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Vorwort und Danksagung

Seit der Veroffentlichung der ersten Ausgabe dieses COPD-Buches 2000 erfreut es sich einer wachsenden
Beliebtheit. Aus diesem Grund wurde es 2003 umfassend tiberarbeitet und die Seitenzahl stieg um mehr
als das doppelte an. Auch diese Auflage wurde bei einer etwas modifizierten und reduzierten Autoren-
schaft, umfangreich erginzt. Es entstand damit ein umfassendes Lehrbuch, das alle Aspekte dieser Erkran-
kung abdeckt.

Was hat sich im Vergleich zu der 2. Auflage 2003 gedndert?

Vollig neu: In dieser Ausgabe wurde auf Anraten vieler Leser ein mit Rontgen-Thorax- und CT (Compu-
tertomographie)-Thoraxfilmen reichlich illustriertes und damit v6llig neues Kapitel erginzt. Dieses wur-
de mit insgesamt sieben interessanten und z.T. auflergew6hnlichen Kasuistiken garniert, deren Charakte-
ristik anhand der radiologischen Bildgebung, der Lungenfunktion und Klinik z.T. iber viele Jahre vorge-
stellt werden. Das alte Kapitel “Qualititssicherung am Beispiel der COPD” wurde inhaltlich komplett neu
gestaltet. Die Forderung einer besseren Qualititssicherung in der stationiren, insbesondere aber der am-
bulanten Versorgung wurde durch den Gesetzgeber mit der bei Drucklegung diskutierten DMP (Disease
Management Programme), der Etablierung des IQWIG (Institut fiirr Qualitit und Wirtschaftlichkeit im
Gesundheitswesen) und der jetzt moglichen Griindung von Integrierten Versorgungszentren umgesetzt.
Diese Veranderungen betrifft besonderes die COPD als in der Bevolkerung hdufig vorkommende Erkran-
kung (Volkskrankheit) weswegen diese Aspekte im letzten Kapitel einer kritischen Wiirdigung widerfuh-
ren.

Uberarbeitet wurden im Detail: Die Definition der COPD ist durch die jahrlich immer wieder iiberarbei-
tete GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)-Empfehlung (www.goldcopd.com)
jetzt weltweit einheitlich festgelegt, auch wenn einzelne Studien im Detail vielleicht davon abweichen. In
der aktuellen Ausgabe wurde diese Definition iitbernommen und die alte der American Thoracic Society
nicht mehr verwendet. In dem Kapitel 3. (Risikofaktoren) wurde die aktuelle durch die ab 2005 verschirf-
te Emissionsgesetzgebung der Européischen Union gerade in den Medien intensiv diskutierte Feinstaub-
problematik beriicksichtigt. Die Pathophysiologie ist durch einen Abschnitt iiber genetische Alterationen
ergdnzt, und im Kapitel 5. neben einer umfassenden Neubearbeitung der Pathomorphologie der Bereich
Bronchiolitis ergdnzt worden. Gestrafft wurde dagegen das Kapitel Diagnostik der COPD (Kapitel 7.), das
in den vorherigen Ausgaben noch aus zwei getrennten Bereichen bestand. Auch das Therapiekapitel wur-
de umfassend iiberarbeitet, da seit der letzten Ausgabe eine Fiille neuerer Studien zu inhalativen Kombi-
nationspriparaten, bestehend aus einem langwirksamen Beta-2-Mimetikum und einem modernen Kor-
tikosteroid, und Anticholinergika verdffentlicht wurden. Zudem wird 2006 die Uberarbeitung der
COPD-Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga und der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie und die
Nationale Versorgungsleitlinie (NVL) des Arztlichen Zentrums fiir Qualitit in der Medizin (AZQ) publi-
ziert, deren wichtigste therapeutische Aspekte in diesem Buch Beriicksichtigung fanden, zumal der Her-
ausgeber in beiden Gremien aktiv involviert ist. Im Bereich der Operativen Verfahren (Kapitel 13.) fand
jetzt aktuell auf dem Boden der NETT (National Emphysema Treatment Trial) -Studie eine kritische Stel-
lungnahme zur Lungenvolumenreduktionsoperation Eingang. Das Kapitel 16. (Experimentelle Thera-
pieansitze) spiegelt einen Trend auch von Leitlinien wider, einen Ausblick auf die in der Entwicklung be-
findlichen Pharmaka oder theoretisch méglichen pharmakologischen Interventionsméglichkeiten zu ge-
ben. Aus diesem Grund muf3 ein solches Kapitel bei einer neuen Auflage zuerst auf den neusten Stand ge-
bracht werden, was auch in diesem Buch geschah. Es wurde auflerdem Stellung zu der molekular/zellbio-
logischen Rationale einer inhalativen Kombinationstherapie (s.0.) bezogen und neuere Entwicklungen
zur zielgerichteten Entztindungshemmung und im Bereich der Bronchodilatatoren vorgestellt. Grund-
sdtzlich wurden in dieser Auflage verstarkt Internetseiten zitiert, die es dem interessierten Leser erlauben
auf die verwendeten Empfehlungen im Original zuriick greifen zu konnen.



Nur in Nuancen verandert wurden die Kapitel 2. (Epidemiologie), 6. (Sonderfall Husten), 9. (Lebensqua-
litdt, Dyspnoe-Index und Gehtest), 11. (Nicht-medikamentose Therapie), 12. (COPD und Schlaf), 14.
(Ernihrung und COPD), 15. (Privention), 17. (Rehabilitation) und 18. (Arztliche Begutachtung).

Zur Zeit verandert sich gerade auf dem Gebiet der COPD viel. Nachdem 2-3 Jahrzehnte das Asthma bron-
chiale im Focus des wissenschaftlichen Interesses standen, beschiftigen sich seit ca. Mitte der 90er Jahre
die in der Krankenversorgung Tétigen einschliefllich der rehabilitativ arbeitenden Einrichtungen, die
pneumologische Wissenschaft und insbesondere die pharmazeutische Industrie sowie Geritehersteller
zunehmend oder fast ausschliefSlich mit der COPD. Nicht zuletzt durch die gute und vor allem intensi-
vierte antiinflammatorische Inhalationstherapie ist das Asthma zu einer fast ausschlieSlich ambulant,
iiberwiegend durch den Hausarzt therapierbaren Erkrankung geworden, die in der stationiren und reha-
bilitativen Krankenversorgung nur noch einen zu fritheren Jahren vergleichbar geringen Patientenanteil
ausmachen. Diese guten Erfolge werden sich so schnell bei der COPD, wie in diesem Buch im Detail aus-
geftihrt, sicher nicht wiederholen lassen, da die Therapie bei gleichzeitig geringerem Therapieerfolg viel
aufwendiger, spezialisierter, damit schwieriger und auch teurer ist. Exakte Kenntnisse tiber die zugrunde-
liegenden pathophysiologischen Zusammenhinge, die klinischen Verldufe und die daraus resultierenden
Riickschliisse fiir die Therapie und Prophylaxe bilden die Grundlage fiir eine zielgerichtete und effektive
Patientenversorgung. Das primire Ziel dieser 3. umfassend tiberarbeiteten Auflage ist es, genau diese
Kenntnisse zu vermitteln und dem interessierten Leser eine umfassende Darstellung an die Hand zu ge-
ben, um die COPD-Patienten besser verstehen und dadurch vor allem auch besser betreuen zu kénnen.

Leipzig, im Januar 2006 Prof. Dr. A. Gillissen
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1. Definition und Einteilung

1.1. Einleitung

Das Fach Pneumologie steht diversen Herausfor-
derungen gegentiber. Aus der frither iiberwiegen-
den Betreuung Tuberkulose-Kranker - der Phty-
siologie - ist heute ein komplexer aus der Inneren
Medizin nicht mehr wegzudenkender Fachbereich
geworden. Das neue Selbstverstindnis unseres Fa-
ches resultiert zum einen aus der umfangreichen
fachlichen Ausweitung auf eine Vielzahl pulmona-
ler Erkrankungen, einschlief3lich extrapulmonaler
Erkrankungen mit einer Mitbeteiligung der Lunge,
den damit zusammenhidngenden neuen Erkennt-
nissen in der Pathophysiologie, Verfeinerung diag-
nostischer Verfahren und neuen differenzierten
Therapieformen und nicht zuletzt auch durch die
politische Akzeptanz von Asthma bronchiale und
COPD (chronic obstructive pulmonary disease) als
Volkskrankheiten.

Gerade die medizinische und volkswirtschaftliche
Bedeutung der Atemwegserkrankungen spiegelt
sich erstens in der Empfehlung des Sachverstindi-
genrates fiir die konzertierte Aktion im Gesund-
heitswesen 2001, der vom Gesetzgeber nach § 142
Absatz SGB V aufgefordert wurde, ein Gutachten
tiber die medizinische Versorgung in Deutschland
zu erstellen. Speziell auf die Erkrankungen Asthma
bronchiale und COPD eingehend beschreibt der
Sachverstindigenrat im Detail die Defizite in der
Privention, der Behandlung und in der Nachsorge
einschliefdlich der Rehabilitation dieser Erkran-
kungen. Erginzt wird diese Aufzihlung von der
Forderung nach einem zusitzlichen Forschungs-
bedarf bei zum Beispiel im Detail noch nicht voll-
stindig geklarter Evidenz bestimmter Therapie-
mafinahmen (z.B. Hyposensibilisierung beim
Asthma bronchiale). Dariiber hinaus wird mehr-
fach die Bedeutung einer Qualititssicherung so-
wohl in der Diagnostik, als auch in der Therapie
betont. Auch begleitende Mafinahmen wie Patien-
tenschulungen finden ausdriicklich Erwihnung,
wobei gerade diesbeziiglich ein giinstiges Kosten-
Nutzen- bzw. Schaden-Nutzen-Verhiltnis festge-
stellt wird. Hier werden flichendeckende Verein-
barungen zur ambulanten Schulung von Asthma-
Patienten gefordert. Dazu erginzend sieht der Rat
bei der COPD eine Unterversorgung bei den Pri-
ventionsmafinahmen des aktiven und passiven Ta-

bakrauchens. Nach Meinung des Rates erfolgt die
Pharmakotherapie sowohl des Asthma bronchiale
als auch der COPD zu spdt und wird zu wenig nach
Evidenz-basierten Leitlinien durchgefiihrt. Damit
wurde zum ersten Mal auf hoher politischer Ebene
ein Gutachten veroffentlicht, welches nicht nur auf
die gesundheitspolitische Bedeutung der faktisch
schon als Volkskrankheit anzusehenden COPD,
sondern auch insbesondere auf die Defizite der
Versorgung auf dem pneumologischen Fachgebiet
hinweist. Da dieses Gutachten eine Entschei-
dungsgrundlage fiir gesundheitspolitische Wei-
chenstellungen bildet, wird deutlich, welche wich-
tige Rolle der COPD fiir das Wohlergehen der Be-
volkerung beigemessen werden muf3. Sowohl die
Kurz- als auch die Langversion sind im Internet
unter folgender Adresse abrufbar:

. Nach Auffassung des Rates ist die
Struktur der pneumologischen Versorgung zur
Privention, Behandlung und Rehabilitation bei
Asthma- und COPD-kranken Kindern und Er-
wachsenen in Deutschland verbesserungswiirdig.
Zudem wurde auf die Defizite in der Struktur der
pneumologischen Versorgung hingewiesen.

Darauf basierend werden die Atemwegserkran-
kungen 2006 (Stand 06/2005) DMPs (Disease-
management-Programme) als chronische Volks-
krankheiten eingefiihrt, wobei man sich durch die
DMPs eine bessere Patientenversorgung erhofft
(= Kap.9.). Das neue Selbstverstindnis des Faches
Pneumologie gipfelte in der Entscheidung der Mit-
gliederversammlung vom 18.03.2005 des Jahres-
kongresses der Deutschen Gesellschaft fiir Pneu-
mologie (DGP) den Namen des Fachverbandes zu
andern in: “DGP und Beatmungsmedizin”.

1.2. Historie

Die Diagnose obstruktiver Atemwegserkrankun-
gen und der Bronchitis werden gleichermaflen
durch die Anamnese, durch den klinischen Unter-
suchungsbefund und die Lungenfunktionsprii-
fung gestellt. Die Anamnese gibt Hinweise tiber die
Ursache und den Erkrankungsverlauf, wahrend
sich in der Lungenfunktionspriifung die Uberbla-
hung und die fixierte Atemwegsobstruktion gut
nachweisen und damit die chronisch-obstruktive
Atemwegserkrankung (COPD) von dem Asthma
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bronchiale abgrenzen lifit. Weitere diagnostische
Verfahren wie z.B. radiologische bildgebende Ver-
fahren und hier insbesondere die Computertomo-
graphie des Thorax oder die Blutgasanalyse sind
unterstiitzend bzw. helfen, den Schweregrad der
Erkrankung festzulegen (s= Kap.7.5.,7.8.,7.9. und
7.11.).

Die COPD ist primir eine klinisch zu stellende
Diagnose (1= Kap. 7.). Die Erkenntnis, daf§ die kli-
nisch beobachtbaren Auffilligkeiten Ausdruck ei-
nes pulmonal-pathologischen Korrelates sind,
und dafl mit einer simplen Beobachtung die Dia-
gnose einer Atemwegserkrankung mit ihren Fol-
gen oft schon gestellt werden kann oder man dieser
zumindest ein gehoriges Stiick nidher kommt, ist
historisch gesehen relativ neu. Sie geht auf die Arz-
te

e Giovanni Battista MORGAGNI (1682-1771)
mit seinem auf Autopsien basierenden Werk De
sedibus et causis morborum

e Baron Jean Nicolas Corvisart DES MAREST
(1755-1821) und

e Marie Francois Xavier BICHAT (1771-1802)

zuriick. Aber erst René Théophile Hyacinthe
LAENNEC (1781-1826) gelang es Anfang des 19.
Jahrhunderts tiber die Erfindung des Stethoskopes
- zusammen mit den von Leopold Elder VON AU-
ENBRUGGER (1722-1809) - die systematisch be-
obachteten physischen Verianderungen auf patho-
logische Verinderungen zu beziehen. Beide kon-
nen somit iiber die Etablierung der Lungenauskul-
tation als Wegbereiter der modernen Pneumologie
angesehen werden. LAENNEC unterschied schon
zwischen

¢ dem “pulmonalen Catarrh”

e der “Bronchitis” und

e dem “Lungenemphysem”

Die Bronchitis teilte er in eine

e akute und eine
o chronische Verlaufsform

ein. Bei der chronischen Bronchitis definierte er
wiederum zwei Subtypen, namlich

o die “feuchte” und
o die “trockene” Form

Beziiglich des Emphysems wufite er schon, daf} es
sich um eine “Erweiterung der Luftzellen” handelt,

eine Beschreibung, die dem tatsichlich vorliegen-
den pathologisch-anatomischen Korrelat schon
sehr nahe kommt. Die funktionellen Konsequen-
zen, die sich aus der Diagnose Bronchitis oder Em-
physem ergaben, wurden aber erst sehr viel spiter,
ndmlich im 20. Jahrhundert mit Einfithrung der
Lungenfunktionspriifung, die iiber die einfache
Spirometrie hinausging, der Maoglichkeit, eine
Blutgasanalyse durchzufithren und die pulmonal-
arteriellen Gefif3driicke zu messen sowie mit Hilfe
bildgebender Verfahren die Lunge intra vitam
morphologisch beurteilen zu kénnen, entdeckt
und beschrieben. Sehr schnell ergaben sich aus
dem neuen Erkenntnisgewinn aber auch funda-
mentale Definitionsprobleme, weswegen 1958 auf
dem CIBA Geigy-Symposium der Versuch unter-
nommen wurde, die verschiedenen Erkrankungen
und Symptome einander zuzuordnen oder von
einander zur besseren Unterscheidung zu trennen.
Die dort erarbeiteten Vorschlige gelten teilweise
nicht nur bis zum heutigen Tag, sondern bildeten
insbesondere die Basis der verschiedenen heute
giiltigen Einteilungen, Therapie-Stufenplidnen na-
tionaler und internationaler Empfehlungen und
machten nicht zuletzt auch die Codierung (z.B.
ICD-Schliissel) dieser Erkrankungen erst moglich,
ein gerade fiir die Epidemiologie wichtiger Aspekt.
Auf diesem Symposium einigte man sich auf vier
wesentliche Punkte:

1. Das Lungenemphysem wurde anatomisch-
pathologisch definiert.

2. Die Diagnose “chronische Bronchitis” ba-
siert auf der Anamnese und der Klinik und
bezieht sich auf die Haufigkeit und Dauer
der bronchialen Mukusproduktion.

3. Die Atemflufllimitierung wurde in der Beur-
teilung der Bronchitis, d.h. ob sie mit oder
ohne Atemwegsobstruktion auftritt, bertick-
sichtigt.

4. Es wurde zwischen der reversiblen, vorzugs-
weise beim Asthma bronchiale vorkommen-
den, und der chronischen Atemwegsob-
struktion mit geringer Variabilitit, die eher
in Kombination mit der chronischen Bron-
chitis zu beobachten ist, unterschieden.

Spiter wurde diese Liste durch die Erkenntnis er-
weitert, dafd auch das Lungenemphysem selbst zu
einer Limitierung des Atemflusses fithren kann,
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die als unabhingig von Bronchitis und Atemwegs-
obstruktion zu interpretieren ist [1, 8]. Diese An-
nahme ist aber nicht unumstritten, weswegen sie
in internationalen Leitlinien im Gegensatz zu der
COPD-Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga und
der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie nicht
erwihnt wird [6, 7, 13, 20].

Da die Bronchitis, die Atemwegsobstruktion
und das Emphysem im praktischen Alltag oft
gemeinsam vorkommen und die Begriffsdefini-
tionen je nach Land und/oder Fachgesellschaft
unterschiedlich sind zudem die Erkrankungs-
form und -schwere (z.B. akut/subakut/chro-
nisch, primir/sekundir etc.) verschiedenartig
interpretiert wird, die Ursachen (z.B. exogen/
endogen/genetisch, Infekte, Noxen etc.) ausge-
sprochen vielfiltig sind, die fiir die Diagnose-
stellung  zugrundeliegenden diagnostischen
Kriterien uneinheitlich bewertet werden und
zudem die Unterscheidung zum Asthma bron-
chiale in Grenzfillen schwierig bis unmoglich
ist, herrscht bei der Anwendung der o.g. Einzel-
diagnosen ein heilloses Durcheinander und im
klinischen Alltag eine grole Unsicherheit. Da-
bei ist eine moglichst genaue Trennung zwi-
schen der Diagnose “Asthma bronchiale” einer-
seits und der “chronischen Bronchitis” mit
Atemwegsobstruktion und/oder Emphysem
andererseits nicht nur aus epidemiologischer
Sicht (z.B. bei Statistiken, die auf der ICD-Ver-
schliisselung basieren) sondern insbesondere
fiir den Patienten wichtig, da sich bei beiden En-
titdten die Ursache der Erkrankung, deren The-
rapie und der Krankheitsverlauf fundamental
unterscheiden.

1999 wurde von den National Institutes of Health
(NIH) und dort vom National Heart Lung and
Blood Institute (NHLBI) in Zusammenarbeit mit
der World Health Organisation (WHO) die inter-
national besetzte Expertengruppe GOLD (NHLBI/
WHO Global Initiative for Chronic-Obstructive
Lung Disease) ins Leben gerufen, deren Ziel es war,
bei dieser Erkrankung einen Konsens in Bezug auf
eine einheitliche praktisch umsetzbare Definition
zu finden und eine moglichst global giiltige und
umsetzbare diagnostische und therapeutische
Richtlinien zu erarbeiten. Sie beinhaltet vor allem
die Erarbeitung eines Therapiekonzepts unter Be-

riicksichtigung aller bis zum Datum der Erstellung
verfiigbaren kontrollierten Studien mit Bewertung
der derzeitigen Datenlage, und zwar sowohl fiir die
stabile Erkrankungssituation als auch fiir der Pha-
se der Exazerbation, und Erarbeitung priventiver
Mafinahmen. Es wurde also auf der Basis der evi-
dence based medicine ein weltweit giiltiges und um-
fassendes Papier zum Management der COPD ver-
fa3t, das sowohl dem klinisch, als auch dem in ei-
ner niedergelassenen Praxis titigen Arzt eine kom-
plette Ubersicht und substantielle Hilfestellung
gibt. Diese Leitlinie wird jdhrlich tiberarbeitet und

ist im Internet abrufbar ( ).
Nach einem dhnlichen Prinzip wurde 2004 die
Leitlinie der British Thoracic Society ( )
als NICE (National Institute for Health and Clinical
Excellence) -Leitlinie publiziert ( )
[6].
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Die wichtigste Differentialdiagnose der COPD ist
das Asthma bronchiale. Bei beiden Erkrankung
steht die Atemwegsobstruktion im Vordergrund.
Beide werden mit den gleichen Medikamenten be-
handelt. Trotzdem handelt es sich um grundver-
schiedene Krankheiten. Da sie in praxi haufig mit-
einander verwechselt werden und die Unterschei-
dung aus prognostischer und vor allem therapeuti-
scher Sicht so bedeutsam ist, werden hier die Defi-
nitionen von beiden besprochen.

1.3.1. Asthma bronchiale

Das Asthma bronchiale wird nach der Empfehlung

der Deutschen Atemwegsliga und der Deutschen
Gesellschaft fiir Pneumologie (

), der Global Initiative for Asthma (GINA;

), der British Thoracic Socie-

ty ( ), der American
Thoracic Society (ATS; ), der
European Respiratory Society ( ) und

vielen anderen Fachgesellschaften und Experten-
gremien klinisch definiert [3,12,17,18]:

“Asthma ist eine entziindliche Erkrankung der
Atemwege mit bronchialer Hyperreaktivitit
und variabler Atemwegsobstruktion. Typische
Symptome sind Husten, anfallsartige Atemnot,
insbesondere nachts und am frithen Morgen
Giemen und glasig-zihes Sputum”.
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Andere Klassifikationen betonen die zelluldren
Komponenten (Mastzellen, eosinophile Granulo-
zyten, Lymphozyten) und/oder immunologische
Vorginge (z.B. Art der Mediatorfreisetzung) des
beim Asthma bronchiale iiberwiegend im Bron-
chialgewebe ablaufenden Entziindungsgeschehens
[5, 11, 12]. Tab. 1.1 gibt die charakteristischen
Merkmale des Asthma bronchiale gegeniiber de-
nen der COPD wieder.

1.3.2. COPD

Die gebriuchlichste Definition der chronischen
Bronchitis wurde von der WHO 1961 formuliert:

“Die chronische Bronchitis ist eine Erkrankung,
die gekennzeichnet ist durch tbermifige
Schleimproduktion im Bronchialbaum und die
sich manifestiert mit andauerndem oder immer
wieder auftretendem Husten mit oder ohne
Auswurf an den meisten Tagen von mindestens
drei aufeinanderfolgenden Monaten wihrend
mindestens zwei aufeinanderfolgender Jahre”
[19].

Asthma bronchiale COPD

Alter bei e Extrinsisches Asthma: meist o Meist dlter: >45
Erkrankungs- junge Kindheit bis frithe Jugend
beginn e Intrinsisches Asthma: meist >40
Inzidenz e Ca. 5 % der Bevolkerung e Bronchitis: m15-20 %, w10 %

e Tendenz: steigend e COPD: m4 %, w2 %

e Tendenz: steigend
Krankheitsverlauf | Chronisch, Verschlechterung bei | Chronisch, Verschlechterung bei persistie-
unzureichender Therapie render Noxe trotz addquater Therapie

Allergie Hiufig, Tendenz steigend Selten
Bronchitis Meist nein Fast immer vorhanden
Raucherstatus Selten Fast immer Raucher
Dyspnoe Anfallsartig je nach Ausléser und | Chronisch, wird oft negiert

Zeit (saisonal) divergierend
Rezidivierende Kommen vor Kommen vor
Infekte
Familienanamnese | Hiufig positiv Meist negativ
Lungenfunktion |e Varjable Atemwegsobstruktion |e Fixierte Atemwegsobstruktion mit gerin-

o Positive Hyperreagibilitit ger Variabilitit
Radiologie Normal Normal bis pathologisch
Therapieeffekt Meist gut bis sehr gut Schlecht
Sekundirverdnde- | Selten Oft vorhanden (Emphysem, Cor pulmona-
rung le), in schweren Fillen respiratorische In-

suffizienz

Tab. 1.1: Einteilung Asthma bronchiale und COPD (chronic obstructive pulmonary disease): Charakteristika bei-

der Erkrankungen.
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Abb. 1.1: Uberblidhung der Lunge in der konventio-
nellen Rontgen-Thoraxaufnahme. Deutlich erkennt
man die Emphysemblasen (Pfeile).

Abb. 1.2: Beispiel eines Lungenemphysems (Pfeil A)
und Bronchiektasen (Pfeil B) in der Computertomo-
graphie (CT) der Lunge.

Das Lungenemphysem wird pathologisch-anato-
misch definiert. Es ist charakterisiert durch eine
dauerhafte und irreversible Uberbldhung der
Atemwege distal der Bronchioli terminales und be-
gleitet von einer Destruktion der Alveolarwinde
ohne wesentliche Fibrose. Abb. 1.1 zeigt eine Ront-
gen-Ubersichtsaufnahme der Lunge eines Patien-
ten mit den klinischen Zeichen eines Lungenem-
physems. In der Computertomographie (CT) der
Lunge stellen sich das Emphysem und andere in-

trapulmonale Besonderheiten, wie z.B. eine Bron-
chiektasie besser dar (Abb. 1.2).

Die COPD ist ein Summationsbegriff, der weltweit
in der Vergangenheit eine Fiille von Verdanderun-
gen und unterschiedlichen Definitionen wider-
fuhr, wie z.B.

e COLD (chronic obstructive lung disease)

e CAO (chronic airflow oder airways obstruction
oder limitation)

e COAD (chronic obstructive airways disease)
o CAL (chronic airflow limitation) oder

e asthmoide Emphysembronchitis (ein Begriff,
der nicht mehr verwendet werden sollte) [11]

Erschwerend kommt hinzu, dal der Begriff COPD
national und international unterschiedlich ver-
wendet und wegen der schlechten Definition nicht
allgemein akzeptiert ist [10]. Die COPD subsum-
miert mit unterschiedlicher, nicht niher definier-
ter Gewichtung

e die chronische Bronchitis
e die chronische Atemwegsobstruktion und
e das Lungenemphysem (= Abb. 1.3)

Die Atemwegsobstruktion ist i.d.R. progressiv, im
Gegensatz zum Asthma bronchiale wenig variabel
und wenig reversibel nach inhalativer Gabe eines
kurzwirksamen B>-Agonisten und/oder eines in-
halativen  kurzwirksamen Anticholinergikums
(FEVi-Verdnderung < 15 %so1 und < 200 ml) [4,
13]. Auflerdem gehoren folgende Symptome zu
diesem Krankheitsbild: chronischer Husten, Aus-
waurf, verschiedene Ausprigungsgrade einer chro-
nischen Luftnotsymptomatik, deren Basis eine
iiber die Jahre langsam zunehmende Reduktion
des exspirativen Atemflusses ist [14]. Weitere Cha-
rakteristika dieser Erkrankung sind die Uberbla-
hung der Lunge, eine Reduktion der Diffusionska-
pazitit oder eine bronchiale Uberempfindlichkeit,
die einzeln oder zusammen vorliegen konnen [6, 9,
10, 14].



26

1. Definition und Einteilung

Husten, Auswurf oder Dyspnoe
isch bekannte i ive E ition (= positiver Risi )

Atemwegsobstruktion
(progressiv verschlechternd, wenig reversibel; oder FEV,/VS<70%)

und/oder

= =

Lungenemphysem*

COPD

Abb. 1.3: COPD-Definition nach der GOLD-Initiative.
In der Definition der Dt. Atemwegsliga/Dt. Gesellschaft
fir Pneumologie findet fakultativ das Lungen-
emphysem zusétzlich Berticksichtigung (*). Die inhala-
tive Exposition besteht bei den meisten Patienten aus
einem jahrzehntelangem Zigarettenabusus. Andere
exogene Ausloser sind ebenfalls bekannt, z.B. Stein-
staubexposition beim Bergmann. Die inhalative Expo-
sition fuhrt zu einer Entziingungsreaktionin der Lunge
und bildet die Grundlage fir die spater meist progres-
siv sich verschlechternde und kaum reversible Atem-
wegsobstruktion .

+/-=und/oder.

Die COPD-Definition der GOLD-Initiative ist wie
folgt [13]:

“Die COPD ist eine chronische Erkrankung, die
durch eine zunehmende irreversible und pro-
gredient verlaufende Atemwegsobstruktion
charakterisiert ist. Pathophysiologische Grund-
lage ist eine meist durch inhalative Noxen aus-
geloste chronische pulmonale Entziindungsre-
aktion”.

Auffallend ist bei dieser Definition, daf8 die klini-
schen Zeichen der Bronchitis und auch das Lun-
genemphysem nicht mehr berticksichtigt wurden.
Eine fehlende Reversibilitit wird angenommen,
wenn sich die FEV| nach inhalativer Gabe eines
kurzwirksamen Bronchodilatators nach wenigen
Minuten [13] oder nach einer Therapie mit inhala-
tiven Glukokortikosteroiden innerhalb eines The-
rapiefensters von 6 Wochen bis 3 Monaten nicht
um 15 % und um 200 ml bessert (Postbronchodi-
latator-Messungen) [20].

Die Empfehlung zum Management der COPD der
Deutschen Atemwegsliga und der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Pneumologie definiert die COPD da-
gegen im Detail etwas anders [20]:

“Die COPD lif3t sich als eine Krankheit definie-
ren, die durch eine progrediente, nach Gabe von
Bronchodilatatoren und/oder Glukokortikoi-
den nicht vollstindig reversible Atemwegsob-
struktion auf dem Boden einer chronischen
Bronchitis und/oder eines Lungenemphysems
gekennzeichnet ist”.

Nicht eingeschlossen wurden in der deutschen
Diagnose COPD andere Ursachen einer chroni-
schen Atemwegsobstruktion, wie Asthma, Muko-
viszidose, Bronchiektasenerkrankung und die
Bronchiolitis obliterans. Eine Unterscheidung
zwischen der chronisch-obstruktiven Bronchitis
und dem Lungenemphysem mittels differenzierter
Lungenfunktionsanalyse und bildgebender Dia-
gnostik wird aus therapeutischen Griinden zum
optimalen Einsatz der zur Verfiigung stehenden
Mafnahmen als sinnvoll erachtet - ein Aspekt, der
in der GOLD-Empfehlungen in dieser Form keine
Berticksichtigung fand.

Die meisten in diesem Buch zitierten wissenschaft-
lichen Studien arbeiteten mit ATS-Definition des
Begriffes COPD. Diese Definition umfafit folgende
Charakteristika (s= Tab. 1.2):

e cine chronische, iiber Jahrzehnte progressiv sich
verschlechternde Atemwegsobstruktion mit ei-
ner geringen Variabilitit und Reversibilitit
(FEV1 <15 %sol nach inhalativer B;-Agonisten-
Gabe)

die chronische Bronchitis (WHO-Definition,
5 oben) oder

eine Uberblidhung der Lunge (Emphysem) und

in aller Regel Nachweis einer ausldsenden Noxe
(meist Zigarettenrauch, aber auch Stiube) [2].
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Kriterium Definition
Atemwegs- | Chronisch, tiber Jahrzehnte lang-
obstruktion | sam progressive Verschlechte-
rung
Reversibi- | Nach inhalativem kurzwirksa-
litdt men f32-Agonisten:
FEV; < 15 %son und < 200 ml
Bronchitis | Konnen beide oder einzeln vor-
oder liegen und tragen zur Atemwegs-
Lungen- obstruktion bei. Die Bronchitis
emphysem | ist klinisch, das Emphysem ana-
tomisch definiert
Inhalative | Meist Zigarettenrauchexposition
Noxe oder berufliche Staubexposition

Tab. 1.2: COPD-Kriterien entsprechend der Ameri-

can Thoracic Society [2].

1.3.3. Klinische Schweregrade der
COPD

Sehr unterschiedlich werden die Schweregrade der
COPD eingeteilt, d.h. ab welchem Grenzwert eine
Atemflufllimitierung (oder eine Atemwegswider-
standserhohung) und damit eine beginnende
COPD anzunehmen ist, und ab welchem Grad z.B.
der FEV-Reduktion welcher COPD-Schweregrad
vorliegt.

Die Deutsche Atemwegsliga/Deutsche Gesellschaft
fiir Pneumologie, die British Thoracic Society (BTS),
die ERS und die ATS definierten Schweregrade bis
vor wenigen Jahren nach einem dreistufigen The-
rapieschema, worin sie sich allerdings alle vier et-
was unterscheiden. Basis deren Bewertung ist das
Ergebnis der FEVi-Messung (= Tab. 1.3; Lit.
[7,10]). Heute wird die COPD in vier Schweregra-
de (plus Risikogruppe) eingeteilt.

Schweregrad FEV, FEV/FVC | Symptome

0 | Risikogruppe | normal normal Raucher (oder andere inhalative Exposition),
Husten, Auswurf

1 | Mild > 80 %soll <70 % Raucher, mit oder ohne Husten/Auswurf

2 | Mittelschwer | > 50 - < 80 %o <70 % Zusitzlich Belastungsdyspnoe mit oder ohne
Husten/Auswurf

3 | Schwer > 30 - < 50 %ol <70 % Belastungsdyspnoe mit oder ohne Husten/
Auswurf

4 | Sehr schwer | <30 % oder <50 % | <70 % Mit/ohne respiratorische(r) Insuffizienz mit
oder ohne Rechtsherzbelastung

Tab. 1.3: Schweregradeinteilungen der COPD. FEV, = Atemstof3test (Wert nach 1 Sekunde), FVC = forcierte Vi-
talkapzitat, FEV,/FVC = Tiffeneau-Test (AtemstofBtest im Verhaltnis zum maximal méglichen aktiven Atemvolu-
men), Soll = Sollwerte nach der EGKS (Europaische Gemeinschaft fir Kohle und Stahl).

Mit der “respiratorischen Insuffizienz” wird der Abfall des Sauerstoffpartialdrucks unter den festgelegten Norm-
wert verstanden. Man unterscheidet eine respiratorischen Partialinsuffizienz (= Hypoxamie ohne Hyperkapnie)
und eine respiratorischen Globalinsuffizienz (= Hypoxamie mit Hyperkapnie). Letzteres fihrt automatisch zur
Klassifizierung in den Schweregrad 4. Einteilung entsprechend GOLD (Global Initiative for Chronic-Obstrucitve
Lung Disease, einer Initiative des National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) und der Weltgesundheitsorgani-
sation (WHO). Diese Einteilung wurde/wird von der Dt. Atemwegsliga/Dt. Geselschaft fiir Pneumologie (Publika-
tion 2006 erwartet) und der American Thoracic Society/European Respiratory Society ibernommen.
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1.4. Unterscheidung: COPD -
Asthma bronchiale

Wichtige Differentialdiagnosen vorwiegend
im Erwachsenenalter
e Gastro-oesophagealer Reflux

e Herzinsuffizienz und Lungenoedem

e Tumoren im Respirationstrakt

e vocal cord dysfunction

e Amyloidose

e COPD (chronic obstructive pulmonary disease)

e Bronchus-Tuberkulose oder andere Stenose-
ursachen (z.B. Bronchomalazie)
e Allergische bronchopulmonale Aspergillose
e Eosinophile Erkrankungen, z.B. Churg-
Strauss-Syndrom
Wichtige Differentialdiagnosen vorwiegend
im Kindesalter

e Mukoviszidose

e Bronchiektasen

o Fremdkorperaspiration

e Bronchiolitis, virale/bakterielle Infekte

e Ziliendyskinesie
Schwere Asthmaformen
e Primire/sekundire (z.B. durch sehr hohe Do-
sen eines B2-Agonisten) Glukokortikosteroid-
Resistenz

e Brittle-Asthma

e Primenstruelles Asthma
Begleitmedikation

e (3-Blocker

e Hyposensibilisierung u.v.a.m.
Psychogene und andere Ursachen

e Pseudo-Steroid-resistentes Asthma bronchiale

e Schlechte Compliance, Nicht-Einnahme der
Medikation

e Unverdndert hohe Allergenexposition

e Falsche Medikation (falsche Diagnosestel-
lung)

e Unzureichende Dosierung

e Applikationsform (z.B. Dosieraerosol) wird
vom Patienten nicht akzeptiert

e Hyperventilationssyndrom

Tab. 1.4: Exemplarische Ubersicht von Erkrankun-
gen, Medikamenten und Umsténden, die mit einer
schweren, u.U. therapierefraktaren Atemwegsob-
struktion vergesellschaftet sein konnen.

Im Einzelfall kann die diagnostische Zuordnung in
der klinischen Praxis schwer werden, da der dia-
gnostische Graubereich zwischen einem schweren
Asthma bronchiale (Schweregrad IV nach den Kri-
terien der Deutschen Atemwegsliga [18]) und der
COPD grof$ sein kann. Als Faustregel kann gelten,
daf3 es sich wahrscheinlich eher um ein Asthma
bronchiale handelt, je grofler die therapeutische
Beeinflu8barkeit ist und je weniger inhalative No-
xen (insbesondere Zigarettenrauchen oder beruf-
liche Staubexposition) anamnestisch an- bzw. zu-
gegeben werden. Tab. 1.1 gibt eine Hilfestellung
zur Unterscheidung dieser beiden Krankheitsbil-
der. Zelluldre Befunde (Neutrophilie in der bron-
choalveoldren Lavage und/oder im Sputum) und
auch der Nachweis einer bronchialen Hyperreakti-
vitit eignen sich als Unterscheidungskriterium we-
niger, da sich beim schweren Asthma der Anteil
eosinophiler gegeniiber dem der neutrophilen
Granulozyten (wie auch bei der COPD) verschiebt
und die Hyperreaktivitit bei beiden Erkrankungen
(hidufiger allerdings beim Asthma) vorkommen
kann [15, 16]. Die klinische Differenzierung eines
schweren Asthmas wird zusitzlich durch zahlrei-
che andere Erkrankungen erschwert, die durch
eine begleitende Atemwegsobstruktion charakte-
risiert sind. Tab. 1.4 gibt exemplarisch eine Uber-
sicht moglicher Differentialdiagnosen wieder.
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2. Epidemiologie der COPD

2.1. COPD als globales Gesund-
heitsproblem

Weltweit gehort die COPD zu den hiufigsten
chronischen Krankheiten, den wichtigsten To-
desursachen und den fithrenden Ursachen von
Arbeitsunfihigkeit und Frithberentung.

Die COPD ist in Industrie- und Entwicklungslin-
dern gleichermaflen eine fithrende Ursache von
Morbiditit und Mortalitit (s Abb. 2.1 [2]).

Abb. 2.1: Pravalenz der COPD weltweit [2].

Die COPD ist durch ihren irreversiblen Krank-
heitsverlauf gekennzeichnet, der zu

e progredienter Dyspnoe
o Verschlechterung der Lungenfunktion

- des Gesundheitszustandes und

- der Lebensqualitit tiber Jahre und Jahrzehnte
fihrt. Bei denjenigen, die zu einer COPD-Ent-
wicklung neigen (“empfingliche” Raucher), ver-
schlechtert sich die Lungenfunktion iiber die Jahr-

zehnte. Zudem verkiirzt sich die Lebenserwartung
(= Abb. 2.2).

Nach Diagnosestellung betrigt die 10-Jahres-
Uberlebenszeit ~50 %,

e Der Tod wird bei mehr als einem Drittel der Pa-
tienten durch eine respiratorische Insuffizienz
verursacht [2]

e Die ganz im Vordergrund stehende Ursache der
Erkrankung ist das Zigarettenrauchen

e Berufliche und genetische Faktoren (Alpha-1-
Antitrypsin-Mangel, ca. 1 % der Erkrankungen)
sind epidemiologisch von untergeordneter Be-
deutung
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Abb. 2.2: FEV,-Verldufe “empfanglicher” Raucher in
Abhédngigkeit von den Rauchgewohnheiten und der
personlichen Disposition [11].

Alle Daten zu Morbiditit, Mortalitit und Kosten
der COPD kranken aber an der uneinheitlichen
Definition des Krankheitsbildes, die sich aus einer
mangelnden Abgrenzung von anderen chroni-
schen, mit Dyspnoe, Husten und Auswurf verbun-
denen Erkrankungen ergeben. Die mehrfach revi-
dierten internationalen Klassifikationen haben
bisher zu keiner befriedigenden Losung der Defi-
nitionsproblematik gefiihrt.

2.1.1. Klassifikation des Krankheits-
bildes

Der Begriff COPD ist in internationalen Krank-
heitsklassifikationen nur unscharf abgebildet |2,
19, 23]. In der 10. Revision des ICD (International
Classification of Diseases, [16]) sind unter J40-J44
die Erkrankungen “Bronchitis”, “chronische
Bronchitis”, “Emphysem”, mit zahlreichen Ver-
sionen zusammengefafit. Unter J45 ist das “Asth-
ma bronchiale” einschliefflich “Mischformen” de-
finiert, unter J47 “Bronchiektasen”. Entsprechend
problematisch ist die Verldfllichkeit der auf der
ICD-Verschliisselung basierenden epidemiologi-
schen Datenerhebung. Auch in der bis zum
31.12.1997 fiir die Mortalititsstatistiken relevan-
ten ICD-9 [17] waren die Erkrankungen nur wenig
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prizise definiert, mit den Codes 466 (akute Bron-
chitis und Bronchiolitis) - 491.9 (nicht niher be-
zeichnete chronische Bronchitis) einschliefilich
weiterer 6 Klassifikationsmoglichkeiten fiir Bron-
chitis und chronische (obstruktive) Bronchitis,
bzw. 492 (Emphysem) und weiteren 3 Emphysem-
Klassifikationen. Nicht auszuschlieffen war nach
ICD-9, daf3 die COPD unter dem Begriff Asthma
(493) klassifiziert wurde.

Daher sind alle weltweiten Daten zur COPD, zu
Privalenz und Mortalitit, unzuverlissig. Dies be-
trifft sowohl die anamnestisch erhobenen Daten
zur Frage einer chronischen Bronchitis [4] alsauch
die Lungenfunktionskriterien fiir den Nachweis
einer Atemwegsobstruktion. Durch die begrenzte
Aussagekraft der iiberwiegend in Studien benutz-
ten Einsekundenkapazitiat FEV als Obstruktions-
kriterium wird nicht jeder Fall einer Obstruktion
bzw. Lungeniiberblihung erfa3t. Auflerdem vari-
ieren die internationalen Kriterien fiir die Defini-
tion des Schweregrades der COPD. Besonders
deutlich wird diese Diskrepanz zwischen Ameri-
can Thoracic Society ATS und European Respira-
tory Society ERS [55].

Durch diese Schwichen der Beurteilungskriterien
einer COPD sind alle epidemiologischen Angaben
zur COPD mit grofSen Unsicherheiten belastet (1=
Abb. 2.3).

Nach ERS-Konsensus wird die COPD definiert
als

o Atemwegsobstruktion mit einer FEV in
% der FVC von

- < 88 %so1 bei Mdnnern und
- < 89 %soll bei Frauen

unter Ausschlufd von

e Mucoviscidose

e Bronchiektasie

o Byssinose und

e Bronchiolitis obliterans

Eine Abgrenzung zwischen Asthma und COPD ist
auf diese Weise jedoch nicht méglich. In klini-
schen Studien wird daher hiufig Zigarettenrau-
chen sowie eine fehlende oder geringe Reversibili-
tdt der Obstruktion fiir die COPD-Definition ge-
fordert.
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Abb. 2.3: COPD-Pravalenzen (USA) [43].

Viegi et al. [55] zeigten fiir ein Kollektiv aus 1.727
Personen > 25 Jahre zwischen 1988 und 1991 eine
Privalenz der Atemwegsobstruktion bei 25- bis
45-jdhrigen bzw. > 46-jihrige nach ERS-Kriterien
von 10,8 bzw. 12,2 %, wihrend nach ATS-Krite-
rien die Préivalenz bei 27 bzw. 57 % lag. Sofern nur
Kriterien fiir die mafliggradige und schwere Atem-
wegsobstruktion berticksichtigt wurden, lagen die
Privalenzen bei 0,4 bzw. 3,6 % nach ERS, bei 0,5
bzw. 5,2 % nach ATS. Diese Daten belegen die Not-
wendigkeit einer weiteren Verbesserung der Defi-
nitionen bzw. Kriterien fiir die COPD.

Keinen Zweifel gibt es daran, dafy die COPD mit
zunehmenden Lebensalter erheblich zunimmt,
nicht nur bei Minnern, sondern auch bei Frauen,
und daf$ aktive Raucher besonders betroffen sind
(== AbD. 2.4 [43]).

Zunehmendes Lebensalter

Schadstoffexposition
(besonders Zigarettenrauchexposition)

Haufige Exazerbationen
(haufig durch Infekte ausgeldst)

Steigende COPD-Inzidenz
Steigende COPD-Erkrankungsschwere

Abb. 2.4: Inzidenz und Schweregrad der COPD stei-
gen mit zunehmenden Alter, intensiverer Schadstoff-
exposition und hadufigeren Expositionen [55].
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2.1.2. Pravalenz der COPD

Die COPD gehért zu den hiufigsten chroni-
schen Erkrankungen, weltweit wurde die Préva-
lenz 1990 auf 9,34/1.000 Minner und 7,33/
1.000 Frauen geschitzt (Global Burden of Disea-
se Study, WHO, Weltbank) [23, 33].

Bei der erwachsenen Bevolkerung Deutschlands
wird

e die Privalenz der chronischen Bronchitis auf
10-12 % geschitzt [19, 44]

e mit deutlicher Alters- und Geschlechtsabhin-
gigkeit sowie

e mit einer zwischen 1985 und 1991 zunehmen-
den Tendenz

Der Anteil der chronisch-obstruktiven Bronchitis
an der Gesamtprivalenz ist nicht prizise zu bezif-
fern [19], geschitzt wird, dafl 15-20 % der Patien-
ten mit chronischer Bronchitis im Verlauf der Er-
krankung eine obstruktive Ventilationsstérung
entwickeln [44]. Diese Schitzung ld8t offen, ob
nicht mit differenzierten Lungenfunktionsverfah-
ren bei Patienten mit chronischer Bronchitis we-
sentlich hdufiger bereits Funktionsstérungen be-
legt werden konnten. Besonders im Alter > 60 Lj.
zdhlen chronische Atemwegserkrankungen zu den
hiufigen Griinden fiir eine drztliche Betreuung
(= Abb. 2.5 [40]).
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Abb. 2.5: Anteil der Patienten mit ausgewahlten Dia-
gnosen in der ambulanten arztlichen Primarbetreu-
ung (1993) [40].

In den USA wird die Privalenz, bezogen auf die
Gesamtbevolkerung, aufgrund des National He-
alth and Nutrition Examination Survey, NHA-
NES, III, NIH 1998, mit etwa 6 % angegeben [23,
29, 48] und mit 14 % der mannlichen Raucher, ge-
geniiber 3 % der Nichtraucher weifler Hautfarbe
[3]. Die Privalenz steigt in der Altersgruppe der
> 65-jahrigen auf 40 % und dariiber (= Abb. 2.3
[43]). Nach Herzerkrankungen, malignen Tumo-
ren und Schlaganfall nimmt die COPD damit in
den USA zur Zeit den 4. Rang ein [48]. Diese rund
16 Mio. Patienten verursachen pro Jahr rund 14
Mio. Besuche beim niedergelassenen Arzt, d.h.
82/1000 Personen [23], eingeschlossen 1,4 Mio.
Notfallbehandlungen, d.h. 83/10.000 Personen.
Nachdem in fritheren Studien Frauen seltener an
COPD litten als Manner, zeigen neuere Untersu-
chungen kaum noch Unterschiede [29] als Aus-
druck der Anderungen im Rauchverhalten.

In den Niederlanden betrug die Privalenz von
Asthma und COPD in allgemeinmedizinischen
Praxen 1992 etwa 30 % [50].

e Zwei Drittel der Patienten waren dem leichten
Schweregrad zuzuordnen

e Nur 35 % der Patienten waren vor dem in der
Studie angewendeten Screening-Verfahren vom
praktischen Arzt diagnostiziert worden

e Die “Dunkelziffer” bezog sich allerdings vor al-
lem auf leichte Fille, wahrend nur 7 % der Pa-
tienten mit schwerem Asthma/COPD erst durch
das Screening entdeckt wurden

Der Zusammenhang der Privalenz von chroni-
schem Husten mit dem Rauchverhalten ist durch
Studien belegt (= Abb. 2.6 [39]); die COPD ist be-
sonders hiufig in Lindern mit ausgeprigtem
Rauchverhalten [33]. Zahlen zur Privalenz von
COPD und chronischer Bronchitis in weiteren eu-
ropéischen Landern finden sich bei Ant6 [2].
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Abb. 2.6: Epidemiologie der COPD. Pravalenz von
chronischem Husten, in Abhdngigkeit vom Rauchver-
halten [39].

Bei der statistischen Erfassung wird die Préva-
lenz der COPD unterschitzt, da nur die vom
Arzt diagnostizierten Kranken beriicksichtigt
werden kénnen. Die Diagnose wird auch haufig
erst spit gestellt, weil die Patienten in der Regel
erst bei fortgeschrittener Erkrankung die Praxis
aufsuchen.

Auch Arzte unterschitzen den sog. "Raucherhu-
sten", der hiufig als langfristig bestehendes Sym-
ptom nicht ernst genommen und als zwangslaufi-
ges Ubel angesehen wird. Bezeichnend ist die Si-
tuation, daf3 selbst bei nachgewiesener Obstruk-
tion in der Lungenfunktion die Diagnosen Asthma
oder COPD nur bei 50 % der Patienten gestellt
wurden [38].

e Bei den niedergelassenen Nicht-Pneumologen
wird das Symptom “Atemnot” oft als Ausdruck
einer kardialen Grunderkrankung miflinterpre-
tiert

e Schitzungen fiir Europa gehen davon aus, daf
nur 25 % der Betroffenen als COPD-Patienten
diagnostiziert und daher die vorliegenden epi-
demiologischen Daten noch als unvollstindig
einzuschitzen sind [41]

2.2. Morbiditat und Mortalitat
bei COPD

2.2.1. Bedeutung der COPD fiir den
Verlust an krankheitsbedingten Le-
bensjahren (DALYs5)

Die COPD gehort zu den wichtigsten Ursachen
krankheitsbedingter Einschrankungen der Le-
bensqualitit und krankheitsbedingter Mortali-
tat [8].

Diese Konsequenzen der COPD lassen sich mit
dem Parameter disability-adjusted life years (DA-
LYs) zusammenfassend bewerten (= Abb. 2.7 [22,
27, 28]).

| DALYS 1990 (x10°)
Infektionen untere Atemwege 112,0
Diarrhoen 99,6
Perinatale Erkrankungen 92,6
Depressionen 50,8
Koronare Herzerkrankungen 46,7
Zerebrovaskuldre Erkrankungen 38,5
Tuberkulose 38,4
Masern 36,5
Verkehrunfélle 34,3
Angeborene Anomalien 329
Malaria 31,7
COPD 29,1

Abb. 2.7: "Disability-adjusted life years" (DALYs) [22,
27,28] = Summe an Lebensjahren, die durch vorzeiti-
gen Tod (Lebensverlust) verloren gehen, plus Jahre,
die mit einer - nach Schwere gewichteten - Gesund-
heitsstdrung (Lebensbehinderung) verbracht werden.

Hiernach nahm die COPD 1990 den 12. Platz der
wichtigsten Krankheiten ein. Bis 2020 rechnet man
mit einem Vorriicken auf Platz 3. In einer Modell-
rechnung fiir die Niederlande haben Feenstra et al.
[8] die Bedeutung der COPD bestitigt. Insbeson-
dere haben die Autoren herausgestellt, dafd die wei-
ter ansteigenden Rauchgewohnheiten der weibli-
chen Bevolkerung zu einer zunehmenden volks-
wirtschaftlichen Bedeutung der COPD fiihren
werden.



