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Geleitwort

Das Berufsfeld der Physiotherapeuten ist einem steti-
gen Wandel unterzogen. Der Ruf nach evidenzbasier-
ter Praxis und Wirksamkeit, Zweckmafigkeit sowie
Wirtschaftlichkeit physiotherapeutischer Behandlun-
gen in Zeiten knapper finanzieller Ressourcen wird
immer eindringlicher und bedarf einer Auseinander-
setzung in allen Bereichen. Zudem betrigt die Halb-
wertszeit medizinischen Wissens ca. 5 Jahre, wodurch
eine stindig fortlaufende kritische Auseinander-
setzung mit dem aktuellen Wissensstand notwendig
ist.

Der Bereich »Innere Organe und Gefif3e« hat in der
Physiotherapie einen hohen Stellenwert. Das vorhan-
dene Wissen und die praktische Anwendung stiitzen
sich meist auf Erfahrungswissen und empirisches
Wissen. Immer héufiger aber werden in der Literatur
neue Forschungsergebnisse veréffentlicht. Die Kom-
bination und Integration von neuem wissenschaft-
lichen Wissen, Erfahrungswissen und Alltagswissen
(oder auch gesundem Menschenverstand) bringt eine
wissenschaftlich fundierte Betrachtungsweise der
physiotherapeutischen Interventionen und ist von
grofiem Nutzen fiir die Patienten. Zudem wird erst auf
diese Artein professioneller Austausch zwischen allen
Berufsgruppen des Gesundheitswesens maéglich.

Mit diesem Praxisbuch ist es Arno van Gestel auf ein-
driickliche Weise gelungen, ein physiotherapeutisches
Grundlagenwerk zu erarbeiten, das unmittelbar in der
praktischen Arbeit mit Patienten eingesetzt werden
kann. Anschaulich dargestellt halten neue Erkennt-
nisse Einzug in die Praxis, die in den vorgestellten
Techniken umgesetzt und anhand vieler Abbildungen
praktisch nachvollziehbar gemacht sind.

Ich wiinsche allen Physiotherapeutinnen und -thera-
peuten und allen anderen Leserinnen und Lesern viel
Vergniigen bei der Lektiire und deren Anwendung.

Prof. Dr. Astrid Schamann

Physiotherapeutin, Diplom-Medizinpadagogin
Leiterin Institut Physiotherapie

Zircher Hochschule fiir Angewandte Wissenschaften
ZHAW

Technikumstr. 72, Postfach

CH-8401 Winterthur



Vil

Physiotherapie bei chronischen Atemwegs-

und Lungenerkrankungen

= Evidenzbasierte Praxis

Die kardiopulmonale Physiotherapie ist ein dufSerst
zukunftstrichtiges und ausbaufihiges medizinisches
Spezialgebiet. Physiotherapeutinnen und Physiothera-
peuten in der pulmonalen Rehabilitation sind gut aus-
gebildete, qualifizierte Fachkrifte, die in pulmonalen,
intensivmedizinischen, pédiatrischen, kardiologi-
schen und chirurgischen Abteilungen, in der For-
schung und in der physiotherapeutischen Praxis ein-
setzbar sind. Dieses Praxisbuch dient der Unterstiit-
zung, Erganzung und Strukturierung des Knowhows
dieser qualifizierten Fachkrifte und bietet eine Ge-
samtdarstellung der aktuellen Assessments und Inter-
ventionen in der pulmonalen Rehabilitation.

Dieses Buch gibt eine Anleitung fiir die physiotherapeu-
tische Untersuchung und nicht-medikamentdse Be-
handlung chronischer Atemwegs- und Lungenerkran-
kungen (COPD) sowie begleitender respiratorischer
Stérungen anderer Erkrankungen. Der Inhalt des Bu-
ches stiitzt sich auf Erfahrungswissen bzw. empirisches
Wissen, das sich in der praktischen Tétigkeit angesam-
melt hat, und gibt eine Kombination der an verschiede-
nen Orten erlernten Methoden und Konzepte wider.
Diese Inhalte von vorhandenem wissenschaftlichen
Wissen, Erfahrungswissen und Alltagswissen wurden
von Autoren und Coautoren aus den Niederlanden, Bel-
gien, England, Deutschland und der Schweiz zusam-
mengefiigt und dokumentiert. Wir hoffen, dass diese
wissenschaftlich fundierte Betrachtungsweise der phy-
siotherapeutischen Assessments und Interventionen fiir
die Patienten von groflem Nutzen ist.

Pulmonale Rehabilitation ist ein komplexer Prozess
und umfasst ein sehr breites Spektrum physiothera-
peutischer Assessments und Interventionen, das u.a.
Sekretforderung, Atemmuskeltraining, Thoraxmobili-
sation, aber auch ein kardiopulmonales Leistungstrai-
ning beinhaltet. Manche Konzepte und Techniken der
muskulo-skelettalen Physiotherapie scheinen zwar fiir
Patienten mit chronischen Lungenerkrankungen ge-
eignet zu sein, sie sind jedoch nicht direkt tibertragbar.
Die Lebenswichtigkeit der Interventionen zur Sekreto-
lyse und Reinigung des Bronchialbaumes (» Kap. 33),
wie auch die Multieffektivitit der Interventionen zur
Steigerung der kardiopulmonalen Ausdauerkapazitit
(» Kap. 35) stehen im Vordergrund; weitere Interven-
tionen sind aus Zeitgriinden haufig nicht mehr durch-
fihrbar. Daher sind die Konzepte und Techniken der
muskulo-skelettalen Physiotherapie in einer fiir Lun-
genpatienten modifizierten Form dargestellt. Wir bit-
ten um Verstandnis fiir diese unvermeidbare Tatsache.

Das praktische Vorgehen bei Untersuchung (Assess-
ment, » Kap. 15-28) und Behandlung (» Intervention,
» Kap. 29-43) wird nach den strengen Kriterien der
evidenzbasierten Praxis und den medizinischen Leit-
linien beschrieben. Im Grundlagenteil (> Kap. 1-14)
sind Anatomie und Biomechanik des Atembewe-
gungsapparates, Physiologie und Pathophysiologie
der Atmung, Herzfunktion und autonome Funktio-
nen bei chronischen Atemwegserkrankungen erklért.
Der Praxisteil vermittelt mit knappen, prézisen Text-
anleitungen und informativen Abbildungen (Fotos
und Zeichnungen) alle evaluierten Untersuchungs-
techniken (Assessments) und Behandlungsverfahren
(Interventionen) der pulmonalen Rehabilitation.
Auch die Patientenschulung zum Aufbau der Leis-
tungsfahigkeit und korperlichen Belastbarkeit durch
Trainingstherapie ist ein wichtiger Bestandteil der Re-
habilitation (» Kap. 40).

In » Kap. 44 ist ein Schema dargestellt, das als Leit-
faden eine schnelle Orientierung bietet: eine Uber-
sicht tiber Funktionsstérungen in der pulmonalen
Rehabilitation (Zusammenfassung der Kapitel »Bio-
medizinische Grundlagen«) und eine Ubersicht iiber
methodisches Handeln in der pulmonalen Rehabilita-
tion (Zusammenfassung der Kapitel » Assessments«
und »Interventionenc).

Uber konstruktive Kritik und Verbesserungsvorschla-
ge wiirden wir uns natiirlich sehr freuen. Eventuelle
Fragen oder Anregungen nehmen wir gerne unter
vrns@zhaw.ch entgegen.

Wir wiinschen Thnen viel Vergniigen beim Lesen und
viel Erfolg fiir Thre wichtige therapeutische Aufgabe in
der Behandlung lungenerkrankter Patienten.

Prof. Dr. rer. medic. A.J.R. van Gestel, PT
Hochschuldozent fiir kardiopulmonale Rehabilitation,

Ziircher Hochschule fiir Angewandte Wissenschaften
(ZHAW), Winterthur (CH)

Univ. Prof. Dr. med. Dipl. Ing. Helmut Teschler
Direktor Abt. Universitire Pneumologie
Ruhrlandklinik

Westdeutsches Lungenzentrum

= |hr Zugang zu den Videos

Die wichtigsten Techniken der pulmonalen Rehabili-
tation haben wir fiir Sie auch als Videos bereitgestellt.
Unter http://www.springermedizin.de/vzb-vangestel
kénnen Sie diese ansehen.
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2 Kapitel 1 - Krankheitslehre

Krankheiten der Atemwege und Lunge gewinnen eine zuneh-
mende Bedeutung. Im Gegensatz zu vielen anderen Krankhei-
ten treten einige Atemwegs- und Lungenerkrankungen nicht
erst im fortgeschrittenen Alter auf, sondern betreffen bereits
Kinder. Schon 10% der Kinder haben Asthma bronchiale oder
ein nachweislich iiberempfindliches Bronchialsystem [1].

Es wird angenommen, dass mindestens 3,3% der westli-
chen Bevoélkerung an COPD leidet und 400.000 Menschen
jahrlich an COPD sterben [48-54]. Statistisch betrachtet liegt
die COPD nach gegenwirtigem Wissensstand auf dem 4. Platz
der eintretenden Todesursachen weltweit und wird voraus-
sichtlich im ersten Viertel des nachsten Jahrhunderts den 3.
Platz einnehmen [48-54].

Aktuell wird etwa ein Drittel aller Arbeitsunfihigkeitstage
durch Atemwegs- und Lungenerkrankungen ausgelost. In der
10.Revision der »Internationalen Klassifikation der Krankhei-
ten und verwandter Gesundheitsprobleme« (ICD/ICEF, Interna-
tional Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, herausgegeben von der World Health Organisation
[WHO], Version 2013) werden die Krankheitsbilder des At-
mungssystems unter verschiedenen Blickwinkeln betrachtet.

Krankheitsbilder des Atmungssystems

(Einteilung der WHO, 2001)

1. Anatomisch (obere/untere Atemwege)

2. Pathologisch-anatomisch (das Interstitium betreffend
oder purulente bzw. nekrotisierende Erkrankungen)

3. Nach Aktualitat (akute/chronische Krankheiten)

4. Pathogenetisch (Ursachen, z. B. exogene Substanzen)

5. Klinisch (z.B. Pneumonie)

1.1 Atemwegs- und Lungenerkrankungen

Krankhafte Veranderungen im Bereich des respiratorischen
Systems fithren haufig zu Storungen der Lungenbeliiftung.
Man unterscheidet drei Formen von Lungenfunktionssto-
rungen:

1. Restriktive Funktionsstorungen

2. Obstruktive Funktionsstorungen

3. Gemischte Storungsformen

1.1.1 Restriktive Lungenerkrankungen

Als restriktive Lungenerkrankungen (»restriction«, Ein-
schrankung) werden Situationen bezeichnet, bei denen die
Ausdehnungsfahigkeit des Lungen-Thorax-Zwerchfell-Sys-
tems eingeschrankt ist, z.B. bei

pathologischen Veranderungen des Lungenparenchyms

(Lungenfibrose),

Asbestose,

Thoraxwanddeformitaten,

starker Kriimmung der Wirbelsdule (Skoliose; behindert

die mechanische Entfaltung der Lungen),

Verwachsungen der Pleurablitter.

Restriktive Lungenerkrankungen gehen mit einer Einschrén-
kung der Totalkapazitdt der Lungen einher. Unter restrikti-
ven Lungenerkrankungen versteht man Krankheitsbilder, bei
denen das Lungengewebe zerstort und das Bindegewebe im
Lungengeriist durch Einlagerung von Kollagen (Eiweif8kor-
per) krankhaft verdndert ist. Diese Lungenverdnderungen
haben eine Reduktion der Alveolarfliche zur Folge. Durch
das veranderte Lungengewebe kommt es zu einer Stérung der
Versorgung des Korpers mit Sauerstoff. Die Ursachen der re-
striktiven Lungenerkrankungen sind vielschichtiger Natur. So
konnen u.a. Einwirkungen von Umweltgiften, Erndahrungs-
probleme, psychische Erkrankungen, Verletzungen, muskula-
re Uberbelastung, Medikamente, Mikroorganismen oder Ent-
ziindungen dafiir verantwortlich sein. Die Ursachen werden
in vier Gruppen unterteilt, wie in der folgenden Ubersicht
dargestellt.

Magliche Ursachen restriktiver Lungenerkrankungen

1. Extrathorakale Restriktion: Adipositas, Hypomobilitat
der Haut

2. Pulmonale/pleurale Restriktion: Lungenstauung,
Lungenresektion, Lungenfibrose, Pleuraschwarte,
Pleuraerguss

3. Muskuloskelettale Restriktion: Kyphoskoliose,
Skoliose, Zwerchfellhochstand, Thoraxdeformitaten,
Hypertonus der abdominalen Muskulatur, neuro-
muskuldre Stérungen der Atemmuskulatur

4. Systemische Restriktion: Morbus Parkinson, Morbus
Bechterew, Morbus Scheuermann

1.1.2 Obstruktive Lungenerkrankungen

Obstruktive Lungenerkrankungen (»obstruction«, Verstop-

fung) sind dadurch charakterisiert, dass die zuleitenden

Atemwege eingeengt und damit die Stromungswiderstinde

erhoht sind. Obstruktionen liegen vor bei
Schleimansammlungen (Asthma bronchiale) oder
Spasmen der Bronchialmuskulatur (spastische
Bronchitis).

Wenn die Atemwege verstopft oder aus anderen Griinden ein-
geengt sind, wird die Atmung behindert, und es entsteht eine
obstruktive Lungenerkrankung. Obstruktive Ventilationssto-
rungen resultieren aus einer Lumeneinschrankung der Atem-
wege und den dadurch bedingten erhéhten Stromungswider-
stinden (B Abb. 1.1).

1.1.3 Mischformen

Viele Lungenerkrankungen weisen je nach Stadium und Aus-
mafd Aspekte einer obstruktiven und einer restriktiven Er-
krankung auf.



1.3 - Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD))

Asthma

Chronisch obstruktive
Bronchitis mit bronchialer
Hyperreagibilitat

Chronisch
obstruktive
Bronchitis

Chronische
Bronchitis

Chronische Bronchitis ohne
Obstruktion

Obstruktives Emphysem mit
bronchialer Hyperreagibilitdt

Emphysem

Emphysem ohne Obstruktion
(Diffusionsstorung)

Chronisch obstruktive
nchitis und Emphysem mit
nchialer Hyperreagibilitdt

B Abb. 1.1 Graphische Darstellung der wichtigsten obstruktiven Lungenerkrankungen (modifiziert nach Gabler-Sandberger [7],

van Gestel 2009)

Bei Patienten mit einem Bronchialkarzinom liegt sowohl ein
Verlust an Lungengewebe als auch eine Obstruktion bzw. Ein-
engung des Bronchialbaums vor. Als angesehenste und effek-
tivste Behandlung einer solchen Erkrankung gilt zwar der ope-
rative Eingriff (Thorakotomie), aber immer mehr wird die Hilfe
von Physiotherapeuten zur Optimierung des Atembewegungs-
apparates und Verbesserung der Lungenventilation in Anspruch
genommen.

1.2  Asthma bronchiale

Asthma bronchiale ist eine chronische Entziindung und
Uberempfindlichkeit der Luftréhreniste, deren wesentliche
Charakteristika die bronchiale Hyperreagibilitit und variable
Atemwegsobstruktion sind. Die Schleimhaut der Bronchien
reagiert auf verschiedene Reize mittels Verkrampfung und
Schwellung. Zudem produziert die Lunge zdhes Sekret. Kli-
nisch stehen wiederholte Zusténde mit

== Dyspnoe,
== Angst und/oder
== trockenem Reizhusten

im Vordergrund, besonders in den frithen Morgenstunden
und/oder bei Kontakt mit verschiedenen Reizstoffen oder Al-
lergenen. Charakteristisch fiir Asthma bronchiale ist das Feh-
len von Symptomen im beschwerdefreien Intervall. Bei
schwererem Krankheitsverlauf treten gehduft oder sogar stin-
dige Beschwerden auf, und es kann zu einer deutlichen Ein-
schrankung der Leistungsfihigkeit kommen.

1.3  Chronic Obstructive Pulmonary
Disease (COPD)

Das Akronym COPD leitet sich aus dem Englischen ab und
steht fiir Chronic Obstructive Pulmonary Disease [2, 3, 4].
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B Abb. 1.2 Beispiel eines Patienten mit einer chronischen Bronchitis
(S. Risch, 2014)

— COPD

Der Begriff COPD beschreibt eine chronisch-progredien-
te Lungenkrankheit mit einer Obstruktion, die nach
Gabe von Bronchodilatatoren und/oder Glukokortikoi-
den nicht vollstandig reversibel ist, und der in wechseln-
dem AusmafB eine chronische Bronchitis, Bronchiolitis
oder ein Lungenemphysem zugrunde liegt [4, 5].

| Edurs [ | |

Neudefinition der Erkrankung COPD

Die Diagnose COPD besteht aus zwei Komponenten: Sie um-

fasst Atemwegserkrankungen, bedingt

== zum einen durch das Lungenemphysem - eine morpho-
logische Diagnose — und

== zum anderen durch die chronische Bronchitis - eine
funktionelle Diagnose (8 Abb. 1.2) [6].

In die Diagnose COPD werden andere Ursachen einer chro-
nischen Atemwegsobstruktion wie z.B. Asthma, Mukoviszi-
dose, Bronchiektasie und Bronchiolitis obliterans nicht mit-
einbezogen.

1.3.1 Differenzialdiagnosen

In fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung scheint die
Unterscheidung zwischen chronisch obstruktiver Bron-
chitis und Lungenemphysem mittels differenzierter
Lungenfunktionsanalyse und bildgebender Diagnostik sinn-
voll, auch im Hinblick auf die optimale Nutzung geeigneter
Therapieoptionen. Klinisch bedeutsam ist auch die Differen-
zierung zwischen COPD und Asthma, da Ursachen, Behand-
lung, Patientenpopulation und Prognose beider Krankheits-
bilder vollig unterschiedlich sind (» Exkurs »Neudefinition der
Erkrankung COPD«). In B Tab. 1.1 sind die klinischen Zeichen
bei Asthma bronchiale und COPD einander gegeniiberge-
stellt.

© Normale FEV,/VC-Werte schlieBen die Diagnose COPD
in der Regel aus, nicht jedoch die chronische, nicht
obstruktive Bronchitis [12, 13].

1.3.2 Symptome der COPD

Aus pathophysiologischer Sicht ist die COPD durch eine chro-
nisch-progressive exspiratorische Flussbehinderung charak-
terisiert, verursacht durch chronische endo- und exobron-
chiale Obstruktionen der unteren Atemwege. Daraus resul-
tiert eine exzessive Belastung der inspiratorischen Muskula-

Die COPD gilt weltweit als die Erkrankung
mit den héchsten Zuwachsraten. Neben
den Herz-, Kreislauf- und Tumorerkran-
kungen ist sie die am héufigsten zum
Tode fuihrende Erkrankung. Nach Schat-
zungen der Weltgesundheitsorganisation
(WHO) verkiirzt sich die Lebenserwartung
im Schnitt um 9 Jahre [8]. Als chronische
Erkrankung gehort die COPD zu den kos-
tenaufwéndigsten Erkrankungen fiir die
Weltgesundheitssysteme tberhaupt.
Trotz dieser erschreckenden Zahlen hin-
sichtlich Morbiditat, Letalitat und Kosten

der Erkrankung wurde die COPD in der

Offentlichkeit bisher kaum beachtet.

Aus der Vergangenheit tiberwiegen Da-

ten, die sich an der alten WHO-Definition

(2001) orientieren, nach der das gleichzei-

tige Bestehen der Parameter

== chronischer Husten,

== Auswurf und

== obstruktive Lungenfunktionssto-
rung

zur Grundlage der Krankheitsdefinition
gemacht wurden. Inzwischen wurde

deutlich, dass die COPD-Erkrankung hdu-
fig nur gering symptomatisch sein kann,
und viele Patienten daher lange undia-
gnostiziert bleiben.

Dieser Tatsache tragt die Neudefinition
der Erkrankung durch die Global Initiative
of Obstructive Lung Disease (GOLD) Rech-
nung, die die Einschrankung der Einse-
kundenkapazitat (FEV,/VC<70%) zur Ba-
sis der Diagnose COPD (Empfehlungsgrad
A, Evidenzgrad D) macht [9, 10, 11], ob-
wohl dieser Wert alters- und geschlechts-
abhangig ist.



1.3 - Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)

D Tab. 1.1 Differenzialdiagnostik: Asthma bronchiale und COPD

Klinische Zeichen

Hauptbeschwerden

Allergie

Alter bei Erstdiagnose
Ansprechen auf Kortikosteroide
Funktionell

Hyperreagibilitat

Obstruktion

Asthma bronchiale

Episodische anfallsartige Dyspnoe
(haufig nachts)

Haufig

Meist Kindheit/Jugend
Regelhaft vorhanden
Asthma bronchiale
Immer

Intermittierend/variabel

CopPD

Belastungsdyspnoe, Ruhedyspnoe
(fast nur tagsuiber)

Selten

Meist nach dem 40. Lebensjahr
Gelegentlich

COPD

Manchmal

Persistierend/geringe Variabilitat

Raucherstatus Nichtraucher>Raucher

Reversibilitat der Obstruktion

Verlauf Variabel/episodisch

tur bei gleichzeitiger Minderung der Funktionsfihigkeit und
Belastbarkeit.

In fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung besteht
nicht nur eine progrediente Einschrankung der Lungenfunk-
tion, sondern mit zunehmendem Schweregrad auch eine pro-
gnostisch bedeutsame Gasaustauschstorung mit wechselnd
ausgepragter Hypoxamie und Hyperkapnie [14, 15]. Bei mit-
telschwerer Erkrankung konnen folgende Kennzeichen der
Obstruktion feststellbar sein:
== Verlingertes Exspirium,
== Giemen,
== Pfeifen und
== Brummen, auch eine
== Lungeniiberbladhung mit

tief stehendem Zwerchfell und
hypersonorem Klopfschall [13].

1.3.3 Schweregradeinteilung der COPD

Eine obstruktive Funktionsstorung ldsst sich auf einfache
Weise durch die Messung der Sekundenkapazitét (FEV)
mittels Tiffeneau-Test erfassen.

Sekundenkapazitat

Unter Sekundenkapazitat (FEV,) versteht man das Volu-
men, das innerhalb einer Sekunde forciert ausgeatmet
werden kann.

Gut (meist A>15% des Ausgangs-FEV;)

Nichtraucher<<Raucher
Schlecht (meist A<15% des Ausgangs-FEV;)

Meist progressiv/progredient
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@ Abb. 1.3 Kombiniertes COPD Assessment Test™ nach GOLD 2011

Klassifikation unterteilt die COPD in vier Schweregrade, die
als GOLD-Stadium I-IV bezeichnet werden.

0 Ab Stadium Il handelt es sich um eine progrediente,
chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung mit hoher
Morbiditat und je nach Schweregrad mit stark zuneh-
mender Mortalitat [2, 3, 4].

1.3.4 COPD Assessment Test™

Fiir die Schweregradeinteilung der COPD liegen nationale
[4] und internationale [9, 16, 3] Empfehlungen vor, die sich an
spirometrischen Daten (8 Tab. 1.2), besonders an der FEV,
und klinischen Befunden wie Rechtsherzinsuffizienz und Hy-
poxdmie orientieren. Am weitesten verbreitet ist eine Schwe-
regradeinteilung, die von der Global Initiativ of Obstructive
Lung Disease (GOLD) vorgeschlagen wurde [9, 11]. Diese

Der COPD Assessment Test™ (CAT) ist ein Fragebogen, der
von den Patienten eigenstdndig ausgefiillt werden kann [55].
Der Test besteht aus 8 Fragen zum Schweregrad der einzelnen
Symptome, den man fiir jede Frage auf einer Skala von 0-5 ein-
schitzen muss. Der acht Punkte umfassende Fragenkatalog
wurde von interna tionalen Experten erarbeitet und validiert
[55-58]. Neben den typischen Symptomen eines COPD-Pa-
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B Tab. 1.2 Schweregradeinteilung der COPD nach GOLD*
Schweregrad

0: Risikogruppe Normale Spirometrie

Charakteristikum: Luftwegverstopfung

Chronische Symptome (Husten, Auswurf)

I: Leichtgradig FEV,/VC<70%

FEV,>80% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf)

II: Mittelgradig FEV,/VC<70%

50<FEV,<80% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf)
IIl: Schwer FEV,/VC<70%

30%<FEV;<50% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome (Husten, Auswurf)

IV: Sehr schwer FEV,/VC<70%

FEV;<30% vom Soll oder FEV;<50% vom Soll plus chronische respiratorische Insuffizienz**

*Fur die Schweregradeinteilung gelten die Messwerte der FEV; nach Bronchodilatation.
**p,0,<8,0 kpa (60 mmHg) mit/ohne p,CO,>6,7 kpa (50 mmHg) bei Atmung in Hohe des Meeresspiegels

tienten, wie Husten und Atemnot, flief3en auch die individuellen
Tagesaktivititen, die Lebensqualitdt und die subjektiv verfiigba-
re Lebensenergie in die Beurteilung ein. Der GOLD-Update
2011 beschreibt vier Schweregrade der COPD (A,B,C,D) basie-
rend auf der Klassifikation Schweregradeinteilung der COPD
nach GOLD (BTab. 1.2), auf der Héufigkeit von Exazerbationen
und auf dem Ergebnis des CAT ermittelt wird (8 Abb. 1.3).

1.3.5 Ursachen der COPD

Héufigste Ursache der COPD ist das langjdhrige inhalative
Rauchen diverser Tabakprodukte, doch sind auch andere erb-
liche Faktoren, z.B. genetische Pradisposition (Alpha-1-Pro-
tease-Inhibitor-Mangel) und erworbene Faktoren wie be-
rufsbedingte Stdube, allgemeine Luftverschmutzung und
héiufige Atemwegsinfektionen in der Kindheit bekannt [4].

In fortgeschrittenen COPD-Stadien finden sich Hinwei-
se auf eine systemische Manifestation der primaren pulmo-
nalen Erkrankung [4, 9, 14]. In diesen Stadien pragen musku-
lire, bindegewebige, ossdre, nutritive und psychische Veran-
derungen das Kklinische Bild - und damit den Phénotyp des
Patienten [2, 4, 9, 14, 15]. Auflerdem lassen sich iiberzufillig
héufig kardiale und kardiovaskuldre Komorbidititen wie ko-
ronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz und Hypertonie
nachweisen [3, 4, 14].

1.3.6 Entwicklung der COPD

Die Erkrankten geraten bei fortschreitender COPD in eine
Inaktivitatsspirale: Am Anfang steht eine zunehmende Belas-
tungsdyspnoe, die iiber Bewegungsmangel eine langsam
fortschreitende Dekonditionierung der Muskulatur bedingt,

aus der wiederum eine schleichend progrediente Einschran-
kung der korperlichen Leistungsfahigkeit resultiert, die sich
nachteilig auf das Berufs- und Privatleben und damit auf die
allgemeine und organspezifische Lebensqualitat auswirkt [4,
17]. Patienten mit COPD leiden unter Atemnot, die bei kor-
perlicher Belastung zunimmt [88]. Daher neigen sie dazu,
kérperliche Anstrengung in dem Mafle zu meiden wie die
Atemnot bei Alltagsbelastungen zunimmt. Kérperliche Inak-
tivitat fithrt jedoch zu einer

Dekonditionierung des Herz-Kreislauf-Systems und der

Muskulatur,

Entwicklung einer Osteoporose und

Reduktion der koordinativen Fihigkeiten,

die sich negativ auf den ursichlichen Bewegungsmangel aus-
wirken [4]. Diese verhangnisvolle Spirale endet in einer erheb-
lichen korperlichen Schwichung mit negativen Auswirkun-
gen auf die Lebensqualitit und Morbiditét der Erkrankten [4].

= COPD-Leitlinien
Die publizierten COPD-Leitlinien geben nicht nur Emp-
fehlungen zu Pravention und einer dem Schweregrad ange-
passten medikamentdsen Stufentherapie [4, 9, 15, 16]; als
essenzielle Komponente des komplexen Therapiekonzepts
beinhalten alle aktuellen COPD-Leitlinien ab dem mittleren
Erkrankungsgrad (Schweregrad II nach GOLD) auch Rehabi-
litationsmaBBnahmen, die von einem multidisziplindren
Team durchgefiihrt werden (» Exkurs »Studie Gber Rehabilita-
tionsmaBnahmenc). Strukturierte Rehabilitationsprogramme
fiir COPD-Patienten beinhalten Module wie

Kraft- und Ausdauertraining,

Atemgymnastik,

Schulung und

psychosoziale Unterstiitzung [4, 15, 16].
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Studie liber RehabilitationsmaBnahmen

Evidenz der pulmonalen Rehabilitation
Eine kiirzlich publizierte amerikanische
Empfehlung [15] zur praktischen Durch-
fiihrung der Rehabilitation fasst die aktuel-
le Evidenz der pulmonalen Rehabilitation
(PR) bei COPD unter Berticksichtigung von
Cochrane-Analysen aus dem Jahre 2006
[2] und einer weiteren Metaanalyse von
Cambach et al. [18] auf der Basis von ran-
domisierten Therapiestudien mit adaqua-
ter Kontrollgruppe wie folgt zusammen:
Patienten mit stabiler und mindestens mit-
telschwerer COPD profitieren in klinisch re-
levantem Umfang von einer multimodalen
PR. Die Rehabilitation fiihrt zu einer
== \/erbesserung der Belastungstole-
ranz mit Zunahme der Gehstrecke,
== Abnahme der Atemnot und
== Steigerung der Lebensqualitat [19-
22].

Der Einfluss der Rehabilitation auf die
krankheitsspezifische Lebensqualitat
kann z.B. mittels CRQ-Fragebogen objek-
tiviert werden. Mit diesem Fragebogenin-
strument wurde nachgewiesen, dass sich

Atemnot, Ermiidung, emotionale Funkti-
on und Krankheitsbewéltigung durch Re-
habilitation glinstig beeinflussen lassen
[23, 24, 25].

Vergleich der Studien
Bei genauer Analyse der Effekte einer mul-
timodalen Rehabilitation von COPD-Patien-
ten fallt auf, dass sich die ausgewerteten
Publikationen stark unterscheiden, bzgl.
== | eistungserbringer (stationar, am-
bulant, zuhause, kombiniert),
== Einzelkomponenten (Kraft- und
Ausdauertraining, Schulungsum-
fang) und
== Therapiedauer (Wochen, Monate,
bis zu einem Jahr; kontinuierlich
oder Intervalltraining).

In prospektiven randomisierten Studien
wurden stationare, ambulante und hausli-
che TherapiemafBnahmen [19, 20, 21, 22,
26], Programme mit stark unterschiedli-
cher Laufzeit [20, 22, 27, 28] und Trai-
ningseinheiten mit hoher und niedriger
Therapiedichte [8, 36, 85] sowie unter-

schiedlichem Schweregrad und variabler
Anzahl von Patienten, die mit oder ohne
Sauerstofftherapie trainierten, verglichen
[21, 26, 30, 31]. Des Weiteren unterschei-
den sich die Studien bzgl. der Untersu-
chungsintervalle und Objektivierungsme-
thoden von Anderungen im funktionellen
und psychosozialen Bereich.

Fazit

Fasst man die aktuell publizierten Studi-
en zusammen, besteht kein Zweifel an
der Steigerung der korperlichen Leis-
tungsfahigkeit, der standardisierten Geh-
strecke sowie der generellen und organ-
spezifischen Lebensqualitdt bei COPD-
Patienten der GOLD-Stadien II-IV.

Dem korperlichen Training kommt bei
allen Rehabilitationsprogrammen die
groBte Bedeutung zu [2, 3, 4, 29]; dieses
hat sich als wichtige evidenzbasierte
MaBnahme im COPD-Management etab-
liert [2, 3, 4, 15, 29]. Die Trainingskonzep-
te sind bzgl. Intensitat, Dichte, Dauer,
Umfang, Haufigkeit, Inhalt und Methoden
sehr unterschiedlich [2].

1.3.7 Zur Atemwegsobstruktion
beitragende Faktoren

Ursache fiir die progressive exspiratorische Flusslimitation
bei COPD ist die Destruktion des Lungenparenchyms mit
Verlust der alveoldren Septen, die zum exspiratorischen Kol-
laps der kleinen Atemwege fiihrt. Beim Emphysem kommt es
zu einer neutrophilen Entziindung, die einen enzymatischen
Abbau der Alveolarwinde bedingt. Dadurch kommt es zum
Verlust der elastischen Riickstellkrifte des Lungenparen-
chyms. Da die Exspiration stdndig gegen einen erhohten Wi-
derstand erfolgt, tritt in fortgeschrittenen Stadien vielfach eine
Zunahme des Lungenvolumens (Lungeniiberbldhung) mit
vergroflerter Residualkapazitit auf.

Die wichtigste Ursache einer Atemwegsobstruktion ist
das Exsudat (auch Mukus, Sputum oder Bronchialsekret) im
Bronchiallumen. Dieses Exsudat besteht aus dickem Schleim,
der viele eosinophile Granulozyten und degeneriertes respira-
torisches Epithel enthilt. Zusitzlich entstehen ein Odem und
eine eosinophile Infiltration von Mukosa und Submukosa.

Weitere zur Atemwegsobstruktion beitragende Faktoren
konnen sein:

eine Verengung der Atemwege durch Hypertrophie der

Bronchialmuskulatur,

eine Verdickung der bronchialen Basalmembran oder

eine Uberempfindlichkeit der Atemwege.

Die charakteristischen Merkmale der hiufigsten Atmungswegs-
obstruktionen sind in folgender Ubersicht zusammengestellt.

Charakteristische Zeichen einer Atemwegsobstruktion

1. Verstdrkte Schleimabsonderung/Sekretbildung mit
gesteigerter Viskositat

2. Entziindung der Bronchialschleimhaut (Odem)
mit Schleimhauthypertrophie und Schleimdriisen-
hyperplasie

3. Verkrampfung der Bronchialmuskulatur
(Bronchospasmus)

4. Kollaps der Luftwege (Tracheobronchialkollaps),

5. Verminderte Retraktionskraft des Lungenparenchyms

1.3.8 Physiotherapeutische Behandlung bei

chronischen Lungenerkrankungen

In den letzten Jahrzehnten wurde der physiotherapeutischen
Behandlung der COPD-Erkrankungen durch eine evidenzba-
sierte Praxis (Evidence Based Practice, EBP), qualitativ gute
Literatur und Fortbildungskurse viel Aufmerksamkeit ge-
schenkt. Die Therapie beschriankt sich nicht mehr nur auf
Atemiibungen, sondern das Behandlungsspektrum wurde
stark erweitert, und Behandlungen werden auf die aktuelle spe-
zifische Problematik des Patienten abgestimmt. Gleichzeitig
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besteht Bedarf an Aufklirung in diesem Bereich, um die Effek-
tivitat der verschiedenen physiotherapeutischen Interventio-
nen zu tiberpriifen, zu dokumentieren und zu optimieren.

1.3.9 Akute Exazerbation

Die Schidigungen bei pulmonalen Erkrankungen sind meist
irreversibel; der Verlaufist progressiv mit haufigen Schwéachun-
gen (Exazerbationen), die sich mit relativen Erholungsphasen
abwechseln. Haufig sind Atemwegsinfektionen die Ursache fiir
eine akute Exazerbation (AE), bei vielen Patienten ist allerdings
auch in der stabilen Periode eine Bakterienkolonisation nach-
weisbar. Haufige Exazerbationen fiihren zu einer schnelleren
Insuffizienz der Atemmuskeln und einer schnelleren Reduk-
tion des FEV . Die Hauptsymptome der Lungenerkrankungen,
== Dyspnoe,
== Einschrankung der kardiopulmonalen Ausdauerfihig-
keit und
== {ibermaflige Sputumbildung,

sind wihrend der akuten Exazerbation prominenter als sonst.

Hauptsymptome einer akuten Exazerbation

1. Vermehrte Sekretmenge und/oder Sekretpurulenz
Verschlechterung der obstruktiven Parameter
Verschlechterung der respiratorischen Symptome
Anhaltender, aber vorilibergehender Krankheitszustand
Zunahme von Husten und Dyspnoe

@ g BN

Eine optimale Erholung dauert mehrere Wochen, obwohl der
FEV, schon frither seinen Ausgangswert wieder erreichen
kann. Optimale Erholung bedeutet jedoch nicht, dass eine Ge-
nesung vorliegt. Treten vier oder mehr Exazerbationen im
Jahr auf, so ist die Erholung vermutlich nicht mehr vollstin-
dig. Das Management der akuten Exazerbation orientiert sich
vor allem am Schweregrad; dieser bedingt die Entscheidung
iiber ambulante, stationére oder Intensivtherapie [32].

Laut WHO treten akute Exazerbationen zahlenmaf3ig hau-
figer in fortgeschrittenen Krankheitsstadien auf, ab einer FEV,
<30% vom Soll teilweise mit lebensbedrohlichen Ausmafien.

— Akute Exazerbation

Eine akute Exazerbation [33] ist eine anhaltende Zu-

standsverschlechterung eines Patienten mit COPD aus

einem stabilen Zustand heraus, die das Maf3 der taglichen

Schwankungen Ubersteigt und eine Anpassung der

Therapie notwendig macht. Eine akute Exazerbation ergibt

sich aus der Verstarkung der spezifischen Symptome:

= verstarkte Schleimabsonderung,

= Entzlindung und Schwellung der Bronchialschleim-
haut (Odem),

= Verkrampfung der Bronchialmuskulatur
(Bronchospasmus),

= Kollaps der Luftwege.

1.3.10 Pravalenz der COPD

In den letzten 20-30 Jahren stiegen Prévalenz und Mortalitat
der COPD zunehmend an. Inzidenz und Pravalenz der COPD
steigen mit zunehmendem Lebensalter, bei Mannern starker
als bei Frauen. Man geht davon aus, dass mindestens 3,3% der
Bevolkerung an COPD leidet [34]. Grofibritannien hat mit
50 Betroffenen auf 100.000 Méanner die hochste Pravalenz in
Europa [35]. In Deutschland lag die COPD bereits 1990 an
6.Stelle der europiischen Todesursachenstatistik [35, 36].
Mittlerweile liegt Deutschland innerhalb der EU schon auf
Rang3. Je nach Quelle rangiert die COPD in der gesamten
Weltstatistik derzeit auf Platz4-6 der Todesursachen und wird
Voraussagen zufolge im Jahr 2020 den 3. Platz einnehmen [35,
36]. In offiziellen deutschen Sterbestatistiken wird die COPD
vermutlich aufgrund grober ICD-Kategorien etc. erheblich un-
terschatzt.

1.4 Pulmonale Rehabilitation

Die Therapie der chronisch-obstruktiven Atemwegserkran-
kungen wird in zwei Komponenten untergliedert:

== die medikamentdse Therapie und

== die nicht-medikamentdse Therapie.

Die therapeutischen Strategien der pulmonalen Rehabilita-
tion chronischer Atemwegserkrankungen [37] basieren zwar
auf der klassischen medikamentdsen Therapie, doch das mo-
derne Therapiekonzept fiir COPD geht weit iiber die rein me-
dikamentése Therapie hinaus. Eine Behandlung, die sich rein
auf die Obstruktion und Entziindung der Atemwege konzen-
triert, wird der Komplexitit der Erkrankung nicht gerecht, die
heute als systemische Erkrankung verstanden und anerkannt
wird. Daher sollte in Befundaufnahme (Assessment) und Be-
handlung (Intervention) weit mehr zum physiotherapeuti-
schen Repertoire gehoren als nur die klassische Atemtherapie.
Um dies zu beriicksichtigen, kommt ein fiir jeden COPD-
Patienten individuell erstelltes Therapieprogramm zur An-
wendung, bei dem verschiedene wissenschaftlich fundierte
diagnostische und therapeutische Verfahren tiber einen defi-
nierten Zeitraum genutzt werden [38].

— Pulmonale Rehabilitation

Pulmonale Rehabilitation ist die Gesamtheit wissenschaft-
lich begriindeter Assessments und Interventionen bei Pa-
tienten mit respiratorischer Gefahrdung oder Erkrankung.
Sie muss mit dem fiir den jeweiligen Schweregrad erfor-
derlichen zeitlichen Aufwand flexibel gestaltet werden und
hat im notwendigen Kostenrahmen zu erfolgen, der allein
durch die gesellschaftlich verfligbaren Mittel limitiert ist.

Rehabilitationsbehandlungen konnen prinzipiell stationér,
in einer Rehabilitationsklinik oder in einer ambulanten
Reha-Einrichtung durchgefiihrt werden. Leider wird die In-
dikation zur Rehabilitation noch zu selten gestellt. Objektiv
betrachtet kommt der Rehabilitation jedoch ein zentraler



