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Einführung

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung
(COPD) ist charakterisiert durch eine über
Jahre langsam progrediente, nicht-reversible
Atemwegsobstruktion, auf der Basis einer
chronischen Bronchitis (Husten und Auswurf)
oder eines Lungenemphysems. Die Erkran-
kung ist ein globales Gesundheitsproblem, al-
lein in den USA leiden geschätzt 14 Millionen
Menschen an COPD [1, 2]. Die überwiegende
Mehrzahl der Fälle ist weltweit durch Zigaret-
tenrauchen verursacht. Zigarettenrauch führt
zu einer chronischen Entzündung der Bronchi-
alschleimhäute, mit Umbau der Bronchien und
Bronchiolen und schließlich zu einem Gewebs-
untergang im Bereich der Alveolen (Emphy-
sem). Personen, die hohen Konzentrationen
von feinen Partikeln in der Atemluft ausgesetzt
sind, z.B. solche, die Rauch von offenen Feuern
zum Kochen oder Heizen einatmen, können
ebenfalls das Krankheitsbild der COPD ent-
wickeln [3, 4]. Spirometrisch findet sich bei
etwa 14% der Raucher eine Atemwegsobstruk-
tion (verglichen zu 3% bei Nichtrauchern) [5].
Patienten mit bronchialem Asthma, Bronchiek-
tasen, Bronchiolitis und zystischer Fibrose kön-
nen sich mit ähnlichen Symptomen und Lun-
genfunktionsstörungen präsentieren, müssen
aber bezüglich Pathogenese, Behandlung, Ver-
lauf und Prognose klar von der COPD abge-
grenzt werden. 
Die Sekundenkapazität (FEV1) gilt als wichtig-
ster Marker der Obstruktion, ist jedoch als Ver-
laufsparameter zur Beurteilung des Therapie-
effektes nur bedingt verwertbar, da z.B. unter
Therapie mit Bronchodilatatoren, trotz gleich-
bleibendem FEV1, die Lungenüberblähung und
somit auch die Anstrengungsdyspnoe abneh-
men können [6]. In diesem Zusammenhang sei
daran erinnert, dass Dyspnoe letztendlich als
subjektives Empfinden von Atemnot zu defi-
nieren ist und sich nicht in einem bestimmten
Wert der Lungenfunktion widerspiegelt. Das
FEV1 ist aber für den Langzeitverlauf und die
Prognose der beste verfügbare Parameter.
Trotz der hohen Prävalenz, der hohen Morbi-

dität und Mortalität und der grossen Gesund-
heitskosten, die jährlich durch die COPD verur-
sacht werden, bleiben einige Aspekte sowohl
der Behandlung der akuten Exazerbation, wie
auch der Langzeittherapie, kontrovers. Unbe-
stritten ist, dass Nikotinabstinenz der wichtig-
ste prophylaktische und therapeutische Ansatz
bei Patienten mit COPD ist. Inhalierte Broncho-
dilatatoren (Beta-2-Mimetika und Anticholin-
ergika wie z.B. Ipratropiumbromid) gelten als
Standardbehandlung der COPD. Theophyllin
und Derivate werden häufig als «second line
drugs» benützt, falls mit inhalierten Broncho-
dilatatoren alleine kein befriedigendes Resultat
erzielt werden kann. Dies, obwohl der Nutzen
nicht von allen Experten anerkannt ist und der
Wirkungsmechanismus nur unvollständig ver-
standen wird. Die meisten Autoren würden
auch zustimmen, dass Antibiotika bei der aku-
ten purulenten Exazerbation indiziert sind [7],
auch wenn kein pneumonisches Infiltrat im
Thorax-Röntgenbild dokumentiert werden
kann. 
Die Rolle von Glukokortikoiden bei der COPD ist
unklar und führt zu vielen Kontroversen, dies
weitgehend, weil nur wenige randomisierte,
Plazebo-kontrollierte Studien zu deren Anwen-
dung vorliegen. Theoretische Überlegungen
lassen Zweifel an der Wirksamkeit von Stero-
iden bei der COPD aufkommen: Im Gegensatz
zur eosinophilen Entzündung beim Asthmati-
ker, die auf systemische und inhalierte Korti-
kosteroide anspricht, findet sich in histopatho-
logischen Präparaten von Patienten mit COPD
eine Infiltration der Bronchiolen mit Makro-
phagen, CD8-positiven Lymphozyten und vie-
len neutrophilen Granulozyten. Diese Zellen
sprechen weniger deutlich auf Steroide an.
In vielen Spitälern und Hausarztpraxen wird
bei Patienten, die sich mit einer exazerbierten
COPD präsentieren, ein systemischer Steroid-
stoss verabreicht. Wie ist die Evidenzlage für
dieses Vorgehen? Was sind die theoretischen
Vorteile und Gefahren? Ist ein peroraler Stero-
idversuch sinnvoll? Soll ein aktueller Raucher
mit topischen Steroiden behandelt werden? 
Basierend auf der neueren Literatur und Er-
fahrungen aus der klinischen Praxis geben wir
Empfehlungen über den Einsatz von Steroiden
bei Patienten mit COPD ab.

COPD und Steroide: Übersicht 
über die aktuelle Datenlage

Sind inhalierte Steroide bei Patienten mit
stabiler COPD sinnvoll? Im letzten Jahr sind 
3 grosse Studien publiziert worden, die zum
Ziel hatten, den Effekt von inhalativen Stero-
iden auf die Progredienz der COPD, gemessen
an der jährlichen Abnahme des FEV1, zu erfas-
sen. Pauwels et. al. (EUROSCOP) untersuchten
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über 3 Jahre den Effekt von 2 � tgl. 400 µg Bu-
denosid vs. Plazebo auf die Lungenfunktion von
rund 1000 Personen mit COPD, wovon die mei-
sten weiterhin rauchten. Nach einer initial ge-
ringgradigen Verbesserung des FEV1 in den er-
sten 6 Monaten konnte in der Folge die be-
schleunigte Abnahme des FEV1 über die restli-
chen 21⁄2 Jahre nicht beeinflusst werden [8]. In
der «Copenhagen City Study» wurde der Effekt
von 1200 µg Budenosid (nach 6 Monaten Re-
duktion auf 800 µg) auf die Abnahme des FEV1

über 3 Jahre untersucht, 76% der eingeschlos-
senen Personen rauchten weiterhin. Im Ver-
gleich zur Plazebogruppe wurde kein signifi-
kanter Unterschied bezüglich Abnahme des
FEV1, Exazerbationshäufigkeit und Sympto-
menscore gefunden [9]. Die ISOLDE-Studie ver-
folgte 750 Patienten (50% Raucher), die täglich
2 � 500 µg Fluticasonpropionat oder Plazebo
inhalierten, über 3 Jahre. Auch hier wurde kein
Effekt des inhalativen Steroids auf die Ab-
nahme des FEV1 gefunden, jedoch zeigte sich
in einer Subgruppe von Patienten mit schwerer
COPD (FEV1 <1200 ml) eine Reduktion der Exa-
zerbationshäufigkeit in der Fluticasongruppe
[10].

Diese Resultate lassen den Schluss zu, dass in-
halierte Steroide das Fortschreiten der COPD
nicht verhindern. Sie können insbesondere bei
fortgesetztem Nikotinabusus die progrediente
Zerstörung von Lungenparenchym nicht auf-
halten. Primär sollten deswegen alle Möglich-
keiten zur Erzielung einer Nikotinabstinenz
ausgeschöpft werden. 
Die enttäuschenden Resultate beim Einsatz von
Steroiden in der Langzeittherapie der COPD
sind möglicherweise dadurch zu erklären, dass
Steroide die neutrophile Entzündung in den
Bronchiolen nicht einzudämmen vermögen. Es
gibt sogar Hinweise, dass Steroide das Überle-
ben von Neutrophilen in der Bronchiolarwand
fördern können [11], was die entzündliche Re-
aktion und die Zerstörung von Lungengewebe
durch neutrophile Elastasen und Kollagenasen
begünstigen könnte [12]. Ein Einsatz inhalati-
ver Steroide bei stark fortgeschrittener COPD
(bei Patienten die das Rauchen schon aufgege-
ben haben) kann im Hinblick auf die Präven-
tion von Exazerbationen und zur Verbesserung
der Lebensqualität (QoL) Sinn machen [10].

Sind systemische Steroide bei der akuten
Exazerbation der COPD hilfreich? Zu dieser
Fragestellung wurden 1999 zwei grössere Stu-
dien publiziert, die beide ein hospitalisiertes
Patientenkollektiv untersuchten. Davies et al.
[13] verabreichten 30 mg Prednison 1 � tgl. vs.
Plazebo für 14 Tage. Sie fanden eine raschere
Verbesserung des FEV1 und kürzere Hospitali-
sationsdauer in der Steroidgruppe. Wie zu er-
warten, war nach 6 Wochen kein Unterschied
mehr zwischen den beiden Gruppen festzustel-
len. Niewoehner et al. [14] behandelten hospi-
talisationsbedürftige Patienten für 2 oder 8 Wo-
chen mit Steroiden vs. Plazebo. Sie brauchten
dabei deutlich höhere Dosen von 125 mg Me-
thylprednisolon alle 6 Stunden für 3 Tage, ge-
folgt von 60 mg Prednison p.o. täglich in aus-
schleichender Dosierung. Die Resultate sind

Tabelle 1. 
Überblick über Pro und Kontra des Einsatzes von Kortikosteroiden bei verschiedenen klinischen Fragestellungen.

Klinische Fragestellung Pro Kontra

Inhalative Steroide bei Patienten Abnahme der Exazerbationshäufigkeit und verbesserte Chronische Entzündung der Bronchien wird 
mit COPD? Lebensqualität bei Patienten mit schwerer COPD kaum beeinflusst, jährlicher Abfall des FEV1

(FEV1 <1200 ml) wird nicht verhindert

Kosten

Nebenwirkungen

Ist ein Steroidversuch sinnvoll? Identifikation der Patienten mit asthmatischer Komponente Systemische Nebenwirkungen 
(limitiert bei 3–4 Wochen Dauer)

Akute Exazerbation der COPD: Kürzere Dauer der Symptome Nebenwirkungen (z.B. D.M.)
systemische Steroide? Kürzere Hospitalisation

Raschere Verbesserung der Lungenfunktion

Tabelle 2. Steroidversuch.

1. Ausgangs-Spirometrie

2. Therapie mit 40 mg Prednison p.o. tgl. für 3–4 Wochen, unverändertes Weiterführen 
der bisherigen Inhalationstherapie und Begleitmedikation

3. Kontroll-Spirometrie am letzten Tag des Steroidstosses

4. Anstieg von FEV1 <10%: keine Reversibilität, Steroide absetzen

>10%: partielle Reversibilität («asthmatische» 
Komponente): perorale Steroide absetzen
inhalative Steroid-Dauertherapie gerechtfertigt
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ähnlich wie bei Davies et al.: In der Kortiko-
steroidgruppe zeigte sich in der ersten Woche
der Behandlung eine raschere Verbesserung
des FEV1, und die Hospitalisationsdauer war
kürzer. Die 8wöchige Therapie zeigte keine
Vorteile gegenüber dem 2wöchigen Regime.
Therapiebedürftige Hyperglykämien waren bei
dieser Steroiddosierung allerdings gehäuft. 
Bei ambulanten Patienten mit COPD-Exazerba-
tion ist die Datenlage aufgrund der wenigen
Studien mit eingeschränkten Patientenzahlen
unbefriedigend: Thompson et al. behandelten
27 Patienten mit einem 9tägigen Steroidstoss in
ausschleichender Dosierung vs. Plazebo. Die
Steroidgruppe zeigte eine raschere Verbesse-
rung von Blutgasen, FEV1 und subjektiver Dys-
pnoe [15].
Bei Patienten mit akuter Exazerbation der
COPD scheinen also systemische Steroide über
eine limitierte Therapiedauer (wir empfehlen
40 mg Prednison p.o. 1 � tgl. für 7–10 Tage) zu
einer zwar geringen, aber doch signifikant ra-
scheren Verbesserung von Lungenfunktion und
Dyspnoe zu führen. Dadurch kann möglicher-
weise eine Hospitalisation vermieden oder die
Hospitalisationsdauer zumindest verkürzt wer-
den. 

Was bringt ein systemischer Steroidversuch
im stabilen Intervall bei COPD? Callahan et
al. [16] haben in einer Metaanalyse 33 Ori-
ginalarbeiten mit dem Ziel, den Effekt von ora-
len Steroiden vs. Plazebo auf die Lungenfunk-
tion von Patienten mit stabiler COPD zu unter-
suchen, zusammengefasst. Ein Ansprechen auf
Steroide wurde dabei als eine Verbesserung des
FEV1 von ≥20% über den Ausgangswert defi-
niert. Sie fanden bei nur 10% der Patienten der
Steroidgruppe verglichen mit der Plazebo-
gruppe eine signifikante Verbesserung. 
Dabei muss beachtet werden, dass die Forde-
rung nach 20% FEV1-Verbesserung relativ hoch
ist, in der Schweiz wird üblicherweise eine Ver-
besserung von FEV1 um 10% im Steroidversuch
als positiv bewertet (Tabelle 2). Demnach wer-
den 20–30% von Patienten mit stabiler COPD
von Steroiden profitieren. Eine Erklärung, wes-
wegen ein Teil der Patienten mit COPD auf
Steroide anspricht, dürfte darin zu suchen sein,
dass sich bei einer Subgruppe von Patienten

mit COPD histologisch gewisse Merkmale eines
Asthma bronchiale (eosinophile Bronchiolar-
entzündung) nachweisen lassen [17].
Da nur eine Minderheit von Patienten auf Stero-
ide ansprechen wird, ist der Steroidversuch vor
jeder Langzeittherapie mit einem inhalativen
Steroid gerechtfertigt. Er erlaubt, diejenigen
Patienten mit einer asthmatischen Kompo-
nente, welche von einer Steroidbehandlung
auch wirklich profitieren werden, zu identifi-
zieren. Bei Ansprechen auf den oralen Steroid-
versuch ist eine inhalative Steroid-Dauerthera-
pie gerechtfertigt, die systemische Steroidbe-
handlung aber immer abzusetzen.

Zusammenfassung

Inhalative Steroide können die chronische
Atemwegsentzündung und den beschleunigten
Verlust von Lungengewebe bei nikotinassozier-
ter COPD nicht verhindern, hier hilft einzig eine
strikte Nikotinabstinenz. Erst bei sehr fortge-
schrittener COPD können inhalative Steroide
die Exazerbationsfrequenz senken und die Le-
bensqualität günstig beeinflussen. Kandidaten
für eine inhalative Steroiddauertherapie sind
zudem Patienten mit asthmatischer Kompo-
nente, die auf einen Steroidversuch (Tabelle 2)
in einer stabilen Phase klinisch und lungen-
funktionell angesprochen haben. Patienten
ohne dokumentierbare Reversibilität der Ob-
struktion im Steroidversuch sollten hingegen
nicht mit inhalativen Steroiden behandelt wer-
den: Die Kosten sind hoch, Nebenwirkungen
sind möglich, und es ist kein Nutzen dokumen-
tiert. Es gibt keine Daten, die eine systemische
Steroiddauertherapie bei COPD-Patienten
rechtfertigen würden.
Patienten mit akuter Exazerbation der chro-
nischen Bronchitis, die nicht befriedigend auf
eine initiale Therapie mit Bronchodilatatoren
ansprechen, können kurzfristig (7–10 Tage) mit
systemischen Steroiden (z.B. 40 mg Prednison)
behandelt werden. Dies führt zu einer rasche-
ren Erholung und allenfalls kürzerem Spital-
aufenthalt. Hospitalisierte Patienten sollten
spätestens bei Spitalaustritt keine systemi-
schen Steroide mehr einnehmen.
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