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Ubersicht: Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Beschreibung
Starke Empfehlung

‘ Formulierung

soll / soll nicht

Empfehlung

sollte / sollte nicht

Empfehlung offen

kann erwogen werden / kann verzichtet
werden

Kapitel

Empfehlung Statements

Empfehlungs-/

Konsensstarke

2.1 E1. Bei der Erstdiagnose einer COPD soll eine | Starke
umfassende Anamnese erfolgen, die auch | Empfehlung
versucht, die Atiologie der Erkrankung zu
erfassen. Starker

Konsens

2.13 E 2. Bei jedem Patienten und bei jeder Patientin | Starke
mit einer COPD soll eine Arbeitsanamnese | Empfehlung
hinsichtlich irritativer Dampfe, Gase, Staube
und Rauche erhoben werden. Dies gilt zum | Starker
einen retrospektiv, um den begriindeten | Konsens
Verdacht auf eine Berufskrankheit nicht zu
Ubersehen, und zum anderen prospektiv, um
unglinstige  Arbeitseinflisse  auf  den
Krankheitsverlauf zu vermeiden.

2.2.1 E 3. Alle Patient:innen mit Verdacht auf COPD | Starke
sollen eine Ganzkérperplethysmographie mit | Empfehlung
Bronchodilatationstest sowie Bestimmung des
CO-Transferfaktors erhalten. Konsens

E4. Aullerdem sollen die KorpergréBe einmalig | Starke
und das Kdrpergewicht regelmaRig gemessen | Empfehlung
werden.
Konsens

2.2.1 E 5. Alle Patient:innen mit Verdacht auf COPD und | Starke
nachgewiesener obstruktiver | Empfehlung
Ventilationsstorung sollen einen
Bronchodilatationstest erhalten. Konsens

12




Kapitel

Empfehlung Statements

Empfehlungs-/

Konsensstarke
2.2.1 E6. Bei der Erstdiagnose einer COPD soll zur | Starke [
Einschdtzung des Gasaustausches eine | Empfehlung
Bestimmung des CO-Transferfaktors
(,Diffusionskapazitat”) erfolgen und im | Konsens
Abstand von 12 Monaten wiederholt werden.
E7. Insbesondere bei therapeutischen | Starke
Interventionen, die auf den Phanotyp des | Empfehlung
Emphysems und auf die damit
einhergehenden Veranderungen des | Konsens
pulmonalen Kapillarbetts abzielen, soll eine
erneute  Messung vor  Therapiebeginn
erfolgen.
2.2.2 E 8. Bei allen Patient:innen mit Verdacht auf COPD | Starke
soll eine Messung der peripheren | Empfehlung
Sauerstoffsattigung erfolgen. Eine kapillare
Blutgasanalyse ist vorrangig bei Patienten mit | Konsens
nachgewiesener  peripherer  Hypoxamie,
Verdacht auf Uberlastung der
Atemmuskelpumpe, sowie grundsatzlich bei
hoherem Schweregrad der COPD sinnvoll.
2.2.2 EO. Bei allen Patient:innen mit Verdacht auf COPD | Starke
soll ein Differentialblutbild erhoben werden. | Empfehlung
Starker
Konsens
E 10. Bei Patient:innen mit schwerer COPD oder | Empfehlung
einer Mischform der COPD mit Uberlappung | offen
zu Asthma kann die Messung des FeNO
erwogen werden. Starker
Konsens
2.2.2 E11. Bei Erstdiagnose der COPD sowie im Verlauf | Starke
sollen Patient:innen mit COPD | Empfehlung
risikostratifiziert eine kardiovaskulare
Abklarung erhalten. Starker
Konsens
2.2.2 E12. Bei Patient:innen mit Risiko fiir eine COPD, die | Starke
jedoch die diagnostischen Kriterien nicht | Empfehlung

erflllen, soll eine weiterfiihrende Abklarung
mittels eines multimodalen Ansatzes erfolgen,

13




Kapitel

Empfehlung Statements

insbesondere um Friihstadien rechtzeitig zu
erkennen.

Empfehlungs-/
Konsensstarke
Starker

Konsens

2.2.2

E13.

Die Beurteilung der Lungenfunktion soll auf
dem Boden der GLI-Referenzwerte erfolgen.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.2.3

E 14.

Eine CT-Thorax Untersuchung soll bei
Patient:innen mit COPD bei Diskrepanz
zwischen Symptomatik und Lungenfunktion
sowie bei haufigen Exazerbationen oder
chronischer Mucusproduktion zur
Differenzialdiagnostik durchgefiihrt werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

22314

E 15.

Die native hochauflésende Spiral-CT der Lunge
soll in der LVR-Evaluation in oder in Absprache
mit auf COPD-spezialisierten Zentren erfolgen.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.2.3.1.6

E 16.

Bei Patient:innen mit COPD und bestehender
Screening-Indikation gemald G-BA
Krebsfriiherkennungs-Richtlinie soll eine LDCT
des Thorax zur Lungenkrebsfriiherkennung
durchgefiihrt werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.2.3.1.6

E17.

Bei Teilnehmer:innen des
Lungenkarzinomscreenings mit
respiratorischen Symptomen und
strukturellen Veranderungen im Low-Dose-CT,
wie beispielsweise Emphysem, soll bei bisher
nicht diagnostizierter COPD eine
weiterflihrende = COPD-Diagnostik  (siehe
Abschnitt Diagnostik) erfolgen.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.2.3.2

E 18.

Eine konventionelle Thoraxréontgenaufnahme
in zwei Ebenen oder eine native low-dose CT-
Thorax-Untersuchung sollte bei Erstdiagnostik
einer COPD erfolgen.

Empfehlung

Starker
Konsens

224

E 19.

Patient:innen, bei denen eine COPD
diagnostiziert wurde, sollen einmalig auf
einen Alpha-1-Antitrypsinmangel (AATM)
untersucht werden.

Starke
Empfehlung

Mehrheitliche
Zustimmung

14




Kapitel
2.3.1

Empfehlung Statements

E 20.

Die Symptomerfassung von Patient:innen mit
COPD soll die Inhalte validierter Fragebdgen
(CAAT, mMRC) enthalten.

Empfehlungs-/
Konsensstarke

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.3.2

E 21.

Die Exazerbationshistorie soll anamnestisch
erfasst werden. Eine strukturierte Erfassung
(MEP-Fragebogen) ist dabei sinnvoll und kann
bei der Identifikation von Exazerbationen
helfen.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

233

E 22.

Die Schweregradeinteilung der COPD soll
vierstufig (1-4) anhand der spirometrischen
FEV1-Werte in % des mittleren Sollwertes
gemall den Kriterien von GOLD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease) erfolgen.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

2.3.3

E 23.

Zur Risikostratifizierung sollen Patient:innen
anhand von Symptomlast und
Exazerbationshistorie in drei Gruppen (A, B
und E) unterteilt werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

3.2.1.1

E 24.

Da Tabakrauchen weiterhin der wesentliche
Risikofaktor  fir das  Entstehen und
Fortschreiten einer COPD ist, soll rauchenden
Patient:innen dringend ein vollstandiger und
dauerhafter Rauchstopp empfohlen werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

3.2.1.1

E 25.

Das Rauchverhalten soll konsequent erhoben
und dokumentiert werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

E 26.

Alle Patient:innen sollen unabhidngig vom
Anlass der Konsultation und Motivation zu
einem Rauchstopp beraten werden (sog. Opt-
Out-Ansatz). Als niedrigschwellige
Kurzberatung haben sich die Konzepte des
,»ABC-Modell“ und der,,5 As” bewahrt.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens
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E 27.

Zur Behandlung der Tabakabhangigkeit soll
eine Kombination aus Beratung/
Gesprachstherapie mit einer Nikotinersatz-
bzw. medikamentdsen Therapie empfohlen
und angeboten werden.

Empfehlungs-/
Konsensstarke
Starke

Empfehlung

Starker
Konsens

E 28.

Bei der Nikotinersatztherapie sollte eine
Kombination von lang- und kurzwirksamen
Praparaten eingesetzt werden.

Empfehlung

Starker
Konsens

3.2.1.3

E 29.

Die E-Zigarette soll fiir die Tabakentwdhnung
bei Patient:innen mit COPD nicht eingesetzt
werden.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

3.2.2

E 30.

E 31.

Patient:innen mit COPD aller Schweregrade
sollen unter fachkundiger Anleitung ein ihrer
individuellen Belastbarkeit angepasstes und
moglichst supervidiertes korperliches
Trainingsprogramm erlernen und motiviert
werden, dieses langfristig und regelmalig
durchzufiihren,

wobei die Intensitat kontinuierlich angepasst
werden sollte.

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens

Empfehlung

Starker
Konsens

E 32.

Zusatzlich sollte das Ausmal} der korperlichen
Aktivitat (z.B. Schritte pro Tag) objektiv
gemessen und die Patient:innen motiviert
werden, dieses moglichst hoch zu halten.

Empfehlung

Starker
Konsens

3.2.3

E 33.

Auswahl und Intensitat eines
Trainingsprogramms fir Patient:innen mit
COPD sollen individuell nach seinen
funktionellen Einschrankungen, Bedirfnissen
und Praferenzen unter Berlcksichtigung
wohnortnaher Trainingsmoglichkeiten

Starke
Empfehlung

Starker
Konsens
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festgelegt,  Uberwacht und eventuell [
gesteigert werden.

3.24 E 34. Patient:innen mit COPD soll nach einer | Starke
pneumologischen Rehabilitation die | Empfehlung
Fortfihrung eines personalisierten
Trainingsangebots im hduslichen Umfeld zum | Starker
Erhalt der PR-Erfolge (korperliche | Konsens
Belastbarkeit) empfohlen werden.

3.24 E 35. Patient:innen mit COPD, die an keiner | Starke
stationdren pneumologischen Rehabilitation | Empfehlung
teilnehmen, soll ein personalisiertes
Trainingsangebot im hauslichen Umfeld zur | Starker
Verbesserung der korperlichen Belastbarkeit | Konsens
empfohlen werden.

3.25 E 36. Patient:innen mit COPD und | Starke
belastungsassoziierter Dyspnoe sollen | Empfehlung
atemphysiotherapeutische, 6konomisierende
Selbsthilfetechniken zur Verbesserung der | Starker
Dyspnoe wadhrend korperlicher Aktivitdten | Konsens
empfohlen werden.

3.25 E 37. Patient:innen mit COPD, die Sputum | Starke
produzieren, sollen | Empfehlung
atemphysiotherapeutische Malinahmen,
einschlielllich der Nutzung eines oszillierendes | Starker
PEP-Gerates, empfohlen werden. Konsens

3.2.6 E 38. Patient:innen mit COPD soll ein strukturiertes | Starke
Schulungsprogramm empfohlen und | Empfehlung
vermittelt werden. Nachschulungen
wesentlicher Inhalte sollen bei Bedarf | Starker
angeboten und durchgefiihrt werden. Konsens

3.2.7 E 39. Sowohl bei kachektischen, als auch bei | Starke
adiposen Patient:innen mit COPD soll eine | Empfehlung
Optimierung des Korpergewichts nach den
MaRstaben der aktuellen Erndhrungsmedizin | Konsens
angestrebt werden.

E 40. Insbesondere bei untergewichtigen | Starke
Patient:innen mit COPD soll eine proteinreiche | Empfehlung
Erndhrung/Substitution empfohlen werden,
um den Muskelstatus zu erhalten und (in | Konsens

Kombination mit korperlichem Training) zu
verbessern.

17




Kapitel

Empfehlung Statements

Empfehlungs-/

Konsensstarke
3.2.8 E 41. Eine aulRerklinische nichtinvasive Beatmung Empfehlung [
sollte Patient:innen mit COPD und stabiler
hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz | Konsens
(PaC0O2 > 52mmHg am Tag) angeboten
werden.
3.2.8 E 42. Eine auBerklinische nichtinvasive Beatmung | Empfehlung
sollte auch bei nachtlicher Hyperkapnie mit
einem PaCO, >55 mmHg oder milder Tages- | Konsens
Hyperkapnie >45 mmHg und Anstieg des
PaCO; um 210 mmHg wahrend des Schlafs
angeboten werden.
3.2.8 E 43. Eine aulRerklinische nichtinvasive Beatmung Empfehlung
sollte bei einer Tageshyperkapnie (PaCO; > 53
mmHg), Konsens
die 214 Tage nach akuter hyperkapnischer
respiratorischer Insuffizienz und
Beatmungspflichtigkeit erhoben wurde,
eingeleitet werden.
3.2.9 E 44. Eine Langzeitsauerstofftherapie soll Patienten | Starke
mit chronischer hypoxdmischer | Empfehlung
respiratorischer Insuffizienz und einem Pa02
<55 mmHg (<60 mmHg bei gleichzeitigem Cor | Konsens
pulmonale) angeboten werden.
3.2.10 E 45. Eine individualisierte, multimodale | Starke
pneumologische Rehabilitation soll allen | Empfehlung
Patient:innen mit COPD angeboten und
verordnet werden, die eine Einschrdankung | Starker
ihrer funktionellen Gesundheit aufweisen | Konsens
(korperliche/psychische Beeintrachtigungen,
Partizipation u.a.).
3.2.10 E 46. Nach schwerer akuter COPD-Exazerbation soll | Starke
allen Patient:innen eine Anschluss- | Empfehlung
Heilbehandlung angeboten werden.
Starker
Konsens
3.3.3 E47. Patient:innen der GOLD-Gruppe A sollten in | Empfehlung
der Dauertherapie bevorzugt mit einem
langwirksamen Bronchodilatator behandelt | Konsens
werden.
333 E 48. Patient:innen der GOLD-Gruppe B sollen in der | Starke
Initialtherapie eine langwirksame duale | Empfehlung
Bronchodilatation erhalten.
Konsens
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Empfehlungs-/

Konsensstarke

333 E 49. Bei symptomatischen Patient:innen (CAAT> 10 | Empfehlung [
und/oder mMRC22) mit Hinweisen auf eine | offen
Lungeniberbldahung  ohne  spirometrisch
definierte Obstruktion kann ein | Konsens
Therapieversuch mit einer dualen
Bronchodilatation erwogen werden.

333 E 50. Bei therapienaiven Patient:innen mit 21 | Starke
mittelgradiger Exazerbation in der Anamnese | Empfehlung
soll die Einleitung einer dualen
Bronchodilatation (LAMA/LABA) erfolgen. Konsens

333 E 51. Bei therapienaiven  Patient:innen  mit | Empfehlung
schweren oder 21 mittelgradigen | offen
Exazerbation in der Vorgeschichte sowie bei
>300 Eosinophilen/ul Blut kann die direkte | Konsens
Einleitung einer Triple-Therapie
(LABA/LAMA/ICS) in Betracht gezogen
werden.

3.3.3 E 52. Bei Patient:innen mit COPD, die unter | Starke
bestehender inhalativer Therapie Uber | Empfehlung
fortbestehende Symptome und/oder
Exazerbationen berichten, soll eine | Konsens
Umstellung der inhalativen Therapie gepruft
werden. Dabei sind Adhéarenz,
Inhalationstechnik, Impf- und Rauchstatus,
Rehabilitationsmoglichkeiten,  sowie  die
Diagnostik und Behandlung von
Komorbiditaten zu berticksichtigen.

333 E 53. Bereits eine einzige stattgehabte Exazerbation | Starke
unter bestehender inhalativer Therapie soll zu | Empfehlung
einer Uberprifung der Therapie und ggf. ihrer
Anpassung flhren. Konsens

333 E 54. Bei Patientiinnen mit fortbestehenden | Starke
Symptomen unter einer Monotherapie mit | Empfehlung
langwirksamen Bronchodilatatoren (LAMA
oder LABA) soll die inhalative Therapie auf | Konsens
eine duale Bronchodilatation umgestellt
werden.

E 55. Bei Patient:innen mit fortbestehenden | Empfehlung
Symptomen, die eine ICS/LABA-Therapie
erhalten und bislang keine | Konsens
Exazerbationshistorie aufweisen, sollte ein
Wechsel auf eine LABA/LAMA-

Kombinationstherapie erfolgen.
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Empfehlungs-/

Konsensstarke

3.3.3 E 56. Bei Patient:innen mit fortbestehenden | Starke [
Exazerbationen unter einer Monotherapie mit | Empfehlung
langwirksamen Bronchodilatatoren (LAMA
oder LABA) und Bluteosinophilien <300/uL soll | Konsens
die Therapie auf eine duale Bronchodilatation
(LAMA/LABA) eskaliert werden. Eine alleinige
ICS/LABA-Kombinationstherapie wird bei der
COPD nicht empfohlen.

333 E57. Bei Patient:innen mit fortbestehenden | Starke
Exazerbationen unter dualer | Empfehlung
Bronchodilatation (LAMA/LABA) und
Bluteosinophilen >100/uL soll die inhalative | Konsens
Therapie auf eine Triple-Therapie
(LAMA/LABA/ICS) eskaliert werden.

333 E 58. Bei der Verordnung einer inhalativen Triple- | Empfehlung
Therapie sollte ein Kombinationspraparat
(Single-Inhaler-Triple-Therapie, SITT) | Konsens
verordnet werden.

3.3.3 E 59. Bei Patient:innen mit COPD und | Starke
rezidivierenden Exazerbationen trotz | Empfehlung
inhalativer Triple-Therapie sowie guter
Adhdrenz und Inhalationstechnik soll eine | Mehrheitliche
weitergehende Abkldrung erfolgen, mittels (1) | Zustimmung
wiederholter detaillierter Anamnese-

Erhebung, (2) Bestimmung von Biomarkern,
und wenn moglich (3) nativem niedrig-Dosis
CT des Thorax.

333 E 60. Der Einsatz einer oralen Dauertherapie mit | Empfehlung
Azithromycin im Off-Label-Use kann bei | offen
ausgewadhlten Nichtraucher:innen und Ex-
Raucher:innen mit rezidivierenden | Konsens
Exazerbationen unter Triple-Therapie unter
sorgfaltiger Kontrolle von EKG, Innenohr- und
Leberfunktion erwogen werden.

E61. Zudem soll vor dem Einsatz einer | Starke
Azithromycin-Therapie eine Infektion mit | Empfehlung
nichttuberkuldsen Mykobakterien
ausgeschlossen werden. Konsens

333 E 62. Der Einsatz des PDE-4-Inhibitors Roflumilast | Empfehlung
kann bei Patient:innen mit COPD mit | offen

eingeschrankter FEV1 (<50 % des Sollwertes
nach Bronchodilatation) und rezidivierenden
Exazerbationen als ergidnzende Therapie
erwogen werden.

Mehrheitliche
Zustimmung
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Empfehlungs-/

Konsensstarke
E 63. Patient:innen sollen vor Therapiebeginn Uber | Starke [
potentielle Nebenwirkungen (insbesondere | Empfehlung
gastrointestinale und psychische
Nebenwirkungen, Gewichtsverlust) aufgeklart | Mehrheitliche
werden. Zustimmung
333 E 64. Bei rezidivierenden Exazerbationen trotz Empfehlung
inhalativer Triple-Therapie (*) und
Bluteosinophilen >2300/ul sollte: Konsens
= beifehlenden klinischen Hinweisen
auf ein Asthma eine zusatzliche
Therapie mit Dupilumab (falls
klinische Zeichen einer chronischen
Bronchitis bestehen) oder eine
zusatzliche Therapie mit
Mepolizumab gepriift werden
= bei klinischen Hinweisen auf ein
zusatzliches schweres Asthma eine
Therapie mit einem fiir schweres
Asthma zugelassenen Biologikum
gepruft werden (1)
(*) Nach Uberpriifung von guter
Inhalationstechnik und Adharenz.
E 65. In Ausnahmefallen kann bei Kontraindikation | Empfehlung
von ICS auch unter LABA/LAMA und Blut- offen
Eosinophilen 2300/l eine Therapie mit
Dupilumab geprift werden Konsens
34 E 66. Die Auswabhl eines Inhalationssystems soll sich | Starke
nach dem inspiratorischen Fluss, den | Empfehlung
kognitiven, visuellen und motorischen
Fahigkeiten sowie den Praferenzen des/der | Konsens
Patienten/in richten.
3.4 E 67. Die Inhalationstechnik des/der Patienten/in | Starke
soll regelmdRig und insbesondere bei | Empfehlung
unzureichender Symptomkontrolle Gberprift
werden. Konsens
3.4 E 68. Bei jedem Wechsel eines Inhalationssystems | Starke
soll eine Neueinweisung der Patient:innen in | Empfehlung
die Handhabung des Inhalationssystems
erfolgen und die Notwendigkeit der | Konsens

Dosisanpassung gepriift werden.
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Empfehlungs-/

Konsensstarke .
E 69. Die Einweisung in die korrekte | Starke
Inhalatoranwendung und Inhalationstechnik | Empfehlung
soll durch die behandelnden Arzt:innen oder
geschulte Fachkrafte und ggf. entsprechend | Konsens
qualifizierte Apotheker:innen erfolgen.

3.4 E 70. Falls fur die verordneten Substanzen | Empfehlung
verfligbar, sollten bevorzugt
Kombinationspraparate verwendet werden. Konsens

E71. Sollte dies nicht moglich sein, sollten fiir die | Empfehlung
Langzeittherapie nur ein Inhalationssystem
(nur ein Typ eines Dosieraerosols, eines | Konsens
Spriihverneblers, eines elektrischen
Verneblers oder eines Pulverinhalators) fur die
inhalative Medikation verordnet werden.

3.4 E72. Ein Wechsel des Inhalationssystems soll bei | Starke
Fortfihrung der medikamentdsen Therapie | Empfehlung
vermieden werden, wenn der Patient oder die
Patientin mit dem bisherigen | Konsens
Inhalationssystem gut zurechtgekommen ist.

3.5 E 73. Der Impfstatus von Patient:innen mit COPD Starke
soll regelmaRig geprift werden. Neben den Empfehlung
allgemein von der STIKO empfohlenen
Schutzimpfungen sind Folgende besonders zu | Konsens
betonen:

E 74. * Influenza: Patient:innen mit COPD | Starke
sollen eine jahrliche Impfung Empfehlung
erhalten, ab einem Alter von 60
Jahren soll hierfiir ein Hochdosis- Konsens
oder adjuvantierter Influenza-
Impfstoff verwendet werden.

E 75. = SARS-CoV-2: Patient:innen mit Starke
COPD sollen uiber eine Empfehlung
Basisimmunitat gegen SARS-CoV-2
verflgen. Konsens
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E 76. Zusatzlich dazu sollte jahrlich im Empfehlung [
Herbst eine Auffrischimpfung mit
einem mRNA- oder Konsens
proteinbasierten Impfstoff
entsprechend der Zulassung mit
einer aktuell von der WHO
empfohlenen Variantenanpassung
erfolgen.
E77. =  Pneumokokken: Patient:innen mit | Starke
COPD sollen eine Impfung gegen Empfehlung
Pneumokokken mit einem hoher
valenten Konjugatimpfstoff Konsens
erhalten.
E 78. = Pertussis: Patienten mit COPD Empfehlung
sollten im Erwachsenenalter bei
der nichsten Tetanus- Konsens
Auffrischung zusatzlich gegen
Pertussis (Tdap) geimpft werden,
danach sollte alle 10 Jahre
aufgefrischt werden.
E 79. = RSV: Patient:innen mit COPD Starke
sollen ab einem Alter von 60 Empfehlung
Jahren eine Impfung gegen RSV mit
einem Protein- oder mRNA- Konsens
basierten Impfstoff erhalten.
E 80. = Varizella-Zoster-Virus: Empfehlung
Patient:innen mit einer schweren
COPD sollten ab einem Alter von Konsens
18 Jahren zweimalig mit dem
Herpes-Zoster Totimpfstoff im
Abstand von 2-6 Monaten geimpft
werden.
E 81. Bei einer nicht-schweren Empfehlung
Erkrankung sollte die Impfung ab
60 Jahren durchgefiihrt werden. Konsens
E 82. Bei der Beratung von Patient:innen zu | Empfehlung
Schutzimpfungen sollte auf Modelle zur
Konsens

motivierenden Gesprachsfiihrung
zurlickgegriffen werden.
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E 83. Den Patient:innen sollten hierbei Empfehlung [
Zusammenhange zwischen respiratorischen
Infektionen, Exazerbationen und einem Konsens
Fortschreiten der COPD vermittelt werden
3.6 E 84. Bei Patient:innen mit schwerem Alpha-1- | Starke
Antitrypsinmangel und COPD soll der Einsatz | Empfehlung
einer Substitutionstherapie gepriift werden.
Starker
Konsens
4.1.2 E 85. Bei Patient:innen mit COPD mit klinischen | Starke
Hinweisen (s.u.) auf eine | Empfehlung
Bronchiektasenerkrankung soll eine CT-
Thoraxuntersuchung durchgefiihrt werden. Starker
Konsens
4.1.2 E 86. Bei Patient:innen mit COPD mit Nachweis von | Empfehlung
Pseudomonas aeruginosa in
Atemwegssekreten sollte eine CT- | Starker
Thoraxuntersuchung zum Ausschluss einer | Konsens
Bronchiektasen-Erkrankung erfolgen.
414 E 87. Patient:innen mit COPD und ILA sollte | Empfehlung
angesichts der klinischen Relevanz eine
Bewertung, Risikostratifizierung und | Starker
Nachverfolgung empfohlen werden, um das | Konsens
Fortschreiten der Erkrankung frihzeitig zu
erkennen.
4.1.5 E 88. Patient:innen mit COPD und vermuteter PAH, | Empfehlung
CTEPH oder schwerer PH-Gruppe 3 sollten in
spezialisierte PH-Zentren Gberwiesen werden. | Starker
Konsens
4.2.2 E 89. Die Pravalenz metabolischer Komorbiditdten, | Empfehlung
wie Diabetes mellitus Typ 2, Hyperlipidamie
und Adipositas, ist bei Patient:innen mit COPD | Starker
erhoht. Die Betreuung sollte interdisziplindr | Konsens
durch Pneumologen, sowie haus- und
spezialfacharztlich erfolgen.
4.2.3 E 90. Bei Patienten mit COPD soll das erhéhte Risiko | Starke
von Niereninsuffizienz, Hyperurikdmie und | Empfehlung
Andmie berlicksichtigt werden. Die Diagnostik
und Behandlung richtet sich nach den | Konsens

jeweiligen Leitlinienempfehlungen.
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4.2.4 EO9l. Angststorungen, Depression und kognitive | Starke [
Einschrankungen sind bei Patient:innen mit | Empfehlung
COPD haufige Komorbiditaten, die regelhaft
im Rahmen der initialen Anamnese und im | Starker
Verlauf berlicksichtigt werden sollen. Die | Konsens
Behandlung richtet sich nach den jeweiligen
Leitlinienempfehlungen.

4.2.5 E 92. Bei Patient:innen mit COPD soll das erhohte | Starke
Osteoporoserisiko bericksichtigt werden. Die | Empfehlung
Diagnostik und Behandlung richtet sich nach
den jeweiligen Leitlinienempfehlungen. Starker

Konsens

4.2.6 E 93. Bei  Patient:innen mit COPD sollen | Starke
anamnestische und klinische Hinweise auf | Empfehlung
schlafbezogene Atemstorungen aktiv erfasst
werden. Starker

Konsens
E 94. Ein Screening auf schlafbezogene | Starke
Atemstorungen soll bei entsprechendem | Empfehlung
Verdacht angeboten werden.
Starker
Konsens

5.1 E 95. Patient:innen mit einem fortgeschrittenen | Empfehlung
Lungenemphysem und einer signifikanten
Lungeniberbldahung sollten nach | Starker
patientenindividueller ~ Ausschépfung der | Konsens
medikamentdsen sowie nicht-
medikamentdsen Therapieoptionen in
Zentren fr Lungenvolumenreduktion
(endoskopisch/chirurgisch) vorgestellt und
ggf. weiter evaluiert werden.

5.1 E 96. Die Patientenselektion flr eine | Starke
Lungenvolumenreduktion Empfehlung
(endoskopisch/chirurgisch) soll auf Grundlage
von standardisierten Untersuchungen der | Starker
Lungenfunktion, Belastbarkeit und | Konsens
Symptomlast sowie der radiologischen
Bildgebung und bei besonderen
Fragestellungen zusatzlich bronchoskopisch
erfolgen.

5.1 E97. Die Indikation far eine | Starke
(endoskopische/chirurgische) Empfehlung

Lungenvolumenreduktion soll interdisziplinar
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im Rahmen einer Emphysemkonferenz gestellt | Starker [
werden und die Prozedur soll | Konsens
qualitatsgesichert in entsprechenden Zentren
erfolgen.

5.1.3 E 98. Nach einer Lungenvolumenreduktion | Starke
(endoskopisch/chirurgisch) soll ein addquates | Empfehlung
postinterventionelles bzw. postoperatives
Management zur Beherrschung moglicher | Starker
Komplikationen gewahrleistet sein. Konsens

5.2 E 99. Bei Patient:innen mit COPD soll nach | Starke
Ausschépfung  aller  konservativer  und | Empfehlung
interventioneller Therapien eine
Lungentransplantation geprift werden, wenn | Starker
einerseits ein hohes Risiko besteht an der | Konsens
Erkrankung zu versterben (>50 % innerhalb
von 2 Jahren), andererseits keine klinischen
Charakteristika vorliegen, die ein gutes
Langzeitergebnis in Frage stellen.

6.2 E 100. Die Klassifikation des Schweregrads einer | Starke
COPD-Exazerbation soll weiterhin anhand der | Empfehlung
Inanspruchnahme medizinischer
Versorgungsstrukturen in leichtgradig, | Konsens
mittelgradig, schwergradig und sehr schwer
eingeteilt werden

6.2 E 101. Im Falle einer stationdaren Aufnahme sollte | Empfehlung
eine standardisierte Schweregradeinteilung
durchgefiihrt werden. Konsens

6.2 E 102. Im Falle einer stationdaren Aufnahme soll eine | Starke
arterielle/kapillare Blutgasanalyse erfolgen. Empfehlung

Konsens

6.4 E 103. Die Diagnostik bei einer COPD-Exazerbation im | Empfehlung
stationaren Setting sollte eine erweiterte
Abklarung wie in Tabelle 7 dargestellt | Konsens
umfassen.

6.5 E 104. In der Akuttherapie der stationar behandelten | Empfehlung

COPD-Exazerbationen sollten SABA und SAMA
entweder als Mono- oder als
Kombinationstherapie eingesetzt werden. Die
Wahl des Inhalationssystems richtet sich nach
dem klinischen Zustand. Die inhalative
Dauertherapie sollte fortgefiihrt und ggf.
angepasst werde.

Mehrheitliche
Zustimmung
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6.5 E 105. Zur Behandlung der akuten COPD- Empfehlung [
Exazerbation sollte eine Dosis von 40mg
Prednisolon-Aquivalent oral fiir 5 Tage Konsens
(morgendliche Gabe, 1x taglich) erfolgen. (*)
E 106. *in Einzelfallen kann eine individuelle Empfehlung
Verlangerung/hohere Dosierung notwendig offen
sein.
Konsens
6.5 E 107. Eine antibiotische Therapie bei einer stationdr | Empfehlung

behandelten COPD-Exazerbation sollte bei
einer CRP-Wert Erhéhung (>50 mg/l) oder bei | Konsens
eindeutiger Sputumpurulenz erfolgen.

E 108. Bei  hospitalisierten  Patient:innen  mit | Empfehlung
intensivmedizinischer Betreuung kann eine | offen

antibiotische Therapie auch ohne
Sputumpurulenz oder erhohte | Konsens
Entziindungswerte durchgefihrt werden.

E 109. Die Therapiedauer sollte 5-7 Tage betragen. Empfehlung

Konsens

6.8 E 110. Eine engmaschige klinische Uberwachung, | Empfehlung
Optimierung der kardiovaskuldren Medikation
und konsequente Kontrolle von Risikofaktoren | Starker

sollten integraler Bestandteil wahrend und | Konsens
nach der Exazerbation sein.

6.9 E111. Nach einer schwergradigen COPD- Empfehlung
Exazerbation sollte innerhalb von 4 Wochen
eine strukturierte Reevaluation des Konsens
Gesundheitszustandes erfolgen.

Kurziiberblick — was gibt es Neues?

In Deutschland wurde zuletzt im Jahr 2021 die Nationalen Versorgungsleitlinie COPD (NVL)
publiziert. Die vorliegende S2k-Leitlinie zur facharztlichen Diagnostik und Therapie dient
als Erganzung und Aktualisierung der bestehenden NVL COPD. Die Inhalte dieser Leitlinie
wurden basierend auf der derzeit verfiigbaren wissenschaftlichen Evidenz und der
Erfahrung der Leitlinienautoren (Expertengruppe) erstellt. Einzelne Empfehlungen wurden
auf Basis eines Expertenkonsens erstellt, um direkte Handlungsanweisungen fiir den
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klinischen Alltag geben zu konnen. Die Leitliniengruppe umfasst Vertreter der
Pneumologie aus Deutschland, Osterreich und der Schweiz, sowie Autoren aus dem
Bereich Innere Medizin, Padiatrie, Chirurgie, Radiologie, Intensivmedizin, Allergologie und
Arbeitsmedizin, um mit dem Krankheitsbild vertraute Fachgruppen einzubinden.

Nachstehend sind die wesentlichen Neuerungen stichpunktartig zusammengefasst:

= Die COPD ist ein heterogenes Krankheitsbild, weswegen ein aktuelles Kapitel zur
Atiopathogenese der COPD erstellt wurde
= Neue Empfehlungen zu Arbeitsmedizinischen Aspekten der COPD
= Neue Empfehlungen zur spezial-facharztlichen Diagnostik der COPD bei
Erstdiagnose und im Verlauf: neben der detaillierten Lungenfunktionsdiagnostik
liegt ein besonderer Fokus auf dem Stellenwert der Biomarker, insbesondere der
Bluteosinophilen bei der COPD
= Beschreibung der diagnostischen Moglichkeiten zur Friherkennung der COPD
= Frihe Durchfiihrung einer CT- Thorax Bildgebung bei Diskrepanz zwischen
Symptomatik und Lungenfunktion oder gehduften Exazerbationen
= Bei Patient:innen mit COPD und bestehender Screening-Indikation gemall G-BA
Krebsfriiherkennungs-Richtlinie soll eine Low- Dose CT des Thorax zur
Lungenkrebsfriiherkennung durchgefiihrt werden
= Es wurden neue Kapitel zur Diagnostik und Therapie des alpha-1
Antitrypsinmangels erstellt
= Die Schweregradeinteilung der COPD wurde Uberarbeitet und umfasst nun neben
der spirometrischen Graduierung auch die GOLD Gruppen A, Bund E
= Das Kapitel zur Tabakentw6hnung wurde aktualisiert und umfasst unter anderem
den G-BA Beschluss zum Leistungsanspruch auf Arzneimittel zur
Tabakentw6hnung
= Das Kapitel der nicht-medikamentdsen Therapieansatze der COPD ergdnzt die
Inhalte der NVL um die aktuell verfligbare Evidenz und fasst diese in verschiedenen
Empfehlungen zusammen
= Das Kapitel zur medikamentdsen Therapie aktualisiert die Empfehlungen der NVL
COPD basierend auf der aktuell verfligbaren Evidenz. Die wichtigsten Punkte
umfassen:
- Duale Bronchodilatation in der Initialtherapie bei symptomatischen Patienten
oder vorbestehenden Exazerbationen
— Frihzeitiger Einsatz einer inhalativen Triple-Therapie bei fortgesetzten
Exazerbationen bei Eosinophilen > 100/ul
- ICS/LABA wird bei der COPD nicht mehr empfohlen
- Bevorzugter Einsatz von Fix-Kombinationspraparaten
— Bei Patient:innen mit fortbestehenden Exazerbationen trotz inhalativer Triple-
Therapie, nachgewiesener guter Adharenz und korrekter Inhalationstechnik
sollte eine weiterfiihrende facharztliche Abklarung, ggf. auch mittels erneuter
thorakaler Bildgebung zur Reevaluation der Diagnose und Priifung weiterer
Therapieoptionen (z. B. Azithromycin, Roflumilast oder Biologika) erfolgen
= Aktuelle Impfempfehlungen fir Patient:innen mit COPD
= Empfehlungen zu den wichtigsten pulmonalen aber auch extra-pulmonalen
Komorbiditdten bei Patient:innen mit COPD, hierbei liegt ein besonderer
Schwerpunkt bei den kardiovaskuldaren Komorbiditaten
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= Neue Empfehlungen zur interventionellen und chirurgischen Endstage-COPD-
Therapie bei fortgeschrittenem Lungenemphysem

= Die NVL COPD hat im Jahr 2024 ein Kapitel zur Diagnostik und Therapie der
ambulanten COPD-Exazerbation veroéffentlicht => die hier vorliegende Leitlinie
erganzt die Inhalte der NVL um aktuelle Empfehlungen zur Behandlung der COPD-
Exazerbation im stationdren Setting.

1. Definition und Epidemiologie

1.1. Definition der COPD

Entsprechend der Nationalen Versorgungsleitlinie COPD (2), sowie den internationalen
Empfehlungen (3) handelt es sich bei der COPD (englisch: Chronic Obstructive Pulmonary
Disease) um eine chronische, in der Regel progrediente Atemwegs- und
Lungenerkrankung, die durch eine, nach Gabe von Bronchodilatatoren, nicht vollstandig
reversible Atemwegsobstruktion gekennzeichnet ist (2, 3). Die COPD kann mit oder ohne
Anzeichen einer chronischen Bronchitis und/oder eines Lungenemphysems einhergehen.

Chronische Bronchitis

Die COPD ist bei ca. einem Drittel der Patient:innen von einer chronischen Bronchitis
begleitet (4, 5). Hierbei handelt es sich um ein haufiges, jedoch in Auspragung und Verlauf
variables Symptomcluster. Die chronische Bronchitis ist klassischerweise definiert durch
das Auftreten von Husten mit Auswurf an den meisten Tagen Uber mindestens drei
Monate pro Jahr in zwei aufeinanderfolgenden Jahren, wobei andere Ursachen fiir diese
Symptome ausgeschlossen sein missen. Risikofaktoren fiir die chronische Bronchitis sind
insbesondere das Zigarettenrauchen als solches, eine hohere kumulative
Tabakrauchbelastung (Pack Years), mannliches Geschlecht, jingeres Alter, landliche
Wohnlage sowie berufliche Exposition gegeniliber Stauben, Biomassebrennstoffen oder
chemischen Dampfen, ferner eine Refluxerkrankung (4-6).

Aktuelle Daten deuten darauf hin, dass neben der chronischen Entziindung
Veranderungen der Mukuszusammensetzung und des Mikrobioms eine zusatzliche
bedeutende Rolle bei der Pathogenese und dem Fortschreiten der COPD spielen (7-10).
Unter den Muzinen der Atemwege sind MUC5AC (Muzin 5AC) und MUC5B (Muzin 5B)
vermehrt zu finden, wobei die Konzentration von MUC5AC lberproportional erhoht ist.
Sie wird mit einer Obstruktion der Atemwege, Dysfunktion der kleinen Atemwege und
erhohten Exazerbationshaufigkeit in Verbindung gebracht (8, 9, 11). Typischerweise geht
die chronische Bronchitis mit einem vermehrten Sekretverhalt in den groBen Atemwegen
einher.

Aktuelle Daten zeigen zusatzlich die hohe klinische Relevanz von sogenannten ,,Mucus-
Plugs”“ in den Atemwegen bei der COPD, allerdings korrelieren diese CT-morphologisch
fassbaren Veranderungen nicht notwendigerweise mit dem klinischen Bild einer
chronischen Bronchitis (12). Klinisch asymptomatische ,,Mucus-Plugs” sind bei Rauchern
weit verbreitet. Sie sind mit einer erhoéhten Exazerbationsfrequenz, reduzierten
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Lebensqualitat und verminderten Gehstrecke assoziiert (13), ferner gehen sie mit einer
erhohten Mortalitat (14) sowie einem beschleunigten Lungenfunktionsverlust einher (15).

Lungenemphysem

Das Lungenemphysem entsteht durch eine Rarifizierung der Gasaustauschflache der
Lunge. Hierbei kommt es zu einer Erweiterung und Zerstérung der Luftraume distal der
Bronchioli terminales (16). Dies wiederum fihrt durch den Verlust der elastischen
Rickstellkrafte des Lungenparenchyms zu einer chronischen Uberblidhung der Lunge (16).
Das AusmaR der Atemwegsverengung, der Uberblihung der Lunge und der
Beeintrachtigung des Gasaustauschs kann dabei jeweils unterschiedlich stark ausgepragt
sein (2).

COPD ohne obstruktive Ventilationsstérung gemaR spirometrischen Kriterien

Die derzeitige formale COPD-Diagnose basiert primar auf der spirometrischen Feststellung
einer Atemwegsobstruktion im Sinne eines Quotienten FEV:/FVC <0,70 (GOLD) bzw.
unterhalb der unteren 5. Perzentile (LLN, Lower Limit of Normal; FEV;/FVC <LLN).

Nach derzeitigem Kenntnisstand ist diese Definition jedoch vermutlich unzureichend, da
strukturelle Veranderungen (z. B. Emphysem, Wandverdickung der Bronchien), die im CT
sichtbar sind, sowie relevante Symptome bei vielen Betroffenen auftreten kdnnen, lange
bevor die spirometrischen Kriterien erfillt sind (17). Darliber hinaus zeigen die Daten, dass
bis zu 50 % der (ehemaligen) Raucher, die keine Atemwegsobstruktion im obengenannten
Sinne zeigen, gleichwohl im CT pathologische Befunde aufweisen und/oder
symptomatisch sind (18, 19).

Dies hat dazu gefiihrt, einen erweiterten Diagnoseansatz anzustreben, der neben der
Spirometrie die Bildgebung und Symptomatik integriert und in der gegenwartigen
Forschung evaluiert wird. Auch werden im diagnostischen Algorithmus der aktuell gliltigen
Nationalen Versorgungsleitlinie (NVL) bereits Patient:innen mit COPD mit fehlender
Obstruktion in  der  Spirometrie, aber auffdlligen Befunden in der
Ganzkorperplethysmographie, und/oder eingeschranktem CO-Transferkoeffizienten
beschrieben; dies umfasst vor allem eine COPD vom Emphysemtyp (2).

Entsprechend wird aktuell vorgeschlagen, COPD in einem neuartigen multidimensionalen
Ansatz diagnostisch zu definieren. Gemal diesem Vorschlag kann COPD diagnostiziert
werden basierend auf (#1) dem Hauptkriterium einer Atemwegsobstruktion (FEV:/FVC
<0,70, alternativ FEV4/FVC <LLN) in Verbindung mit mindestens 1 von 5 Minorkriterien
(Emphysem oder Bronchialwandverdickung im CT-Thorax, Dyspnoe, hOhere Symptomlast,
chronische Bronchitis) oder (#2) anhand des Vorhandenseins von mindestens 3 von 5
diagnostischen Minorkriterien einschlieflich Emphysem und Bronchialwandverdickung
bei Personen mit Atemwegssymptomen (20). Die beschriebenen diagnostischen Kriterien
wurden anhand der Daten der , Genetic Epidemiology of COPD (COPDGene)“-Kohorte
(n=10.305) und der ,Canadian Cohort for Obstructive Lung Disease (CanCOLD)“ (n=1.516)
evaluiert.

Mittels Anwendung der vorgeschlagenen Kriterien wurden 15,4% der Patient:innen ohne
spirometrische Atemwegsobstruktion als solche mit COPD klassifiziert, wohingegen 6,8%
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derer mit spirometrischer Obstruktion nicht mehr den Kriterien einer COPD entsprachen
(20). Die neu klassifizierten Patient:innen mit COPD wiesen eine hohere Gesamtmortalitét,
eine hohere Mortalitat aufgrund respiratorischer Ursachen, mehr Exazerbationen, sowie
einen grofleren Lungenfunktionsverlust auf. Hingegen wiesen die Patient:innen mit
spirometrischer Obstruktion, welche nicht mehr als solche mit COPD eingeordnet wurden,
dhnliche Endpunkte auf wie Patient:innen ohne spirometrische Obstruktion. Diese neue
Definition der COPD legt die Vermutung nahe, dass mit zunehmender Verfligbarkeit und
Anwendung einer thorakalen Bildgebung mittels CT langfristig eine Uberarbeitung der
bestehenden COPD-Definition notwendig werden kdnnte.

In der gegenwartigen Leitlinie werden Patient:innen mit COPD ohne spirometrische
Obstruktion als ,Friihform der COPD“ bezeichnet. In den internationalen Empfehlungen
werden diese als ,pre-COPD“ beschrieben (3). Die Friihform der COPD ist in der
vorliegenden Leitlinie in COPD einen erweiterten Diagnose-Algorithmus integriert (siehe
Abschnitt 2.2, Abbildung 1).

Chronische Entziindung bei der COPD

Die COPD ist durch eine chronische Entziindung im Bereich der Atemwege
gekennzeichnet. Das haufigste Inflammationsmuster bei der COPD, das man bei der
groBen Mehrheit der Patient:innen findet, ist eine Vermehrung von Neutrophilen,
Makrophagen, Th1-T-Zellen und CD8+ T-Zellen in den Atemwegen (21). Bei schweren
Formen der COPD ist zudem eine Vermehrung von lokalen B-Zellen und von Lymph-
Follikeln in der Submukosa zu beobachten (22).

Bei einem Teil der der Patient:innen findet sich zusatzlich eine Typ-2-Inflammation, mit
Vermehrung der Bluteosinophilen (23) und/oder Erhéhung des exhalierten NO (FeNO)
(24). Inwieweit diese Entziindung einem zusatzlichen Asthma (im Sinne eines
begleitenden intrinsischen, Adult-onset Asthma) entspricht (,COPD + Asthma “) oder
eine eigene pathophysiologische Entitit darstellt (, COPD mit Typ-2-Inflammation ), ist
aktuell umstritten. Auch ist unklar, ob die Eosinophilen-Vermehrung bei bestimmten
COPD-Phanotypen die gleiche pathophysiologische Bedeutung wie bei bestimmten
Asthma-Phanotypen hat (25). Der Nachweis einer Typ-2-Inflammation bei COPD ist
jedenfalls mit einer erhohten Exazerbationsrate vergesellschaftet (23, 24). Zu beachten ist,
dass der Medianwert von Bluteosinophilen bei gesunden Erwachsenen sich um 100
Eosinophile/pl Blut bewegt, die 95%-Perzentile der Normalverteilung jedoch bei 400
Eosinophilen/ul Blut liegt (rechtsschiefe Normal-Verteilung) (26). Dennoch kann bereits
ein Wert 2300 Eosinophilen/ul Blut bei Patient:innen mit COPD pradiktiv fur eine erhohte
Exazerbationsrate sein (23). Auch kann eine starke Variabilitdt der Eosinophilenzahlen
innerhalb des Normbereichs mit einer erhdhten Exazerbationsrate assoziiert sein (27).
Gleichwohl findet sich eine groRe Uberlappung der Bluteosinophilen-Verteilung von
Gesunden und von Patient:innen mit COPD (28). Die Bluteosinophilenzahlen sind bei
aktivem Rauchen gesteigert (26); ob jedoch eine Typ-2-Inflammation in den Atemwegen
durch Rauchen (wie bei Asthma (29)) verstarkt werden kann, ist aktuell unklar.

Der Gesamt-IgE-Spiegel ist bei 31-34 % aller Patient:innen mit COPD erhdht, und bei
aktivem Rauchen und COPD sogar noch héher (30), allerdings in den meisten Fallen nicht
Ausdruck einer Typ-2-Inflammation, sondern einer polyklonalen IgE-Vermehrung,
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moglicherweise  ausgelést  durch  eine  klinisch  inapparente, chronische
Schleimhautinfektion (30). Die Bedeutung eines erhohten Gesamt-IgE bei der COPD ist
derzeit unklar, moglicherweise aber geschlechtsspezifisch und assoziiert mit einem
verstarktem Lungenfunktionsverlust im Verlauf (30).

Alarmine (z.B. IL-25, IL-33 oder TSLP: Thymic stromal lymphopoeitin) sind epitheliale
Botenstoffe, die durch verschiedene Reize von Epithelzellen freigesetzt werden, und
sowohl Typ-1- als auch Typ-2-Inflammation auslésen kdnnen. Alarmine sind bei der COPD
Uberexprimiert (21, 31), die Expression wird aber unter anderem durch das aktuelle
Rauchverhalten stark beeinflusst.
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2. Diagnostik und Monitoring
2.1. Anamnese und Identifikation von Risikofaktoren

Empfehlung E 1. neu Stand 2026

Bei der Erstdiagnose einer COPD soll eine umfassende Anamnese erfolgen, die auch
versucht, die Atiologie der Erkrankung zu erfassen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

2.1.1. Anamnese

Bei der Erstdiagnose einer COPD ist eine ausfihrliche Anamnese unerldsslich, um
Risikofaktoren sowie therapierelevante Komorbiditdten zu identifizieren. Bereits in der
NVL COPD wurden die wesentlichen anamnestischen Angaben tabellarisch
zusammengefasst (2). Die hier genannten, orientierenden, anamnestischen Inhalte
umfassen im Wesentlichen die beschriebenen Anamnese-Angaben der NVL, die um eine
Einteilung anhand verschiedener Atiotypen der COPD ergénzt wurde (17).

Die strukturierte Anamnese sollte folgende Aspekte beinhalten (2, 3):

= Exposition gegeniber Tabakrauch, aktueller Raucherstatus, Art der verwendeten
Tabakprodukte, detaillierte Konsumanamnese zur Erfassung der Belastung in
Packungsjahren (“packyears®)

= Exposition gegenliber diversen inhalativen Noxen, wie Arbeitsplatznoxen (siehe die
Bemerkungen zur Arbeitsmedizin), Umweltnoxen, Biomasseexposition (32), oder
auch Putz- und Reinigungsmitteln (33)

* Andere Risikofaktoren (siehe auch Kapitel Atiopathogenese der COPD)

=  Strukturierte Erfassung der Symptome, beispielsweise anhand des Chronic Airways
Assessment Test CAAT™; der COPD Assessment-Test CAT™ und CAAT™ sind
gleichwertig und die Ergebnisse sind untereinander austauschbar. Alternativ die
Modified Medical Research Council (mMRC)-Skala (34-37).

= Erfassung der B-Symptome Fieber, Nachtschweild und Gewichtsverlust

= Strukturierte Erfassung der Exazerbationsanamnese, beispielsweise mittels des
Monitoring of Exacerbation Probability (MEP)-Fragebogens (38)

= Erfassung der Familienanamnese hinsichtlich relevanter Vorerkrankungen der
Lunge

= Erfassung der Frihgeburtlichkeit und gehaufter Infekte in der Kindheit als
potentieller Risikofaktor fir eine COPD

= Zur Erfassung der Differentialdiagnose bzw. eines komorbiden Asthma bronchiale
sollten der Allergiestatus, eine Asthmadiagnose in der Kindheit und im frihen
Erwachsenenalter, sowie relevante Komorbiditdten, wie beispielsweise
Nasenpolypen, erfragt werden. Ferner sollten nachtliche oder saisonale
Beschwerden, Ansprechen auf Kortikosteroide, Variabilitdit der Beschwerden
sowie die Sputumproduktion erfasst werden.

= Erfassung der medikamentdsen Dauertherapie

33




= Erfassung des Impfstatus, insbesondere Pneumokokken, Influenza, RSV, COVID-19,
Pertussis, Herpes Zoster

= Erfassung der Komorbiditdten, insbesondere der unter Kapitel 4.1 bzw. 4.2
genannten haufigen und prognoserelevanten Begleiterkrankungen

= Spezifische Erfassung des kardiovaskuladren Risikoprofils

= Erfassung der korperlichen Belastbarkeit und der aktuellen korperlichen Aktivitat

2.1.2. Atiopathogenese der COPD: Klassifikation und Relevanz fiir
Pravention und Management

Die COPD stellt eine heterogene Erkrankungsentitat dar, deren Atiologie weit (iber die
klassische Assoziation mit Tabakrauchen hinausreicht (2, 3, 17). Die ,,Lancet-Commission”
hat daher in ihrem Ubersichtsartikel , Towards the elimination of chronic obstructive
pulmonary disease” auf Grundlage der aktuellen Datenlage funf Hauptatiotypen
differenziert dargestellt, die unterschiedliche pathogenetische Mechanismen,
Verlaufsformen und Implikationen fiir Pravention, Diagnostik und Therapie aufweisen.
Die vorgeschlagene Klassifikation der verschiedenen Atiotypen wurde in die
internationalen GOLD-Empfehlungen Gbernommen (3). Auch aus Sicht dieser Leitlinien-
Kommission wird die Einordnung in die genannten Atiotypen unterstiitzt, da eine
differenziertere Identifikation von Risikoprofilen verbesserte Perspektiven fiir eine
gezieltere Pravention, individualisierte Diagnostik und die Entwicklung starker
fokussierter, pathophysiologisch orientierter therapeutischer Strategien eroffnet.

Genetisch bedingte COPD

Eine genetische Pradisposition wird als relevanter Risikofaktor angesehen (39).
Insbesondere kann die phanotypische Variabilitdt in der Entwicklung der COPD bei
Exposition gegenliber Tabakrauch teilweise durch genetische Faktoren erklart werden
(39). Von besonderer klinischer Relevanz ist der hereditdare Alpha-1-Antitrypsinmangel
(v.a. Genotyp PIZZ*), welcher emphysematdse Umbauprozesse induziert und auch bei
nichtrauchenden Personen zur Manifestation einer COPD fiihren kann. Zudem wurden
Mutationen im Telomerase-Gen (TERT) beschrieben, die durch beschleunigte
Telomerenverkiirzung, vorzeitige zelluldre Seneszenz und chronische Entziindung zur
pulmonalen Gewebedestruktion beitragen (17).

COPD aufgrund einer beeintréachtigten Lungenentwicklung

Darilber hinaus spielen pra- und perinatale sowie friihkindliche Faktoren eine Rolle. So
kann Frihgeburtlichkeit, insbesondere vor der 28. Gestationswoche, mit einer
beeintrachtigten alveoldren und vaskuldren Lungenentwicklung einhergehen (40). Die
hierdurch reduzierte maximal erreichbare Lungenfunktion im friihen Erwachsenenalter
limitiert die funktionelle Reserve und pradisponiert auf diese Weise fir die Entwicklung
einer COPD (17, 40, 41).
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Frithkindliche und chronische Atemwegsschaden

Frihkindliches Asthma ist ebenfalls ein Risikofaktor der COPD. Prospektive
Kohortenstudien legen nahe, dass eine persistierende Asthmaerkrankung im
Erwachsenenalter einen relevanten Einfluss auf die spatere Lungenfunktion und die
Wahrscheinlichkeit der Diagnose einer COPD hat (17, 42-45). Zudem kann die intrauterine
Exposition gegenlber Tabakrauch und Luftschadstoffen (z.B. Feinstaub) die
Lungenreifung und Immunhomaoostase nachhaltig storen (17).

COPD in Zusammenhang mit Infektionen

Infektionen stellen einen wesentlichen nicht-tabakassoziierten Risikofaktor der COPD dar.
Wiederholte oder schwere respiratorische Infektionen in der Kindheit, Pneumonien,
Tuberkulose oder HIV fuhren Uber chronische Entziindungsprozesse und strukturelle
Umbauprozesse sowie eine persistierende Einschrankung der pulmonalen
Abwehrmechanismen zu einem erhohten Erkrankungsrisiko (46-50). Tuberkulose-
induzierte strukturelle Veranderungen wie Fibrosen, Bronchiektasen und Narbengewebe
kédnnen auch nach erfolgreicher antibiotischer Therapie bestehen bleiben und zu einer
irreversiblen Obstruktion beitragen. Die HIV-assoziierte COPD weist demgegeniiber ein
charakteristisches Muster aus Emphysem, beschleunigtem Funktionsverlust und
erhohtem Risiko fir pulmonale Komplikationen auf, unabhangig von der
Zigarettenrauchexposition (50).

COPD durch Tabakprodukte

Der Konsum von Tabakprodukten — aktiv oder passiv — bleibt der dominierende
Risikofaktor der COPD. Neben dem klassischen Zigarettenrauchen kénnen pranatale und
friihkindliche Passivrauchexpositionen bedeutsam sein. Nikotin und oxidativer Stress
beeintrachtigen die alveolare Entwicklung, fordern eine proinflammatorische
Mikroumgebung und reduzieren die Fahigkeit, eine altersgerechte maximale
Lungenfunktion zu erreichen (51-53). Die wachsende Nutzung von E-Zigaretten ist
ebenfalls mit pathophysiologischen Veranderungen assoziiert, darunter Stérungen der
angeborenen Immunabwehr, Veranderungen der epithelialen Proteom-Expression und
der Induktion chronischer Entziindungsreaktionen (54-56). Auch der Konsum von
Cannabis wird zunehmend als potentieller Risikofaktor diskutiert, da Studien konsistent
auf eine erhohte Pravalenz von chronischem Husten, Dyspnoe und Zeichen eines
Emphysems hinweisen, wenngleich die Datenlage hier bislang heterogen ist (57, 58).

Umweltbedingte COPD

Umwelt- und berufliche Expositionen tragen wesentlich zur Krankheitslast bei. In vielen
Ldndern mit niedrigem und mittlerem Einkommen stellt der Einsatz von Biomasse-
Brennstoffen wie Holz, Kohle oder Dung eine der wichtigsten Quellen der
Lungenbelastung dar (59-62). Feinstaub sowie Ozon gelten als Schlisselfaktoren fiir ein
reduziertes Lungenwachstum in der Kindheit und die Progression eines Emphysems im
Erwachsenenalter (59-63). Auch Waldbrande kénnen durch Feinstaubbelastung sowie
toxische Gase ein Risiko darstellen, insbesondere fiir vulnerable Bevoélkerungsgruppen
(63, 64). Vor allem aber ist die Exposition gegeniiber beruflichen Noxen — insbesondere
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Stauben, Gasen und Dampfen — in einer Vielzahl von Industrien mit einem signifikant
erhohten Risiko flir eine COPD assoziiert (siehe auch Kapitel 2.1.3).

2.1.3. Arbeitsmedizinische Aspekte
Empfehlung E 2. neu Stand 2026

Bei jedem Patienten und bei jeder Patientin mit einer COPD soll eine Arbeitsanamnese

hinsichtlich irritativer Dampfe, Gase, Staube und Rauche erhoben werden. Dies gilt zum
einen retrospektiv, um den begriindeten Verdacht auf eine Berufskrankheit nicht zu
Ubersehen, und zum anderen prospektiv, um ungiinstige Arbeitseinfliisse auf den
Krankheitsverlauf zu vermeiden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Etwa 10 bis 15 % der COPD-Erkrankungen weltweit sind beruflichen Tatigkeiten zu
zuordnen (65).

In Deutschland (bzw. Osterreich) wird die COPD in der Liste der Berufskrankheiten wie folgt
berlicksichtigt:

* im Steinkohlebergbau nach 100 FStJ (BK 4111, Osterreich unter 1.7)

= durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe (BK 4302, Osterreich 1.7)

* durch Isocyanate (BK 1315, Osterreich unter 1.7 )

» als Folgeerkrankung der Silikose (BK 4101, Osterreich 1.1) und Asbestose (BK
4103, Osterreich 1.3 )

* bej einer exogen-allergischen Alveolitis (BK 4201, Osterreich 1.8)

* nach Einwirkung von organischen Stauben — Byssinose (BK 4202, Osterreich 1.9)

* nach Einwirkungen von Metall(verbindung)en: Vanadium (BK 1107, Osterreich
unter 1.7), Aluminium (BK 4106, Osterreich 1.4), Cadmium (BK 1104, Osterreich
unter 1.7), evtl. Chrom (BK 1103, Osterreich unter 1.7), Nickel (BK 4109,
Osterreich unter 1.7) und

= nach Einwirkung von quarzhaltigen Stauben auch ohne Silikose (BK 4117, in
Osterreich unter 1.7 oder Generalklausel)

Rauchen und anderweitige aulerberufliche pradisponierende Faktoren schliefen den
Verdacht auf und die Anerkennung einer Berufskrankheit nicht aus, denn es gilt die
Theorie der rechtlich wesentlichen Bedingung.

Die wissenschaftlichen Begriindungen der Berufskrankheiten finden sich auf
https.//www.baua.de/DE/Themen/Praevention/Koerperliche-Gesundheit

Berufskrankheiten/Dokumente.html. Der begriindete Verdacht ist anzeigepflichtig.
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2.2, Apparative Diagnostik

Abbildung 1: Apparative Diagnostik und Flowchart bei Erstdiagnose COPD und im Verlauf.
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2.2.1. Spirometrie/Bodyplethysmographie/Diffusionskapazitat
Apparative Diagnostik

Um die Diagnose einer COPD zu stellen, sollte neben der Erhebung der Anamnese und der
korperlichen Untersuchung eine Lungenfunktionspriifung erfolgen. Diese dient der
Dokumentation einer Obstruktion, die von der globalen Initiative GOLD definiert ist als
post-bronchodilatatorisch gemessener Quotient FEV1/FVC <0,7. In Deutschland soll jedoch
primar als diagnosesichernd verwendet werden, dass der FEV1/FVC-Quotient unter der
unteren Normgrenze (lower limit of normal, LLN) liegt.

Empfehlung E 3. neu Stand 2026

Alle Patient:innen mit Verdacht auf COPD sollen eine Ganzkorperplethysmographie mit
Bronchodilatationstest sowie Bestimmung des CO-Transferfaktors erhalten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 4. neu Stand 2026

AuBerdem sollen die KorpergrofSe einmalig und das Korpergewicht regelmafig gemessen
werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Begriindung: In der Spirometrie kann bei einer starken Uberbldhung die Vitalkapazitit
falsch niedrig imponieren. Als Konsequenz kann der FEV1/FVC-Quotient >LLN sein, obwohl
eine Obstruktion vorliegt (66) Daher kann eine forcierte Spirometrie als alleinige
diagnostische MaBnahme bei einigen Patient:innen unzureichend sein, insbesondere,
wenn die Diagnose bei bereits vorhandener Uberbldhung gestellt wird. Dariiber hinaus
bietet die Messung der Atemwegswiderstdande in der Ganzkoérperplethysmographie eine
Moglichkeit der Erfassung der Funktion der Lunge, die weitgehend mitarbeitsunabhangig
in Ruheatmung durchgefiihrt werden kann. Sie ist deshalb auch bei Verstandnisproblemen
(z.B. dementielle Entwicklung bei dlteren Patient:innen) oder Verstandigungsproblemen
(z.B. Sprachbarriere) leichter durchfihrbar. In der facharztlichen Diagnostik sollte nach
Moglichkeit die zur Diagnosestellung notwendige forcierte Spirometrie in einen
Untersuchungsablauf eingebettet werden, der gleichzeitig eine genauere
(lungenfunktionelle) Phanotypisierung der Erkrankung erlaubt und somit bereits im ersten
Untersuchungsschritt die Diagnostik von komplexeren Fallen ermdoglicht.

Die Diagnose einer kombinierten, d.h. gemischt obstruktiv-restriktive Ventilationsstérung
erfordert ebenso die Bestimmung der statischen Lungenvolumina mittels
Ganzkorperplethysmographie. Eine verminderte Vitalkapazitat allein kann den Nachweis
einer restriktiven Ventilationsstérung (TLC < 5. Perzentil) nicht erbringen, da sie durch
Erhdhung des Residualvolumens bei Uberblihung erniedrigt sein kann (,inspiratorische
verschobene Atemmittellage®), d.h., sie kann nicht allein durch die Spirometrie gestellt
werden. Klinische Situationen, in denen eine echte kombinierte Storung besteht, finden
sich haufig beispielsweise im Rahmen einer Sarkoidose mit obstruktiver Komponente
(FEV1/FVC <5. Perzentil) oder nach Lungenresektion bei gleichzeitig bestehender COPD
(cave: Uberbldhung).
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Bronchodilatationstest

Empfehlung ES. neu Stand 2026

Alle Patient:innen mit Verdacht auf COPD und nachgewiesener obstruktiver

Ventilationsstorung sollen einen Bronchodilatationstest erhalten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Begriindung: Beim akuten Bronchodilatationstest kdonnen eine einfache (2 Hibe
kurzwirksames B2-Mimetikum) und eine maximale (4 Hiibe) akute Reversibilitats-Testung
unterschieden werden. Der absolute Anstieg in Liter (L), bzw. Milliliter (ml), sowie der
Anstieg in Prozent des Ausgangswerts hangen von Alter, Geschlecht, Grofle und dem
Ausgangswert selbst ab. Die Angabe des Anstiegs in Prozent vom Sollwert ist hingegen von
diesen Faktoren weitgehend unabhdngig und wird in der aktuellen Empfehlung zur
Lungenfunktionsdiagnostik praferiert (66). Dabei wird ein Anstieg um 10 % relativ zum
individuellen Sollwert als positiver Test und Indiz der Reversibilitat gewertet. Dies
unterscheidet sich von den Empfehlungen in der facharztlichen Leitlinie ,,Asthma“, auf die
auch in der NVL COPD Bezug genommen wird. Dort wird eine Verbesserung von
mindestens 200 ml sowie mindestens 12 % des Ausgangswerts vorgeschlagen (66). Bei der
COPD-Diagnostik geht es darum, eine signifikante Bronchodilatator-Antwort
auszuschlieBen. Das abweichende Vorgehen fiir die COPD wird auch deshalb empfohlen,
weil das durchschnittliche Alter der Patient:innen héher ist als beim Asthma und dies mit
einer erhdhten Schwankung der Messwerte einhergeht.

Nach erfolgter Diagnosestellung sind pra-bronchodilatatorische Lungenfunktionswerte im
Verlauf ausreichend. Entgegen einer langen Zeit etablierten Annahme, bieten post-
bronchodilatatorische Werte keinen Mehrwert in der Unterscheidung einer
Atemwegsobstruktion zwischen Asthma und COPD (67). Auch pra-bronchodilatorische
Werte sind reproduzierbar (68). Eine ausschlieBlich nach der Testung nachweisbare
Obstruktion ist physiologisch nicht plausibel und in der Praxis selten (69). Es ist also sehr
unwahrscheinlich, dass der Verzicht auf einen Bronchodilatationstest zu einer
Unterdiagnose flihrt. Dem steht ein deutlich héherer Zeitaufwand entgegen, der bei der
klinischen Anwendung realistischerweise berlicksichtigt werden muss. Wenn die pra-
bronchodilatatorische Spirometrie keine Obstruktion zeigt, ist eine post-
bronchodilatatorische Messung nicht erforderlich, auBer es besteht ein sehr hoher
klinischer Verdacht auf COPD. In diesem Fall konnte ein post-bronchodilatatorischer
Anstieg der FVC (,,volume response”) eine Obstruktion vor allem der kleinen Atemwege
aufdecken.
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Gasaustausch: Transferfaktor (,,Diffusionskapazitat”)

Empfehlung EG6. neu Stand 2026

Bei der Erstdiagnose einer COPD soll zur Einschatzung des Gasaustausches eine
Bestimmung des CO-Transferfaktors (,Diffusionskapazitat”) erfolgen und im Abstand von
12 Monaten wiederholt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E7. neu Stand 2026

Insbesondere bei therapeutischen Interventionen, die auf den Phanotyp des Emphysems
und auf die damit einhergehenden Veranderungen des pulmonalen Kapillarbetts
abzielen, soll eine erneute Messung vor Therapiebeginn erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Begriindung: Dem Transferfaktor (TLCO) fiir eingeatmetes Kohlenmonoxid (CO) kommt ein
groller Stellenwert in der Charakterisierung der COPD zu. Zum einen erlaubt er eine wenig
aufwendige Beurteilung der Gasaufnahmekapazitat, die fiir den funktionellen und
klinischen Zustand der Patientiinnen von wesentlicher Bedeutung ist (70, 71).
Entsprechend weisen sowohl die Ausgangswerte der TLCO als auch ihre Abnahme (iber die
Zeit eine prognostische Bedeutung auf (72). Darliber hinaus korreliert eine geringe TLCO
mit Einschrankungen der Leistungsfahigkeit. Interessant sind hier nicht zuletzt
Patient:innen, die nur geringe Verdanderungen in Spirometrie und
Ganzkorperplethysmographie aufweisen, jedoch eine deutliche Einschrankung der TLCO
(73). Somit missen die Informationen aus diesen Verfahren keineswegs bei allen
Patient:innen &quivalent sein und die Anderungen parallel verlaufen. Die Messung des
Transferfaktors fiir CO dient somit nicht nur der Phanotypisierung der COPD und der
Differentialdiagnose, sondern stellt auch einen wichtigen Verlaufsparameter dar, weshalb
regelmallige Wiederholungsmessungen sinnvoll sind.

Die im klinischen Sprachgebrauch Ubliche Bezeichnung , Diffusionskapazitat” deckt nur
einen Teil der zugrundeliegenden Mechanismen ab. Inhomogenitaten der Ventilation,
bzw. von Ventilation zur Perfusion, das pulmonal-kapillares Blutvolumen und der
Hamoglobingehalt des Bluts spielen eine wesentliche Rolle. Daher ist der allgemeinere
Begriff , Transferfaktor” vorzuziehen.

Unter allen eingefiihrten Messgrofien der Lungenfunktion ist keine GroRe so eng mit dem
Grad eines Lungenemphysems korreliert wie die TLCO (74). Dies tritt vor allem zutage,
wenn der volumenbezogene Wert im Sinne des Transferkoeffizienten KCO (Quotient aus
TLCO und Alveolarvolumen VA) zur Beurteilung herangezogen wird (75). Insgesamt zeigt
sich, dass Transferfaktor bzw. Transferkoeffizient sowie insbesondere deren Kombination
mit der Spirometrie verlasslichere funktionelle Hinweise auf das Bestehen eines
Lungenemphysems liefert als die Ganzkorperplethysmographie (74, 76).

Das Alveolarvolumen VA wird bei der Messung der TLCO mittels der Verdiinnung eines
Inertgases bestimmt (70). VA fallt umso geringer aus, je starker ein Emphysem ausgepragt
ist und je weniger Lungenvolumen durch den Gastransport wahrend eines Single-Breath-
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Manovers erreicht werden kann. Allerdings gibt es Hinweise darauf, dass VA und die (Uber
den anatomischen Totraum) korrespondierende Totale Lungenkapazitat (TLCgiry) mit den
bisherigen Auswerteverfahren unterschatzt werden (77) und dass umgekehrt bei der
Ganzkorperplethysmographie die entsprechende Totale Lungenkapazitat (TLChoqy) durch
mangelhaften Druckausgleich zwischen Alveolen und Mund (iberschatzt werden kann.

2.2.2. Weitere apparative Diagnostik

Blutgasanalyse / Sauerstoffsattigung
Empfehlung E 8. neu Stand 2026

Bei allen Patient:innen mit Verdacht auf COPD soll eine Messung der peripheren
Sauerstoffsattigung erfolgen. Eine kapillare Blutgasanalyse ist vorrangig bei Patienten mit
nachgewiesener peripherer Hypoxdmie, Verdacht auf Uberlastung der
Atemmuskelpumpe, sowie grundsatzlich bei hoherem Schweregrad der COPD sinnvoll.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Begriindung: Die Messung der peripheren Sauerstoffsattigung ist als regelhafter
Bestandteil der korperlichen und funktionellen Untersuchung der Patient:innen bei jedem
Arztkontakt anzusehen. Die Erhebung mit einem Pulsoxymeter liefert nicht nur
Informationen liber die Sauerstoffsattigung, sondern auch tber die Ruheherzfrequenz, die
miterfasst und mitbeurteilt werden sollte. Die kapillare Blutgasanalyse (BGA) aus dem
hyperamisierten Ohrlappchen liefert Informationen zur Sauerstoffaufnahme und
Kohlendioxidabgabe, die tiber die periphere Sattigung hinaus gehen und insbesondere fiir
die Frage nach der Notwendigkeit einer Langzeitsauerstofftherapie relevant sein kénnen
(78). Eine kapillare Blutgasanalyse sollte im Rahmen der Erstdiagnostik insbesondere bei
solchen Patient:innen erfolgen, bei denen eine Hypoxamie in der peripheren Sattigung
bereits nachgewiesen wurde (SpO2 <92 %), bei denen klinisch der Verdacht auf eine
Uberlastung der Atemmuskelpumpe mit méglicher Hyperkapnie besteht oder bei denen
durch eine Hyperventilation eine Hypokapnie zu erwarten ist, sowie grundsatzlich bei
hohergradigen Stadien der COPD. Der aus der kapillaren BGA erhaltene Hamoglobin-Wert
kann bei starker Abweichung vom Sollwert (Polyglobulie oder Andmie) zur Hb-Korrektur
der TLCO-Bestimmung verwendet werden.

Bei der kapillaren BGA aus dem hyperamisierten Ohrldappchen ist zu beachten, dass der
pO2-Wert verglichen mit der arteriellen BGA im Mittel um ca. 6 mmHg unterschatzt wird
(79) und weiteren Fehlerquellen unterliegt. Dies sollte in der Beurteilung bericksichtigt
werden, und vor Einleitung therapeutischer Konsequenzen (LTOT) sollten
Wiederholungsmessungen erfolgen (78). Eine weiterer, leicht in der Praxis einsetzbare
MessgroRe ist das Produkt der fraktionellen peripheren Sauerstoffsattigung mit dem Hb-
Gehalt des Blutes (OxyHem), das direkt die Menge des oxygenierten Hb (in g/dl) angibt
und einen pradiktiven Wert fiir die Mortalitat bei der COPD hat (80, 81).
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Biomarker/ Differentialblutbild
Empfehlung EO9. neu Stand 2026

Bei allen Patient:innen mit Verdacht auf COPD soll ein Differentialblutbild erhoben
werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens
Empfehlung E 10. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit schwerer COPD oder einer Mischform der COPD mit
Uberlappung zu Asthma kann die Messung des FeNO erwogen werden.

Empfehlung offen; Konsensstarke: starker Konsens

Begriindung: In der Endotypisierung des Asthmas haben das Differentialblutbild und
insbesondere die Messung der eosinophilen Granulozyten in den letzten Jahren an
Bedeutung gewonnen. Add-on-Therapien in Form monoklonaler Antikdrper sind nur dann
erfolgversprechend und verordnungsfahig, wenn ein bestimmtes Biomarkerprofil vorliegt
(82). Erhohte Bluteosinophilenzahlen sind auch mit einer besseren Wirksamkeit einer
Steroidtherapie vergesellschaftet, was insbesondere bei Patient:innen mit héhergradiger
COPD und eventueller Notwendigkeit einer Triple-Therapie von Bedeutung ist (83-85). Im
Umkehrschluss kann davon ausgegangen werden, dass bei einer wiederholt gemessenen
Bluteosinophilenzahl von <100/ul eine ICS-Therapie in der Regel keinen zusatzlichen
Nutzen bringt und die unerwiinschten Arzneimittelwirkungen dominieren; ein eindeutiger
Cut-Off-Wert existiert jedoch nicht.

Unabhangig davon kann insbesondere wahrend einer akuten Exazerbation die aktuelle
Bluteosinophilenzahl genutzt werden, um eine gegebenenfalls notwendige orale
Steroidtherapie in ihrer Dauer zu verkiirzen (86). Falls in einer stabilen Krankheitsphase
ein Differentialblutbild kiirzlich in einem anderen arztlichen Behandlungskontext erhoben
wurde, kann auf eine erneute Bestimmung gegebenenfalls verzichtet werden, sofern eine
Dokumentation der verfliigharen Werte erfolgt ist und die Ergebnisse im
Behandlungskontext bertcksichtigt werden.

FeNO

Ein erhohter Gehalt an Stickstoffmonoxid in der Ausatemluft (,,fraction of exhaled nitric
oxide”, FeNO) kann, dhnlich wie eine erhéhte Bluteosinophilenzahl, Ausdruck einer Typ-2-
Inflammation der Atemwege sein. Persistierender Zigarettenkonsum kann die FeNO-
Werte senken und muss in der Beurteilung beriicksichtigt werden (87, 88). Ein erhéhter
FeNO-Wert ist entsprechend der aktuellen facharztlichen Asthmaleitlinie ein méglicher
Baustein zur Diagnose eines Asthmas (82). Insbesondere in differentialdiagnostischen
Grenzfillen — oder beim Verdacht auf das Vorhandensein beider Erkrankungen — kann
diese zusatzliche Messung im Einzelfall sinnvoll sein. Insbesondere fiir Patient:innen mit
COPD, die aufgrund haufiger Exazerbationen bzw. eines schweren Krankheitsverlaufs fiir
eine mogliche Biologikatherapie in Frage kommen, ist die Messung von Typ-2-Biomarkern
unerlasslich (89, 90). Wiederholte Messungen des FeNO, aber auch der Zahl der
Bluteosinophilen kdnnen sinnvoll sein, da verschiedene Einflussfaktoren wie z.B. Infekte
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und akute Exazerbationen, aber auch bestimmte Dauertherapien (ICS, OCS) Einfluss auf
die Messwerte nehmen konnen (24, 91).

Kardiovaskuldre Abklarung
Empfehlung E 11. neu Stand 2026

Bei Erstdiagnose der COPD sowie im Verlauf sollen Patient:innen mit COPD
risikostratifiziert eine kardiovaskulare Abklarung erhalten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Begriindung: Insgesamt liegt bei mehr als 4 von 5 Patient:innen mit COPD mindestens eine
begleitende Erkrankung vor, wobei kardiovaskulare Komorbiditaten die hdchste Pravalenz
aufweisen (92, 93). In Hinblick auf eine integrative Versorgung stellt diese Multimorbiditat
eine grofRe Herausforderung fiir das Gesundheitssystem dar, da dieses Gberwiegend auf
die Behandlung einzelner, eigenstandiger Erkrankungen ausgerichtet ist. Patient:innen mit
COPD weisen eine etwa zwei- bis dreifach erhohte kardiovaskuldre Morbiditat und
Mortalitat auf (94), die iberdies eine Assoziation mit dem Schweregrad der COPD zeigt
(95). Dariliber hinaus gibt es Uberlappende Symptome wie Dyspnoe oder thorakale
Schmerzen, die differentialdiagnostische Probleme bereiten kénnen. Dies flhrt haufig zur
Unterdiagnose begleitender kardialer oder respektive pulmonaler Erkrankungen (96), was
jeweils mit einer schlechteren Prognose vergesellschaftet ist. Nach Exazerbationen der
COPD kann das Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse noch Uber bis zu einem Jahr deutlich
erhoht sein (97). Patient:innen mit COPD sollen daher bei Erstdiagnose sowie im Verlauf
risikostratifiziert eine Abklarung und etwaige Therapie analog kardiologischer Leitlinien
erhalten.

Besondere diagnostische Situationen und Friihstadien

Empfehlung E 12. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit Risiko flir eine COPD, die jedoch die diagnostischen Kriterien nicht
erfullen, soll eine weiterfiihrende Abklarung mittels eines multimodalen Ansatzes
erfolgen, insbesondere um Friihstadien rechtzeitig zu erkennen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Begriindung: Der Friherkennung von Patient:innen mit COPD kommt eine zunehmende
Bedeutung zu. Friihe Stadien lassen sich in der bisherigen Standarddiagnostik jedoch nicht
zuverlassig erkennen, da beispielsweise die Spirometrie als wenig sensitiv fiir die in der
Lungenperipherie beginnenden Verdnderungen gilt (17, 98). Patient:innen mit einer
Friihform einer COPD werden haufig unter den Begriffen ,pre-COPD“ oder ,early COPD”
zusammengefasst. Bislang existiert noch keine allgemein akzeptierte Definition; in der
Praxis wird jedoch haufig eine Einschrankung des Transferfaktors (<80% des Sollwertes)
bei symptomatischen Individuen mit erhaltener Spirometrie (FEVi/FVC 20,7) und
bildmorphologischen Zeichen der COPD (Emphysem, verdickte Atemwege) verwendet
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(99). Wesentliche pathophysiologische Merkmale in friithen Stadien umfassen neben der
peripheren Obstruktion auch einen Elastizitatsverlust der Lunge und eine damit
einhergehende Lungeniiberbldhung. Unter Verwendung erweiterter lungenfunktioneller
Diagnostik und Kl-Algorithmen lassen sich diese Individuen zuverldssig von gesunden
Kontrollen unterscheiden (100).

Im Zusammenhang mit einer frilhen Diagnostik sind ferner auch Patient:innen mit
erhaltenem Quotienten FEV1/FVC (20,7) aber reduzierter FEV;1 (< 80% des Sollwertes) in
den Fokus gerlickt (PRISm, preserved ratio impaired spirometry), fir die ebenfalls ein
Mortalitatssignal, zum Teil auf dem Niveau von GOLD1/2-Patient:innen gezeigt werden
konnte. (101), Dies ist insofern bedeutsam, ein Mortalitatssignal auf dem Niveau von
GOLD1/2-Patient:innen gezeigt werden konnte (3). Derzeit liegen noch keine
Uberzeugenden Daten fiir den Erfolg eines friihen Beginns einer Pharmakotherapie vor.
Daher kommt Lebensstilanderungen in diesen Risikopopulationen erhebliche Bedeutung
zu. Dies umfasst insbesondere den Verzicht auf inhalative Noxen, aber auch
moglicherweise eine Gewichtsreduktion und einen konsequenten Impfschutz. Adipdse mit
restriktiver Komponente ihrer funktionellen Stérung finden sich vermehrt in der PRISm-
Gruppe.

Daher sollte man immer auch die Moglichkeit einer (zusatzlichen) adipositasbedingten
Atemwegsobstruktion im Auge behalten, die mittels Ganzkoérperplethysmographie zu
erkennen ist (102, 103). Dariber hinaus fiihrt die friihzeitige Erkennung symptomatischer
Patient:innen nachweislich zu einem besseren klinischen Verlauf, was sich hauptsachlich
auf die (frihere) facharztliche Behandlung zurlickfihren lasst (104). Zur frihen
Identifikation der genannten lungenfunktionellen Muster sind die folgenden, allerdings
derzeit noch wenig eingesetzten Techniken der Oszillometrie und Kapnovolumetrie im
klinischen Alltag vielversprechend.

Oszillometrie

Bei der Oszillometrie handelt es sich um ein nicht-invasives Verfahren zur
Lungenfunktionsprifung, das in Ruheatmung durchgefiihrt wird. Diese wird durch extern
erzeugte Schallwellen in einem Frequenzbereich von typischerweise 5 bis 40 Hz
Uberlagert, was eine Zerlegung der Atemwegswiderstande und Elastizitatskomponenten
der Lunge in periphere und zentrale Anteile ermdglicht. Es konnte gezeigt werden, dass
bei etwa 2/3 der Raucher mit Risiko fur die Entwicklung einer COPD bereits
Atemwegswiderstandserhéhungen (R5-20, Frequenzabhéangigkeit der Resistance) in der
Lungenperipherie vorliegen, obgleich in der Spirometrie keine Obstruktion nachweisbar
ist (105). Bei Patient:innen mit COPD lassen sich diskordante Verdnderungen mit einem
starkeren Abfall der Elastizitditskomponente (Ax, Reaktanzfliche) im Vergleich zum
Widerstandsanstieg (R5-20) nachweisen (106). Im Gegensatz dazu findet sich beim Asthma
ein konkordanter Anstieg von Ax und R5-20 (107), so dass die Oszillometrie nicht nur in
der Friherkennung, sondern auch der Differentialdiagnostik  obstruktiver
Lungenkrankheiten einen potentiellen Mehrwert aufweist.

Nach aktuellen Daten der HANSE-Kohorte ermoglichte die Oszillometrie die Identifikation
einer Atemwegsdysfunktion bei erhaltener Spirometrie, diese war zudem mit
strukturellen  Atemwegsveranderungen, eingeschriankter Lebensqualitit sowie
metabolischen und kardiovaskuldren Erkrankungen assoziiert (108). Zudem zeigen Daten
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aus den bevolkerungsbasierten KORA- und SHIP-Kohorten, dass eine oszillometrisch
nachweisbare Erhéhung des Atemwegswiderstands bei Rauchern mit normaler
Spirometrie eine beschleunigte Lungenfunktionsverschlechterung und ein erhéhtes Risiko
flir spatere spirometrische Auffalligkeiten vorhersagt (109).

Kapnovolumetrie

Die Kapnovolumetrie umfasst die Messung der CO;-Konzentration in der Ausatemluft
wahrend Ruheatmung. Es lassen sich folgende Phasen unterscheiden: Phase |, bevor CO;
nachweisbar ist; Phase Il, die den Anstieg des Partialdrucks im Volumen der Bronchien
widerspiegelt; Phase Ill, die dem alveoldaren Plateau entspricht. Bei Patient:innen mit COPD
liegt aufgrund der ungleichmaRig verteilten peripheren Obstruktion und Lungenelastizitat
eine inhomogene Belliftung vor, die sich auch in einem GbermaRig steilen Anstieg der
Phase Il bemerkbar macht. Es konnte gezeigt werden, dass das Verfahren speziell
gegeniber den Ventilationsstorungen bei COPD sensitiv ist (110, 111). Ferner lieRen sich
fir  verschiedene Parameter Entsprechungen unter den konventionellen
Lungenfunktionsparametern identifizieren, was die Interpretation erleichtert (112).
Attraktiv an dem Verfahren ist auch, dass in einigen Geradten die CO;-Konzentration
innerhalb eines Ultraschall-Spirometers gemessen werden kann, so dass kein spezieller
Sensor und kein spezielles Gerat erforderlich sind.

Spiroergometrie

Die Einschrankung der korperlichen Belastbarkeit (Sauerstoffaufnahme: VO;peak,
Leistung: Watt) ist bei Patient:innen mit COPD durch multiple Faktoren eingeschrankt, die
sich mittels Spiroergometrie quantifizieren und objektivieren lassen. Die Durchfiihrung
einer Spiroergometrie kann dariiber hinaus zum Erfassen einer dynamischen Uberbihung
sinnvoll sein, die durch eine Zunahme des end-exspiratorischen Lungenvolumens (EELV)
bei gleichzeitiger Abnahme der inspiratorischen Kapazitdit (IC) unter Belastung
charakterisiert ist. Diese geht haufig mit einer Reduktion von Atemzugvolumen und
Atemreserve sowie einem erhohten PaCO; einher (113). Auch die prognostische
Aussagekraft kann verbessert werden, wenn statt des 6-Minuten-Gehtests
spiroergometrische Parameter fiir die Beurteilung der Belastbarkeit verwendet werden
(114).

Weitere Verfahren

Dariber hinaus sind Verfahren klinisch verfliigbar, deren Stellenwert derzeit auf
wissenschaftliche Fragestellungen beschrankt ist. Hierzu zdhlen beispielsweise
Gasauswaschverfahren (single bzw. multiple breath washout) und die Elektrische
Impedanztomographie. Andere Techniken wurden teils wegen unzureichender Ergebnisse
bei der COPD, teils auch wegen des hohen Aufwandes verlassen oder nicht weiter verfolgt
(kombinierte NO-CO-Diffusionsmessung, Unterbrechermethode, Osophagusballon). Fir
spezielle Fragestellungen kommt der Bestimmung der Atemmuskelkraft klinische
Bedeutung zu, beziglich derer auf die Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga
verwiesen wird (66).
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Referenzwerte
Empfehlung E 13. neu Stand 2026

Die Beurteilung der Lungenfunktion soll auf dem Boden der GLI-Referenzwerte erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Zwischenzeitlich existieren fir fast alle Lungenfunktionsparameter komplexe statistische
Referenz-Modelle, einschlieRlich Spirometrie (115), Transferfaktor (116) und statischer
Lungenvolumina (117). Lediglich fiir die Referenzwerte der Atemwegswiderstande muss
noch auf konventionelle Gleichungen zuriickgegriffen werden (66). Fir die
Diagnosestellung der COPD ist weltweit immer noch die Verwendung fester Grenzwerte
wie FEV1/FVC <0,7 geldufig. Dies fihrt jedoch zu altersbedingten Fehldiagnosen, d.h.
Uberdiagnosen bei dlteren Menschen sowie Unterdiagnosen bei jungen Menschen (118,
119). Die Verwendung des LLN (lower limit of normal) ermdglicht es, zu entscheiden, ob
mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% ein pathologischer Wert vorliegt, da hier die
altersbezogen héhere Streuung der Messwerte berlicksichtigt wird.

Die Angabe der Abweichung vom Referenzwert erfolgt dabei idealerweise nicht mehr in
Form einer Prozentangabe, sondern als sog. z-Score. Dieser gibt an, um wie viele
Standardabweichungen ein Messwert vom Sollmittelwert abweicht. LLN entspricht dem 5.
unteren Perzentil und einem z-Score von -1,645 Standardabweichungen nach unten. Bei
longitudinalen Vergleichen, beispielsweise Verlaufskontrollen, sind intraindividuelle
Verdnderungen in der Regel aussagekraftiger als Querschnittsvergleiche mit
Normalkollektiven. Hierfiir sind die z-Scores besonders gut geeignet, da sie einen fiir Alter
und Streuung besser adjustierten Vergleich erlauben.

Ferner sollte beachtet werden, dass Einzelmessungen zunidchst oberhalb des
populationsbasierten Mittelwertes liegen, dann jedoch im Verlauf der Erkrankung deutlich
abfallen konnen, wahrend sie immer noch oberhalb des LLN verbleiben. In die
Sollwertberechnung geht neben Alter, Ethnie und Geschlecht insbesondere auch die
KorpergrolRe ein. Diese sollte ebenso wie das Gewicht nicht nur anamnestisch erfragt,
sondern tatsachlich gemessen werden. Die Messung des Korpergewichts sollte
regelmalig, mindestens jedoch einmal jahrlich wiederholt werden, um eine pulmonale
Kachexie oder einen Gewichtsverlust als Zeichen einer B-Symptomatik rechtzeitig zu
erkennen. Auch eine Gewichtszunahme als moglicher Ausdruck einer ungesunden
Erndhrung, eines Bewegungsmangels oder als Konsequenz einer medikamentdsen
Therapie (orale Kortikosteroide) sollte erfasst werden, um entsprechende MaRBnahmen
mit den Patient:innen zu besprechen.

Zusammengefasst sollten also in der Lungenfunktionsdiagnostik zur Diagnosestellung
einer COPD z-Score-basierte Verfahren auf dem Boden der GLI-Sollwerte verwendet
werden. Deren Implementierung lasst sich leicht softwareseitig I6sen und wird von allen
relevanten Gerateherstellern auf dem deutschen Markt angeboten. Fir die
Schweregradeinteilung sollte zum gegenwartigen Zeitpunkt gleichwohl eine Einteilung
analog der GOLD-Empfehlungen in Prozent des Sollwertes (nicht der z-Scores) erfolgen
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(siehe Abschnitt 2.3), um die Kompatibilitdt mit anderen etablierten Beurteilungen und
international durchgefiihrten Studien zu erhalten.

2.2.3. Thorakale Bildgebung

Empfehlung E 14. neu Stand 2026

Eine CT-Thorax Untersuchung soll bei Patient:innen mit COPD bei Diskrepanz zwischen

Symptomatik und Lungenfunktion sowie bei haufigen Exazerbationen oder chronischer
Mucusproduktion zur Differenzialdiagnostik durchgefiihrt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

2.2.3.1. Stellenwert der Computertomographie des Thorax bei COPD

Die Thorax-Computertomographie (CT) hat bei Patient:innen mit COPD heute einen
Stellenwert, der weit Uber die alleinige Diagnostik von Atemwegserkrankungen
hinausgeht (120). Wahrend physiologische Messungen wie die Spirometrie ihre Grenzen
haben und oft als Methode zur spaten Erkennung angesehen werden, haben sich
fortschrittliche bildgebende Verfahren, insbesondere die quantitative Thorax-CT, als
vielversprechend fir die Erkennung friher struktureller Veranderungen im
Zusammenhang mit der COPD erwiesen (108, 121). Sie ist ein zentrales Instrument zur
differenzierten Phanotypisierung (122, 123), zur Erfassung relevanter pulmonaler und
extrapulmonaler Komorbiditdten (124) sowie zur Abschdtzung des Risikos eines
progressiven Lungenfunktionsverlusts, insbesondere bei Rauchern, die noch keine
spirometrisch gesicherte COPD aufweisen (125, 126).

Die Kombination hochauflésender Bildgebung mit den zunehmend in Studien etablierten,
auf kunstlicher Intelligenz (KI) basierenden Auswertungsverfahren ermoglicht eine
prazisere Risikostratifizierung und unterstitzt eine individualisierte Patientenversorgung
(108, 127). Daruiber hinaus spielt die CT eine Schliisselrolle im Lungenkrebsscreening, vor
allem bei Rauchern mit COPD, die die Screeningkriterien gemaf dem aktuellen Beschluss
des Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA) (https://www.g-ba.de/downloads/39-261-
7301/2025-06-18_KFE-RL_Einf-Lungenkrebsfrueherkennung-Niedrigdosis-CT-
Raucher.pdf) erfillen.

Fiir die genannten Indikationen wird die native Multidetektor-CT (MDCT) des Thorax mit
hochauflésenden Rekonstruktionen von etwa 1 mm isotropischer VoxelgrofRe in
Inspiration empfohlen (128). Dieselbe Serie kann bei klinischer Indikation in
exspiratorischem Atemanhalt wiederholt werden, um Hinweise auf einen
tracheobronchialen Kollaps und das sog. ,air trapping” zu bekommen. Fir die visuelle
Bildanalyse sollen multiplanare Reformatierungen und (Maximum Intensity Projection)
MIP-Rekonstruktionen zur Verfligung stehen. Fiir Betrachtung und quantitative Analyse
sind sowohl kanten- als auch flichenbetonte Rekonstruktionen anzufertigen. Die CT muss
durch einen erfahrenen Thoraxradiologen visuell beurteilt werden. Da die visuelle Analyse
aber insbesondere bei geringen regionalen Unterschieden der Emphysemverteilung
benutzerabhangig und fehleranfillig ist, soll sie durch eine computergestiitzte
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guantitative Analyse (qCT) mit geeigneter Software erganzt werden (128). Die Gabe eines
Kontrastmittels ist in der Regel nur bei Verdacht auf zentrale Tumoren oder eine
Lungenembolie erforderlich.

Die CT des Thorax liefert bei den folgenden Aspekten therapierelevante diagnostische
Informationen bei COPD:

2.2.3.1.1. Lungenemphysem

Die CT ist der Goldstandard zur Diagnostik und Quantifizierung des Lungenemphysems
(129, 130) insbesondere im Rahmen der Evaluation vor einer Lungenvolumenreduktion
(LVR). Emphysemareale werden in der quantitativen CT als Regionen verminderter Dichte
definiert, typischerweise als Lungen-Voxel mit Werten unter —950 Hounsfield-Einheiten
(HU) in Inspiration (129, 130). Die CT ermoglicht eine exakte Beurteilung der
Emphysemverteilung (z. B. kranio-kaudal, homogen vs. heterogen) sowie der Integritat der
Interlobarfissuren. Beide Parameter sind entscheidend fiir die Auswahl geeigneter
Kandidaten fur endoskopische oder chirurgische LVR-Verfahren (siehe 5.1).

2.2.3.1.2. Bronchiektasen

Bronchiektasen sind ein haufiger und klinisch relevanter Begleitbefund bei Patient:innen
mit COPD, mit einer in Studien berichteten Pravalenz von bis zu 50 % (131). Bei einem CT-
morphologischen Nachweis — insbesondere bei klinischem Verdacht oder
disproportionalen Symptomen - sollte eine weiterfilhrende Abklarung sowie eine
Therapieanpassung gemaR den aktuellen Empfehlungen im [Kapitel ,,Bronchiektasen”]
erfolgen.

2.2.3.1.3. CT zur Diagnose und Fritherkennung einer COPD

Zunehmend anerkannt ist die klinische Relevanz von CT-morphologischen Veranderungen
wie Emphysem oder Bronchialwandverdickung auch bei Patient:innen ohne spirometrisch
nachgewiesene Obstruktion (108, 126). Personen mit respiratorischen Symptomen und
entsprechenden CT-Befunden zeigen ein signifikant erhohtes Risiko fiir respiratorisch-
bedingte sowie Gesamt-Mortalitat, hdufigere Exazerbationen und einen beschleunigten
Lungenfunktionsverlust (20). Dariliber hinaus gelten weitere CT-Parameter wie ,Mucus
Plugging”, ,nicht-emphysematoses Air Trapping” und Zeichen einer kleinen
Atemwegsdysfunktion als prognostisch relevante Befunde. Diese Verdanderungen sind
pradiktiv fir Krankheitsprogression und Lungenfunktionsverlust sowohl bei manifester
COPD als auch bei Pra-COPD (125, 126).

2.2.3.1.4. CT zur Planung von Lungenvolumenreduktion (LVR)

Empfehlung E 15. neu Stand 2026

Die native hochauflésende Spiral-CT der Lunge soll in der LVR-Evaluation in oder in
Absprache mit auf COPD-spezialisierten Zentren erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens
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Aufgrund des hohen klinischen Bedarfs hat sich neben der etablierten chirurgischen
Lungenvolumenreduktion ein groRes Spektrum an interventionellen
Therapiemoglichkeiten entwickelt, das endoskopische und chirurgische Optionen umfasst.
Der Therapieerfolg beruht dabei auf der Auswahl geeigneter Patient:innen und der jeweils
individuell am besten geeigneten interventionellen Methode anhand einer Vielzahl
klinischer und radiologischer Kriterien auf der Basis eines Diagnose- und
Therapiealgorithmus. Hierbei spielt die native hochauflosende Spiral-CT der Lunge mit
anschliefender quantitative CT-Analyse fur die Emphysemverteilung, die Lungenlappen-
Volumetrie und die Beurteilung des Fissurenstatus eine zentrale Rolle. Die interdisziplindre
Planung und Durchfiihrung der LVR wird in Zentren durchgefiihrt, die auf Patient:innen
mit COPD spezialisiert sind (128).

2.2.3.1.5. Erfassung von Komorbiditidten

Die COPD ist durch das haufige Auftreten eines breiten Spektrums an Komorbiditaten,
insbesondere kardiovaskularer Erkrankungen, charakterisiert. Ein wesentlicher Vorteil der
Thorax-CT ist die Moglichkeit, relevante extrapulmonale Befunde simultan und ohne
zusatzliche Strahlenexposition zu erfassen (132). Hierzu zadhlen beispielsweise die
Quantifizierung des Koronarkalks zur kardiovaskuldren Risikostratifizierung (133), die
Beurteilung der Osteoporose (134, 135), die Erfassung der Skelettmuskelmasse als Hinweis
auf Sarkopenie (136), sowie der Nachweis interstitieller Lungenverdanderungen (ILA) (137).

2.2.3.1.6. Lungenkrebs-Screening

Empfehlung E 16. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD und bestehender Screening-Indikation gemaR G-BA
Krebsfriiherkennungs-Richtlinie soll eine LDCT des Thorax zur Lungenkrebsfriiherkennung
durchgefiihrt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 17. neu Stand 2026

Bei Teilnehmer:innen des Lungenkarzinomscreenings mit respiratorischen Symptomen
und strukturellen Verdanderungen im Low-Dose-CT, wie beispielsweise Emphysem, soll bei
bisher nicht diagnostizierter COPD eine weiterflihrende COPD-Diagnostik (siehe Abschnitt
Diagnostik) erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

GemaR dem Beschluss des Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA) wird die low-dose CT
zur Friherkennung des Lungenkarzinoms bei Personen zwischen 50 und 75 Jahren mit
hohem Risiko (25 Jahre Rauchdauer, mindestens 15 Packungsjahre, <10 Jahre Exraucher)
empfohlen. Das Lungenkrebsscreening wird mittels einer nativen low-dose-CT (LDCT) des
Thorax nach der Lungenkrebs-Fritherkennungs-Verordnung des BMUKN von 2024
(https://www.recht.bund.de/bgbl/1/2024/162/VO.html) und der ganderten G-BA
Krebsfriherkennungs-Richtlinie (KFE-RL) von 2025 (https://www.g-ba.de/downloads/39-
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261-7301/2025-06-18_KFE-RL_Einf-Lungenkrebsfrueherkennung-Niedrigdosis-CT-
Raucher.pdf) durchgefiihrt und wird voraussichtlich ab dem 01.04.2026 durch die
gesetzliche Krankenversicherung finanziert.

Da die COPD in der Regel atiologisch eng mit dem Rauchen verknlipft ist, qualifiziert sich
ein groBer Teil der Patient:innen mit COPD fir dieses Screening-Programm. Die Globale
Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD) empfiehlt Patient:innen mit chronisch
obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) eine Lungenkrebsvorsorgeuntersuchung (3). Bei
865 Teilnehmer:innen des Pamplona International Early Lung Cancer Action Program (P-
IELCAP) mit einer nach GOLD definierten obstruktiven Lungenerkrankung (FEV1/FVC nach
Bronchodilatator < 0,70) ermdoglichte die Diagnose von Lungenkrebs im Frithstadium eine
gute Uberlebensrate (138).

Zudem ist ein low-dose CT-Friiherkennungsprogramm fir Lungenkrebs auch eine
Moglichkeit, Teilnehmer mit noch-nicht diagnostizierter COPD zu identifizieren. Die
Unterdiagnostizierung von COPD ist allgemein bekannt, und es wurde geschatzt, dass
71,2-86,5 % der Personen mit COPD nicht diagnostiziert sind (139-141). Die schlechte
Prognose bei Lungenkrebs hangt weitgehend damit zusammen, dass die Diagnose erst
gestellt wird, wenn die Krankheit bereits fortgeschritten ist. In dhnlicher Weise wird die
Diagnose COPD oft erst gestellt, wenn die Funktionsreserve eingeschrankt ist oder
Komplikationen aufgetreten sind. Der Anteil unterdiagnostizierter COPD in der LDCT-
Lungenkrebsfriiherkennungspopulation in der englischen SUMMIT-Studie lag bei 20,8%
(142). Jedoch gibt es noch keinen Konsens, bei welchen low-dose CT-Befunden in einem
strukturierten Lungenkrebsfriiherkennungsprogramm (z.B. Prozentsatz des Emphysems,
Bronchialwanddicke oder Air trapping) in Zusammenhang mit anamnestischer Dyspnoe
eine pneumologische Abklarung empfohlen werden soll. Neue Erkenntnisse hierzu werden
unter anderem in der multizentrischen deutschen HANSE-Studie in 2026 erwartet (143).

2.2.3.2. Rontgendiagnostik bei COPD
Empfehlung E 18. neu Stand 2026

Eine konventionelle Thoraxrontgenaufnahme in zwei Ebenen oder eine native low-dose CT-
Thorax-Untersuchung sollte bei Erstdiagnostik einer COPD erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Die Leitliniengruppe schlief8t sich den Empfehlungen der NVL an, dass die konventionelle
Rontgen-Thoraxaufnahme bei der Erkennung differenzialdiagnostisch relevanter
Erkrankungen wie Lungenkarzinom, Tuberkulose, fortgeschrittener interstitieller
Lungenerkrankungen oder einer kardialen Stauung hilfreich sein kann. Ausgepréagte
Emphysemblasen und pleurale Veranderungen sind ebenfalls erkennbar. Die CT-Thorax-
Untersuchung der Lunge, falls verfligbar, weist im Vergleich zu der konventionellen
Rontgen-Thorax-Untersuchung eine hoéhere Sensitivitat und Spezifitat der Bestimmung
von Art, AusmaR und Verteilung von Emphysem und bronchialen Anomalien auf (144).
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2.2.4. Alpha-1-Antitrypsinmangel

Empfehlung E 19. neu Stand 2026

Patient:innen, bei denen eine COPD diagnostiziert wurde, sollen einmalig auf einen Alpha-
1-Antitrypsinmangel (AATM) untersucht werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: mehrheitliche Zustimmung

Die aktuellen GOLD-Empfehlungen folgen den Empfehlungen der Lancet-Kommission fiir
COPD (17) und teilen die COPD nach éatiologischen Kriterien ein. Hier ist die ,genetically
determined COPD — COPD-G“ die erste genannte Gruppe, als deren Hauptvertreter der
schwere AATM genannt wird (145). Patient:innen mit einem schweren AATM
(Serumspiegel < 11 uMol, umgerechnet 0,57 g/l) neigen zur Entwicklung eines
Lungenemphysems, insbesondere dann, wenn sie rauchen (146). Bis zum 40. Lebensjahr
entwickeln nur 5 —8 % der Nichtraucher mit schwerem AATM-Mangel ein Emphysem, bei
Rauchern betrdgt die Pravalenz zu diesem Zeitpunkt aber bereits 67 % (147).

Laut den Empfehlungen der WHO sollte jeder Patient/in mit COPD einmal im Leben auf
das Vorliegen eines AATM untersucht werden (148). Dies ist insbesondere deswegen
wichtig, weil sich hieraus Folgen bezlglich der Beratung des Patient:innen hinsichtlich
Prognose und Verhaltens ergeben, sowie spezifische therapeutische MaRnahmen
ableitbar sein kdnnen.

Bezliglich der Beratung des Patient:innen ist zu konstatieren: Fiir alle aktiv rauchenden
Individuen gilt die absolute Notwendigkeit eine vollstandigen Rauchstopps. Darliber
hinaus gibt es aber eine Reihe von Untersuchungen, die darauf hinweisen, dass das Wissen
um den eigenen genetischen Status (insbesondere bei Patient:innen mit einem
homozygoten Mangel) dazu fihren kann, dass sie haufiger und erfolgreicher versuchen,
das Rauchen aufzugeben (149-152). Das Wissen um den genetischen Status der
betroffenen Individuen ist prognostisch relevant. Patient:innen mit AATM-assoziierter
Lungenerkrankung sterben haufiger an der eigentlichen Lungenerkrankung (153),
wohingegen solche mit einer Raucher-assoziierten COPD (in Abhadngigkeit vom
spirometrischen Stadium) haufig auch an kardiovaskuldaren Erkrankungen versterben
(154).

Es gibt in Deutschland zwei zur Substitution zugelassene und verfiigbare Praparate, die bei
einer durch einen schweren AATM verursachten, progressiven Lungenerkrankung zum
Einsatz kommen kénnen. Die Bestimmung des AAT-Serumspiegels im infektfreien Intervall
(AAT ist ein Akut-Phase-Protein) ist der am besten geeignete Screening-Test (155, 156);
diese Methode geht mit geringem Aufwand (Blutentnahme), geringen Kosten und einer
flaichendeckenden Verfligbarkeit einher. Zur finalen Diagnose des AATM sollte immer die
Kombination zweier unabhdngiger Methoden (DNA-Ebene, Proteinebene) verwendet
werden (157).

Patient:innen mit einem gesicherten schweren AATM sollten engmaschig kontrolliert
werden. Zu den notwendigen Untersuchungen und Intervallen wurden Empfehlungen
publiziert (156). Es kann sinnvoll sein, sie zur weiteren Beratung und ggf. Therapie in einem
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Alpha-1-Zentrum vorzustellen. Hierbei handelt es sich um in Deutschland tétige Arzte in
Praxen und Kliniken, die sich unter dem Dach der Atemwegsliga zusammengeschlossen
haben, um durch ihre Expertise die bestmdgliche Betreuung von Patient:innen mit AATM
zu erreichen (158).

2.3. Schweregradeinteilung der COPD
2.3.1. Symptomerfassung

Empfehlung E 20. neu Stand 2026

Die Symptomerfassung von Patient:innen mit COPD soll die Inhalte validierter Fragebdgen

(CAAT, mMRC) enthalten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Begriindung: Da die Auspragung der Atemflusslimitierung nicht immer mit der subjektiven
Symptomatik und Krankheitslast von Patient:innen mit COPD zusammenhangt (159),
sollten validierte Fragebdgen verwendet werden, um die Symptome zu erfassen. Die
GOLD-Initiative empfiehlt die standardisierte Erfassung der Luftnot mittels ,modified
Medical Research Council” (mMMRC) oder der Symptomlast mittels Chronic Airways
Assessment Test Fragebogens (CAAT™). Dabei ist anzumerken, dass der friihere COPD
Assessment Test (CAT™) inzwischen umbenannt wurde in CAAT™; entsprechend sind die
Ergebnisse gleichwertig und austauschbar. CAAT™ und mMRC werden benutzt, um
Patienten mit geringer Exazerbationslast in die Gruppen GOLD A oder GOLD B einzuteilen.

Der mMRC-Fragebogen adressiert mittels einer einzigen Frage Dyspnoe-bezogene
Symptome in finf Stufen und quantifiziert derart die Schwere der Erkrankung (35). Da tber
die Kurzatmigkeit hinaus weitere Symptome maRgeblich zur Krankheitslast beitragen,
wurden multidimensionale Fragebdgen wie der CAAT entwickelt (160). Im CAAT werden
acht Fragen zu Symptomen oder Einschrankungen gestellt, deren Antworten jeweils von 0
bis 5 reichen, so dass sich ein starker aufgefacherter Gesamtscore von 0 bis 40 Punkten
ergibt. Neben Husten und Auswurf werden Aktivitat und Schlafqualitat abgefragt, vor
allem aber die Belastungsluftnot (Frage 4), die sich oft bei der COPD als besonders
aussagekraftig erweist.

Allerdings ist keiner der beiden Fragebogen direkt fir eine Therapiesteuerung validiert,
und es gibt keine randomisierten Studien, die zeigen, welcher der beiden Fragebdgen zum
Zweck der Therapiesteuerung lGiber- oder unterlegen ist. Dennoch kénnen beide Verfahren
zur Erfolgskontrolle einer Therapie eingesetzt werden und weisen eine Assoziation mit
dem Mortalitatsrisiko auf (36, 161). Bei der Verwendung beider Tests sollte man sich
dessen gewartig sein, dass sie zwar gut miteinander korrelieren, die von GOLD
angegebenen Cut-off-Werte jedoch nicht gleichwertig sind, so dass im Mittel
unterschiedliche Einteilungen in die Gruppen A und B resultieren.
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In Erganzung wurde von der NVL COPD ein erweitertes Erhebungsinstrument der
klinischen Symptomatik entwickelt, das allerdings ebenfalls nicht validiert ist und somit als
offene Empfehlung anzusehen ist (2).

2.3.2.  Erfassung von Exazerbationen

Empfehlung E 21. neu Stand 2026

Die Exazerbationshistorie soll anamnestisch erfasst werden. Eine strukturierte Erfassung
(MEP-Fragebogen) ist dabei sinnvoll und kann bei der Identifikation von Exazerbationen
helfen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Begriindung: Die Therapieziele der COPD sind wesentlich auf die Reduktion der Zahl und
Schwere der Exazerbationen gerichtet, die in engem Zusammenhang mit der Morbiditat,
der langfristig progredienten Verschlechterung der Lungenfunktion und der Mortalitat
stehen (162-166). Vorangegangene Exazerbationen sind dabei der starkste Pradiktor
kiinftiger Exazerbationen (165, 167).

Zwecks optimaler Aussagekraft sollte die anamnestische Erfassung in standardisierter
Weise erfolgen. Allerdings gibt es derzeit keine einheitlichen Empfehlungen bezliglich der
Modalitaten. Im deutschsprachigen Raum wird durch die NVL die Verwendung des
Fragebogens ,,Monitoring Exazerbation Probability” (MEP) empfohlen (38).

2.3.3. Schweregradeinteilung der COPD

Empfehlung E 22. neu Stand 2026

Die Schweregradeinteilung der COPD soll vierstufig (1-4) anhand der spirometrischen FEV1-
Werte in % des mittleren Sollwertes gemal den Kriterien von GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 23. neu Stand 2026

Zur Risikostratifizierung sollen Patient:innen anhand von Symptomlast und
Exazerbationshistorie in drei Gruppen (A, B und E) unterteilt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Der begriindete Verdacht auf eine obstruktive Atemwegserkrankung besteht, wenn der
gemessene Wert des Quotienten FEV1/FVC im Vergleich zu den Sollwerten einer
Population lungengesunder Personen unterhalb der unteren 5. Perzentile liegt, mit
anderen Worten der Wert nur mit einer Wahrscheinlichkeit von weniger als 5% unter
Gesunden vorkommt (weniger als 1 in 20 Personen). Aquivalent zu diesem Kriterium ist
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ein z-Score kleiner als -1,645 bzw. ein Wert von FEV1/FVC kleiner als das ,Lower Limit of
Normal“ (LLN).

Sofern gemaR dem FEV1/FVC-Kriterium ein Verdacht besteht und im Sinne einer COPD
abgeklart ist, wird der Grad der Einschrankung (Schweregrad) anhand von FEV1 bestimmt,
und zwar relativ zu den mittleren Sollwerten der gesunden Referenzpopulation. Hierbei
soll die Graduierung nach GOLD 1-4 mit ihren Grenzwerten von 80%, 50% und 30% des
Sollwertes beibehalten werden (1: 280%, 2: <80% und >50%; 3: <50% und >30%; 4: <30%).
(3) Zum einen ist diese Einteilung sehr gut etabliert und auch nicht-pneumologischen
Facharzten vertraut, zum anderen zeigte sich in Analysen von Daten der COPD-Kohorte
COSYCONET (168) durch das Leitlinienkomitee bei der Wahl anderer Grenzwerte kein
verbesserter klinisch-pradiktiver Wert anderer Einteilungen.

Drei Punkte gilt es noch zu beachten. Die Spirometrie soll in Ubereinstimmung mit GOLD
post-bronchodilatatorisch erfolgen, um den irreversiblen Anteil der Obstruktion zu
erfassen (3). Als Sollwerte sollen diejenigen der GLI (Global Lung Function Initiative)
verwendet werden, da sie die Charakteristika europdischer Populationen gut abdecken
und neueren Ursprungs sind (115). Ferner soll, anders als von GOLD empfohlen (3), fiir
FEV1/FVC nicht das fixe Kriterium von <0,7 Verwendung finden, sondern die alters-,
groRen- und geschlechtsangepasste individuelle untere 5. Perzentile (LLN) (siehe hierzu
den Abschnitt , Diagnostik”).

Die meisten Zulassungsstudien fir COPD-Therapien stammen aus dem
angloamerikanischen Raum und fuRten auf dem Kriterium FEV1/FVC <0,7 flr das Bestehen
einer COPD, so dass sich die Populationen von solchen unterscheiden kénnen, die LLN als
Kriterium verwenden. Jedoch ist die auf der Basis von FEV:1 erfolgende Graduierung in
GOLD 1-4 davon nicht berihrt. Diese Graduierung wurde beibehalten, da sie die klinische
Situation am besten beschreibt, im Sinne einer noch vorhandenen Kapazitit der
Lungenfunktion im Vergleich zu den Mittelwerten einer Referenzpopulation. Im Gegensatz
dazu erscheint die teilweise vorgeschlagene Graduierung von FEV:i auf Basis von
Perzentilen (dquivalent Z-Scores) relativ zur Referenzpopulation fiir eine klinische
Einstufung weit weniger geeignet. Die Verwendung der vierstufigen Graduierung in GOLD
1-4 bleibt somit weiterhin sinnvoll, zumal sie eine Vereinheitlichung der Befunde
unterstitzt. Vorgeschlagen wird auch die Graduierung des Transferfaktors TLCO
(Diffusionskapazitat) in Prozent des Sollwertes, analog FEVi. Der erwartete klinische
Nutzen ldge darin, dass speziell bei Werten unterhalb von 50% des Sollwertes die
Wahrscheinlichkeit eines (weiter abzuklarenden) Lungenemphysems steigt.

Vor allem aber sollte man sich dessen gewartig sein, dass der intraindividuelle,
longitudinale Vergleich aussagekréaftiger ist als der interindividuelle Vergleich, dessen
Aussage von der Validitdt der verwendeten Sollwerte abhdngen kann. Zur Beurteilung des
Schweregrads, vor allem aber der Progression einer COPD sollten somit regelmaRige
funktionelle sowie klinische Verlaufskontrollen erfolgen, um eine zeitliche Sequenz zu
erhalten.

Neben der Lungenfunktion ist die Belastung durch Symptome und Exazerbationen ein
zentraler Faktor in der klinischen Beurteilung und Prognose einer COPD. Zwecks ihrer
Kategorisierung ist die Einteilung nach GOLD am weitesten verbreitet. Dies umfasst eine
Oberklasse mit niedrigem Exazerbationsrisiko, die wiederum in eine Gruppe mit niedriger

54



Symptomenlast (A) und eine solche mit hoher Symptomenlast (B) eingeteilt wird. Dem
steht eine Gruppe mit hohem Exazerbationsrisiko gegentiber (E), bei der nicht mehr nach
Symptomenlast differenziert wird. Ein hohes Exazerbationsrisiko war bis zu dem GOLD-
Update 2026 definiert durch mindestens zwei mittel- oder eine schwergradige
(krankenhauspflichtige) Exazerbation pro Jahr. Eine hohe Symptomenlast ist definiert
entweder Gber den CAAT mit einem Score von 210 oder einen Score von 22 des mMRC-
Scores. Diese beiden Kriterien sind jedoch nicht im Mittel gleichwertig (169-171). In
Studien zum klinischen Verlauf zeigt sich regelhaft, dass die Einteilung der Exazerbation (E
versus A/B) bedeutsamer ist als die Binnendifferenzierung der Symptome, gleich nach
welchen Kriterien sie erfolgt. Wegen der hohen Aussagekraft und der Verwendung der
GOLD Gruppen A/B und E in den meisten klinischen Studien wird die Einstufung der
Patient:innen in die Gruppen A,B und E dringend empfohlen.

Seit dem GOLD-Update 2026 wurde basierend auf den Daten epidemiologischer Studien
die COPD-Gruppeneinteilung gedndert. Die relevanten Studien haben gezeigt, dass bereits
eine Exazerbation in der Vorgeschichte das Risiko flir weitere Exazerbationen erhéhen
kann. Patient:innen werden nun bereits ab einer mittelgradigen Exazerbation pro Jahr als
GOLD Gruppe E eingeteilt (172). Die Leitliniengruppe schliet sich in Anbetracht der
langfristigen Vergleichbarkeit der Leitlinie mit dem internationalen Vorgehen dieser neuen
Gruppeneinteilung im Prinzip an. Es sei jedoch hervorgehoben, dass die im Therapieteil
genannten Studienergebnisse zur Empfehlung der Triple-Therapie sowie der Biologika-
Therapien sich auf Patientenkollektive entsprechend der ehemaligen GOLD-Gruppe E
beziehen (mindestens zwei mittel- oder eine schwergradige (krankenhauspflichtige)
Exazerbation pro Jahr).
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3. Therapie

3.1. Therapieziele der COPD

Die Behandlung der COPD soll patientenindividuell ausgerichtet sein und sowohl
medikamentdse als auch nicht-medikamentdse MalBnahmen umfassen. Bei ausgewahlten
Patient:innen konnen zusatzlich interventionelle/chirurgische Therapien erwogen
werden.

Die Symptome und funktionellen Einschrankungen einer COPD haben einen erheblichen
Einfluss auf die korperliche Aktivitat, den Gesundheitszustand und die Lebensqualitat
(173-179). Exazerbationen wiederum lben einen besonders negativen Einfluss auf den
Krankheitsverlauf einer COPD aus und sind mit einer Verschlechterung der Lebensqualitat,
einem Verlust an Lungenfunktion, dem Risiko erneuter Exazerbationen und einer
erhohten Mortalitat assoziiert (166, 180). Daher hat das internationale GOLD-Dokument
zwei primare Ziele der COPD-Therapie formuliert (3):

= Reduktion der aktuellen Krankheitslast
- Symptome wie Dyspnoe, Husten und Auswurf sollen gelindert werden.
- Belastbarkeit und gesundheitsbezogene Lebensqualitdt sollen verbessert
werden.
= Vorbeugung weiterer Krankheitsprogression
— Der Abfall der Lungenfunktion soll verlangsamt werden.
- Exazerbationen und Hospitalisierungen sollen vermieden werden.
— Die COPD-bedingte Mortalitat soll gesenkt werden.

Vor diesem Hintergrund gewinnt das Konzept der Krankheitsstabilitit (,Disease
Stability“) als holistisches Therapieziel zunehmend an Bedeutung (181).

Vorlaufige Definition der Krankheitsstabilitat
Diese ist gegeben, wenn liber einen langeren Zeitraum die folgenden Bedingungen erfillt
sind:

= keine Exazerbationen,
= keine Symptomprogression,
= kein klinisch relevanter Verlust an Lungenfunktion.

Auch wenn bisher abschlieRend kein Konsens Uber die angemessene Definition der
Krankheitsstabilitat besteht (181) ist es auch Sicht der Leitliniengruppe grundsatzlich
wichtig, Krankheitsstabilitat als langfristiges Therapieziel unbedingt zu beachten.
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3.2 Nicht-medikamentose Therapie
3.2.1. Tabakentwohnung

3.2.1.1. Allgemeine Empfehlung zum Rauchstopp, Anamnese und
Beratung

Empfehlung E 24. neu Stand 2026

Da Tabakrauchen weiterhin der wesentliche Risikofaktor fiir das Entstehen und
Fortschreiten einer COPD ist, soll rauchenden Patient:innen dringend ein vollstandiger und
dauerhafter Rauchstopp empfohlen werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens

In der Nationalen Versorgungsleitlinie COPD vom 2021 wird in einem ausfiihrlichen Kapitel
auf die Tabakentwdhnung eingegangen (2). Dieses Kapitel wurde in der Zwischenzeit noch
einmal gesondert Uberarbeitet (182). Fir die ausfihrlichen Empfehlungen und
Begriindungen wird daher an dieser Stelle im Wesentlichen auf diese Leitlinie inkl.
Uberarbeitung verwiesen. Weitere Evidenz bezieht die NVL aus der S3-Leitlinie ,Rauchen
und Tabakabhangigkeit” von 2021 (aktuell in Uberarbeitung, Verdffentlichung fiir 2026
geplant, Stand 12.2025) (183) und der S3-Leitlinie ,Tabakentwohnung bei COPD” von
2014 (184). Im Folgenden werden die wichtigsten Empfehlungen zur Tabakentw6hnung
bei COPD dargestellt. Neue Daten sind vor allem zur Problematik der E-Zigarette in der
Tabakentwohnung generiert worden und werden im Kapitel 3.3 aufgefihrt.

Empfehlung E 25. neu Stand 2026

Das Rauchverhalten soll konsequent erhoben und dokumentiert werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens
Empfehlung E 26. neu Stand 2026

Alle Patient:innen sollen unabhangig vom Anlass der Konsultation und Motivation zu einem
Rauchstopp beraten werden (sog. Opt-Out-Ansatz). Als niedrigschwellige Kurzberatung
haben sich die Konzepte des ,,ABC-Modell”“ und der ,,5 As“ bewahrt.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens

Die NVL betont, dass bereits das Erfassen der Rauchgewohnheiten zu einer Erhéhung der
erfolgreich entwohnten Patient:innen fihrt. Eine Beratung sollte auch denen angeboten
werden, die keinen konkreten Entwohnungswunsch duRern (sog. Opt-Out-Ansatz). Die
NVL begriindet diese Empfehlung mit der Uberzeugenden Evidenz des Nutzens von
Therapieangeboten zur Tabakentwdhnung bei gleichzeitig geringen Schadenspotential.




Da die Zeit im Gesprach mit Patient:innen begrenzt ist, haben sich Konzepte zur
Kurzberatung entwickelt, die 3 Schritte (Konzept des ,,ABC- Modells“ nach Mc Robbie et
al.) (185) bzw. 5 Schritte (Konzept der ,5As“ nach Fiore et al.) (186) vorschlagen.

Die 3 Schritte des ABC-Modells nach Mc Robbie et al.:

= Ask (Abfragen des Rauchstatus, Dokumentation)

= Brief advice oder Intervention (Individuelle und motivierende Empfehlung zum
Rauchstopp)

= (Cessation support (qualifizierte Unterstitzung bei Aufhorwunsch, Weiterleitung an ein
anerkanntes Entwohnungsangebot)

Die 5 Schritte der ,,5As“ nach Fiore et al.:

= Abfragen des Rauchstatus (,,ask”): Alle Patient:innen zum Rauchen befragen und den
Rauchstatus dokumentieren

= Anraten des Rauchverzichts (,advise”): Individuelle und motivierende Empfehlung
zum Rauchstopp geben

= Ansprechen der Aufhérmotivation (,assess”): Erfassen, ob der/die Rauchende bereit
ist, das Rauchverhalten zu dndern

= Assistieren beim Rauchverzicht (,assist“): Rauchern: innen, die aufhéren wollen,
qualifiziert unterstitzen oder an ein anerkanntes Entwéhnungsangebot weiterleiten

= Arrangieren von Folgekontakten (,,arrange”)

Bei der Kurzberatung ist wichtig, keine Reaktanz bei den Patient:innen zu erzeugen. Sie
sollten keinesfalls gedrangt oder stigmatisiert werden. Hilfreich fiir eine gelungene
Kommunikation kann der Einsatz bzw. eine Orientierung am Konzept der motivierenden
Gesprachsfihrung sein. Dies ist ein non-direktiver und klientenzentrierten Ansatz der
Gesprachsfiuhrung, bei dem Rauchende in einem gemeinsamen Gesprach durch wertfreie
und zieloffene Abwagung der Vor- und Nachteile des Rauchens selbst eine zunehmende
Anderungsmotivation entwickeln.

Die Autoren: innen der NVL haben unterstitzende Materialen zur Information der
Patient:innen (,,COPD — Warum Rauchstopp wichtig ist“) sowie eine Praxishilfe fir eine
umfassende Anamnese zu Konsumgewohnheiten (,Fragebogen fir rauchende
Patient:innen mit COPD”“) erarbeitet, die Gber den Internetauftritt der Leitlinie zugadnglich
sind.

Die Diagnose und Auspragung der Nikotinabhangigkeit kann z.B. mit dem Fagerstrom-
oder dem ,,Heaviness of Smoking Index (HSI)“ erfolgen (187). Der zweigenannte Test ist
weniger etabliert, im deutschsprachigen Raum nicht validiert, jedoch kiirzer (2 vs. 6 Items).
Das Ergebnis eines Testes darf jedoch nicht dazu flihren, dass wirksame Therapieansatze
nicht angeboten oder gar vorenthalten werden.

Die NVL COPD betont die Relevanz eines vollstandigen Rauchstopps. Fiir fehlende Effekte
einer  Tabakreduktion auf die Lungenfunktion werden insbesondere
Kompensationsmechanismen angenommen, bei denen ein verdndertes Rauchverhalten
(tiefere und langere Inhalation) den Effekt der geringeren Anzahl an inhalierten Zigaretten
aufwiegt.
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3.2.1.2. Behandlung der Tabakabhadngigkeit

Empfehlung E 27. neu Stand 2026

Zur Behandlung der Tabakabhangigkeit soll eine Kombination aus Beratung/
Gesprachstherapie mit einer Nikotinersatz- bzw. medikamentdsen Therapie empfohlen und
angeboten werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens
Empfehlung E 28. neu Stand 2026

Bei der Nikotinersatztherapie sollte eine Kombination von lang- und kurzwirksamen
Praparaten eingesetzt werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens

Kombinierte Behandlungsansatze zeigen die hdchsten Erfolgsquoten hinsichtlich einer
langfristigen Abstinenz auf. Intensivere Behandlungsangebote sind effektiver als Angebote
mit geringerer Intensitat. Auf Seiten der gesprachsbasierten Therapieangebote haben
verhaltenstherapeutisch-orientierte Einzel- oder Gruppenintervention den hdchsten
Effekt. Alternativ konnen unter anderem eine Kurzberatung und motivierende
Gesprachsfihrung, eine Telefonberatung, Online-Programme bzw. digitale Angebote
sowie Selbsthilfe-Materialien angeboten werden. Aktuell sind die beiden digitalen
Gesundheitsanwendungen (DiGA) ,NichtraucherHelden-App“ und ,,Smoke Free — Rauchen
aufhoren” dauerhaft bzw. vorlaufig in das DiGA-Verzeichnis des BfArM
(https://diga.bfarm.de/de, Bundesinstitut fir Arzneimittel und Medizinprodukte)
aufgenommen und somit budgetneutral zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen zu
verordnen.

Gesprachsbasierte Therapieangebote sollten mit einer Nikotinersatztherapie (NET) oder
medikamentdsen Therapie kombiniert werden. Fiir die NET wird empfohlen, lang- und
kurzwirksame Praparate zu kombinieren (z.B. Nikotinpflaster und Nikotinkaugummi oder
Nikotinnasenspray). Als medikamentdse Therapieoptionen stehen insbesondere das
atypische Antidepressivum Bupropion und die zentral wirkenden Agonisten an
nikotinergen Acetylcholinrezeptoren Vareniclin und Cytisin zur Verfligung. Bupropion wird
in einem Off-Label-Use angewendet. Hierliber miissen Patient:innen aufgeklart werden.
Bupropion und Vareniclin sind in Deutschland verfligbar, Cytisin hingegen nicht.

Pharmakologische Angebote sollen unabhangig von der Schwere der Tabakabhangigkeit
erfolgen, da nach einem aktuellen systematischen Review mit Metaanalyse die NET sowie
Varenicilin unabhdngig von Schwere der Tabakabhangigkeit wirksam sind (188). Fir
weiterfilhrende Informationen zur Indikation, Dosierung/ Anwendung und
Nebenwirkungen wird u.a. auf die S3-Leitlinie Rauchen und Tabakabhangigkeit verwiesen.
Die patientengerechte Erklarung individueller Gesundheitsparameter in Bezug auf das
Rauchen kann einen positiven Einfluss auf den Erfolg der Tabakentwéhnung haben, wobei
die Evidenz nicht konklusiv ist.
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Abbildung 2: Algorithmus zur Tabakentwdhnung bei rauchenden Patient:innen mit

COPD modifiziert nach NVL COPD (2)

(modifiziert nach ')

Rauchende Patient*innen mit COPD

l

Dokumentation der Rauchgewohnheiten (Tabakzigarette, E-Zigarette usw.)

l

Motivierende Beratung mit Darstellung der Risiken und Empfehlung des vollstéandigen und
dauerhaften Rauchstopps

!

Therapieangebot fiir alle! rauchenden Patient*innen mit COPD

!

Planung und Einleitung einer (erneuten) kombinierten Tabakentwdhnungsmaflnahme
(verhaltenstherapeutisch und medikament®s)

l

War die EntwdhnungsmafRnahme erfolgreich?

-

" Eine Therapie zur Tabakentwéhnung soll sowohl zur Tabakentwéhnung motivierten rauchenden
Patient*innen mit COPD, als auch Patient*innen chne Entwéhnungswunsch angeboten werden.

nein

=  Dokumentation
= RegelmaRige Follow-Ups

© AZQ — NVL COPD, 2. Auflage

3.2.1.3. Stellenwert der E-Zigarette in der Behandlung der
Tabakentwohnung

Empfehlung E 29. neu Stand 2026

Die E-Zigarette soll fir die Tabakentwdhnung bei Patient:innen mit COPD nicht eingesetzt
werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens

Uber die letzten Jahre wurde zunehmend Evidenz zum Einsatz der E-Zigarette in der
Tabakentwohnung generiert. Die Evidenz speziell fiir die Gruppe der Patient:innen mit
COPD st noch limitiert. Nachfolgend sollen die Ergebnisse relevanter aktueller Studien
kurz vorgestellt werden. Kern der Diskussion um die E-Zigarette bei der COPD ist, ob diese
einen Stellenwert in einer ,,harm reduction” Strategie haben kénnte.

Ein systematisches Review mit Metaanalyse von Lindson et al. aus dem Cochrane
Netzwerk von 2023 (189) vergleicht die Erfolgsquoten und Auftreten schwerer
Nebenwirkungen in einem Zeitraum von Uberwiegend 6-12 Monaten der E-Zigarette und
pharmakologischer Interventionen im Vergleich zu Placebo. Verhaltenstherapeutisch-
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basierte Interventionen waren zugelassen, wenn sie gleichermallen im Therapie- und
Placeboarm angewendet wurden. Die Nikotin-haltige E-Zigarette war ahnlich effektiv in
der Tabakentwdhnung wie wesentliche andere pharmakologische Strategien: Odds Ratio
(OR) 2,37/ Konfidenzintervall (KI) 1,73-3,24 vs. Vareniclin (OR 2,33/ Kl 2,02-2,68) vs. Cytisin
(OR 2,21/ Kl11,66-2,97) vs. Bupropion (OR 1,43/ KI1,26-1,62) vs. kombinierte NET (OR 1,93/
Kl 1,61-2,34) (Evidenzniveau: Hoch). Bezliglich schwerer Nebenwirkungen ergab sich kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Interventionen (Evidenzniveau:
Niedrig).

Ein hdufiges Szenario in der Praxis ist ein simultaner Konsum (sog. Dual Use (DU)) der E-
und Tabakzigarette. Ein systematisches Review mit Metaanalyse von Glantz et al. von 2024
(190) vergleicht den Einfluss unterschiedlicher Konsumformen (DU vs. nur E- oder
Tabakzigarette vs. kein Konsum) auf das Risiko von kardiovaskuldaren Erkrankungen,
Schlaganfall, metabolischen Erkrankungen, Asthma, COPD oder Erkrankungen der
Mundhohle. Es zeigt sich konsistent, dass ein DU mit einem hdheren Erkrankungsrisiko
einhergeht als der alleinige Gebrauch von E-Zigaretten oder Tabakzigaretten (fiir die COPD
DU OR 3,29/ Kl 1,97-5,51 vs. Tabakzigarette OR 2,99/ K| 2,29-3,92 vs. E-Zigarette OR 1,46/
KI 1,31-1,61 (jeweils vs. kein Konsum).

Ein DU ist nicht effektiv, um einen kompletten Rauchstop zu erreichen. Nach einem
aktuellen Review mit Metaanalyse wird der DU in den meisten Fallen dauerhaft
fortgesetzt, oder Rauchende wechseln wieder auf ein alleiniges Rauchen von
Tabakzigaretten (191).

In einer kirzlich publizierten Studie von Auer et al. (192) wurden aufhoérwillige
Raucher:innen unverblindet in zwei Gruppen randomisiert. Eine Gruppe erhielt kostenlose
E-Zigaretten und die andere Gruppe einen Gutschein Uber einen Geldbetrag, den die
Teilnehmenden beliebig einsetzen konnten. Beide Gruppen erhielten zudem ein
Beratungsangebot. Primarer Endpunkt war die biochemisch validierte Abstinenzquote
nach 6 Monaten. Die E-Zigarettennutzer waren nach 6 Monaten haufiger rauch- (59,6 %)
aber seltener nikotinfrei (20,1%) im Vergleich zur Kontrollgruppe (38,5% bzw. 33,7%).
Nebenwirkungen (lUberwiegend in Form von respiratorischen und gastrointestinalen
Symptomen) traten signifikant haufiger in der Interventionsgruppe auf (44 % vs. 37 %, p=
0.01). Bei schweren Nebenwirkungen gab es keinen Unterschied. Der Anteil eines DU lag
in der Interventionsgruppe bei 18,3%. Die Studie hat relevante Limitationen wie z.B. eine
fehlende Verblindung der Study Nurses, einen Einsatz der NET von nur knapp 64% in der
Kontrollgruppe sowie den Einsatz einer singuldren NET, die insgesamt den
Interventionsarm bevorteilen.

In einer prospektiven Analyse zweier Kohorten von Patient:innen mit COPD (n= 4596)
durch Bowler et al. (193) wurde der Einfluss eines E-Zigarettengebrauchs auf das
Fortschreiten der COPD und das Konsumverhalten insgesamt untersucht. Der Gebrauch
von E-Zigaretten war statistisch signifikant mit einem schlechteren Outcome der COPD
assoziiert (erhohte Pravalenz einer Bronchitis, erhoéhte Frequenz von COPD-
Exazerbationen, Verschlechterung lungenfunktioneller Parameter). Es ergab sich kein
Hinweis darauf, dass sich der Gebrauch der Tabakzigarette durch den Konsum der E-
Zigarette reduziert hatte. Im Gegenteil waren Nikotinmetaboliten im Urin erhoht zu
messen, was die Autoren: innen als einen erhohten Anteil an DU interpretieren.
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Ein Positionspapier unter Federfliihrung der DGP (194) weist auf die Risiken von Aromen in
E-Zigaretten hin und fordert deren Verbot. Fiir einige Aromen existieren Hinweise zu deren
direkten gesundheitsschadlichen Potential. Aromen kdnnen zu einem niedrigschwelligen
und intensiveren Konsum vor allem bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen fiihren.

Nationale und internationale (ERS, ATS) pneumologische Fachgesellschaften (195, 196)
wie auch die WHO (197) sprechen sich daher gegen den Einsatz von E-Zigaretten in der
Tabakentwohnung und als Mittel der sog. ,Harm Reduction” bei Patient:innen mit COPD
aus. Hintergrund ist, dass andere etablierte pharmakologische MalRnahmen zur
Tabakentwohnung genauso effektiv sind. Der Einsatz der E-Zigarette ist mit relevanten
Nebenwirkungen und einem Fortschreiten der COPD assoziiert. Ein haufig praktizierter
zeitgleicher Konsum von E- und Tabakzigarette geht dabei mit einem noch schlechteren
Outcome einher.

3.2.1.4. Strukturelle Voraussetzungen fiir eine erfolgreiche
Tabakentwohnung

Der Ressourcenaufwand, mit dem eine Tabakentwdhnung betrieben wird, korreliert mit
deren Erfolg. Im deutschen Gesundheitswesen behindert u.a. eine unzureichende
Kostenerstattung  der  gesprachsbasierten Behandlungsoptionen und der
Nikotinersatztherapie bzw. der medikamentdsen Behandlungsoptionen Therapien einen
breiteren Einsatz und deren Erfolg.

Verbindliche Vorgaben zum Angebot einer evidenzbasierten Tabakentwdhnung durch den
Gesetzgeber konnen deren Nutzung signifikant steigern, wie u.a. eine Studie aus Kanada
beschreibt (Steigerung des Angebots der evidenzbasierten Intervention zur
Tabakentwohnung ,, Ottawa Model” von 33,7% auf 62,8%) (198). Zwei systematische
Reviews mit Metaanalyse aus dem Cochrane-Netzwerk beschreiben ebenfalls signifikant
hohere Erfolgsquoten der Tabakentwohnung durch Anreize (engl. ,Incentives”) fir
Patient:innen sowie Modelle der finanziellen Kompensation fiir Gesundheitseinrichtungen
(199, 200).

Die stationdre Behandlung von Patient:innen mit COPD kann als glinstige Gelegenheit
(,,window of opportunity”) die Erfolgsaussichten eines Rauchstopp erhéhen. Eine stationar
eingeleitete EntwohnungsmaBnahme sollte ambulant fortgesetzt werden. Ein
Positionspapier unter Federfiihrung der DGP vom 2023 beschreibt Hintergriinde, Evidenz
und Wege zur Umsetzung (201). Umsetzungsoptionen wéaren u.a. die Etablierung eines
Zusatzentgelds fiur den OPS 9-501 ,Multimodale stationdare Behandlung zur
Tabakentwohnung” oder die Etablierung der seit dem 21.09.2023 durch den
Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA) eingerichtete Moglichkeit fiir Qualitatsvertrage im
Leistungsbereich ,Stationare Behandlung der Tabakabhangigkeit” mit den Krankenkassen
(nach § 110a SGB V) (202).

Mit Beschluss vom 15.05.2025 (am 20.08.2025 in Kraft getreten ) definiert der G-BA
Details zum Leistungsanspruch auf Arzneimittel zur Tabakentwéhnung (203, 204). Sofern
Kriterien nach ICD-10 fiur eine Tabakabhangigkeit erflllt sind, haben Versicherte einen
Leistungsanspruch auf eine Nikotinersatztherapie oder Vareniclin, wenn entweder ein
Wert im Fagerstrom-Test 26 vorliegt, oder trotz chronischer Tabak-assoziierter Erkrankung
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wie z.B. COPD oder kardiovaskularer Erkrankung ein Konsum fortgesetzt wird. Eine weitere
Voraussetzung ist der begleitende Einschluss in ein  evidenzbasiertes
Entwohnungsprogramm (z.B. Kurs oder DiGA; das ,rauchfrei ticket” ist - Stand 12.2025 -
nicht ausreichend). Eine erneute Erstattung ist erst wieder nach 3 Jahren moglich. Eine
weitere Einschrankung ist, dass nur die Entwéhnung von der Tabakzigarette unterstiitzt
wird, nicht aber die von der E-Zigarette (oder verwandter Produkte).

3.2.2. Korperliches Training

Empfehlung E 30. . neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD aller Schweregrade sollen unter fachkundiger Anleitung ein ihrer
individuellen Belastbarkeit angepasstes und moglichst supervidiertes korperliches
Trainingsprogramm erlernen und motiviert werden, dieses langfristig und regelmaRig
durchzufiihren, wobei die Intensitat kontinuierlich angepasst werden sollte.

Starke Empfehlung, Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 32. neu Stand 2026

Zusatzlich sollte das AusmaR der korperlichen Aktivitat (z.B. Schritte pro Tag) objektiv
gemessen und die Patient:innen motiviert werden, dieses moéglichst hoch zu halten.
Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Regelmaliges korperliches Training an mindestens 2-3 Tagen pro Woche fiir 30-60
Minuten ist die effektivste nicht-medikamentdése MaRnahme zur Verbesserung der
korperlichen Belastbarkeit und Lebensqualitdt (205). Ein umfassendes korperliches
Training sollte insbesondere Elemente des Ausdauer- und Krafttrainings sowie Aspekte der
Beweglichkeit und Koordination umfassen.

Ausdauertraining

Beim Ausdauertraining werden im Wesentlichen zwei Methoden unterschieden: die
Dauermethode und die Intervallmethode. Bei der Dauermethode wird kontinuierlich mit
gleichbleibender Intensitat (initial in der Regel 60-70 % der maximalen Leistung) trainiert
(206). Bei der Intervallmethode wechseln sich kurze (30-60 Sekunden) Phasen hdherer
Belastung (i.d.R. 80-100% der Maximalleistung) mit Erholungsphasen ab (206). Beide
Methoden sollten im Laufe der Zeit stufenweise gesteigert werden und kénnen bei
Patient:innen mit COPD die korperliche Leistungsfahigkeit und die Dyspnoe gleichermalen
verbessern (207). Die Intervallmethode bietet kurze Regenerationsphasen, die zu einem
geringeren Laktatanstieg, einer geringeren dynamischen Uberblihung und somit zu
geringerer Dyspnoe fiihren (208). Diese Eigenschaften machen das Intervalltraining
besonders fiir Patient:innen mit fortgeschrittener COPD geeignet und damit zu einer
sinnvollen Option fiir ein effektives Ausdauertraining (209).

Krafttraining

Aufgrund der bei Patient:innen mit COPD haufig zu beobachtenden Muskelatrophie bzw.
muskuldaren Dysfunktion stellt Krafttraining eine weitere wesentliche Komponente des
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Trainings dar. Die Wahl der Modalitaten spielt dabei eine untergeordnete Rolle. Sowohl
Training an Gerdten, mit freien Gewichten als auch Ubungen mit dem eigenen
Koérpergewicht sind gleichermafen geeignet, sofern eine gewisse RegelmaRigkeit und
Intensitdat gewdahrleistet ist (210). Die lokale muskuldare Ermiidung, welche nach einem
Krafttrainingsdurchgang erreicht werden sollte, stellt einen entscheidenden Reiz fiir den
Muskelmasse- und Kraftzuwachs dar (206).

Atemmuskeltraining

Bei Patient:innen mit COPD mit Atemmuskelschwache (PImax <62 cmH,0 bei Frauen bzw.
<82 cmH,0 bei Maénnern) (211) und ausgepragter Belastungsdyspnoe kann ein
Inspirationsmuskeltraining indiziert sein. Eine Cochrane-Metaanalyse von 37 Studien
belegte, dass ein Atemmuskeltraining bei COPD positive Effekte auf die Gehstrecke, die
Dyspnoe, die Lebensqualitdt sowie die Atemmuskelkraft hat, sofern es als alleinige
MaBnahme durchgefiihrt wird. In 22 weiteren Studien, in welchen das
Atemmuskeltraining zusatzlich zu einem allgemeinen Ausdauer- und Krafttraining
untersucht wurde, konnten lediglich geringe zusatzliche Verbesserungen festgestellt
werden (212).

Andere Trainingsformen

Des weiteren konnen auch andere Trainingsformen zum Einsatz kommen, beispielsweise
ein Ganzkorper-Vibrationstraining (213), eine nicht-invasive Beatmung bei chronisch
hyperkapnischen Patient:innen (202) oder bei immobilen Patient:innen die neuro-
muskulare Elektrostimulation (214).

Korperliche Aktivitat

Es sei darauf hingewiesen, dass eine Steigerung der kdrperlichen Leistungsfahigkeit durch
korperliches Training nicht zwangslaufig zu einer Zunahme der kérperlichen Aktivitat im
Alltag von Patient:innen mit COPD fihrt (215). Um die korperliche Aktivitat zu steigern,
sind maligeschneiderte Verhaltensinterventionen erforderlich, welche die individuellen
Vorlieben und Barrieren bericksichtigen. Des Weiteren ist ein kontinuierliches Feedback
zum Aktivitatsumfang, beispielsweise liber Schrittzahler, von entscheidender Bedeutung.
Fir nachhaltige Verhaltensianderungen ist eine langfristige Unterstiitzung und
Uberwachung erforderlich, um die Wirksamkeit der Interventionen zu gewihrleisten
(216).

3.2.3. Trainingsangebote/ Sportarten

Empfehlung E 33. neu Stand 2026

Auswahl und Intensitat eines Trainingsprogramms fiir Patient:innen mit COPD sollen
individuell nach seinen funktionellen Einschrankungen, Bediirfnissen und Praferenzen
unter Berlicksichtigung wohnortnaher Trainingsmoglichkeiten festgelegt, iberwacht und
eventuell gesteigert werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens
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Bei gut bis mittelmaRig belastbaren Patient:innen mit COPD (FEV1 >50% des Sollwertes)
kénnen Breitensportangebote ortlicher Sportvereine und Fitnessstudios genutzt werden,
bei FEV1- Werten zwischen 50% und 80% des Sollwertes ambulante Lungensportgruppen
mit speziell ausgebildeten Ubungsleitern, sowie bei FEVi-Werten <50% des Sollwertes
nach einem initialen Trainingsaufbau in einer stationdren Rehabilitation langfristig auch
ambulante Lungensportgruppen (217).

Bei Patient:innen mit starker Funktionseinschrankung konnen ggf. mit Hilfe eines
Intervalltrainings und des Einsatzes einer zusatzlichen O;-Applikation sowie des Trainings
einzelner Muskelgruppen (z.B. Atem- und Armmuskeln), Effizienz und Koordination der
trainierten Muskeln gesteigert, das Dyspnoe-Empfinden gesenkt und damit die
Lebensqualitdt gebessert werden (217, 218). Bei fehlenden Moglichkeiten eines Trainings
in motivationssteigernden ambulanten Lungensportgruppen, z. B. im Rahmen einer
Epidemie, kdnnen zudem wochentlich stattfindende, internetbasierte Trainingsangebote
im hduslichen Umfeld genutzt werden (www.lungensport.org).

3.2.4. Hausliches Training, Erganzung DIGA

Empfehlung E 34. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD soll nach einer pneumologischen Rehabilitation die Fortflihrung
eines personalisierten Trainingsangebots im hauslichen Umfeld zum Erhalt der PR-Erfolge
(korperliche Belastbarkeit) empfohlen werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 35. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD, die an keiner stationaren pneumologischen Rehabilitation
teilnehmen, soll ein personalisiertes Trainingsangebot im hauslichen Umfeld zur
Verbesserung der korperlichen Belastbarkeit empfohlen werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Die medizinische Trainingstherapie ist ein zentraler Bestandteil der pneumologischen
Rehabilitation (PR) und des Managements der COPD (219). Es gibt umfangreiche Evidenz
fur die positiven Effekte von Trainingsprogrammen auf die Reduktion von Dyspnoe, die
Steigerung der korperlichen Leistungsfahigkeit und die Verbesserung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt bei Patient:innen mit COPD. Dies ist sowohl im
Rahmen einer multimodalen PR als auch als eigenstdandige Malnahme belegt (220).

Trotz dieser evidenzbasierten Vorteile nehmen viele Patient:innen mit COPD, die von
solchen Programmen profitieren kénnten, nicht daran teil (221-223). Selbst bei solchen,
die ein supervisiertes Training im Rahmen der PR absolvieren, bleibt die Aufrechterhaltung
der korperlichen Aktivitat im Alltag eine groBe Herausforderung. Die positiven Effekte, die
nach Abschluss der PR beobachtet werden, schwachen sich oft im Langzeitverlauf ab oder
verschwinden vollstandig (219).
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In den letzten Jahren haben hausliche Trainingsprogramme zunehmend an Bedeutung
gewonnen und kdonnten eine wertvolle Erganzung zu den traditionellen, stationaren und
ambulanten PR-Programmen darstellen. Diese Programme bieten eine flexiblere und
zuganglichere Moglichkeit, was die langfristige Trainingsadhdrenz potenziell verbessern
kann.

Das aktuelle Cochrane-Review zum Thema Telerehabilitation bei Patient:innen mit
chronischen Atemwegserkrankungen (n=1904, davon 99% COPD-Patienten) zeigte, dass
eine PR mittels Telerehabilitation vergleichbare Ergebnisse wie eine traditionelle,
zentrenbasierte PR erzielt, ohne dass Sicherheitsprobleme festgestellt wurden (224). Die
Aussagekraft dieser Evidenz ist jedoch eingeschrankt durch die geringe Anzahl der Studien,
die unterschiedlichen Telerehabilitationsmodelle und die relativ geringe Teilnehmerzahl.
In Deutschland fehlen bislang die Strukturen zur Durchfiihrung einer Telerehabilitation.

Auch App-basierte Ansatze sind vielversprechende Moglichkeiten. Eine randomisierte
kontrollierte Studie (RCT) untersuchte die Wirksamkeit einer App mit multimodalen
Inhalten bei COPD-Patientinnen (GOLD Stadium 2-4) nach Abschluss einer PR (225). In
dieser 6-monatigen Studie wurden die Teilnehmenden zufallig entweder der App-Gruppe
(IG) oder einer Kontrollgruppe (KG) zugeteilt. Die Ergebnisse zeigten, dass die mediane
Anzahl der taglichen Schritte in der IG signifikant hoher war als in der KG. Zudem waren
der CAT-Score und die CRQ-Subdomanen fiir Dyspnoe und Fatigue in der IG signifikant
verbessert, wahrend der 1-Minuten-Sit-to-Stand Test (1-STST) keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen zeigte. Diese Studie legt nahe, dass eine App zur
Aufrechterhaltung der koérperlichen Aktivitdit und Verbesserung der Symptome bei
Patient:innen beitragen kann, auch wenn es derzeit keine zugelassene digitale
Gesundheitsanwendung (DIGA) in Deutschland gibt.

Eine weitere RCT untersuchte, ob ein 12-monatiges Krafttrainingsprogramm zu Hause
unter Verwendung minimalen Equipments nach einer PR einen positiven Effekt auf
Atemnot, korperliche Leistungsfahigkeit und patientenberichtete Ergebnisse bei
Patient:innen mit COPD hatte (226). Patient:innen mit COPD wurden zufallig einer
Interventionsgruppe (IG; Heim-Krafttraining) oder einer Kontrollgruppe (KG; ubliche
Versorgung) zugeteilt. Es gab keinen signifikanten Unterschied im Dyspnoe-Score
zwischen den Gruppen. Jedoch zeigte die IG eine moderate Verbesserung im 1-STST. 79 %
der IG berichteten von positiven Effekten des Trainings. Diese Ergebnisse deuten darauf
hin, dass das selbstandig durchgefihrte hausliche Trainingsprogramm zwar die Dyspnoe
nicht beeinflusste, jedoch die korperliche Leistungsfahigkeit und das subjektive
Fitnessgefiihl der Patient:innen verbessern konnte.

Eine weitere RCT zeigte, dass ein supervidiertes korperliches Heimtraining (2x 60 min, 12
Wochen) auch bei langzeitsauerstoffpflichtigen Patient:innen mit COPD sicher und
wirksam war. Die Gruppe, die ein durch einen/eine Physiotherapeut:in begleitetes Kraft-
und Ausdauertraining zu Hause durchfiihrte, zeigte eine signifikante Steigerung der
korperlichen Leistungsfahigkeit und Verbesserung der Atemnot im Vergleich zu einer
Gruppe, die ein nicht-supervidiertes Training mithilfe eines Aktivitatstagebuchs im
vergleichbaren Zeitraum durchfiihrte (227).

Fiir Patient:innen mit Atemmuskelschwéache (Plmax <62 cmH,0 bei Frauen bzw. <82
cmH,O bei Mannern) (211) und ausgepragter Belastungsdyspnoe konnte ein

66



Inspirationsmuskeltraining sinnvoll sein, das nach Einfihrung durch eine(n)
Physiotherapeutin(en) auch selbstdandig zu Hause durchgefiihrt werden kann (siehe hierzu
auch Kapitel 3.2) (228). Dies kdnnte besonders fir Patient:innen geeignet sein, die sonst
kein korperliches Training durchfiihren kénnen.

Generell sollte die Initiierung eines hduslichen Trainingsprogramms in Zusammenarbeit
mit Physiotherapeut:innen oder Sportwissenschaftler:innen erfolgen. Im Rahmen einer PR
sollten die verschiedenen Modglichkeiten zur Trainingsfortfihrung besprochen und
gemeinsam mit den Patient:innen ein Folgeprogramm, welches Zuhause durchgefiihrt
werden kann, festgelegt werden. Ambulant bietet das Heilmittel ,,Krankengymnastik”,
welches unter anderem zur Kraftigung und Aktivierung geschwachter Muskulatur sowie
zur Information und Motivation genutzt werden kann, einen passenden Rahmen zur
Erstellung eines individuellen Eigeniibungsprogrammes.

3.2.5. Atemphysiotherapie

Empfehlung E 36. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD und belastungsassoziierter Dyspnoe sollen

atemphysiotherapeutische, 6konomisierende Selbsthilfetechniken zur Verbesserung der
Dyspnoe wahrend korperlicher Aktivitdten empfohlen werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 37. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD, die Sputum produzieren, sollen atemphysiotherapeutische
MaBnahmen, einschliellich der Nutzung eines oszillierendes PEP-Gerates, empfohlen
werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Das Hauptziel der Atemphysiotherapie ist es, die Lebensqualitdt von Betroffenen zu
verbessern oder zumindest weitgehend zu erhalten. Dies soll durch die bestmdgliche
Wiederherstellung, Erhaltung und Verbesserung der Atmung sowie der korperlichen
Leistungsfahigkeit erreicht werden (229).

Obwohl die Physiotherapie zu den altesten Formen der personalisierten Behandlungen
zahlt, ist die Datenlage fiir die Atemphysiotherapie im Vergleich zur evidenzbasierten
Trainingstherapie weniger umfassend. Dennoch gibt es zunehmend randomisierte,
kontrollierte Studien (RCTs), die den Nutzen spezifischer atemphysiotherapeutischer
MaBnahmen belegen. Eine randomisierte, kontrollierte Cross-over-Studie zeigte
beispielsweise, dass der Einsatz einer energiesparenden Technik wahrend des
Treppensteigens bei Patient:innen mit sehr schwerer COPD einen sofortigen positiven
Effekt auf das Empfinden von Atemnot haben kann (230).

Wahrend des Treppensteigens in Intervallen berichteten die Teilnehmer:innen am Ende
des Tests signifikant und klinisch relevant weniger Atemnot. Dartber hinaus wurden unter
Anwendung der energiesparenden Technik signifikante Vorteile hinsichtlich des
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Anstrengungsempfindens der Beine, des Atemminutenvolumens und des Laktatlevels
beobachtet.

Eine weitere aktuelle RCT zum Einsatz oszillierender positiver endexpiratorischer
Druckgerate (PEP) zeigte, dass die regelmaRige Nutzung solcher Atembhilfsgerate die
Symptome und die Lebensqualitdt von Patient:innen mit COPD verbesserte (231). In diese
Studie wurden stabile Patient:innen mit COPD eingeschlossen, die taglich oder an den
meisten Tagen Sputum produzierten, um Uber einen Zeitraum von drei Monaten die
Nutzung eines Acapella-Gerats mit ,,usual care” (einschlieRlich der aktiven Atemtechniken)
zu vergleichen.

Die Anwendung des OPEP-Gerdts fuhrte im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer
signifikanten Verbesserung der hustenbezogenen Lebensqualitdt. AuRerdem wurden
signifikante Verbesserungen hinsichtlich Fatigue und allgemeiner Lebensqualitat
festgestellt. Die Haufigkeit von HustenstdéBen verringerte sich signifikant um 60
HustenstoRe pro 24 Stunden (231). Bei Patient:innen mit unproduktivem Husten erwiese
sich das Erlernen von Strategien zur Hustenvermeidung im klinischen Alltag als hilfreich,
um die ohnehin oft angestrengte Atemmuskulatur zu entlasten. Randomisierte,
kontrollierte Studien zu diesem Thema fehlen jedoch bislang (232). Fir Patient:innen mit
COPD und Atemmuskelschwache (PImax <62 cmH,O bei Frauen bzw. <82 cmH,0 bei
Mannern) (211) sowie ausgepragter Belastungsdyspnoe kdnnte ein
Inspirationsmuskeltraining eine hilfreiche Option darstellen (siehe hierzu auch Kapitel 3.2)
(228) .

Vor der Festlegung atemphysiotherapeutischer Mallnahmen ist es grundsatzlich wichtig,
individuelle Stdrfaktoren und funktionelle Probleme zu erkennen (229). Eine Ubersicht zu
einzelnen funktionellen Problemen, den therapeutischen Zielen sowie den Techniken und
BehandlungsmalBnahmen findet sich in den aktualisierten Empfehlungen zur
physiotherapeutischen Atemtherapie der Deutschen Atemwegsliga e.V. (229). Eine
ortsbezogene Liste ausgebildeter Atemphysiotherapeut:innen, die durch die
Arbeitsgemeinschaft Atemphysiotherapie in Deutschland geschult wurden, kann auf der
Homepage der Deutschen Atemwegsliga e.V. eingesehen werden.

3.2.6.  Schulungen

Empfehlung E 38. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD soll ein strukturiertes Schulungsprogramm empfohlen und
vermittelt werden. Nachschulungen wesentlicher Inhalte sollen bei Bedarf angeboten und
durchgefiihrt werden (vgl. (2)).

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Patientenschulung und Selbstmanagement sind Hauptziele der strukturierten Schulung, so
dass betroffene Patient:innen durch Erlernen wichtiger Schulungsinhalte, z.B. mit dem
ambulant in kleinen Gruppen durchfihrbaren COBRA-Programm (233), effektiv am
Management der eigenen Erkrankung teilnehmen kénnen. Wichtige Schulungsinhalte sind
z.B. Informationen tber das Krankheitsbild, Selbstkontrolle der Symptomatik, Erlernen
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einer korrekten Inhalationstechnik der inhalativ applizierten Medikamente, sowie
Anpassung der Medikation inshesondere bei Verschlechterungen. Eine deutliche
Abnahme von Exazerbationen und eine hohere Lebensqualitat wurden fir Patient:innen
nachgewiesen, auch dadurch, dass sich Patient:innen bei Verschlechterungen selbst helfen
konnen und die Angst vor der Exazerbation verlieren (233). Das ,,COPD Exacerbation
Recognition Tool” (CERT; kostenloser Download unter www.gaapp.org/de/cert) ist ein
neues, einfaches und symptomorientiertes Werkzeug zur Patientenschulung (234). Es
unterstitzt Patienten dabei, akute Verschlechterungen der COPD friihzeitig zu erkennen
und medizinische Hilfe in Anspruch zu nehmen. Eine aktuelle Studie konnte zeigen, dass
der CERT bereits einen Tag vor der klinischen Diagnose einer COPD-Exazerbation eine
signifikante Verschlechterung der Symptome zuverlassig erfasste (235). Dies unterstreicht
die Bedeutung des CERT fiir das Selbstmanagement der Patienten.

Das alleinige Training zur effektiven Nutzung der verordneten Inhalationssysteme ersetzt
die Schulung nicht. Anforderungen an die essentielle Instruktion von Inhalationssystemen
sind in Kap. 4 dargestellt.

3.2.7. Erndhrungsberatung/Ergotherapie/Hilfsmittel

Empfehlung E 39. neu Stand 2026

Sowohl bei kachektischen, als auch bei adipdsen Patient:innen mit COPD soll eine
Optimierung des Korpergewichts nach den MaRstaben der aktuellen Erndhrungsmedizin
angestrebt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 40. neu Stand 2026

Insbesondere bei untergewichtigen Patient:innen mit COPD soll eine proteinreiche
Erndhrung/Substitution empfohlen werden, um den Muskelstatus zu erhalten und (in
Kombination mit korperlichem Training) zu verbessern.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Erndhrungsberatung

Untergewicht (meist definiert als BMI <18.5 kg/m? oder fettfreier Masse Index <15
(Frauen) bzw. <17 (Manner) (236)) kommt in der deutschen COSYCONET-Kohorte mit einer
Pravalenz von 12.3% vor (237). Untergewicht ist klinisch relevant, da diese
Patientengruppe ein 2.5-fach erhdhtes Risiko fiir [angere Krankenhausaufenthalte und ein
2.7-fach erhohtes Mortalitatsrisiko innerhalb der ndchsten 6 bis 9 Monate aufweist (236).
Die Ursachen der Mangelernahrung konnen multifaktoriell sein, wie z.B. systemische
Inflammation, erhohter Energieverbrauch durch die Atemarbeit und verminderte
Nahrungsaufnahme durch Appetitlosigkeit, Miidigkeit und Atemnot wahrend der
Mahlzeiten (238).

Eine individuell angepasste Erndhrungsberatung und die Einbeziehung von
Erndhrungsfachkraften konnen entscheidende Komponenten in der Therapie der COPD
sein. Die Ergebnisse eines aktuellen systematischen Reviews weisen darauf hin, dass eine
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Erndhrungsberatung positive Effekte auf verschiedene Parameter wie Lebensqualitat,
Dyspnoe, korperliche Leistungsfahigkeit und Kérperzusammensetzung haben kann (239).
Die aktuelle Studienlage zeigt jedoch auch eine groRe Heterogenitat in Bezug auf die
diagnostischen Kriterien der COPD, den Ausgangsernahrungsstatus der Patient:innen und
die Studiendauer (239). Um die Wirksamkeit von Erndhrungsinterventionen bei COPD
genauer zu bestimmen, sind weitere randomisiert-kontrollierte Studien erforderlich, die
sich auf personalisierte Erndhrungsberatung konzentrieren. Diese sollten auch groRere
Stichproben und langere Beobachtungszeitraume umfassen, um robustere und
verallgemeinerbare Ergebnisse zu erhalten.

Die Einnahme verschiedener Nahrungserganzungsmittel (z.B. Kreatin, Coenzym Q10,
Milchproteine oder mehrfach ungesattigte Fettsauren) allein kann zu einer Erhéhung des
Jfettfreie Masse-Index” fiihren (240). Diese Nahrungserganzungsmittel haben sich als
wirksamer erwiesen, wenn sie mit korperlichem Training kombiniert werden, da dann
auch die fettfreie Masse selbst erhéht werden kann. (240).

Die Pravalenz der Adipositas bei Patient:innen mit COPD in Deutschland wird mit 16.8%
angegeben (237). Neben den allgemeinen Einschrankungen durch Ubergewicht weisen
39% der adipOsen Patient:innen mit COPD einen zu niedrigen fettfreie Masse-Index auf
(237). In einer Machbarkeitsstudie erhielten adipdse Patient:innen mit COPD (BMI =30
kg/m?) eine 12-wochige Ernahrungsberatung und Krafttraining. Nach 12 Wochen
reduzierten die Patient:innen ihren BMI signifikant, wahrend die Skelettmuskelmasse
erhalten blieb. Mit der Gewichtsabnahme verbesserten sich die korperliche
Leistungsfahigkeit, der Gesundheitszustand, die Dyspnoe und der funktionelle Status,
ohne dass sich die systemische Entziindung veranderte (241).

Ergotherapie

Die Ergotherapie ist Bestandteil der interdisziplindren Rehabilitation (242). Die
Ergotherapie hilft Menschen jeden Alters, die in ihrer Handlungsfahigkeit eingeschrankt
sind oder von einer Einschrankung bedroht sind. Ziel ist es, ihnen zu helfen, wichtige
Aktivitaten im Alltag, bei der Selbstversorgung, im Beruf und in der Freizeit besser
ausfiihren zu kénnen. Dies geschieht durch gezielte Ubungen, Anpassung der Umwelt und
Beratung, um ihre Selbstandigkeit und Lebensqualitat zu verbessern (243). Das Erlernen
von Energiesparstrategien, die zu einer Okonomisierung von Bewegungsablidufen und
Handlungen fihren, ist ein wichtiger Aspekt der Ergotherapie. So konnte in einer
randomisierten Cross-Over-Studie gezeigt werden, dass bereits eine zweiwdchige
ergotherapeutische Intervention zu einem signifikant geringeren Energieverbrauch bei
verschiedenen  Aktivititen des taglichen Lebens (z.B. Anziehen, Kochen,
Haushaltstatigkeiten) flihrte, ohne dass fiir die Aktivitaten mehr Zeit beno6tigt wurde (244).

Hilfsmittel

Zur Ergotherapie gehort auch die Hilfsmittelberatung (insbesondere Mobilitatshilfen). Als
Beispiel seien hier Rollatoren als Gehbhilfe fiir den Alltag genannt. Studien zum Einsatz von
Rollatoren bei mittelschwerer bis schwerer COPD haben gezeigt, dass Rollatoren
kurzfristig die Gehstrecke verbessern und die Atemnot reduzieren kénnen (245, 246).
Obwohl Rollatoren fiir Patient:innen mit COPD eine subjektive Erleichterung im Alltag
darstellen, empfindet etwa die Hélfte der COPD-Patienten Scham bei ihrer Nutzung (247).
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Eine entsprechende Hoheneinstellung und Einweisung in den sicheren und selbstandigen
Umgang im Alltag (z.B. Uberwinden von Bordsteinkanten oder Uberwinden von Tiiren)
sollten ebenfalls im Rahmen der Ergotherapie erfolgen.

3.2.8. Atmungsunterstiitzende Therapie bei COPD

Empfehlung E 41. neu Stand 2026

Eine auRerklinische nichtinvasive Beatmung sollte Patient:innen mit COPD und stabiler
hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz (PaCO; > 52mmHg am Tag) angeboten
werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 42. neu Stand 2026

Eine aulRerklinische nichtinvasive Beatmung sollte auch bei nachtlicher Hyperkapnie mit
einem PaCO; >55 mmHg oder milder Tages-Hyperkapnie >45 mmHg und Anstieg des PaCO;
um 210 mmHg wahrend des Schlafs angeboten werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 43. neu Stand 2026

Eine aulRerklinische nichtinvasive Beatmung sollte bei einer Tageshyperkapnie (PaCO, > 53
mmHg), die 214 Tage nach akuter hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz und
Beatmungspflichtigkeit erhoben wurde, eingeleitet werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Patient:innen mit COPD koénnen im fortgeschrittenen Stadium eine chronische
respiratorische Insuffizienz Typ Il (hyperkapnische respiratorische Insuffizienz) entwickeln.
Die auBerklinische nicht-invasive Beatmung stellt hier eine effektive Therapie zur
Verbesserung der chronischen Hyperkapnie dar, mit der eine Verbesserung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitdit und sogar eine Verbesserung der Mortalitat
verbunden ist (248-250). Diesbeziiglich empfiehlt die aktuelle S3-Leitlinie ,Nicht-invasive
Beatmung” als Therapie der chronisch respiratorischen Insuffizienz die Einleitung einer
nicht-invasiven auflerklinischen Beatmung bei Patient:innen mit COPD mit chronischer
respiratorischer Insuffizienz Typ Il (251). Eine ausfihrliche Beschreibung der Indikationen,
Durchflihrung (Einleitung und follow-up), sowie zu erwartenden Verbesserungen durch
die Therapie sind der aktuellen S3-Leitlinie aus dem Jahr 2024 zu entnehmen, auf die hier
verwiesen wird (251).




3.2.9. Langzeitsauerstofftherapie

Empfehlung E 44. neu Stand 2026

Eine Langzeitsauerstofftherapie soll Patienten mit chronischer hypoxamischer
respiratorischer Insuffizienz und einem Pa0; <55 mmHg (<60 mmHg bei gleichzeitigem Cor
pulmonale) angeboten werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Die Langzeitsauerstofftherapie kann Morbiditat und Mortalitdt bei Patient:innen mit COPD
positiv beeinflussen. Diesbezliglich wird in der aktuellen S2-k-Leitlinie aus dem Jahr 2020
die Einleitung einer Langzeitsauerstofftherapie bei Patient:innen mit COPD mit chronisch
respiratorischer Insuffizienz Typ 1 (chronisch hypoxamische respiratorische Insuffizienz)
empfohlen. Bezlglich Indikation, Diagnostik und Effektivitat der
Langzeitsauerstofftherapie sei auf die entsprechende Leitlinie verwiesen (252).

3.2.10. Indikationen fiir medizinische Rehabilitation

Empfehlung E 45. neu Stand 2026

Eine individualisierte, multimodale pneumologische Rehabilitation soll allen Patient:innen
mit COPD angeboten und verordnet werden, die eine Einschrdankung ihrer funktionellen
Gesundheit aufweisen (korperliche/psychische Beeintrachtigungen, Partizipation u.a.).

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung E 46. neu Stand 2026

Nach schwerer akuter COPD-Exazerbation soll allen Patient:innen eine Anschluss-
Heilbehandlung angeboten werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Die pneumologische Rehabilitation wird als eine umfassende Intervention definiert
(Abbildung 3), die nach einer sorgfdltigen Einschatzung des Gesundheitsstatus eine
individuell ausgerichtete Behandlung mit korperlichem Training, Schulung mit
Verhaltensanderung und dem Erlernen von MaRnahmen der Selbstbehandlung
einschlielt, um die physische und psychische Verfassung des/der Patienten/in mit einer
chronischen Lungenkrankheit zu verbessern und die Adharenz zu gesundheitsféordernden
MaRnahmen zu verbessern (205).

Fir die Durchfiihrung von Belastungsuntersuchungen wie Spiroergometrie oder Gehtests
im Rahmen der pneumologischen Rehabilitation zur Validierung der Effektivitat oder zur
Trainingssteuerung wird auf die Empfehlung der DGP zu Belastungsuntersuchungen in der
Pneumologie verwiesen (253). Aufgrund fehlender ambulanter Strukturen findet die
pneumologische Rehabilitation in Deutschland fast ausschlieRRlich im stationdren Setting
Uber eine Dauer von in der Regel 3 Wochen statt.
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Abbildung 3: Ubersicht (iber die verschiedenen Komponenten der pneumologischen
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Auswahl der Patient:innen zur pneumologischen Rehabilitation

Wesentlich fir den Erfolg der pneumologischen Rehabilitation ist die Motivation der
Patient:innen. Indiziert sind Rehabilitationsprogramme fiir alle Patient:innen, die sich
durch ihre COPD beeintrachtigt fihlen (254). Dies gilt auch bei solchen mit weit
fortgeschrittener COPD (255). Fiur Patient:innen, die aufgrund einer akuten
Exazerbationen hospitalisiert waren, ist die Verordnung einer Rehabilitation im Sinne einer
Anschlussheilbehandlung indiziert, da diese zu einer Reduktion des Re-
Hospitalisierungsrisikos um 52% (95%KI 0.30 — 0.77) (256) und einem geringeren 1-Jahres
Mortalitatsrisiko (257) flhrt.

Voraussetzung fir die Verordnung von Leistungen zur medizinischen Rehabilitation ist das
Vorliegen der medizinischen Indikation (COPD). Zudem sind im Sinne eines vorldufigen
rehabilitationsmedizinischen Assessments die Reha-Bediirftigkeit, die Reha-Fahigkeit und
eine positive Reha-Prognose auf der Grundlage realistischer, flir die Versicherten
alltagsrelevanter Rehabilitationsziele (242). Generell besteht eine Indikation zur
pneumologischen Rehabilitation, wenn trotz adaquater Behandlung korperliche oder
psychosoziale Krankheitsfolgen persistieren, welche alltagsrelevante Aktivitdten und die
Teilnahme am normalen, privaten, 6ffentlichen oder beruflichen Leben behindern.

Wichtige spezielle Indikationen sind z.B.:

= Alltagsrelevante, persistierende COPD-Symptome
= 7.n. COPD-Exazerbation mit Hospitalisation
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= Gefahrdung der Erwerbsfahigkeit

= Drohende Pflegebedirftigkeit

= Altersrelevante  psychosoziale  Krankheitsfolgen  (Depressionen,  Angst,
Rickzugstendenz)

= Notwendigkeit von Reha-spezifischen, nicht medikamentoésen Therapieverfahren,
wenn diese ambulant nicht im erforderlichen Umfang erfolgen kdnnen, z.B.
korperliches Training, Physiotherapie, Patientenschulung und psychosoziale Hilfen.

Effekte der pneumologischen Rehabilitation

Wesentliche Ziele der pneumologischen Rehabilitation sind die Linderung der Symptome,
die Verbesserung physischer und psychischer Einschrankungen und damit verbunden eine
Verbesserung der Lebensqualitdt (258). Die positiven Effekte der pneumologischen
Rehabilitation sind in Tabelle 1 zusammengefasst (257-260).

Tabelle 1: Gesicherte Effekte der pneumologischen Rehabilitation bei COPD

= Steigerung der allgemeinen korperlichen Leistungsfahigkeit

= Abnahme der Atemnot (v.a. unter Belastung)

= Reduktion der Anzahl und Dauer von Krankenhausaufenthalten

= Abnahme von COPD assoziierter Angst und Depression

= Verbesserung der Funktion der Arme durch Training von Kraft und Ausdauer der
oberen Extremitat

= Bessere Erholung nach exazerbationsbedingtem Krankenhausaufenthalt

=  Verbesserung der Prognose
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3.3. Medikamento6se Therapie

3.3.1. Die medikamentdse Therapie der COPD

Die initiale Therapie der COPD orientiert sich an der Symptomlast und dem individuellen
Exazerbationsrisiko; zudem sollten die peripheren Bluteosinophilien-Zahlen in die
Therapieentscheidung einflieBen. In Analogie zur NVL COPD (2), sowie zu den
internationalen Empfehlungen wie beispielsweise dem GOLD-Report und der ATS-Leitlinie,
geht die Leitliniengruppe bei der Verwendung der Begriffe LAMA (langwirksames
Anticholinergikum), LABA (langwirksamer B-Agonist) und ICS (inhalatives Glukokortikoid)
von Gruppeneffekten aus (3, 261). Die Empfehlungen der facharztlichen Leitlinie
orientieren sich zwar an der bereits verfligbaren NVL COPD, gehen jedoch insbesondere
bei Patient:innen mit hohem Exazerbationsrisiko starker auf neuere Literatur ein, die zum
Zeitpunkt des Erscheinens der NVL COPD noch nicht verfiigbar war. Zudem werden
neuartige Therapieoptionen mittels Biologika zur Exazerbationsprophylaxe diskutiert. Im
Fall einer COPD mit der Zusatzdiagnose eines Asthma bronchiale sollte die Therapie
entsprechend den Therapieempfehlungen des Asthmas erfolgen. Hierzu verweisen wir auf
die entsprechenden nationalen und internationalen Leitlinien (82, 262, 263).

Zugleich sei auf die Empfehlung der NVL COPD (2) verwiesen, dass die Auswahl des
Inhalationsgerates sich nach der erforderten inspiratorischen Flussrate, den kognitiven,
visuellen und motorischen Fahigkeiten sowie den Praferenzen der Patient:innen richten
sollte (2). Hierbei sollte beachtet werden, dass eine geringere Anzahl verschiedener
Inhalatoren auch mit einer geringeren Fehlerrate bei ihrer Anwendung einhergeht (264).

Eine eigens entworfene Leitlinie widmet sich der Thematik einer klimabewussten
Verordnung von Inhalativa (265). Insbesondere treibgasbetriebene Dosieraerosole weisen
ein hoheres Schadigungspotential fiir die Atmosphare als andere Gerate auf (261, 266, 267)
Jedoch sei an dieser Stelle erwahnt, dass mittlerweile verschiedene weniger belastende
Dosieraerosole mit einem um bis zu 99% reduziertem Beitrag zur Klimaerwarmung in
klinischen Studien getestet werden (268-279). Im August 2025 wurde das erste
treibmittelgetriebene Dosieraerosol mit einem neuen, klimaschonenden Treibmittel HFO-
1234ze in Deutschland zugelassen (280-282).

3.3.2. Bedarfstherapie

Entsprechend den internationalen GOLD-Empfehlungen und der NVL COPD sollte
Patient:innen mit moderaten bis schweren Symptomen eine Bedarfstherapie angeboten
werden. Eine altere Cochrane-Analyse ergab, dass durch den Einsatz sowohl von
kurzwirksamen Anticholinergika (SAMA) als auch von kurzwirksamen B-Agonisten (SABA)
eine Symptomreduktion und eine verbesserte Krankheitsspezifische Lebensqualitdt zu
erzielen war. Es bestanden keine relevanten Unterschiede in der Effektivitat der beiden
genannten Substanzklassen oder deren Kombination, so dass das von den Patient:innen
praferierte Praparat verordnet werden sollte (283). Eine Metaanalyse zur Evaluation der
Kombination aus SAMA und LABA legte nahe, dass diese Kombination zu einer
Symptomreduktion und verbesserten Lebensqualitat bei gleichzeitig guter Vertraglichkeit
fihrt (284). Bei der Verordnung der Bedarfstherapie sollte beachtet werden, dass ein hoher
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Gebrauch von Bedarfsmedikation mit einem erhdhten COPD-Exazerbationsrisiko,
erhohtem kardiovaskuldren Risiko, sowie unzureichender Symptomkontrolle und erhdhter
Mortalitdt assoziiert ist (285-287). Patient:innen mit einem hohen Gebrauch der
Bedarfstherapie sollten daher friihzeitig eine Optimierung ihrer Dauertherapie gemal des
empfohlenen Therapiealgorithmus (vgl. Abbildung 4) erhalten und engmaschig tiberwacht
werden, um eine bestmogliche Behandlung sicherzustellen.

3.3.3. Medikamentose Dauertherapie

Die Initialtherapie der COPD orientiert sich an der Symptom- und Exazerbationshistorie der
Patient:innen und demnach an den GOLD-Gruppen A, B und E (siehe Abbildung 4).

Abbildung 4: Initialtherapie der COPD (© 2025, 2026, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease, available from www.goldcopd.org, published in Deer Park, IL, USA.(3, 172))
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*Die Verwendung eines einzelnen Inhalators kann einfacher und effektiver sein als die Verwendung mehrerer
Inhalatoren. Die Verwendung eines einzelnen Inhalators verbessert die Adh&renz. Exazerbation bezieht sich auf die
jahrliche Anzahl von Exazerbationen. Bluteosinophilenzahl in Zellen pro Mikroliter.

mMRC: modified Medical Research Counsil dyspnea questionnaire. CAAT™: chronic airways assessment test™.
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Initiale medikamentése COPD-Therapie in GOLD-Gruppe A

Empfehlung E47. neu Stand 2026

Patient:innen der GOLD-Gruppe A sollten in der Dauertherapie bevorzugt mit einem
langwirksamen Bronchodilatator behandelt werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Die NVL COPD empfiehlt in der Initialtherapie fir Patient:innen mit COPD mit leicht oder
mittelgradiger Symptomatik eine reine Bedarfstherapie mit einem kurzwirksamen
Bronchodilatator oder alternativ eine LAMA- oder LABA-Monotherapie. Hierbei beziehen
sich die NVL-Empfehlungen auf die seinerzeit verfiigbaren Daten, welche eine schrittweise
Therapieeskalation favorisierten (288). Bei wenig symptomatischen Patient:innen mit
niedrigem Exazerbationsrisiko ist die Datenlage fur die Initialtherapie der COPD sehr
beschrankt. Die aktuellen GOLD-Empfehlungen schlagen die bevorzugte Einleitung einer
Therapie mit einem langwirksamen Bronchodilatator vor, alternativ kdnnten kurzwirksame
Bronchodilatatoren als Bedarfstherapie eingesetzt werden (3). Aufgrund der zu
erwartenden Nebenwirkungen wie beispielsweise Tachykardie, Vasodilatation, Hypoxamie,
Hyperglykdamie, Hypokalidamie, Tachyarrhythmie und Tremor im Falle einer zu intensiven
Verwendung kurzwirksamer Bronchodilatatoren ist eine regulare Dauertherapie mit diesen
Substanzen nicht zu empfehlen (289-291).

Wir schlieBen uns daher der GOLD-Empfehlung fiir den bevorzugten Einsatz einer
Dauertherapie mit einer langwirksamen Substanz bei Patient:innen der GOLD-Gruppe A
an. Eine Cochrane-Analyse aus dem Jahr 2012 verglich den klinischen Effekt des Einsatzes
von Tiotropiumbromid als Monotherapie mit dem lang-wirksamer B-Agonisten. Hierbei
zeigten sich keine relevanten Unterschiede hinsichtlich der Effekte auf Symptomlast,
Mortalitdat oder FEV1, jedoch ein geringer Vorteil bei der Reduktion der Exazerbationen
unter der Anwendung von Tiotropiumbromid (292). Daher kdnnen beide Substanzgruppen
bei Patient:innen der GOLD-Gruppe A zur Anwendung kommen.

Initiale medikamentose COPD-Therapie in GOLD-Gruppe B
Empfehlung E 48. neu Stand 2026

Patient:innen der GOLD-Gruppe B sollen in der Initialtherapie eine langwirksame duale
Bronchodilatation erhalten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Verschiedene Studien und Metaanalysen konnten bis zum Zeitpunkt des Erscheinens der
NVL COPD zwar eine Uberlegenheit der LABA/LAMA-Kombinationstherapie gegeniiber
einer alleinigen LABA- oder LAMA-Therapie bei der Verbesserung der Lungenfunktion
aufzeigen (293-295), jedoch waren die Ergebnisse hinsichtlich der Verbesserungen der
Symptome und Lebensqualitdt heterogen und teilweise aufgrund einer gleichzeitigen
Therapie mit ICS nicht eindeutig interpretierbar (295-308). Die EMAX-Studie untersuchte
in einer grolRen Studienpopulation den Effekt einer dualen Bronchodilatation im Vergleich
zu einem LABA oder einem LAMA bei symptomatischen Patient:innen mit COPD und
niedrigem Exazerbationsrisiko ohne Begleitmedikation mit inhalativen Steroiden (306).
Verglichen mit den Monotherapien zeigte sich neben einer signifikanten Besserung der
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Lungenfunktion unter dualer Bronchodilatation (p<0,001) eine signifikante Verbesserung
des Transition Dyspnoe Index, sowie aller anderen erhobenen Symptom-Scores (306).
Daher wird bei symptomatischen Patient:innen der GOLD-Gruppe B eine initiale duale
Bronchodilatation empfohlen.

Bei fortbestehender Dyspnoe unter dualer Bronchodilatation sollte, neben einer
Uberpriifung der korrekten Anwendung des Inhalators, ein Wechsel der verwendeten
Medikamente bzw. im Falle einer offenen dualen Bronchodilatation die Umstellung auf
ein Kombinationspraparat in einem Inhalator erwogen werden. Es gibt nur wenige
randomisiert-kontrollierte  Studien, welche die verschiedenen LABA/LAMA-
Kombinationen direkt miteinander verglichen haben (309-312). Eindeutige Schlisse
kdnnen derzeit nicht gezogen werden. Insgesamt legen gleichwohl verschiedene Arbeiten
nahe, dass fixe Kombinationspraparate den offenen Kombinationen liberlegen sind (305,
313-317). Dariiber hinaus sollten andere Ursachen fiir die bestehende Symptomatik,
insbesondere  kardiovaskuldare Erkrankungen, ausgeschlossen und die nicht-
medikamentdsen Therapieoptionen ausgeschopft werden.

Medikamentdse Therapie bei COPD und signifikanter Lungeniiberbldhung ohne
spirometrisch definierte Obstruktion

Empfehlung E 49. neu Stand 2026

Bei symptomatischen Patient:innen (CAAT> 10 und/oder mMRC2>2) mit Hinweisen auf eine
Lungeniberblahung ohne spirometrisch definierte Obstruktion kann ein Therapieversuch
mit einer dualen Bronchodilatation erwogen werden.

Empfehlung offen; Konsensstarke: Konsens

Der Einsatz von Bronchodilatatoren bei symptomatischen, aktiven oder ehemaligen
Raucher:innen ohne obstruktive Ventilationsstorung in der Spirometrie wurde bislang erst
in einer Studie untersucht; hierbei konnte keine relevante Reduktion der Symptomlast
gezeigt werden (318). Einschrankend ist festzuhalten, dass in dieser Studie
ganzkorperplethysmographische Parameter wie beispielsweise die Lungeniiberbldhung
keine Berlicksichtigung fanden. Das ist relevant, da bekannt ist, dass Bronchodilatatoren
die Lungeniberbldhung in Ruhe (statische Lungeniiberbldhung) und bei Belastung
(dynamische Lungeniiberbldhung) reduzieren kénnen (319-321) und damit eine héhere
Belastbarkeit erzielt werden kann. Die Assoziation zwischen Lungeniberbldhung und
verschiedenen patientenorientierten Outcome-Parametern wurde in den vergangenen
Jahren in mehreren Studien untersucht. Es zeigte sich beispielsweise ein deutlicher
Zusammenhang zwischen reduzierter inspiratorischer Kapazitit, Symptomlast und
verminderter Belastbarkeit (322-326). Leider gibt es bislang keine prospektive,
randomisiert-kontrollierte  Studie, welche die Anwendung einer inhalativen
Bronchodilatation bei symptomatischen Personen mit Lungeniberbldhung und
fehlendem Nachweis einer obstruktiven Ventilationsstorung untersucht hat.

Da die COPD in den kleinen Atemwegen beginnt, entzieht sie sich in den friihen Stadien
dem spirometrischen Nachweis einer Obstruktion (sogenannte ,stille Zone”) (327, 328).
Zudem kann auch in einigen Fallen der primar-fiihrende Emphysemtyp ohne
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spirometrische Obstruktion auftreten (siehe Kapitel Diagnostik). In den friilhen Stadien
einer Erkrankung der kleinen Atemwege ist es zudem oft schwierig, zwischen dem Beitrag
der Erkrankung der kleinen Atemwege und einem Emphysem zu unterscheiden (329).
Daher kann nach Ansicht des Expertengremiums bei Patient:innen mit vermehrten
Symptomen und Lungeniberbldhung auch ohne Nachweis einer spirometrischen
Obstruktion ein Therapieversuch mit einer dualen Bronchodilatation erfolgen.

Medikamentdse Initialtherapie in der GOLD-Gruppe E

Empfehlung E 50. neu Stand 2026

Bei therapienaiven Patient:innen mit 21 mittelgradiger Exazerbation in der Anamnese soll
die Einleitung einer dualen Bronchodilatation (LAMA/LABA) erfolgen.
Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E51. neu Stand 2026

Bei therapienaiven Patient:innen mit schweren oder 21 mittelgradigen Exazerbation in der
Vorgeschichte sowie bei 2300 Eosinophilen/ul Blut kann die direkte Einleitung einer Triple-
Therapie (LABA/LAMA/ICS) in Betracht gezogen werden.

Empfehlung offen; Konsensstarke: Konsens

Die Pravention von Exazerbationen und deren Folgekomplikationen ist eines der
Hauptziele der medikamentdsen Therapie der COPD. Die Zahl aufgetretener
Exazerbationen in der Vergangenheit ist wiederum einer der starksten Pradiktoren fir
klinftige Exazerbationen (165, 330, 331). Daher sind die Erfassung und Dokumentation von
Exazerbationen unerlasslich fir eine optimale Therapiesteuerung. Die NVL COPD
empfiehlt bei therapienaiven Patient:innen mit Exazerbationen in der Anamnese
vorrangig die Monotherapie mit einem LAMA, da diese sich im Vergleich zu LABA in der
Vermeidung von Exazerbationen als (berlegen erwiesen haben. Demgegeniiber
empfehlen die aktuellen internationalen Empfehlungen des GOLD-Komitees bei dieser
Indikation die duale Bronchodilatation (LAMA/LABA) als Erstlinientherapie.

In einem 2018 publizierten Cochrane-Review mit einer Netzwerk-Metaanalyse von 99
RCTs und insgesamt 101,311 Studienteilnehmer:innen wurden die Wirksamkeit und
Sicherheit der beiden Kombinationstherapien LABA/LAMA und LABA/ICS, sowie der
Monotherapien LABA oder LAMA bei der COPD verglichen. Die Ergebnisse zeigten, dass
die Kombination LABA/LAMA die wirksamste Therapie zur Reduktion von COPD-
Exazerbationen war. Im Vergleich zu LABA/ICS, LAMA und LABA reduzierte LABA/LAMA
signifikant das Risiko fur mittelschwere bis schwere Exazerbationen (HR 0,86—0,70) sowie
flr schwere Exazerbationen (HR 0,78-0,64) in der Hochrisikogruppe (294). Zudem zeigte
sich ein genereller Trend zu einer stiarkeren Verbesserung der Symptome und der
Lebensqualitdt unter Therapie mit Kombinationen im Vergleich zu den Monotherapien,
wobei die LABA/ICS-Kombination verglichen mit den nicht ICS-haltigen Therapien mit
einem erhohten Risiko flir Pneumonien verbunden war (294).
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Die periphere Eosinophilenzahl gilt als relevanter Biomarker zur Abschatzung des
individuellen Nutzens einer ICS-Therapie bei der COPD (3, 332). Es besteht eine Beziehung
zwischen Bluteosinophilenzahl und ICS-Wirkung auf die Exazerbationsrate, indem sich bei
hoheren Eosinophilenwerten ein starkerer praventiver Effekt von ICS zeigte, wahrend bei
niedrigen Werten (<100 Zellen/ul) kaum ein therapeutischer Nutzen nachweisbar war
(332). Niedrige Eosinophilenwerte sind zudem mit einem ungiinstigeren Mikrobiomprofil
assoziiert, insbesondere mit einer hoheren Pravalenz von Proteobakterien (z.B.
Haemophilus spp.), sowie einem erhdhten Risiko fur bakterielle Infekte und Pneumonien
unter ICS (333-336). Dieser Schwellenwert kann daher zur Identifikation von Patient:innen
mit geringer Eignung fir ICS herangezogen werden. Umgekehrt identifizierte eine
Eosinophilenzahl 2300 Zellen/ul Patient:innen mit hoher Wahrscheinlichkeit flr ein gutes
Ansprechen auf ICS.

Eine Real-World-Observationsstudie untersuchte den Effekt einer initialen Triple-Therapie
gemald der GOLD-Empfehlung bei Patient:innen der GOLD-Gruppe E im Vergleich zur
dualen Bronchodilatation in Abhangigkeit von der Zahl der peripheren Eosinophilen (337).
Hierbei zeigte sich in der Subgruppe der Patient:innen der GOLD-Gruppe E mit =300
Eosinophilen/ul  ein  Vorteil der initialen Triple-Therapie hinsichtlich einer
Exazerbationsreduktion, wohingegen sich bei Patient:innen mit Eosinophilenzahlen
<300/ul kein Vorteil bei der Einleitung einer initialen Triple-Therapie ergab (337).

Die Leitliniengruppe schliefSt sich daher den GOLD-Empfehlungen an und empfiehlt die
duale Bronchodilatation (LAMA/LABA) als Initialtherapie bei therapienaiven Patient:innen
mit Exazerbationen in der Anamnese. Zusatzlich kann bei Risikopatient:innen mit 2300
Eosinophilen/pul die direkte Einleitung einer Triple-Therapie als praktische Uberlegung in
Betracht gezogen werden. An dieser Stelle sei jedoch drauf hingewiesen, dass es sich beim
Einsatz einer initialen Triple-Therapie formal um einen Off-Label-Einsatz handelt.
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Abbildung 5: Folgebehandlung der COPD (modifiziert nach GOLD (3, 172)
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Abklarung und Weiterbehandlung bei persistierenden Symptomen und/oder
Exazerbationen trotz optimaler inhalativer Therapie

Empfehlung E 52. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD, die unter bestehender inhalativer Therapie tber
fortbestehende Symptome und/oder Exazerbationen berichten, soll eine Umstellung der
inhalativen Therapie geprift werden. Dabei sind Adharenz, Inhalationstechnik, Impf- und
Rauchstatus, Rehabilitationsmoglichkeiten, sowie die Diagnostik und Behandlung von
Komorbiditaten zu beriicksichtigen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 53. neu Stand 2026

Bereits eine einzige stattgehabte Exazerbation unter bestehender inhalativer Therapie soll
zu einer Uberpriifung der Therapie und ggf. ihrer Anpassung fiihren.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Bei allen Patient:innen, die unter einer bestehenden inhalativen Therapie ihrer COPD (iber
unverandert hohe Symptomlast und/oder Exazerbationen berichten, sollte eine
Therapieanpassung gepriift werden. Gleichzeitig sollten in diesem Zusammenhang
weitere Faktoren wie die Uberpriifung der Therapie-Adhirenz, der Inhalationstechnik, des
Impf- und  Rauchstatus, die Mdglichkeit ambulanter oder stationarer
RehabilitationsmalRnahmen, sowie die Diagnostik bzw. optimale Behandlung von
Komorbiditdten bericksichtigt werden. Die Folgebehandlung der COPD richtet sich nach
dem unter Abbildung 5 genannten Therapiealgorithmus. Eine stattgehabte Exazerbation
ist der derzeit starkste Pradiktor fiir eine erneute Exazerbation (331). Daher sei erneut
darauf hingewiesen, dass allein bereits eine stattgehabte Exazerbation unter bestehender
inhalativer Therapie zu einer Uberpriifung der Therapie und ggf. ihrer Anpassung fithren
sollte.

In Bezug auf die Eskalationsstrategie gilt hierbei zu unterscheiden, ob es sich primar um
symptomatische Patient:innen (flihrendes Symptom Dyspnoe) oder um Patient:innen mit
stattgehabten Exazerbationen trotz bestehender inhalativer Therapie handelt.
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Fortbestehende Symptome trotz inhalativer Therapie

Empfehlung E 54. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit fortbestehenden Symptomen unter einer Monotherapie mit
langwirksamen Bronchodilatatoren (LAMA oder LABA) soll die inhalative Therapie auf eine
duale Bronchodilatation umgestellt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 55. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit fortbestehenden Symptomen, die eine ICS/LABA-Therapie
erhalten und bislang keine Exazerbationshistorie aufweisen, sollte ein Wechsel auf
eine LABA/LAMA-Kombinationstherapie erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Besteht bereits eine inhalative Therapie mit einer bronchienerweiternden inhalativen
Therapie (entweder LABA oder LAMA), so sollte bei fortbestehenden Symptomen die
inhalative Therapie auf eine duale Bronchodilatation erweitert werden. Besteht bereits
eine duale Bronchodilatation, so sollten ein Praparat-Wechsel Uberlegt und andere
Ursachen fiir die Symptome, insbesondere kardiovaskuldare Komorbiditiaten, gepriift
werden (siehe Abschnitt 4.2.1). Bei Patient:innen, die eine ICS/LABA-Therapie erhalten
und bislang keine Exazerbationshistorie aufweisen, sollte ein Wechsel auf eine
LABA/LAMA-Kombinationstherapie erfolgen (3) (siehe Abbildung 6). Dariber hinaus sollte
stets die Ausschopfung nicht-medikamentdser Therapieoptionen Uberprift werden.
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Abbildung 6: Umstellung einer bestehenden Therapie mit LABA/ICS (modifiziert nach GOLD (3,

172).
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Nach Umstellung einer inhalativen Therapie wird eine Re-Evaluation der Exazerbationsfrequenz empfohlen.

Fortbestehende Exazerbationen trotz inhalativer Therapie
Empfehlung E 56. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit fortbestehenden Exazerbationen unter einer Monotherapie mit
langwirksamen Bronchodilatatoren (LAMA oder LABA) und Bluteosinophilien <300/uL soll
die Therapie auf eine duale Bronchodilatation (LAMA/LABA) eskaliert werden. Eine
alleinige ICS/LABA-Kombinationstherapie wird bei der COPD nicht empfohlen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 57. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit fortbestehenden Exazerbationen unter dualer Bronchodilatation
(LAMA/LABA) und Bluteosinophilen >100/uL soll die inhalative Therapie auf eine Triple-
Therapie (LAMA/LABA/ICS) eskaliert werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

84



Empfehlung E 58. neu Stand 2026

Bei der Verordnung einer inhalativen Triple-Therapie sollte ein Kombinationspraparat
(Single-Inhaler-Triple-Therapie, SITT) verordnet werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

In Bezug auf die inhalative Therapie ist bei Patient:innen, die unter Monotherapie, aber
auch unter einer dualen Bronchodilatation weiter exazerbieren, die entscheidende Frage,
ob eine Indikation fir eine inhalative Steroidtherapie besteht. Die aktuellen
internationalen Empfehlungen sprechen sich explizit gegen eine alleinige Kombination mit
ICS/LABA aus. Bei Patient:iinnen, die eine ICS/LABA-Therapie erhalten und eine
Exazerbationshistorie sowie periphere Eosinophilenzahl =100/l aufweisen, sollte in
Anbetracht der positiven Ergebnisse zur Exazerbationsprophylaxe unter Triple-Therapie
(siehe unten) eine Umstellung auf eine Triple-Therapie erfolgen (siehe Abbildung 6). In
begrindeten Einzelfillen kann bei langjahrig stabilem Krankheitsverlauf unter ICS/LABA
die Therapie fortgefiihrt werden (3). Die Leitliniengruppe schlieft sich diesen
Empfehlungen an.

Patient:innen mit Exazerbationen unter Monotherapie sollten zunachst auf eine duale
Bronchodilatation umgestellt  werden, wahrend bei Patient:innen mit
Folgeexazerbationen und Bluteosinophilen 2300/l eine direkte Eskalation auf eine Triple-
Therapie empfohlen wird.

Unter Bericksichtigung der fiinf randomisierten kontrollierten Studien, in denen die
Triple-Therapie bei Patient:innen mit (TRIBUTE (338), IMPACT (339), ETHOS (340), FULFIL
(341), TRILOGY (342)) oder ohne Exazerbationen in der Vorgeschichte (KRONOS (343))
untersucht wurden, kam die NVL COPD zu dem Ergebnis, dass die Triple-Therapie die
Exazerbationsrate bei Patient:innen mit Exazerbationen und wiederkehrenden
Exazerbationen in der Vorgeschichte signifikant reduziert (2). Auch in diesem
Zusammenhang gilt, dass eine hdhere Eosinophilenzahl mit einer starkeren Reduktion
kiinftiger Exazerbationen durch die Triple-Therapie assoziiert ist.

Basierend auf diesen Daten und klinischen Erwdgungen halt die Leitliniengruppe die
Triple-Therapie fiir eine wichtige Therapieeskalation bei Patient:innen mit COPD, bei
denen trotz Behandlung mit einer LAMA/LABA-Kombination weiterhin Exazerbationen
auftreten. In der IMPACT-Studie zeigte sich sowohl fiir eine Triple-Therapie
(Umeclidinium/Fluticasonfuroat/Vilanterol) als auch fur eine ICS/LABA-Kombination
(Fluticasonfuroat-Vilanterol) ein Signal fir eine niedrigere Gesamtsterblichkeit im
Vergleich zu einer dualen Bronchodilatation (Umeclidinium/Vilanterol) (57). Auch in
ETHOS zeigte sich ein Signal hinsichtlich einer Reduktion der Gesamtsterblichkeit unter
Triple-Therapie (Glycopyrronium/Formoterol/Budesonid) gegenliber einer dualen
Bronchodilatation (Glycopyrronium/Formoterol) (58). Sekundaranalysen der IMPACT- und
ETHOS-Studien, welche zusatzliche Vitalstatus-Daten einbezogen und zuvor zensierte
Patient:innen beriicksichtigten (62, 63), sowie aktuelle Ubersichtsarbeiten (64) bestitigen
den Hinweis auf eine Reduktion der Gesamtmortalitdt durch die inhalative Triple-Therapie
im Vergleich zur dualen Bronchodilatation.
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Eine Cochrane-Analyse untersuchte den Effekt einer zusatzlichen ICS-Therapie zu einer
bestehenden LABA/LAMA-Kombinationstherapie bei Patient:innen mit COPD (344). In die
Analyse wurden die Daten von vier Studien mit insgesamt 15.412 Patient:innen
eingeschlossen. Die meisten Patient:innen wiesen eine symptomatische COPD mit
schwerer bis sehr schwerer Atemwegsverengung und einer oder mehreren mittelgradigen
bis schweren COPD-Exazerbationen in den letzten 12 Monaten auf. Die
Studienmedikamente unterschieden sich zwischen den eingeschlossenen Studien. Hierbei
konnte gezeigt werden, dass die inhalative Triple-Therapie im Vergleich zu einer dualen
LABA/LAMA-Kombination die Rate mittelgradiger bis schwerer COPD-Exazerbationen
senkte. Dieser Effekt war in Subgruppenanalysen starker ausgepragt bei Patient:innen mit
héheren Bluteosinophilenzahlen (> 150, bzw. 200/uL; RR 0,67) im Vergleich zu
Patient:innen mit niedrigeren Eosinophilenzahlen (<150, bzw. 200/ul; RR 0,87). Flr
schwere Exazerbationen wurde ebenfalls eine Reduktion festgestellt (RR 0,75; n = 14.131;
Evidenz mit geringer Sicherheit) (344).

Hinsichtlich patientenorientierter Endpunkte ergab die Cochrane-Analyse, dass die Triple-
Therapie die gesundheitsbezogene Lebensqualitdt, gemessen mit dem SGRQ, statistisch
signifikant und klinisch relevant verbesserte (24 Punkte Verbesserung; Odds Ratio (OR)
1,35; n = 14.070; Evidenz mit hoher Sicherheit). Auch Symptome und die Lungenfunktion
verbesserten sich unter Triple-Therapie. Allerdings lagen diese Verbesserungen unterhalb
der jeweiligen minimal klinisch relevanten Schwellen (344). Die Cochrane-Analyse zeigte
unter Triple-Therapie ein erhéhtes Pneumonierisiko als schwerwiegendes unerwiinschtes
Ereignis (3,3 % vs. 1,9 %; OR 1,74; n = 15.412; Evidenz mit mittlerer Sicherheit) (344).
Zudem ergaben sich in der Cochrane-Analyse Hinweise auf eine Senkung der
Gesamtmortalitat unter Triple-Therapie (1,4 % vs. 2,0 %; OR 0,70, n = 15.397; Evidenz mit
geringer Sicherheit) (344).

In Zusammenschau der Literaturrecherche empfehlen wir, die Indikation fiir eine ICS-
haltige Therapie unter Berlicksichtigung relevanter Risikofaktoren wie Pneumonien und
Infektionen mit nichttuberkulésen Mykobakterien im Sinne einer Nutzen-Risiko-
Abwagung regelmalig zu liberprifen. Ist eine ICS-Therapie bei COPD indiziert, empfehlen
wir analog zu den internationalen Empfehlungen die Anwendung in Form einer Triple-
Therapie (LABA/LAMA/ICS). In diesem Zusammenhang sind Fixkombinationen aus einem
einzigen Inhalator (fixe Triple-Therapie) der Verwendung verschiedener Inhalatoren
vorzuziehen (345, 346).

In einer groRen retrospektiven spanischen Kohorte wurde anhand von Real-World-Daten
der Behandlungseffekt einer Single-Inhaler-Triple-Therapie (SITT) mit einer Multiple-
Inhaler-Triple-Therapie (MITT) bei Patient:innen mit COPD verglichen (314). Im 12-
monatigen Beobachtungszeitraum zeigten sich wunter einer SITT eine hohere
Therapieadhdrenz, ein reduziertes Exazerbationsrisiko, sowie eine niedrigere
Gesamtmortalitat, zudem niedrigere Therapiekosten im Vergleich zu einer MITT (314).
Daten aus Deutschland wiesen analog auf eine potentielle Kosteneinsparung bei
Verwendung einer SITT verglichen mit einer MITT hin (347). Zudem ergab eine Real-
World-Studie aus den USA eine reduzierte Gesamtmortalitdt, sowie eine niedrigere Rate
von schweren kardiovaskularen Ereignissen unter SITT verglichen mit einer MITT (348).
Eine weitere Studie konnte analog eine verbesserte Therapieadhdrenz und Reduktion von
Exazerbationen nach einem Wechsel von einer MITT zu einer SITT aufzeigen (349).
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Friihzeitige Therapieeskalation als praventive COPD-Therapie

Empfehlung E59. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD und rezidivierenden Exazerbationen trotz inhalativer Triple-
Therapie sowie guter Adharenz und Inhalationstechnik soll eine weitergehende Abklarung
erfolgen, mittels (1) wiederholter detaillierter Anamnese-Erhebung, (2) Bestimmung von
Biomarkern, und wenn maoglich (3) nativem niedrig-Dosis CT des Thorax.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: mehrheitliche Zustimmung

Ein weiterer wichtiger Aspekt ist der Zeitpunkt der Therapieeskalation. Bislang erfolgt die
Diagnosestellung der COPD haufig erst sehr spat im Krankheitsverlauf, oder sogar erst
nach einem COPD-bedingten Krankenhausaufenthalt; dies flhrt per se bereits zu einem
verzogerten Behandlungsbeginn (145, 350-352). Gleichzeitig besteht das Problem, dass
Exazerbationen aufgrund verschiedener Faktoren haufig nicht berichtet werden und damit
die Therapie potentiell zu spat eskaliert wird (353). Untersuchungen auf der Basis von
Beobachtungsdaten ergaben, dass eine friihzeitige Therapieeskalation hilfreich sein kann,
um kiinftige Exazerbationen sowie kardiovaskuldre Ereignisse zu verhindern (354-359). Es
sollte jedoch beriicksichtigt werden, dass bei den genannten Beobachtungsstudien, die
auf eine signifikante Wirksamkeit bei sofortiger Behandlungsaufnahme hindeuten, eine
potentielle Beeinflussung durch zeitbezogene Verzerrungen relevant sein kdnnte, so dass
eine endgililtige Bestatigung dieser Ergebnisse durch randomisiert-kontrollierte Studien
notwendig ware (360). Die Leitliniengruppe betont gleichwohl die Notwendigkeit, auf
stattgehabte Exazerbationen rasch zu reagieren.

Bei Patient:innen, die trotz einer optimalen inhalativen Therapie weiterhin
Exazerbationen aufweisen, ist eine weiterfiihrende CT-Thorax-Bildgebung notwendig, um
strukturelle pulmonale Verdanderungen, die Exazerbationen begiinstigen, zu identifizieren
(siehe auch Abschnitt CT-Diagnhostik).  Nach erneuter, sorgfiltiger Uberpriifung
behandelbarer Faktoren (z.B. Adhdrenz, Inhalationstechnik, Impfstatus etc.) sollten sie
einem Facharzt/Facharztin fir Pneumologie vorgestellt werden, um weitere, nachstehend
gelistete Therapieoptionen zu evaluieren.

Die Therapieoptionen fiir Patient:innen mit Folgeexazerbationen unter optimaler
inhalativer Therapie sind in Tabelle 2 aufgefihrt.

Tabelle 2: Add-on-Therapieoptionen fiir Patient:innen mit Folgeexazerbationen unter optimaler

inhalativer Therapie
Medikamente | Wirkstoff- Patientengruppen/ Zulassungskriterien/ Stand
klassen Charakteristika
Azithromycin Makrolide Keine generelle Empfehlung; | Off-Label-Use bei COPD
Anwendung kann im
Einzelfall (ehemalige Raucher
und Bronchiektasen nach
Ausschluss einer
Kolonisation/Infektion mit

87



NTM) unter sorgfaltiger
Uberwachung moglicher
Nebenwirkungen erwogen

werden.
Roflumilast PDE-4- FEV1 <50 % / Solls nach Zugelassen flr Erwachsene mit
Inhibitor Bronchodilatation, COPD, FEV1 nach Anwendung

chronische Bronchitis,
engmaschiges Monitoring
von Korpergewicht und
psychischem Befinden

eines Bronchodilatators weniger
als 50% /Soll und chronischer
Bronchitis sowie haufigen
Exazerbationen (361, 362)

Dupilumab* Anti-IL-4/13- | Typ-2-Entziindung
Antikorper (Eosinophile= 300/uL),
chronische Bronchitis

Dupilumab ist angezeigt als Add-
on-Erhaltungstherapie bei
erwachsenen Patienten mit
durch eine erhéhte Anzahl an
Eosinophilen im Blut
gekennzeichneter COPD, die
trotz einer
Kombinationstherapie aus
einem ICS, einem LABA und
einem LAMA oder, falls ICS nicht
angebracht ist, einer
Kombinationstherapie aus LABA
und LAMA unzureichend
kontrolliert ist® (363).

Mepolizumab* | Anti-IL-5- Typ-2-Entziindung
Antikorper (Eosinophile >300/uL;
MATINEE)

Zugelassen als zusatzliche
Erhaltungstherapie bei
erwachsenen Patienten mit
COPD, die durch eine erhohte
Anzahl an Eosinophilen im Blut
gekennzeichnet ist und die trotz
einer Kombinationstherapie aus
einem ICS, einem LABA und
einem LAMA unzureichend
kontrolliert ist® (364).

*Neben Dupilumab und Mepolizumab, fiir die die Daten der Zulassungsstudien bereits veréffentlicht wurden,

befinden sich verschiedene weitere Biologika in der klinischen Prifung.

SDer Begriff "unkontrollierte COPD" ist bislang nicht definiert. Es sollte bei der Verordnung den konkreten Kriterien

der Zulassungs-Studien gefolgt werden.

Aktualisierungen in Abhangigkeit von erfolgten Zulassungen sind vorgesehen.
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Add-on-Therapieoptionen fiir Patient:innen mit Folgeexazerbationen unter optimaler
inhalativer Therapie

Azithromycin

Empfehlung E 60. neu Stand 2026

Der Einsatz einer oralen Dauertherapie mit Azithromycin im Off-Label-Use kann bei
ausgewahlten Nichtraucher:innen und Ex-Raucher:innen mit rezidivierenden
Exazerbationen unter Triple-Therapie unter sorgfaltiger Kontrolle von EKG, Innenohr- und
Leberfunktion erwogen werden.

Offene Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E61. neu Stand 2026

Zudem soll vor dem Einsatz einer Azithromycin-Therapie eine Infektion mit
nichttuberkul6sen Mykobakterien ausgeschlossen werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Azithromycin ist ein Makrolidantibiotikum, das immunmodulatorische,
entzindungshemmende und antibakterielle Eigenschaften besitzt (365). Der Einsatz zur
Pravention von COPD-Exazerbationen wurde in verschiedenen Studien untersucht. In
einer randomisierten Studie wurde Azithromycin (250 mg taglich) Uber ein Jahr bei
Patient:innen mit COPD und einer Exazerbationshistorie eingesetzt. Die Azithromycin-
Gruppe zeigte eine signifikant langere Zeit bis zur ersten Exazerbation. Auch zeigten sich
eine signifikant langere mediane Zeit bis zur ersten Exazerbation (266 Tage gegeniliber 174
Tagen, p < 0,001) sowie eine geringere Exazerbationsrate (1,48 vs. 1,83 pro Jahr, p = 0,01).
In der Azithromycin-Gruppe wurde jedoch haufiger eine Horminderung beobachtet (25 %
vs. 20 %, p = 0,04), zudem kam es vermehrt zu einer Kolonisation der Nasopharynx mit
Azithromycin-resistenten Erregern (366).

In einer post-hoc-Analyse zeigte Azithromycin die groRte Wirksamkeit bei der Reduktion
von Exazerbationen, die sowohl Antibiotika als auch Steroide erforderten (p = 0,0002).
Kein Unterschied in der Wirksamkeit wurde in Bezug auf Geschlecht, chronische
Bronchitis, Inhalationstherapie oder Sauerstoffnutzung festgestellt. Altere Patient:innen
und solche mit milderen GOLD-Stadien profitierten am meisten (p = 0,02 bzw. 0,04).
Besonders hervorzuheben ist, dass bei aktiven Rauchern keine Reduktion der
Exazerbationen durch Azithromycin beobachtet wurde (367).

In einer weiteren Studie wurden 92 Patientiinnen mit COPD und mindestens 3
Exazerbationen im Vorjahr 1:1 randomisiert und 500 mg Azithromycin (dreimal pro Woche
flir 12 Monate) oder Placebo zu ihrer Standardbehandlung verabreicht. Der primare
Endpunkt war die Reduktion der Exazerbationen. Die Azithromycin-Gruppe zeigte
signifikant weniger Exazerbationen (1,94 vs. 3,22 pro Jahr, p=0,001). Die haufigste
Nebenwirkung waren Diarrhéen (19% vs. 2% unter Placebo (368)). Eine aktuelle
Metaanalyse zum Einsatz von Makrolid-Antibiotika bei Erwachsenen mit Bronchiektasen
ergab, dass eine Langzeit-Makrolid-Therapie Exazerbationen reduzierte und die
Lungenfunktion verbesserte (369). Bei Patient:innen mit COPD, die nicht mehr aktiv
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rauchen und trotz einer Triple-Therapie weiterhin Exazerbationen erleiden, empfiehlt das
GOLD-Komitee, unter Bericksichtigung einer moglichen Resistenzentwicklung die
Hinzunahme von Azithromycin zu erwagen (3). In der NVL COPD wird der prophylaktische
Einsatz von Antibiotika kritisch betrachtet. Die Autor:innen weisen darauf hin, dass eine
prophylaktische Anwendung in Einzelfallen eine Option zur Reduktion von Exazerbationen
sein kann, diese jedoch auch im Hinblick auf eine mogliche Resistenzentwicklung nicht als
Standardbehandlung empfohlen wird.

Azithromycin ist in Deutschland nur fir die Behandlung akuter Infektionen zugelassen.
Wird es als Dauertherapie eingesetzt, erfolgt dies auBerhalb der Zulassung (Off-Label-
Use), was bei der Verordnung zu beachten ist (erweiterte Aufklarung und schriftliches
Einverstandnis der Patient:innen und Off-Label-Antrag bei der zustandigen Krankenkasse
mit anschlieRender Genehmigung). Zudem sollte zur Erfassung des kardialen Risikos (370)
vor Beginn der Therapie und im Verlauf eine EKG-Kontrolle auf ein Long-QT-Syndrom
erfolgen. Generell ist jedoch die Makrolid-Erhaltungstherapie in Bezug auf kardiovaskulare
Ereignisse als relativ sicher einzuschatzen. Daten einer grofen Beobachtungsstudie aus
Hongkong (2001-2018) mit 22.895 Patient:innen mit Bronchiektasen zeigten, dass die
Makrolidtherapie das Risiko schwerer kardiovaskuldrer Ereignisse signifikant senkte, ohne
das Risiko schwerer Herzrhythmusstérungen zu erhéhen (371).

Weitere Kontrollen umfassen die Untersuchung von Gehor und Gleichgewicht
(Schwindel), sowie gegebenenfalls eine Tonaudiometrie zur Erfassung einer
Innenohrtoxizitat. Zudem sind Laboruntersuchungen (AST/GOT, ALT/GPT, Bilirubin,
Differenzialblutbild) zur Uberwachung der Hepatotoxizitit, sowie madglicher
Blutbildveranderungen notwendig. Dariber hinaus sollte regelmalig eine Anamnese
durchgefiihrt und lber gastrointestinale Nebenwirkungen aufgeklart werden.

Die Leitliniengruppe empfiehlt keinen generellen Einsatz einer Azithromycin-
Dauertherapie. Eine Anwendung kann im Einzelfall, besonders bei ehemaligen Rauchern
mit wiederkehrenden Exazerbationen und begleitende Bronchiektasen, unter sorgfaltiger
Uberwachung méglicher Nebenwirkungen erwogen werden. Zudem muss eine Infektion
mit nichttuberkulésen Mykobakterien ausgeschlossen werden.

PDE-4-Inhibitoren und neue anti-inflammatorische Wirkstoffe

Empfehlung E 62. neu Stand 2026

Der Einsatz des PDE-4-Inhibitors Roflumilast kann bei Patient:innen mit COPD mit
eingeschrankter FEV1 (<50 % des Sollwertes nach Bronchodilatation) und rezidivierenden
Exazerbationen als erganzende Therapie erwogen werden.

Offene Empfehlung; Konsensstarke: mehrheitliche Zustimmung

Empfehlung E 63. neu Stand 2026

Patient:innen sollen vor Therapiebeginn Uber potentielle Nebenwirkungen (insbesondere
gastrointestinale und psychische Nebenwirkungen, Gewichtsverlust) aufgeklart werden.
Starke Empfehlung; Konsensstarke: mehrheitliche Zustimmung
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PDE-4-Inhibitoren verlangsamen den zellularen Abbau von cAMP und kénnen somit zur
Hemmung der Inflammation bei COPD beitragen (372). Der Wirkstoff Roflumilast (500 mg
einmal taglich) ist hierbei als Ergdnzung zur inhalativen Bronchodilatation bei FEV1<50 %
des Sollwertes und rezidivierenden Exazerbationen zugelassen. Mehrere randomisierte,
kontrollierte Studien konnten signifikante, wenn auch geringe, Effekte auf
Exazerbationsrate, Lungenfunktion und Lebensqualitdit nachweisen (373). In der
praktischen Anwendung stellen haufig auftretende unerwiinschte Wirkungen vielfach
einen limitierenden Faktor im Einsatz von PDE-4-Inhibitoren dar. Neben Diarrhoe und
Gewichtsverlust sind insbesondere psychiatrische Komplikationen wie Schlafstérungen,
Angstzustande, depressive Episoden und suizidale Gedanken ernstzunehmende Risiken.
Die Therapie sollte daher stets engmaschig arztlich begleitet werden (374). In Deutschland
ist zudem die 250 mg-Dosierung als einschleichende Dosierung fiir die ersten 28 Tage der
Therapie zugelassen, um die Nebenwirkungen und Therapieabbriche zu reduzieren.

In den USA wurde der neu entwickelte inhalative PDE-3/4-Inhibitor Ensifentrine durch die
FDA 2024 zugelassen (375). In den aktuellen internationalen Empfehlungen wird der
Einsatz von Ensifentrine (Uber Vernebler verabreicht) fir Patient:innen mit persistierender
Dyspnoe bei bereits bestehender dualer Bronchodilatation vorgeschlagen, da die PDE-
3/4-Inhibitoren zu einer zusétzlichen Relaxation der glatten Muskulatur fiihren kénnen
und anti-inflammatorische Effekte aufweisen (3). In den Phase-3-Zulassungsstudien
ENHANCE-1 und ENHANCE-2 zeigte sich zwar eine Reduktion der Exazerbationsraten, doch
handelte es sich bei der untersuchten Population nicht um ein Kollektiv mit erhéhten
Exazerbationsraten. Zudem wurden Patient:innen unter LABA/LAMA-Therapie oder
Triple-Therapie ausgeschlossen, so dass der Einsatz des Prdparates als mogliche
Therapieerweiterung bei Patient:innen mit vermehrten Exazerbationsrisiko nicht zu
bewerten ist (375, 376). Bislang ist Ensifentrine nur in den USA zugelassen.

3.3.4. Biologika bei COPD
3.3.4.1. Spezifische anti-inflammatorische Therapie-Strategien

Die Inflammations-Muster bei der COPD sind im Kapitel 1.1 dargelegt. Das Vorliegen einer
Typ-2-Inflammation und einer erhdhten Exazerbationsrate bei COPD wird generell mittels
einer zusatzlichen ICS-Therapie (im Sinne einer inhalativen Triple-Therapie:
LAMA/LABA/ICS) behandelt (23). Trotz dieser Triple-Therapie und guter Adharenz
persistiert bei einigen Patient:innen mit COPD eine Exazerbationsneigung. Fir diese
werden aktuell gegen Typ-2-Inflammation gerichtete Biologika in klinischen Studien
untersucht bzw. sind teilweise schon zugelassen.
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3.3.4.2. Gegen Typ-2-Inflammation gerichtet Biologika
Empfehlung E 64. neu Stand 2026

Bei rezidivierenden Exazerbationen trotz inhalativer Triple-Therapie (*) und

Bluteosinophilen =300/l sollte:
= beifehlenden klinischen Hinweisen auf ein Asthma eine zusatzliche Therapie mit
Dupilumab (falls klinische Zeichen einer chronischen Bronchitis bestehen) oder eine
zusatzliche Therapie mit Mepolizumab geprift werden
= bei klinischen Hinweisen auf ein zusatzliches schweres Asthma eine Therapie mit
einem fir schweres Asthma zugelassenen Biologikum geprift werden

(*) Nach Uberpriifung von guter Inhalationstechnik und Adhérenz.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 65. neu Stand 2026

In Ausnahmefallen kann bei Kontraindikation von ICS auch unter LABA/LAMA und Blut-

Eosinophilen 2300/l eine Therapie mit Dupilumab geprift werden.

Empfehlung offen; Konsensstarke: Konsens

Zugelassen ist Dupilumab, ein gegen die «-Untereinheit des Interleukin-4-Rezeptors
gerichteter monoklonaler Antikorper, der die Signale der Zytokine Interleukin-4 und
Interleukin-13 (Mediatoren der Typ-2-Inflammation) blockiert (Gabe von 300 mg s.c. alle
2 Wochen, entweder als Pen oder Spritze). Diese Zulassung basiert auf zwei positiven
Phase-3-Zulassungs-Studien (BOREAS (89) und NOTUS (90)). Die zusammengefasste
Analyse beider Studien ergab eine mittlere Reduktion der Exazerbationsrate um 31%,
sowie einen mittleren Anstieg der FEV1 um 73 ml nach einem Jahr der Dupilumab-
Therapie (377). Einschluss-Kriterien der Studien waren neben einem Alter zwischen 40
und 80 Jahren, einer Raucheranamnese von mindestens 10 Packungsjahren und einer
persistierenden  Atemwegsobstruktion (FEV1/FVC <0,7 nach Inhalation eines
kurzwirksamen Bronchodilatators, sowie FEV1 zwischen 30 und 70 % vom Sollwert) das
Auftreten von 22 moderaten oder 21 schweren Exazerbationen im letzten Jahr unter
Triple-Therapie (LAMA/LABA/ICS), das Vorliegen einer ,chronischen Bronchitis
(chronischer produktiver Husten) und der Nachweis von Bluteosinophilenzahlen 2300
Zellen/ u L.

Entsprechend dieser Einschluss-Kriterien empfiehlt GOLD das Erwagen einer zusatzlichen
Dupilumab-Therapie nur bei Patientiinnen, die trotz einer Triple-Therapie
(LAMA/LABA/ICS) Exazerbationen, Blut-Eosinophilenzahlen =300 Zellen/ . L und Zeichen
einer chronischen Bronchitis aufweisen. Im Gegensatz dazu fordert die Fachinformation
weder konkrete Eosinophilen-Schwellenwerte noch das Vorliegen einer chronischen
Bronchitis fir die Verordnung von Dupilumab. Sie fordert hingegen das Vorliegen einer
,unzureichend kontrollierten” COPD. Dieser Begriff ist allerdings in der Literatur weder
bekannt noch definiert. Die Autor:innen der Leitlinie empfehlen daher, den aktuellen
GOLD-Empfehlungen bei der Verordnung von Dupilumab zu folgen.

92




Seit Februar 2026 ist der gegen Interleukin-5 gerichtete Antikorper Mepolizumab (Gabe
von 100 mg s.c. alle 4 Wochen, entweder als Pen oder Spritze) zugelassen. Die Phase-3-
Zulassungs-Studie (MATINEE (378)) war beziiglich des primdren Endpunktes der
Reduktion der Exazerbationsrate positiv, hingegen beziiglich bestimmter sekundarer
Endpunkte wie einer Verbesserung der Lungenfunktion oder der Lebensqualitat negativ.
Die Einschluss-Kriterien von MATINEE entsprachen weitgehend denen der Dupilumab-
Zulassungs-Studien BOREAS und NOTUS, bis auf zwei Unterschiede: es wurde nicht das
Vorliegen einer , chronischen Bronchitis “ gefordert, und der geforderte Bereich von FEV;
lag zwischen 20 und 80% vom Sollwert; somit wurden im Gegensatz zu BOREAS/NOTUS
auch Patient:innen mit einer FEV1 <30 % des Sollwertes eingeschlossen. Wie bereits im
Falle von Dupilumab fordert die Fachinformation im Gegensatz zur Studienlage einerseits
keine konkreten Eosinophilen-Schwellenwerte (,,erhéhte Bluteosinophilen-Zahlen®), und
andererseits das Vorliegen einer (in der Literatur weder bekannten noch definierten)
,unzureichend kontrollierten“ COPD. Die Autor:innen der Leitlinie empfehlen daher, den
MATINEE-Kriterien bei der Verordnung von Mepolizumab zu folgen (rezidivierende
Exazerbationen trotz inhalativer Triple-Therapie und Nachweis von Bluteosinophilen

>300/l).
3.4. Inhalationssysteme: Auswahl, Anwendung, Training und Adharenz
Empfehlung E 66. neu Stand 2026

Die Auswahl eines Inhalationssystems soll sich nach dem inspiratorischen Fluss, den
kognitiven, visuellen und motorischen Fahigkeiten sowie den Praferenzen des/der
Patienten/in richten.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 67. neu Stand 2026

Die Inhalationstechnik des/der Patienten/in soll regelmaRig und insbesondere bei
unzureichender Symptomkontrolle tGberpriift werden.
Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 68. neu Stand 2026

Bei jedem Wechsel eines Inhalationssystems soll eine Neueinweisung der Patient:innen in
die Handhabung des Inhalationssystems erfolgen und die Notwendigkeit der
Dosisanpassung gepriift werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens




Empfehlung E 69. neu Stand 2026

Die Einweisung in die korrekte Inhalatoranwendung und Inhalationstechnik soll durch die

behandelnden Arzt:innen oder geschulte Fachkrifte und ggf. entsprechend qualifizierte
Apotheker:innen erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 70. neu Stand 2026

Falls fur die verordneten Substanzen verfligbar, sollten bevorzugt Kombinationspraparate
verwendet werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 71. neu Stand 2026

Sollte dies nicht moglich sein, sollten fiir die Langzeittherapie nur ein Inhalationssystem
(nur ein Typ eines Dosieraerosols, eines Spriihverneblers, eines elektrischen Verneblers
oder eines Pulverinhalators) fiir die inhalative Medikation verordnet werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Ein Wechsel des Inhalationssystems soll bei Fortfihrung der medikamentdsen Therapie

Empfehlung E 72. neu Stand 2026

vermieden werden, wenn der Patient oder die Patientin mit dem bisherigen
Inhalationssystem gut zurechtgekommen ist.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Die Empfehlung basiert auf einem Expertenkonsens und beschreibt gute klinische Praxis.
Die moderate Evidenzqualitat sowie die Relevanz der Inhalationstechnik fiir den Erfolg der
inhalativen Therapie stlitzen diese beiden starken Empfehlungen zur Einlibung und
Kontrolle der korrekten Inhalationstechnik (2).

Die Vorzige einer inhalativen Applikation von Wirkstoffen gegenliber anderen
Darreichungsformen sind unter der Voraussetzung einer korrekten Inhalation:

= Der Wirkstoff gelangt direkt an den Wirkort, die unteren Atemwege.

= Die Wirkung tritt schneller ein.

=  Geringere Wirkstoffmengen sind erforderlich, um dieselbe Wirkung zu erzielen.
= Weniger unerwiinschte systemische Wirkungen sind zu erwarten.

Zahlreiche Inhalationssysteme mit unterschiedlichen Wirkstoffen (kurz und lang wirksame
Bronchodilatatoren sowie inhalative Corticosteroide) stehen allein oder in Kombination
fir die Akut- wie auch fiir die Dauertherapie zur Verfligung. Sie unterscheiden sich zum
Teil deutlich in ihrer Handhabung. Inhalationssysteme werden in Dosieraerosole,
Sprithvernebler, Pulverinhalatoren und elektrische Vernebler zur Feuchtinhalation
eingeteilt. PartikelgroRe (nur Partikel mit einem Durchmesser von 2-5 pm bzw. <2 um
erreichen den unteren Respirationstrakt), die notwendige inspiratorische
Stromungsgeschwindigkeit, die Dauer der Inhalation und die Koordination der Freisetzung
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des Wirkstoffs mit der Einatmung sind wichtige Faktoren fiir eine erfolgreiche inhalative
Therapie. Die Fehlerquote der von den Patient:innen eingesetzten Inhalationstechniken
im klinischen Alltag ist hoch (379).

Auswahl eines geeigneten Inhalationssystems

Inhalationssysteme unterscheiden sich beziglich Groe, Handhabbarkeit sowie
ubiquitarer Anwendungsmoglichkeit, die fiir elektrische Vernebler wegen ihrer
Abhangigkeit von einem Stromnetz eingeschrankt ist. Bei der Auswahl sind die kognitiven,
visuellen und motorischen Fahigkeiten des Patienten zu berlicksichtigen. Bei Anwendung
von Dosieraerosolen und Spriihverneblern bedarf die Umsetzung von SpriihstoBauslosung
und Inhalationsmandver eines gezielten Trainings (380, 381). Die Koordination von
Freisetzung und Einatmung des SprihstoBes bei Anwendung von Dosieraerosolen kann
zum einen durch atemzuggetriggerte Systeme, vor allem aber durch den Einsatz
grofRvolumiger Inhalationshilfen (Spacer), die dem Dosieraerosol vorgeschaltet sind,
optimiert werden. Diese sind auch fir Patienten hilfreich, die trotz der bei Inhalation von
Kortikosteroiden immer notwendigen Reinigung des Mund- und Rachenraums (trinken,
essen, gurgeln) eine Dysphonie oder einen Pilzbefall lokal entwickeln.

Bei Pulverinhalatoren mit einem hohen Geratewiderstand ist eine rasche, kraftige
Inhalation zur Herstellung eines lungengangigen Aerosols erforderlich, die vom Anwender
eine maximale inspiratorische Flussrate von 230 I/min erfordert. Bei Inhalatoren mit
geringeren Stromungswiderstanden sind hingegen hohe Flussraten von >60 |/min zur
Herstellung lungengangiger Partikel notwendig, die von Patient:innen mit schwerer
Obstruktion nicht mehr aufgebracht werden kénnen (382). Daher ist bei Patient:innen mit
schwerer Obstruktion die Inhalation Uber Dosieraerosole/ Spriihvernebler derjenigen
mittels Pulverinhalator vorzuziehen. Der Einsatz von Verneblern ist dann indiziert, wenn
trotz intensiver Instruktion die Inhalationstechnik nicht beherrscht wird. Die Auswahl
eines Inhalationssystems soll im Sinne eines ,shared decision making” von betroffenen
Patient:innen und seinem behandelnden Arzt:innen getroffen werden (383).

Anwendung
Allgemeine Prinzipien der Anwendung von Inhalationssystemen sind (vgl. Tabelle 3):

= Dosieraerosole und Pulverinhalatoren mit Reservoirsystemen direkt vor der
Anwendung schitteln. Vor der Inhalation wird mit einer tiefen Ausatmung
sichergestellt, dass bei der darauf folgenden tiefen Inspiration das Aerosol mit
moglichst vielen Teilen des Bronchialbaumes in Kontakt gebracht werden kann.

= Bei der Inspiration unterscheiden sich Dosieraerosol, Spriihvernebler und und
elektrische Vernebler von Pulverinhalatoren:

- Dosieraerosole, Spriihvernebler und elektrische Vernebler erfordern eine
moglichst langsame Inspiration, weil eine zu hohe Atemstromstarke die
flussabhangigen Impaktionsverluste verstarkt. Die langsame oder beim
Spriihvernebler sehr langsame Inhalation bei etwas angehobenem Kopf mit
aufrechtem Oberkorper bedeutet, dass das Manover der Einatmung kaum
zu horen ist.

— Pulverinhalatoren erfordern in den meisten Fallen eine forcierte, gut
horbare Inhalation mit hinreichend hoher Atemstromstarke wahrend der
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gesamten Inspiration. Fir die aktive Aerosolerzeugung und damit die
Dispergierung in lungengangige Partikel ist ein hinreichender Druckabfall
im Pulverinhalator erforderlich, der durch den internen Geratewiderstand
und/oder durch die Scherkréfte bei forcierter Inspiration erzeugt wird.
Nicht jede/r Patient/in bringt eine ausreichend kraftige Atmung flr die
aktive Aerosolerzeugung und/oder die Auslésung atemflussgetriggerter
Pulverinhalatoren auf. Pulverinhalatoren mit geringem Geratewiderstand
werden gerade bei bestehender Flusslimitation als angenehm leicht in der
Anwendung empfunden, die Erzeugung eines lungengangigen Aerosols
wird aber durch die notwendigen hohen Atemflisse (>100 I/min) wahrend
der Inspiration nicht erreicht. Gerdte mit hohem Inspirationswiderstand
sind subjektiv anstrengend im Gebrauch. Es reichen bei diesen allerdings
ungleich geringere Atemflisse (= 30-60 I/min), weil die Dispergierung
bereits durch den Druckabfall im Inhalator gewahrleistet ist.

Nach der Inhalation ermdglicht eine endinspiratorische Atempause von mindestens 5 bis
etwa 10 Sekunden die weitgehend vollstindige Sedimentation des Wirkstoffs in den
unteren Atemwegen. Eine zu kurze Atempause verschlechtert den Wirkungsgrad der
Inhalation, weil ein erheblicher Teil der noch in der Schwebe befindlichen Aerosolpartikel
vor der Deposition exhaliert wiirde. Wahrend der Atempause sind die Inhalatoren
abzusetzen, um eine versehentliche Ausatmung in das Gerat zu vermeiden, was infolge
der Feuchtigkeit der ausgeatmeten Luft insbesondere fiir Pulverinhalatoren ungiinstig ist.

Tabelle 3: Wesentliche Charakteristika der Inhalationssysteme fiir Patient:innen mit

COPD

+ Verfligbarkeit flr die meisten Wirkstoffe und
Wirkstoffkombinationen

+ passive Aerosolerzeugung unabhangig von der Mitarbeit
des/der Patienten/in

+ Funktion auch bei geringen Atemflissen/ schwerer
Obstruktion gewahrleistet

I Koordination der Abgabe und Einatmung des Aerosols ist
einzuliben und zu kontrollieren

- Treibhauseffekt bei Verwendung von Dosieraerosolen mit
Treibgas HFA-134a

+ einfache Anwendung: atmungsgetriggert; Einibung und
Kontrolle der Inhalationstechnik erforderlich.

Geringer Geratewiderstand: Energie fiir Aerosolerzeugung
durch Scherkrafte mittels hoher Flussraten (>100 |/min)
erzeugt, Anwendung von Patient:innen als angenehm
Pulverinhalator empfunden. Mittlerer/ hoher Gerdtewiderstand: gute
Aerosolqualitat auch bei Flussraten von 30-60 |/min

- Auslosung der Inhalation erst bei Mindest-Atemfluss
(Impaktionsverluste bei schwerer Obstruktion); Eignung
individuell prifen; Anwendung von Patienten:innen oft als
anstrengend empfunden.

+ klimaschonend

Dosieraerosol
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+ passive Aerosolerzeugung durch Druckluft bzw. Ultraschall
unabhangig von der Mitarbeit des Patienten

+ Funktionen auch bei geringen Atemfliissen gewahrleistet
(Gefahr: Hyperventilation)

Elektrische + Applikation der Medikation durch Aufsatze mit einer
Vernebler Stenoseatmung, Dampfvernebler

+ hochdosierte Inhalation des  Anticholinergikums
Ipratropiumbromid (250-500 pg) bei akuter COPD-
Exazerbation leicht moglich

- Stromquelle erforderlich

Inhalationstraining

Zentrale Bedeutung fir eine effiziente medikamentdse Therapie der COPD sind die
Erlauterung der korrekten Anwendung der Inhalationssysteme sowie deren Kontrolle im
weiteren Verlauf. Bei der Erstunterweisung sind von Bedeutung:

= Erlauterung und Demonstration und des Gebrauchs der Funktionsweise des
Inhalators anhand eines Demogerates oder des eigenen Inhalationsgerates
= Reproduktion des Gezeigten durch die Patient:innen.

Die Uberpriifung der Inhalationstechnik im Verlauf dient insbesondere der Vermeidung
einer unnotigen Therapieeskalation bei mangelnder Symptomkontrolle. Kontrollen sind
empfehlenswert, wenn die Symptomkontrolle unzureichend ist, Handhabungsfehler
auftreten oder bei der Neueinstellung auf ein Inhalationssystem.

Optionen des Inhalationstraining
Folgende Moglichkeiten sind fiir Patient:innen mit COPD verfligbar:

* Einweisung durch den behandelnden Arzt/Arztin oder hierfiir ausgebildete
Mitarbeiter:innen des Praxisteams

* Einweisung bzw. Uberpriifung der Inhalationstechnik bei stationdr betreuten
Patienten durch hierfir speziell geschultes Personal, z.B. medizinische
Fachangestellte oder Pflegepersonal

= |nhalationstraining im Rahmen einer ambulanten oder stationdren Rehabilitation

= Erlernen der korrekten Inhalationstechnik im Rahmen einer strukturierten
Patientenschulung, z. B. nach dem COBRA-Programm

= Nutzung der Internetplattform der Deutschen Atemwegsliga
(www.Atemwegsliga.de) mit Videos der korrekten Handhabung der in Deutschland
verfligbaren Inhalationssysteme (384, 385).

= Einbeziehung des Apothekerpersonals in die Instruktion der abgegebenen
Inhalationssysteme (385).
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MaRnahmen zur Steigerung der Adhdrenz

Neben einer strukturierten Patientenschulung, der Kontrolle der Inhalationstechnik, sollen
weitere MaRBnahmen zur Verbesserung der Adharenz gepriift werden. Dazu gehdren eine
Optimierung der Zahl der taglichen Inhalationen, die Nutzung moglichst nur eines Typs von
Inhalationssystemen und die Verwendung von Kombinationspraparaten. Der Wechsel
eines Inhalators, der facharztlich verordnet und auf den entsprechend geschult wurde,
durch die Apotheke, z. B. aufgrund von Rabattvertragen, soll vermieden werden.

3.5. Impfschutz

Empfehlung E 73. neu Stand 2026

Der Impfstatus von Patient:innen mit COPD soll regelmaRig geprift werden.
Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E74. bis E 83. neu Stand 2026

Neben den allgemein von der STIKO empfohlenen Schutzimpfungen sind Folgende

besonders zu betonen:

= |nfluenza: Patient:innen mit COPD sollen eine jahrliche Impfung erhalten, ab einem
Alter von 60 Jahren soll hierfiir ein Hochdosis-oder adjuvantierter Influenza-
Impfstoff verwendet werden.
(Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)

= SARS-CoV-2: Patient:innen mit COPD sollen Uber eine Basisimmunitat gegen SARS-
CoV-2 verfluigen. (Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)
Zusatzlich dazu sollte jahrlich im Herbst eine Auffrischimpfung mit einem mRNA-
oder proteinbasierten Impfstoff entsprechend der Zulassung mit einer aktuell von
der WHO empfohlenen Variantenanpassung erfolgen.
(Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)

=  Pneumokokken: Patient:innen mit COPD sollen eine Impfung gegen Pneumokokken
mit einem hoéher valenten Konjugatimpfstoff erhalten.
(Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)

= Pertussis: Patienten mit COPD sollten im Erwachsenenalter bei der nachsten
Tetanus- Auffrischung zuséatzlich gegen Pertussis (Tdap) geimpft werden, danach
sollte alle 10 Jahre aufgefrischt werden.
(Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)

= RSV: Patient:innen mit COPD sollen ab einem Alter von 60 Jahren eine Impfung
gegen RSV mit einem Protein- oder mRNA-basierten Impfstoff erhalten.
(Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens)

= Varizella-Zoster-Virus: Patient:innen mit einer schweren COPD sollten ab einem
Alter von 18 Jahren zweimalig mit dem Herpes-Zoster Totimpfstoff im Abstand von
2-6 Monaten geimpft werden. Bei einer nicht-schweren Erkrankung sollte die
Impfung ab 60 Jahren durchgefiihrt werden.
(Empfehlung; Konsens; Konsensstarke: Konsens)
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Bei der Beratung von Patient:innen zu Schutzimpfungen sollte auf Modelle zur
motivierenden Gesprachsfiihrung zuriickgegriffen werden. Den Patient:innen sollten
hierbei Zusammenhadnge zwischen respiratorischen Infektionen, Exazerbationen und einem
Fortschreiten der COPD vermittelt werden.

(Empfehlung; Konsens; Konsensstarke: Konsens)

Atemwegsinfekte sind bei der COPD weit verbreitet und Schatzungen zufolge in bis zu 80
% der Falle fir die akute Exazerbation (AECOPD) verantwortlich (386). Viren kénnen bei
etwa zwei Dritteln der AECOPD nachgewiesen werden (387), wahrend bakterielle
Infektionen bei bis zur Halfte dieser Episoden vorkommen (388-390). Daher ist eine
Impfung gegen respiratorische Erreger von entscheidender Bedeutung, um verschiedene
unerwinschte Folgen zu verhindern.

Allgemeine Schutzimpfungen sollten bei COPD nach lokaler evidenzbasierter
Impfempfehlung (z.B. Standige Impfkommission in Deutschland, Nationales Impfgremium
in Osterreich, Eidgendssische Kommission fiir Impffragen in der Schweiz) durchgefiihrt
werden. Die Leitliniengruppe betont dariber hinaus die Bedeutung der Impfung gegen
folgende respiratorische Erreger:

Influenza: Fir die Influenza-Impfung konnte bei Patient:innen mit COPD eine Reduktion
respiratorischer Infekte (391) und Exazerbationen (392) gezeigt werden. Es gibt weiterhin
Hinweise auf eine Reduktion der Mortalitdt (393). Die Influenza-Impfung spielt nicht nur
eine wichtige Rolle in der Verhinderung akuter Ereignisse, sie fihrte ebenfalls zu einer
signifikanten Reduktion kardiovaskularer Komplikationen (394, 395). Ab einem Alter von
60 Jahren ist analog zur Allgemeinbevélkerung der Hochdosis- oder der adjuvantierte
Influenza-Impfstoff einzusetzen (6).

SARS-CoV-2: Patient:innen mit COPD haben im Rahmen einer Infektion mit SARS-CoV-2
ein erhohtes Komplikationsrisiko (396, 397). In einer Kohortenstudie mit Gber 27 Mio.
Patient:innen mit COPD konnte durch eine SARS-CoV2-Impfung eine Reduktion der
Inanspruchnahme medizinischer Versorgung gezeigt werden (398). Patient:innen mit
COPD sollen Uiber eine Basisimmunitat gegen SARS-CoV2 verfligen, da fir diese Impfstoffe
in der Allgemeinbevélkerung und bei Menschen mit chronischen (pulmonalen)
Erkrankungen, signifikante, protektive Effekte gezeigt werden konnten (399-401). Je
schwerer die COPD-Erkrankung und je héher das Patientenalter desto dringlicher sollte
eine jahrliche Auffrischung mit einem mMRNA- oder proteinbasierten Impfstoff
entsprechend der Zulassung mit einer aktuell von der WHO empfohlenen
Variantenanpassung erfolgen. Zur Wirksamkeit der Auffrischimpfung fehlen Daten
insbesondere aus der Zeit der aktuell vorherrschenden Omikron-Varianten.

Pneumokokken: Pulmonal vorerkrankte Patient:innen haben bei Infektionen mit
Pneumokokken ein deutlich erhohtes Komplikations- und Exazerbationsrisiko.
Insbesondere eine Therapie mit inhalativen Kortikosteroiden stellt einen Risikofaktor fir
die Entwicklung von Pneumonien bei Patient:innen mit COPD dar (402). Bei einer
Pneumonie ist das Exazerbationsrisiko ebenfalls deutlich erhoht (403). Somit kommt der
Impfpravention gegen Streptococcus pneumonie als haufigster Erreger der ambulant
erworbenen Pneumonie (CAP) in Deutschland eine wichtige Rolle zu. Zwei Typen von
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Pneumokokken-Impfstoffen sind aktuell vorhanden: der 23-valente
Polysaccharidimpfstoff (PPV23) und Konjugatimpfstoffe (PCV).

Die vergleichende Wirksamkeit der Pneumokokken-Impfung mit PPV23 und PCV13 bei
Patient:innen mit COPD wurde in einer 5-Jahres-Kohortenstudie untersucht (404). Im
ersten Jahr nach der Impfung wurde bei beiden Typen die Rate der Pneumonien deutlich
gesenkt. Bis zum zweiten Jahr nahm die klinische Wirksamkeit der mit PPV23 geimpften
Gruppe im Vergleich zu PCV13 ab. Besonders deutlich war der Unterschied 5 Jahre nach
der Impfung, als bei 47% der Patient:innen in der PPV23-Gruppe eine Pneumonie
registriert wurde, gegeniiber 3,3 % der Patient:innen in der PCV13-Gruppe (p < 0,001), mit
dhnlichen Ergebnissen bei COPD-Exazerbationen (81,3% gegeniber 23,6%; p < 0,001).
Studien zu den neuen Impfstoffen PCV15, PCV20, PCV21 bei Risikogruppen sind bislang
nicht voll publiziert vorhanden. Erste Ergebnisse zeigen eine héhere Effektivitat von PCV20
bei Patient:innen mit COPD im Vergleich zu PCV13 und PPV23 (405). Von PCV20 ist laut
STIKO ein deutlicher Zusatznutzen zu erwarten. Ob Wiederholungsimpfungen fir diesen
Impfstoff in Zukunft erforderlich sind, ist zum gegenwartigen Zeitpunkt Gegenstand
weiterer Studien.

Pertussis: Auch wenn es als eine Erkrankung des Kindesalters gilt, treten 66,8 % aller
Infektionen bei Erwachsenen auf (406). Die Griinde hierfiir liegen in einer begrenzten
Dauer des Immunschutzes sowie fehlender Auffrischungen der Impfung im
Erwachsenenalter. Pertussis wird zunehmend auch als Grund fiir akute Exazerbationen bei
COPD und anderen chronischen Atemwegserkrankungen registriert (407). Patient:innen
mit COPD haben ein erhohtes Risiko zu erkranken (408). Nach einer Grundimmunisierung
im Kindesalter sollten alle Patient:innen mit COPD alle 10 Jahre im Rahmen der Tetanus-
Impfung als Kombination mit Pertussis (Tdap) aufgefrischt werden.

RSV: Das Respiratorische Synzytial-Virus (RSV) ist ein weitverbreiteter Erreger und eine der
haufigsten Ursachen von Atemwegsinfektionen vor allem bei Sduglingen, Kleinkindern und
(vorerkrankten) Menschen lber 60 Jahre. Einzelne Studien weisen auf eine verglichen zur
Influenza hohere Krankenhausletalitat hin (409), wobei spezifische Daten zu Patient:innen
mit COPD fehlen. Seit 2023 stehen von der EMA zugelassene Impfstoffe gegen RSV zur
Verfiigung. Diese konnten in den Zulassungsstudien schwere RSV-assoziierte
respiratorische Infekte bei Personen Ulber 60 Jahren verhindern (410-412). Bei alteren
Erwachsenen mit Vorerkrankungen wie der COPD konnte im Vergleich zur
Normalbevolkerung (260 Jahre) sogar eine hohere Impfeffektivitat flir RSVPreF3
nachgewiesen werden (413). Fiir alle Patient:innen mit COPD Uber 60 Jahre ist eine RSV-
Impfung mit einem der zugelassenen RSV-Impfstoffe empfohlen. In einer Stellungnahme
verschiedener Fachgesellschaften wird die Impfungen bei schwerer Erkrankung wie zum
Beispiel der COPD bereits wunter 60 Jahren empfohlen. Hier muss ein
Kostenlbernahmeantrag bei den Krankenkassen gestellt werden (414). Wann eine
Wiederholungsimpfung in Zukunft erforderlich sind, wird zum gegenwartigen Zeitpunkt
untersucht.

Varizella-Zoster-Virus: Neben den genannten Impfungen gegen Erreger respiratorischer
Infekte sollten Patient:innen mit nicht-schweren COPD >60 Jahren auch gegen das
Varizella-Zoster-Virus immunisiert werden (415). Bei einer schweren Grunderkrankung
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sollte die Impfung bereits ab 18 Jahren erfolgen. Grund ist ein deutlich erhéhtes Risiko
einer Herpes-Zoster-Erkrankung im Vergleich zur Normalbevdlkerung (416, 417).

Die Beratung von Patient:innen zu Schutzimpfungen sollte sich an Modellen zur
motivierenden Gesprdachsfiihrung orientieren. Impfungen sollten hierbei als Teil eines
individuellen Malnahmenpakets zur Vermeidung von respiratorischen Infekten,
Exazerbationen, sowie des Auftretens oder der Verschlechterung von Komorbiditdten
angesehen werden.

3.6. Therapie des Alpha-1-Antitrypsinmangels

Empfehlung E 84. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit schwerem Alpha-1-Antitrypsinmangel und COPD soll der Einsatz einer
Substitutionstherapie gepriift werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Bei der Substitutionstherapie wird das aus dem Plasma gesunder Spender aufgereinigte
Alpha-1-Antitrypsin in einer Dosis von 60 mg/kg Korpergewicht einmal wochentlich
intravends verabreicht. Der Haupteffekt der Substitution besteht in der Verlangsamung
der Emphysemprogredienz. In friihen Registerarbeiten war die Substitution bei
Patient:innen mit einem FEV1 zwischen 30 und 65 % des Solls mit einer niedrigeren
longitudinalen FEVi-Abnahme assoziiert (418, 419). Eine erste Placebo-kontrollierte
randomisierte  Studie konnte mittels CT-Densitometrie zeigen, dass der
Emphysemprogress unter Substitutionstherapie geringer ausfiel, wohingegen der
jahrliche Verlust von FEV1 oder DLCO nicht signifikant beeinflusst wurden (420). In der
grofSten bislang durchgefiihrten Placebo-kontrollierten randomisierten Studie wurden 180
Patient:innen mit einem Alpha-1-Antitrypsinmangel (AATM) und einem FEV1 von 35 — 70
% des Solls eingeschlossen. Auch hier konnte nach einer zweijahrigen Behandlungsphase
eine signifikante Abschwachung des CT-densitometrisch gemessenen Verlaufs der
Lungendichte nachgewiesen werden (421). Bezliglich der (als statistisch underpowered
angesehenen) sekundadren Endpunkte Exazerbationsrate, FEVi-Verlust, Lebensqualitat
und TLCO fanden sich keine nachweisbaren Effekte der Augmentation. Im Rahmen eines
,open-label extension“-Teils der Studie wurden die Ergebnisse der ersten zwei Jahre
bestatigt. Bei den Patient:innen, die nach zwei Jahren aus dem Placebo-Arm in einen
offenen Verum-Arm wechselten, konnte der weitere Verlust der Lungendichte in dhnlicher
Form abgeschwacht werden wie dies bei denjenigen Patient:innen der Fall war, die seit
Beginn der Studie im Verum-Arm waren. Zudem erwies sich der Verlust der ersten zwei
Jahre im Placebo-Arm als irreversibel (422). Diese Daten wirden zunachst fiir einen friihen
Beginn der Substitution sprechen.

Registerarbeiten zeigen aber auch, dass nicht alle Individuen mit einem schweren AATM
eine klinisch relevante Lungenerkrankung mit Lungenemphysem entwickeln,
insbesondere dann, wenn nicht rauchten und keiner intensiven Schadstoffexposition
ausgesetzt waren (153, 423). In einer grolRangelegten multinationalen Registerarbeit
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konnte auRerdem herausgearbeitet werden, dass die Substitutionstherapie mit einem
langsameren FEVi-Verlust assoziiert war, dies aber ausschlieRlich bei ,Lungenindex-
Patienten” (424). Damit waren in der Auswertung diejenigen Patient:innen gemeint, bei
denen die Testung aufgrund des klinischen Verdachts auf eine AATM-assoziierte
Lungenerkrankung und nicht im Rahmen von Screening-Untersuchungen wie zum Beispiel
dem Familienscreening erfolgte. Die mittels Substitution behandelten Patienten (fast
ausschlieRlich ,Lungenindex-Patienten”) wiesen auBerdem eine niedrigere Mortalitat auf
als unbehandelte Patient:innen. Diese Daten machen einerseits klar, dass eine generelle
Empfehlung zur moglichst frihzeitigen Substitution jedes Individuums mit einem
schweren AATM nicht sinnvoll ist, dass aber andererseits bei gut selektionierten
Patient:innen ein therapeutisch relevanter Effekt zu erwarten ist und bei diesen ein friiher
Start vermutlich mit einem groReren Benefit einhergeht als ein spater Start.

Aus den vorliegenden Daten lassen sich bezliglich der AATM-assoziierten COPD folgende
Schlussfolgerungen ableiten (156, 425):

= Die besten Daten (kongruent aus der tGberwiegenden Anzahl von Registerarbeiten
und den wenigen RCTs) liegen flr Patient:innen mit einem post-Bronchodilatator
FEV1 von 30 — 65 % (70 %) des Sollwertes vor.

= Eine Substitution kann bereits friiher in Erwagung gezogen werden, namlich dann,
wenn die AATM-assoziierte Lungenerkrankung trotz optimaler nicht-
medikamentdser (vor allem Rauchstopp und rehabilitative MaBnahmen) und
medikamentéser Therapie  kontinuierlich rasch  voranschreitet. Nach
Expertenmeinung kann hierfir ein FEVi-Verlust von mehr als 50 ml/lJahr als
Kriterium genannt werden (426), aber auch wiederholt gemessene
Verschlechterungen des CO-Transferfaktors, rasche klinische Verschlechterungen
oder haufige Exazerbationen koénnen Zeichen der ,kontinuierlich rasch
voranschreitenden” Erkrankung sein. Beide in Deutschland zugelassenen und
verfligbaren Pradparate sind hinsichtlich ihres Zulassungstextes nicht an ein
bestimmtes FEV1 gebunden.

= Bei Patient:innen mit schwerer Funktionseinschrankung (spirometrischer
Schweregrad 4, FEV1<30 % des Sollwertes) kann ein Start der Substitutionstherapie
nicht generell empfohlen werden.

Da aktives Rauchen Alpha-1-Antritrypsin inaktiviert, ist die Substitutionstherapie bei
Raucher:innen nicht zu rechtfertigen. Weitere Kontraindikationen bestehen im Falle von
EiweiBunvertraglichkeiten, einem kompletten IgA-Mangel sowie einem dekompensierten
Cor pulmonale. In die Entscheidungsfindung auf individueller Basis sollen auch die Kosten
der Therapie und die kontroverse Datenlage mit einbezogen werden. Weitere
Uberlegungen hierzu sind in einem Statement deutschsprachiger Experten veréffentlicht
(156). Es kann sinnvoll sein, den Patient:innen zu weiterer Beratung und ggf. Therapie in
einem Alpha-1-Zentrum vorzustellen. Hierbei handelt es sich um in Deutschland tatige
Arzt:innen in Praxen und Kliniken, die sich unter dem Dach der Atemwegsliga
zusammengeschlossen haben, um durch ihre Expertise die bestmogliche Betreuung von
Patient:innen mit AATM zu erreichen (158).
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4. Pulmonale und extra-pulmonale Komorbiditiaten
4.1. Pulmonale Komorbiditaten

4.1.1. Lungenkarzinom

Das Lungenkarzinom ist eine haufige Komorbiditdt bei Patient:innen mit COPD (427-430).
Neben dem Hauptrisikofaktor des inhalativen Zigarettenrauchens fiir beide Erkrankungen,
sind auch multiple genetische und epigenetische Verdnderungen, modifizierte
Reparaturmechanismen und eine chronische Inflammation als ursachlich beschrieben
(431-433). Husten ist das haufigste Symptom beim Auftreten eines Lungenkarzinoms, und
bei Patient:innen mit COPD wird hdaufig ein sich bei Lungenkrebs &ndernder
Hustencharakter auf der Basis eines bekannten chronischen Hustens beschrieben (434).
Die S3-Leitlinie zur Pravention, Diagnostik, Therapie und Nachsorge des Lungenkarzinoms
empfiehlt daher, bei Himoptysen und unauffalligem Réntgenbild der Thoraxorgane bei
>40-jahrigen Patienten mit COPD und Raucheranamnese die Indikation fiir eine weitere
Diagnostik wie beispielsweise CT-Thorax zu prifen (434). Zudem ergibt sich ein
Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein eines Lungenkarzinoms und
emphysematdsen Veranderungen, wohingegen der Zusammenhang zur spirometrischen
Obstruktion schwacher ausgepragt ist (3). Zunehmend gibt es Daten bei der Behandlung
des Lungenkarzinoms, die einen Einfluss des Raucherstatus oder des Schweregrads der
COPD auf die Prognose zeigen, jedoch ist der Einfluss auf die Interaktion mit der
Tumorausbreitung bislang nicht gut untersucht (434). Die Therapie des Lungenkarzinoms
bei Patient:innen mit COPD richtet sich nach den Empfehlungen der S3-Leitlinie zur
Pravention, Diagnostik, Therapie und Nachsorge des Lungenkarzinoms.

Eine friihzeitige Identifikation eines Lungenkarzinoms kann die Prognose verbessern. Die
aktuellen Kriterien, welche Patient:innen fiir ein Lungenkarzinomscreening in Frage
kommen, sind im Kapitel ,Stellenwert der Computertomographie des Thorax bei COPD“
hinterlegt. Fir eine ausfihrliche Bewertung der gesetzlichen Vorgaben in der
Lungenkrebs-Friherkennungs-Verordnung fir die arztliche Behandlung im Rahmen der
Lungenkrebsfriherkennung mittels Niedrigdosis-CT in Deutschland, sowie die aktuelle
Studienlage wird auf die S3-Leitlinie zur Pravention, Diagnostik, Therapie und Nachsorge
des Lungenkarzinoms verwiesen (434).
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4.1.2. Bronchiektasen

Empfehlung E 85. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD mit klinischen Hinweisen (s.u.) auf eine
Bronchiektasenerkrankung soll eine CT-Thoraxuntersuchung durchgefiihrt werden.
Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

COPD und eine Bronchiektasen-Erkrankung der Lunge sind chronische
Atemwegserkrankungen mit klinischen Zeichen einer chronischen Bronchitis. Die
Uberlappung der Symptome erschwert die Unterscheidung beider Erkrankungen.
Vermutlich ist die Dunkelziffer nicht erkannter, klinisch relevanter Bronchiektasen bei
ambulant behandelten Patient:innen mit COPD hoch. Umgekehrt wird eine begleitende
COPD bei ca. 25 % der Patient:innen mit Bronchiektasen beschrieben (435). Bei
Patient:innen mit COPD finden sich in 6-20 % radiologische Veranderungen, die auf eine
Bronchiektasie hindeuten (436). COPD und Bronchiektasen liegen haufig nebeneinander
vor. Dabei ist die Frage, welche Erkrankung fir die jeweils andere (mit-)ursachlich ist,
haufig schwierig zu beantworten. Allerdings variieren die Raten; dies ist jedoch
moglicherweise auf unterschiedliche Krankheitsdefinitionen in den zugrundeliegenden
Studien zuriickzufihren.

Wahrend die COPD durch eine nicht vollstindig reversible bronchiale Obstruktion der
Atemwege mit konsekutiver Lungeniberblahung gekennzeichnet ist, liegt bei der
Bronchiektasen-Erkrankung eine dauerhafte, irreversible Erweiterung der Bronchien mit
begleitender Stérung der mukozilidaren Clearance vor. Das Vorliegen von Bronchiektasen
bei Patient:innen mit COPD erhoht das Risiko fir tagliche Sputumproduktion,
Exazerbationen, haufige Krankenhausaufenthalte und Mortalitat im Verlauf von mehr als
drei Jahren (436). Patient:innen mit COPD und Bronchiektasen haben eine schlechtere
Lungenfunktion, sowie im Sputum haufiger nachgewiesene potentiell pathogene
Mikroorganismen (Pseudomonas aeruginosa oder Haemophilus influenzae) verglichen mit
Patient:innen mit COPD ohne Bronchiektasen (437).

Bei nachfolgenden Symptomen und/oder anamnestischen Angaben sollte die
Verdachtsdiagnose einer begleitenden Bronchiektasen-Erkrankung gestellt werden:

= Gehauft auftretende Exazerbationen, die Uberwiegend bakteriell getriggert sind
(Nachweis pathogener Mikroorganismen im Sputum). Insbesondere der Nachweis von
Pseudomonas aeruginosa.

= Erhohte Sputumproduktion

=  Hamoptysen

= Erkrankungsbeginn vor der 4. Lebensdekade

= Begleitende chronische Entziindungen der Nasennebenhéhlen, z.B. chronische
Sinusitis (V.a. Primare Ziliendyskinesie)

= Anamnestische Hinweisen auf eine Schadigung des Lungenparenchyms wie z.B.
schwere Infekte der Atemwege (Pneumonien), eine stattgehabte Tuberkulose der
Lunge, Z.n. invasiver Beatmung, Z.n. Inhalationstrauma
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Diagnostik

Als zentrales diagnostisches Verfahren zur Sicherung einer Bronchiektasen-Erkrankung hat
sich die Computertomographie der Lunge etabliert (436, 438). Nachfolgende radiologische
Kriterien werden in der aktuellen S2k-Leitlinie zum Management erwachsener
Patient:innen mit Bronchiektasen-Erkrankung aufgefiihrt: der Durchmesser des Bronchus
ist groRer als derjenige der begleitenden Pulmonalarterie (Verhaltnis Bronchus/Arterie >
1), eine fehlende Verjingung des Bronchus nach peripher, sowie Sichtbarkeit eines
Bronchus mit einem Abstand von <1 cm von der viszeralen Pleura (438).

Bei einem Nachweis von Bronchiektasen in der CT-Thorax sollte eine weitere Diagnostik
mittels Sputumanalyse (allgemeine Bakteriologie mit Resistenztestung, Mykobakterien,
Schimmelpilze) sowie Labor (Differentialblutbild, Immunglobuline) erfolgen (438).

Therapie

Die Therapie von Patient:innen mit COPD und Bronchiektasen erfordert eine individuelle
Anpassung. Die Therapieziele beider Erkrankungen sind Symptomkontrolle, Verbesserung
der Lebensqualitdt, Reduktion von Exazerbationen und Verlangsamung der
Krankheitsprogression. Im Bereich der nicht-pharmakologischen Therapie (Atemtherapie,
Sauerstofftherapie bei Hypoxie, Rehabilitation) gibt es viele Uberschneidungen. Aufgrund
der pathophysiologischen Unterschiede greifen bei der Behandlung der Bronchiektasen-
Erkrankung erweiterte Therapieansatze. Hierzu zahlen die langere und moglichst
zielgerichtete Therapie von Atemwegsinfektionen, die Unterstiitzung der Mukolyse
mittels Feuchtinhalationen mit (hypertoner) Kochsalzlésung, sowie weitere MaRnahmen
zur Sekretmobilisation (Hilfsmittel wie Flutter, Atemtherapie) (438, 439).

Die Bedeutung von Pseudomonas aeruginosa
Empfehlung E 86. neu Stand 2026
Bei Patient:innen mit COPD mit Nachweis von Pseudomonas aeruginosa

Atemwegssekreten sollte eine CT-Thoraxuntersuchung zum Ausschluss einer
Bronchiektasen-Erkrankung erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Der Nachweis von Pseudomonas aeruginosa im Sputum von Patient:innen mit COPD kann
ein Hinweis fir eine begleitende Bronchiektasen-Erkrankung sein. Patient:innen mit
chronischer Pseudomonas aeruginosa-Infektion haben ein ca. 6-fach erhéhtes Risiko fiir
schwere Exazerbationen, sowie ausgepragtere Atemwegssymptome, eine schlechtere
Lebensqualitdit und eine schlechtere Lungenfunktion (440). Daher ist eine frihe
Identifikation entscheidend.
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4.1.3. Asthma bronchiale als Komorbiditat und Differentialdiagnose

Asthma ist sowohl eine Differentialdiagnose der COPD als auch eine modgliche
Komorbiditat der COPD (82). Die Herausforderung im klinischen Alltag besteht darin, dass
es, bis auf die vollstandige Reversibilitdat der obstruktiven Ventilationsstorung, die ein
Asthma beweist (82), kein einzelnes spezifisches Merkmal fir Asthma oder COPD gibt.
Sowohl die Differentialdiagnose eines Asthma als auch die Diagnose der Komorbiditat
Asthma ergeben sich aus einer Mustererkennung (,,pattern recognition”) teilweise erst im
Verlauf unter Berlicksichtigung des Ansprechens auf die Therapie. Hier stellt Tab. 6
typische Merkmale der beiden Erkrankungen gegeniber (82). In vielen Féllen ist die
Differentialdiagnose zwischen Asthma und COPD schwierig, insbesondere im Falle eines
Adult-onset Asthma (Beschwerdebeginn ab dem 18. Lebensjahr) oder sogar eines Late-
onset Asthma (Beschwerdebeginn ab dem 40. Lebensjahr). Letztere Asthmaformen gehen,
wie die COPD, meist ohne Allergien einher, verlaufen oft schwerer als ein klassisches Early-
onset Asthma (Beschwerdebeginn vor dem 18. Lebensjahr) (441) und kénnen somit
aufgrund der hohen Symptomlast und der persistierenden Atemwegs-Obstruktion eine
COPD vortauschen (82). Zwei weitere Umstdande konnen die Differentialdiagnose
erschweren:

= Mit steigendem Schweregrad des Asthmas sinkt die Wahrscheinlichkeit einer
Reversibilitat der Atemwegs-Obstruktion nach Inhalation eines kurzwirksamen -
Mimetikums (SABA). Bei schweren Asthma-Formen zeigen mehr als zwei Drittel
aller Patienten (67 % (442) bis 69 % (443)) keine SABA-Reversibilitat.

= Eine Raucher-Anamnese haben bis zu 40 % aller Patienten mit Asthma in Europa
(444), und in europdischen Registern von Patienten mit schwerem Asthma sind
sogar 44 % (445) bis 45 % (446) der Patienten Jemals-Raucher.

Sowohl das Vorliegen einer Zigarettenrauch-Anamnese als auch das Fehlen einer SABA-
Reversibilitat der Atemwegs-Obstruktion schliefen somit ein Asthma nicht aus; dies gilt
insbesondere fiir schwere Asthmaformen. Wertvoll kann die Bestimmung von Typ-2-
Biomarkern sein. Sehr hohe FeNO-Werte (z. B. >50 ppb) und/oder Bluteosinophilen-Zahlen
(z. B. >600 Eosinophile/ul) sprechen fir ein Asthma, entweder als Differentialdiagnose
oder als Komorbiditat. Das wichtigste Instrument zur Differentialdiagnostik bleibt im
klinischen Alltag jedoch die prazise Erhebung der Anamnese, des Therapie-Ansprechens
und der lungenfunktionellen Parameter. Hierzu konnen eine Reihe an Merkmalen
herangezogen werden (Tabelle 4).
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Tabelle 4: Typische Merkmale von Asthma und COPD bei Erwachsenen. Adaptiert nach

(82).

Merkmal Asthma COPD

Alter bei Erstdiagnose Entweder im Kindes- und Meist nicht vor der 6.
Jugendalter Lebensdekade

oder im Erwachsenenalter

Beginn der Oft relativ abrupter Beginn Schleichender Beginn
Erkrankung
Tabakrauchen Kein direkter Direkter

Kausalzusammenhang;
Verschlechterung durch
Rauchen moglich

Kausalzusammenhang

Beschwerdebild

Anfallsartig und variabel
auftretende

Beschwerden (Luftnot, Husten,
Brustenge). Oft nachtliche
respiratorische Beschwerden

Atemnot bei Belastung
Meist keine nachtlichen
respiratorischen
Beschwerden

Verlauf Variabel und episodisch Chronisch und meist
progredient
Allergien Haufig Kein direkter

(bei intrinsischem Asthma aber
fehlend)

Kausalzusammenhang

Obstruktion

Variabel, oft reversibel,
oft aktuell nicht nachweisbar

Immer nachweisbar,
nie voll reversibel

Ansprechen der Regelhaft vorhanden Selten
Obstruktion auf

Steroide

Diffusionskapazitat Normal Erniedrigt
Bronchiale Meist vorhanden Eher selten

Hyperreagibilitat

FeNO

Meist erhoht

Normal bis niedrig, selten
erhoht

Bluteosinophile

Typischerweise erhoht (kdnnen
bei allergischem Asthma in der
Norm sein) (447)

Bei einer Minderheit
(meist nur maRig) erhoht

Eine vereinfachtes Schema von vier Ja-Nein-Fragen (4 A nach Lommatzsch) wurde zur
Abgrenzung eines Asthma von einer COPD in der klinischen Routine vorgeschlagen (448)

(Tabelle 5).
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Fragen Asthma COPD
Abrupter Beginn der Beschwerden? Kann das Jahr benannt Ja Nein
werden?

Ausléser der Symptome aufSerhalb kérperlicher Belastungen Ja Nein
vorhanden?

(z.B. bestimmte Jahreszeiten, Allergene, Wetterlagen,
Situationen, Berufsumfeld)

Aufwachen nachts wegen Luftnot, Husten und/oder Ja Nein
Brustenge?
Auffallende Verbesserung der Beschwerden nach Ja Nein

Glucocorticoid-Gaben?

Nicht selten finden sich jedoch sowohl typische Hinweise auf eine COPD (z.B.
Belastungsluftnot als flihrendes Symptom, eingeschrankter CO-Transferfaktor mit CT-
morphologischem Emphysem-Nachweis, sowie Rauchanamnese von mehr als 10
Packungsjahren) als auch typische Hinweise auf ein Asthma (z.B. nachtliche respiratorische
Beschwerden, hohe Typ-2-Biomarker und gutes Ansprechen auf Glucocorticoide). Hier ist
Asthma als Komorbiditdit von COPD (gleichzeitiges Vorliegen einer COPD und eines
Asthmas) wahrscheinlich. Es wurden klinische Kriterien zur Erkennung des gleichzeitigen
Vorliegens von COPD und Asthma vorgeschlagen (1), einen internationalen Konsens gibt
es hierzu jedoch nicht. Auch ist der Ubergang zum Begriff der ,,COPD mit Typ-2-
Inflammation“ flieRend (377).

4.1.4. Interstitielle Lungengeriistveranderungen

Empfehlung E 87. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD und ILA sollte angesichts der klinischen Relevanz eine Bewertung,
Risikostratifizierung und Nachverfolgung empfohlen werden, um das Fortschreiten der
Erkrankung friihzeitig zu erkennen.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Radiologische Veranderungen des Lungeninterstitiums, die auf Fibrose oder Entziindung
hindeuten, treten sowohl bei Rauchern als auch bei Nichtrauchern haufig auf. Diese
Veranderungen werden als interstitielle Lungenabnormalitdten (ILA) bezeichnet, wenn sie
zuféllig bei Patienten ohne bekannte interstitielle Lungenerkrankung (ILD) entdeckt
werden (449). Die Pravalenz von ILA bei alteren Erwachsenen (liber 60 Jahre) liegt
zwischen 4 % und 9 % und reicht von subklinischen Befunden bis hin zu klinisch relevanten
Erkrankungen (449).

Unter 4.360 Teilnehmern der COPDGene-Studie zeigten 8 % eine ILA, von denen die Halfte
die Kriterien fiir einen Verdacht auf ILD erfiillte. Diese Kriterien umfassen das Vorliegen
von Fibrose im CT, eine forcierte Vitalkapazitat (FVC) von weniger als 80 % des Sollwerts
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oder einen Transferfaktor fiir Kohlenmonoxid (DLCO) von weniger als 70 % des Sollwerts
(137) (450). Personen mit Verdacht auf ILD hatten haufiger Atemwegssymptome und eine
erhohte Sterblichkeit (137).

Fibrotische ILA (definiert durch das Vorhandensein von Traktionsbronchiektasien,
architektonischer Verzerrung und Honigwabenmuster) neigen verstarkt zur Progression
und sind mit einer schlechten Prognose assoziiert, insbesondere dann, wenn ein
Emphysem vorliegt (451, 452). Bei Patient:innen mit COPD koénnten ILA in einigen Fallen
eine Frihform einer manifesten ILD darstellen und erfordern daher besondere
Aufmerksamkeit. Angesichts der klinischen Relevanz von ILA wird eine Bewertung,
Risikostratifizierung und Nachverfolgung dieser Patient:innen empfohlen, um das
Fortschreiten der Erkrankung friihzeitig zu erkennen und gezielt zu intervenieren.

4.1.5. Pulmonale Hypertonie
Empfehlung E 88. neu Stand 2026

Patient:innen mit COPD und vermuteter PAH, CTEPH oder schwerer PH-Gruppe 3 sollten in
spezialisierte PH-Zentren tiberwiesen werden.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Die Pulmonale Hypertonie (PH) ist durch einen mittleren pulmonal-arteriellen Druck
(mPAP) >20 mmHg definiert, gemessen per Rechtsherzkatheter (453, 454). Die PH wird in
finf Gruppen eingeteilt: Pulmonal arterielle Hypertonie PAH (Gruppe 1), PH bei
Linksherzerkrankungen (Gruppe 2), PH bei Lungenerkrankungen/Hypoxie (Gruppe 3),
Chronisch thrombembolische pulmonale Hypertonie CTEPH (Gruppe 4) und PH mit
unklaren/multifaktoriellen Ursachen (Gruppe 5). Alle Gruppen kénnen bei Patient:innen
mit COPD auftreten (455). Die COPD ist eine komplexe Erkrankung mit haufigen
Komorbiditaten, die zur PH beitragen konnen. Eine sorgfiltige Abklarung moglicher
Ursachen ist essenziell, um behandelbare Formen zu identifizieren (456).

Laut Schatzungen haben 25-30 % der Patient:innen mit COPD eine milde PH, meist Gruppe
2 oder 3. Die PH verschlechtert die Prognose, erhéht den Krankenhausbedarf und fihrt zu
hoherem Ressourcenverbrauch (453, 454, 457). Etwa 5% der Patient:innen mit COPD
entwickeln eine schwere PH (pulmonaler GefdaBwiderstand PVR >5 WU), die unabhéangig
mit einer schlechteren Prognose assoziiert ist (453, 454, 458). Diese Patient:innen zeigen
oft nur eine milde Atemwegsobstruktion, eine geringe oder keine Hyperkapnie, niedrige
TLCO (<45% vom Sollwert) und eine Belastungslimitierung. Dieses Muster wird als
,pulmonal-vaskuldrer Phinotyp“ beschrieben (455). Es gibt flieRende Uberginge zwischen
klassischer PAH, CTEPH und milder PH bei COPD. Registerdaten zeigen, dass sich PH-
Gruppe 1 mit pulmonalen Komorbiditdten und PH-Gruppe 3 klinisch stark dhneln (459).
Die Erkennung behandelbarer PH-Formen bei COPD ist zentral. Patient:innen mit
vermuteter PAH, CTEPH oder schwerer PH-Gruppe 3 sollten in spezialisierte PH-Zentren
Uberwiesen werden. Die Diagnosesicherung erfolgt dort mittels Rechtsherzkatheter.

Ein Leitsymptom ist starke Belastungsdyspnoe, die durch COPD allein nicht erklarbar ist.
Die Echokardiographie ist trotz Einschrankungen das wichtigste nicht-invasive Verfahren
(453, 454, 458). Weitere Hinweise geben erhohte NT-proBNP-Werte sowie ein
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vergroRertes PA:Ao-Verhaltnis im CT-Thorax. Zudem steht der Durchmesser der
Pulmonalarterie im Zusammenhang mit einem erhéhtem Exazerbationsrisiko (460).

Flir PH-COPD gibt es derzeit keine zugelassene spezifische Therapie. Bei hypoxamischen
Patient:innen wird eine Langzeitsauerstofftherapie empfohlen, ebenso wie die
Behandlung schlafbezogener Atmungsstérungen und weiterer Komorbiditaten. Wird eine
PAH oder CTEPH bei COPD diagnostiziert, erfolgt das Management nach ESC/ERS-Leitlinien
— meist beginnend mit Monotherapie und ggf. Eskalation. Bei CTEPH sollten auch
thrombendarteriektomische oder interventionelle Verfahren erwogen werden (453, 454).

Flr nicht-schwere PH-COPD empfehlen die Leitlinien keine PAH-Medikamente, mangels
belastbarer Studien. Bei schwerer PH-COPD ist ein individualisierter Ansatz moglich. PDE-
5-Hemmer werden hier am haufigsten off-label eingesetzt (461, 462). Die PERFECT-Studie
konnte jedoch keine Wirksamkeit von inhalativem Treprostinil nachweisen und zeigte
mogliche Nebenwirkungen auf (463). Weitere hochwertige Studien sind erforderlich, um
klare Empfehlungen zur medikamentdsen Behandlung abzugeben.

4.2, Extra-pulmonale Komorbiditidten

4.2.1. Kardiovaskulare Komorbiditdten

Patient:innen mit COPD haben orientierend ein 2- bis 3-fach erhohtes Risiko fir
kardiovaskulare bzw. zerebrovaskuldare Erkrankungen wie koronare Herzerkrankung mit
und ohne Manifestation eines Myokardinfarkts, peripher-arterielle Verschlusskrankheit
und Apoplex (464-468). Entsprechend dominieren kardiovaskuldre Erkrankungen neben
dem Lungenkarzinom die Mortalitdt bei COPD, insbesondere bei Patient:innen mit leicht-
bis mittelgradiger COPD (469). Auch kardiovaskuladre Risikofaktoren tber das Rauchen
hinaus, wie Diabetes mellitus, Adipositas und arterieller Hypertonus finden sich bei
Patient:innen mit COPD signifikant haufiger (465).

Der Zusammenhang zwischen dem gehauften Auftreten kardiovaskuldrer Erkrankungen
und der COPD ist nicht abschlieBend geklart und héchstwahrscheinlich multifaktoriell, da
systemische Entzlindungsprozesse, Hypoxie, korperliche Inaktivitdt und Exazerbationen
der COPD neben dem Rauchverhalten eine Rolle spielen konnten (470). Bisher wird der
COPD als eigenstandigem kardiovaskuldarem Risikofaktor nicht die gleiche Bedeutung wie
beispielsweise dem Diabetes mellitus beigemessen; dabei haben Patient:innen mit COPD
auch nach umfangreicher Adjustierung fiir etablierte kardiovaskuldre Risikofaktoren ein
25 % hoheres Risiko, einen akuten Myokardinfarkt, Schlaganfall, oder kardiovaskularen
Tod zu erleiden, was in dieser GréRenordnung durchaus dem Diabetes vergleichbar ist
(471).

Entsprechend wird das Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse, wie koronare Herzerkrankung
und ischamischer Schlaganfall, bei Patient:innen mit COPD anhand etablierter Risikoscores
signifikant unterschatzt (472). Das Risiko liegt fur Patient:innen mit COPD im Durchschnitt
um 50% hoher als mithilfe traditioneller Risikofaktoren berechnet (472). Ein kirzlich in
GroRbritannien validierter Risikoscore beinhaltet COPD als Risikofaktor und ist bisherigen
internationalen Risiko-Scores in der Risikopradiktion kardiovaskuldrer Ereignisse
Uberlegen (473). Auch wird im Rahmen der zunehmenden CT-Bildgebung die Bedeutung
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des Koronarkalks in der Erkennung kardiovaskularer Risikopatienten vermutlich steigen
(133, 474). Basierend auf nicht-EKG getriggerten, low-dose CTs ohne Kontrastmittel
konnte in der COSYCONET-Kohorte hier ein erster Ansatz vorgestellt werden (475).

Problematisch bleibt im Rahmen der Anamnese die Symptomevaluation, da beispielsweise
Luftnot bei Belastung hinweisend sein kann fiir eine COPD und/oder eine Herzinsuffizienz.
Entsprechend erwies sich die Herzinsuffizienz bei COPD in der deutschen COSYCONET-
Kohorte als signifikant unterdiagnostiziert (96). Im Rahmen der Herzinsuffizienzdiagnostik
kommt der diastolischen Flillungsstorung des linken Ventrikels eine besondere Bedeutung
zu, da hier zum einen eine diastolische Dysfunktion (HFpEF), aber auch eine generelle
kardiale Fullungsstérung aufgrund der Lungeniiberbldhung und des Lungenemphysems
vorliegen kann (476). Beide Formen der linksventrikuldaren diastolischen Flllungsstérung
sind prognostisch bedeutsam, wie in der COSYCONET-Kohorte gezeigt werden konnte
(476). Eine Lungen-entblahende Therapie fiihrte in randomisierten kontrollierten Studien
zu einer verbesserten Flllung des linken Ventrikels (477-479) und war in der COSYCONET-
Kohorte auch langfristig mit der GroRRe des linken Vorhofs als Ausdruck einer verbesserten
kardialen Fillung assoziiert (480).

Generell werden die kardiovaskuldaren Erkrankungen bei der COPD gemdR den
entsprechenden Leitlinienempfehlungen therapiert, was explizit die kardioselektiven
Betablocker einschlieRt. Da die erhdohte Pradvalenz kardiovaskuldrer Erkrankungen bei
Patient:innen mit COPD haufig unterschatzt wird, ihnen aber zugleich eine relevante
prognostische Bedeutung zukommt, sollte stets eine gezielte kardiovaskulare Abklarung in
Erwagung gezogen werden. Selbst einfache und gut verfligbare diagnostische Instrumente
wie ein 12-Kanal-EKG oder die Bestimmung routinemaBig verfligbarer Marker wie
natriuretischer Peptide und Troponine konnen als Hinweise sehr hilfreich sein (481-483).
In Abhangigkeit von den sich daraus ergebenden Wahrscheinlichkeiten sollte eine
weitergehende Diagnostik veranlasst werden.

4.2.2. Metabolisches Syndrom

Empfehlung E 89. neu Stand 2026

Die Pravalenz metabolischer Komorbiditaten, wie Diabetes mellitus Typ 2, Hyperlipidamie
und Adipositas, ist bei Patient:innen mit COPD erhoht. Die Betreuung sollte interdisziplinar
durch Pneumologen, sowie haus- und spezialfacharztlich erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Metabolische Erkrankungen treten ebenso wie die COPD vermehrt im hoheren
Lebensalter auf; so ist eine erhdhte Pravalenz von Diabetes mellitus Typ 2 (ca. 15 %) (484),
Hyperlipidamie (ca. 43 %) (485) und Adipositas (ca. 25 %) (486) bei Patient:innen mit COPD
beschrieben. Zum aktuellen Zeitpunkt fehlen Daten, um COPD-spezifische
Therapieempfehlungen im Rahmen der genannten Komorbiditaten aufzuzeigen, sodass an
dieser Stelle auf die Leitlinien zu den genannten Krankheitsbildern verwiesen werden muss
(487-489). Die Therapie sollte individualisiert unter Einbezug mitbetreuender Haus- und
Facharzte erfolgen und sich am Risikoprofil der Patient:innen orientieren.
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4.2.3. Niereninsuffizienz, Hyperurikimie und Anamie

Empfehlung E 90. neu Stand 2026

Bei Patienten mit COPD soll das erhohte Risiko von Niereninsuffizienz, Hyperurikdmie und
Anamie bericksichtigt werden. Die Diagnostik und Behandlung richtet sich nach den
jeweiligen Leitlinienempfehlungen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Niereninsuffizienz, Hyperurikdimie und Andmie sind Komorbidititen, die bei
Patient:innnen mit COPD haufig auftreten (490-492). Die COPD stellt dabei einen
unabhangigen Risikofaktor fiir die Koexistenz zumindest bei der chronischen
Niereninsuffizienz dar (493). Fiir alle drei Komorbiditaten ist belegt, dass deren Koexistenz
das Mortalitatsrisiko bei Patient:innen mit COPD erhoht (492, 494, 495). Die Korrelation
zwischen Anamie und erhéhtem Mortalitatsrisiko wird nicht allein durch einen niedrigen
Gesamthamoglobinwert determiniert, sondern auch durch die Hohe des oxygenierten
Hamoglobins (auch als Marker fir den Sauerstoffgehalt bekannt) (80, 81). Die Diagnostik
und Therapie von Niereninsuffizienz, Hyperurikdmie und Andamie unterscheidet sich nicht
zwischen Patient:innen mit und ohne COPD, daher wird auf die Empfehlungen der
entsprechenden Fachgesellschaften verwiesen.

4.2.4. Psychiatrische und neurologische Erkrankungen

Empfehlung E 91. neu Stand 2026

Angststorungen, Depression und kognitive Einschrankungen sind bei Patient:innen mit
COPD haufige Komorbiditaten, die regelhaft im Rahmen der initialen Anamnese und im
Verlauf berlicksichtigt werden sollen. Die Behandlung richtet sich nach den jeweiligen
Leitlinienempfehlungen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Psychische Erkrankungen, wie Angststorungen und Depression, sowie kognitive
Einschrankungen sind bei Patientn:innen mit COPD haufig. Systematische
Ubersichtsarbeiten geben bei Patient:innen mit COPD eine Privalenz von 17 % fiir
Angststorungen (496), eine mittlere Pravalenz von 27 % fiir Depression (497) und eine
mittlere Pravalenz von 32 % fir kognitive Einschrankungen (498) an. Alle genannten
Erkrankungen sind mit einer schlechteren Prognose, wie z.B. einer erhohten Rate von
Exazerbationen, einem reduzierten funktionellen Status, einer reduzierten Lebensqualitat
und einer erhohten Mortalitat assoziiert (499-505).

Bei rauchenden Patient:innen mit COPD koénnen psychische und neurologische
Erkrankungen ein Grund fiir frustrane Entwohnungsversuche sein (506). Daher ist ein
aktives Screening auf diese tendenziell unterdiagnostizierten Komorbiditaten sinnvoll. Fir
ein Screening eignen sich eine Reihe etablierter Fragebogeninstrumente, wie z.B. der
COPD-Angst-Fragebogen (CAF) (507) zur Erfassung krankheitsspezifischer Angste, der
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PHQ4 (Patient Health Questionnaire-4) zur Erfassung von Depression (508) und
generalisierter Angstlichkeit, sowie der Demenz-Detection-Test (DemTect) zur Erfassung
milder kognitiver Einschrankungen und friher Demenz (509). Im Prinzip sollte man
beachten, dass die Ergebnisse mancher Fragebodgen durch den Schweregrad einer COPD
im Sinne einer Uberdiagnostik beeinflusst werden kénnen (510).

Die Behandlung aller oben genannten Komorbiditaten richtet sich unabhangig von der
COPD nach den entsprechenden Leitlinien (S3-Leitlinie ,,Behandlung von Angststérungen”
(511), NVL-Leitlinie ,Unipolare Depression” (512), S3-Leitlinie ,Demenzen - Living
Guideline” (513)). Es sollte auf Arzneimittelinteraktionen zwischen psychiatrischen
Medikamenten und bei Patient:innen mit COPD weiterhin (entgegen den Empfehlungen)
eingesetzten Theophyllin sowie Roflumilast geachtet werden. Auch die pneumologische
Rehabilitation kann einen glinstigen Effekt auf Angststérungen und Depressionen haben
(514).

Da die ambulante COPD-Therapie ein hohes Mal} an Selbst-Management voraussetzt,

sollte eine Behandlungsplanung die individuellen kognitiven und psychischen Fahigkeiten
berlicksichtigen, die Therapien zu verstehen und umzusetzen.

4.2.5. Osteoporose

Empfehlung E 92. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD soll das erhéhte Osteoporoserisiko beriicksichtigt werden. Die
Diagnostik und Behandlung richtet sich nach den jeweiligen Leitlinienempfehlungen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Das Vorliegen einer Osteoporose wird Ublicherweise entweder an einer erniedrigten
Knochendichte oder dem Auftreten von Osteoporose-typischen Frakturen festgemacht,
was zu sehr unterschiedlichen Haufigkeiten in der Literatur flihrt. Bei stabiler COPD wird
die Pravalenz der Osteoporose mit 9-69 % (mittlere Pravalenz 35 %) angegeben (515). Mit
zunehmendem Schweregrad der COPD nimmt auch die Pravalenz der Osteoporose zu
(516). Dabei ist die COPD unabhéngig von allgemeinen Risikofaktoren wie Alter, Rauchen
und Untergewicht selbst ein Risikofaktor flir das Auftreten von Osteoporose-typischen
Frakturen (517). Das Risiko flir das Auftreten einer Osteoporose bei Patient:innen mit
COPD ist dabei um fast das Dreifache erhoht (518).

Zudem hat eine systemische Glukokortikoid-Therapie in Abh&dngigkeit von Dosis und Dauer
einen negativen Einfluss auf das Vorhandensein einer Osteoporose (517). Fir einen
generellen Zusammenhang zwischen langjahriger inhalativer Corticosteroid-Therapie bei
COPD und dem Auftreten von Osteoporose gibt es keinen einheitlichen Beleg.
Randomisierte klinische Studien haben fiir diese Fragestellung oftmals nicht den notigen
Zeithorizont und die notwendige Anzahl an Studienteilnehmern. Eine jingste Metaanalyse
von Fallkontroll- und Kohortenstudien ergab keinen eindeutigen Zusammenhang
zwischen inhalativer Corticosteroid-Therapie und dem Osteoporoserisiko (519),
wohingegen eine dltere Metaanalyse von randomisierten kontrollierten Studien und
Observationsstudien einen Dosis-abhangigen Zusammenhang aufzeigte (520). Eine
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groRere Analyse eines schwedischen Registers ergab ebenfalls einen Dosis-abhangigen
Zusammenhang zwischen der inhalativen Corticosteroid-Therapie und dem erhéhten
Osteoporoserisiko (521). Hier konnte jedoch zum Beispiel nicht fir die Schwere der
Erkrankung selbst adjustiert werden. Auch in COSYCONET fanden sich Hinweise auf ein
vermehrtes Osteoporose-Risiko bei Patient:innen der friiheren GOLD-Gruppe D (516).

Es ist empfehlenswert, dass bei allen Patienten mit COPD an das erhdhte
Osteoporoserisiko gedacht wird. Liegen mehrere Risikofaktoren wie z.B. Untergewicht,
weibliches Geschlecht oder eine orale Kortikosteroid-Therapie bei Patient:innen mit COPD
vor, sollte hingegen aktiv nach einer Osteoporose gesucht werden. Die Diagnostik und
Therapie der Osteoporose unterscheidet sich nicht zwischen Patient:innen mit und ohne
COPD, daher wird diesbezliglich auf die entsprechende Fachempfehlung verwiesen (517).

4.2.6. Schlafapnoe

Empfehlung E 93. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD sollen anamnestische und klinische Hinweise auf
schlafbezogene Atemstorungen aktiv erfasst werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens
Empfehlung E 94. neu Stand 2026

Ein Screening auf schlafbezogene Atemstorungen soll bei entsprechendem Verdacht
angeboten werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Eine umfassende Metaanalyse (522) schatzte die Pravalenz vorwiegend mittelgradiger bis
schwerer obstruktiver Schlafapnoe bei Patient:innen mit COPD auf 30-50 %; somit ist von
einer epidemiologisch relevanten Komorbiditdt auszugehen. Vor allem ein erhéhter BMI
wurde in der Literatur als klinischer Risikofaktor fir das Vorliegen schlafbezogener
Atemstorungen identifiziert (523). Zum Screening soll die kardiorespiratorische
Polygraphie eingesetzt werden (524). Die Polysomnographie gilt als Goldstandard in der
Bestatigung, wobei fir die Befundung COPD-spezifische Veranderungen beriicksichtigt
werden sollten (522). Oxygenierungsstatus, Schlaf- und Lebensqualitdt waren in Studien
bei Patient:innen mit COPD und vorwiegend obstruktiver Schlafapnoe verschlechtert
(525). Durch eine effiziente Therapie, vorwiegend CPAP(continuous positive airway
pressure)- oder durch BiPAP(biphasisch positiver Atemwegsdruck)-Therapie, war eine
Verbesserung moglich (526). Ebenso wurde eine Reduktion von Exazerbationen
beobachtet. Hinweise beziiglich eines verbesserten Uberlebens sind jedoch schwach
(527).

Aufgrund der Haufigkeit schlafbezogener Atemstérungen bei Patient:innen mit COPD und
des nicht-invasiven Charakters der weiterflihrenden Diagnostik soll eine Abklarung bei
klinischer Verdachtskonstellation erfolgen. Da Symptome der COPD und der obstruktiven
Schlafapnoe einen lberlappenden Charakter zeigen, ist insbesondere ein Augenmerk auf
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klinische Parameter zu legen. Gerade der BMI kann hier zur Einschatzung des Risikos
genutzt werden. Betroffenen Patient:innen sollte zur Verbesserung von Schlaf- und
Lebensqualitdt eine spezifische Therapie angeboten werden. An dieser Stelle sei
diesbezliglich auf die Teil-Aktualisierung der  S3-Leitlinie  ,Schlafbezogene
Atmungsstorungen bei Erwachsenen” verwiesen (524). Da unter kontinuierlicher
Behandlung auch eine reduzierte Exazerbationsrate der COPD gezeigt werden konnte,
besteht ein Konsens der Leitliniengruppe fiir die Motivation der Patient:innen zur
kontinuierlichen Therapiedurchfiihrung.

5. Behandlungsoptionen bei Endstage-COPD
5.1. Lungenvolumenreduktion

Empfehlung E 95. neu Stand 2026

Patient:innen mit einem fortgeschrittenen Lungenemphysem und einer signifikanten
Lungeniberblahung sollten nach patientenindividueller Ausschépfung der
medikamentdsen sowie nicht-medikamentdsen Therapieoptionen in Zentren fir
Lungenvolumenreduktion (endoskopisch/chirurgisch) vorgestellt und ggf. weiter evaluiert
werden.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Patient:innen, die flr eine chirurgische oder endoskopische Lungenvolumenreduktion bei
einer fortgeschrittenen COPD in Frage kommen, sollten in Zentren fir
Lungenvolumenreduktion evaluiert werden, da die korrekte Selektion von Patient:innen
fir den Therapieerfolg entscheidend ist und daher Erfahrung erfordert. Geeignete
Kandidaten sind Patient:innen mit einer fortgeschrittenen COPD, die trotz optimaler,
patientenindividueller Therapie weiterhin stark symptomatisch sind und nicht mehr
rauchen (3). Die optimierte Therapie umfasst eine leitliniengerechte pharmakologische
Therapie, siehe hierzu Abschnitt medikamentdse Therapie. Bei allen Patient:innen soll der
Nichtraucherstatus nachgewiesen sein (528). In Fallen von Mangelerndhrung oder
schwerer Adipositas kann eine Ernahrungsunterstitzung erwogen werden.

Dariber hinaus sollte mit den Patient:innen ein individuell abgestimmtes
Bewegungskonzept vor Intervention besprochen werden. Aktuell ist die Datenlage fiir ein
prdinterventionelles  Rehabilitationsprogramm  nicht  eindeutig, sodass eine
Lungenrehabilitation nicht zwingend gefordert werden kann (529, 530). Insbesondere ist
es unklar, ob Patient:innen von einer Lungenrehabilitation starker profitieren, wenn sie
vor oder nach einer Lungenvolumenreduktion durchgefiihrt wird. Leider besteht in
Deutschland ein Mangel an spezialisierten Versorgungsangeboten, so dass haufig nur
wenige Patient:innen einer addaquaten Lungenrehabilitation zugefiihrt werden kénnen.

115




Empfehlung E 96. neu Stand 2026

Die Patientenselektion fir eine Lungenvolumenreduktion (endoskopisch/chirurgisch) soll
auf Grundlage von standardisierten Untersuchungen der Lungenfunktion, Belastbarkeit
und Symptomlast sowie der radiologischen Bildgebung und bei besonderen
Fragestellungen zusatzlich bronchoskopisch erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Starker Konsens

Wesentliche diagnostische Schritte umfassen neben der Anamnese eine vollstandige
medizinische Untersuchung, eine Ganzkorperplethysmographie nach Gabe eines
Bronchodilatators, eine Bestimmung des CO-Transferfaktors, eine Blutgasanalyse zur
Erfassung einer respiratorischen Insuffizienz, einen 6-Minuten-Gehtest (6MGT) zur
Objektivierung der Belastbarkeit, eine Dinnschichtcomputertomographie des Thorax
ohne Kontrastmittel mit Software-gestitzter Quantifizierung des Lungenemphysems und
Fissurenanalyse, eine Echokardiographie, eine Perfusionsszintigraphie der Lunge und
Fragebdgen zur Erfassung der aktuellen Atemnot und Lebensqualitat (z.B. Modified
Medical Research Council, St. George's Respiratory Questionnaire (SGRQ) und Chronic
AirwayAssessment Test (CAAT)).

Bei Patient:innen mit schwerer bis sehr schwerer Obstruktion (FEV1<45 %) und starken
Symptomen (mMMRC =2 Punkte, CAAT 210 Punkte), die eine sehr starke Uberblidhung in der
Lungenfunktion (RV 2175 % vom Soll) und eine reduzierte Gehstrecke im 6MGT von <500m
aufweisen, kann eine Lungenvolumenreduktion in Erwagung gezogen werden (3, 528).
Studien zufolge konnte in den letzten Jahren eine Erweiterung des Indikationsspektrums
gezeigt werden. Ausgewahlte Patient:innen mit einer leichten bis moderaten Hyperkapnie
(pCO2 <55mmHg), einer stark verminderten FEV1 <20 % vom Soll, einem sehr niedrigen
6MGT <140m, einem niedrigen Transferfaktor <20 % vom Soll, eines Alpha-1
Antitrypsinmangels oder einem niedrigen bzw. hohen BMI kénnen von einer
Lungenvolumenreduktionstherapie ebenfalls profitieren, so dass bei diesen
Patient:innennach Risiko-/Nutzenabwéagung eine Lungenvolumenreduktion durchgefiihrt
werden kann (531-539).

Ein weiterer Aspekt ist die Erfassung der Rechtsherzbelastung. Bei Hinweisen auf eine
signifikante pulmonale Hypertonie kann eine weitere Diagnostik (z.B. eine
Rechtsherzkatheter-Untersuchung) hilfreich sein, um differentialdiagnostische Ursachen
der Dyspnoe zu eruieren und um das peri-interventionelle Risiko abzuschatzen.

Mithilfe der Computertomographie der Lunge lassen sich das Ausmal und die Verteilung
des Lungenemphysems beurteilen, sowie die Integritat der lobaren Fissuren lberprifen.
Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Beurteilung eventueller Komorbiditaten, z.B. relevante
Bronchiektasien, pulmonale Rundherde, ,mucus plugs®, interstitielle Fibrose oder eine
schwere Tracheobronchomalazie (540). Das Lungenemphysem sollte mithilfe
softwaregestiitzter Dichtequantifizierungen untersucht werden, um die
Emphysemverteilung besser beurteilen zu kénnen. Ein Unterschied im Emphysemindex
zwischen Ziellappen und angrenzendem ipsilateralem Lappen zwischen 10 % und 20 %
sprechen fiir ein heterogenes Lungenemphysems, welches mit einem verbesserten
Ansprechen assoziiert ist (541).
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Der am meisten emphysematds destruierte Lungenlappen ist die Zielzone fiir eine
Lungenvolumenreduktion. Mithilfe der Fissurenintegritat ldasst sich darlber hinaus die
kollaterale Ventilation (CV) abschéatzen (542). Eine vollstandige Fissur weist auf das Fehlen
einer CV hin, was eine Voraussetzung fir den Erfolg einer endoskopischen
Lungenvolumenreduktion darstellt. Die Genauigkeit und Reproduzierbarkeit der
Fissurenbeurteilung lassen sich durch eine softwaregestiitzte Fissurenanalyse verbessern.
Bisher existiert keine einheitliche Definition fiir eine vollstdndige Fissur. Eine Studie
definierte eine vollstdndige Fissur, wenn der Fissuren-Completeness Score (FCS) bei >95 %
liegt, eine unvollstandige Fissur bei einer FCS <80 % und eine intermedidre FCS im Bereich
von 80-95 % (542). In Féllen von intermedidren Fissuren sollte eine invasive Messung der
Kollateralventilation mittels des Chartis® System durchgefiihrt werden, um zu beurteilen,
ob eine endoskopische Lungenvolumenreduktion mit Ventilen einen therapeutischen
Nutzen haben kann (543).

Zur Beurteilung der Durchblutung der Lunge sollte eine Perfusionsszintigraphie erfolgen.
Sofern verfligbar, sollte ebenfalls eine Single-Photon-Emissions-Tomographie in
Kombination mit einer CT (SPECT/CT) erfolgen, die die Evaluation einer regionalen
Perfusion ermoglicht. Idealerweise sollte der am meisten emphysematds destruierte
Bereich, der die Zielzone fir die Lungenvolumenreduktion darstellt, in dem Lungenlappen
mit der geringsten Perfusion liegen (544).

Empfehlung E 97. neu Stand 2026

Die Indikation fur eine (endoskopische/chirurgische) Lungenvolumenreduktion soll
interdisziplinar im Rahmen einer Emphysemkonferenz gestellt werden und die Prozedur
soll qualitatsgesichert in entsprechenden Zentren erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Es stehen unterschiedliche Techniken der endoskopischen Lungenvolumenreduktion
sowie die Lungenvolumenreduktionschirurgie zur Verfligung, die abhangig der
Lungenfunktionsparameter, dem CO-Transferfaktor, der Emphysemverteilung sowie der
interlobaren Kollateralventilation bei selektionierten Patient:innen evaluiert werden
kénnen. Die Indikation far eine endoskopische oder chirurgische
Lungenvolumenreduktion soll interdisziplindr im Rahmen eines Emphysemkonferenz in
Anwesenheit jeweils eines Facharztes/Fachéarztin fiir Pneumologie, Thoraxchirurgie und
Radiologie gestellt werden. Hinweise fir qualitdtsbezogene Zentren kann das
Lungenemphysemregister geben.

5.1.1. Bronchoskopische Verfahren

Zu den aktuell aullerhalb von Studien verfligharen endoskopischen Techniken zur
Lungenvolumenreduktion zdhlen die endoskopische Ventiltherapie, die Coil-Implantation
und die bronchoskopische Thermoablation.
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Die umfassendste Datenlage liegt fiir die reversible endoskopische Ventiltherapie vor, bei
der mehrere randomisiert-kontrollierte Studien eine statisch signifikante und klinisch
relevante Zunahme des FEV1, eine Abnahme der Lungeniberblahung sowie eine Zunahme
der Belastbarkeit bei Patient:innen mit fortgeschrittenem Lungenemphysem und
fehlender interlobarer CV belegt haben (545-550). Nicht-randomisierte Studien zeigten
zudem, dass es durch die Ventiltherapie zu einer Verbesserung der Symptome in Dyspnoe-
Fragebogen bis zu 3 Jahren nach der Intervention kommt und die Rate der COPD-
Exazerbationen reduziert wird (551-553). Patient:innen, die nach der Ventilimplantation
eine komplette Atelektase entwickeln, eine verbesserte Belastbarkeit im 6MGT oder eine
verbesserte Lebensqualitat in den Fragebdgen aufweisen, haben statistisch zudem einen
Uberlebensvorteil (554-557). Als relevante Komplikation ist der Pneumothorax mit einer
Rate bis zu 34 % zu nennen (548), der eine postinterventionelle stationdre Uberwachung
von 72 Stunden sowie ein addaquates Pneumothorax-Management erfordert (558, 559).

Randomisiert-kontrollierte Studien zur Coil-Implantation, die bei Patient:innen mit
Lungenemphysem unabhangig von der interlobdren Kollateralventilation erfolgen kann,
erbrachten statistisch signifikante Verbesserungen der Lungenfunktionsparameter, der
Belastbarkeit im 6MGT und der Lebensqualitat, allerdings wurde die klinische Relevanz
auch kritisch diskutiert (560-563). Eine Subgruppenanalyse zeigte, dass Patient:innen mit
einem Residualvolumen >225 % vom Soll einen grofReren Vorteil als Patienten mit
geringerer Uberblahung erfahren. In den Studien zeigte sich eine héhere Rate an
schwerwiegenden Komplikationen, wie Pneumothoraces, Pneumonien und/oder
endobronchiale Blutungen (562). Daher sollten nur Patient:innen nach individueller Risiko-
Benefit-Abwagung mit Coils behandelt werden.

Die Effektivitat und Sicherheit der irreversiblen bronchoskopischen Thermoablation
(BTVA), die bei Patient:innen mit fortgeschrittenem Emphysem auf segmentaler Ebene nur
in den Oberlappen erfolgt, wurde bislang in einer randomisiert-kontrollierten Studie
evaluiert, die eine signifikante Verbesserung der FEV1 und der Lebensqualitat zeigte (564).
Als haufigste Nebenwirkungen traten COPD-Exazerbationen auf, auch ein potentiell im
Zusammenhang mit der Intervention stehender Todesfall war zu verzeichnen. Insgesamt
zeigt sich jedoch durch die zweizeitige Behandlung ein verbessertes Sicherheitsprofil. Es
sollten jedoch nur Patient:innen mit einer FEV1>20 % vom Sollwert und einer TLCO >20%
vom Sollwert mittels BTVA behandelt werden.

5.1.2.  Chirurgische Verfahren

Seit den 1990er-Jahren wurden verschiedene chirurgische Techniken zur
Volumenreduktion entwickelt, um die mechanische Belastung des Zwerchfells und der
Thoraxwand zu verringern und die Atemmechanik und die elastischen Riickstellkrafte der
Lunge zu verbessern. In der 2003 publizierten, bislang groBten chirurgischen
randomisierten Studie konnte der Nutzen der chirurgischen Volumenreduktion gegeniber
der bestmoglichen konservativen Therapie im Hinblick auf Lungenfunktion, Belastbarkeit,
Lebensqualitdt, das Gesamtiliberleben und die Exazerbationshaufigkeit gezeigt werden
(565). Es zeigten sich hier auch nach 5 Jahren eine signifikante Verbesserung fiir die
Lebensqualitit sowie ein Uberlebensvorteil. In dieser Studie waren die Operationszugédnge
zumeist eine Thorakotomie oder Sternotomie. Obwohl die besten funktionellen
Ergebnisse bei heterogenem Emphysem erreicht werden, liegen inzwischen auch firr das
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homogene Emphysem belastbare Daten mit einer signifikanten Verbesserung der
Lungenfunktion, der Belastbarkeit sowie der Lebensqualitat vor (566-568).

Heute stehen mehrere chirurgische Verfahren zur Verfligung, die je nach Patientenzustand
und anatomischer Ausprdagung des Emphysems angewendet werden konnen. Die
thorakoskopische Volumenreduktion (Video-assisted thoracoscopic surgery, VATS) ist die
am haufigsten eingesetzte Methode. Neben atypischen Resektionen der am starksten
betroffenen und Uberbldhten Lungenabschnitte (Shaving) haben sich inzwischen auch
anatomische Resektionen (Lobektomie) mit gutem Erfolg etabliert (569-571). Dartber
hinaus ermoglichen robotergestiitzte Verfahren (RATS) eine noch prazisere und minimal-
invasivere Operation (572). Ein weiterer innovativer Ansatz ist die Operation ohne
Vollnarkose, bei der die Eingriffe in Lokalandsthesie oder unter Sedierung durchgefiihrt
werden. Dieses Verfahren eignet sich insbesondere fiir Patient:innen, die aufgrund
schwerer Begleiterkrankungen ein hohes Narkoserisiko aufweisen. Da Patient:innen bei
diesem Eingriff nicht relaxiert werden miussen, scheint postoperativ die Zwerchfellarbeit
uneingeschrankt und das Risiko einer ventilatorischen Insuffizienz verringert (573, 574).

In einer randomisierten Studie mit Vergleich zwischen Ventilimplantation und operativer
Therapie bei Patient:innen mit heterogenem Emphysem und kompletten Fissuren waren
die positiven Effekte im ersten Jahr vergleichbar (575). In einer nicht-kontrollierten Studie
konnte gezeigt werden, dass die Lobektomie nach vorangegangener Ventiltherapie, deren
initialer Effekt durch eine Wiederbelliftung der ventilinduzierten Atelektase
verlorengegangen war, zur Verbesserung der Lungenfunktionsparameter, der
Belastbarkeit und Lebensqualitat fiihrte (576). Zudem gibt es in Kohortenstudien oder
einarmigen Studien Hinweise, dass unabhangig von der primaren Verfahrenswahl zur
Volumenreduktion (Ventiltherapie oder LVRS) bei ungenligendem Therapieansprechen
oder bei zunehmender neuer Lungenilberbldhung eine (erneute) operative
Volumenreduktion einen Nutzen haben kann (577-579).

Mogliche Komplikationen der chirurgischen Volumenreduktion umfassen persistierende
Luftfisteln, Infektionen, Blutungen und in seltenen Fallen eine Verschlechterung der
Lungenfunktion. Die Morbiditatsrate liegt bei 20 — 50 %, die Mortalitatsrate je nach Studie
zwischen 2 % und 5 %, wobei sie stark von der Patientenselektion und der Erfahrung des
chirurgischen Teams abhdngen (580-583).

5.1.3. Nachkontrollen

Empfehlung E 98. neu Stand 2026

Nach einer Lungenvolumenreduktion (endoskopisch/chirurgisch) soll ein addquates
postinterventionelles bzw. postoperatives Management zur Beherrschung moglicher
Komplikationen gewahrleistet sein.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Nach erfolgter endoskopischer oder chirurgischer Lungenvolumenreduktion ist ein
adaquates postinterventionelles Management erforderlich. Bei einer endoskopischen
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Ventiltherapie sollten die Patient:innen aufgrund des Pneumothorax-Risiko fur
mindestens 72 Stunden stationar Gberwacht werden. Zudem sollten die Patient:innen bei
Entlassung Uber die Symptome eines Pneumothorax informiert werden. Nach
chirurgischer Lungenvolumenreduktion ist auf eine Fistelung und ein entsprechendes
Drainagenmanagement zu achten. Postinterventionell sind Komplikationen sowie auch
der Effekt der TherapiemaRBnahme durch Anamnese, Lungenfunktionstestung,
Fragenbogen zur Erfassung der Lebensqualitat, Belastbarkeitsuntersuchungen (z.B. 6MGT)
und radiologische Befunde in regelmaRigen Intervallen (iber mindestens zwei Jahre zu
erheben. Die Fortfiihrung der konservativen COPD-Therapie ist durch eine regelmalige
lungenfacharztliche Versorgung sicherzustellen.

Da es bei den endoskopischen und chirurgischen Verfahren auch zu Spatkomplikationen
kommen kann, sollen die Patient:innen bei entsprechendem Verdacht im behandelnden
Zentrum erneut vorgestellt werden. Zur Qualitatssicherung und besseren Erfassung der
Wirksamkeit und Komplikationen sollten alle Patient:innen vor Therapie in einem
nationalen Register (z.B. Lungenemphysem Register e.V.) eingeschlossen werden.

5.2, Lungentransplantation

Empfehlung E 99. neu Stand 2026

Bei Patient:innen mit COPD soll nach Ausschdpfung aller konservativer und
interventioneller Therapien eine Lungentransplantation gepriift werden, wenn einerseits
ein hohes Risiko besteht an der Erkrankung zu versterben (>50 % innerhalb von 2 Jahren),
andererseits keine klinischen Charakteristika vorliegen, die ein gutes Langzeitergebnis in
Frage stellen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

COPD und Emphysem aufgrund eines Alpha-1-Antitrypsinmangels zdahlen weiterhin zu den
Hauptindikationen  flir eine  Lungentransplantation. Wenn alle anderen
Behandlungsmoglichkeiten ausgeschopft oder nicht durchfihrbar sind — einschliefSlich
Rehabilitation, Sauerstofftherapie, nichtinvasiver Beatmung und
Lungenvolumenreduktion — kdnnen Patient:innen fir eine Lungentransplantation in Frage
kommen (584).

Fir die Indikationsstellung und zur Bestimmung des optimalen Transplantationszeitpunkts
ist zum einen die Einschdtzung des Mortalitatsrisikos aufgrund der Lungenerkrankung
essentiell.  Hierfir wird der BODE-Score empfohlen, der allerdings in
Transplantationskollektiven hiufig zu einer Uberschitzung der Sterblichkeit fiihrte (585).
Weitere prognostisch relevante Faktoren sind eine Hypoxdamie mit Indikation zur LTOT,
eine chronische Hyperkapnie mit Indikation zur NIV sowie rezidivierende, schwere
Exazerbationen (586). Zum anderen miissen Faktoren bericksichtigt werden, die das
Transplantationsergebnis beeinflussen, um sowohl ein ausreichendes Langzeitergebnis
sicherzustellen als auch den potentiellen Nutzen der Transplantation abzuschatzen. In der
Transplantationsmedizin werden hierzu relative und absolute Kontraindikationen
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herangezogen, zu denen unter anderem das Alter, der funktionelle Status und
Begleiterkrankungen zahlen (586).

Der Eingriff kann als Einzel- oder Doppellungentransplantation durchgefiihrt werden —
abhangig von der Erfahrung des Transplantationszentrums, der Wartelistesituation, der
Verflgbarkeit geeigneter Spenderorgane und dem individuellen Risiko-Nutzen-Verhaltnis
des/der Patienten/in (587). Bei sorgfaltiger Patientenauswahl verbessern sich sowohl die
Lebenserwartung als auch die gesundheitsbezogene Lebensqualitdit nach einer
Lungentransplantation, wobei tendenziell bessere Ergebnisse nach
Doppellungentransplantation beobachtet werden (588-590).

Dennoch kdnnen spezifische Komplikationen auftreten, wie etwa die Entwicklung solider
Organmalignome oder die chronische Lungentransplantatdysfunktion (CLAD), die sich bei
bis zu 50 % der Patient:innen innerhalb von funf Jahren nach Transplantation manifestiert
(591, 592). Aufgrund der derzeit begrenzten therapeutischen Maoglichkeiten hat sie einen
erheblichen Einfluss auf das Langzeitliberleben.

. Akute COPD-Exazerbation und deren Management

6.1. Definition

Die COPD-Exazerbation ist definiert als vermehrte Atemnot und/oder Husten und
Auswurf, welche sich innerhalb 14 Tagen verschlechtert haben und begleitet sein kdnnen
von Tachypnoe und/oder Tachykardie (3, 593).

Die akute Exazerbation ist haufig hervorgerufen durch eine lokale Atemwegsentziindung,
bedingt durch Viren, Bakterien, Umweltverschmutzung oder andere Einflisse, und haufig
kombiniert mit einer systemischen Inflammation (163). Zugrunde liegen eine entziindlich
bedingte vermehrte Bronchokonstriktion und/oder Schleimproduktion mit Uberblidhung.
Klinisch manifestiert sich dies durch Zunahme der Atemnot, des Hustens, des
Sputumvolumens und der Sputumpurulenz (594).

Altere Daten zeigten, dass nach einer COPD-Exazerbation mit Krankenhausaufenthalt ca.
30 % der Patient:innen erneut stationar aufgenommen werden mussten, und aktuellere
Arbeiten beschreiben, dass ein Finftel der Patient:innen innerhalb von 30 Tagen erneut
stationar aufgenommen werden (595).

Diese Beobachtungen legen die Annahme nahe, dass in Zukunft zur Prognoseverbesserung
eine differenziertere Betrachtung der Exazerbation sinnvoll ware, um langfristig eine
personalisierte Behandlungsstrategie zu ermoglichen (596). Neben einer atiologischen
Ursache der Exazerbation unter Bericksichtigung relevanter Komorbiditaten (596, 597),
konnte dann beispielsweise kinftig auch das vorherrschende Inflammationsmuster
(Endotyp der Exazerbation) stdrker berlcksichtigt werden (T1 Inflammation, T2
Inflammation oder T17 Inflammation fiihrend) (596).
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6.2. Definition des Schweregrads der Exazerbation

Empfehlung E 100. neu Stand 2026

Die Klassifikation des Schweregrads einer COPD-Exazerbation soll weiterhin anhand der
Inanspruchnahme medizinischer Versorgungsstrukturen in leichtgradig, mittelgradig,
schwergradig und sehr schwer eingeteilt werden.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 101. neu Stand 2026

Im Falle einer stationdaren Aufnahme sollte eine standardisierte Schweregradeinteilung
durchgefiihrt werden.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Empfehlung E 102. neu Stand 2026

Im Falle einer stationaren Aufnahme soll eine arterielle/kapilldre Blutgasanalyse erfolgen.

Starke Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Die Klassifikation des Schweregrads einer COPD-Exazerbation orientiert sich gemass der
aktuellen GOLD-Empfehlung und der NVL COPD (598) an der Inanspruchnahme
medizinischer Versorgungsstrukturen — ein Konzept, das unter dem Begriff ,Health Care
Utilization” (HCU) bekannt ist. Diese Form der Schweregradeinteilung wird auch weiterhin
Ublicherweise in klinischen Studien herangezogen.

= Leichtgradige Exazerbation: Zusatzliche Gabe von  kurzwirksamen
Bronchodilatatoren, oft eigenstdandige Behandlung durch Patient:innen selbst;
haufig werden diese Informationen nicht an den Behandelnden ibermittelt.

= Mittelgradige Exazerbation: Zusatzliche Therapie mit  systemischen
Glukokortikosteroiden und/oder Antibiotikum

= Schwergradige Exazerbation: Stationare Behandlung

= Sehr schwere Exazerbation: Intensivmedizinische Behandlung erforderlich (598).

International zeigt sich dabei eine hohe Variabilitdt der Einteilung, was zu teils
uneinheitlicher klinischer Bewertung fiihrt. Daher wurde von Celli et al. im sogenannten
,Rome Proposal“ eine standardisierte Schweregradeinteilung vorgeschlagen. Deren
Verwendung wird von der Leitliniengruppe zumindest im stationdren Setting als
Grundlage einer differenzierten klinischen Einschatzung vorgeschlagen, da hierzu auch
zunehmend Validierungsdaten vorliegen (593, 598-602). Im Falle einer stationaren
Aufnahme soll analog der Empfehlungen der NVL COPD eine arterielle oder kapillare
Blutgasanalyse erfolgen (598).

Es ist wichtig zu betonen, dass der Schweregrad der zugrundeliegenden COPD nicht
zwingend mit dem Schweregrad der jeweiligen Exazerbation (ibereinstimmen muss. So ist
es moglich, dass Patient:innen mit milder COPD eine schwergradige Exazerbation erleiden,
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wahrend solche mit fortgeschrittener Erkrankung lediglich eine leichtgradige Exazerbation
zeigen. Unter anderem vor diesem Hintergrund hat eine Arbeitsgruppe eine
multidimensionale Risikostratifizierung erarbeitet, die den funktionellen Status vor der
Exazerbation (baseline; B), den akuten Schweregrad der Exazerbation (acuity, A) und den
kausalen Ausloser (trigger, t) berlicksichtigt. Diese BAt-Klassifizierung wird derzeit im
Rahmen einer durch die ERS unterstitzenden klinischen Forschungskooperation
europaweit validiert, ermoglicht ersten Analysen zufolge aber eine sehr gute Prognose-
Abschatzung (603).

Indikationen fiir eine Eskalation der Behandlung:

Eine intensivmedizinische Uberwachung ist indiziert bei
= Progredienter Hyperkapnie mit respiratorischer Azidose (pH <7,35)
= Kreislaufinsuffizienz

Eine engmaschige klinische Evaluation ist indiziert bei
= Schwerer Dyspnoe, nicht korrigierbar durch Akuttherapie
= Persistierender Hypoxamie (PaO, <55mmHg) trotz Sauerstoffgabe
= Potentiell instabilen Komorbiditaten

Tabelle 6: Standardisierte Schweregradeinteilung der COPD-Exazerbation modifiziert

nach Rome Proposal (593)
Schweregrad Parameter

Leichtgradig e Atemnot VAS <5

e Atemfrequenz <24 /Minute

e Herzfrequenz <95 /Minute

e Sauerstoffsattigung in Ruhe und nativ (oder
basierend auf der bestehenden
Langzeitsauerstofftherapie) 292 % und
Anderung <3 % wenn vorbekannt

e CRP <10 mg/L (wenn gemessen)

e BGA falls durchgefiihrt: Hypoxamie (PaO; <60
mmHg) und/oder Hyperkapnie (PaCO, >45
mmHg) aber ohne Azidose

Mittelgradig e Atemnot VAS >5
(mind. 3 von 5 Kriterien e Atemfrequenz >24 /Minute
erfullt) e Herzfrequenz >95 /Minute

e Sauerstoffsattigung <92 % in Ruhe und nativ
(oder unter bestehender
Langzeitsauerstofftherapie) <92 % und/oder
Anderung <3 % wenn vorbekannt

e CRP >10 mg/L (wenn gemessen)
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e BGA falls durchgefiihrt: Hypoxamie (PaO; <60
mmHG) und/oder Hyperkapnie (PaCO; >45
mmHg) aber ohne Azidose

Schwergradig e Atemnot, Atemfrequenz, Herzfrequenz,
Sauerstoffsattigung und CRP wie bei
mittelgradig,

e BGA zeigt jedoch
Neuauftreten/Verschlechterung einer
Hyperkapnie und Azidose (PaCO; >45 mmHg
und pH <7,35)

6.3. Differenzialdiagnostische Abkldarung bei Exazerbationen und
klinische Relevanz

Im klinischen Alltag ist es essenziell, bei einer akuten Verschlechterung der COPD-
Symptomatik auch andere differentialdiagnostische — potenziell lebensbedrohliche —
Ursachen fiir die Beschwerden zu identifizieren. Es ist von hoher Bedeutung, eine
Exazerbation von einer dekompensierten Herzinsuffizienz, einem akuten Koronarsyndrom
bzw. einer Lungenarterienembolie differenzialdiagnostisch abzugrenzen und eine
Pneumonie, sowie einen Pneumothorax auszuschliefen (604, 605). Fir die ausfiihrliche
Beschreibung der differentialdiagnostischen Abklarung sei hier auf das im Nachgang zum
Erscheinen der NVL ver6ffentlichte NVL-Kapitel 8 (Exazerbation) verwiesen (598).

6.4. Diagnostische Massnahmen bei schweren Exazerbationen

Fir das initiale diagnostische Vorgehen im ambulanten Bereich und das Management der
leichten COPD-Exazerbation, die Beschreibung der Kriterien zur stationaren Einweisung,
sowie flr die ausfiihrliche Evidenzbeschreibung zur Aussagekraft der derzeit im klinischen
Alltag eingesetzten Biomarker in der Initialdiagnostik, sei an dieser Stelle auf Kapitel 8
Exazerbation der NVL COPD verwiesen (2). Zur Einschdtzung der Entziindungsaktivitat ist
das C-reaktive Protein (CRP) der etablierte Standardparameter. Neben den klinischen
Zeichen konnen Biomarker zum Ausschluss von Komorbiditditen wie Lungenembolie,
Herzinsuffizienz oder akutem Koronarsyndrom wie auch zur Vorhersagekraft von Re-
Exazerbationen dienen (598, 606, 607).

Empfehlung E 103. neu Stand 2026

Die Diagnostik bei einer COPD-Exazerbation im stationaren Setting sollte eine erweiterte
Abklarung wie in Tabelle 7 dargestellt umfassen.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

124




Tabelle 7: Diagnostik bei COPD-Exazerbation im stationdren Setting

Diagnostik im stationdren
Setting

Befund

Konsequenz

Blutgasanalyse (obligat)

Respiratorische
Insuffizienz Typ | oder

Typ Il

Sauerstofftherapie,
nicht-invasive
Beatmung, invasive
Beatmung

klinische Zeichen fir
Lungenembolie oder Wells-
Score und/ oder D-Dimer

Erhohtes Risiko

CT-Thorax mit
Pulmonalisangiographie

CRP-Wert

CRP >50 mg/I

Antibiot. Therapie

Procalcitonin (optional)

PCT <0,1 ng/ml (keine
Antibiotika-Therapie)
PCT >0,5 ng/ml
(Antibiotika empfohlen)

Klinische Einschatzung
(Sepsis), keine Nutzung
zur Steuerung der
Antibiotikadauer

BNP/NT-proBNP

erhoht

Abklarung
Herzinsuffizienz

Routinelaborparameter

GrofRes Blutbild,
Nierenwerte,
Leberwerte,
Elektrolyte, ggf.

Identifikation von
relevanten
Komorbiditaten bsp.
Niereninsuffizienz,

Gerinnungsstatus Endotyp der
Exazerbation
Klinische Zeichen fiir ein erhoht Abklarung Akutes
akutes Koronarsyndrom Koronarsyndrom
und/oder Troponin
Erhéhung
EKG Rhythmusstérungen, Identifikation von

pathologische ST-
Streckenveranderungen

relevanten
Rhythmusstérungen
oder kardialen
Begleiterkrankungen

Echokardiographie (wenn
moglich)

V.a. kardiale
Komorbiditat

Identifikation von
Vitien, Herzinsuffizienz,
Rechtsherzbelastung,
Perikarderguss

Thorakale Bildgebung Infiltrate, Identifikation von
Rontgen-Thoraxaufnahme Raumforderung, Differentialdiagnosen
oder natives low-dose Pneumothorax, Pneumonie,
CT-Thorax (bevorzugtes kardiopulmonale Pneumothorax,
Verfahren, falls verfligbar) Stauung Lungenkarzinom etc.
Sputum Erfassung Resistenzgerechte

Keimspektrum

antibiotische Therapie
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6.5. Medikamentose Therapie der stationdr behandelten COPD-
Exazerbation

Inhalative Therapie

Empfehlung E 104. neu Stand 2026

In der Akuttherapie der stationar behandelten COPD-Exazerbationen sollten SABA und
SAMA entweder als Mono- oder als Kombinationstherapie eingesetzt werden. Die Wahl
des Inhalationssystems richtet sich nach dem klinischen Zustand. Die inhalative
Dauertherapie sollte fortgefiihrt und ggf. angepasst werde.

Empfehlung; Konsensstarke: mehrheitliche Zustimmung

In der akuten Behandlungsphase einer COPD-Exazerbation gelten kurzwirksame
Bronchodilatatoren sowohl im ambulanten als auch im stationdaren Bereich als erste
therapeutische Massnahme. Eine evidenzbasierte Empfehlung zur optimalen
Verabreichungsform liegt bislang nicht vor. Fir die ausflhrliche aktuelle
Evidenzbeschreibung verweisen wir auf Kapitel 8 COPD-Exazerbation der NVL (598).

Kurzwirksame B2-Agonisten (SABA) kommen als Monotherapie oder in Kombination mit
kurzwirksamen Anticholinergika (SAMA) zur Anwendung. Die wiederholte Gabe ist dabei
gangige Praxis. Die Wahl des Inhalationssystems sollte sich am klinischen Zustand der/des
Patientin/Patienten orientieren. Wahrend bei stabilen Verhaltnissen ein Dosieraerosol
oder Pulverinhalator eingesetzt werden kann, sind bei ausgepragter Dyspnoe Vernebler
aufgrund der einfacheren Inhalation haufig zu bevorzugen.

Empfohlene Dosierungen:

= SABA: 100-200 pg initial Gber Dosieraerosol oder Pulverinhalator. Bei ausbleibender
Besserung kann die Gabe nach 10-15 Minuten wiederholt werden.

=  SAMA: Ipratropiumbromid (20 pg pro Spriihstof8 (initial 2-4 Sprihst6Re) oder in einer
Dosierung von 250-500 pg, liber einen Vernebler verabreicht).

Die bislang verordnete Langzeittherapie mit langwirksamen Bronchodilatatoren (LAMA,
LABA), sowie gegebenenfalls mit inhalativen Kortikosteroiden (ICS) sollte wahrend der
Exazerbation fortgesetzt bzw. angepasst werden — vorausgesetzt, es bestehen keine
Kontraindikationen.
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Systemische Glukokortikoide
Empfehlung E 105. neu Stand 2026

Zur Behandlung der akuten COPD-Exazerbation sollte eine Dosis von 40mg Prednisolon-
Aquivalent oral fiir 5 Tage (morgendliche Gabe, 1x taglich) erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 106. neu Stand 2026

*in Einzelfallen kann eine individuelle Verlangerung/héhere Dosierung notwendig sein (*
siehe E105.)

Empfehlung offen; Konsensstarke: Konsens

Die Wirkung systemischer Glukokortikoide bei akuten Exazerbationen der COPD ist gut
belegt. Sie verkiirzen die Dauer der Exazerbation und verbessern die Lungenfunktion,
insbesondere die FEV; (608). Weitere nachgewiesene Effekte beinhalten eine
Verbesserung der Oxygenierung, eine Senkung des Risikos flir Therapieversagen, sowie
eine Reduktion der Hospitalisationsdauer (609). Diese Vorteile konnten in verschiedenen
Versorgungskontexten gezeigt werden, im ambulanten Setting (608, 610), bei der
Versorgung in der Notaufnahme (611), im stationdren Bereich (612), sowie bei invasiv
beatmeten Patient:innen (613).

Empfohlene Dosierung, Applikationsform und Therapiedauer:

Es wird eine tigliche Dosis von 40 mg Prednisolon-Aquivalent oral fiir 5 Tage empfohlen.
Eine randomisierte Untersuchung belegte zusammen mit einer Metaanalyse die
Wirksamkeit bei einer Therapiedauer von 5 Tagen (614, 615). Eine langer dauernde
systemische Steroidtherapie ist assoziiert mit einer langeren Hospitalisationsdauer und
ohne Nutzen hinsichtlich des Uberlebens sowie potentiell notwendiger
intensivmedizinischer Aufenthalte innerhalb der nachsten sechs Monate (616). Die
Therapiedauer sollte dennoch individuell angepasst werden. Eine intravenose
Verabreichung bietet gegenliber der oralen Form keine Vorteile und ist mit einem
erhohten Risiko flr Hyperglykdmien verbunden (617).

Es gibt erste Evidenz dafiir, dass die Indikation zur systemischen Steroidtherapie wie auch
die entsprechende Therapiedauer mit der Hohe der Bluteosinophilen gesteuert werden
kann (83, 86, 618, 619). In der Praxis ist diese Strategie jedoch nur eingeschrankt
einsetzbar, da die Resultate zur Eosinophilenzahl insbesondere im ambulanten Setting oft
nicht zeitnah verfligbar sind. Anhand der bisher verfiigbaren Daten kann derzeit keine
Behandlungsempfehlung der akuten Exazerbation anhand der Hohe der
Eosinophilenzahlen erfolgen.

Theophyllin

Wegen des ungunstigen Wirkungs-/Nebenwirkungs-Verhiltnisses und der geringen
therapeutischen Breite sollte Theophyllin in der Akuttherapie nicht eingesetzt werden,
zumal in einer kontrollierten Studie kein relevanter Vorteil fir Patient:innen mit einer
akuten Exazerbation nachgewiesen werden konnte (620).
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Antibiotika

Empfehlung E 107. neu Stand 2026

Eine antibiotische Therapie bei einer stationdr behandelten COPD-Exazerbation sollte bei
einer CRP-Wert Erh6hung (>50 mg/I) oder bei eindeutiger Sputumpurulenz erfolgen.

Empfehlung; Konsens
Empfehlung E 108. neu Stand 2026

Bei hospitalisierten Patient:innen mit intensivmedizinischer Betreuung kann eine
antibiotische Therapie auch ohne Sputumpurulenz oder erhéhte Entziindungswerte
durchgefiihrt werden.

Empfehlung offen; Konsensstarke: Konsens
Empfehlung E 109. neu Stand 2026

Die Therapiedauer sollte 5-7 Tage betragen.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Die Leitliniengruppe unterstitzt die Aussage der NVL COPD, dass die bislang vorliegende
Evidenz zur Wirksamkeit von Antibiotika bei akut exazerbierter COPD (AECOPD) als niedrig
einzustufen ist (598). Die Leitliniengruppe der NVL, als auch die Autoren dieser Leitlinie,
sprechen sich vor dem Hintergrund der schwachen Datenlage und dem Aspekt des
Antibiotic Stewardship fiir eine eingeschrankte Indikation beziglich der Gabe von
Antibiotika aus, und zwar als Add-on zu einer Steroidtherapie nur bei

= erhéhtem CRP (> 50 mg/l), oder
= eindeutig purulentem Sputum (621-627).

Bei CRP-Werten <20 mg/l ist eine antibiotische Gabe nicht indiziert, sofern keine
anderweitigen dringlichen Grinde vorliegen. Bei Procalcitonin-Werten <0,1 ng/ml ist
ebenso keine Antibiotikatherapie empfohlen (628). Bei Patient:innen mit sehr schwerer
Exazerbation mit intensivmedizinischer Behandlung kommt eine antibiotische Therapie
auch bei Fallen ohne purulentes Sputum in Betracht (629).

Im stationdaren Setting konnte die Procalcitonin-Konzentration zur Steuerung von
Antibiotikatherapie und -dauer herangezogen werden. Die Studiendaten hinsichtlich einer
PCT-gesteuerten Antibiotika-Therapie sind allerdings heterogen. In einer randomisierten
Studie konnte gezeigt werden, dass durch die Anwendung eines Procalcitonin-basierten
Algorithmus die Antibiotikaverschreibung ohne Nachteile fiir den klinischen Verlauf
signifikant gesenkt werden kann (622). Eine Metaanalyse als auch eine
intensivmedizinische Studie zeigten sich jedoch kaum relevante Vorteile einer PCT-
gesteuerten Therapie (630, 631). Aufgrund der heterogenen Datenlage wird eine PCT-
gesteuerte Festlegung der Antibiotikadauer derzeit nicht empfohlen.

Zwei Analysen bei vorwiegend leicht- bis mittelgradigen Exazerbationen legen nahe, dass
die Therapiedauer auf weniger als fiinf Tage beschrankt werden kann, ohne negative
Auswirkungen auf die Wirksamkeit zu haben (632, 633). Bislang gibt es nur wenig Daten
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zur Dauer der Antibiose bei im Krankenhaus behandelten Exazerbationen (634, 635),
sodass hier eine Therapiedauer von 5-7 Tagen angeraten wird (2, 3, 598).

Antimikrobielle Therapie der akuten Exazerbation (AECOPD)

Die hier dargestellte Ubersicht zur antimikrobiellen Therapie basiert auf einem
Expert*innenkonsens der NVL COPD und dieser Leitliniengruppe. Sie erhebt keinen
Anspruch auf Vollstandigkeit und bedarf immer der individuellen Einschatzung der
klinischen Situation (2, 598). Bei Hinweisen auf eine Pneumonie sei auf die S3-Leitlinie zur
Behandlung von erwachsenen Patienten mit ambulant erworbener Pneumonie und das
Update der S3-Leitlinie ,,Epidemiologie, Diagnostik und Therapie erwachsener Patienten
mit nosokomialer Pneumonie” verwiesen (636, 637).

Ein typisches bakterielles Erregerspektrum bei akuter Exazerbation sind Hédmophilus
influenzae, Pneumokokken, Moraxella catarrhalis. Bei schwerer COPD (mit und ohne
Bronchiektasen) bzw. Vortherapien auch Pseudomonas und andere multiresistente
Erreger.

Antibiotika:

Ambulant: Amoxicillin; Amoxicillin/Clavulansaure; Doxycyclin; Makrolide*

Stationar: Amoxicillin;  Amoxicillin/Clavulansaure; Doxycyclin; Levofloxacin**;
Moxifloxacin** |

Intensiv: Amoxicillin/Clavulansdure oder Cephalosporin 3° i.v.; Levofloxacin**;

Moxifloxacin**

Bei einem V. a. multi-resistente Erreger: individuelle Entscheidung

*cave Interaktionen und QT-Verlangerung
**Anwendung nur, wenn keine gleichwertige Alternative vorhanden (siehe
Fachinformation).

6.6. Therapie der akuten respiratorischen Insuffizienz Typ 1
(hypoxisch)

Sauerstofftherapie

Die Therapie der akuten hypoxischen Insuffizienz richtet sich nach der S3-Leitlinie
»Sauerstoff in der Akuttherapie beim Erwachsenen”(638).

Nicht-invasive Beatmung (NIV)

Bei akuter respiratorischer Insuffizienz Typ 1 kann eine NIV den pulmonalen Gasaustausch
verbessern (639). Ziele sind die alveoldre Rekrutierung und die Verbesserung des
Ventilations-/Perfusionsverhdltnisses (640). Fir einen Therapieerfolg ist eine
kontinuierliche Anwendung vorauszusetzen, da bereits kurze Unterbrechungen zu einem
alveolaren De-Recruitment und damit zu einer klinischen Verschlechterung fihren
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konnen. Dennoch ist die Erfolgsrate der NIV bei einer hypoxamischen Insuffizienz geringer
als bei hyperkapnischen Zustanden.

Daher sollte die NIV in diesem Kontext nur in spezialisierten Zentren mit entsprechender
Expertise durchgefihrt werden. Far Indikationen, Kontraindikationen,
Monitoringanforderungen und Abbruchkriterien wird auf die S2k-Leitlinie ,,Nichtinvasive
Beatmung als Therapie der akuten respiratorischen Insuffizienz“ der Deutschen
Gesellschaft fir Pneumologie und Beatmungsmedizin verwiesen (640).

6.7. Therapie der akuten respiratorischen Insuffizienz Typ 2
(hyperkapnisch)

Bei der akuten hyperkapnischen respiratorischen Insuffizienz — insbesondere mit
begleitender Azidose — stellt die nicht-invasive Beatmung (NIV) die bevorzugte
Therapieform dar.

Nicht-invasive Beatmung (NIV) und invasive Beatmung

Zahlreiche Studien belegen, dass durch frihzeitigen NIV-Einsatz zusatzlich zur
Standardtherapie eine Reduktion der Intubations- und Komplikationsraten, eine
Verkiirzung der Hospitalisationsdauer und eine Verbesserung der Prognose erreicht
werden konnen (640, 641).

Der groBte Vorteil ergibt sich bei der Therapie von Patient:innen mit einem pH-Wert
zwischen 7,35 und 7,20. Falls die NIV-Behandlung in spezialisierten Zentren erfolgt,
profitieren auch Betroffene mit schwerer Azidose (pH <7,20). Auch die aktuelle S3-Leitlinie
,lnvasive Beatmung und Einsatz extrakorporaler Verfahren bei akuter respiratorischer
Insuffizienz Version 2.0“ (AWMF-Reg.Nr. 001-021 Stand 18.08.2025) (642) empfiehlt, bei
akutem hyperkapnischem respiratorischem Versagen aufgrund einer schweren COPD-
Exazerbation mit einem arteriellen pH <7,35 einen Therapieversuch mit NIV
durchzufiihren. Eine Empfehlung zur Nutzung der , High-Flow Nasal Oxygen“- Therapie in
dieser Situation wird bei niedriger Evidenzlage nicht ausgesprochen.

Bezliglich des Monitorings und weiterer klinischer Aspekte wird fiir eine ausfihrlichere
Darstellung auf die aktualisierte S2k-Leitlinie Nichtinvasive Beatmung als Therapie der
akuten respiratorischen Insuffizienz verwiesen (643).

Extrakorporale CO,-Elimination

In den letzten Jahren ist es in Deutschland zu einem deutlichen Anstieg des Einsatzes
extrakorporaler Verfahren auf Intensivstationen gekommen (644). Dabei kommen sowohl
extrakorporale Verfahren zur Oxygenierung (insbesondere bei ARDS), als auch zur
gezielten CO,-Elimination zum Einsatz (644, 645). Unter anderem hat die extrakorporale
CO,-Elimination in den letzten Jahren zunehmend Einsatz beim schweren
hyperkapnischen respiratorischen Versagen gefunden. Grundsatzlich stehen zwei
technische Ansdtze zur Verflgung: pumpenlose arterio-vendse Systeme, die den
natirlichen Druckgradienten zwischen Arteria und Vena femoralis nutzen, sowie
pumpengetriebene veno-vendse Systeme. Letztere haben sich aufgrund ihrer besseren
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Steuerungsmoglichkeiten und des insgesamt glinstigeren Nebenwirkungsprofils
durchgesetzt (645).

In Bezug auf den Einsatz dieser Verfahren zur Vermeidung einer Intubation im Rahmen
von COPD-Exazerbationen zeigten sich bislang uneinheitliche Ergebnisse (646-650).
Darliber hinaus traten relevante Nebenwirkungen auf, sowohl im Sinne technischer
Komplikationen als auch patientenbezogener Risiken, insbesondere
Blutungskomplikationen (645). Daher wird in der der S3-Leitlinie ,,Invasive Beatmung und
Einsatz extrakorporaler Verfahren bei akuter respiratorischer Insuffizienz“ derzeit kein
Einsatz von Low-Flow-ECCO2R-Verfahren bei Patient:innen mit akuter respiratorischer
Insuffizienz auBerhalb klinischer Studien empfohlen (642).

6.8. Risiko kardiovaskuladrer Ereignisse im Rahmen einer Exazerbation
und im Follow-up

Empfehlung E 110. neu Stand 2026

Eine engmaschige klinische Uberwachung, Optimierung der kardiovaskuldren Medikation
und konsequente Kontrolle von Risikofaktoren sollten integraler Bestandteil wahrend und
nach der Exazerbation sein.

Empfehlung; Konsensstarke: starker Konsens

Akute Exazerbationen der COPD stellen Zeitraume eines deutlich erhohten Risikos fir
kardiovaskulare Ereignisse dar (627, 651-653). In der SUMMIT-Studie mit Gber 16.000
Patient:innen mit COPD mit bestehender oder erhéhter kardiovaskularer Gefahrdung war
das Risiko fiir ein kardiovaskulares Ereignis — definiert als kardiovaskuldrer Tod,
Myokardinfarkt, Schlaganfall, instabile Angina pectoris oder transitorisch ischamische
Attacke — in den ersten 30 Tagen nach einer Exazerbation fast vierfach und nach
hospitalisierten Exazerbationen nahezu zehnfach erh6ht. Das Risiko blieb bis zu einem Jahr
nach der Exazerbation erhoht (654). Eine aktuelle populationsbasierte Studie aus England
bestatigte diese Befunde in einer Kohorte von iber 200.000 Patient:innen mit COPD. Das
Risiko fur nicht-tédliche kardiovaskuldre Ereignisse war in den ersten 14 Tagen nach einer
Exazerbation etwa dreifach erhoht, nach schweren Exazerbationen sogar tGber 14-fach.
Auch nach einem Jahr blieb ein signifikant erhohtes Risiko bestehen (655). Die deutsche
EXACOS-CV-Studie (n = 126.795) zeigte, dass das Risiko fiir ein schweres kardiovaskulares
Ereignis oder Tod in den ersten 7 Tagen nach einer schweren Exazerbation stark erhoht
war und bis zu einem Jahr erh6ht blieb (97). Auch mittelgradige Exazerbationen gingen mit
einem signifikanten Risikoanstieg einher (97). Die Meta-Analyse der EXACOS-CV-Studien
Uber acht Lander (Gber 1 Mio. Patient:innen) bestéatigte diese Befunde (653).

Zwei aktuelle Metaanalysen quantifizieren diesen Zusammenhang weiter. In der Arbeit
von Miillerova et al. zeigte sich ein etwa 2,4-fach erhéhtes Risiko fiir Myokardinfarkt und
ein 1,7-fach erhohtes Risiko fiir Schlaganfall in den 1-3 Monaten nach einer Exazerbation
im Vergleich zu stabilen Phasen (652). Die neuere Metaanalyse von Pirera et al. mit Gber
1,8 Millionen Patient:innen bestdtigte diese Befunde und differenzierte die zeitliche
Dynamik des Risikos. Das Risiko fiir akutes Koronarsyndrom, Herzinsuffizienz,
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zerebrovaskulare Ereignisse und Arrhythmien war in den ersten 30 Tagen nach einer
Exazerbation am hochsten (z. B. HR 3,7 fir akutes Koronarsyndrom, HR 6,8 fir
Herzinsuffizienz) und blieb fur das akute Koronarsyndrom auch bis tGiber ein Jahr signifikant
erhoht. Besonders ausgepragt war der Zusammenhang mit akuter Herzinsuffizienz (656).

In Analogie zu diesen Zusammenhdngen zwischen Exazerbation und kardiovaskuldarem
Risiko ist auch fur die Allgemeinbevolkerung der Zusammenhang zwischen
Atemwegsinfektionen bzw. Pneumonie und nachfolgend deutlich erhéhtem Risiko belegt
(657). Insgesamt zeigen diese Daten, dass insbesondere die ersten Wochen und Monate
nach einer COPD-Exazerbation eine sehr vulnerable Zeit fir kardiovaskuldre
Komplikationen sind.

6.9. Pravention weiterer Exazerbationen
Empfehlung E 111. neu Stand 2026

Nach einer schwergradigen COPD-Exazerbation sollte innerhalb von 4 Wochen eine
strukturierte Reevaluation des Gesundheitszustandes erfolgen.

Empfehlung; Konsensstarke: Konsens

Im Rahmen der stationaren oder ambulanten Behandlung einer akuten Exazerbation sollte
systematisch Uberprift werden, ob die Patientin bzw. der Patient eine angemessene
medikamentése und nicht-medikamentose Langzeittherapie erhdlt. Ziel ist es, das Risiko
kiinftiger Exazerbationen wirksam zu senken.

Follow-up-Untersuchungen nach Exazerbationen

Die ersten Wochen nach einer mittelgradigen bis schweren COPD-Exazerbation stellen
eine besonders vulnerable Phase dar — insbesondere, wenn ein stationarer Aufenthalt
erforderlich war. Studien zeigen, dass Uber 30 % der hospitalisierten Patientinnen und
Patienten innerhalb von 90 Tagen nach Entlassung erneut wegen einer Exazerbation
hospitalisiert werden (658). Angesichts dieser Erkenntnisse erscheint eine strukturierte
Reevaluation innerhalb von vier Wochen nach dem Ereignis medizinisch geboten —obwohl
dies in der klinischen Praxis nach wie vor selten umgesetzt wird (659).

Empfohlene MaBnahmen im Follow-up zwischen Woche 1 und 4 (modifiziert nach (3, 660):

=  Beurteilung des klinischen Zustands inkl. Laboranalysen und Lungenfunktionsprifung
= Einschatzung relevanter Komorbiditdten (Kardiovaskuldr,  Bronchiektasen,
Lungenkarzinom)
- Bei erhohtem kardiovaskularem Risikoprofil oder Koronarkalk im CT-Thorax:
Kardiologische Vorstellung
- Falls keine CT-Thorax Diagnostik im stationaren Aufenthalt erfolgt ist, Planung
CT-Thorax (Abklarung Bronchiektasen, Lungenkarzinom)
»  Uberpriifung und ggf. Anpassung der Dauertherapie fiir COPD und assoziierte
Begleiterkrankungen
= Kontrolle der Inhalationstechnik und Patientenschulung
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= Sicherstellung, dass Exazerbationsmedikation wie systemische Glukokortikosteroide
oder Antibiotika zeitgerecht abgesetzt wurde

= Priufung der Indikation fiir eine Langzeit-Sauerstofftherapie (LTOT)

= Unterstitzung bei der Tabakentwoéhnung

= Uberpriifung des Impfstatus

= Uberpriifung, ob die Notwendigkeit zur Durchfiihrung einer Rehabilitation besteht

=  Uberpriifung, ob die Indikation einer Lungenvolumenreduktion im spateren Verlauf
sinnvoll ist

In Abhdngigkeit vom Verlauf sollte 12 bis 16 Wochen nach der Exazerbation eine
weiterflihrende Re-evaluation erfolgen.
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