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COPD - Definition

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung 
(COPD) ist charakterisiert durch eine 
persistierende und progrediente Verengung 
der Atemwege (Atemwegsobstruktion)

Atemwegsobstruktion hat 2 wesentliche Ursachen:
• eine Entzündung im Bereich der kleinen Atemwege 

(obstruktive Bronchiolitis) und
• eine Destruktion von Lungengewebe (Emphysem)

Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. und Deutsche Atemwegsliga e.V. (Hrsg.) (2018). Vogelmeier et al. S2k-Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD). AWMF Register Nr. 020/006 www.awmf.de



COPD Risikofaktoren

• genuine Faktoren
• z. B. bronchiale Hyperreaktivität, genetische Prädisposition

• exogene Faktoren
• z. B. Tabakrauchen, berufsbedingte inhalative Noxen und Umweltnoxen

COPD ist zurzeit die vierthäufigste Todesursache weltweit, und die 
Vorhersagen der WHO gehen davon aus, dass die COPD im Jahr 2030 die 
dritthäufigste Todesursache sein wird.1

Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. und Deutsche Atemwegsliga e.V. (Hrsg.) (2018). Vogelmeier et al. S2k-Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD). AWMF Register Nr. 020/006 www.awmf.de

1 https://www.who.int/respiratory/copd/burden/en, 2019



Woher kommt die Dyspnoe bei COPD? 

COPD ist eine Erkrankung der tiefen Atemwege

Mod. nach Hogg J. et al.; Physiol Rev 97: 529 –552, 2017

Strukturelle Veränderungen, die man in den tiefen Atemwegen bei COPD sehen kann. Diese umfassen eine erhöhte Anzahl an Becherzellen und eine erniedrigte 
Anzahl an Clara Zellen, was zu Schleimpfropfen, Hyperplasie der glatten Muskulatur, Fibrose der Atemwegswände und bronchial assoziiertem lymphoidem Gewebe 
mit intraepithelialen Lymphozyten führt. 

Normaler tiefer Atemweg Tiefer Atemweg bei COPD

Umbau der kleinen Atemwege

Muköses Exsudat

Hyperplasie der glatten Muskulatur

Bronchial assoziiertes
lymphoides Gewebe

Mucus

Intraepitheliale
Lymphozyten

Expansion der Becherzellen



COPD, die Phänotypen



Behandlungsziel bei stabiler COPD

Mod. nach GOLD 2020, Website: http://www.goldcopd.org

Symptome 
reduzieren

Symptome lindern
Belastbarkeit verbessern
Gesundheitszustand verbessern

Exazerbationen vorbeugen und behandeln
Komorbiditäten leitliniengerecht behandeln

Risiko
reduzieren



Diagnostik der COPD – Spirometrie



Schweregrad und Einschätzung

Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. und Deutsche Atemwegsliga e.V. (Hrsg.) (2018). Vogelmeier et al. S2k-Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD). AWMF Register Nr. 020/006 www.awmf.de

Schweregrad* FEV1

GOLD I 
(leicht) 

³ 80% Soll

GOLD II 
(mittelgradig)

50% - 79% Soll

GOLD III 
(schwer)

30% - 49% Soll

GOLD IV
(sehr schwer)

< 30% Soll

Spirometrie
Diagnose-Sicherung

Beurteilung  
Atemwegsobstruktion

Beurteilung
Symptomatik + Exazerbationsrisiko

*nach Bronchodilatation gemessen

Kriterium für Obstruktion
FEV1/FVC < LLN oder < 70% COPD GOLD IVD



Modified Medical Research Council 
Dyspnoe Skala (mMRC)

Grad Beeinträchtigung

0 kurzatmig nur bei schwerer Anstrengung

1 kurzatmig bei schnellem Gehen oder bergauf Gehen

2 kurzatmig beim Gehen in der Ebene im Tempo Gleichaltriger

3 muss nach 100 m Gehen in der Ebene oder nach wenigen 
Minuten stehen bleiben, um zu verschnaufen

4 zu kurzatmig, um das Haus zu verlassen, 
bzw. kurzatmig beim An- und Ausziehen

Bestall et al., Thorax, 1999
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Die Therapie der COPD

• Die medikamentöse 
Therapie richtet sich nach 
den Stadium A-D

• Die nicht-medikamentöse Therapie 
nach GOLD 1-4





Bronchodilatatoren in der COPD-Therapie

Mod. nach: Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD 
GOLD, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) website: http://www.goldcopd.org 
Mod. nach: Proskocil BJ et al. Proc Am Thorac Soc 2005;2(4):305-310

Vermehrte Dilatation
der Bronchialmuskulatur

Verminderte Konstriktion
der Bronchialmuskulatur

ß2-Sympathomimetika
(LABA/SABA)

Anticholinergika
(LAMA/SAMA) 

M3- Muskarin-
Rezeptor

β2-Rezeptor

mehr Luft mehr Luft



EXAZERBATION



COPD Exazerbationen – liegt es schon am 
Namen? 

• 59,2 % der COPD Patienten haben den Begriff 
„Exazerbation“ noch nie gehört

• Nur 1,6 % konnten ihn erklären

• Kessler et al . Chest 2006

Fußnote 15



Exazerbation Definition nach NVL

• Die AECOPD ist ein Akutereignis mit Dyspnoe und /oder Husten, das sich 
binnen weniger als 14  Tage verschlimmert. Tachykardie oder Tachypnoe 
können auftreten, oft begleitet von verstärkter lokaler oder 
systemischer Inflammation aufgrund von Atemwegsinfektionen, 
Umweltbelastung oder anderen Schadeinwirkungen auf die Atemwege.

• Der Schweregrad soll anhand von Symptomatik, klinischen  Zeichen und 
Biomarkern differenziert werden 

Fußnote 16
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In Abhängigkeit von der Frequenz und dem Schweregrad der Exazerbationen

Zunahme des Gesamtmortalitätsrisikos
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Beobachtungszeitraum (Jahre)

0 moderate

3 moderate

1 moderate

4 moderate

5+ moderate

1+ schwere

2 moderate

0 moderate (n = 51,568) 1 moderate (n= 19,418 )  2 moderate (n = 10,333)
4 moderate (n = 3,125) 5+ moderate (n = 5,065) 1+ schwere (n = 4,411)

3 moderate (n = 5,654)

Patient*innen mit
≥1 schweren
Exazerbation

zeigten das größte
Gesamtmortali-

tätsrisiko

AECOPD, acute exacerbation of COPD; COPD, chronic obstructive pulmonary disease 
Populations-basierte Studie mit 99,574 COPD-Patient*innen der UK Clinical Practice Research Datalink, 1 January 2004–31 March 2015. Zeitpunkt bis zum Tod wurde mit Hilfe des Cox proportional hazards model ermittelt.

Adapted from Rothnie KJ, et al. Am J Resp Crit Care Med. 2018;198:464−471.
PM-DE-FVU-PPT-220001 – Juli 2022
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Die überwiegende Mehrheit der 
COPD-Patienten hat keine Exazerbationen 

Mod. nach Kardos P. et al, ATS 2017; 1144 

DACCORD – Anteil Patienten mit Exazerbationen
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On-treatment Gesamtmortalität1

IMPACT: FF/UMEC/VI vs FF/VI vs UMEC/VI

N at risk % Mortalität
FF/UMEC/VI 4.151 4.082 3.968 3.898 3.838 3.752 3.714 3.690 3.613 3.581 3.545 3.486 3.454 3.346 1,20 (N = 50)
FF/VI 4.134 3.984 3.798 3.694 3.619 3.496 3.443 3.391 3.291 3.258 3.230 3.182 3.152 3.044 1,19 (N = 49)
UMEC/VI 2.070 1.993 1.880 1.820 1.769 1.713 1.685 1.656 1.612 1.595 1.578 1.548 1.531 1.485 1,88 (N = 39)

Zeit bis zum Ereignis (Tage)
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2,2
Relative 

Risikoreduktion1,2:

FF/VI vs. UMEC/VI

38,7%
(95% KI: 0,40, 0,93)

p=0,022

FF/UMEC/VI vs. 
UMEC/VI

42,1%
(95% KI: 0,38, 0,88)

p=0,011

In der Subgruppe, die vor Aufnahme in die Studie eine Therapie ohne ICS hatte, wurde kein Mortalitätsunterschied beobachtet.
FF, Fluticasonfuroat; UMEC, Umeclidinium; VI, Vilanterol

1. Lipson DA, et al. N Engl J Med. 2018;378:1671-1680 2. Lipson DA, et al. Am J Respir Crit Care Med. 2020 Mar 12. doi: 10.1164/rccm.201911-2207OC. [Epub ahead of print]. Figure reproduced with permission of the authors and the publisher 
under a Creative Commons licence (CC BY-NC 4.0). Diese Diagramme wurden unabhängig von GSK von den Originaldaten erstellt. PM-DE-FVU-PPT-220001 – Juli 2022

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


Faktoren, die vor Verordnung von inhalativen 
Kortikosteroiden zu berücksichtigen sind
Je höher die Eosinophilen und je häufiger Exazerbationen, desto mehr Profit 
durch ICS

Pro ICS Contra ICSICS-Nutzung kann erwogen werden

• Hospitalisierungen auf Grund 
von COPD-Exazerbationen in der 
Vergangenheit*

• ≥2 moderate COPD-
Exazerbationen pro Jahr*

• >300 eosinophile Granulozyten 
pro µL Blut

• Aktuelle oder vergangene 
Asthma-Diagnose

• 1 moderate COPD-Exazerbation 
pro Jahr*

• 100-300 eosinophile 
Granulozyten pro µL Blut

• Wiederholte Pneumonien
• <100 eosinophile Granulozyten 

pro µL Blut
• Infektionen mit Mycobakterien

in der Vergangenheit

* Trotz leitliniengerechter Therapie mit langwirksamen Bronchodilatatoren.
Mod. nach Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD): 2020 GOLD Report. www.goldcopd.org
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Der ideale Inhalator

• Vom Patienten angenommen und verstanden
• Hohe Dosiergenauigkeit
• Dosisangabe und Restmenge
• Handliches Format
• Umweltfreundlich
• Hoher Feinpartikelgehalt



Was hat jeder Patient?
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Nicht-medikamentöse Therapien

• Insbesondere Raucherentwöhnung und Patientenschulung sind wichtige 
Bausteine im COPD-Management

Prävention Nicht-medikamentöse Behandlung Apparative/operative Behandlung

Raucherentwöhnung

Schutzimpfungen

Arbeitsplatzhygiene

Körperliches Training

Patientenschulung

Physiotherapeutische Atemtherapie

Ernährungsberatung

Langzeit-O2-Therapie

Nichtinvasive Beatmung

Lungenvolumenreduktion

Lungentransplantation

Deutsche Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. und Deutsche Atemwegsliga e.V. (Hrsg.) (2018). Vogelmeier et al. S2k-Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem (COPD). AWMF Register Nr. 020/006 www.awmf.de



COPD ist eine Multisystemerkrankung

30

Osteoporose

Lungenkrebs

COPD

Verlust an Muskelmasse / 
Dysfunktion der 

Skelettmuskulatur

Insulinresistenz → 
Metabolisches Syndrom →
Typ 2 Diabetes

Herzkreislauf-

krankheiten
Depression

Modifiziert nach GOLD-Empfehlungen 2013; available from: 
http://www.goldcopd.org



Körperliches Training, Lungensport

n Patienten mit COPD 
profitieren von 
körperlichem Training 
bzgl. Belastbarkeit, 
Dyspnoe und 
Lebensqualität 
(Evidenzgrad A)



Asthma – Definition und Diagnose
§Asthma ist eine chronische Erkrankung, gekennzeichnet durch1,2

– Entzündliche Prozesse 
– Episoden mit verstärkten Symptomen 
– Exazerbationen mit fortschreitender Entzündung

§Asthma wird diagnostiziert anhand von

– Anamnese: Keuchen, Husten, Engegefühl in der Brust und Schwierigkeiten beim Ausatmen
– Lungenfunktion evtl. Provokation
– Allergieabklärung

1. O’Byrne P, et al Eur Respir J 2017;50. pii:1701103; 2. Global Initiative for Asthma (GINA). Global Strategy for Asthma Management and Prevention, 2017. 
http://www.ginasthma.org. Letzter Zugriff im September 2017; 3. Doeing DC, Solway J. J Appl Physiol 2013;114:834–43.



Asthmakontrolle
Kontrolliertes 
Asthma bei 
Kindern

Kontrolliertes 
Asthma bei 
Erwachsenen

Teilweise 
kontrolliertes 
Asthma

Unkontrolliertes 
Asthma

Kriterium 1 – 2 
Kriterien erfüllt

mindestens 3
Kriterien erfüllt

Symptome tagsüber keine ≤ 2 x / Woche > 2 x / Woche

Symptome nachts Keine keine jedes Symptom

Bedarfsmedikation Keine ≤ 2 x / Woche > 2 x / Woche

Aktivitäts-
Einschränkung Keine keine jede Einschränkung

FEV1 normal normal vermindert

Exazerbation keine keine mindestens
1 x / Jahr aktuell
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This article was published on May 19, 2019, at NEJM.org. DOI: 10.1056/NEJMoa1901963
Copyright © 2019 Massachusetts Medical Society. Beasley R et al. NEJM 2019; 380: 2020 - 2030



52 Wochen Studie mit 668 Patienten
randomisiert
1:Albuterol bei Bedarf
2: Budesonid 2x200 plus Albuterol b. B.
3: Budesonid-Formoterol bei Bedarf

Ergebnis:
schwere Exazerbationen mehr in 1 und 2 als 
in 3

Verbrauch ICS pro Tag:
Budesonid Dauertherapie: 222ug
Bud/Form b.B.: 107 ug

Beasley, NEJ 2019 









Pneumologe/in :
Lungenfunktion normal
BGA in Ruhe normal
Unspezifische Provokation: 
Keine Hyperreagibilität
Rö Thorax unauffällig

Keine pneumologische Ursache der 
Luftnot :
Vorstellung beim Kardiologen 

Kardiologe/in  
EKG: normal
Echo: LV Funktion normal
Belastungs-EKG: Abbruch 
wegen Luftnot

• Patient mit Dyspnoe beim Hausarzt, der 
schickt ihn zur Diagnostik zu den Spezialisten

Keine kardiale Ursache der Luftnot:
Vorstellung beim Pneumologen 



Seit dem 6th World Symposium on Pulmonary Hypertension ist 
die Diagnose "pulmonale Hypertonie" bereits ab einem mPAP
von 20 mmHg zusammen mit einem pulmonalen 
Gefäßwiderstand (PVR) von mehr als 3 WU zu stellen. Die 
medikamentöse Therapie erfolgt aber leitliniengerecht erst ab 
einem mPAP von 25 mmHg.

Pulmonale Hypertonie 

• latent: mittlerer PAP zwischen 21 und 24 mm<hg
• manifest: mPAP über 25 mmHg



Endothel

Muskulatur

beg. Wachstum

Hypertrophie

Hypertrophie
Wachstum

Thrombose

Plexiforme Läsion

normal Gefäßkonstriktion fortgeschrittene Veränderung

reversibel irreversibel

Pathomorphologie der Pulmonalen Hypertonie



Natürlicher Krankheitsverlauf



1 Jahr: 68%

Medianes Überleben: 2,8 Jahre

3 Jahre: 48%

5 Jahre: 34%
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D’Alonzo GE et al. Ann Int Med. 1991;115:343-349

PAH – Prognose ohne spezifische Therapie

%
  Ü

be
rle

be
n









Erkrankungsbeginn

Erste Symptome

Symptome im 
Endstadium       

Symptome PAH 

Tod

Häufigkeit bei 
idiopathischer 
bzw. familiärer 
PAH

als erstes 
Symptom

bei 
Diagnose

Luftnot bei 
Belastung 60 % 98 %

Müdigkeit 20 % 73 %

thorakale 
Schmerzen 7 % 47 %

Schwächeanfall 12 % 41 %

Beinödeme* 3 % 33 %

*Beinödeme sind als erstes Symptom selten und treten erst 
spät im Krankheitsverlauf auf

Olschewski H et al.  Pneumologie 2006;60:749





Prognose Parameter bei PAH 
• Cell free DNA (cfDNA) wurde bei Patienten mit PAH gemessen.
• cfDNA ist ein Marker für Zellläsionen und Zell-Turnover, erhöht z.B. bei 

Transplantatabstossung und Sepsis.

• Ergebnis: Patienten mit den höchsten Werten von cfDNA im Blut hatten 
das grösste Risiko für Mortalität und progredienten Verlauf 

Brusca et al; Circulation August 22





Sarkoidose

Synonyma: M. Boeck,
M. Besnier-Boeck-Schaumann

Klinik:
- Husten, (Belastungs-)Dyspnoe
-Allgemeine Abgeschlagenheit 

Bihiläre Lymphadenopathie
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Spontane Rückbildung pulmonale Sarkoidose

• Akute Sarkoidose (LöfgrenSyndrom) >80%

• Chronische Sarkoidose
Typ I Bihiläre Lymphadenopathie (BHL) 55-90 %

Typ II BHL + Granulome im Parenchym 40-70 %

Typ III Parenchymbeteiligung ohne BHL 10-20 %

Typ IV Fibrose (evt. LK-Verkalkungen) 0 %



Kardiale Sarkoidose 

• Klinisch:
• In den meisten Fällen 

asymptomatisch
– Arrythmien
– AV-Block
– Kardiomyopathien
– Klappendysfunktionen

• Studie aus USA
Mortaliät der Sarkoidose 
zwischen 1-8%
50% davon kardiale 
Ursache, davon 40% 
klinisch vorher unauffällig.
In Japan 80% 
Todesursache kardial  
Mehr Frauen als Männer 

Silvermann et al: Circulation 1978
Hu X et al: Sarcoidosis 2016 



Intrakardiale Reizleitungsstörungen  

• Häufigste Manifestation: AV-Block Grad III

• Granulomatöse Beteiligung des 
Reizleitungssystems bei 55% der an Sarkoidose 
verstorbenen Patienten

• EKG-Abnormalitäten bei 50% der 
asympmtomatischen Patienten 

Roberts et al 1977; Toshoda et al 1997 



Diagnostik 

• Echokardiographie-Sensitivität 
14%



Endomyokardiale Biopsie 
• Sicherstes Diagnosekriterium eines Herzbefalls 

mit hoher Spezifität
• Geringe Sensitivität, geringe Trefferquote 

wegen fokalem Veteilungsmuster (11-30%)
• Prädilektionsstelle im apikalen Sputum
• Trefferquote bei Kardiomyopathie höher als 

bei Patienten mit Reizleitungsstörungen
• Strenge Indikation, erst nach MRT 



Sarkoidose – Absolute Therapieindikationen

• Rascher Lungenfunktionsverlust: VC,DLCO

• Herzbeteiligung

• Nierenbeteiligung, Hypercalcaemie

• ZNS-Befall

• Knochenbefall

• Ausgedehnter Hautbefall

• Ikterus

• Augenbefall, Uveitis



Therapieoptionen bei Sarkoidose

1. Glukokortikosteroide (systemisch, 0,5 – 1,5 mg/kgKG)
2. Kombinationen zur Steroideinsparung

- Methotrexat
- Azathioprin
- Cyclophosphamid

3. Immunmodulatoren
- Cyclosporin-A
- Tacrolimus

4. Antizytokine (Anti-TNF-alpha)
- Pentoxifyllin
- Talidomid
- Etanercept
- Infliximab





Long Covid Symptome

• Long-Covid-Fatigue: ausgeprägte Erschöpfung und 
Belastungsintoleranz mit Verstärkung bei leichter Anstrengung 

• Belastungsdyspnoe, Schmerzen beim Atmen, Brennen im Thorax
• neurologisch-kognitive Einschränkungen







Woran müssen Kardiologen und Pneumologen bei 
ihren Patienten weiter arbeiten?



Nicht-artgerechte Haltung 

400 m20.000 m





Die Verbesserung der Lungenfunktion (FEV1) nach 12 und 24 Wochen 

war unter FF/UMEC/VI signifikant größer als bei den meisten Komparatoren

Frequentist NMA FE model, trough FEV1 in mL.
BDP, beclomethasone dipropionate; BUD, budesonide; CFB, change from baseline; CI, confidence interval; FE, fixed effect; FEV1, forced expiratory volume in 1 second; FF, fluticasone furoate; FOR, formoterol;
FP, fluticasone propionate; GLY, glycopyrronium bromide; IND, indacaterol; NMA, network meta-analysis; SAL, salmeterol; SITT, single-inhaler triple therapy; TIO, tiotropium; UMEC, umeclidinium; VI, vilanterol
Source: Comparative efficacy of FF/UMEC/VI versus other triple therapies for the treatment of COPD: a systematic literature review and network meta-analysis, ATS 2022, May 13–18, San Francisco.  Ismaila et al. ATS 2022.

Bei 12 Wochen
Bei 24 Wochen

Die Ergebnisse dieser NMA deuten auf eine günstige langfristige Wirksamkeit mit FF/UMEC/VI hin, die in den Wochen 12 und 24 
signifikant größere Verbesserungen des trough-FEV1 Werts im Vergleich zu den meisten anderen häufig verwendeten Therapien zeigt

UMEC 62.5 + FF/VI 100/25

BUD/GLY/FOR 320/18/9.6

BUD/GLY/FOR 160/18/9.6

GLY/FOR 18/9.6

UMEC/VI 62.5/25

FF/VI 100/25

BUD/FOR 400/12

BUD/FOR 320/9.6

Tr
ea
tm
en
t 135.44 (103.82, 167.06) P<0.0001

57.00 (43.28, 70.72) P<0.0001

101.00 (89.83, 112.17) P<0.0001

171.00 (147.87, 194.13) P<0.0001

184.7 (152.58, 216.96) P<0.0001

110.77 (71.78, 149.76) P<0.0001

111.22 (79.80, 142.63) P<0.0001

26.00 (-1.44, 53.44) P=0.0633

Nach 52 Wochen waren keine 
Vergleiche von FF/UMEC/VI mit 

anderen Triple-Therapien 
möglich

Vorteil FF/UMEC/VI

Mittlerer Unterschied in der Veränderung gegenüber dem 
Ausgangswert (KI) von FF/UMEC/VI 100/62,5/25 vs andere

Vorteil FF/UMEC/VI

Mittlerer Unterschied in der Veränderung gegenüber dem 
Ausgangswert (KI) von UMEC/VI 100/62,5/25 vs andere

PM-DE-FVU-PPT-220001 – Juli 2022
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Überlegene Verbesserung der Lungenfunktion gegenüber 
anderen SITTs (Netzwerk-Metaanalyse)

Mit TRELEGY Ellipta 
mehr Luft für 
Ihre Patienten:

Differenz des FEV1 Talwerts unter
FF/UMEC/VI gegenüber BUD/FOR/GLY 
nach 24 Wochen: 111,2 ml 
(95-%-KI: 79,8; 142,6); p < 0,0001

+111ml
TRELEGY ELLIPTA
Vs Trixeo Aerosphere

+ 47ml
TRELEGY ELLIPTA
vs Trimbow pMDI

Differenz des FEV1 Talwerts unter
FF/UMEC/VI gegenüber BDP/FOR/GLY nach
12 Wochen: 46,7 ml
(95-%-KI: 15,2; 78,2); p = 0,0037

Ismalia A et al. ATS 2020, P478
Netzwerkmetaanalyse von 23 randomisierten, kontrollierten Studien an erwachsenen COPD Patienten, die für eine Dreifachtherapie in
Frage kamen, Aufschluss durch 15, welche nach 12 Wochen zum FEV1 berichteten, sowie durch 5, welche nach 24 Wochen zum FEV1 berichteten. Die
Analyse ist limitiert durch Unterschiede zwischen den Studien in Studiendesign und Patientencharakteristika.
Kiefer C, Sturtz S, Bender R: Indirect comparisons and network meta-analyses: estimation of effects in the absence of head-to-head trials – part 22 of a series on evaluation of scientific publications. Dtsch Arztebl Int 2015, 112: 803-8. PM-DE-FVU-PPT-220001 – Juli 2022



IRR (CI) von FF/UMEC/VI 100/62.5/25 vs andere

IRR (CI) von FF/UMEC/VI 100/62.5/25 vs andere

Jährliche Raten moderater/schwerer Exazerbationen

Die jährlichen Exazerbationsraten waren unter FF/UMEC/VI 
signifikant geringer als bei meisten Komparatoren

Frequentist NMA FE model, combined moderate/severe annual exacerbations.
BDP, beclomethasone dipropionate; BUD, budesonide; CI, confidence interval; FE, fixed effect; FF, fluticasone furoate; FOR, formoterol; FP, fluticasone propionate; GLY, glycopyrronium bromide; IND, indacaterol;
NMA, network meta-analysis; SAL, salmeterol; SITT, single-inhaler triple therapy; TIO, tiotropium; UMEC, umeclidinium; VI, vilanterol. Source: Network meta-analysis of the efficacy of FF/UMEC/VI versus other triple 
therapies for the treatment of COPD: a comparison of annual moderate and severe exacerbations. ATS 2022, May 13–18, San Francisco. Ismaila et al. ATS 2022

Alle Studien Subgroup analysis of studies with ≥24 weeks follow-up

Die Ergebnisse dieser NMA deuten auf eine günstige Langzeitwirksamkeit einer SITT-Therapie mit FF/UMEC/VI hin, die im Vergleich zu den meisten 
anderen häufig verwendeten Therapien signifikant größere Verbesserungen bei jährlichen moderaten/schweren Exazerbationen zeigt

In mehreren Studien wurde eine erhebliche 
Heterogenität bei der Definition von moderaten 

und schweren Exazerbationen beobachtet

Vorteil FF/UMEC/VI

Vorteil FF/UMEC/VI
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