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Herz-Lungen-Interaktion bei COPD:  
eine Übersicht der kardiopulmonalen Pathophysiologie

M. Urban

 � Einleitung

COPD und kardiovaskuläre Erkrankungen zählen zu den 
häufigsten nicht-übertragbaren Erkrankungen weltweit [1]. In 
puncto subjektiver Krankheitslast sowie sozioökonomischer 
Auswirkungen haben beide Krankheitsbilder höchste Rele-
vanz in der westlichen Welt [2]. Nicht zuletzt stehen sowohl die 
COPD als auch kardiovaskuläre Erkrankungen an vorderster 
Stelle im Ranking der globalen Killer [3]. In der longitudinalen 
Entwicklung globaler Mortalitätstrends zeigt sich jedoch, dass 
die kardiovaskuläre Mortalität in den letzten drei Jahrzenten 
kontinuierlich sinkt, während die der COPD rapide ansteigt 
[4]. Bemerkenswert ist hierbei, dass die krankheitsspezifische 
Mortalität der COPD, nebst respiratorischem Versagen, vor 
allem in moderaten Erkrankungsstadien vornehmlich durch 
kardiovaskuläre Ereignisse bedingt wird [5]. Unabhängig 
vom Krankheitsstadium findet sich bei COPD-Patienten aller 
Schweregrade ein überproportional häufiges Auftreten von 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen im Vergleich zur Allgemein-
bevölkerung. Vice versa ist die COPD auch deutlich häufiger 
als Begleiterkrankung kardiologischer Krankheitsentitäten 
zu finden [6]. Dieses Zusammenspiel ist laut einer Vielzahl 
von Studien unabhängig von gemeinsamen Risikofaktoren 
wie zum Beispiel dem Rauchen. Daher widmet sich der vor-
liegende Artikel eingehend dem aktuellen Wissensstand von 
Ätiologie, pathophysiologischen Mechanismen und klinischen 
Konsequenzen im Zusammenspiel von Herz und Lunge bei Pa-
tienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung.

 � Pathophysiologie der COPD

Der unbestritten wichtigste Risikofaktor in der Entstehung 
der COPD ist der inhalative Zigarettenrauch. Das Risiko, eine 
COPD zu entwickeln, korreliert mit der Zahl der gerauchten 
Zigaretten. Außerdem ist bei bereits manifester COPD das 
fortwährende Rauchen mit beschleunigtem Verlust an Lun-
genfunktion und rascherem Versterben vergesellschaftet [7]. 
Darüber hinaus ist auch die Exposition gegenüber Umwelt-
schadstoffen und industrieller Luftverschmutzung mit einem 
erhöhten Risiko einer irreversiblen Atemflusslimitation im 
Sinne einer COPD assoziiert. Die Atemflusslimitation, die spi-
rometrisch ermittelt das pathognomonische Charakteristikum 
der COPD darstellt, resultiert einerseits aus einer chronischen 
Bronchitis, andererseits aus einem Lungenemphysem.

Die chronische Bronchitis entsteht als Folge einer Entzün-
dungsreaktion. Als physiologische Antwort auf inhalative 
 Noxen wird in den Atemwegen eine lokale Inflammation in 
Gang gesetzt. Bei Patienten mit entsprechender Prädisposi-
tion zur COPD fällt diese inflammatorische Antwort über-
schießend aus. Sie umfasst die bronchiale Akkumulation von 
Entzündungszellen (v. a. Makrophagen, Neutrophile und 
T-Lymphozyten), welche eine breite Kaskade an inflammato-
rischen Zytokinen freisetzen [8]. Hierüber entsteht eine Bron-
chialwandverdickung und schließlich ein fibrotischer Umbau 
der kleinen Atemwege, welche eine wichtige Determinante der 
Atemflusslimitation darstellt.

Die zweite pathogenetische Kenngröße der Atemflusslimita-
tion ist die Entwicklung eines Lungenemphysems. Als Ent-
stehungsmechanismus für letzteres wird ein Ungleichgewicht 
zwischen gewebsdegradierenden Proteasen und gewebspro-
tektiven Antiproteasen erachtet. Die oben angeführte loka-
le Inflammation propagiert den enzymatischen Abbau des 
Lungenparenchyms einerseits und den Verlust an elastischen 
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of disease as well as prognosis of patients with 
COPD. Potential mechanisms of cardiopulmo-
nary interaction in COPD cover molecular, ge-
netic and mechanic processes. The current 
knowledge in the field is summarized in the cur-
rent article and focuses on systemic inflamma-
tion, accelerated aging and mechanic effects 
of pulmonary hyperinflation on the left and right 
heart. Potential therapeutic implications com-
prise a thorough screening for – and treatment 
of cardiovascular comorbidities besides up-
stream therapy by means of anti-inflammatory 
medication as well as pharmacologic or bron-
choscopic reduction of hyperinflation in COPD. 
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Fasern andererseits [1]. Hierüber trägt das Emphysem durch 
einen Verlust an elastischen Rückstellkräften wiederum zur 
Entwicklung der Atemflusslimitation bei. Bei ausgeprägtem 
emphysematösen Umbau von Lungenparenchym und Bron-
chien kann die eingeatmete Luft nicht mehr vollständig aus-
geatmet werden und es wird eine pulmonale Überblähung 
begünstigt, welche sowohl die individuelle Krankheitslast als 
auch die Prognose stark beeinflusst.

 � Prävalenz und Stellenwert kardio-
vaskulärer Komorbiditäten der COPD

Laut groß angelegten Beobachtungsstudien zeigen sowohl 
koronare Herzerkrankung als auch die Herzinsuffizienz eine 
deutlich höhere Prävalenz bei COPD-Patienten im Vergleich 
zu nicht Erkrankten [9]. Des Weiteren ist aufgrund des teils 
sehr ähnlichen Erscheinungsbildes von COPD und kardiovas-
kulären Erkrankungen von einer hohen Dunkelziffer auszuge-
hen. Somit überrascht es nicht, dass laut aktuellen Erhebungen 
doppelt so häufig Zeichen eines undiagnostizierten Myokard-
infarktes im EKG von COPD-Patienten gefunden wurden, als 
bei lungengesunden Vergleichspersonen [10]. Ähnliches gilt 
für die Herzinsuffizienz, die in der Allgemeinbevölkerung eine 
Prävalenz von unter 5 % ausweist. Bei Patienten mit COPD 
wird die Häufigkeit der Herzinsuffizienz hingegen auf 10–20 % 
beziffert [11].

Abgesehen von der begleitenden Morbidität haben kardiovasku-
läre Erkrankungen auch einen massiven Einfluss auf die Morta-
lität von Patienten mit COPD. Basierend auf lungenfunktionell 
erhobenen Daten konnte gezeigt werden, dass bei zunehmender 
Obstruktion mit einem FEV1-Abfall um 10 % die Anzahl töd-
licher kardiovaskulärer Events um 20–30 % ansteigt [12]. Die 
Kombination aus KHK und COPD erhöht nachweislich die Spi-
talsmortalität von 12 auf 20 % im Vergleich zu alleiniger KHK 
[9]. Somit ist auch nicht verwunderlich, dass laut aktuell verfüg-
barer Evidenz etwa ein Drittel der COPD-Patienten aufgrund 
von kardiovaskulären Ursachen versterben [5]. Die Abbildung 1 
gibt eine Übersicht über Prävalenz und Assoziation zu Morta-
lität der wichtigsten kardiovaskulären Begleiterkrankungen in 
der COPD (modifiziert nach Divo et al. [13]).

 � Mechanismen

Die Ätiopathogenese von COPD und Herzkreislauferkrankun-
gen weist wichtige Gemeinsamkeiten bezüglich der relevan-
testen Risikofaktoren wie Rauchen, inaktivem Lebensstil und 
ungesunder Ernährung auf. Ein dadurch geförderter Inflam-
mationsprozess ist integraler Bestandteil sowohl der COPD als 
auch atherosklerotischer Erkrankungen [14, 15]. Ebenso findet 
sich ein erhöhtes Ausmaß an oxidativem Stress in der patho-
genetischen Kaskade beider Erkrankungsbilder, der zumindest 
in gewissem Maße das überproportional häufige Auftreten die-
ser Kombination erklären könnte.

Laut aktuellen Erkenntnissen könnte auch eine genetische 
Prädisposition gegenüber beschleunigten Alterungsprozessen 
eine relevante Rolle für die kardiopulmonale Komorbidität der 
COPD spielen [16]. So konnte einerseits gezeigt werden, dass 
viele pathophysiologische Aspekte des Lungenemphysems 
einem physiologischen Alterungsprozess der Lunge entspre-
chen, der jedoch in der COPD deutlich beschleunigt abläuft. 
Andererseits finden sich auch in atherosklerotischen Erkran-
kungsbildern Hinweise für Veränderungen einer beschleunig-
ten Gewebsalterung [17]. Sowohl in der erkrankten Lunge, als 
auch im Herz-Kreislaufsystem konnte ein vermehrter Umbau 
an extrazellulärer Matrix, vor allem ein rascherer Abbau an 
Elastin, nachgewiesen werden. Weiters konnte auf zellulärer 
Ebene eine verstärkte Verkürzung von Telomeren als beschleu-
nigter Alterungsprozess der Erbsubstanz, sowohl bei COPD, 
als auch Atherosklerose gefunden werden [18]. Schließlich 
konnten arterielle Gefäßverkalkung und Wandsteifigkeit mit 
dem Ausmaß des Emphysemschweregrades in Zusammen-
hang gebracht werden [19].

Abseits von feingeweblichen Veränderungen hat das Emphy-
sem und die damit vergesellschaftete Lungenüberblähung 
einen substantiellen Einfluss auf die thorakalen Druckverhält-
nisse. Die dynamische Überblähung der Lunge und der daraus 
resultierende Druckanstieg im Thorax haben erwiesenerma-
ßen einen direkten Einfluss auf die Pumpfunktion des linken 
und rechten Herzens. Überblähung reduziert den intrathora-
kalen Blutfluss, der venöse Rückstrom zum Herzen wird re-

duziert und die entsprechende Senkung 
der Vorlast resultiert via Frank-Star-
ling-Mechanismus in einer Reduktion 
der systolischen Auswurfleistung des 
linken und rechten Herzens (Abb. 2) 
[20]. Dieses Konzept konnte rezent in 
einer prospektiv randomisierten Studie 
bestätigt werden, die mittels pharmako-
logischer Entblähung der Lunge eine 
signifikante Erhöhung des linksvent-
rikulären enddiastolischen Volumens 
nachweisen konnte [21].

Ein weiterer relevanter Mechanismus 
kardiopulmonaler Interaktion durch 
pulmonale Überblähung ergibt sich aus 
der Interaktion zwischen rechtem und 
linkem Ventrikel. Der oben beschriebe-
ne Anstieg des intrathorakalen Druckes 
hebt die Nachlast des rechten Ventrikels. 

Abbildung 1: Prävalenz und Assoziation zur Mortalität der häufigsten COPD-assoziierten 
Begleiterkrankungen
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Diese rechtsventrikuläre Drucksteigerung überträgt sich auf 
das interventrikuläre Septum und reduziert im Sinne einer so-
genannten interventrikulären Dependence linksventrikuläre 
Volumina und schließlich die Auswurfleistung [22]. Eine sche-
matische Beschreibung der interventrikulären Dependence ist 
in Abbildung 3 dargestellt.

Eine weitere mechanische Interaktion zwischen Herz und Lun-
ge zeigt sich vermutlich ursächlich für das häufige Auftreten 
einer diastolischen Funktionsstörung des linken Ventrikels 
bei Patienten mit COPD [23]. Wiederum bedingt durch dy-
namische Überblähung der Lunge induzieren die erhöhten 
Druckverhältnisse um das Herz eine verminderte diastolische 
Relaxationsfähigkeit, respektive ein eingeschränktes Füllungs-
verhalten des linken Ventrikels [24]. Eine vereinfachte Darstel-
lung der dynamischen Überblähung und deren Auswirkung 
auf die diastolische linksventrikuläre Funktion sind in Abbil-
dung 4 schematisiert.

 � Klinische Implikationen

Abgesehen von der allgemein gültigen Primärprävention mit 
Focus auf Vermeidung von inhalativem Nikotinkonsum hat 
bei diagnostizierter COPD das Screening nach und die Be-
handlung von etwaigen undiagnostizierten kardiovaskularen 
Begleiterkrankungen einen ausgewiesenen Stellenwert in den 
aktuellen Behandlungsleitlinien [1].

Abgesehen von der a priori indizierten Standardbehandlung 
einer etwaigen Herzinsuffizienz oder einer koronaren Herz-
erkrankung verblieb der gezielte Einsatz von antiinflamma-
torischen Medikamenten zur Reduktion kardiovaskulärer 

Morbidität und Mortalität in der COPD bislang ohne rele-
vante Erfolge. Für den antiinflammatorisch wirksamen Phos-
phodiesterase-Hemmer Roflumilast gibt es vielversprechende 
Hinweise auf eine mögliche Reduktion an kardiovaskulären 
Ereignissen [25]. Jedoch liegt bislang keine ausreichende Evi-
denz zum spezifischen Einsatz in dieser Indikation vor.

Bezüglich der Beeinflussung kardiovaskulärer Komorbiditä-
ten über Verbesserung der Atemmechanik gibt es aktuell zu-
kunftsweisende Untersuchungen. So konnte in einer rezenten 
Studie mittels pharmakologischer Entblähung der Lunge eine 
substanzielle Verbesserung der kardialen Füllungsparameter 
von COPD-Patienten gezeigt werden [21]. Ob eine broncholo-
gische Lungenvolumenreduktion mittels Endobronchial-Ven-
tilen ähnliche Effekte aufweist und ob diese Auswirkungen 
auf das Gesamtüberleben der Patienten haben könnten, bleibt 
mittels nachfolgender Studien zu klären.
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