische Bedeutung kontroversiell diskutiert
wird. Fiir die Langzeittherapie sind ausschlieflich Theo-
phyllinpridparate mit verzogerter Wirkstofffreisetzung
(Retardpréparate) geeignet. Bei ihrer Verwendung muss
auf die geringe therapeutische Breite Riicksicht genom-
men werden. Viele Patienten mit chronisch obstruktiver
Bronchitis profitieren von einer Theophyllintherapie. Die
geeignete Methode, jene COPD-Patienten zu finden, die
von Theophyllin profitieren, ist der Auslassversuch iiber
drei Tage nach vorheriger Theophyllin-Behandlung in
einer stabilen Krankheitsphase. Bei Verschlechterung der
Funktionswerte und/oder Symptome (Dyspnoe) ist eine
Langzeittherapie gerechtfertigt.

e) Glukokortikoide
e.1 Inhalative Glukokortikoide

Gemil rezenter prospektiv randomisierter Studien
sind inhalative Glukokortikoide in fortgeschrittenen Sta-
dien der COPD (Stadium III, IV) indiziert, wenn zusitz-
lich gehduft Exazerbationen in der Vergangenheit aufge-
treten sind (mindestens eine Exazerbation pro Jahr in den
letzten zwei Jahren).

e.2 Kombination eines lang wirksamen
B2-Sympathikomimetikums und eines inhalativen
Glukokortikoids

Kombinationspréiparate (Salmeterol/Fluticason bzw.
Formoterol/Budesonid) sind dann indiziert, wenn beide
Einzelsubstanzen bei einem Patient mit COPD indiziert
sind.

e.3 Systemische Glukokortikoide

Eine Langzeittherapie mit oralen Glukokortikoiden
kann auf Grund erhohter Nebenwirkungen und nachge-
wiesener erhohter Mortalitit nicht empfohlen werden.

f) Vaccination

Priavention und friihzeitige Therapie bronchialer In-
fektionen kann die Hiufigkeit und den Schweregrad aku-
ter Exazerbationen reduzieren. Die Influenza-Vaccination
wird fiir COPD-Patienten jahrlich empfohlen. Fiir die
Pneumokokken-Vaccination ist die Datenlage fiir diese
Patientengruppe nicht gesichert.

2) Antioxidantien und Immunmodulatoren

Die Wertigkeit von Antioxidantien — insbesondere des
N-Acetyl-Cystein — bleibt weiterhin unklar, nachdem in
kontrollierten Studien zur prophylaktischen Gabe kontro-
versielle Resultate hinsichtlich einer Reduktion der akuten
Exazerbationen gefunden worden sind.

Gemil zweier Studien fiihrt die Gabe eines Immun-
modulators (lyophilisierter Bakterienextrakt) bei betagten
Patienten bzw. solchen in Altersheimen zu einer Reduk-
tion der Exazerbations-bedingten Krankenhausaufenthal-
te. Da es sich bei beiden Studien um ein ausgewihltes
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Patientenkollektiv handelt, kann die regelmiflige Anwen-
dung von Immunmodulatoren bei COPD nicht generell
empfohlen werden.

4. Therapie der akuten Exazerbation der COPD
A. Einleitung

Das Management der Exazerbation ist vom Schwere-
grad des Ereignisses und/oder der zugrundeliegenden
COPD abhingig zu machen. Leichte und mittelschwere
Exazerbationen konnen ambulant, schwere Exazerbatio-
nen miissen stationir behandelt werden. Die medikamen-
tose Therapie der akuten Exazerbation der COPD wird
grundsitzlich mit jenen Medikamenten durchgefiihrt, die
auch in der stabilen Phase der Erkrankung Anwendung
finden. Bei Zeichen der bakteriellen Infektion sollten An-
tibiotika zum FEinsatz kommen. Die stationdre Therapie
der schweren Exazerbation sollte vorrangig auf Spezial-
abteilungen durchgefiihrt werden, um bei respiratorischer
Insuffizienz die Technik der nicht invasiven Beatmung
(NIPPV = Non-Invasive-Positive-Pressure Ventilation) an-
wenden zu konnen.

B. Ziele

1. Verminderung der Intensitit und Verkiirzung der
Dauer akuter Exazerbationen
2. Reduktion der Mortalitdt schwerer Exazerbationen

C. Leitsditze

a) Erhohung der Dosis und der Frequenz der kurzwirk-
samen Bronchodilatoren (B2-Sympathikomimetika
und Anticholinergika; Evidence A). In schweren Fil-
len Verwendung der inhalativen Medikamente via
Feuchtinhalation (Vernebler).

b) Systemische (priferentiell oral verabreichte) Gluko-
kortikoide sind effektiv bei Exazerbation der COPD.
Sie verbessern die Lungenfunktion schneller und ver-
kiirzen damit die Dauer der Exazerbation. (Evidenz
A).

c¢) COPD-Patienten mit klinischen Zeichen einer bron-
chialen Infektion (Zunahme des Sputumvolumens,
Verfarbung des Sputums mit/ohne Fieber) konnen von
der Gabe von Antibiotika profitieren (Evidenz B).

d) Die nicht invasive positive Druckbeatmung (NIPPV)
verbessert bei schweren Exazerbationen mit respira-
torischer Insuffizienz Blutgase und pH Wert, vermin-
dert die Notwendigkeit zur Intubation und invasiven
Beatmung und vermindert damit Spitalsdauer und
-mortalitit (Evidenz A).

D. Ausfiihrungen zu den Leitsdtzen

a) Therapie zu Hause (ambulant) bei milden und
mittelgradigen Exazerbationen (Abb. 2, 3)

Erhohung der Dosis und der Frequenz der kurzwirk-
samen Bronchodilatatoren. Kurz wirsame (2-Sympathi-
komimetika sind das Mittel der ersten Wahl, sollten aber
bei nicht ausreichender Wirkung mit inhalativen Anticho-
linergika kombiniert werden. In schwereren Fillen kann
die Anwendung der inhalativen Medikamente via Dosier-
aerosol mit Spacer oder Feuchtinhalation (z.B. Pariboy)
Vorteile bringen.
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Leichte und mittelschwere Exazerbation

Dosis-Erhohung der Bronchodilatoren

—

Verbesserung Keine Verbesserung
l + orale Corticosteroide
Step down wenn moglich ‘

Keine Verbesserung

|

Spitalseinweisung

Abb. 2. Management der akuten Exazerbation

* Bronchodilatoren
* Dosis und Frequenz von Anticholinergika und
B2-Sympathikomimetika steigern
* mit DA + Spacer oder Feuchtinhalation

* Glucocorticoide
* ab dem Stadium Ill (FEV1 <50% Soll)
oral <40mg Prednisolon nicht langer als 7 Tage

* Antibiotika
* bei Hinweise fur bakteriellen Infekt Gabe von
Antibiotika gemaB dem zu erwartenden Keimspektrum

Abb. 3. Leichte und mittelschwere Exazerbation: Management
zu Hause

Systemische Glukokortikoide sind effektiv in der aku-
ten Exazerbation der COPD. In fortgeschrittenen Stadien
der Erkrankung (FEV1 <50% Soll in der stabilen Phase
der Erkrankung) sollten Glukokortikosteroide (nicht hoher
als 40 mg und nicht lidnger als 7 Tage, priferentiell oral)
verabreicht werden.

Die Wertigkeit der oralen Gabe von Theophyllinen ist
in der akuten Exazerbation der COPD nicht gesichert.
Antibiotika sind nur effektiv bei Patienten mit klinischen
Zeichen einer bronchialen Infektion (Zunahme des Spu-
tumvolumens, Verfirbung des Sputums mit/ohne Fieber).
Die Wabhl richtet sich nach dem erwarteten Keimspektrum
(S. pneumoniae, H.influencae, M. catharralis) und der lo-
kalen Resistenzsituation. Da neben bakteriellen Infektio-
nen auch Umwelteinfliisse und andere, nicht definierte
Ursachen (in etwa 1/3) eine Exazerbation auslosen kon-
nen, ist die Gabe von Antibiotika nur in oben definierter
Situation zu rechtfertigen.

b) Spitalsmanagement der schweren Exazerbation
(Abb. 4, 5)

Bei arterieller Hypoxdmie, Applikation von Sauer-
stoff via Nasenbrille unter Kontrolle der Blutgase (insbe-
sondere Kontrolle des paCO2). Kurz wirksame inhalative
B2-Sympathikomimetika und kurz wirksame Anticholin-
ergika (via Dosieraerosol mit Spacer oder Feuchtinhala-
tion). In schwereren Fillen kann die Gabe von intraveno-
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* Kein Ansprechen auf initiale Therapie
* Deutliche Intensitatszunahme der Symptome
* Schwere zugrundeliegende COPD

* Auftreten neuer Symptome (Zyanose, Beinddeme)
* Signifikante Begleiterkrankungen

* Neu auftretende Rhythmusstérungen

* Diagnostische Unklarheiten

* Hohes Alter

* Fehlende Betreuung zu Hause

Abb. 4. Schwere Exazerbation: Indikation zur Spitalseinweisung

* Mittelgradige oder schwere Dyspnoe mit
Einsatz akzessorischer Atemmuskeln und/oder
paradoxer abdomineller Atmung

* pH <7,35 und pCO2 >45 mmHg
* Atemfrequenz > 25/Min

* Fehlen von Ausschlusskriterien fiir NIPPV

(Atemstillstand, kardiovaskuléare Instabiltitdt, Somnolenz,
Aspirationsgefahr, fehlende Kooperation, etc.)

Abb. 5. Exazerbation: Indikationen zur nicht-invasiven Beat-
mung bei COPD

sen B2-Sympathikomimetika mit/ohne Theophyllin erwo-
gen werden. Zusitzlich Glukokortikoide oral oder intrave-
nos, wobei Dosierung und Héufigkeit nicht exakt definiert
sind. Bei akuter respiratorischer Insuffizienz (arterielle
Hypoxdmie, und Hyperkapnie sowie bei respiratorischer
Azidose (pH < 7,35) friihzeitiger Einsatz der nicht invasi-
ver Beatmung (NIPPV).

5. Priivention — Rehabilitation —
nicht medikamentose Therapie

A. Einleitung

Die COPD wird in Osterreich in der iiberwiegenden
Mehrheit der Fille durch das Zigarettenrauchen verur-
sacht. Dabei handelt es sich nicht um eine Assoziation,
sondern eine echte kausale Verkniipfung. Primire Priven-
tion besteht also in einer Vermeidung der Erkrankung
Nikotinabhingigkeit (ICD-F17.2 bzw. Z72), sekundire
Privention in der erfolgreichen Therapie.

Die nichtmedikamentose Therapie der COPD verfolgt
im wesentlichen dieselben Ziele wie die medikamentdse
Therapie. Ihre Wirksamkeit ist ebenso nachgewiesen. Re-
habilitation und Schulung ist ab dem GOLD Stadium II
indiziert. Jedenfalls ist pneumologische Rehabilitation
anzubieten, wenn trotz optimaler medikamentdser Thera-
pie beeintrichtigende Symptome angegeben werden.

B. Ziele

a) Primére Prédvention soll die Entstehung der COPD
verhindern.

b) Sekunddre Privention — Nikotinentwéhnung — soll
den pathologischen Abfall der Lungenleistungsfdhig-
keit beenden.
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Nichtmedikamentose Therapie der COPD soll die
Lebensqualitdt der Patienten verbessern, die Leis-
tungsfihigkeit erhohen, den Medikamentenverbrauch
verringern, die Krankenstandstage einschrianken, die
Anzahl und Dauer der stationdren Aufenthalte verrin-
gern sowie die Lebenszeit verlingern.

C. Leitsditze

Die COPD wird meist durch inhalative Noxen ausge-
lost. Eine genetische Pridisposition kann gegeben
sein. Das inhalative Rauchen stellt den wesentlichsten
ursichlichen Faktor dar (Evidenz A). Mehr als 80 Pro-
zent der COPD-Patienten sind oder waren Raucher.
Die primidre Privention besteht in der Verhinderung
des Nikotinabusus. Eine Verringerung der Zahl der
Raucher ist durch gesundheitspolitische Malnahmen
zu erreichen (Evidenz A).

Die wichtigste medizinische Maflnahme zur sekun-
dédren Priavention der COPD ist die Nikotinentwdh-
nung (Evidenz A). Durch Nikotinentwohnung ist der
natiirliche Verlauf der COPD-Erkrankung positiv zu
beeinflussen (Evidenz A).

Die Therapie der Nikotinentwohnung ist standardi-
siert, kostengiinstig und wirksam (Evidenz A). Sie
besteht aus einer dem Patienten individuell ange-
passten Kombination der drztlichen Beratung mit der
bedarfsweisen Gabe von Nikotinersatzpriparaten
und Bupropion (Evidenz A).

Rehabilitative Maflnahmen sind ab dem Stadium II
durchzufiihren. Die Rehabilitation verbessert die kor-
perliche Leistungsfahigkeit (Evidenz A) und die Le-
bensqualitit (Evidenz A), verringert die Anzahl der
Hospitalisierungen sowie die Aufenthaltsdauer im
Krankenhaus (Evidenz A) und verldngert die Lebens-
dauer (Evidenz B).

Die wesentlichsten Bestandteile der Rehabilitation
sind dosiertes und kontrolliertes Ausdauertraining
(Evidenz A) und Krafttraining (Evidenz A) nach den
Regeln der medizinischen Trainingslehre.
Atemmuskeltraining ist wirksam, vor allem wenn es
mit Ausdauertraining kombiniert wird (Evidenz C).
Die Langzeit-Sauerstofftherapie (LTOT) muss wie
jede andere Therapie indiziert, dosiert und kon-
trolliert werden. Dann verbessert sie die korperliche
Leistungsfihigkeit (Evidenz A), die Lebensqualitit
(Evidenz A) und verldngert die Lebenszeit (Evidenz
A). Die Indikation, Dosierung und Kontrolle hat ge-
miB den Richtlinien der OGLUT zu erfolgen.

Eine das Lungenvolumen reduzierende Operation
(LVRS - Lung Volume Reduction Surgery) verbes-
sert die ventilatorische Lungenfunktion, die korper-
liche Leistungsfihigkeit und die Lebensqualitit des
Patienten (Evidenz A). Die Indikation dazu sowie die
Durchfiihrung derselben ist Zentren mit entsprechen-
der Erfahrung vorbehalten.

Atemphysiotherapie bewirkt bei Patienten mit Se-
kretproblemen Verbesserung der Lebensqualitit (Evi-
denz B) und Verringerung der Exazerbationshiufig-
keit (Evidenz B).

Diidtberatung ist fallweise notig und wirksam (Evi-
denz A).

k) Psychosoziale Interventionen sind wirksam (Evi-
denz C).

D. Ausfiihrungen zu den Leitsdtzen

Ad a) + b)

Wichtigste Malnahmen der priméren Privention sind
Rauchverbote, Werbeverbote, Anhebung des Zigaretten-
preises, Erschwerung des Zuganges zu Zigaretten fiir Kin-
der und Jugendliche und Kampagnen in den Massen-
medien. Anderungen bei Zigarettenverpackungen haben
einen geringen, aber nachweisbaren Effekt auf den Ziga-
rettenkonsum. Die wirksamen Maflnahmen zur priméren
Préivention liegen im Bereich der Gesundheitspolitik, was
jeden einzelnen Arzt aber nicht von seiner Verpflichtung
der primidren Privention entbindet.

Ad ¢)

Eine Anamnese ist unvollstindig, wenn der Raucher-
status nicht erhoben ist. In jeder Patientenkartei ist der
Raucherstatus an prominenter Stelle zu dokumentieren. Er
ist fiir die Prognose des Patienten meist wichtiger als z.B.
die Kinderkrankheiten oder die KorpergroB3e. Die Quanti-
fizierung des Zigarettenkonsums sollte nach Pack/years
(z.B. 10 Jahre 10 Zigaretten pro Tag = 5 Pack/years)
erfolgen.

Jedem Raucher ist bei jeder Ordination bzw. Visite
eine Raucherentwohnungstherapie anzubieten.

Selbst kurze und intensive Gespriche (3 Minuten) zur
Raucherentwohnungstherapie sind effektiv (Evidenz A).
Es existiert eine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen der
Dauer des Gesprichs und dessen Effektivitit. Nikotinab-
hingigkeit als Krankheit (ICD-F17.2 bzw. Z72) verpflich-
tet den Arzt, die Therapie entweder selbst durchzufiihren
oder gegebenenfalls zur Therapie zu iiberweisen.

Die Nikotinentwohnungstherapie wird nach den Stan-
dards der OGLUT durchgefiihrt. Entsprechende Kurse
werden angeboten.

Nikotinersatztherapie ist wirksam (Evidenz A), die
verschiedensten Darreichungsformen (Pflaster, Kaugum-
mi, Inhalator, Nasenspray, Sublingualtablette etc.) sind in
Dosis und Dauer individuell anzupassen. Unterdosierung
ist hdufig, die Risiken einer Nikotinersatztherapie sind
gering, auch bei Patienten mit einer koronaren Herzkrank-
heit.

Bupropion ist ein Antidepressivum, fiir das bei Beach-
tung von Kontraindikationen und Nebenwirkungen eine
Verdoppelung der Abstinenzrate nachgewiesen wurde.

Zusitzliche Maflnahmen wie Hypnose, Akupunktur
etc. sind vereinzelt wirksam. Sie konnen nicht generell
empfohlen werden, da entsprechende wissenschaftliche
Evidenz fehlt.

Ad d)

Rehabilitation ist ab Stadium II indiziert. Jedenfalls
soll Rehabilitation angeboten werden, wenn trotz intensi-
ver medikamentOser Therapie beeintrichtigende Sympto-
me gegeben sind. Rehabilitation als nichtmedikamentose
Therapieform ist prinzipiell nur so lange wirksam, wie sie
durchgefiihrt wird. Darin unterscheidet sie sich nicht von
der medikamentdsen Therapie. Die stationdre Rehabilita-
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tion mit einer Dauer von drei Wochen ist schweren Krank-
heitsfillen vorbehalten und der Beginn der ambulanten
Rehabilitation. Durch Rehabilitation sind im selben Aus-
mall wie durch medikamentose Mafinahmen korperliche
Leistungsfihigkeit und Lebensqualitit des Patienten zu
steigern und die Krankenstandstage bzw. Krankenhaus-
aufenthalte zu verringern. Eine Verldngerung der Lebens-
dauer durch konsequente, kontinuierliche Rehabilitation
wurde nachgewiesen.

Ad e)

Das Ausdauertraining von COPD-Patienten ist nach
den Regeln der medizinischen Trainingslehre durchzufiih-
ren. Eine symptomlimitierte Belastung (Ergometrie oder
Spiroergometrie) ist die Voraussetzung zur Eruierung der
Trainingsherzfrequenz und der Wochen-Nettotrainings-
zeit. Ausdauertraining als Therapie muss dosiert und kon-
trolliert werden, die Steigerung der Wochen-Netto-
trainingszeit wird nach den Kriterien der medizinischen
Trainingslehre durchgefiihrt. Dokumentation und Kon-
trolle des Erfolges sind notwendig. Bei Befolgung der
Kriterien sind unerwiinschte Nebenwirkungen aufler-
ordentlich selten.

Das Krafttraining hat auch nach den Regeln der medi-
zinischen Trainingslehre zu erfolgen. Es wird mit ein bis
zwei Sitzen pro Woche pro Muskelgruppe begonnen.
Maximalkraftmessung ist die Voraussetzung fiir die Do-
sierung des Trainings. Bei vorsichtigem Trainingsaufbau
sind die unerwiinschten Nebenwirkungen geringer als die
der medikamentosen Therapie.

Ad 1)

Atemmuskeltraining ist nur dann wirksam, wenn eine
Real time-Riickmeldung der wihrend des Trainings aufge-
brachten Atemmuskelkraft stattfindet. Steigerung von
Kraft und Ausdauer der Atemmuskulatur durch das Trai-
ning ist nachgewiesen. Verbesserungen der Lebensquali-
tétskriterien sind vor allem in Kombination mit Ausdauer-
und Krafttraining der Skelettmuskulatur zu erwarten.

Ad g)

Die Langzeit-Sauerstofftherapie wird nach den Krite-
rien der OGLUT durchgefiihrt. Mehrfache PO2-Messun-
gen nach Ausschopfung aller medikamentdosen Ressour-
cen in einer stabilen Phase der Erkrankung unter 55 mm
Hg ergeben die Indikation. Voraussetzung zur lege artis
Einstellung ist nicht nur die Messung wihrend Korper-
ruhe. Es muss auch wihrend korperlicher Belastung und
nachts oxymetriert werden. Optimale primire Einstellung
wird in Zentren mit entsprechender Erfahrung gewéhr-
leistet. Eine lege artis indizierte Langzeit-Sauerstoffthera-
pie gibt die Menge des Sauerstoffs in Liter/Minute an,
die wihrend Korperruhe tagsiiber, wihrend Belastung
und wihrend der Nacht benétigt wird. RegelmifBige Kon-
trollen in zumindest sechsmonatigen Abstinden sind no-

tig.

Ad h)

Eine Lungenvolumen reduzierende Operation soll in
Zentren mit entsprechender Erfahrung indiziert und
durchgefiihrt werden. Sie verspricht dann Erfolg, wenn
ein inhomogenes Emphysem gegeben ist (HR-CT), die
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Erkrankung iiberwiegend die Oberlappen der Lunge be-
trifft, die Lungenfunktion ein gewisses Maf nicht unter-
schreitet (FEV1 nicht <20% Soll) und die globale kor-
perliche Leistungsfdhigkeit stark eingeschrinkt ist. Unter
diesen Voraussetzungen kommt es durch die Volumen re-
duzierende Operation nicht nur zu einer Verbesserung der
Lungenfunktion und der Lebensqualitit des Patienten,
sondern auch zu einer deutlichen Verlingerung der Uber-
lebenszeit. Diese Therapie setzt also ein streng selektio-
niertes, gut rehabilitiertes, motiviertes Patientengut vor-
aus. Dies trifft auch fiir Patienten zu, denen eine Lungen-
transplantation angeboten wird.

Ad i)

Atemphysiotherapeutische Interventionen zur Sekret-
mobilisation sind indiziert, wenn Sekretprobleme und re-
zidivierende Infekte bei COPD-Patienten im Vordergrund
stehen.

Ad j)

COPD-Patienten im Stadium III und IV sind héufig
untergewichtig. Zur Steigerung der fettfreien Muskelmas-
se ist Krafttraining durchzufiihren. Voraussetzung fiir ein
erfolgreiches Training ist eine entsprechende Energie-
zufuhr, was héufig didtetische MalBnahmen erforderlich
macht. Diitberatung ist aber nicht nur bei untergewichti-
gen COPD-Patienten integraler Bestandteil der Rehabili-
tation, sondern auch bei den Patienten mit Ubergewicht.
Gewichtsreduktion fiihrt in diesen Fillen zur Steigerung
der korperlichen Leistungsfihigkeit und Lebensqualitit.

Ad k)

Die Literatur, psychosoziale Interventionen betref-
fend, ist sehr inhomogen. Studien, die unseren wissen-
schaftlichen Qualititskriterien entsprechen, sind selten.
Trotzdem ist jeder Arzt, der im rehabilitativen Bereich
titig ist, aufgefordert, auch diesbeziiglich Hilfe anzubie-
ten. Die Einbeziehung von Psychologen und Sozialarbei-
tern in das Team der Rehabilitation wird meist positiv
beurteilt.

6. Schulung
A. Einleitung

Therapie von chronischen Erkrankungen wird in ihren
Langzeitergebnissen entscheidend von der Therapiecom-
pliance beeinflusst. Schulung ist zwar kein eigenstdndiger
Therapiebereich, aber sie ist ein Bestandteil der Dauer-
therapie. Sowohl die medikamentdse Therapie, wie auch
die lebensstilverdndernden Therapiemalnahmen werden
durch Schulung erfolgreicher.

B. Ziele

Durch Schulung soll die Exazerbationsfrequenz ver-
ringert und die Selbstkontrolle der COPD durch den Pati-
enten verbessert werden (Evidenz B).

C. Leitscitze der COPD-Schulung

a) Schulung verfolgt klare Ziele im Patientenmanage-
ment: Krankheitsverstdndnis, Kenntnisse und Fertig-
keiten der Therapieanwendungen, Krankheitswahr-
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nehmung entsprechend Stadienverlauf und Exazerba-
tionen

Schulung erfordert ein strukturiertes Programm mit
definierten Inhalten, das interaktiv und praxisorien-
tiert von geschulten Experten vermittelt wird.
COPD-Schulung ist ein Bestandteil der Behandlung
im stationdren, ambulanten und niedergelassenen Be-
reich. Jedes Rehabilitationsprogramm muss Schu-
lung beinhalten.

D. Ausfiihrungen zu den Leitsditzen
1.  COPD-Schulungsprogramm

1.1 Pathophysiologie der COPD
1.2 TherapiemaB3nahmen: Selbstmedikationsplan
1.3  Selbstmanagement:

Atemnotkontrolle

Krisenmanagement

Exazerbationserkennung
Umgang mit technischen Hilfsmitteln

Das Schulungsprogramm ist je nach Erkrankungs-

stadium unterschiedlich umfangreich.

Raucherentwohnung umfasst ein eigenes Programm

als Bestandteil ein multimodalen Therapiekonzeptes.

2. Die Durchfiihrung des Schulungsprogrammes er-

folgt unter der Leitung eines Pneumologen. Nach der
Erstdiagnose soll ein COPD-Patient die erste Schulung
erhalten. RegelmiBige Nachschulungen zur Compliance-
starkung sind empfehlenswert.
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