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Bewegungstherapie bei COPD Übersichten

COPD, with an incidence of 10-15 %, is a wide-spread disease. The

annual costs of 8.5 billion for the health system give this disease

considerable socioeconomic importance. In addition to therapy with

medications, non-medicational therapies have proven especially

beneficial in recent years. Exercise therapy is primary among these

therapies, in addition to long-term oxygen therapy, patient training and

dietary schooling.  

Patients with COPD present with marked atrophy of the peripheral

musculature and a change in muscle-fiber typology. In particular, the

loss of Type I-fibers coupled with a relative increase in Type IIb-fibers

leads to more rapid fatigue. These changes are considerably more

pronounced in the lower extremities than in the upper extremities.

Moreover, there is reduced capillarization in the musculature with sig-

nificantly lower capillary contacts. In addition, the level of enzymes of

the aerobic metabolism and the oxidative capacity are reduced. Patients

with high-grade COPD have reduced energy stores. The cause of these

changes in the peripheral musculature may, in addition to a lack of exer-

cise, also be systemic inflammation, oral therapy with steroids, elevat-

ed oxidative stress and hypoxemia. The work capacity of the diaphragm

is limited by its unfavorable working angle resulting from pulmonary

emphysema and thus contributes to an increase in physical limitation.

There are innumerable scientific studies on the optimal intensity, dura-

tion, frequency and selection of training. Best-suited is a mixture of en-

durance and strength training with an intensity of 60 %-80 % of maxi-

mum performance capacity. Interval training is suitable for very pro-

nounced deconditioned patients with COPD. An essential part of

exercise training in this group of patients consists of mobility and coor-

dination training. 
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Die COPD gehört mit einer Inzidenz von 10-15 % zu den Volkskrank-

heiten. Mit jährlichen Kosten von 8,5 Mrd. für das Gesundheitssystem

hat diese Erkrankung eine erhebliche sozioökonomische Bedeutung.

Neben einer Therapie mit Medikamenten hat sich vor allem die nicht-

medikamentöse Therapie in den letzten Jahren bewährt. Dazu zählt

neben der Langzeitsauerstofftherapie, der Patientenschulung und der

Ernährungsberatung vor allem auch die Bewegungstherapie. 

Patienten mit COPD weisen eine deutliche Atrophie der peripheren

Muskulatur und eine Veränderung der Muskelfasertypologie auf.

Besonders der Verlust von Typ I-Fasern verbunden mit einem relativen

Anstieg der Typ IIb-Fasern führt zu einer schnelleren Ermüdbarkeit.

Diese Veränderungen sind in der unteren Extremität wesentlich stärker

ausgeprägt als in der oberen Extremität. Zusätzlich besteht in der Mus-

kulatur eine verminderte Kapillarisierung mit signifikant geringeren

Kapillarkontakten. Ferner sind der Gehalt an Enzymen des aeroben

Stoffwechsels und die oxidative Kapazität erniedrigt. Patienten mit

schwergradiger COPD verfügen über reduzierte Energiespeicher. Ursache

dieser Veränderungen der peripheren Muskulatur kann neben einer

mangelnden Beanspruchung auch eine systemische Entzündung, eine

orale Therapie mit Steroiden, ein erhöhter oxidativer Stress und eine

Hypoxämie sein. Das Zwerchfell ist durch den ungünstigen

Wirkungsgrad als Folge des Lungenemphysems nur eingeschränkt

leistungsfähig und trägt damit zu einer Steigerung der körperlichen

Einschränkung bei. Zur optimalen Intensität, Dauer, Frequenz und

Auswahl des Trainings liegen zahllose wissenschaftliche Untersuchun-

gen vor. Am besten geeignet ist eine Mischung aus Ausdauer- und Kraft-

training mit einer Intensität von 60 %-80 % der maximalen Leistungs-

fähigkeit. Bei sehr ausgeprägt dekonditionierten Patienten mit COPD

eignet sich ein Intervalltraining. Wesentlicher Teil der Bewegungsthera-

pie bei diesem Patientenkollektiv ist ferner eine Schulung der Beweg-

lichkeit und Koordination.  
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Zusammenfassung

Die chronisch obstruktive Bronchitis und das Lungenem-
physem (COPD) weisen in der erwachsenen Bevölkerung
eine zunehmende Prävalenz auf. Etwa 10-15 % der
Bevölkerung leiden an dieser Erkrankung. Weltweit steht

Einleitung 
die COPD auf Platz 4 der häufigsten zum Tode führenden
Erkrankungen (28). Die Kosten, die im Gesundheitssystem
jährlich wegen dieser Erkrankung entstehen, werden in
Deutschland auf etwa 8,5 Mrd. geschätzt (42).

Wegen dieser enormen sozioökonomischen Bedeutung
wurden international und auch national Leitlinien erstellt,
die die Diagnostik und Therapie der COPD standardisieren
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(54). Ein Kennzeichen dieser chronischen Lungenerkrankung
ist, neben der Obstruktion der unteren Atemwege, eine
zunehmende Dekonditionierung. 

In wissenschaftlichen Untersuchungen konnte gezeigt
werden, dass die Prognose dieser Erkrankung vom Ausmaß
der Lungenfunktionseinschränkung und vor allem auch von
der Gehstrecke im 6-Minuten-Gehtest abhängt (9).

Deshalb gehört zum Management der COPD nicht nur
eine stadiengerechte Therapie mit Medikamenten, sondern
auch körperliches Training, Patientenschulung, Ernährungs-
beratung und eine psychologische Beratung (29). 

Grundsätzlich findet sich bei Patienten mit COPD eine
geringere Muskelmasse. Dies ist vor allem beim M.
quadriceps femoris sehr stark ausgeprägt (4). Bei etwa
einem Drittel der Patienten ist diese Verschiebung der
Körperkomposition mit einem Gewichtsverlust verbunden
(47). 

Die Muskelfasertypologie ist in Abhängigkeit vom
Schweregrad der Erkrankung verändert. Bei mittelschwerer
COPD findet sich eine Atrophie der Typ II-Fasern im M. qua-
driceps (22). Bei schwerer COPD (WHO-Stadium GOLD IV)
kommt es zu einer Verminderung der Typ I-Fasern und einer
kompensatorischen Vermehrung der Typ IIb-Fasern,
nachgewiesen in Biopsien des M. vastus lateralis (53). Diese
Verschiebung der Zusammensetzung hat eine schnellere
Ermüdbarkeit und eine geringere Arbeitsleistung der Mus-
kelfasern zur Folge.

Die Kapillarisierung der Muskulatur bei COPD ist
vergleichbar mit der von stark dekonditionierten Gesunden.
Die Anzahl der Kapillaren pro Oberflächeneinheit beträgt
etwa 50 % (53). Bei erhaltenem Verhältnis von Kapillaren zu
Muskelfasern ist jedoch die Anzahl der Kapillarkontakte
signifikant geringer (43).

Ein weiterer Faktor, der die Leistungsfähigkeit der
peripheren Muskulatur begrenzt, ist eine Verminderung der
Enzyme des aeroben Stoffwechsels (Zitratsynthetase, Succi-
natdehydrogenase und 3-Hydroxyl-CoA Dehydrogenase,
Cytochrom C-Oxidase) (27, 44). Bei schwerer COPD finden
sich ferner erniedrigte Energiespeicher (ATP, Glykogen,
Kreatinphosphat), ein erhöhter Ruhelaktatwert und ein er-
niedrigter intrazellulärer pH-Wert (44, 53).

Grundsätzlich sind ähnliche Veränderungen in deutlich
geringerer Ausprägung auch an der Mukulatur der oberen
Extremität nachweisbar (46). Bis heute sind jedoch keine
Daten veröffentlicht, die die Muskelfaserzusammensetzung,

Veränderungen der peripheren
Muskulatur bei COPD

die Kapillarisierung und den Enzymhaushalt der oberen und
unteren Extremität in einem Individuum mit COPD
analysiert und verglichen haben.

Ursache für die Atrophie und die verminderte Kraft der
peripheren Muskeln ist sicher Folge der abnehmenden
Aktivität der Patienten mit COPD. Dies erklärt auch die
unterschiedliche Ausprägung bei der unteren und oberen
Extremität: Bei den Aktivitäten des täglichen Lebens wird die
obere Extremität mehr eingesetzt. Ferner finden sich hier
auch Muskeln, die bei der Inspiration eingesetzt werden (M.
pectoralis major, M. latissimuss dorsi) und damit stärker be-
ansprucht werden. 

Weitere Gründe für die eingeschränkte Funktion der
peripheren Muskeln bei COPD sind eine systemische Entzün-
dung (6, 38), Hypoxämie, systemische Therapie mit Corti-
costeroiden und oxidativer Stress (2).

Eine Verminderung der aeroben Kapazität trägt ebenfalls
zur Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit bei: Eine
bereits bei geringerer Belastung einsetzende Laktatazidose
führt zu einer Steigerung der Ventilation (7), die bereits in
Ruhe durch die Verengung der Atemwege und das Lungen-
emphysem eingeschränkt ist. Verstärkt wird dieser Effekt
durch eine Tendenz zur CO2-Retention während der Belas-
tung, einem weiteren Faktor, der die Azidose steigert. 

Diese Zusammenhänge belegen, dass ein Training der pe-
ripheren Muskulatur bei Patienten mit COPD ein wichtiges
Ziel im Management der Erkrankung darstellt.

Das Zwerchfell ist bei Patienten mit COPD an die
chronische Überlastung adaptiert und hat im Vergleich zu
Gesunden eine geringere Tendenz zu ermüden (24, 25).
Dies trifft für die frühen Stadien der Erkrankung zu und
tritt vor einer Veränderung der peripheren Muskeln auf
(13). Im Verlauf wird mit zunehmender Überblähung der
Lunge der Wirkungsgrad des Zwerchfells ungünstiger. Als
Folge nehmen sowohl die Inspirationskraft als auch die
Ausdauer des Zwerchfells ab (35, 40). 

Eine Schwäche der Atemmuskulatur ist deshalb bei wei-
ter fortgeschrittener COPD häufig nachweisbar und kann mit
der Bestimmung des PImax (maximaler Inspirationsdruck)
quantifiziert werden. Dies trägt zu einer Verstärkung von
Hyperkapnie, Atemnot und nächtlicher Sauerstoff-

Veränderungen der Atemmuskulatur

Tabelle 1: Ursachen der Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit
bei COPD.

1. Obstruktive Ventilationsstörung, Lungenemphysem
2. Malnutrition   Muskelkatabolismus
3. Trainingsmangel
4. Langzeittherapie mit Glukokortikoiden Muskelschwäche

Tabelle 2: Folgen des Trainingsmangels bei COPD.

1. Einschränkung der Herz-Kreislauf-Funktion
a) maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) sinkt/ist vermindert
b) Herzzeitvolumen sinkt/ist eingeschränkt
c) Schlagvolumen sinkt

2. Verminderte Kraft der peripheren Skelettmuskulatur
3. Verminderte metabolische Kapazität der peripheren

Skelettmuskulatur
4. Verminderte koordinative Fähigkeiten
5. Verlust an Mobilität
6. Soziale Isolation
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entsättigung sowie einer Reduktion der körperlichen
Leistungsfähigkeit bei (21).

Bei körperlicher Belastung steigt der Anteil der benutzten
Maximalkraft des Zwerchfells bei Patienten mit COPD über-
proportional an (32). Dies führt zu einer Erhöhung des
peripheren Gefäßwiderstandes, um eine bessere Durchblu-
tung des Zwerchfells zu ermöglichen (48). Dieser „steal“-
Effekt könnte ebenfalls zu einer verminderten Leistungs-
fähigkeit der peripheren Muskulatur beitragen.

Die Bewegungstherapie wird als Eckstein der pneumologi-
schen Rehabilitation angesehen (17). Sie ist immer dann in-
diziert, wenn eine COPD zu einer Einschränkung der
Belastbarkeit, Atemnot bei Belastung oder Einschränkungen
des täglichen Lebens geführt hat. Bewegungstherapie ist vor
allem dann sehr erfolgreich, wenn eine akute Exazerbation
abgelaufen ist (37). Das Programm muss auf die individuel-
len Beschränkungen des Patienten abgestimmt werden. Es
sollte Einschränkungen der Ventilation, Gasaustauschstö-
rungen und das Ausmaß der Imbalance sowohl der periphe-
ren Muskulatur als auch der Atemmuskeln berücksichtigen.
Die Bewegungstherapie muss unbedingt Elemente der
Atemtherapie integrieren. Dazu zählt vor allem die Lippen-
bremse, die einer dynamischen Überblähung während der
Belastung vorbeugt. Dabei kann die Bewegungstherapie
nicht nur die Leistungsfähigkeit verbessern, sondern führt
auch zu einer Besserung von Depressionen, Symptomen der
COPD (Atemnot) und der Herzkreislauffunktion (14). Bei Pa-
tienten mit schwergradiger COPD kann es erforderlich sein,
sowohl die Intensität als auch die Dauer der Bewegungsthe-
rapie zu reduzieren.

Voraussetzung einer erfolgreichen Bewegungstherapie ist
eine stadiengerechte Medikation, falls erforderlich eine
Langzeitsauerstofftherapie und eine Behandlung von
Begleiterkrankungen. Eine Spiroergometrie vor Beginn des
Trainings erlaubt nicht nur eine klare Aussage zur kardio-
pulmonalen Leistungsbreite, sondern ermöglicht auch die
Feststellung von Faktoren, die die Leistungsfähigkeit des
individuellen Patienten einschränken (3).

Eine Verbesserung der muskulären Funktion durch
Bewegungstherapie beinhaltet auch eine Steigerung der
oxidativen Kapazität der peripheren Muskulatur. Dies hat die
Konsequenz, dass bei einer gegebenen Belastung eine
geringere Ventilation erforderlich ist und damit eine
dynamische Überblähung reduziert und so die Atemnot bei
Belastung vermindert wird.

Dauer und Frequenz
Über welchen Zeitraum eine Bewegungstherapie durchge-
führt werden soll, ist nicht abschließend geklärt. Es

Programme für Bewegungstherapie
bei COPD

Bewegungstherapie bei COPD

konnte jedoch gezeigt werden, dass das gleiche
Trainingsprogramm über 7 Wochen durchgeführt, einem
vierwöchigen Programm überlegen ist (18). Ferner sind 20
Einheiten eines kompakten Rehabilitationsprogramms
(Hauptbestandteil war Bewegungstherapie) signifikant
effektiver als 10 Einheiten des gleichen Programms (41).
Obgleich auch kurze intensive Trainingsprogramme ef-
fektiv sind (17), wird von den Fachgesellschaften emp-
fohlen, ein Training langfristiger anzulegen, da die Effek-
te und die Trainingsfestigkeit größer sind (29, 44, 45). Für
die Situation in Deutschland bedeutet dies, dass im An-
schluss an eine stationäre Rehabilitation (3 bis max. 4
Wochen) unbedingt eine ambulante Fortführung der Be-
wegungstherapie erforderlich ist. Patienten mit COPD
sollten mindestens dreimal pro Woche trainieren. Es ist
belegt, dass eine regelmäßige Überwachung die Effektivi-
tät deutlich erhöht (36, 39). Ob ein langfristiges, einmal
wöchentliches Training unter Anleitung effektiv ist, wird
noch kontrovers diskutiert (15, 31). Auf dem Boden lang-
jähriger praktischer Erfahrung im Lungensport können
die Autoren den guten und langfristigen Effekt eines
einmal wöchentlichen, beaufsichtigten Trainings von 60
Minuten bestätigen.

Intensität
Obwohl auch eine Bewegungstherapie geringer Intensität
zu einer Verbesserung der Lebensqualität, der Krankheits-
symptome und der körperlichen Leistungsfähigkeit führt
(10, 30), ist der Effekt eines Ausdauertrainings auf dem
Fahrradergometer mit hoher Intensität (80 % der maxima-
len Wattleistung) größer (7). Bei dieser Arbeit muss
berücksichtigt werden, dass vor allem bei schwerer
Erkrankten (COPD Stadium III-IV nach GOLD) die vorgege-
bene Trainingsintensität zunächst gar nicht erreicht wurde
und durch ein Intervalltraining ersetzt werden musste. Fer-
ner wurde den Patienten über zwei Wochen eine Gewöh-
nungsphase zugestanden (8). Erst nach der Hälfte der Pro-
grammdauer wurde die angestrebte Intensität erreicht. Dies
zeigt, dass in dieser Untersuchung ein Wechsel der Trai-
ningsmethoden zum gewünschten Erfolg geführt hat. 

KrankheitKrankheit

KörperlicheKörperliche
SchonungSchonung

Atemnot Atemnot ��

Lebensqualität Lebensqualität ��

Kondition Kondition ��

Atemnot beiAtemnot bei
BelastungBelastung

Abbildung 1: Ablauf und Folgen der Dekonditionierung bei COPD. 
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Der Patient mit COPD ist charakterisiert durch eine
veränderte Muskelfasertypologie, veränderte enzymatische
Ausstattung und verminderte Energiespeicher. Dies hat einen
Mehrgebrauch des anaeroben Stoffwechselweges zur Folge.
Durch eine hohe Intensität des Trainings wird dieser
verhältnismäßig ineffektive Modus der Energiegewinnung
weiter „trainiert“. Ein effektives Training sollte deshalb
zwischen 60 % und 80 % der maximalen Leistungsfähigkeit
erfolgen und sich im Verlauf dem steigenden Trainingszu-
stand anpassen (52).

Trainingssteuerung 
Zur Trainingssteuerung  eignen sich Symptom-Scores wie
die Erfassung der Atemnot mit der modifizierten Borg-
Skala (5). Ein Borg-Score von 4 bis 6 für Atemnot und
Ermüdung der Muskulatur ist eine vernünftige Zielgröße
eines effektiven Trainings (51). Alternativ kann auch die
Herzfrequenz zur Trainingssteuerung verwendet werden.

Welche Muskelgruppen?
Schwerpunkt einer Bewegungstherapie bei Patienten mit
COPD ist das Training der unteren Extremität. Hier ist die
Atrophie besonders ausgeprägt und führt zur stärksten
Einschränkung der Lebensqualität. Aber auch die
Muskulatur der oberen Extremität wird in vielen Ver-
richtungen des täglichen Lebens benutzt. Deshalb sollten
auch diese Muskelgruppen in eine Bewegungstherapie
einbezogen werden (23). Eine Verbesserung der
Leistungsfähigkeit dieser Muskelgruppen führt zu einer
Verringerung von Dyspnoe und Atemarbeit (16). 

Ausdauer und Krafttraining
Am besten untersucht ist der Effekt eines Ausdauertrai-
nings auf dem Fahrradergometer (26). Das Training sollte
am besten länger als 30 Minuten dauern und eine Belas-
tung von > 60 % der maximalen Leistung erreichen (1).
Patienten mit ausgeprägtem Krankheitsbild, die diese
Trainingszeiten nicht erreichen können, sollten mit einem
Intervalltraining beginnen. Diese Modifikation führt trotz
hoher Trainingsreize zu einer signifikanten Besserung der
Symptome während der Belastung (12, 20).

Der positive Effekt eines Krafttrainings bei COPD ist eben-
falls in der Literatur gut belegt (49). Vor allem die Muskel-
masse und die Muskelkraft nehmen stärker zu als bei einem
Ausdauertraining (11, 34, 50). Eine Trainingseinheit besteht
im Idealfall aus vier Durchläufen mit 6-12 Wiederholungen
bei einer Intensität von 50-85 % einer maximalen Repetition
(33). Krafttraining führt in der Regel zu weniger Atemnot bei
Belastung und wird deshalb von Patienten mit COPD oft
besser toleriert als Ausdauertraining (49).

Für die Praxis am besten geeignet ist sicher eine
Kombination aus Kraft- und Ausdauertraining (19). Berück-
sichtigt werden muss auch die Tatsache, dass chronisch
kranke Patienten mit COPD ein erhebliches Defizit hinsicht-
lich der koordinativen Fähigkeiten und der Beweglichkeit
haben. Ein Bewegungstherapieprogramm muss deshalb
neben den motorischen Hauptbeanspruchungsformen Kraft

und Ausdauer auch Übungen zur Beweglichkeit und
Koordination enthalten. Wissenschaftliche Untersuchungen
zur Auswirkung einer Verbesserung von Beweglichkeit und
Koordination bei Patienten mit COPD sind nicht explizit
erfolgt. Man kann jedoch annehmen, dass in vielen
Rehabilitationsprogrammen in den Pausen zwischen den
Blöcken Kraft und Ausdauer die Beweglichkeit und
Koordination geschult wurde. Bei Patienten mit COPD ist die
Beweglichkeit der Wirbelsäule und des Schultergürtels durch
pathologische Atemmechanik deutlich eingeschränkt.
Besonders gut sind Drehdehnlagen geeignet, diese Situation
zu verbessern. Koordinationsübungen wie Jonglieren und
Balancieren helfen dem Patienten mit COPD, seine einge-
schränkte Leistungsfähigkeit optimal zu nutzen.

Bewegungstherapie ist ein integraler Bestandteil des Ma-
nagements einer COPD und steht gleichberechtigt neben
der Patientenschulung, der Langzeitsauerstofftherapie
und der medikamentösen Therapie. Um diese Erkenntnis
umzusetzen und die Versorgungsqualität zu verbessern,
wurden für die COPD und das Asthma „disease manage-
ment programme“ entwickelt. Es bedarf noch erheblicher
Anstrengungen um ein flächendeckendes Angebot von
Bewegungstherapie für dieses Patientenkollektiv zu
schaffen. Ein größerer Teil des Bedarfs könnte sicher von
Lungensportgruppen abgedeckt werden, die in steigender
Zahl in Deutschland etabliert werden.
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