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IX

Geleitwort

Das Berufsfeld der Physiotherapeuten ist einem stetigen Wandel unterzogen. Der Ruf nach evidenz-
basierter Praxis und Wirksamkeit, Zweckmäßigkeit sowie Wirtschaftlichkeit physiotherapeutischer 
Behandlungen in Zeiten knapper finanzieller Ressourcen wird immer eindringlicher und bedarf einer 
Auseinandersetzung in allen Bereichen. Zudem beträgt die Halbwertszeit medizinischen Wissens ca. 
5 Jahre, wodurch eine ständig fortlaufende kritische Auseinandersetzung mit dem aktuellen Wissens-
stand notwendig ist. 

Der Bereich »Innere Organe und Gefäße« hat in der Physiotherapie einen hohen Stellenwert. Das 
vorhandene Wissen und die praktische Anwendung stützen sich meist auf Erfahrungswissen und 
 empirisches Wissen. Immer häufiger aber werden in der Literatur neue Forschungsergebnisse veröffent-
licht. Die Kombination und Integration von neuem wissenschaftlichen Wissen, Erfahrungswissen und 
Alltagswissen (oder auch gesundem Menschenverstand) bringt eine wissenschaftlich fundierte Be-
trachtungsweise der physiotherapeutischen Interventionen und ist von großem Nutzen für die Patien-
ten. Zudem wird erst auf diese Art ein professioneller Austausch zwischen allen Berufsgruppen des 
Gesundheitswesens möglich.

Mit diesem Praxisbuch ist es Arno van Gestel auf eindrückliche Weise gelungen, ein physiothera-
peutisches Grundlagenwerk zu erarbeiten, das unmittelbar in der praktischen Arbeit mit Patienten 
eingesetzt werden kann. Anschaulich dargestellt halten neue Erkenntnisse Einzug in die Praxis, die in 
den vorgestellten Techniken umgesetzt und anhand vieler Abbildungen praktisch nachvollziehbar ge-
macht werden.

Ich wünsche allen Physiotherapeutinnen und -therapeuten und allen anderen Leserinnen und 
Lesern viel Vergnügen bei der Lektüre und deren Anwendung.

Prof. Dr. Astrid Schämann
Physiotherapeutin, Diplom-Medizinpädagogin
Leiterin Institut Physiotherapie

Prof. Dr. Peter C. Meyer
Direktor Department Gesundheit ZHAW
Zürcher Hochschule für Angewandte Wissenschaften ZHAW
Technikumstr. 72, Postfach
CH-8401 Winterthur



XI

Vorwort

Die kardiopulmonale Physiotherapie ist ein äußerst zukunftsträchtiges und ausbaufähiges medizi-
nisches Spezialgebiet. Physiotherapeutinnen und Physiotherapeuten in der pulmonalen Rehabilitation 
sind gut ausgebildete, qualifizierte Fachkräfte, die in pulmonalen, intensivmedizinischen, pädiatrischen, 
kardiologischen, chirurgischen Abteilungen, in der Forschung und in der physiotherapeutischen Praxis 
einsetzbar sind. Dieses Praxisbuch dient der Unterstützung, Ergänzung und Strukturierung des Know-
hows dieser qualifizierten Fachkräfte und bietet eine Gesamtdarstellung der aktuellen Assessments und 
Interventionen in der pulmonalen Rehabilitation.

Dieses Buch gibt eine Anleitung für die physiotherapeutische Untersuchung und nicht-medika-
mentöse Behandlung chronischer Atemwegs- und Lungenerkrankungen (COPD) sowie begleitender 
respiratorischer Störungen anderer Erkrankungen. Der Inhalt des Buches stützt sich auf Erfahrungs-
wissen bzw. empirisches Wissen, das sich in der praktischen Tätigkeit angesammelt hat, und gibt eine 
Kombination der an verschiedenen Orten erlernten Methoden und Konzepte wider. Diese Inhalte von 
vorhandenem wissenschaftlichen Wissen, Erfahrungswissen und Alltagswissen wurden von Autoren 
und Coautoren aus den Niederlanden, Belgien, England, Deutschland und der Schweiz zusammen-
gefügt und dokumentiert. Wir hoffen, dass diese wissenschaftlich fundierte Betrachtungsweise der 
physiotherapeutischen Assessments und Interventionen für die Patienten von großem Nutzen ist.

Pulmonale Rehabilitation ist ein komplexer Prozess und umfasst ein sehr breites Spektrum physio-
therapeutischer Assessments und Interventionen, das u.a. Sekretförderung, Atemmuskeltraining, Tho-
raxmobilisation, aber auch ein kardiopulmonales Leistungstraining beinhaltet. Manche Konzepte und 
Techniken der muskulo-skelettalen Physiotherapie scheinen zwar für Patienten mit chronischen Lun-
generkrankungen geeignet zu sein, sie sind jedoch nicht direkt übertragbar. Die Lebenswichtigkeit der 
Interventionen zur Sekretolyse und Reinigung des Bronchialbaumes (Kap. 33) wie auch die Multieffek-
tivität der Interventionen zur Steigerung der kardiopulmonalen Ausdauerkapazität (Kap. 35) stehen im 
Vordergrund, und weitere Interventionen sind aus Zeitgründen häufig nicht mehr durchführbar. Daher 
sind die Konzepte und Techniken der muskulo-skelettalen Physiotherapie in einer für Lungenpatienten 
modifizierten Form dargestellt. Wir bitten um Verständnis für diese unvermeidbare Tatsache.

Das praktische Vorgehen bei Untersuchung (Assessment, Kap. 15–28) und Behandlung (Interven-
tion, Kap. 29–42) wird nach den strengen Kriterien der evidenzbasierten Praxis und den medizinischen 
Leitlinien beschrieben. Im Grundlagenteil (Kap. 1–14) sind Anatomie und Biomechanik des Atem-
bewegungsapparates, Physiologie und Pathophysiologie der Atmung, Herzfunktion und autonome 
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Funktionen bei chronischen Atemwegserkrankungen erklärt. Der Praxisteil vermittelt mit knappen, 
präzisen Textanleitungen und informativen Abbildungen (Fotos und Zeichnungen) alle evaluierten 
Untersuchungstechniken (Assessments) und Behandlungsverfahren (Interventionen) der pulmonalen 
Rehabilitation. Auch die Patientenschulung zum Aufbau der Leistungsfähigkeit und körperlichen Be-
lastbarkeit durch Trainingstherapie ist ein wichtiger Bestandteil der Rehabilitation (Kap. 40). In den 
Videosequenzen der DVD werden die wichtigsten im Buch beschriebenen Assessments (14) und Inter-
ventionen (14) praktisch vorgeführt.

Im Anhang sind zwei Schemata dargestellt, die als Leitfaden eine schnelle Orientierung bieten: eine 
Übersicht über Funktionsstörungen in der pulmonalen Rehabilitation (Zusammenfassung der Kapitel 
»Biomedizinische Grundlagen«) und eine Übersicht über methodisches Handeln in der pulmonalen 
Rehabilitation (Zusammenfassung der Kapitel »Assessments« und »Interventionen«). 

Über konstruktive Kritik und Verbesserungsvorschläge würden wir uns natürlich sehr freuen. 
Eventuelle Fragen oder Anregungen nehmen wir gerne unter vrns@zhaw.ch entgegen.

Wir wünschen Ihnen viel Vergnügen beim Lesen und viel Erfolg für Ihre wichtige therapeutische 
Aufgabe in der Behandlung lungenerkrankter Patienten.

Dr. rer. medic. A.J.R. van Gestel, PT cand.
Hochschuldozent für kardiopulmonale Rehabilitation, Zürcher Hochschule für Angewandte Wissen-
schaften (ZHAW), Winterthur (CH)
Prof. Dr. med. Dipl.-Ing. H. Teschler, MD
Präsident der Dtsch. Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP) e.V.
Ärztlicher Direktor der Ruhrlandklinik-Das Lungenzentrum, Essen (D)
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XIX

Glossar

A 

Alkalose Überlaugung des Blutes
Alveolen Kleine Lungenbläschen, die von den Lungenkapilla-

ren umgeben sind
Apnoe Atemstillstand
Asthma bronchiale Anfallsweise auftretende Dyspnoe durch 

 vollständig/teilweise reversible Einengung der Atemwege
Atelektasen Nicht belüftete Lungenareale, in denen die 

 Alveolen zusammengefallen sind
Atemhilfsmuskulatur Atemmuskeln, die bei der normalen 

Ruheatmung, nicht jedoch bei vermehrter Ventilation, 
 zusätzlich rekrutiert werden

Atemmuskeln Atemmuskeln, die bei der normalen Ruhe-
atmung rekrutiert werden

Auskultation Abhören der Lunge mithilfe eines Hörrohrs mit 
Schallverstärkung

Azidose Übersäuerung des Blutes

B 

Blue Bloater Patiententyp (übergewichtig) mit schwerer chro-
nisch-obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) bzw. chroni-
scher Bronchitis-Typ: Zyanose (bläuliche Haut), gering aus-
geprägte Atemnot, keine Atemnot in Ruhe, häufig 
 obstruktive Schlafapnoe

Bodyplethysmographie Ganzkörperplethysmographie: 
 Verfahren der Lungenfunktionsprüfung; erfasst werden 
Luftmenge in der Lunge und Weite des Bronchialsystems

Brachypnoe Verlangsamte Atmung
Bronchialkarzinom Tumor der epithelialen Zellen des Bronchial-

gewebes
Bronchiektasen Irreversible Erweiterung der Bronchien
Bronchospasmus Krampfzustand der Bronchialmuskulatur; 

führt zu einer Erhöhung des Strömungswiderstandes

C 

Chronische Bronchitis Entzündung von Bronchialschleimhaut 
und Luftröhre (COPD)

COPD Sammelbegriff für verschiedene obstruktive Lungen-
erkrankungen

Cor pulmonale Rechtsherz- und respiratorische Insuffizienz, 
verursacht durch den pulmonalen Blutdruck

D 

Diffusion Gasaustausch von O2 und CO2 an der  
alveolo-kapillären Membran

Distribution Verteilung des Atemgases innerhalb  
der intrapulmonalen Atemwege

Dosierte Exspiration Milde Art des Luftausstoßes
Druckprinzip Sekretolysetechnik; mittels verlängerter 

 Exspiration wird Sekret zentralwärts gedrückt
Dyspnoe Erschwerte Atmung mit subjektivem Gefühl von 

Atemnot

E 

Equal Pressure Point Punkt gleichen Drucks; der pleurale Druck 
entspricht dem intrabronchialen Druck. Stromabwärts von 
diesem Punkt werden die Atemwege leicht eingedrückt, 
und es kommt zu einer lokalen Flussbeschleunigung der 
Atemluft

Erythrozyten Rote Blutkörperchen
Euler-Liljestrand-Reflex Reflektorische Vasokonstriktion  

(siehe »hypoxische pulmonale Vasokonstriktion«)
Eupnoe Normale Atmung

F 

Flowprinzip Sekretolysetechnik; mittels forcierter Exspiration 
wird Sekret zentralwärts geblasen

Forcierte Exspiration Explosionsartiges Ausstoßen der Luft

G 

Gasaustausch Physikalischer Begriff für die Sauerstoffauf-
nahme und Kohlendioxidabgabe in den Alveolen

H 

Hämoglobin Protein; transportiert den Sauerstoff im Blut
Hämoptoe Aushusten von reinem Blut, Bluthusten
Hämoptyse Aushusten von blutig gefärbtem Auswurf
Hering-Breuer-Reflex Lungendehnungsreflex; reflektorische 

 Begrenzung der Inspiration bei Überdehnung der Lunge
Hoover-Zeichen Zwerchfell-Thoraxwand-Antagonismus; 

 Einziehung der unteren Rippen infolge einer schlechten 
Zwerchfellfunktion

Hyper-/Hypoventilation Steigerung/Abfall der alveolären 
 Ventilation

Hyperinflationsstand des Thorax Durch Lungeninflation  
bzw. Lungenüberblähung verursachte Inspirationsstellung  
von Thorax und Atemmuskeln

Hyperkapnie Arterieller CO2-Wert>45 mmHg
Hypopnoe Verringerung des Atemflusses um 20–50% der 

 physiologischen Ventilation
Hypoxische pulmonale Vasokonstriktion (HVP) Anstieg von 

pulmonal-arteriellem Gefäßwiderstand und pulmonalem 
Blutdruck in azidotischem/hypoxischem Gewebe; auto-
nomer Reflex der pulmonalen Strombahn

I 

Intraabdominaler Druck Druck im Abdomen
Intrathorakaler Druck Druck im Thorax; ist atemabhängig: 

 Inspiration (-), Exspiration (+)

L 

Linksherzinsuffizienz Ungenügende Leistung des linken 
 Herzens

Lippenbremse Atemtechnik zur Erweiterung der Atemwege 
während der Exspiration

Lungenemphysem Überblähung und Elastizitätsverlust der 
Lunge (COPD)



Lungenfibrose Vernarbung des Bindegewebes zwischen den 
Alveolen durch chronische Entzündung des Lungengewebes

Lungenödem Bei Lungenstau treten die wässrigen Blutanteile 
in die Alveolen über

Lungenüberblähung Krankheit, bei der das Lungengewebe 
ausgedehnt und überbläht ist. Die Gasaustauschfläche der 
Lunge ist verringert

M 

Medulla oblongata Atemzentrum im verlängerten Rückenmark
Metabolische Azidose Stoffwechselbedingte Übersäuerung 

des Blutes

N 

Normoventilation pH 7,36–7,44, paCO2 37–43 mmHg,  
paO2 70–105 mmHg

P 

Partialdruck Druck (»Konzentration«), der den einzelnen Luft-
gasen zugeordnet werden kann

Perfusion Durchblutung der pulmonalen Gefäße
Perkussion Klopfuntersuchung der Lunge; die Körperober-

fläche wird beklopft
Permissive Hyperkapnie Hyperkapnie z.B. infolge eines Sauer-

stoffsupplements. Akzeptabel, solange keine Hypoxämie 
und kein erhöhter Laktatspiegel vorliegen und die Nieren-
funktion (renale Kompensation) erhalten ist

Pink Puffer Patiententyp (mager) mit schwerer chronisch- 
obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) bzw. Lungen-
emphysem-Typ: versucht ständig, die Blutgase durch ver-
mehrte Atemarbeit zu normalisieren

pH-Wert (arteriell) Maß für die Stärke der sauren bzw. basischen 
Wirkung des arteriellen Blutes

Pleura parietalis Dünne, seröse Haut; äußeres Blatt der Pleura, 
Rippen- oder Brustfell

Pleura visceralis pulmonalis Dünne, seröse Haut; inneres Blatt 
der Pleura, Lungenfell

Pleuradruck/intrapleuraler Druck Im Pleuraspalt herrschender 
Druck

Pneumothorax Lungenkollaps durch Eindringen von Luft in 
den Pleurspalt

Pursed Lip Breathing Exspiration durch geschlossene Lippen, 
Lippenbremse; führt zur Erweiterung der Atemwege bei der 
Exspiration

R 

Rechtsherzinsuffizienz Ungenügende Leistung des rechten 
Herzens

Respiratorische Azidose Atmungsbedingte Übersäuerung des 
Blutes

Respiratorische Globalinsuffizienz Ventilatorische Insuffizienz 
mit erniedrigtem Sauerstoff- und erhöhtem Kohlendioxid-
partialdruck

Respiratorischer Quotient Verhältnis zwischen ausgeatmeter 
bzw. abgegebener Kohlenstoffdioxidmenge und einge-
atmeter Sauerstoffmenge

Respiratorische Alkalose Atmungsbedingter Anstieg des Blut-
pH-Wertes; es kommt zu einem Basenüberschuss im Blut

Respiratorische Partialinsuffizienz Pulmonale Insuffizienz mit 
erniedrigtem Sauerstoff- und normalem bzw. erniedrigtem 
Kohlendioxidpartialdruck

S 

Spirometrie Kleine Lungenfunktion; die Aus- und Einatem-
luftvolumina werden gemessen und im Spirogramm fest-
gehalten

Sputum 

Synkope Sekret der Bronchialschleimhaut; wird überwiegend 
in Becherzellen und submukösen Drüsen gebildet 
 Umgangssprachlich als Kreislaufkollaps bezeichnet

T 

Tachypnoe Zunahme der Atemfrequenz, beschleunigte Atmung
Tiffeneau-Manöver Werte der Fluss-Volumen-Kurve und 

 Bodyplethysmographie; Messung und Auswertung einer 
langsamen, forcierten Exspiration

Totraum Nicht am Sauerstoffaustausch beteiligter Teil des 
Atemtraktes

Trachea Luftröhre, erster Abschnitt des Atemtraktes
Tracheobronchiale Instabilität Instabile Bronchien infolge 

 rezidivierender Entzündungen der Atemwege; (kurzzeitiger) 
Kollaps der Atemwege bei erhöhtem intrathorakalen Druck, 
z.B. bei Husten, körperlicher Anstrengung oder kräftiger 
 Exspiration 

Trommelschlegelfinger Kolbige Verdickung der distalen 
 Phalangen durch Hyperplasie und Hypertrophie von Weich-
teilen und Periost infolge einer chronischen Hypoxie

U 

Uhrglasnägel Hypertrophie und Hyperplasie des Bindege-
webes im Nagelbett infolge einer chronischen Hypoxie

Utilisation/(Konsumption) Zellstoffwechsel unter O2-Ver-
brauch und CO2-Produktion

V 

Ventilation/Konvektion Ein- und Ausströmen von Atemluft 
 innerhalb der Atemwege bis zu den Bronchioli terminales

Z 

Zyanose Bläuliche Verfärbung der Schleimhäute und Haut 
 infolge des verminderten Sauerstoffgehaltes im Blut

XX  Glossar
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Krankheiten der Atemwege und Lunge gewinnen eine zuneh-
mende Bedeutung. Im Gegensatz zu vielen anderen Krank-
heiten treten einige Atemwegs- und Lungenerkrankungen 
nicht erst im fortgeschrittenen Alter auf, sondern betreffen 
bereits Kinder. Schon 10% der Kinder haben Asthma bron-
chiale oder ein nachweislich überempfindliches Bronchial-
system. Etwa 10–15% der Erwachsenen leiden an Asthma 
oder an chronischer Bronchitis. Schätzungen zufolge ist damit 
zu rechnen, dass diese Erkrankungen bis zum Jahr 2010 um 
25% zunehmen werden [1]. Aktuell wird etwa ein Drittel aller 
Arbeitsunfähigkeitstage durch Atemwegs- und Lungener-
krankungen ausgelöst. In der 10. Revision der »Internationa-
len Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesund-
heitsprobleme« (ICD/ICF, International Statistical Classifica-
tion of Diseases and Related Health Problems, 10. Revision, 
herausgegeben von der World Health Organisation [WHO] 
2001) werden die Krankheitsbilder des Atmungssystems unter 
verschiedenen Blickwinkeln betrachtet (7 Übersicht 1.1).

Übersicht 1.1. Krankheitsbilder des Atmungs-

systems (Einteilung der WHO, 2001)

1. Anatomisch (obere/untere Atemwege)
2. Pathologisch-anatomisch (das Interstitium betreffend 

oder purulente bzw. nekrotisierende Erkrankungen)
3. Nach Aktualität (akute/chronische Krankheiten)
4. Pathogenetisch (Ursachen, z.B. exogene Substanzen)
5. Klinisch (z.B. Pneumonie)

.

1.1 Atemwegs- und Lungenerkrankungen

Krankhafte Veränderungen im Bereich des respiratorischen 
Systems führen häufig zu Störungen der Lungenbelüftung. 
Man unterscheidet drei Formen von Lungenfunktionsstörun-
gen, zusammengefasst in 7 Übersicht 1.2.

Übersicht 1.2. Formen der Lungenfunktions-

störungen

1. Restriktive Funktionsstörungen 
2. Obstruktive Funktionsstörungen
3. Gemischte Störungsformen

.

1.1.1 Restriktive Lungenerkrankungen

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

pathologischen Veränderungen des Lungenparenchyms 
(Lungenfibrose),
Asbestose,
Thoraxwanddeformitäten,
starker Krümmung der Wirbelsäule (Skoliose; behindert 
die mechanische Entfaltung der Lungen), 
Verwachsungen der Pleurablätter.

4

4
4
4

4
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Restriktive Lungenerkrankungen gehen mit einer Einschrän-

kung der Totalkapazität der Lungen einher. Unter restrik-
tiven Lungenerkrankungen versteht man Krankheitsbilder, 
bei denen das Lungengewebe zerstört und das Bindegewebe 
im Lungengerüst durch Einlagerung von Kollagen (Eiweiß-
körper) krankhaft verändert ist. Diese Lungenveränderungen 
haben eine Reduktion der Alveolarfläche zur Folge. Durch 
das veränderte Lungengewebe kommt es zu einer Störung der 
Versorgung des Körpers mit Sauerstoff. Die Ursachen der res-
triktiven Lungenerkrankungen sind vielschichtiger Natur. So 
können u.a. Einwirkungen von Umweltgiften, Ernährungs-
probleme, psychische Erkrankungen, Verletzungen, musku-
läre Überbelastung, Medikamente, Mikroorganismen oder 
Entzündungen dafür verantwortlich sein. Die Ursachen wer-
den in vier Gruppen unterteilt, wie in 7 Übersicht 1.3 darge-
stellt.

Übersicht 1.3. Mögliche Ursachen restriktiver 

Lungenerkrankungen

1. Extrathorakale Restriktion: Adipositas, Hypo-
mobilität der Haut

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

3. Muskuloskelettale Restriktion: Kyphoskoliose, 
 Skoliose, Zwerchfellhochstand, Thoraxdeformitäten, 
Hypertonus der abdominalen Muskulatur, neuro-
muskuläre Störungen der Atemmuskulatur

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

.

Abb. 1.1. Graphische Darstellung der wichtigsten obstruktiven Lungenerkrankungen (modifiziert nach Gabler-Sandberger [7], van Gestel 
2009)
.
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1.1.2 Obstruktive Lungenerkrankungen

Obstruktive Lungenerkrankungen (»obstruction«, Verstop-
fung) sind dadurch charakterisiert, dass die zuleitenden 
Atemwege eingeengt und damit die Strömungswiderstände 
erhöht sind. Obstruktionen liegen vor bei

Schleimansammlungen (Asthma bronchiale) oder
Spasmen der Bronchialmuskulatur (spastische Bron-
chitis).

Wenn die Atemwege verstopft oder aus anderen Gründen ein-
geengt sind, wird die Atmung behindert, und es entsteht eine 
obstruktive Lungenerkrankung. Obstruktive Ventilationsstö-
rungen resultieren aus einer Lumeneinschränkung der Atem-
wege und den dadurch bedingten erhöhten Strömungswider-
ständen (. Abb. 1.1).

1.1.3 Mischformen

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

Beispiel

Bei Patienten mit einem Bronchialkarzinom liegt sowohl ein 
Verlust an Lungengewebe als auch eine Obstruktion bzw. Einen-
gung des Bronchialbaums vor. Als angesehenste und effektivste 
Behandlung einer solchen Erkrankung gilt zwar der operative 
Eingriff (Thorakotomie), aber immer mehr wird die Hilfe von 
Physiotherapeuten zur Optimierung des Atembewegungsappa-
rates und Verbesserung der Lungenventilation in Anspruch ge-
nommen.

1.2 Asthma bronchiale

Asthma bronchiale ist eine chronische Entzündung und 
Überempfindlichkeit der Luftröhrenäste, deren wesentliche 
Charakteristika die bronchiale Hyperreagibilität und variable 
Atemwegsobstruktion sind. Die Schleimhaut der Bronchien 
reagiert auf verschiedene Reize mittels Verkrampfung und 
Schwellung. Zudem produziert die Lunge zähes Sekret. Kli-
nisch stehen wiederholte Zustände mit

Dyspnoe,
Angst und/oder
trockenem Reizhusten

im Vordergrund, besonders in den frühen Morgenstunden 
und/oder bei Kontakt mit verschiedenen Reizstoffen oder 
 Allergenen. Charakteristisch für Asthma bronchiale ist das 
Fehlen von Symptomen im beschwerdefreien Intervall. Bei 
schwererem Krankheitsverlauf treten gehäuft oder sogar stän-
dige Beschwerden auf, und es kann zu einer deutlichen Ein-
schränkung der Leistungsfähigkeit kommen.

4
4

4
4
4

1.3 Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease (COPD)

Das Akronym COPD leitet sich aus dem Englischen ab und 
steht für Chronic Obstructive Pulmonary Disease [2, 3, 4].

Definition 

Der Begriff COPD beschreibt eine chronisch-progre-

diente Lungenkrankheit mit einer Obstruktion, die 
nach Gabe von Bronchodilatatoren und/oder Gluko-
kortikoiden nicht vollständig reversibel ist, und der in 
wechselndem Ausmaß eine chronische Bronchitis, 
Bronchiolitis oder ein Lungenemphysem zugrunde 
liegt [4, 5].

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 funk-
tionelle Diagnose [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 Bronchitis 
und Lungenemphysem mittels differenzierter Lungenfunk-
tionsanalyse und bildgebender Diagnostik sinnvoll, auch im 
Hinblick auf die optimale Nutzung geeigneter Therapieopti-
onen. Klinisch bedeutsam ist auch die Differenzierung zwi-
schen COPD und Asthma, da Ursachen, Behandlung, Patien-
tenpopulation und Prognose beider Krankheitsbilder völlig 
unterschiedlich sind. In . Tab. 1.1 sind die klinischen Zeichen 
bei Asthma bronchiale und COPD einander gegenüber-
gestellt.

Wichtig

Normale FEV1/VC-Werte schließen die Diagnose COPD in 
der Regel aus, nicht jedoch die chronische, nicht obstruk-
tive 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 exobronchi-
ale Obstruktionen der unteren Atemwege. Daraus resultiert 
eine exzessive Belastung der inspiratorischen Muskulatur 
bei gleichzeitiger Minderung der Funktionsfähigkeit und Be-
lastbarkeit.

4

4

>
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1.3.3 Schweregradeinteilung der COPD

Eine obstruktive Funktionsstörung lässt sich auf einfache 
 Weise durch die Messung der Sekundenkapazität (FEV1) 
mittels Tiffeneau-Test erfassen.

Definition 

Unter Sekundenkapazität (FEV1) versteht man das 
Volumen, das innerhalb einer Sekunde forciert aus-
geatmet werden kann.

Für die Schweregradeinteilung der COPD liegen nationale 
[4] und internationale [9, 16, 3] Empfehlungen vor, die sich an 
spirometrischen Daten (. Tab. 1.2), besonders an der FEV1 
und klinischen Befunden wie Rechtsherzinsuffizienz und 
Hypoxämie orientieren. Am weitesten verbreitet ist eine 
Schweregradeinteilung, die von der Global Initiativ of Obs-
tructive Lung Disease (GOLD) vorgeschlagen wurde [9, 11]. 

Tab. 1.1. Differenzialdiagnostik: Asthma bronchiale und COPD.

Klinische Zeichen Asthma bronchiale COPD

Hauptbeschwerden Episodische anfallsartige Dyspnoe  

(häufig nachts)

Belastungsdyspnoe, Ruhedyspnoe (fast nur 

 tagsüber)

Allergie Häufig Selten

Alter bei Erstdiagnose Meist Kindheit/Jugend Meist nach dem 40. Lebensjahr

Ansprechen auf Kortikosteroide Regelhaft vorhanden Gelegentlich

Funktionell Asthma bronchiale COPD

Hyperreagibilität Immer Manchmal

Obstruktion Intermittierend/variabel Persistierend/geringe Variabilität

Raucherstatus Nichtraucher>Raucher Nichtraucher<<Raucher

Reversibilität der Obstruktion Gut (meist Δ>15% des Ausgangs-FEV1) Schlecht (meist Δ<15% des Ausgangs-FEV1)

Verlauf Variabel/episodisch Meist progressiv/progredient

In fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung besteht 
nicht nur eine progrediente Einschränkung der Lungenfunk-
tion, sondern mit zunehmendem Schweregrad auch eine prog-
nostisch bedeutsame Gasaustauschstörung mit wechselnd 
ausgeprägter Hypoxämie und Hyperkapnie [14, 15]. Bei mit-

telschwerer Erkrankung können folgende Kennzeichen der 

Obstruktion feststellbar sein:
Verlängertes Exspirium,
Giemen,
Pfeifen und
Brummen, auch eine
Lungenüberblähung mit

tief stehendem Zwerchfell und
hypersonorem Klopfschall [13].

4
4
4
4
4
5
5

Neudefinition der Erkrankung COPD 

Die COPD gilt weltweit als die Erkrankung 
mit den höchsten Zuwachsraten. Neben 
den Herz-, Kreislauf- und Tumorerkran-
kungen ist sie die am häufigsten zum 
Tode führende Erkrankung. Nach Schät-
zungen der Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) verkürzt sich die Lebenserwartung 
im Schnitt um 9 Jahre [8]. Als chronische 
Erkrankung gehört die COPD zu den kos-
tenaufwändigsten Erkrankungen für die 
Weltgesundheitssysteme überhaupt. Trotz 
dieser erschreckenden Zahlen hinsichtlich 

Morbidität, Letalität und Kosten der Er-
krankung wurde die COPD in der Öffent-
lichkeit bisher kaum beachtet.
 Aus der Vergangenheit überwiegen 
Daten, die sich an der alten WHO-Defini-
tion (2001) orientieren, nach der das 
gleichzeitige Bestehen der Parameter

chronischer Husten,
Auswurf und
obstruktive Lungenfunktionsstörung

zur Grundlage der Krankheitsdefinition 
gemacht wurden. Inzwischen wurde deut-

4
4
4

lich, dass die COPD-Erkrankung häufig 
nur gering symptomatisch sein kann, 
und viele Patienten daher lange undiag-
nostiziert bleiben.
 Dieser Tatsache trägt die Neudefini-

tion der Erkrankung durch die Global 
Initiative of Obstructive Lung Disease 
(GOLD) Rechnung, die die Einschränkung 
der Einsekundenkapazität (FEV1/

VC<70%) zur Basis der Diagnose COPD 
(Empfehlungsgrad A, Evidenzgrad D) 
macht [9, 10, 11], obwohl dieser Wert 
 alters- und geschlechtsabhängig ist.

Exkurs
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Diese Klassifikation unterteilt die COPD in vier Schwere-
grade, die als GOLD-Stadium I–IV bezeichnet werden.

Wichtig

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

1.3.4 Ursachen der COPD

Häufigste Ursache der COPD ist das langjährige inhalative 
Rauchen diverser Tabakprodukte, doch sind auch andere 
 erbliche Faktoren, z.B. genetische Prädisposition (Alpha-1-
Protease-Inhibitor-Mangel) und erworbene Faktoren wie 
berufsbedingte Stäube, allgemeine Luftverschmutzung und 
häufige Atemwegsinfektionen in der Kindheit bekannt [4].

In fortgeschrittenen COPD-Stadien finden sich Hinweise 
auf eine systemische Manifestation der primären pulmonalen 
Erkrankung [4, 9, 14]. In diesen Stadien prägen muskuläre, bin-
degewebige, ossäre, nutritive und psychische Veränderungen 
das klinische Bild – und damit den Phänotyp des Patienten [2, 
4, 9, 14, 15]. Außerdem lassen sich überzufällig häufig kardiale 
und kardiovaskuläre Komorbiditäten wie koronare Herzkrank-
heit, Herzinsuffizienz und Hypertonie nachweisen [3, 4, 14].

>

1.3.5 Entwicklung der COPD

Die Erkrankten geraten bei fortschreitender COPD in eine 
Inaktivitätsspirale: Am Anfang steht eine zunehmende Belas-

tungsdyspnoe, die über Bewegungsmangel eine langsam fort-
schreitende Dekonditionierung der Muskulatur bedingt, aus 
der wiederum eine schleichend progrediente Einschränkung 
der körperlichen Leistungsfähigkeit resultiert, die sich nach-
teilig auf das Berufs- und Privatleben und damit auf die allge-
meine und organspezifische Lebensqualität auswirkt [4, 17]. 
Patienten mit COPD leiden unter Atemnot, die bei körper-
licher Belastung zunimmt [88]. Daher neigen sie dazu, kör-
perliche Anstrengung in dem Maße zu meiden wie die Atem-
not bei Alltagsbelastungen zunimmt. Körperliche Inaktivität 
führt jedoch zu einer

Dekonditionierung des Herz-Kreislauf-Systems und der 
Muskulatur,
Entwicklung einer Osteoporose und
Reduktion der koordinativen Fähigkeiten,

die sich negativ auf den ursächlichen Bewegungsmangel aus-
wirken [4]. Diese verhängnisvolle Spirale endet in einer erheb-
lichen körperlichen Schwächung mit negativen Auswirkungen 
auf die Lebensqualität und Morbidität der Erkrankten [4].

COPD-Leitlinien

Die publizierten COPD-Leitlinien geben nicht nur Empfeh-
lungen zu Prävention und einer dem Schweregrad ange-
passten medikamentösen Stufentherapie [4, 9, 15, 16]; als 
 essenzielle Komponente des komplexen Therapiekonzepts be-
inhalten alle aktuellen COPD-Leitlinien ab dem mittleren 
Erkrankungsgrad (Schweregrad II nach GOLD) auch Rehabi-

litationsmaßnahmen, die von einem multidisziplinären Team 
durchgeführt werden. Strukturierte Rehabilitationsprogram-
me für COPD-Patienten beinhalten Module wie

Kraft- und Ausdauertraining,
Atemgymnastik,
Schulung und
psychosoziale Unterstützung [4, 15, 16].

1.3.6 Zur Atemwegsobstruktion 
 beitragende Faktoren

Ursache für die progressive exspiratorische Flusslimitation 
bei COPD ist die Destruktion des Lungenparenchyms mit 
Verlust der alveolären Septen, die zum exspiratorischen Kol-
laps der kleinen Atemwege führt. Beim Emphysem kommt es 
zu einer neutrophilen Entzündung, die einen enzymatischen 
Abbau der Alveolarwände bedingt. Dadurch kommt es zum 
Verlust der elastischen Rückstellkräfte des Lungenparen-
chyms. Da die Exspiration ständig gegen einen erhöhten 
 Widerstand erfolgt, tritt in fortgeschrittenen Stadien vielfach 
eine Zunahme des Lungenvolumens (Lungenüberblähung) 
mit vergrößerter Residualkapazität auf.

Die wichtigste Ursache einer Atemwegsobstruktion ist 
das Exsudat (auch Mukus, Sputum oder Bronchialsekret) im 
Bronchiallumen. Dieses Exsudat besteht aus dickem Schleim, 

4

4
4

4
4
4
4

Tab. 1.2. Schweregradeinteilung der COPD nach GOLD*.

Schweregrad Charakteristikum: Luftweg-

verstopfung

0: Risikogruppe Normale Spirometrie

Chronische Symptome (Husten, 

Auswurf )

4
4

I: Leichtgradig FEV1/VC<70%

FEV1>80% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome  

(Husten, Auswurf )

4
4
4

II: Mittelgradig FEV1/VC<70%

50<FEV1<80% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome  

(Husten, Auswurf )

4
4
4

III: Schwer FEV1/VC<70%

30%<FEV1<50% vom Soll

Mit/ohne chronische Symptome  

(Husten, Auswurf )

4
4
4

IV: Sehr schwer FEV1/VC<70%

FEV1<30% vom Soll oder FEV1<50% 

vom Soll plus chronische respirato-

rische Insuffizienz**

4
4

* Für die Schweregradeinteilung gelten die Messwerte der 
FEV1 nach Bronchodilatation.

** paO2<8,0 kpa (60 mmHg) mit/ohne paCO2>6,7 kpa 
(50 mmHg) bei Atmung in Höhe des Meeresspiegels

1.3 · Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)
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der viele eosinophile Granulozyten und degeneriertes respira-
torisches Epithel enthält. Zusätzlich entstehen ein Ödem und 
eine eosinophile Infiltration von Mukosa und Submukosa.

Weitere zur Atemwegsobstruktion beitragende Faktoren 
können sein:

eine Verengung der Atemwege durch Hypertrophie der 
Bronchialmuskulatur,
eine Verdickung der bronchialen Basalmembran oder
eine Überempfindlichkeit der Atemwege.

Die charakteristischen Merkmale der häufigsten Atmungs-
wegsobstruktionen sind in 7 Übersicht 1.4 zusammengestellt.

Übersicht 1.4. Charakteristische Zeichen einer 

Atemwegsobstruktion

1. Verstärkte Schleimabsonderung/Sekretbildung mit 
gesteigerter Viskosität

2. Entzündung der Bronchialschleimhaut (Ödem) mit 
Schleimhauthypertrophie und Schleimdrüsenhyper-
plasie

3. Verkrampfung der Bronchialmuskulatur (Bronchos-
pasmus)

4. Kollaps der Luftwege (Tracheobronchialkollaps),
5. Verminderte Retraktionskraft des Lungenparenchyms

.

4

4
4

1.3.7 Physiotherapeutische Behandlung bei 
chronischen Lungenerkrankungen

In den letzten Jahrzehnten wurde der physiotherapeutischen 
Behandlung der COPD-Erkrankungen durch eine evidenz-
basierte Praxis (Evidence Based Practice, EBP), qualitativ gute 
Literatur und Fortbildungskurse viel Aufmerksamkeit ge-
schenkt. Die Therapie beschränkt sich nicht mehr nur auf 
Atemübungen, sondern das  Behandlungsspektrum wurde 
stark erweitert, und Behandlungen werden auf die aktuelle 
spezifische Problematik des Patienten abgestimmt. Gleich-
zeitig besteht Bedarf an Aufklärung in diesem Bereich, um  
die Effektivität der verschiedenen physiotherapeutischen 
 Interventionen zu überprüfen, zu dokumentieren und zu op-
timieren.

1.3.8 Akute Exazerbation

Die Schädigungen bei pulmonalen Erkrankungen sind meist 
irreversibel; der Verlauf ist progressiv mit häufigen Schwä-

chungen (Exazerbationen), die sich mit relativen Erholungs-
phasen abwechseln. Häufig sind Atemwegsinfektionen die 
Ursache für eine akute Exazerbation (AE), bei vielen Patien-
ten ist allerdings auch in der stabilen Periode eine Bakterien-
kolonisation nachweisbar. Häufige Exazerbationen führen zu 
einer schnelleren Insuffizienz der Atemmuskeln und einer 
schnelleren Reduktion des FEV1. Die Hauptsymptome der 
Lungenerkrankungen,

Studie über Rehabilitationsmaßnahmen

Evidenz der pulmonalen Rehabilitation

Eine kürzlich publizierte amerikanische 
Empfehlung [15] zur praktischen Durch-
führung der Rehabilitation fasst die aktu-
elle Evidenz der pulmonalen Rehabilitation 
(PR) bei COPD unter Berücksichtigung von 
Cochrane-Analysen aus dem Jahre 2006 [2] 
und einer weiteren Metaanalyse von Cam-
bach et al. [18] auf der Basis von randomi-
sierten Therapiestudien mit adäquater 
Kontrollgruppe wie folgt zusammen:
 Patienten mit stabiler und mindes-
tens mittelschwerer COPD profitieren in 
klinisch relevantem Umfang von einer 
multimodalen PR. Die Rehabilitation 
führt zu einer

Verbesserung der Belastungstoleranz 
mit Zunahme der Gehstrecke,
Abnahme der Atemnot und
Steigerung der Lebensqualität  
[19–22].

Der Einfluss der Rehabilitation auf die 
krankheitsspezifische Lebensqualität 
kann z.B. mittels CRQ-Fragebogen objek-
tiviert werden. Mit diesem Fragebogen-

4

4
4

instrument wurde nachgewiesen, dass 
sich Atemnot, Ermüdung, emotionale 
Funktion und Krankheitsbewältigung 
durch Rehabilitation günstig beeinflussen 
lassen [23, 24, 25].

Vergleich der Studien

Bei genauer Analyse der Effekte einer 
multimodalen Rehabilitation von COPD-
Patienten fällt auf, dass sich die ausge-
werteten Publikationen stark unterschei-

den, bzgl.
Leistungserbringer (stationär, am-
bulant, zuhause, kombiniert),
Einzelkomponenten (Kraft- und Aus-
dauertraining, Schulungsumfang) 
und
Therapiedauer (Wochen, Monate,  
bis zu einem Jahr; kontinuierlich oder 
Intervalltraining).

In prospektiven randomisierten Studien 
wurden stationäre, ambulante und häus-
liche Therapiemaßnahmen [19, 20, 21, 22, 
26], Programme mit stark unterschied-
licher Laufzeit [20, 22, 27, 28] und Trai-
ningseinheiten mit hoher und niedriger 

4

4

4

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 Änderungen im funktionellen 
und psychosozialen Bereich.

Fazit

Fasst man die aktuell publizierten Stu-

dien zusammen, besteht kein Zweifel an 
der Steigerung der körperlichen Leistungs-
fähigkeit, der standardisierten Gehstrecke 
sowie der generellen und organspezifi-
schen Lebensqualität bei COPD-Patienten 
der GOLD-Stadien II–IV.
 Dem körperlichen Training kommt 
bei allen Rehabilitationsprogrammen die 
größte Bedeutung zu [2, 3, 4, 29]; dieses 
hat sich als wichtige evidenzbasierte Maß-
nahme im COPD-Management etabliert 
[2, 3, 4, 15, 29]. Die Trainingskonzepte 
sind bzgl. Intensität, Dichte, Dauer, Um-
fang, Häufigkeit, Inhalt und Methoden 
sehr unterschiedlich [2].

Exkurs
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Dyspnoe,
Einschränkung der kardiopulmonalen Ausdauerfähigkeit 
und
übermäßige Sputumbildung,

sind während der akuten Exazerbation prominenter als sonst 
(7 Übersicht 1.5).

Übersicht 1.5. Hauptsymptome einer akuten 

 Exazerbation

1. Vermehrte Sekretmenge und/oder Sekretpurulenz
2. Verschlechterung der obstruktiven Parameter
3. Verschlechterung der respiratorischen Symptome
4. Anhaltender, aber vorübergehender Krankheitszustand
5. Zunahme von Husten und Dyspnoe

.

Eine optimale Erholung dauert mehrere Wochen, obwohl der 
FEV1 schon früher seinen Ausgangswert wieder erreichen 
kann. Optimale Erholung bedeutet jedoch nicht, dass eine 
 Genesung vorliegt. Treten vier oder mehr Exazerbationen im 
Jahr auf, so ist die Erholung vermutlich nicht mehr vollstän-
dig. Das Management der akuten Exazerbation orientiert sich 
vor allem am Schweregrad; dieser bedingt die Entscheidung 
über ambulante, stationäre oder Intensivtherapie [32].

Laut WHO treten akute Exazerbationen zahlenmäßig 
 häufiger in fortgeschrittenen Krankheitsstadien auf, ab einer 
FEV1<30% vom Soll teilweise mit lebensbedrohlichen Aus-
maßen.

Definition 

Eine akute Exazerbation [33] ist eine anhaltende Zu-
standsverschlechterung eines Patienten mit COPD aus 
einem stabilen Zustand heraus, die das Maß der täg-
lichen Schwankungen übersteigt und eine Anpassung 
der Therapie notwendig macht. Eine akute Exazerba-
tion ergibt sich aus der Verstärkung der spezifischen 
Symptome:

verstärkte Schleimabsonderung,
Entzündung und Schwellung der Bronchial-
schleimhaut (Ödem),
Verkrampfung der Bronchialmuskulatur (Broncho-
spasmus),
Kollaps der Luftwege.

1.3.9 Prävalenz der COPD

In den letzten 20–30 Jahren stiegen Prävalenz und Mortalität 
der COPD zunehmend an. Inzidenz und Prävalenz der COPD 
steigen mit zunehmendem Lebensalter, bei Männern stärker als 
bei Frauen. Man geht davon aus, dass mindestens 3,3% der Be-
völkerung an COPD leidet [34]. Großbritannien hat mit 50 Be-
troffenen auf 100.000 Männer die höchste Prävalenz in Europa 
[35]. In Deutschland lag die COPD bereits 1990 an 6. Stelle der 
europäischen Todesursachenstatistik [35, 36]. Mittlerweile liegt 

4
4

4

4
4

4

4

Deutschland innerhalb der EU schon auf Rang 3. Je nach Quel-
le rangiert die COPD in der gesamten Weltstatistik derzeit auf 
Platz 4–6 der Todesursachen und wird Voraussagen zufolge im 
Jahr 2020 den 3. Platz einnehmen [35, 36]. In offiziellen deut-
schen Sterbestatistiken wird die COPD vermutlich aufgrund 
grober ICD-Kategorien etc. erheblich unterschätzt.

1.4 Pulmonale Rehabilitation

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

die medikamentöse Therapie und
die nicht-medikamentöse Therapie.

Die therapeutischen Strategien der pulmonalen Rehabilita-
tion chronischer Atemwegserkrankungen [37] basieren zwar 
auf der klassischen medikamentösen Therapie, doch das mo-
derne Therapiekonzept für COPD geht weit über die rein me-
dikamentöse Therapie hinaus. Eine Behandlung, die sich rein 
auf die Obstruktion und Entzündung der Atemwege konzent-
riert, wird der Komplexität 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 physiotherapeu-
tischen Repertoire gehören als nur die klassische Atemthera-
pie. Um dies zu berücksichtigen, kommt ein für jeden COPD-
Patienten individuell erstelltes Therapieprogramm zur An-
wendung, bei dem verschiedene wissenschaftlich fundierte 
diagnostische und therapeutische Verfahren über einen defi-
nierten Zeitraum genutzt werden [38].

Definition 

Pulmonale Rehabilitation ist die Gesamtheit wissen-
schaftlich begründeter Assessments und Interven-
tionen bei Patienten mit respiratorischer Gefährdung 
oder Erkrankung. Sie muss mit dem für den jeweiligen 
Schweregrad  erforderlichen zeitlichen Aufwand flexi-
bel gestaltet werden und hat im notwendigen Kosten-
rahmen zu erfolgen, der allein durch die gesellschaft-
lich verfügbaren Mittel limitiert ist.

Fazit

Rehabilitationsbehandlungen können prinzipiell stationär, in 
 einer Rehabilitationsklinik oder in einer ambulanten Reha-

 Einrichtung durchgeführt werden. Leider wird die Indikation  
zur Rehabilitation noch zu selten gestellt. Objektiv betrachtet 
kommt der Rehabilitation jedoch ein zentraler Stellenwert bei 
der Langzeitbehandlung zu, was sich auch in den aktuellen 
deutschen und internationalen Therapieleitlinien widerspiegelt.

1.4.1 Atemphysiotherapie

Der Begriff Atemphysiotherapie beschreibt ein breites Spek-
trum an mechanischen Interventionen, die in 7 Übersicht 1.6 
zusammengefasst sind. 

4
4

1.4 · Pulmonale Rehabilitation
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1 Übersicht 1.6. Spektrum der Atemphysiotherapie

1. Sekretolyse
2. Sekretförderung
3. Atemmuskeltraining
4. Thoraxmobilisation
5. Pulmonale Rehabilitation:

Training der peripheren Muskeln und
kardiopulmonales Ausdauerkapazitätstraining

.

–
–

Die ambulante oder stationäre pulmonale Rehabilitation ist 
ein Prozess, bei dem Patienten mit COPD von einem multi-
disziplinären Team unterstützt werden, um die individuell 
bestmögliche physische und psychische Gesundheit zu erlan-
gen und aufrechtzuerhalten [39–45] sowie die Erwerbsfähig-
keit zu erhalten bzw. wiederherzustellen und selbstbestimmt 
und gleichberechtigt am Leben in der Gesellschaft teilzu-
haben. Eine Rehabilitationsleistung soll helfen, Benachteili-
gungen durch die COPD und/oder ihre Begleit- und Folge-
erkrankungen zu vermeiden bzw. ihnen entgegenwirken. 
Dabei ist den besonderen Bedürfnissen der betroffenen Kin-
der und Jugendlichen Rechnung zu tragen. Eine Rehabilita-
tion ist Bestandteil einer an langfristigem Erfolg orientierten, 
umfassenden Versorgung von COPD-Patienten.

Fazit

Das moderne Therapiekonzept der COPD geht weit über die rein 
medikamentöse Therapie hinaus. Die COPD beeinträchtigt nicht 
nur die Lunge, sondern auch zahlreiche andere Organe. Eine Be-
handlung, die sich nur auf die Obstruktion und Entzündung der 
Atemwege konzentriert, wird der Komplexität der Erkrankung 
nicht gerecht, die momentan als systemische Erkrankung ver-
standen und anerkannt wird. Daher muss zum physiotherapeu-
tischen Repertoire bzgl. Befundaufnahme und Behandlung weit 
mehr gehören als nur die Atemschulung. Eine Rehabilitation kann 
bei Patienten mit chronischen Atemwegserkrankungen zu einer 
deutlichen Verbesserung des Krankheitsverlaufs führen.

1.4.2 Ziele der pulmonalen Rehabilitation 

Ziel der pulmonalen Rehabilitation ist es, die bestehenden 
Funktionseinschränkungen und Behinderungen sowie psy-
chischen und physischen Beeinträchtigungen soweit wie mög-
lich zu lindern, um ein optimales Outcome für den Patienten 
zu erreichen [46]. Die einzelnen Zielschritte sind in 7 Über-
sicht 1.7 zusammengefasst.

Die Therapie bei der stabilen COPD ist symptomatisch und 
basiert vor allem auf der Verbesserung der Leistungsfähigkeit 
durch Optimierung der Lungenfunktion und der Blutgas-
werte. Meist wird eine geringe Verbesserung des FEV1 in der 
Größenordnung von 100–300 ml erreicht. Selbst eine gering-
fügige bzw. fehlende Verbesserung kann eine verringerte 
 Belastungsdyspnoe ausmachen, da die dynamische bzw. chro-
nische Hyperinflation (CHI), d.h. die zunehmende Über-
blähung der Lunge durch die behinderte Exspiration bei be-
schleunigter Atmung vermindert wird. Die Effektivität der 
Therapie kann vermutlich am besten durch die subjektive Ein-
schätzung der körperlichen Belastungsfähigkeit des Patienten 
beurteilt werden.

1.4.3 Effekte der pulmonalen Rehabilitation

Die Effekte der pulmonalen Rehabilitation bei COPD-Pa-
tienten werden in der aktuellen GOLD-Leitlinie (Kap. 35) 
hinsichtlich des Evidenzgrades bewertet; in den nationalen 
[47] wie internationalen [48] Leitlinien wird eine pulmona-
le Rehabilitation für Patienten in höherem Lebensalter und  
ab Schweregrad II nach GOLD (mittleres Krankheitssta-
dium) empfohlen [38, 49]. Dadurch wird die Bedeutung  
der pulmonalen Rehabilitation als essenzielle Komponen-
te des Langzeitmanagements von COPD-Patienten unter-
strichen.

Die empirisch gesicherten Erfolge einer Rehabilitation 
sind in . Tab. 1.3 zusammengefasst. Hierbei wurden umfas-
sende interdisziplinäre Rehabilitationsprogramme und de-

ren Analysen berücksichtigt (. Tab. 1.4). Das regelhafte Ein-
beziehen der medikamentösen Therapie in die pulmonale 
Rehabilitation – wie in Deutschland üblich – kann den Reha-
bilitationserfolg vor allem hinsichtlich der Verbesserung von 
Dyspnoe, Belastbarkeit und Lebensqualität steigern.

Für eine optimale Behandlung ist ein multidisziplinäres 

Rehabilitationsteam erforderlich, dem Ärzte, Psychologen, 
Pflegepersonal, Sozialpädagogen, Sozialarbeiter, Physiothera-
peuten, Sportwissenschaftler, Ergotherapeuten und Ernäh-
rungsberater usw. angehören. Die weiteren Inhalte der Reha-

bilitation, neben der Optimierung der Pharmakotherapie, 
sind in 7 Übersicht 1.8 zusammengefasst. 

Übersicht 1.7. Ziele der pulmonalen Rehabili-

tation

1. Reduktion der Morbidität und Mortalität durch Ab-
nahme der Dyspnoe

2. Verbesserung von Kraft und Ausdauer der peripheren 
Muskeln

.

6

3. Verbesserung der Leistungsfähigkeit der Atem-
muskeln

4. Beseitigung der Obstruktion der Atemwege
5. Verbesserung der Blutgaswerte
6. Verbesserung der Lungenfunktion
7. Verbesserung der kardiopulmonalen Ausdauer-

kapazität
8. Steigerung der sozialen, beruflichen und persön-

lichen Lebensqualität mit Wiederherstellung der 
bestmöglichen allgemeinem körperlichen Leistungs-
fähigkeit

9. Förderung der sozialen Reintegration
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Übersicht 1.8. Inhalte der Rehabilitation 

1. Physiotherapie/körperliches Training
2. Tabakentwöhnung
3. Soziale Betreuung und Berufsberatung
4. Psychosoziale Diagnostik, Beratung und Therapie
5. Patientenschulung
6. Hilfsmittelversorgung
7. Ernährungsberatung
8. Ergotherapie inkl. Hilfsmittelberatung
9. Sozialmedizinische Betreuung

.

1.5 Diagnostik in der pulmonalen 
 Rehabilitation

1.5.1 Ärztliche Diagnostik

Zu Beginn einer Diagnostik wird die Krankengeschichte 
(Anamnese/subjektiver Befund) aufgenommen, die Auf-
schlüsse über evt. bestehende (Grund-)Erkrankungen gibt, 
und eine körperliche Untersuchung, vor allem das Abhören 

der Lungen mittels Stethoskop (Auskultation) durchgeführt. 
Die Abklärung und Klassifizierung des Schweregrades der re-
spiratorischen Insuffizienz wird durch eine arterielle Blutgas-

analyse (BGA) und Lungenfunktionstests bestimmt. Des 
Weiteren werden Thorax-Röntgenuntersuchungen, ein EKG 
(Elektrokardiogramm, Messung der Herzströme) und Blutun-

tersuchungen (Zusammensetzung der Blutzellen, Elektrolyte, 
pH-Messung, Blutgase) sowie bakteriologische Untersuchun-

gen von abgehustetem Sputum angeordnet. Bei Verdacht auf 
Lungenentzündung oder Blutvergiftung wird eine Blutkultur 
zur Bestimmung der Erreger angelegt. Eine evt. erforderliche 
Tumordiagnostik (z.B. bei Tumoren der Luftröhre) ist unter 
den jeweiligen Krankheitsbildern nachzulesen.

1.5.2 Physiotherapeutische Diagnostik

Die Diagnostik und Behandlung bei COPD-Patienten ist ur-
sprünglich an den objektiven, reproduzierbaren Nachweis der 
Atemflussbehinderung gebunden. Die nicht reversible Obs-

truktion der Atemwege ist per definitionem das Kardinal-

Tab. 1.3. Effekte und Evidenzgrade der Ansätze in der pul-

monalen Rehabilitation bei COPD-Patienten (Leitlinien der 

Deutschen Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsme-

dizin und der Deutschen Atemwegsliga [12, 13])

.

Nutzen Evidenz-

grad

Abnahme der Atemnot A

Abnahme von COPD-assoziierter Angst und 

Depression

A

Atemmuskeltraining ist effektiv, besonders  

in Kombination mit allgemeinem körperlichen 

Training

C

Gesteigerte körperliche Leistungsfähigkeit A

Kraft- und Ausdauertraining der oberen 

 Extremität verbessert Armfunktion

B

Lebensverlängerung B

Positive Effekte eines Trainingsprogramms 

überdauern die Trainingsperiode

B

Psychosoziale Intervention ist hilfreich C

Reduktion der Anzahl und Dauer von Kranken-

hausaufenthalten

A

Steigerung der krankheitsspezifischen Lebens-

qualität

A

Tab. 1.4. Empfehlungsgrad und Evidenzgrad.

Empfeh-

lungs-

grad

Evidenz-

grad

Studien

A 1A Evidenz durch systematisches 

Review randomisierter kontrol-

lierter Studien RCT

1B Evidenz durch eine geeignete 

geplante randomisierte kontrol-

lierte Studie

1C Alle-oder-Keiner-Prinzip

B 2A Evidenz durch systematisches 

Review gut geplanter Kohorten-

studien

2B Evidenz durch eine gut geplante 

Kohortenstudie einschließlich RCT 

mit mäßigem Follow-up

2C Evidenz durch Outcome-Research-

Studien

3A Evidenz durch systematisches 

Review von Fall-Kontrollstudien

3B Evidenz durch eine Fall-Kontroll-

studie

C 4 Evidenz durch Fallserien, ein-

schließlich schlechter Kohorten- 

und Fall-Kontrollstudien

D 5 Evidenz durch Meinungen ohne 

explizite kritische Bewertung, 

physiologische Modelle, Vergleiche 

oder Grundsätze

1.5 · Diagnostik in der pulmonalen Rehabilitation
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1
symptom der COPD, eindeutig feststellbar mittels Spiromet-

rie. Die Diagnostik beinhaltet die Bestimmung des Erkran-
kungsgrades, so dass eine stadienadaptierte Behandlung mög-
lich ist. Wegen der Progression der Erkrankung ist auch im 
Krankheitsverlauf regelmäßig eine lungenfunktionelle Sta-
diumzuordnung erforderlich. Die ungenügende Exaktheit der 
Symptome, die wechselnde Ausprägungen zeigen, erfordert 
eine exakte Differenzialdiagnose. Die objektive Erfassung des 
Krankheitsbildes ist daher ein wichtiger Teil der optimalen 
Vorgehensweise und des Managements bei der Behandlung 
von COPD-Patienten. Das Assessment umfasst ein breites 
Spektrum an diagnostischen Möglichkeiten; es besteht aus 
dem subjektiven Befund (c/O) und der physischen Untersu-

chung (P/E). Die zum subjektiven Befund und zur physischen 
Untersuchung gehörenden Teilaspekte sind in 7 Übersicht 1.9 
aufgeführt.

Wichtig

Der Versuch, die Symptome zu quantifizieren, ermöglicht 
die Vergleichbarkeit und damit die Dokumentation des 

therapeutischen Erfolgs.

Übersicht 1.9. Aspekte des subjektiven Befundes 

und der physischen Untersuchung

 1. Anamnese (gehört zum subjektiven Befund)
 2. Inspektion/Palpation
 3. Analyse des Atemmusters
 4. Husten-Assessment inkl. Analyse des Bronchial-

sekrets
 5. Auskultation/Perkussion
 6. Blutgasanalyse
 7. Kardiopulmonaler Ausdauerkapazitätstest und 

 Messung der körperlichen Aktivität
 8. Periphere Muskelkraft
 9. Respiratorische Muskelkraft
10. Thoraxmobilität
11. Lungenfunktionstests
12. Atemhilfsmuskeln
13. Krankheitsbezogene Lebensqualität (»health-related 

quality of life«)
14. Subjektive Bewertung von Schmerz, Dyspnoe und 

 Ermüdung (»fatigue«)

.

1.6 Therapieplanung

Gemeinsam mit dem Patienten ist eine differenzierte Thera-

pieplanung auf Basis einer individuellen Risikoabschätzung 
zu erörtern. Der Therapeut muss prüfen, ob der Patient im 
Hinblick auf die in diesem Buch beschriebenen Therapieziele 
der evidenzbasierten Praxis von einer bestimmten physiothe-
rapeutischen Intervention profitieren kann. Die Durchführung 
der diagnostischen und therapeutischen Interventionen erfolgt 
nach ausführlicher Aufklärung über Nutzen und Risiken in 
Abstimmung mit dem Patienten. Auf Basis der individuellen 
Risikoabschätzung und der allgemeinen physiotherapeutischen 

>

Therapieziele sind gemeinsam mit dem Patienten individuelle 
physiotherapeutische Therapieziele festzulegen. Für die indivi-
duelle Risikoabschätzung sind prognostisch besonders Lun-
genfunktion (FEV1-Sollwert), körperliche Leistungsfähigkeit 
und Körpergewicht von relevanter Bedeutung.
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Um die komplexe Aufgabe des Ventilierens zu erfüllen, 
 brauchen die Lungen ein mechanisches Belüftungssystem, 
das in der Lage ist, einerseits Luft aufzunehmen (Inspiration) 
und andererseits Luft wieder an die Atmosphäre abzugeben 
(Exspiration). Die Lungen selbst besitzen keine kontraktilen 
Elemente für diesen Vorgang. Zuständig für die Lungenventi-
lation sind also die Atemmuskeln, die in enger Verbindung 
mit den nicht kontraktilen Teilen des Atembewegungsappa-
rates stehen.

Der Atembewegungsapparat besitzt einen Saug-Pump-

Mechanismus, bestehend aus Thorax, Abdomen und Atem-
muskeln. Wenn die Ventilation nicht mehr fließend verläuft 
und deren Leistung eingeschränkt ist, spricht man von einer 
Ventilationsinsuffizienz.

Definition

Der Atembewegungsapparat erzeugt die Ventilation 
mittels dreier Komponenten:

Thorax,
Abdomen und
Atemmuskeln.

2.1 Thorax

Die Lunge ist über die Pleurablätter (Pleura visceralis, Lun-
genfell, und Pleura parietalis, Rippenfell) fest mit dem Thorax 
verbunden, so dass sich bei einer Thoraxerweiterung auch das 
Lungenvolumen vergrößert. Dadurch entsteht ein Unterdruck 
in der hermetisch abgeschlossenen Pleurahöhle. Durch diesen 

4
4
4

inspiratorischen Unterdruck in den Alveolen (Intrapulmo-
naldruck 2–5 mmHg) kann Außenluft in die Lunge fließen. 
Die Pleura parietalis ist durch einen Flüssigkeitsfilm 
(Pleuraflüssigkeit) mit der Innenauskleidung des Thorax, der 
Pleura visceralis, und damit auch mit dem Zwerchfell verbun-
den. In dem Raum zwischen Pleura visceralis und parietalis, 
dem Pleuraspalt, herrscht ein Unterdruck (25 mmHg), auch 
Donders-Druck genannt. Der Pleuraspalt selbst ist mit einer 
serösen Substanz (Feuchtigkeitsfilm) gefüllt: Zum einen er-
möglicht diese das freie Gleiten der Lunge an der Brustinnen-
wand, zum anderen wird die Lunge bei Thoraxerweiterung 
durch Adhäsionskräfte in Inspirationsstellung gezogen (ähn-
lich zweier angefeuchteter, aufeinandergelegter Glasscheiben). 
Durch die Oberflächenspannung der Alveolen und die Deh-
nung des elastischen Lungenparenchyms ist die Lunge be-
strebt, sich am Ende der Inspiration zu verkleinern. Der Un-
terdruck im Pleuraspalt verhindert, dass die Lunge aufgrund 
ihrer elastischen Zugkräfte kollabiert. Die Apertura thoracis 

inferior bildet die kaudale Grenze des Thorax. Ventral wird 
der epigastrische Winkel (Angulus infrasternalis) durch den 
Arcus costalis dexter und sinister begrenzt.

Kostovertebral-, Kostotransversal- und Kostosternalge-

lenke (. Abb. 2.1) bestimmen die Bewegungen des Thorax bei 
In- und Exspiration. Die Rippen bewegen sich rotatorisch um 
die Achse der Kostovertebralgelenke; diese Bewegung wird als 
Eimerhenkel-Bewegung bezeichnet (. Abb. 2.2).


