
Diagnostik und Therapie

Akute Exacerbation der COPD

Mit einer akuten Exacerbation (AECOPD) der chronisch obst-

ruktiven Lungenerkrankung (COPD) wird eine Aggravierung der 

COPD-Symptome bezeichnet, die über die normalen täglichen 

Schwankungen der Erkrankungssymptomatik hinausgeht, min-

destens über 24 Stunden andauert und eine Anpassung der re-

gulären medikamentösen Therapie erfordert [1].

E
s kommt vor allem zu einer Zunahme der Dyspnoe, zur Zunah-
me des Sputumvolumens und Veränderung der Sputumchara-

keristik, hier v.a Zunahme von Purulenz und Viskosität sowie zu 
einer Steigerung der Hustenfrequenz und –intensität (Abb. 1); Fie-
ber tritt nicht immer auf. Des weiteren kann es zu Th oraxschmer-
zen, Schlafstörungen und vor allem auch zu Bewusstseinsstörungen 
kommen, gerade bei Auft reten einer Hyperkapnie.

Vom Schweregrad her werden leichte (ambulant behandelbar; 
keine Notwendigkeit einer Sauerstoff gabe bzw. respiratorischen Un-
terstützung, kein erhöhtes Risiko der Dekompensation einer extra-
pulmonalen Komorbidität), mittelschwere (stationär zu behandeln, 
schwere Dyspnoe, Atemfrequenz >30/min, schwere Komorbidität, 
notwendige Sauerstoff gabe), und schwere Exacerbation (Intensiv-
behandlung notwendig, Zeichen der ventilatorischen Erschöpfung, 
respiratorische Azidose, Bewusstseinstrübung, Zeichen kardialer 
Dekompensation, Notwendigkeit der respiratorischen Unterstüt-
zung) voneinander unterschieden.

Die AECOPD ist für die Progredienz der COPD-Erkrankung 
relevant, welche mit einer weiteren Abnahme der Lungenfunkti-
on und damit Symptomzunahme verbunden ist. Daher ist es eines 
der Hauptziele des COPD-Th erapie-Managements, eine Exacerba-
tion zu vermeiden, Exacerbationshäufi gkeit und Schweregrad kor-
relieren mit der Progredienz der Erkrankung. Die Häufi gkeit des 
Auft retens einer AECOPD ist meist stadienabhängig, so treten im 
Mittel bei Patienten mit COPD im GOLD Stadium 2 jährlich 0,85, 
im Stadium 3 1,34 und im Stadium 4 2,0 Exazerbationen pro Patient 
auf [2]. Diese Problematik wird auch in der neuen GOLD Stadien-
einteilung berücksichtigt, in der neben dem Lungenfunktionsein-
schränkungs-Grad auch Symptomatik und Exacerbationshäufi geit 
erfasst werden [1].

Virale und/oder bakterielle Atemwegsinfekte

Für mehr als 70 % aller COPD Exacerbation sind virale und/oder 
bakterielle Atemwegsinfekte verantwortlich [3]. Hierbei kommen 

bakteriell vor allem Hämophilus infl uenzae, Streptococcus pneu-
moniae sowie Moraxella catarrhalis, von viraler Seite unter ande-
rem Rhinovirus oder Respiratory Syncytial Virus in Frage. Das 
Erregerspektrum bei einer Exacerbation ist auch abhängig vom 
Schweregrad der Lungenfunktionseinschränkung. Je höher der 
Schweregrad der COPD umso wahrscheinlicher ist eine Infektion 
mit gramnegativen Keimen, wie Pseudomonas aeruginosa als Ur-
sache für eine Exacerbation [4]. Zudem gelten auch ein vorheri-
ger Spitalaufenthalt (während der vorgehenden 3 Monate), häufi ger 
Antiobiotikagebrauch (mehr als 4 Th erapien jährlich), eine schwere 
COPD (FEV1 <50 %), Nachweis von Pseudomonas in der Vergan-
genheit und eine systemische Steroidmedikation als Risikofaktoren 
für eine Pseudomonasinfektion [5]. 

Kardiovaskuläre Ursachen

Als Ursache für eine Exacerbation kommen auch Myocardischä-
mie, Herzinsuffi  zienz , Aspiration oder auch eine Lungenembolie in 
Frage [6]. In einer Metaanalyse wurde bei insgesamt 550 Patienten 
mit einer COPD Exacerbation sogar eine Lungenembolie-Präva-
lenz von 20 % ermittelt, wobei aber unklar blieb, ob die Lungenem-
bolie Ursache oder aber Folge der Exacerbation war. 

Risikofaktoren

Als Risiko für eine AECOPD gelten unter anderem fortgeschritte-
nes Lebensalter, Untergewicht, vorausgegangene Antibiotikathera-
pie, COPD bedingte Hospitalisation innerhalb des letzten Jahres, 
Vorhandensein einer COPD bedingten pulmonalen Hypertonie, 
Hyperkapnie und Komorbiditäten, wie gastrooesophagealer Refl ux, 
ischämische Herzerkrankung, chronische Herzinsuffi  ziens oder 
Diabetes mellitus. Hingegen ist ein hoher FEV 1 Wert in der Lun-
genfunktion mit einem geringeren Risiko für eine AECOPD ver-
bunden.

In der ECLIPSE Studie zeigte sich bei über 2000 untersuch-
ten Patienten mit einer moderaten bis schweren COPD (GOLD II-
IV) , die über gesamt drei Jahre beobachtet wurden, dass als der
beste einzelne Vorhersagewert für eine akute Exacerbation eine 
zurückliegende Exacerbation gilt, unabhängig vom COPD Schwe-
regrad [2]. Die Mortalität steigt mit der Exacerbationsfrequenz an, 
insbesondere dann, wenn eine Krankenhausbehandlung notwendig 
ist. So weisen COPD-Patienten mit zwei und mehrmals jährlichen 
Exacerbationen eine um über 50% höhere Mortalität auf als solche 
ohne Exacerbationen [7].
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ABB. 1 Kardinalsymptome der AECOPD

l Zunahme der Dyspnoe

l Sputumverfärbung/-purulenz

l Zunahme der Sputummenge
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Hospitalisation

Die Entscheidung, einen Patienten mit AECOPD zu hospitalisie-
ren sollte unter anderem bei nicht oder nicht adäquatem Anspre-
chen der ambulanten Th erapie, deutlicher Zunahme der Dyspnoe, 
Beschwerden bei der Nahrungsaufnahme, Verschlechterung einer 
bestehenden Hypoxämie oder Hyperkapnie, Vorhandensein einer 
akuten respiratorischen Azidose Verschlechterung der Vigilanz, so-
wie Problemen mit der häuslichen Versorgung und Unsicherheit 
mit der Diagnosestellung getroff en werden. Zudem ist das Vorlie-
gen von Komorbiditäten wie Pneumonie, Herzrythmusstörungen, 
Herzinszuffi  ziens, Diabetes mellitus oder Nieren- und Leberfunkti-
onsstörungen ein Hospitalisationsgrund (Abb. 2).

Diagnostik

Zur initialen Diagnostik bei V.a. AECOPD gehören neben der aus-
führlichen Anamnese, und körperlichen Untersuchung, ein Rönt-
genbild des Th orax in zwei Ebenen, um eine AECOPD von einer 
eventuell vorliegenden Pneumonie zu diff erenzieren, Ekg und eine 
Laboruntersuchung. Als Laborparameter zur Diff erentialdiagno-
se der Entzündung eignet sich das Procalcitonin, um zu entschei-
den ob bei negativem Wert eventuell auf eine antibiotische Th erapie 
verzichtet werden kann [8]. Vor allem sollte auch die diff erential-
diagnostische Abklärung von Erkrankungen mit einem ähnlichen 
klinischen Bild, wie Linksherzinsuffi  ziens mit pulmonaler Stauung, 
Pneumothorax, Lungenembolie und Pneumonien erfolgen

Neben der Pulsoxymetrie ist eine arterielle Blutgasanalyse (ka-
pillär reicht aus) einerseits indiziert und wichtig für die Unter-
scheidung zwischen einer allein hypoxischen und einer zusätzlich 
hyperkapnischen Ateminsuffi  ziens, andererseits sinnvoll zur Ver-
laufsbeurteilung eines Th erapieerfolgs. 

Routinemässige Sputumuntersuchungen hinsichtlich Erreger-
diagnostik bei der COPD Exacerbation machen weniger Sinn, ins-
besondere auch wegen der fraglichen Qualität einer Sputumprobe 
und der damit schlechten Verlässlichkeit. Nach den GOLD Richt-
linen kann jedoch eine qualitativ gute Sputumprobe zur Erreger-
diagnostik bei Th erapieversagern hilfreich sein. Zudem wird eine 
Sputumuntersuchung bei Häufi gexacerbierern, besonders schweren 
Erkrankungen und V.a. Vorliegen multiresistenter Bakterien empfoh-
len, am besten dann wenn auch eine Sputumpurulenz vorliegt [9].

Management

Das Management der akuten Exacerbation der COPD basiert auf 
den in Abb. 3 aufgezeigten Punkten.

Die Hauptkomponenten der Exacerbationstherapie sind 
kurzwirksame Bronchodilatatoren (Sympatikomimetika/Para-
sympatikolytika), Glukocorticoide und Antibiotika. Hinsicht-
lich der Wirksamkeit gibt es keine grossen Unterschiede zwischen 
kurz wirksamen Bronchodilatatatoren und kurz wirksamen An-
ticholinergika, auch eine Kombinationstherapie ist möglich. Zur 
Applikation eignet sich bei Patienten, die im Rahmen der Exacer-
bation Probleme mit der Inhalation über Dosieraerosol haben eine 
Feuchtinhalationstherapie mit Kompressionsvernebler.

Die systemische Gabe von Glucocorticoiden verbessert Symp-
tome und Lungenfunktion, führt zu einer Senkung der Hospitalisa-
tionsdauer, sie ist generell immer bei einer Exacerbation indiziert.

Die intravenöse Cortison-Th erapie kann bei Patienten, die sich 
auf die orale Th erapie ungenügend verbessern, bzw. die keine orale 
Medikation zu sich nehmen können oder eine enterale Resorptions-
störung aufweisen, zur Anwendung kommen. Als Dosierungsricht-
linie wird eine Steroidtherapie oral mit 30 - 40 mg Prednison täglich 
für 7 -10 Tage empfohlen, mangels in Studien nicht nachweisbarer 
Dosis-Wirkungs-Beziehung sollte eine Maximal-Dosierung von1 
-2 mg/kg KG nicht überschritten werden [10].

Eine Antibiotikatherapie wird vornehmlich bei Patienten mit 
mittelschwerer bis schwerer COPD und/oder purulentem Spu-
tum empfohlen, bzw. wenn bei einer schweren Exacerbation eine 
mechanische Beatmung(nicht invasiv/invasiv) eingeleitet werden 
muss.

Bei Patienten mit mittelgradiger bis schwerer Form der Exacer-
bation erhöht eine antibiotische Th erapie die Wahrscheinlichkeit 
einer klinischen Verbesserung. Eine antibiotische Th erapie wird 
nicht empfohlen bei milder Exacerbation.

Die Auswahl der Antibiotika sollte nach einer gewissen Risi-
kostratifi zierung erfolgen, welche neben lokalen Antibiotika-Re-
sistenz-Problemen das Lebensalter über 65 Jahre, Komorbiditäten 
(v.a Herzerkrankungen), Schweregrad der COPD (v.a. FEV kleiner 
50%), höhere Exacerbationsfrequenz (mehr als 3/Jahr) und Anti-
biotikatherapie innerhalb der letzten drei Monate beinhaltet.

Bei einer grossen Kohortenstudie bei über 19'000 Patienten, die 
wegen einer AECOPD mit oralen Glucocorticoiden und mit oder 
ohne Antibiotika behandelt wurden fand sich im Mittel eine signi-
fi kant längere Zeit bis zur nächsten Exacerbation in der zusätzlich 
mit Antibiotika behandelten Patientengruppe (418 vs. 321 Tage), 
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ABB. 2
Indikationen für eine Hospitalisation 
wegen AECOPD (nach GOLD)

l  Deutliche Zunahme der Dyspnoe

l  Schwere COPD

l  Auftreten von alarmierenden Symptomen wie Zyanose, 

periphere Oedeme

l  Häufi ge vorausgegangene Exacerbationen

l  Rasche Progression der Symptomatik

l  Versagen der ambulanten Therapie

l  Relevante Komorbiditäten

l  Bewusstseinseinschränkung

l  Neu aufgetretene Arrhythmie

l  Schlechter Allgemeinzustand

l  Hohes Alter

l  Unzureichende häusliche Versorgung

ABB. 3
Erfolgreiches Management der akuten 
COPD Exacerbation (AECOPD) durch

l  Identifi kation und Therapie der Ursache der Exacerbation

l  Verbesserung der Lungenfunktion durch Therapie mit z.B. Broncho-

dilatatoren 

l  Sicherstellung einer ausreichenden Oxygenierung und Sekretolyse

l  Vermeidung einer Intubation durch nicht invasive Beatmung

l  Vermeidung von Immobilitätsfolgen wie v.a. thromboembolische Kom-

plikationen und Dekonditionierung

l  Vermeidung erneuter Exacerbationen

l  Gewährleistung eines optimalen Ernährungssstatus

l  Adäquate Behandlung von Komorbiditäten
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FORTBILDUNG

sowie auch zwischen zweiter und dritter Exacerbationsepisode (240 
vs 127 Tage) bei einer Verminderung der Gesamtmortalität [11].

Für den Einsatz von Mukolytika bei einer AECOPD gibt es kei-
ne belegte Empfehlung, im Vergleich zu Placebo zeigt sich generell 
kein Einfl uss auf die Verbesserung von Lungenfunktion, Oxygenie-
rung oder Hospitalisationsdauer. Ebenso bringt Th eophyllin neben 
den eingesetzten Steroiden und Bronchodilatatoren grundsätzlich 
keinen zusätzlichen Benefi t sondern weist zudem ein relevantes Ne-
benwirkungspotential auf.

Hinsichtlich der Oxygenierung mittels Sauerstoff gabe sollte bei 
Patienten mit AECOPD eine Sauerstoff sättigung von 88-92 % (Ziel 
PaO2 über 60 mmHg) angestrebt werden, sehr hohe Sauerstoff fl uss-
raten erhöhen das Risiko einer Hyperkapnie und damit auch einer 
möglichen Intubation, auch wenn COPD-Patienten mit bereits vor-
bestehender Hyperkapnie höhere CO2-Partialdrucke tolerieren.

Mit Einführung der nichtinvasiven Beatmung hat sich die An-
zahl invasiv beatmeter COPD Patienten mit Exacerbation deutlich 
vermindert, auch wenn nicht immer auf die invasive Beatmung ver-
zichtet werden kann. Bei fehlenden Kontraindikationen kommt die 
nichtinvasive Beatmung bevorzugt zum Einsatz und kann bei Pa-
tienten mit AECOPD und Hyperkapnie (pCO 2 grösser 45 mmHg) 
im Vergleich zur alleinigen medikamentösen Th erapie die Intuba-
tion und damit verbundene Komplikationen verhindern, die Auf-
enthaltsdauer auf der Intensivstation und im Spital verkürzen sowie 
das Ueberleben verlängern. [12] 

Erfolg

Die Krankenhaussterblichkeit der AECOPD liegt immer noch um 
5 % und steigt mit zunehmendem Alter massiv an, bei Patienten mit 
AECOPD über 65 Jahre um 60 %. Circa 14 % der COPD Patien-
ten, die wegen einer AECOPD hospitalisiert werden müssen ster-
ben innerhalb der ersten drei Monate nach Entlassung. Auch wenn 
sich ein Patient von der Exacerbation wieder teilweise erholt, kann 
er nicht wieder seinen ursprünglichen Gesundheitsstand erreichen.

Therapieziele

Jegliche therapeutische Massnahme sollte darauf abzielen, eine 
weitere, zukünft ige Exacerbation zu verhindern, insbesondere 
Rauchstopp-Massnahmen, pulmonale Rehabilitation, Impfungen 
(Infl uenza- und Pneumokokken-Impfung), adäquater Medikamen-
teneinsatz, v.a. Inhalativa sowie Schulungen zur Sicherstellung der 
richtigen Inhalationstechnik (Abb. 4).
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Take-Home Message

◆ Die AECOPD ist eine potentiell lebensbedrohliche Erkrankung und ist 

durch eine Zunahme der Atemwegssymptome Dyspnoe, Sputummen-

ge und gegebenenfalls auch Verfärbung charakterisiert, die über die 

täglichen dieser Symptome hinausgeht und die eine Aenderung der 

regelmässigen Medikation notwendig macht 

◆ Die häufi gsten Auslöser einer AECOPD sind virale und/oder bakterielle 

Infekte. Die häufi gsten bakteriellen Erreger sind H. infl uenzae, S. 

pneumoniae, M. catarrhalis, Enterobacteriaceae und Pseudomonas 

aeruginosa

◆ Ob ein Patient mit AECOPD stationär aufgenommen werden muss ent-

scheiden insbesondere klinisches Erscheinungsbild, Alter, Komorbidi-

täten und Schweregrad der COPD (FEV 1 kleiner 30 % vom Soll)

◆ Die Therapie der AECOPD besteht in der Gabe von inhalativen Bron-

chodilatatoren (Betamimetika und/oder Parasympatikolytika, Steroiden 

(Oral oder intravenös), Sauerstoffapplikation, Gabe von Antibiotika, v.a. 

bei purulentem Sputum, schwergradiger Exacerbation und notwendi-

ger (nichtinvasiver/invasiver) Beatmungstherapie

◆ Neben dem Verzicht auf Rauchen sind die Exacerbationsvermeidung 

und prophylaxe eine der wichtigsten Massnahmen und Ziele, um den 

Progress einer COPD zu verlangsamen oder aufzuhalten

ABB. 4
Therapeutische Massnahmen 
zur Exacerbationsprophylaxe

l  Raucherentwöhnung 

l  Schutzimpfungen (Infl uenza, Pneumokokken) 

l  Inhalative Anticholinergika 

l  Langwirksame Beta-2-Sympathomimetika 

l  Bakterienlysate oral

l  Inhalative Glukokortikoide bei schwerer COPD (FEV1 < 50%) 

l  Patientenschulung 

l  Lungenvolumenreduktion

l  Pulmonale Rehabilitation
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