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1 Struktur der Leitlinie

Praambel

Die vorliegende Leitlinie Husten (ICD 10 Klassifikation R 05) be-
inhaltet Empfehlungen fiir Arzte, die erwachsene Patienten mit
Husten, einem sehr hdufigen Symptom oder Beschwerde behan-
deln. Solche Patienten werden in erster Linie ambulant beim All-
gemeinarzt, Hals-Nasen-Ohrenarzt, Internisten, Kinderarzt oder
Pneumologen versorgt. Neurologen, Psychiater, Gastroenterolo-
gen und Kardiologen werden ebenfalls oft mit dem Problem Hus-
ten konfrontiert. In seltenen Fillen ist eine stationdre Abkldrung
auf einer pneumologischen Abteilung erforderlich.

Die notwendigen diagnostischen und therapeutischen Schritte
werden in der Leitlinie evaluiert und festgelegt. Ziel der Leitlinie
ist es zu helfen, die Ursachen des Hustens aufzudecken, die Be-
eintrachtigungen der Gesundheit so weit als moéglich zu beseiti-
gen oder zu reduzieren.

Derzeit existiert keine umfassende deutschsprachige Leitlinie
zur Diagnostik und Therapie des Hustens. Die Deutsche Gesell-
schaft fiir padiatrische Pneumologie [1] und die Deutsche Gesell-
schaft fiir Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und Hals-Chirur-
gie [2] publizierten S1-Leitlinien bzw. einen klinischen Algorith-
mus zur Diagnostik von Reizhusten und Riausperzwang. In ver-
gleichbarem Umfang liegt nur ein englischsprachiger ,Consen-
sus Panel Report* vom American College of Chest Physicians vor
[3].
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Diese Leitlinie soll ein wissenschaftlich begriindetes - evidenz-
basiertes — und hinsichtlich der Wirtschaftlichkeit optimiertes
Stufenschema fiir die diagnostische Abklarung und Therapie des
Hustens sein. Jeder Patient behdlt seinen Anspruch auf eine indi-
viduelle Diagnostik und Therapie, in einem konkreten Fall kann
es sinnvoll sein, von der Leitlinie abzuweichen.

Verantwortlich fiir die Leitlinienerstellung ist die Deutsche Ge-
sellschaft fiir Pneumologie (Federfiihrer: Dr. P. Kardos, Frankfurt
am Main). Die Erarbeitung der Leitlinie erfolgte in Zusammenar-
beit mit verschiedenen medizinischen Fachgesellschaften und
Organisationen (vgl. Anhang, Teilnehmerliste Konsensusprozes-
se).

1.1 Schema der Leitlinienentwicklung (Tab.1)

Die Literaturrecherche wurde vom federfithrenden Autor in
Medline und PubMed durchgefiihrt. Folgende Suchbegriffe wur-
den primdr verwendet: ,chronic cough*, ,cough“ and ,amioda-
rone“, ,cough“ and ,antitussive, ,cough“ and ,, asthma*“ ,,cough*
and ,bronchitis“, ,cough” and ,cold“, ,cough“ and ,Crohn*,
~cough“ and ,enzyme*, ,cough“ and ,exposure“, ,cough“ and
»heart“, ,cough“ and ,inflammation“, ,cough“ and ,laryngitis“,
»cough“ and ,Parkinson“, ,cough* and ,provocation*, ,cough*
and ,reflex“, ,cough* and ,reflux, ,cough* and ,rhinitis®,
»cough“ and ,rib“, ,,cough“ and sarcoid“, ,,cough* and ,sinusitis*,
»cough“ and ,smoking“, ,,cough“ and ,syncope”, ,cough“ and
~therapy*, ,cough and treatment”, ,cough type asthma“, ,,cough
variant asthma“, ,cough“ and ,vocal“, ,cough“ and ,wheeze",
»postnasal drip“, ,relapsing polychondritis“. Weitere Literatur
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Tab.1 Drei-Stufen-Konzept der Leitlinienentwicklung der AWMF
(Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen medizini-
schen Fachgesellschaften)

1. Stufe (S1):
Expertengruppe

eine reprasentativ zusammengesetzte Expertengruppe
der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaf-
ten erarbeitet im informellen Konsens eine Leitlinie, die
vom Vorstand der Fachgesellschaft verabschiedet wird.
2. Stufe (S2):
Formale Konsen-
susfindung

vorhandene Leitlinien der Stufe 1 werden in einem der
bewdhrten formalen Konsensusverfahren beraten und
als Leitlinien der Stufe 2 verabschiedet. Formale
Konsensusfindungsmethoden sind nominaler Gruppen-
prozess, Delphimethode und Konsensuskonferenz.

Sie enthalten eine Diskussion der Evidenz fiir die
verabschiedeten Statements. Fiir die Durchfiihrung ist
die Mitarbeit von Methodikern hilfreich.

Der formale Konsensusprozess wird durch weitere
systematische Elemente erweitert:

- logische Analyse (klinischer Algorithmus),

- evidenz-basierte Medizin,

- Entscheidungsanalyse,

- Outcomeanalyse.

3. Stufe (S3):
Leitlinie mit allen
Elementen syste-
matischer Er-
stellung

wurde aus dem Literaturverzeichnis der gefundenen Publikatio-
nen verwendet.

Konsens fiir diese Leitlinie wurde durch eine Kombination von
nominalem Gruppenprozess und Delphitechnik erreicht. Das
Vorbereitungskomitee bestand aus Dr. P. Kardos und Dr. H. Sitter.
Nach erfolgter Auswahl der Teilnehmer bzw. der Organisationen
durch die Leitlinienkommission der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie wurden diese um ihre Mitarbeit gebeten. Husten
wird nicht nur durch pneumologische Erkrankungen, sondern
hdufig durch Erkrankungen im Bereich der oberen Atemwege
oder der Speiserdhre verursacht. Bei der Erstellung dieser Leitli-
nie wirkten daher neben Pneumologen aus Forschung, Klink und
Praxis Vertreter der Ficher Hals-Nasen-Ohrenheilkunde und
Gastroenterologie mit ausgewiesener Erfahrung auf dem jeweili-
gen Fachgebiet betreffend die Erkrankungen, die Husten verursa-
chen, beratend mit.

Die Teilnehmerliste ist im Anhang aufgefiihrt. AuSerdem wurden
auch die Leitlinienkommission der Deutschen Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin, der Arztliche Dienst der Krankenkassen, der
Leiter der Medizinischen Abteilung beim VdAK (Verband der An-
gestelltenkassen) eingeladen, sie hielten eine eigene Beteiligung
nicht fiir erforderlich).

Tab.2 Nominaler Gruppenprozess

Entwurf der Leitlinie

Kommentar jedes Gruppenmitgliedes

Leiter sammelt alle Kommentare

Zusammenfassung dhnlicher Kommentare
Abstimmung (iber Priorisierung der Diskussionspunkte
Diskussion (aller Kommentare)

Uberarbeitung des Entwurfes

0 N U A W=

Revision der (iberarbeiteten Leitlinie und Neubeginn des Prozesses bei
Punkt 1 bis zum Konsens

Tab.3 Empfehlungsgrad und Nachweisstarke der Effektivitdt einer
Leitlinie oder Teilen davon (nach Centre of Evidence Based
Medicine, Oxford 1999)

Empfeh-  Evidenz-
lungsgrad grad

A 1a Evidenz durch systemisches Review randomisierter

kontrollierter Studien (RCT)

1b Evidenz durch eine geeignete geplante randomisierte
kontrollierte Studie

1c Alle-oder-Keiner-Prinzip*

B 2a Evidenz durch systematisches Review gut geplanter

Kohortenstudien

2b Evidenz durch eine gut geplante Kohortenstudie ein-
schlieBlich RCT mit maRigem Follow-up
2c Evidenz durch Outcome-Research-Studien
3a Evidenz durch systematisches Review von Fall-Kon-
troll-Studien
3b Evidenz durch eine Fall-Kontroll-Studie
C 4 Evidenz durch Fallserien, einschlieRlich schlechter

Kohorten- und Fall-Kohorten-Studien

Evidenz durch Meinungen ohne explizite kritische
Bewertung, physiologische Modelle, Vergleiche oder
Grundsatze

*Uberwiltigende Evidenz, die keine verniinftigen Zweifel an der Wirksamkeit
aufkommen ldsst: z.B. die antimikrobielle Wirkung von Penicillin nach dessen
Einfiihrung, Appendektomie bei eitriger Appendizitis. Es ware unethisch ge-
gen Plazebo zu testen.

Es fanden zwei 1-tdgige Sitzungen nach dem Verfahren ,Nomi-
naler Gruppenprozess“ in Frankfurt am Main statt (Teilnehmer-
liste siehe Anhang I), zusdtzlich dazu mehrere schriftliche Kon-
sensusrunden nach der Delphitechnik, einem analogen Verfah-
ren, das jedoch nur auf schriftlichem Wege, ohne Treffen der Teil-
nehmer, ablduft. Nach der Verabschiedung wurde die Leitlinie
durch unabhdngige, von der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumo-
logie beauftragte Experten begutachtet. Als Konsequenz dieser
Begutachtung wurden die Kapitel Epidemiologie und Physiologie
des Hustens gekiirzt, die Abhandlung iiber Tuberkulose ergdnzt.

1.2 Klinische Evidenz der Leitlinie
Die Studien wurden nach Qualitdt kategorisiert und mit einem
entsprechenden Evidenzgrad gekennzeichnet (Tab. 3).

Von dieser starren Zuordnung von Evidenzgrad zu Empfehlungs-
grad konnte durch Expertenmeinung im Konsensusprozess ab-
gewichen werden.

1.3 Klinische Algorithmen

Ein klinischer Algorithmus ist ein in endlich vielen Schritten for-
muliertes Verfahren zur Lésung eines klinischen Problems unter
Benutzung von bedingten logischen Anweisungen (Wenn-dann-
Logik). Die Darstellung erfolgt in graphischem Format mit einer
von der Society for Medical Decision Making [4] empfohlenen
Standardnomenklatur (Abb.1). Dabei unterscheidet man Zu-
stands-, Aktions- und Entscheidungsknoten. Zustands- und Akti-
onsknoten haben je einen Ausgang, Entscheidungsknoten haben
2 Ausgdnge: ja und nein.

Kardos P et al. Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie ... Pneumologie 2004; 58: 570 - 602

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



klinischer Zustand

Entscheidung
Tatigkeit
Logische Abfolge
1 Nummerierung

Abb.1 Standardisierte Terminologie fir klinische Algorithmen

1.4 Teilnahme von Industrievertretern

Der Industrievertreter hatte genau wie jeder andere Teilnehmer
des nominalen Gruppenprozesses eine Stimme bei den Abstim-
mungen. Dariiber hinaus hatten Industrievertreter keinen Ein-
fluss auf Inhalt, Form und Erstellung der Leitlinie.

1.5 Veroffentlichung, Verbreitung und Aktualisierung der
Leitlinie

Angesichts wachsender medizinisch-wissenschaftlicher und
6konomischer Notwendigkeiten ist die Implementierung von
Leitlinien fiir hdufige Krankheitsbilder erforderlich. Es wird
auch erwartet, dass ihre Akzeptanz durch die Arzteschaft - nicht
als biirokratische Vorschrift, sondern als Entscheidungshilfe -
wachsen wird.

Die Leitlinie Husten wird in Fachzeitschriften publiziert, welche
alle Arzte erreichen, die Patienten mit Husten behandeln. Sie
wird in 3 Versionen vorgelegt: eine vollstindige Version fiir den
Spezialisten, ein Auszug und Zusammenfassung fiir den prak-
tisch tdtigen Arzt (Kurzversion) und schliefSlich eine Patienten-
version. Alle Versionen werden im Internet auf den Seiten der
AWMF (http://awmf.org/) einsehbar sein. Eine Verbreitung
durch lokale Meinungsbildner in Form von Weiterbildungsvor-
trdgen und durch noch zu erstellende Computerprogramme zu
den Algorithmen wird angestrebt.

Verantwortlich fiir die Aktualisierung der Leitlinie ist die Deut-
sche Gesellschaft fiir Pneumologie. Eine Revision ist alle 3 Jahre
geplant. Neue wesentliche Erkenntnisse werden jedoch zeitnah
eingearbeitet. Die jeweils giiltige Version kann auch auf der In-
ternetseite der AWMF und der DGP eingesehen werden.

1.6 Sponsoring

Die erforderlichen Aufwendungen fiir Reisekosten, die Kosten fiir
die 2 Sitzungen in Frankfurt und die Kosten fiir die Leitung der 2
Konsensustreffen wurden von der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie iibernommen. Dariiber hinaus wurden weder Kos-
ten noch Honorare oder Entschdadigungen gezahlt.

2 Epidemiologie des Hustens

Husten ist ein wichtiger physiologischer Schutzreflex der Atem-
wege, aber auch das gemeinsame Symptom beinahe aller pulmo-
naler und einiger extrapulmonaler Erkrankungen. Husten kann
zur Ausbreitung von Infektionskrankheiten beitragen. Husten
ist eine aulBerordentlich hdufige Beschwerde. Da er auch im Rah-

men der banalen akuten, meist viralen Bronchitis auftritt, ist er
fiir einen wesentlichen Teil der Arztbesuche verantwortlich. In
den USA war Husten der hdufigste Grund einen Allgemeinarzt
[5] und der dritthdufigste Grund einen niedergelassenen Inter-
nisten aufzusuchen [6]. In Frankreich sind 10-38% der Konsulta-
tionen von Pneumologen auf das Symptom Husten zuriickzufiih-
ren [7]. In Deutschland ist der chronische Husten der dritthdu-
figste Grund fiir die Konsultation eines niedergelassenen Pneu-
mologen [8]. 10-40% aller Uberweisungen zum Pneumologen
erfolgen wegen eines chronischen Hustens [9]. Sowohl die Diag-
nostik als auch die Therapie des Hustens (unter Einschluss ver-
schreibungspflichtiger und frei verkduflicher Medikamente) be-
anspruchen einen bedeutsamen Anteil der Gesundheitsausga-
ben. Der medizinische Fortschritt und ein wachsender 6konomi-
scher und politischer Druck erfordern standardisierte Empfeh-
lungen zur Diagnostik und Therapie auf dem Boden der besten
vorhandenen wissenschaftlichen Evidenz zu erstellen.

3 Anmerkungen zur Physiologie des Hustens

3.1 Husten als Reflex

Der Reflexbogen besteht aus 5 Abschnitten:

1. Hustenrezeptoren

. Afferenter Schenkel des Reflexbogens

. Hustenzentrum

. Efferenter Schenkel des Reflexbogens

. Effektororgan: (Kehlkopf-, Brust- und Bauchmuskulatur).

G bh WN

Die Hustenrezeptoren

Der Ablauf des Reflexes beginnt mit der Stimulation der Mecha-
norezeptoren (myelinisierte schnell adaptierende, sog. ,irritant”
Rezeptoren). Der Hustenreflex kann {iberall dort initiiert werden,
wo Hustenrezeptoren vorhanden sind: in dem gesamten Bereich
der oberen und unteren Atemwege, im Lungenparenchym, aber
auch in der Pleura, im Perikard, am Zwerchfell, im Osophagus
und im Magen. Die Verteilung der Rezeptoren ist jedoch nicht
gleichmafRig: sie sind am dichtesten am Kehlkopf und in seiner
Umgebung (Pharynx, Trachea, grofSe Bronchien) lokalisiert [10].

Der Reflexbogen des Hustens (afferenter Schenkel, Husten-
zentrum, efferenter Schenkel)

Afferenter Schenkel ist der N. vagus, im Bereich der oberen
Atemwege fraglich auch der N. trigeminus und der N. glossopha-
ryngeus.

Ein Hustenzentrum wird in der Medulla oblongata mit Verbin-
dungen zum Kortex (willkiirlicher Husten und willkiirliches Un-
terdriicken des Hustens) postuliert. Der efferente Schenkel lduft
zu den Effektororganen: dem Zwerchfell, den Bauch- und Tho-
raxmuskeln und der Glottismuskulatur [10].

Der Hustenstof3 (Tab. 4)

Husten als nachgeschalteter Reinigungsmechanismus und damit
Abwehrmechanismus des Bronchialsystems tritt dann in Er-
scheinung, wenn der primdre mukozilidre Clearancemechanis-
mus geschadigt ist (z.B. durch inhalatives Rauchen) oder das
Bronchialsystem mit Fremdmaterial tiberflutet wird (bei Aspira-
tion, Hypersekretion, Lungenddem, extreme Rauch- oder Staub-
entwicklung).
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Tab.4 Die 4 Phasen des HustenstoRes [11]

Phase  Bezeichnung Physiologie

1 schnelle Inspiration Glottis, Stimmritze getffnet

2 Kompression Verschluss der Glottis, Kontraktion der
Exspirationsmuskeln, Offnung der Glottis

3 Akzeleration Anstieg des transbronchialen Druckes,
dynamische Kompression des Bronchial-
baumes

4 Exspiration — Expulsion  schneller (250 m/sec) exspiratorischer
Fluss

Je nach Bedarf konnen verschiedene Abschnitte der Atemwege
durch einen effektiven Hustenstof3 gereinigt werden. Die Alveo-
len, Bronchiolen und kleinen Bronchien verfiigen allerdings nicht
tiber Hustenrezeptoren, um den Hustenreflex zu initiieren. Das
Sekret wird aus den peripheren Anteilen zundchst durch die mu-
kozilidre Clearance und die dynamische Kompression ,ausge-
quetscht* - bis zu den mittleren und gréferen Bronchien (in
etwa bis zur 5.- 6. Generation) gefoérdert. Hier finden sich bereits
Hustenrezeptoren, die den Husten auslésen. Das Volumen des
Atemzugs unmittelbar vor dem Husten bestimmt vorwiegend,
welcher Abschnitt der Atemwege (zwischen Larynx und Bron-
chien der 5.-6. Generation) gereinigt wird.

Ein effektiver Hustenreflex setzt mehr oder minder intakte ana-
tomische Verhiltnisse (keine schwere Atemwegsobstruktion,
kein Bronchialkollaps, normale Atemmuskel- und Kehlkopffunk-
tion, normale statische Volumina, normale Viskositdt des Bron-
chialsekrets) voraus [12]. Insbesondere bei Bronchialwandinsta-
bilitdt (z.B. bei der chronischen Bronchitis) dndern sich die Ver-
héltnisse. Falls die Kompression zum Kollaps fiihrt, verhindert
dieser die Sekreteliminierung, eine Kompression ohne totalen
Kollaps ist fiir die Effektivitdt forderlich, denn im Bereich des
komprimierten Abschnittes (beim Gesunden: die pars membra-
nacea) tritt eine erhebliche Flussbeschleunigung auf. Der be-
schleunigte Fluss hilft das Fremdmaterial von der Bronchialwand
abzuldsen und zu entfernen. Einer dynamischen, sich von der Pe-
ripherie nach zentral hin fortpflanzenden Kompression ist es zu
verdanken, dass ein produktiver Husten selbst bei intubierten
oder tracheotomierten Patienten mdglich ist [13]. Sie diirfte
auch teilweise erklaren, wie eine Reinigung bei geschddigtem
oder fehlendem Flimmerepithel in den peripheren Bronchien
funktioniert: durch , Ausquetschen“ mittels der dynamischen
Kompression [14]. Eine effektive Hustenclearance kann eine ge-
storte mukozilidre Funktion (Ziliendyskinesie) viel besser kom-
pensieren als umgekehrt.

Die Kenntnis dieser Zusammenhdnge ist wichtig fiir die Physio-
therapie des Hustens und der Sekretretention (Kapitel 10.1.1).

Welche Stimuli losen Husten aus?

Husten kann durch physikalische und chemische Stimuli ausge-
16st werden. Tab. 5 zeigt eine Auswahl von Husten auslésenden
Reizen.

Tab.5 Einige Stimuli, die Husten auslésen kénnen

Physikalische Reize

Thermische Reize (kalte Luft)
Mechanische Reize (Fremdpartikel)
Chemische Reize

Pharmakologisch: Capsaicin

Zitronensdure
Destilliertes Wasser
Lobelin
Entziindungsmediatoren:
Bradykinin
Tachykinin
Prostaglandin E 2
Toxische Gase
Zigarettenrauch

Bakterielle Mediatoren

3.2 Husten und Bronchospasmus

Die 40 Jahre alte ,Bronchomotor-Theorie des Hustens“ [15] ging
davon aus, dass derselbe Rezeptor fiir die parallele Auslosung
von Husten und Bronchospasmus verantwortlich ist. Nach neue-
ren experimentellen Ergebnissen handelt es sich um eng verbun-
dene, jedoch getrennte Reflexbdgen. So ist die Capsaicin- oder
Metacholinsensitivitdit des Hustenreflexes bei Asthmapatienten
nicht erhoht [16]. Durch destilliertes Wasser provozierbarer
Husten ist mit Lokalandsthetika blockierbar, nicht jedoch die
Bronchokonstriktion; Dinatrium Cromoglykat blockiert die
Bronchokonstriktion, nicht aber den Husten [17]. Inhalative Kor-
tikosteroide sind in der Regel gut wirksam beim Asthma und bei
dem asthmatischen Husten. Manche Asthma-Patienten husten
jedoch unter inhalativer Kortisontherapie weiter, unabhdngig
von der Besserung ihrer Lungenfunktion [18,19].

3.3 Produktiver und nicht-produktiver Husten

Der Husten wird Kklinisch in produktiven und trockenen
(Reiz-)Husten unterteilt, obwohl die Grenzen zwischen den bei-
den Kategorien flieBend sind. Beim produktiven Husten wird
eine Sekretproduktion von 30 ml (entsprechend 2 Essléffeln) in
24 Stunden angegeben. Die Einschitzung der Sputummenge ist
schwierig, da sie vom Patienten hdufig iberschdtzt wird. Die Ab-
grenzung des Bronchialsekrets gegeniiber Speichel ist problema-
tisch. Entgegen friiheren Annahmen ergeben sich nur geringe
differenzialdiagnostische Konsequenzen daraus, ob der Husten
produktiv oder nicht produktiv ist [20]. Die symptomatische
Therapie (s. Kapitel 10) unterscheidet sich hingegen.

3.4 Eigenschaften des Auswurfs

- Mukés: entsprechend dem Sekret bei einer chronischen Bron-
chitis.

- Serds-schaumig: bei hohem Fliissigkeitsgehalt des Sekrets,
z.B. bei Lungenddem

- Purulent oder putrid (gelb oder griin): bei Infektionen, aber
auch bei Asthma oder eosinophiler Bronchitis, Bronchiek-
tasen

- Blutig (Himoptoe): bei Infektionen, Nekrosen, Tumor, Bron-
chiektasen, Gerinnungsstérung, Systemerkrankung

- Bronchialausguss: allergische bronchopulmonale Aspergillo-
se, Bronchiektasen.
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Tab.6 Ursachen des Hustens und ihre Klassifizierung

Akut (< 8 Wochen)

Erkrankungen der Atemwege:
akute Sinusitis

Rhino-Laryngo-Tracheobronchitis:

meist virale Infektion oder
allergisch

Asthma

Aspiration: oft Kinder 1-3 Jahre

inhalative Intoxikation: Unfille,
Brande

postinfektioser Husten

Erkrankungen der Lungen/Pleura:

Chronisch (> 8 Wochen)

Erkrankungen der Atemwege/

der Lungen:

Asthma

COPD:* haufige Ursache

Bronchialtumoren

akute oder chronische Aspiration

diffuse Lungenparenchymerkr. -

Systemerkr. mit Lungenbeteiligung

seltene lokalisierte Erkrankungen des
Tracheobronchialsystems

Reactive Airways Dysfunction

Pneumonie Syndrome (RADS)

Pleuritis Vocal Cord Dysfunction (VCD)
Lungenembolie Infektionskrankheiten:
Pneumothorax Tuberkulose

extrapulmonale Ursachen: Pertussis

akute Linksherzinsuffizienz
Bradykardie mit AV Block I, Il

kardiale Erkrankungen:

Chr. Linksherzinsuffizienz

Endokarditis

chronisch persistierender Husten (CPH)

COPD: ,chronic obstructive pulmonary disease*, chronisch obstruktive Lun-
genkrankheit

4 Ursachen und Klassifizierung des Hustens

Da Husten das gemeinsame und manchmal das einzige Symp-
tom eines breiten Spektrums von Erkrankungen mit unter-
schiedlichem Therapieansatz und unterschiedlicher Prognose
ist, sollte der diagnostischen Abkldrung des Hustens gréf3te Be-
deutung beigemessen werden. Andererseits erfordert die hdu-
figste Ursache des Hustens: eine akute virale Erkrankung der
oberen und/oder der unteren Atemwege in der Regel nur die Er-
hebung der Anamnese und eine korperliche Untersuchung. Jede
weitere Diagnostik bei diesen Patienten wiirde die Ressourcen
im Gesundheitswesen unnétig mit erdriickenden Kosten belas-
ten (Evidenzgrad 5).

Daher erscheint eine Klassifizierung des Hustens anhand eines
anamnestisch leicht zu erhebenden Merkmals: akut und chro-
nisch — als erster Schritt der Diagnostik angezeigt, wenngleich
Uberschneidungen zwischen den Gruppen nicht zu vermeiden
sind (Tab. 6).

Die exakte Diagnose sollte vor Beginn der Therapie des Hustens

gestellt werden um maoglichst kausal therapieren zu kénnen. Bei

einigen Krankheitsbildern aus der Tab. 6 ist eine friihzeitige Di-

agnose wichtig:

- bei kontagiésen Erkrankungen wie der Tuberkulose

- bei malignen Erkrankungen wie dem Bronchialkarzinom

- bei akut lebensbedrohlichen Erkrankungen wie dem Pneumo-
thorax, der akuten Linksherzinsuffizienz oder der Lungenem-
bolie.

Die Diagnose wird immer dann schwierig zu stellen sein, wenn
der Rontgenbefund der Thoraxorgane nicht weiterfiihrt, die Lun-
genfunktion unauffillig ist und der Husten als einziges Symptom
auftritt. Dies ist oft der Fall bei Bronchiektasen und anderen sel-
tenen isolierten Erkrankungen des Tracheobronchialsystems, bei

Tab.7 Begleitsymptome und Begleiterkrankungen, die eine sofor-
tige Diagnostik begriinden

Symptom Hamoptoe
Thoraxschmerz
Atemnot
Hohes Fieber

Begleiterkrankung HIV-Positivitat

Malignome
Immundefizienz

Besondere Umstdnde Obdachlose

Risikogruppen
extrem starke Raucher
Tbc-Kontaktpersonen

CPH und im Anfangsstadium einiger systemischen und Lungen-
parenchymerkrankungen.

Akuter und chronischer Husten

Der Spontanverlauf des Hustens bei der akuten Bronchitis be-
trdgt bis zum volligen Abklingen durchschnittlich 4 Wochen
[21]. Adenoviren und Mykoplasmen verursachen in der Regel
6 -8 Wochen anhaltenden Husten, nach Infektion mit B. pertus-
sis husten die Patienten noch ldnger. Deshalb ist es sinnvoll, 8
Wochen bis zum Beginn der Stufendiagnostik des Hustens abzu-
warten, falls eine fiir einen akuten Infekt der Atemwege typische
Anamnese und ein passender korperlicher Untersuchungsbe-
fund vorliegen [12]. Diese willkiirlich gezogene Grenze von 8
Wochen zur Differenzierung des akuten vom chronischen Hus-
ten, markiert den obligatorischen Start der Diagnostik. Wenn be-
sondere Umstdnde vorliegen (Tab. 7), die mit einem akuten ba-
nalen Infekt der Atemwege nicht in Einklang stehen, ist die Diag-
nostik unverziiglich einzuleiten [22 - 24]. In den meisten Studien
bei Patienten mit abzuklarendem chronischen Husten betrug die
durchschnittliche Dauer des Hustens mehrere Monate bis Jahre
[25-27]: Allerdings lag die Dauer des Hustens als Einschlusskri-
terium fiir die Aufnahme von Patienten in diese Studien meistens
unter 4 Wochen [20,28,29]. In einer neueren Ubersicht zur Diag-
nostik und Therapie des Hustens [30] wird empfohlen, Husten
als akut, subakut und chronisch zu charakterisieren. Subakut
wurde Husten mit einer Dauer von 3 - 8 Wochen bezeichnet, ein
chronischer Husten liegt ab einer Dauer von 8 Wochen vor. In ih-
rer neuesten Arbeit empfiehlt die gleiche Arbeitsgruppe, den
Husten erst nach 8 Wochen Dauer abzukldren [31].

In dieser Leitlinie wird der akute Husten mit einer Dauer bis zu 8
Wochen, der chronische Husten mit einer Dauer von mehr als 8
Wochen Dauer definiert.

Nr. Empfehlung: Differenzierung akuter und Empfeh-  Evidenz-
chronischer Husten lungsgrad grad
E1 Uber 8 Wochen anhaltender Husten ist chronisch, B 3a

die Diagnostik ist unverziglich einzuleiten
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5 Der akute Husten: Die wichtigsten Krankheitsbilder

Die Diagnostik beim akuten Husten erfordert sowohl ein stufen-
weises Vorgehen als auch in manchen Fillen die sofortige, volle
Ausschopfung aller diagnostischen Mdéglichkeiten.

5.1 Akute infektiose Erkrankungen im Bereich der oberen

und unteren Atemwege

Die Diagnose wird hdufig vom erwachsenen Patienten oder adrzt-

lich auf Basis der Anamnese und der korperlichen Untersuchung

(zum Ausschluss einer Pneumonie und anderer Ursachen) ge-

stellt. Der akute Virusinfekt des Atemtraktes ist eine alltdgliche,

spontan ausheilende Erkrankung, der in der Regel weder eine ra-
diologische noch mikrobiologische oder Labordiagnostik erfor-
dert [32,33]. Bei typischer Anamnese fiir einen solchen Infekt
und ohne klinischen Hinweis auf eine Pneumonie oder eine
schwere (Begleit-)Erkrankung kann mit der Einleitung der Diag-
nostik bis zu 8 Wochen abgewartet werden. Im typischen Fall
sind keine weitergehenden diagnostischen MafSnahmen erfor-
derlich. Akute virale Infekte (,Erkdltung“) gehen meist mit

Schnupfen, Halsschmerzen, Husten, selten mit erhéhter Tempe-

ratur oder Fieber einher: Die méglichen pathologisch-anatomi-

schen Lokalisationen sind: Rhinitis, Sinusitis, Pharyngitis, Laryn-
gitis, Bronchitis. Hiufigste Ausléser: Rhinoviren in 30-50% der

Fdlle, weitere: Corona-, Parainfluenza-, Respiratory Syncytial-,

Influenza-, Adeno-, Entero-, und die kiirzlich entdeckten Meta-

pneumoviren [34].

- Akute Infekte der Atemwege konnen im Rahmen einer Grip-
peepidemie auftreten (Myxovirus influenzae A oder B).

- Chlamydia pneumoniae kann als bakterieller Erreger fiir aku-
te Infekte der oberen und unteren Atemwege verantwortlich
sein.

- Junge Mdnner erkranken hdufig an Mycoplasma pneumoniae
oder Adenovirusinfekten, besonders in Gemeinschaftsunter-
kiinften.

- Kinderkrankheiten wie Keuchhusten, Masern, Scharlach, das
Pfeiffersche Driisenfieber manifestieren sich oft als akute re-
spiratorische Infekte.

- Die akute bakterielle Sinusitis (am haufigsten durch S. hae-
molyticus, H. influenzae, S. pneumoniae, S. aureus) ist im Ver-
gleich zu den viralen Entziindungen seltener fiir den akuten
Husten verantwortlich.

Nr. Empfehlung: Diagnostik beim akuten Husten Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E2 Im typischen unkomplizierten Fall: Anamnese und A 1b
korperliche Untersuchung ausreichend

5.2 Allergische Erkrankungen im Bereich der oberen Atem-
wege

Die intermittierende allergische Rhinopathie (Heuschnupfen),
oft vergesellschaftet mit Sinusitis, Konjunktivitis, Pharyngitis
und Laryngitis kann ebenfalls zu akutem Husten fiihren. Die Dif-
ferenzialdiagnose zu den viralen Infekten wird anhand der aktu-
ellen Allergenexposition in Zusammenschau mit den Allergie-
testergebnissen und der von den viralen Infekten abweichenden

Symptomatik gestellt. Juckreiz im Bereich der Konjunktiven, Na-
se, des Rachens und lingere Niesanfille stehen oft im Vorder-
grund [35]. (Nichtallergische nicht-infektiése oder persistieren-
de allergische Rhinitiden verursachen in der Regel chronischen
Husten, s. Kapitel 7.1).

5.3 Asthma

Intermittierendes allergisches Asthma kann akuten Husten ver-
ursachen. Bei gelegentlicher Allergenexposition (z.B. unerwarte-
ter Tierkontakt bei entsprechender Sensibilisierung) oder im
Rahmen des Heuschnupfens kann akuter trockener Husten mit
und ohne Atemnot bzw. pfeifendem Atemgerdusch auftreten.

Diagnostik und Therapie: Es wird auf die aktuellen Asthma-Leit-
linien hingewiesen [36] bzw. http://www.nih.gov/. Auch der
Husten spricht in der Regel auf die antiasthmatische Therapie an.

5.4 Aspiration

Husten schiitzt vor den Konsequenzen der Aspiration. Die Aspi-
ration von Fremdkorpern kann (besonders haufig bei 1-3 Jahre
alten Kindern) zum akuten Husten fiihren. Fremdkoérper geringer
Strahlendichte entgehen der direkten Darstellung. Indirekte
Rontgenzeichen der Aspiration: einseitige Uberbliahung oder Vo-
lumenminderung, Minderperfusion. Feuerschlucker aspirieren
oft chronisch und erkranken gelegentlich an akuten Husten in-
folge einer abszedierenden Pneumonie. Eine einmalige oder
chronische Aspiration kann auch die Ursache fiir chronischen
Husten sein (s. Kapitel 6.4).

Anmerkungen zur Diagnostik: Bronchoskopie, Inhalationsszinti-
graphie

5.5 Akute inhalative Intoxikationen (Unfille am Arbeitsplatz,
Brdinde, Schniiffeln von Losemitteln)

Sie verursachen meistens gleichzeitig Bronchitis, Konjunktivitis
und Rhinitis. Hitzeschdden und Schadigung durch inhalierte
Substanzen sind zu unterscheiden. Als chronischer Folgeschaden
kann ein ,reactive airway dysfunction syndrome* RADS auftre-
ten (s. Kapitel 6.7). Die Diagnose wird anhand der Anamnese
und der koérperlichen Untersuchung, Lungenfunktionspriifung
(Diffusionskapazitdt), Oxymetrie, CO-Hiamoglobinbestimmung
und Blutgasanalyse gestellt. Inhalative Intoxikationen kénnen -
oft nach einem beschwerde- und hustenfreien Intervall von
6-24 Stunden - zu toxischem Lungenddem, zur akuten intersti-
tiellen Pneumonie und Bronchiolitis mit erneutem Auftreten von
Husten fiihren. Akute inhalative Intoxikationen bendétigen meist
stationdre Beobachtung und oft intensivmedizinische Behand-
lung. Die Vergiftungszentralen kénnen zur inhalierten Substanz
Auskunft geben.

5.6 Postinfektioser Husten

Der postinfektiose Husten {iberdauert zeitlich den auslésenden
bronchialen Infekt um mehrere Wochen. Er wird anhand einer
sorgfaltigen Anamnese und durch Ausschluss anderer Ursachen
diagnostiziert. Nach manchem akutem Virusinfekt kann es 8
Wochen dauern, bis der postinfektidse Husten spontan abklingt.
Deshalb wurde die Grenze zwischen akutem und chronischem
Husten bei 8 Wochen gezogen (s. Kapitel 4) Evidenzgrad 3b.
Der Pathomechanismus des postinfektiosen Hustens ist nicht
einheitlich: wahrscheinlich handelt es sich in einem Teil der Fil-
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le um einen Epithelschaden mit Offenlegung der ,irritant* Re-
zeptoren der Bronchialschleimhaut (z.B. B. pertussis-Infektion,
s. Kapitel 6.10). Hier kann der Husten bei ausgedehnter Epithel-
schddigung ldnger als 8 Wochen persistieren, ebenso bei Infekti-
on mit Mycoplasma pneumoniae.

Anderen Fillen liegt eine voriibergehende spontan abklingende
Steigerung der bronchialen Reaktionsbereitschaft zugrunde. Die
bronchiale Hyperreagibilitdt kann mit dem unspezifischen inha-
lativen Provokationstest (z.B. Metacholin) nachgewiesen wer-
den. Dieser Husten spricht gut auf 3,-Agonisten oder inhalative
Kortikosteroide an. Falls keine bronchiale Hyperreagibilitat vor-
liegt, ist eine symptomatische Therapie mit Antitussiva méglich
(s. Kapitel 10.4).

Nr. Empfehlung: Therapie des Hustens bei postinfek- Empfeh-  Evidenz-
tios gesteigerter bronchialer Reaktionsbereit- lungsgrad grad
schaft

E3 [3,-Agonisten oder inhalatives Kortison fiir 2-4 A 1a
Wochen

5.7 Pneumonie

(Meist trockener) Husten ist ein klassisches Symptom der ambu-
lant erworbenen Pneumonie. Andererseits treten bei gestortem
Hustenreflex hdufig rezidivierende Pneumonien auf [37].

Diagnostik und Therapie: Es wird auf die aktuellen Leitlinien der
Paul Ehrlich Gesellschaft und der Deutschen Atemwegsliga hin-
gewiesen [38]. Auch nosokomiale Pneumonien gehen mit Hus-
ten einher.

5.8 Pleuritis

Die akute Pleuritis sicca geht mit atemabhdngigen Thorax-
schmerzen, meist mit Fieber, trockenem Husten, auskultatorisch
hérbarem Pleurareiben und erhéhten Entziindungslaborparame-
tern einher.

5.9 Lungenembolie

50% der Patienten mit akuter Lungenembolie haben neben ande-
ren Symptomen Husten [39]. Insofern kann akut aufgetretener
trockener Husten - meist zusammen mit Atemnot - ein wichti-
ger Hinweis auf eine Lungenembolie sein.

Diagnostik: Es wird auf die aktuellen Leitlinien Diagnostik der
akuten Lungenembolie der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumo-
logie hingewiesen [40].

5.10 Pneumothorax
Alle Formen des Pneumothorax kénnen mit trockenem Husten
einhergehen.

5.11 Akute Linksherzinsuffizienz

Die akute Linksherzinsuffizienz mit pulmonaler Stauung (Lun-
genddem) kann zu bronchialer Hyperreagibilitdt [41,42], zur ma-
nifesten Bronchialobstruktion (frither Asthma cardiale genannt)
und zum Husten fiihren. Der Hustenreiz wird bei Riickstau im
kleinen Kreislauf (Mitralvitien) oder bei interstitiellem Lungen-

o6dem durch die intrapulmonalen Dehnungsrezeptoren vermit-
telt, bei ,feuchtem* Lungenédem durch Schleimhautschwellung
und Reizung der ,irritant* Rezeptoren der Bronchien.

5.12 Bradykardie mit AV-Block II, III

Sie fiihrt durch Reduktion des Minutenvolumens zum konseku-
tiven Riickstau und Husten. Husten kann selber - vermutlich
durch starke Vagotonie einen AV-Block II. oder III. Grades auslo-
sen, es liegen hieriiber Fallberichte vor. Der komplette AV-Block
wird als ein méglicher Pathomechanismus der Hustensynkope
(Kapitel 11) diskutiert [43-46]. Andererseits kann durch will-
kiirlichen Husten am Beginn eines Herzstillstands der Kreislauf
und das Bewusstsein aufrechterhalten werden [47]. Fiir den Zu-
sammenhang zwischen Husten und assoziiertem AV-Block gibt
es den Evidenzgrad 3b.

6 Der chronische Husten

6.1 Asthma

Husten ist ein klinisches Kardinalsymptom des Asthmas. Asthma
ist haufig fiir den chronischen Husten verantwortlich. Ein hart-
ndckiger Reizhusten kann zu einer akuten Verschlechterung des
Asthmas fiihren (der Patient ,hustet sich in einen Asthmaanfall
hinein“). Chronischer Husten bei bronchialer Hyperreagibilitat,
ohne andere Ursache und ohne eine in der Lungenfunktion nach-
gewiesene oder klinisch evidente Bronchialobstruktion wird im
Kapitel 7.3 ,Husten als Asthmadquivalent“ abgehandelt.

Diagnostik und Therapie: Es wird auf die Leitlinien der Deutschen
Atemwegsliga [36] bzw. http://www.nih.gov/ hingewiesen. Der
asthmatische Husten bessert sich in der Regel auf die antiasth-
matische Therapie ebenso wie die Lungenfunktion. Falls der Hus-
ten bei einigen Asthma-Patienten auf diese Behandlung nicht
oder nur unzureichend anspricht, obwohl die Lungenfunktion
und die ibrige Symptomatik sich gebessert oder gar normalisiert
hat und andere Ursachen ausgeschlossen worden sind, kénnen
zusatzlich Antitussiva verordnet werden.

Nr. Empfehlung: Therapie des Hustens bei Asthma Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E4 Persistierender Husten trotz optimaler Asthma- D 5
therapie kann mit Antitussiva behandelt werden

6.2 COPD

Die Bezeichnung COPD (chronic obstructive pulmonary disease,
chronisch obstruktive Lungenerkrankung) steht fiir die klinisch
meist koinzidente chronisch obstruktive Bronchitis und das Lun-
genemphysem. Die chronische Bronchitis geht definitionsgemaf3
mit Husten einher. Bei COPD kann sowohl ein meist morgendli-
cher, produktiver, als auch ein trockener Husten (hdufig im Rah-
men von Exazerbationen) auftreten. Verantwortlich fiir den Hus-
ten ist vorwiegend die Hyperkrinie in Kombination mit der Ver-
schlechterung der mukozilidren Clearance. Die chronische, nicht
obstruktive Bronchitis (nach den GOLD Leitlinien -
http://www.goldcopd.com/ - als Schweregrad 0 der COPD defi-
niert) ist die hdufigste Ursache des chronischen Hustens. Sie
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wird im Kapitel 7.5 unter chronisch persistierendem Husten ab-
gehandelt, da sie nicht mit einer Bronchialobstruktion einher-
geht.

Diagnostik und Therapie: Es wird auf die aktuellen Leitlinien der
Deutschen Atemwegsliga und der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie [48] bzw. auf die GOLD Leitlinie http://www.gold-
copd.com/ hingewiesen.

6.3 Bronchialtumoren

Seltene intrabronchiale Tumoren sind das Zylindrom (auf das
Bronchialsystem beschrdnkt) oder der Carcinoidtumor (kann
auch peribronchial wachsen). Sie verursachen Husten als Haupt-
symptom. Auf dem Thorax-Ubersichtsbild sind sie oft nicht zu
erkennen, die Diagnose wird bronchoskopisch gestellt.

Der hdufigste Bronchialtumor ist das Bronchialkarzinom.

Husten gilt als ein relativ frithes Symptom des Bronchialkarzi-
noms. Mit einer Hdufigkeit von 69% war Husten das hdufigste
Symptom bei der Erstdiagnose eines Bronchialkarzinoms [49];
im Laufe der Krankheit leiden bis zu 90% der Patienten an Husten
[50]. Da das Rauchen die gemeinsame Noxe sowohl fiir eine
chronische Bronchitis als auch fiir das Bronchialkarzinom ist,
kann es schwierig sein, den Husten der Bronchitis oder dem Kar-
zinom zuzuordnen. Auf die Anderung der Charakteristik des
Hustens — aus einem morgendlichen produktiven Husten, ty-
pisch fiir die chronische Bronchitis, wird ein Reizhusten - ist
kein sicherer Verlass. Wenn ein ACE-Hemmer bedingter Husten
(Kapitel 7.9) ausgeschlossen werden kann, sollte jeder Patient
mit chronischem Husten zum Ausschluss eines Bronchialkarzi-
noms gleich bei seiner ersten drztlichen Konsultation gerontgt
werden. Falls die Rontgenaufnahme der Thoraxorgane in 2 Ebe-
nen keinen Hinweis auf die Ursache des Hustens (z.B. auf ein
Bronchialkarzinom) ergibt, sollten zundchst die haufigsten Ursa-
chen des chronischen Hustens (Asthma, COPD, Rhinopathie, gas-
trodsophageale Refluxkrankheit etc.) abgeklirt werden, bevor
die weitere Diagnostik auf ein radiologisch okkultes Bronchial-
karzinom fokussiert wird (Computertomographie, Bronchosko-
pie). Falls die Rontgenaufnahme und die Lungenfunktionsprii-
fung negativ ausfallen, bringt die Bronchoskopie nur in weniger
als 5% der Falle eine diagnostische Kldarung [22,26]. In einer Un-
tersuchung der Symptomhdufigkeit bei radiologisch okkultem
Bronchialkarzinom wurde Husten ohnehin nur in 23 % der Fille
gefunden [51]. Allerdings soll jeder Patient mit ungekldrtem
chronischem Husten spdtestens am Ende der diagnostischen
Aufarbeitung bronchoskopiert werden.

Nr. Empfehlung: Ausschlussdiagnostik des Bronchial- Empfeh-  Evidenz-
karzinoms lungsgrad grad

E5 Patienten mit chronischem Husten, die keinen D 5
ACE-Hemmer einnehmen, sollten zum Ausschluss
eines Bronchialkarzinoms gleich gerontgt werden

E6 Falls die Rontgenuntersuchung negativ ausféllt, A 1a
Asthma, COPD, Rhinopathie, Reflux abklaren
E7 Am Ende des diagnostischen Algorithmus sollte A kein

jeder Patient mit unklar gebliebenem Husten
bronchoskopiert werden.

Diagnostik und Therapie des Bronchialkarzinoms: Es wird auf die
aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie
hingewiesen [52,53].

Anmerkungen zur Therapie des Hustens beim Bronchialkarzinom:
neben Antitussiva kommen interventionelle bronchologische
PalliativmaBnahmen wie Afterloading (intrakavitire Kleinraum-
bestrahlung) Lasertherapie, Stent oder systemische Chemothera-
pie und Bestrahlung zur Linderung des Hustens in Betracht.

6.4 Aspiration

Chronischer Husten kann durch eine einmalige Aspiration bei
normalen anatomischen Verhdltnissen vorkommen, wenn der
aspirierte Fremdkorper im Bronchialsystem verbleibt oder wenn
Folgeerkrankungen (Pneumonie nach Aspiration von Magenin-
halt bei Bewusstlosigkeit bzw. eine Retentionspneumonie, eine
poststenotische Uberblihung und isolierte Bronchiektasen) ent-
stehen. Im letzteren Fall tritt der Husten erst nach einem be-
schwerdefreien Intervall auf. Ein Teil der Patienten stellt sich so-
fort vor (zum akuten Husten nach einmaliger Aspiration s. Kapi-
tel 5.4), die Aspiration kann bei der Vorstellung aber auch Wo-
chen zuriickliegen.

Chronischer Husten kann auch Folge chronisch rezidivierender
Aspirationen sein. Eine chronische Aspiration als Ursache des
Hustens ist hdufig schwer zu identifizieren. Sie kommt bei Moti-
lititsstorungen des Osophagus und Schluckstérungen im Rah-
men neurologischer Grunderkrankungen vor. Die hdufigste Ursa-
che ist der apoplektische Insult (Tab. 8).

Tab.8 Neurologische Erkrankungen mit Neigung zur chronischen
Aspiration

Syringobulbie
Tumoren der Medulla oblongata

Bulbdrparalyse (= symmetrische
Degeneration der Kerne Xil, VI,
bzw. X und V motorisch)

Enzephalomyelitis disseminata
amyotrophe Lateralsklerose

Pseudobulbdrparalyse ( = bilaterale
Ldsion der kortikobulbdren Bahnen):

apoplektischer Insult
vaskuldre Enzephalopathie
M. Alzheimer

Bulbospinale Muskelatrophie
(Kennedy-Syndrom)

Myasthenia gravis

Ldsionen des N. glossopharyngeus: postdiphtherisch, chronische Alkohol-,

Bleiintoxikation, Lues

Parkinson-Syndrom (Aspiration,
Speichelfluss, Effektormuskelschwdche)

Weitere Ursachen:

- Osophagotracheale Fistel (angeboren oder erworben),

- Missbildungen im Bereich der oberen Atemwege,

- nach Tumoroperationen im Halsbereich, besonders mit neck
dissection,

- Regurgitation von Mageninhalt bei massivem gastroésopha-
gealem Reflux oder bei Sondenerndhrung.
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Die Folgen der chronischen Aspiration sind radiologisch als
Infiltration, meist in den abhdngigen Lungenanteilen (oft im
rechten Unterlappen) zu erkennen. Es kénnen ein Pleuraerguss,
eine Bronchiolitis, eine organisierende chronische Pneumonie
und Bronchiektasen entstehen.

Anmerkungen zur Diagnostik: Bronchoskopie mit bronchoalveo-
larer Lavage zum Nachweis von fettbeladenen Makrophagen.

(Fiir die Entfernung von Fremdkérpern kann die starre Broncho-
skopie erforderlich sein).

Anmerkungen zur Therapie: Bei neurogenen Schluckstérungen,
die kausal nicht gebessert werden kénnen, kommt die Versor-
gung des Patienten mit einer PEG-Sonde (perkutane endoskopi-
sche Gastrotomie) in Betracht, bei Osophagus-Motilititsstorun-
gen eine Erndhrungssonde im Jejunum. Bei M. Parkinson tritt
der Husten infolge von Schluckstérungen und Aspiration bei ver-
mehrtem Speichelfluss und Nahrungsaufnahme auf. Hinzu
kommt die herabgesetzte Effektivitdt des Hustenreflexes infolge
Abschwdchung und Verzégerung der exspiratorischen Muskel-
kontraktionen mit Verminderung der Clearance des Hustenrefle-
xes [54,55].

6.5 Diffuse Lungenparenchymerkrankungen (DLPE) -
Systemerkrankungen mit Lungenparenchymbeteiligung
Trockener Husten ist neben der Dyspnoe das hadufigste, oft das
prasentierende Symptom diffuser Lungenparenchymerkrankun-
gen [69-73]. Er kann den typischen radiologischen Veranderun-
gen um Monate vorausgehen. Die Ursache fiir den Husten diirfte
eine Steigerung der Empfindlichkeit des Hustenreflexes sein
[56]. Die Klassifikation der diffusen Lungenparenchymerkran-
kungen ist nicht Gegenstand dieser Leitlinie. Einige diffuse Lun-
genparenchymerkrankungen (Tab. 9) werden aufgefiihrt, welche
- belegt durch die Literatur - oft bereits in einem so frithen Sta-
dium Husten auslésen, dass der Nachweis der diffusen Lungen-
parenchymerkrankung der konventionellen radiologischen Di-
agnostik entgehen kann. Eine scheinbar ,normale“ Rontgen-Tho-
raxaufnahme und unauffillige Befunde in der Spirometrie
schlieBen eine im HR (high resolution)-CT bereits nachweisbare
Affektion der Lungen nicht aus. Typische diskontinuierliche Ge-
rdusche (,Fibroserasseln“) kénnen ein Friihzeichen sein. In den
meisten Fdllen erfolgt die weitere Abklarung durch Bronchosko-
pie mit histologischen Untersuchungen und BAL.

Systemerkrankungen (M. Sjogren, SLE, Rheumatoide Arthritis,
systemische Sklerose) kénnen mit Lungenbeteiligung einherge-
hen und Husten verursachen. Bei der Diagnostik des Hustens
bei Systemerkrankungen ist jedoch zu beachten, dass auch die
zur Therapie eingesetzten Medikamente als Nebenwirkung
DLPE und somit einen unter der Therapie der Grunderkrankung
sich verschlechternden Husten auslésen kénnen [57].

6.6 Seltene isolierte Erkrankungen des Tracheobronchial-
systems

Haufigkeitsmaximum dieser Krankheiten: 5. Lebensdekade und
spdter. Alle der nachfolgenden Erkrankungen kénnen zu Stridor,
exspiratorischem Bronchialkollaps, zu zentraler irreversibler
Atemwegsobstruktion fiihren. (Rezidivierende) Retentionspneu-
monien, Atelektasen und Bronchiektasen kénnen die Folge sein;

Tab.9 Diffuse Lungenparenchymerkrankungen mit Husten als
Frithsymptom (Evidenzgrad 3b)

DLPE Anmerkung Literatur

Amiodaron induzierte DLPE Husten kann als einziges Frith-  [58]

symptom auftreten

auch die behandelte Grunder-  [59]
krankung kann fiir den Husten
verantwortlich sein

Methotrexat induzierte DLPE

M. Sjégren oder Sjégren (Sicca) selten monosymptomatisch als [60-61]

Syndrom Husten
Riesenzellarteriitis Husten ist als Hinweis auf die  [63,64]
M. Horton seltene Lungenbeteiligung zu
werten
M. Wegener Beteiligung der oberen Atem-  [65, 66]

wege oder isoliert der Trachea
kann Husten bei unauffalligem
Thorax Rontgenbild auslésen

Stenosen der Bronchien, Bron-  [57,67,68]
chiektasen, Bronchiolitis, COP,

oder die Therapie (Sulfasalazin)

kann fiir den Husten verant-

wortlich sein

Colitis ulzerosa
M. Crohn

hdufig ist Husten das Leitsymptom (Evidenzgrad 3b). Ein Zylin-
drom oder ein Karzinoidtumor kann ebenfalls auf die Bronchien
lokalisiert sein (s. unter 6.3).

6.6.1 Tracheo-Bronchomegalie (M. Mounier-Kuhn)

Die Erkrankung betrifft meist Mdnner; ihre Ursache ist unbe-
kannt. Die VergréBerung des Durchmessers des intrathorakalen
Abschnittes der Trachea (> 25 mm bei Mdnnern und > 21 mm bei
Frauen) und der groRRen Bronchien fiihrt zu einer Chondromala-
zie [74,75]. Die Tracheo-Bronchomegalie kann mit einem Mar-
fan-Syndrom assoziiert auftreten.

6.6.2 Isolierte Tracheobronchiale Amyloidose

Infolge einer ausschlieBlich lokalen monoklonalen Expansion
von B-Lymphozyten wird AL-Amyloid vom Leichtkettentyp pro-
duziert und im Respirationstrakt, selten isoliert nur im Kehlkopf,
meist in der Trachea und in den groRen Bronchien abgelagert.
Bronchoskopisch ist die so genannte ,rock garden“ Erscheinung
(weile, unregelmdRige, prominente, leicht blutende submukose
Einlagerungen) typisch. Radiologisch (konventionell und im CT)
zeigt sich eine charakteristische Verdickung, manchmal auch
Verkalkung der Trachealwand [76]. Die Diagnose wird histolo-
gisch gesichert (Kongorot - positives Material).

Anmerkungen zur Therapie: endoskopische Lasertherapie, ggf.
chirurgische Therapie.

6.6.3 Rezidivierende Polychondritis

Eine rezidivierende, in Schiiben verlaufende entziindliche Er-
krankung, die das tracheobronchiale Knorpelsystem (eventuell
auch die Nase, die Ohrmuscheln und den Kehlkopf) angreift. Au-
gen- (Konjunktivitis, Episkleritis, Keratitis) und Gelenkbeteili-
gungen sind moglich. Die Stellung dieser Diagnose ist schwierig.
Bronchoskopisch sind die tracheobronchiale Entziindung, der in-
und exspiratorische Tracheobronchialkollaps und ggf. Stenosen
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zu sehen. Histologisch miissen tiefe Biopsien aus dem Knorpel
gewonnen werden, meist mittels starrer Bronchoskopie, um die
Diagnose zweifelsfrei zu stellen. Histologisch konnen degenera-
tive Verdnderungen, Lymphozyten- und Immunglobulinablage-
rungen an der Knorpel-Schleimhaut-Grenze gefunden werden
[77]. Die Erkrankung kann mit Vaskulitiden oder Autoimmuner-
krankungen assoziiert sein.

Anmerkungen zur Therapie: Die entziindungshemmende Thera-
pie wird mit Kortikosteroiden (bei ungeniigendem Ansprechen
in Ergdnzung mit Immunsuppressiva wie Azathioprin, Methotre-
xat oder Cyclosporin A) durchgefiihrt.

6.6.4 Tracheobronchopathia osteochondroplastica

Heterotope Ossifikation in der Trachea und in den grof3en Bron-
chien mit Atemwegsstenose [78]. Die Erkrankung ist lange
symptomarm [79] und kann monosymptomatisch mit Husten
in Erscheinung treten [80]. Die Bronchoskopie zeigt das Bild der
LTropfsteinh6hlentrachea“. Radiologisch finden sich Bronchial-
wandverkalkungen, histologisch ist Knorpel oder Knochen in
der Trachealwand zu sehen.

Anmerkungen zur Therapie: Falls eine Therapie erforderlich ist,
kann mittels Laser oder Argon-Beamer die Durchgdngigkeit der
Trachea oder der groRen Bronchien verbessert werden.

6.6.5 Juvenile laryngotracheale Papillomatose

Sie tritt im Gegensatz zu den anderen lokalen Erkrankungen des
Tracheobronchialsystems (6.6.1-6.6.4) bei Adoleszenten und
jungen Erwachsenen auf. Es handelt sich um eine virale Erkran-
kung (Human Papilloma Virus). Multiple Papillome kénnen die
ganze Trachea auskleiden. Husten ist ein hdufiges Symptom. Die
Erkrankung ist benigne, neigt aber zu Rezidiven [81] und zur ma-
lignen Entartung [82]. Die Prognose ist in Hinblick auf die regel-
haft auftretenden Rezidive ernst. Die Diagnose wird laryngosko-
pisch, bronchoskopisch und histologisch gestellt [83].

Anmerkungen zur Therapie: Kryotherapie, Laserbehandlung, me-
chanische Abtragung bei der Bronchoskopie.

6.7 Reactive airways dysfunction syndrome (RADS)

Es tritt nach kurzzeitiger, massiver Inhalation von Ddampfen,
Rauch oder Gasen [84] (in der Regel als Arbeitsunfall) auf. Die
Symptomatik besteht aus sofort einsetzendem (s. auch Kapitel
5.5) und iiber mindestens mehrere Monate anhaltendem Husten,
Atemnot, bronchialer Hyperreagibilitit und hdufig im Verlauf
schwerem, progredienten Asthma [85,86]. Die Symptomatik ist
auf eine akute Schddigung des respiratorischen Epithels mit
nachfolgender eosinophiler und neutrophiler Entziindung (,,re-
modeling“) zuriickzufiihren.

Anmerkungen zur Diagnostik: Sie stiitzt sich auf die Anamnese
und den anamnestischen Ausschluss von frither bestehendem
Asthma.

Anmerkungen zur Therapie: Neben der antiasthmatischen Thera-
pie sind ggf. Antitussiva zur Linderung des Hustens angezeigt.

6.8 Vocal cord dysfunction (VCD, Pseudoasthma)

Ist charakterisiert durch eine intermittierend auftretende inspi-
ratorische, ggf. auch exspiratorische Adduktion der Stimmbadn-
der. Hierdurch werden Husten (trockenes Hiisteln), Pfeifen und
Brummen sowie Atemnot ausgeldst [87]. Begleitet ist VCD von
Heiserkeit und Angst. Ausldser sind hédufig psychischer und phy-
sischer Stress sowie Husten. VCD tritt oft in Verbindung mit Asth-
ma auf [88]. VCD reagiert nicht auf die antiasthmatische Therapie
und wird hdufig als schweres Asthma verkannt und falschlicher-
weise mit hohen systemischen Kortikosteroiddosen behandelt
[89]. Betroffen sind vor allem jiingere Frauen (Frauen : Mdn-
ner=4:1).

Anmerkungen zur Diagnostik: Typischerweise gelingt es nicht, re-
produzierbare Fluss-Volumenkurven zu registrieren, gelegent-
lich fdllt eine Abflachung des inspiratorischen Teils der Fluss-Vo-
lumenkurve auf. Ganzkorperplethysmographisch findet sich
eine wechselnde Erh6hung des Atemwegswiderstandes. Die Di-
agnose wird laryngoskopisch (ohne Sedierung oder Andsthesie)
durch den Nachweis von paradoxen Stimmbandbewegungen,
oft begleitet von einer kranialwdrts gerichteten Bewegung des
Kehlkopfes, gestellt. VCD mit paradoxen Stimmbandbewegun-
gen kann meistens, aber nicht immer durch Bronchoskopie pro-
voziert werden [90]. Unter Lokalandsthesie oder Sedierung ver-
schwinden aber die paradoxen Stimmbandbewegungen.

Anmerkungen zur Therapie: Aufklarung, logopadische und psy-
chotherapeutische Intervention. Bei gleichzeitigem Asthma ist
eine antiasthmatische Therapie ebenfalls erforderlich.

6.9 Tuberkulose

Chronischer Husten ist ein typisches Symptom der Tuberkulose.
Falls eine Lungentuberkulose vorliegt, wird die obligate Ront-
gendiagnostik des chronischen Hustens in den meisten Fillen ei-
nen pathologischen Befund ergeben. Daher sollte bei Patienten,
die der Tuberkulose-Risikopopulation angehéren stets an die
Moglichkeit einer Tuberkulose gedacht und ziigig die radiologi-
sche und ggf. die Sputumdiagnostik eingeleitet werden. Die
wichtigsten Risikogruppen sind: Migranten aus Gebieten mit ho-
her Tuberkuloseinzidenz, aus Entwicklungsldndern und der ehe-
maligen Sowjetunion; besonders wenn sie in Gemeinschaftsun-
terkiinften wohnen; Alkoholiker, Obdachlose, geriatrische und
immundefiziente Patienten. Eine isolierte Larynx- und Bron-
chustuberkulose kann in seltenen Féllen der Rontgen- oder CT-
Diagnostik entgehen [91-93]. Die Abklirung erfolgt broncho-
skopisch, daher ist die Bronchoskopie als letzte diagnostische
MaRnahme bei jedem Patienten mit unklar gebliebenen Husten
erforderlich.

Therapie des Hustens bei Tuberkulose: s. Empfehlungen der Deut-
schen Gesellschaft fiir Pneumologie fiir die medikamentdse Be-
handlung der Tuberkulose bei Erwachsenen und Kindern [94].
Die antituberkulotische Therapie lindert auch den Husten. Anti-
tussiva konnen jedoch zu Beginn der Chemotherapie nicht nur
eine Linderung der Beschwerden bewirken, sondern auch zur
Eindimmung der Kontagiositdt beitragen.
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Nr. Empfehlung: Antitussiva bei Tuberkulose Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E8 Als symptomatische Zusatztherapie zu Beginn der D 5
Chemotherapie, die auch die Kontagiositdt ein-
dammt.

6.10 Keuchhusten

Eine akute Infektion mit B. pertussis kann bei (nicht geimpften)
Kindern eine akute fieberhafte Erkrankung mit akut auftreten-
dem und charakteristischem ,,pertussiformem* lang anhalten-
dem Stakkato-Husten verursachen. Die Schutzwirkung der Imp-
fung kann bis zum Erwachsenenalter verloren gehen. Eine Infek-
tion im Erwachsenenalter bei entsprechendem Kontakt ist daher
moglich. Keuchhusten als Ursache eines chronischen Hustens im
Erwachsenenalter ohne vorausgegangene akute Infektphase
wurde beschrieben [95,96]. Auch abgelaufene respiratorische
Mischinfektionen sind in Erwdgung zu ziehen [97,98]. Der Gold-
standard der Diagnose, der Direktnachweis von B. pertussis auf
der Agarplatte gelingt zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung von
Erwachsenen nur selten. Die serologischen Methoden sind oft
methodenabhdngig und schwierig zu interpretieren (Schwellen-
wert der Positivitit, alte oder frische Infektion, Titeranstieg).
Therapie der Wahl sind Makrolid-Antibiotika, nach Abklingen
der akuten exsudativen Phase der Infektion (Dauer: bis zu 10 Ta-
gen) haben sie aber keine Wirkung mehr auf die Heilung und auf
den Husten. Der chronische Husten durch eine B. pertussis-In-
fektion ist beim Erwachsenen selten und klingt nach Monaten
spontan ab. Antitussiva konnen Linderung verschaffen (Empfeh-
lungsgrad D).

6.11 Chronische Linksherzinsuffizienz

Der Husten bei einer chronischen Linksherzinsuffizienz folgt
dem gleichen Pathomechanismus, wie bei einer akuten Links-
herzinsuffizienz. Der Husten tritt typischerweise bei korperli-
cher Anstrengung oder beim Hinlegen auf. Die hdufigste Ursache
der Linksherzinsuffizienz, die koronare Herzkrankheit, ist oft mit
der COPD, einer hdufigen Ursache des chronischen Hustens, ver-
gesellschaftet. Beide Erkrankungen kénnen einen chronischen
Husten auslésen bzw. verschlimmern.

6.12 Endokarditis
Sie kann ebenfalls Husten verursachen [99].

6.13 Husten als Nebenwirkung der kardialen Therapie

ACE-(angiotensin converting enzyme)-Hemmer kénnen Husten
verursachen (s. Kapitel 7.9), ebenso 3-Blocker, aber letztere nur
bei Patienten, die auch an einer bronchialen Hyperreagibilitdt
leiden. 1-selektive 3-Blocker kénnten giinstiger sein, als nicht-
selektive Blocker. Amiodaron kann zu einer diffusen Lungen-
parenchymerkrankung mit Husten fiihren (s. Kapitel 6.5).

7 Chronisch persistierender Husten (CPH)
Die diagnostische Abkldrung eines Patienten mit chronischem

Husten erweist sich als besonders schwierig, wenn die Lungen-
funktionsdiagnostik und die Réntgenuntersuchung der Thorax-

organe keinen richtungweisenden Befund ergeben. Der chroni-
sche Husten erscheint dann nicht als Symptom einer definierba-
ren Erkrankung (s. Kapitel 6.1 -6.13), sondern sozusagen als ei-
genstandiges Krankheitsbild. Ein solcher chronischer Husten
ohne evidente Ursache wird in der angelsidchsischen Literatur
»chronic cough“[100], deutsch CPH genannt [12]. CPH wurde de-
finiert als iiber 8 Wochen anhaltender Husten (produktiv oder
trocken), dessen Ursache bei der Anamnese, der korperlichen
Untersuchung, der Rontgenaufnahme des Thorax und Lungen-
funktion nicht ersichtlich ist (Tab.10).

Tab.10 Diagnostische Kriterien fiir den chronisch persistierenden
Husten (CPH)

Dauer: =8 Wochen

Anamnese, korperliche Untersuchung: nicht richtungweisend
Lungenfunktionspriifung: nicht richtungweisend
Rontgen-Thoraxaufnahme in 2 Ebenen: nicht richtungweisend

Irwin u. Mitarb. schlugen 1977 vor, die Ursache eines solchen
CPH entlang der bekannten anatomischen Lokalisation der Hus-
tenrezeptoren zu suchen [100]. Auf der Grundlage eines anato-
misch-diagnostischen Protokolls wurden weltweit mehrere Stu-
dien durchgefiihrt. Erwachsenenkollektive (43-329 Patienten
mit CPH) [23,25-27,29,100,101] sowie Kinder [24,102] wurden
untersucht. Als Ursache fiir den CPH fanden sich, abgesehen von
Einzelfdllen, in allen Studien - mit etwas unterschiedlicher Hau-
figkeit — folgende Erkrankungen, die es abzukldren und zu be-
handeln gilt, um den Husten zu bessern (Tab.11).

Tab.11 Haufigste Ursachen des CPH

chronische Erkrankungen der Nase und Nebenhdhlen

chronische Erkrankungen von Pharynx und Larynx

Husten als Asthmadquivalent

medikament6s ausgeloster Husten (z. B. ACE-Hemmer)
gastroosophageale Refluxkrankheit

chronische, nicht obstruktive Bronchitis (Rauchen, Noxen am Arbeitsplatz)
Bronchiektasen, chronisch superinfiziert

postinfektioser Husten nach B. pertussis und Mykoplasma pneumoniae
Bronchomalazie

eosinophile Bronchitis

Nr. Empfehlung: Diagnostik des Hustens bei
normalem Réntgenbild und Lungenfunktions-
befund

Empfeh-  Evidenz-
lungsgrad grad

E9 Die drei hdufigsten Ursachen in Erwdgung ziehen: A 1a
Erkrankungen der oberen Atemwege
Husten als Asthmadquivalent
Gastroosophagialer Reflux
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7.1 Chronische Erkrankungen von Nase/Nebenhohlen

Koénnen Ausloser eines chronischen Hustens sein (Evidenzgrad
1a). Es handelt sich um die persistierende allergische Rhinitis,
die nicht allergische Rhino/Sinusitis meist im Sinne von NENAR
(non-eosinophilic, non-allergic rhinopathia) oder NARES (non-
allergic rhinopathia eosinophilia syndrome), die Polyposis nasi,
oft verbunden mit dem so genannten ,postnasal drip“-Phdno-
men (Schleimstraf8e im Rachen, Irritationsgefiihl im Hals, Glo-
bus, Hustenreiz, Rdusperzwang). Eine chronische Sinusitis ist
bei Erwachsenen selten, bei Kindern eine der hdufigen Ursachen
des chronischen Hustens. An den Allgemeinarzt, Kinderarzt, In-
ternisten oder Pneumologen stellt die Diagnose einer Erkran-
kung der oberen Atemwege eine besondere Herausforderung, da
fiir sie in der Regel die entsprechenden Untersuchungstechniken
nicht zur Verfiigung stehen. Folgende Symptome/klinische Zei-
chen lassen an eine Erkrankung der oberen Atemwege denken,
die ursdchlich fiir den chronischen Husten sein kénnen (Tab.12).

Tab.12 Haufigste Symptome und klinische Zeichen von Erkran-
kungen der oberen Atemwege mit chronischem Husten

herunterflieBendes Sekret im Rachen (seltener: Sekretfluss aus der Nase)
Rausperzwang
chronisch oder intermittierend behinderte Nasenatmung

bei der Inspektion: pflastersteinartige Schleimhaut im Rachen
(=lymphofolliculdre Hyperplasie des Waldeyer’schen Ringes)
Schleimstrae

LFrosch im Hals“, Globusgefiihl
Kopf-/Gesichtsschmerz

Riech- und Schmeckverlust
Heiserkeit

Anmerkungen zur Diagnostik: Meist ist die Uberweisung des Pa-
tienten zum Hals-Nasen-Ohrenarzt erforderlich. Durch eine an-
teriore Rhinoskopie, besser durch eine Nasenendoskopie lassen
sich Odem, Hyperplasie, lividrote Verfirbung oder Polypen der
Schleimhaut nachweisen. Die Sonographie und die Rontgenauf-
nahme der Nasennebenhohlen sind hilfreich bei der Diagnose ei-
ner chronischen Sinusitis oder Polyposis nasi. Fiir eine Aus-
schlussdiagnostik eignet sich jedoch nur die Computertomogra-
phie, welche unerldsslich fiir die Diagnostik im Bereich der Sinus
ethmoidales posteriores und der Sinus sphenoidales ist. Die Re-
levanz der erhobenen Befunde fiir den chronischen Husten ist in
jedem Einzelfall kritisch zu priifen, da diese Erkrankungen nur
bei einer Minoritdt der Erkrankten zu CPH fithren. Mogliche Ur-
sachen dieser Erkrankungen sind eine Inhalationsallergie auf pe-
renniale Allergene, anatomische Engstellen (Nasenendoskopie,
CT), Zilienfunktionsstérungen, ASS-Intoleranz, Medikamenten/
Drogenabusus, bakterielle oder mykotische Stoffwechselproduk-
te (Enterotoxine/Superantigene), Autoimmunmukositis, selten:
zystische Fibrose, M. Wegener, Tumor, spezifische granulomat6-
se Entziindungen u. a.

Anmerkungen zur Therapie: Therapieempfehlungen fiir die ein-
zelnen Krankheitsbilder enthdlt die Tab.13.

Tab.13 Therapieempfehlungen fiir die Erkrankungen der oberen
Atemwege

Diagnose Therapie 1. Wahl Weitere Therapieoptionen

nichtallergische Rhino- nasales Kortikosteroid
pathie (NENAR)

a-Adrenergika nasal
(7 Tage)
Antihistaminika

allergische Rhinopathie Allergenkarenz wie nichtallergische
Rhinopathie
Leukotrienantagonist
Antibiotika: -Lactam,
Makrolide, Ketolide,

Chinolone [103]
Operation

chronische Sinusitis Abfluss operativ

wiederherstellen

Polyposis nasi (NARES)  nasales Kortikosteroid

7.2 Chronische Erkrankungen von Pharynx und Larynx

Im Bereich des Pharynx sind die Pharyngitis sicca und Malignome
regelmdfig mit chronischem Husten verbunden. Auch an post-
operative Defektzustiande im Bereich von Zungengrund, Pharynx
und Hypopharynx und an stenosierende Prozesse in Hypopha-
rynx und oberem Osophagus ist zu denken. Zu den seltenen Ur-
sachen gehoren erworbene 6sophago-tracheale Fisteln.

Im Bereich des Larynx sind alle entziindlichen Erkrankungen und
Tumore differenzialdiagnostisch in Erwdgung zu ziehen. Haufig
fithren die Laryngitis sicca (L. atrophica) und die Laryngitis hy-
perplastica zu chronischem Husten [104], der meist mit einer
Anderung des Stimmklanges (Heiserkeit, z.T. Aphonie) verbun-
den ist. Stimmbandpolypen, Kontaktgranulome und -ulzera,
Stimmband- und Vallekulazysten und Papillome fiihren erst ab
einer gewissen GrofSe zu Hustenreiz. Ebenfalls hdufige Husten-
ursachen sind funktionelle Stimmstorungen, insbesondere die
hyperfunktionelle Dysphonie.

Anmerkungen zur Diagnostik: Die Diagnose erfolgt im Regelfall
durch Larynxendoskopie, ggf. in Kombination mit einer Strobo-
skopie und Elektromyographie des Larynx.

Anmerkungen zur Therapie: Abhdngig vom Befund kommen topi-
sche Steroide, physikalische Mafnahmen (Inhalationen), mikro-
chirurgische und laserchirurgische MaBnahmen und/oder eine
logopddische Therapie in Betracht.

Bei einem erheblichen Anteil der Patienten hat der Husten meh-
rere Ursachen, hdufig kann neben einer Erkrankung der oberen
Atemwege zusdtzlich auch ein Asthmadquivalent (s. ndchstes
Kapitel 7.3) vorliegen, dann handelt es sich um ein sog. Sinubron-
chiales Syndrom. Auch eine gastrodsophageale Refluxkrankheit
(Kapitel 7.4) kann vergesellschaftet sein. Beide miissen separat
behandelt werden, um eine Linderung des Hustens zu erreichen.
Die Annahme, dass eine Diagnose aus dem Bereich der oberen
Atemwege fiir den Husten kausal ist, bedarf der Bestatigung
durch die Therapie.

7.3 Husten als Asthmadquivalent

Wenn Patienten mit einem trockenen Husten eine unspezifische
bronchiale Hyperreagibilitit aufweisen, kann letztere fiir den
Husten verantwortlich sein [105-109] (Evidenzgrad 1a). Die
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Nr.  Empfehlung: Abkldrung multipler Ursachen Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E10 Der chronische Husten kann mehrere Ursachen A 1a
haben. Jede einzelne muss abgekldrt und separat
behandelt werden um den Husten zu lindern.

beiden anderen Symptome des Asthmas: Atemnot sowie Pfeifen
und Brummen fehlen. Daher ldsst sich dieser ,Husten als Asth-
madquivalent* (,,cough type asthma“, ,,cough variant asthma“)
spirometrisch und ganzkorperplethysmographisch anhand einer
asthmatypischen reversiblen Bronchialobstruktion nicht diag-
nostizieren. Erforderlich ist eine unspezifische inhalative Provo-
kationstestung, die in der Regel der Pneumologe durchfiihrt. Die
nach viralen Infekten entstandene mit anhaltendem Husten ein-
hergehende bronchiale Hyperreagibilitdt (s. auch akuter postin-
fektioser Husten Kapitel 5.6) klingt in der Regel innerhalb von 6
Wochen spontan ab, kann aber auch jahrelang persistieren. Hus-
ten als Asthmadquivalent ist die hdufigste [26,29] oder zweit-
hdufigste [23,101] Ursache des CPH. Wenn bei einem CPH eine
bronchiale Hyperreagibilitdt im unspezifischen inhalativen Pro-
vokationstest nachgewiesen wird, kann nur dann die endgiiltige
Diagnose ,Husten als Asthmadquivalent* gestellt werden, wenn
sie durch Ansprechen auf die antiasthmatische Therapie bestd-
tigt wird, da bei 25% [110] bis 30% [111] der Bevolkerung eine
asymptomatische bronchiale Hyperreagibilitdt besteht. Ein ne-
gativer inhalativer Provokationstest schlieRt hingegen mit gro-
Ber Wahrscheinlichkeit Asthma als Ursache des Hustens aus.

Anmerkungen zur Therapie: Patienten mit Husten als Asthma-
dquivalent sprechen sehr gut auf die klassische antiasthmatische
Therapie, in der Regel auf inhalative Kortikosteroide, aber auch
auf [3,-Agonisten oder Leukotrienantagonisten an [112]. Manche
Patienten entwickeln im weiteren Verlauf ein klassisches Asth-
ma [106]. Es gibt jetzt Evidenz dafiir, dass die antiinflammatori-
sche Therapie des Hustens als Asthmadquivalent die Entstehung
eines klassischen Asthmas giinstig beeinflusst [113].

Nr.  Empfehlung: Therapie des Hustens als Asthma-  Empfeh-  Evidenz-
dquivalent lungsgrad grad
E11 Inhalative Kortisontherapie kann der Entstehung B 3b

eines klassischen Asthmas entgegenwirken.

7.4 Gastroosophagealer Reflux (GOR)

Die Privalenz des GOR ist hoch und steigt weiter an: 51% einer
nicht selektierten Population in einer deutschen Allgemeinpraxis
hatten Symptome eines GOR. An Husten litten 40% der 82 Re-
fluxpatienten, gegeniiber von nur 16% Husten unter den 80
Kontrollpersonen [114]. Allerdings ist diese Assoziation nicht
automatisch mit Kausalitdt gleichzusetzen. Nach einem kiirzlich
publizierten Statement der American Gastroenterological Asso-
ciation [115] ist die Kausalitit zwischen GOR und pulmonalen
Symptomen nach evidenzbasierten Kriterien nicht bewiesen
(Evidenzgrad 4).

Fiir refluxbedingten Husten werden 2 Mechanismen diskutiert:

A Reflextheorie:

Der Husten kann auf reflektorischem Wege ausgeldst werden.
(Im Laufe der Ontogenese entstehen sowohl das gastrointestina-
le als auch das respiratorische System aus dem Urdarm. Im dista-
len Osophagus sind Hustenrezeptoren vorhanden. Der Reflexbo-
gen lauft Giber sensible Vagusfasern zum Hustenzentrum).

B Aspirationstheorie:

Der pathologische GOR kann auch den proximalen Osophagus
oder gar den Pharynx erreichen. Gerade der proximal nachge-
wiesene Reflux korreliert gut mit den respiratorischen Sympto-
men [116-118] und lasst auf einen weiteren bzw. alternativen
Pathomechanismus, an Mikroaspirationen direkt in die Trachea
schlieBen [118].

Die Aktivierung des Hustenreflexes durch einen GOR erzeugt ei-
nen Circulus vitiosus: durch Erhéhung des transdiaphragmalen
Druckes beim HustenstoR wird die Offnung des unteren Osopha-
gussphinkters und damit der weitere Reflux begiinstigt [119].

Anmerkungen zur Diagnostik: Die Klinische Diagnose des GOR-
bedingten Hustens ist schwierig, da respiratorische Symptome
in etwa bei der Hilfte der Patienten auch ohne Sodbrennen auf-
treten konnen [119-122]. Auch der endoskopische Befund kann
negativ (Reflux ohne Refluxdsophagitis) ausfallen. Daher ldsst
sich eine verlissliche Diagnose des GOR nur mittels 24 Stunden
pH-Metrie stellen. Es gibt keine allgemein anerkannten Auswer-
tungskriterien fiir die pH-Metrie um beurteilen zu kénnen, ob
eine nachgewiesene Refluxepisode mit dem Husten nur assozi-
iert ist oder ihn auslést. Eine pathologische 24 Stunden Sidureex-
positionszeit im unteren Osophagus kann ein Hinweis auf einen
kausalen Zusammenhang zwischen Husten und Reflux sein,
ebenso bereits wenige proximale Refluxepisoden in 24 Stunden.
Eine Assoziation der Hustenepisoden mit dem Reflux in 50% der
vom Patienten wahrend der pH-Metrie durch eine Signaltaste
markierten Hustens verdichtet die Wahrscheinlichkeit der Kau-
salitdt zwischen Reflux und Husten [123]. Es ist jedoch nicht Kklar,
innerhalb welchen Zeitfensters der GOR vor dem Husten zu er-
warten ist. Es werden Intervalle von 2-10 Minuten genannt
[124]. Obwohl durch die Druckschwankungen bei einem Husten-
stol3 Reflux ausgelost werden kann, geht dem Husten in fast 50%
eine Refluxepisode zeitlich voraus [123]. Es ist aber letztlich
nicht ausgeschlossen, dass auch Refluxepisoden, die kurz nach
dem Husten auftreten, fiir die Ubererregbarkeit des Hustenrefle-
xes verantwortlich sein konnten. Selbst bei normaler Sdureexpo-
sitionszeit mit hdufigen, mit dem Husten zeitlich assoziierten
Refluxepisoden ist an refluxbedingten Husten zu denken [125].

Zusammenfassend beweist die blofSe Assoziierung einer patho-
logischen Sdureexpositionszeit mit dem Husten den kausalen
Zusammenhang nicht. Fiir die Auswertung der pH-Metrie fehlen
validierte und allgemein akzeptierte Kriterien in Hinblick darauf,
wann der Husten als Folge des Refluxes angesehen werden kann.
Diese Tatsache schrankt die Wertigkeit der pH-Metrie in der
Routinediagnostik des CPH ein. Die pH-metrisch gestellte Ver-
dachtsdiagnose eines Reflux bedingten Hustens bedarf der Be-
statigung durch eine erfolgreiche Antirefluxtherapie mit Proto-
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nenpumpenhemmern. Die pH-Metrie hat einen positiven prddik-
tiven Wert von maximal 89% [20] oder weniger [126].

Bei nachgewiesenem pathologischen Reflux ist nach gastroente-
rologischen Gesichtspunkten zu entscheiden ob eine Endoskopie
indiziert ist, um eine anatomische Ursache des Refluxes oder
eine Barett-Lision des Osophagus zu untersuchen.

Wegen der beschrankten Verfiigbarkeit, Invasivitdt und der Li-
mitationen der Interpretation der 24 Stunden pH-Metrie beziig-
lich der Auslésung von CPH wurden Protonenpumpeninhibitor
(PPI) Therapieregimes zwischen 2 [30,126,127] und 8-12 Wo-
chen [121,128] vorgeschlagen, um den Reflux bedingten Husten
ex iuvantibus zu diagnostizieren. Fiir den ex iuvantibus Aus-
schluss eines GOR bedingten Hustens sind 3 Monate Therapie er-
forderlich [121,128 - 130]. Selbst ein 3-monatiger negativer The-
rapieversuch mit Standarddosen von Omeprazol schlie3t jedoch
den GOR als Ursache des Hustens nicht ganz aus:

- Ein Teil der Patienten bendotigt zur Suppression des Refluxes
mehr als 40 mg Omeprazol/die [30,131-133].

- GOR kann nur eine wesentliche Teilursache des Hustens bei
Patienten mit dem hdufigen multikausalen Husten [134,121]
sein

- Es wurde diskutiert, dass auch ein alkalischer Reflux mit Pan-
kreasenzymen und Galle selbst dann Husten verursachen
kann, wenn eine vollstindige Suppression der Sdurebildung
erreicht wurde. Bei diesen Patienten war eine chirurgische
Fundoplicatio hilfreich [135], welche auch als wirksam bei Pa-
tienten mit Husten und therapierefraktirem sauren GOR be-
schrieben wird [136]. Die vorhandene Literatur reicht aber
nicht aus, um eine Empfehlung zur Fundoplicatio bei Patien-
ten ohne sauren Reflux auszusprechen.

Bei negativem Ausfall der 3-monatigen probatorischen Therapie
(Therapieversager) ist daher eine 24 Stunden pH-Metrie indi-
ziert. Sie kann auch zum Nachweis der ausreichenden Sduresup-
pression unter der PPI Therapie erforderlich werden [30].

Nr.  Empfehlung: Therapie des refluxbedingten
Hustens bei Resistenz gegeniiber Protonen-

Empfeh-  Evidenz-
lungsgrad grad

pumpenhemmer

E12 Therapiedauer bis zu 3 Monaten erforderlich, um B 2c
eine Kausalitdt auszuschlieBen.

E13 Bei Misserfolg spatestens nach 3 Monaten 24 Kein 3a
Stunden pH-Metrie unter Protonenpumpen- Empfeh-
hemmer-Therapie durchfiihren. lungsgrad

E14 Fundoplicatio zur Verhinderung von sauerem C 4

oder alkalischem Reflux

7.5 Chronische, nicht obstruktive Bronchitis

Sie wird nach der WHO Definition als Husten und Auswurf an
den meisten Tagen des Jahres, jedoch mindestens 3 Monate lang
in zwei aufeinander folgenden Jahren definiert, falls weitere Er-
krankungen, die Husten hervorrufen kénnen, ausgeschlossen
worden sind.

Anmerkungen zur Diagnostik: Die nicht obstruktive chronische
Bronchitis geht mit einer normalen Lungenfunktion einher und

gehort daher in das Spektrum des CPH. Sie kann aber nur dann
als Ursache fiir den CPH akzeptiert werden, wenn der chroni-
schen Bronchitis eine identifizierbare Ursache (Rauchen, starke
Arbeitsplatz bezogene Schadstoffbelastung, z.B. Arbeit unter Ta-
ge) zugrunde liegt. Es ist nicht akzeptabel, die Diagnose der chro-
nischen Bronchitis - definitionsgemdf$ — auf das Symptom Hus-
ten zu stiitzen und gleichzeitig als Ursache des chronischen Hus-
tens eines Patienten die chronische Bronchitis zu diagnostizie-
ren. Die chronisch obstruktive Bronchitis als Ursache eines chro-
nischen Hustens wurde unter der COPD beschrieben (s. Kapitel
6.2). Obwohl die chronische nichtobstruktive Bronchitis eine
der hdufigsten Erkrankungen sein diirfte, die mit Husten einher-
geht, war der Anteil der Raucher (falls nicht von vornherein aus-
geschlossen [29] in allen CPH-Studien [20,23,26-28] gering,
meist um 5%. Offensichtlich verdrdngen die Raucher den obliga-
ten ,Raucherhusten“ und suchen damit den Arzt gar nicht erst
auf. Der Husten bei der chronischen Bronchitis wird durch eine
neurogene Entziindung [137-139] der Bronchialschleimhaut
verursacht. Die inflammatorischen Zytokine, insbesondere Sub-
stance P stimulieren die Hustenrezeptoren. Hinzu kommt die
Hyperkrinie, ein physikalischer Stimulus des Hustenrezeptors.

Anmerkungen zur Diagnostik: Bei unauffilligem Auskultations-
befund kann der Anhusteversuch positiv ausfallen.

Anmerkungen zur Therapie: Der Raucherhusten bessert sich unter
Nikotinkarenz bereits nach 4-6 Wochen [28,101,131,140-143],
verschwindet aber in fortgeschrittenen Fillen nicht vollstindig.

Nr.  Empfehlung: Therapie des Raucherhustens Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E15 Besserung unter Nikotinkarenz nach 4-6 A 2c
Wochen.

7.6 Bronchiektasen

Sind irreversibel dilatierte Bronchien mit entziindlicher Wand-
verdickung. Die Erweiterung kann zylindrisch, varikos oder zys-
tisch sein. Bronchiektasen konnen auf der Ubersichtsaufnahme
des Thorax unentdeckt bleiben und so in die Kategorie des CPH
fallen. Sie verursachen meist, aber nicht immer Husten mit volu-
mindsem Auswurf (mindestens 30 ml, entsprechend zwei vollen
Essloffeln in 24 Stunden), oft mukopurulent oder purulent. Bron-
chiektasen sind auch eine hidufige Ursache von Hdamoptoe. Bei
voluminésem Auswurf und diagnostisch nicht weiterfiihrender
Thoraxaufnahme kann die Diagnose durch eine hochauflésende
Computertomographie (HR-CT) gestellt werden.

Anmerkungen zur Therapie: Antitussiva sind bei dem produktiven
Husten bei Bronchiektasie kontraindiziert. In Ausnahmefdllen
kann jedoch eine bronchiectasis sicca mit qudlendem Husten
vorliegen, dann ist die voriibergehende Verordnung von Antitus-
siva akzeptabel. Die Basis der Behandlung sind: Physiotherapie
(Kapitel 10.1.1) und Pharmakotherapie (Kapitel 10.2) zur Sekret-
elimination, Antibiotika (Kapitel 10.2.6) und in Einzelfallen chi-
rurgische Resektion, falls die Bronchiektasen auf wenige Seg-
mente beschrankt sind. In diesen Féllen konnen sie erfolgreich

Kardos P et al. Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie ... Pneumologie 2004; 58: 570 - 602

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



und risikoarm mit Segmentresektion oder Lobektomie behandelt
werden. 46-68% der resezierten Patienten waren nach mehre-
ren Jahren beschwerdefrei. Der postoperative Erfolg war immer
dann gut, wenn eine komplette Resektion bronchiektatischer Be-
zirke moglich war [144 - 147].

Nr.  Empfehlung: Therapie bei Bronchiektasie Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E16 Antitussiva sind bei produktivem Husten D 5
kontraindiziert.

E17 Physiotherapie zur Sekretelimination indiziert. C 4

E18 Beiisolierter Bronchiektasie: chirurgische B 3a
Resektion.

7.7 Chronischer Husten unklarer Ursache

Bei 0% [27] bis 18% [29] aller Patienten mit CPH bleibt - unge-
achtet einer extensiven Diagnostik - die Ursache des Hustens
unklar. Die Mehrzahl dieser Patienten — Verhdltnis Frauen:Mdn-
ner=2:1 - ldsst eine erhohte Sensitivitdt des Hustenreflexes (s.
im Kapitel 3.1) gegeniiber Capsaicin erkennen. Sie husten bereits
bei Inhalation einer Konzentration von 1-10 umol/ml Capsaicin,
Normalpersonen vertragen eine Konzentration bis zu 500 umol/
ml. Dieses Phanomen kénnte den schon auf unterschwellige Rei-
ze einsetzenden Husten erkldren. Es handelt sich in der Praxis
um eine Ausschlussdiagnose. Bei chronischem Husten anderer
Genese ist die Capsaicinschwelle ebenfalls herabgesetzt, kann
sich aber nach Behebung der Ursache des Hustens bessern, zum
Beispiel nach Behandlung des GOR oder nach Absetzen eines
ACE-Hemmers [148], der chronischen Husten verursacht hat. In
unklaren Fillen von chronischem Husten kann die Provokations-
testung mit Capsaicin - ein standardisiertes Provokationsproto-
koll vorausgesetzt — zur Klarung der Diagnose vom Husten infol-
ge Erh6hung der Sensitivitdt des Hustenreflexes beitragen [149]
(Evidenzgrad 3b). Bei einigen dieser Patienten wurde eine Lym-
phozytose in der bronchoalveoldren Lavage entdeckt und Husten
im Rahmen einer noch nicht manifesten Autoimmunerkrankung
vermutet [150].

Nr. Empfehlung: Therapie bei chronischem Husten ~ Empfeh-  Evidenz-
unklarer Ursache lungsgrad grad
E19 Inhalation mit einem Lokalandsthetikum. D 4

Anmerkungen zur Therapie: Nur eine symptomatische Therapie
kommt in Betracht. Bei einigen Patienten hilft die Inhalation
von Lokalandsthetika (s. Kapitel 10.3).

7.8 Psychogener Husten
Kommt selten bei Erwachsenen vor.

Anmerkungen zur Diagnostik: Sie ist meist schwierig und verlei-
tet leicht zur falschen Diagnose. Falls die Capsaicin-Reizschwelle
erniedrigt ist, handelt es sich definitionsgemaR nicht um einen
psychogenen Husten. Allerdings ergibt die Bestimmung der Cap-

saicin-Reizschwelle gerade beim psychogenen Husten schlecht
reproduzierbare Ergebnisse; Husten kann willkiirlich sowohl un-
terdriickt als auch ausgel6st werden [151]. Die Diagnose des psy-
chogenen Hustens ist dadurch erschwert, dass der chronische
Husten organischer Ursache zur sozialen Isolation, Beeintrachti-
gung der Lebensqualitit [152] und hierdurch zu einer psy-
chischen Verdnderung des Patienten fiihren kann. Andererseits
besteht die Gefahr, einen multikausal verursachten, schwer ab-
klarbaren organisch bedingten Husten als psychogen zu diagnos-
tizieren.

7.9 Husten durch Nebenwirkung von Medikamenten

Eine Reihe von Medikamenten kann als Nebenwirkung zu einer
Schddigung des respiratorischen Systems mit Husten fiihren (Zy-
tostatika, Amiodaron, Nitrofurantoin, Mutterkornalkaloide und
viele andere), die zumindest in Form von Kasuistiken dokumen-
tiert sind. Folgende Internetadresse beinhaltet aktuelle Informa-
tionen und Literatur zu diesem Thema: http://www.pneumo-
tox.com/. Tab.14 zeigt die hdufigsten Medikamente, die als Ne-
benwirkung Husten verursachen und hdufig abgesetzt werden
miissen, um den Husten zu bessern. Hierzu gehoren potenziell
auch samtliche inhalativ zu verabreichende Medikamente. Die
Schddigung der Thoraxorgane ist durch konventionelles Rontgen
oft nicht nachweisbar.

Tab.14 Medikamente, die Husten verursachen kénnen

Medikament Anmerkung

ACE-Hemmer Klasseneffekt, Evidenzgrad s. Text

Amiodaron s. Kapitel 6.5

[-Blocker bei Husten als Asthmadquivalent
Evidenzgrad 3b

Methotrexat s. Kapitel 6.5

Nizatidin Evidenzgrad 3b

nach Einsetzen der inhalativen
Kortisonwirkung bei Asthma kann
sich der durch Inhalation ausgeldste
Husten bessern.

Evidenzgrad 3b

Evidenzgrad 3b

inhalatives Kortison
(aus Dosieraerosolen und Pulver-
oder elektrischen Inhalatoren )

weitere inhalative Medikamente:
B>-Adrenergika, Ipratropium,
Tiotropium, Nedocromil, DNCG,
Pentamidin, Sekretolytika Zanamivir

systemisch verabreichte Sekretolytika
Interferon a-2b und a-2a

ACE-Hemmer sind die mit Abstand haufigste medikamentdse
Ursache fiir den CPH. Sie blockieren den Abbau von Bradykinin
und Substance P sowie Prostaglandinen in der Bronchialschleim-
haut. Hierdurch nimmt die Sensitivitit des Hustenreflexes zu
[153]. Realistisch erscheint die Annahme, dass etwa 10% aller
Frauen und 5% der Mdnner unter ACE-Hemmer-Medikation hus-
ten, in der Literatur werden Zahlen zwischen 0,2 -33% genannt
[154]. Der trockene Husten kann bereits wenige Tage oder aber
erst viele Monate nach Beginn der ACE-Hemmer-Therapie auf-
treten, und klingt innerhalb von 3 Wochen nach deren Absetzen
ab [155]. Es handelt sich um einen Klasseneffekt aller ACE-Inhi-
bitoren. Die (antihypertensive, kardiale oder nephroprotektive)
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Therapie kann auf einen Angiotensin-II-Rezeptor-Antagonisten
umgesetzt werden, der wahrscheinlich nicht hdufiger Husten
verursacht als Plazebo [155].

Anmerkungen zur Diagnostik: Wenn ein Patient unter ACE-Hem-
mer Medikation hustet, sollte die Therapie ohne weitere Diag-
nostik selbst dann abgesetzt bzw. umgestellt werden, wenn fiir
den chronischen Husten scheinbar andere Griinde, wie z.B. eine
chronische Bronchitis, verantwortlich sein konnten. Falls der
Husten nach spdtestens 4 Wochen nicht sistiert, ist eine weiter-
fiihrende Diagnostik einzuleiten. In Ausnahmefillen kann auch
bei Angiotensin-II-Antagonisten ein Auslassversuch indiziert
sein.

Nr.  Empfehlung: ACE-Hemmer und chronischer Empfeh-  Evidenz-
Husten lungsgrad grad
E20 ACE-Hemmer sind die haufigste medikamentose 1a
Ursache eines chronischen Hustens.
E21 Der ACE-Hemmer-Husten setzt mehrere Tage bis A 2a
Monate nach Beginn der Medikation ein und
klingt nach 2-3 Wochen nach Absetzen ab. Falls
der Husten nach 4 Wochen noch persistiert, ist
die Diagnostik einzuleiten.
E21 Angiotensin-ll-Rezeptor-Antagonisten verur- D 3a

sachen keinen Husten und sind als Ersatz fiir
ACE-Hemmer geeignet.

7.10 Bronchomalazie

Wenn es infolge Bronchomalazie (idiopathisch, im Rahmen einer
COPD, Tracheostomie, isolierte Erkrankungen der Trachea, s. Ka-
pitel 6.6) in seltenen Fdllen bereits bei der Spontanatmung oder
bei leicht forcierter Exspiration zu einem Kontakt der Vorder-
wand und Hinterwand - am hdufigsten im Bereich des Interme-
didrbronchus und/oder der Trachea - kommt, kann ein therapie-
resistenter chronischer Husten auftreten [156].

Anmerkungen zur Diagnostik: Bei zentraler Tracheomalazie tre-
ten eine homogene Obstruktion (S-férmige Deformierung) der
spezifischen Resistanceschleife und eine rechteckformige Ver-
dnderung der Fluss-Volumenkurve auf, die aber bei isolierter
Bronchomalazie des Intermedidrbronchus meistens fehlen. Die
flexible Funktionsbronchoskopie in oértlicher Betdubung erlaubt
bei entsprechender Erfahrung des Untersuchers die Priifung der
tracheobronchialen Wandstabilitat unter Normalatmung, leicht
und stark forcierter Exspiration oder Husten mit Quantifizierung
der Folgen der Bronchomalazie.

Anmerkung zur Therapie: Operative Stabilisierung der broncho-
malazischen Wand des Bronchus oder eine - bei benignen Er-
krankungen wegen der Langzeitfolgen und Schleimretention
stets problematische - Stenteinlage kénnen in Einzelfédllen zu ei-
ner Besserung des ansonsten therapieresistenten Hustens fiih-
ren.

Nr.  Empfehlung: Husten bei Bronchomalazie Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E23 Operative Stabilisierung. C 4

E24 Stenteinlage problematisch; fiir Einzelfdlle kann D
geeignet sein.

7.11 Eosinophile Bronchitis

In seltenen Fillen kann ein chronischer Husten mit Eosinophilie
im Sputum ohne bronchiale Hyperreagibilitat auftreten [157]
(Evidenzgrad 1a). Es konnte sich hierbei um Symptome des
Asthmas (vgl. auch Husten als Asthmadquivalent 7.3) handeln,
jedoch sind Bronchialobstruktion oder bronchiale Hyperreagibi-
litat nicht nachweisbar [158]. Die Diagnose wird durch Sputum-
eosinophilie (>5%) ggf. im induzierten Sputum oder in der bron-
choalveoldren Lavage, Nachweis einer normalen Lungenfunktion
und Ausschluss einer bronchialen Hyperreagibilitdt gestellt. Die
eosinophile Bronchitis spricht sehr gut auf eine inhalative Korti-
sontherapie an.

Nr. Empfehlung: Therapie des Hustens bei eosino-  Empfeh-  Evidenz-
philer Bronchitis lungsgrad grad
E25 Gutes Ansprechen auf inhalative Steroide. A 1a
7.12 Zystische Fibrose

Zystische Fibrose (CF) ist eine autosomal rezessiv vererbte Er-
krankung. Es handelt sich um Mutationen im Bereich des langen
Armes des Chromosoms 7. Durch fehlerhafte Kodierung des ,,cys-
tic fibrosis transmembrane conductance regulator” (CFTR), eines
Ionenkanals, wird die Chloridsekretion und dadurch der Fliissig-
keitsgehalt des Bronchialsekrets und je nach Genotyp auch des
Pankreassekrets, der Galle, des Sperma reduziert. Die pulmonale
Manifestation ist durch bronchiale Infekte, Bronchiektasen und
Husten sowie reduzierten Erndhrungszustand charakterisiert. In
klassischen Fallen wird die Diagnose mit Hilfe des Schweif3tests
schon im frithen Kindesalter gestellt; somit kommt CF selten als
differenzialdiagnostisches Problem beim Husten vor. Bei aborti-
ven Formen der Erkrankung kann aber CF erst im Erwachsenen-
alter klinisch in Erscheinung treten [159] und diagnostische
Schwierigkeiten bereiten: die Messung der Potenzialdifferenz
an der Nasenschleimhaut kann bei negativem SchweifStest diag-
nostisch sein.

8 Diagnostik beim Husten

Husten ist das gemeinsame Symptom eines breiten Spektrums
von Erkrankungen mit unterschiedlicher Diagnose, Therapie
und Prognose. Einige konkrete diagnostische Mafgnahmen wur-
den bei den einzelnen Krankheitsbildern aufgefiihrt. Hier soll
nur auf allgemeine Prinzipien der Stufendiagnostik, die als Fluss-
diagramm dargestellt wird, eingegangen werden. Zweck der Stu-
fendiagnostik ist die moglichst schnelle und rationelle Abkla-
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rung der Ursache des Hustens, um eine kausale Therapie einlei-
ten zu kénnen.

Wegen der Hdufigkeit des Symptoms Husten empfiehlt sich als
erster Schritt der Diagnostik die Klassifizierung anhand eines
anamnestisch leicht zu erhebenden Merkmals: akut und chro-
nisch (Definitionen s. Kapitel 4), wenngleich eine klare Trennung
naturgemdf nicht immer méglich ist. Es wurden daher zwei
diagnostische Algorithmen: fiir den akuten (Abb.2) und den
chronischen (Abb. 3) Husten ausgearbeitet.

Der Algorithmus dient zur Abklarung zundchst unklar erschei-
nender Fille. Falls eine durch die Anamnese begriindete Ver-
dachtsdiagnose gestellt wird, kann es sinnvoll sein, vom Algo-
rithmus abzuweichen. Haufige und oft kostspielige Fehler treten
in der Diagnostik bei unbegriindetem Abweichen von der logi-
schen Reihenfolge auf (Kapitel 9).

0
Patient mit akutem Husten

Anamnese/
korperl. Untersuchung

Durch Anwendung des Algorithmus kann 6fters nur eine Ver-
dachtsdiagnose gestellt und der entsprechende Therapieversuch
eingeleitet werden. Die endgiiltige Diagnose wird in diesen Fal-
len erst aufgrund des Erfolges der Therapie festgelegt. Bei Miss-
erfolg ist eine Uberpriifung von moglichen diagnostischen und
therapeutischen Fehlern, der Compliance des Patienten und ggf.
die Fortsetzung der Diagnostik mit dem ndchsten Schritt im Al-
gorithmus erforderlich.

8.1 Akuter Husten (Abb. 2)

Der akute Virusinfekt ist die haufigste Ursache des Hustens, der
nach Abklingen des Infektes bis zu 8 Wochen (und linger) per-
sistieren kann, falls eine infektbedingte bronchiale Uberemp-
findlichkeit auftritt (Kapitel 5.6).

Die Diagnose eines infektbedingten akuten Hustens erfordert in
der Regel nur die Erhebung der Anamnese und eine koérperliche

Abb.2 Klinischer Algorithmus zur Diag-
nostik des akuten Hustens.

* Antibiotikum meist erforderlich bei eitri-
gem (griinem oder gelbem) Auswurf und
Komorbiditat, oft bei dlteren Patienten.

** Cave rezidivierende kleine Lungenembo-
lien mit Episoden von Husten, Palpitation,
Atemnot, ggf. Himoptoe

ggf. weiterfiihrende
Diagnostik u. Therapie*

2 3
( Hinweis auf Infekt?  ja% Hinweis auf bakteriellen Infekt? )ja—>
n(‘ein
‘ v 5
nein ‘ ggf. symptomat. Therapie
6 7

(UL SIS o :,%J'a*‘ Medikamente ab-/ersetzen ‘

(z.B. ACE-Hemmer)?

Husten innerhalb von

nein \_8 Wochen abgeklungen? /
|

nein

¥J a—>

10

R6 Thoraxin
2 Ebenen

T,

keine weiteren
MaRnahmen

12

"
Befund erklart Husten? )—Ja—

ggf. weiterfiihrende
Diagnostik u. Therapie

nein
13
‘ Spirometrie ‘

14

,;jaH

Spirometrie zeigt
Obstruktion?

nein

16

8 Wochen abwarten™*
(ab Beginn des Hustens)
bei stérendem Husten
symptom. Therapie

17

Husten abgeklungen?

nein

19

Diagnostik nach Algorithmus
"Chronischer Husten"

15

keine weiteren
MaRnahmen
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o
" Patient mit ‘
\_chron. Husten

st

Abb.3 Klinischer Algorithmus zur Diag-
nostik des chronischen Hustens.

*1. jeder Patient mit einem ungeklarten

chronischen Husten muss spatestens am

Ende des diagnostischen Algorithmus bron-
Anamnese/ choskopiert werden (Empfehlungsgrad A).
korperl. 2. bei Anderung des Schweregrades und|/
Untersuchung oder der Charakteristik des Hustens beim
l Raucher sollte bei klinischem Verdacht ab-
2 weichend vom Algorithmus eine Broncho-
extrapulm. | gezielte 4 keine i (i -
Ursachen ~ —ja—| Diagn.u. ——>( Erfolg? )—ja—>  veiteren ilt(gz;egii:gcg?efuhrt werden (Empfeh
wahrscheinlich?/ ggf. Therapie MaRnahmen ’
ne‘vin 6 nein
R6 Thorax in
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8
7 weitere
/ Befund erklart \ . gezielte
a1 2
Husten? Diagn. und
ndin ggf. Therapie
v
Lungenfun-
ktionstest
l 1 ) 12
o\ unspez. Husten in
{ Lun%ir:;:;\ll;tlonfja* Provokation —ja—> Folge
— pathologisch? | vonBHR |
nein nein
26 13 15
weitere gezielte Raucher oder \ 14 erfolgreich
Diagn. und Schadstoff- ,?*J'aﬂ durchgefihrt,
ggf. Therapie exposition / \ Husten sistiert /
. == ’
nemi nein
Y 16
17 18 19
/ HNO-Untersu- \ . N . [ \
{ —| € ? 4 ? —
\ chung normal?, ja—>( Reflux? JEH‘ Therapie }—> (mit Erfolg? —ja
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HR-CT und diagnostische u. ITahgef::StiL /
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: ’ Erh6hung der
HNO-Diagn. u. Diagn. und PP
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Untersuchung (Box 1) zum Ausschluss anderer Ursachen wie
Pneumonie, akuter Linksherzinsuffizienz, inhalativer Intoxikati-
on etc. (Box 2). Eine sichere Differenzierung zwischen einen vira-
len und bakteriellen Infekt aufgrund klinischer Merkmale ist
nicht moéglich [160]. Eine akute Infektion der Atemwege eines
ansonsten gesunden Patienten stellt selbst bei bakterieller Infek-
tion keine absolute Indikation fiir eine antibiotische Therapie dar
[33]. Patienten mit eitrigem Auswurf und entweder gleichzeiti-

Therapie anspricht. Akuter Husten mit negativem Rontgenbe-
fund und oft mit restriktivem Lungenfunktionsmuster kann bei
einer akuten Pleuritis oder bei kleinen rezidivierenden Lungen-
embolien gefunden werden, die hdufig schwierig zu diagnosti-
zieren sind, aber wichtige therapeutische Konsequenzen haben.

Nr.  Empfehlung: Therapie des Hustens bei akutem  Empfeh-  Evidenz-

ger Komorbiditidt (koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus, Infekt der Atemwege lungsgrad grad
COPD, Immuninkompetenz bei Malignomen usw.) und/oder im
hohen Alter profitieren jedoch von einer antibiotischen Therapie =~ E26 Selbst eine bakterielle Infektion stellt keine B

(Box 4) [161]. Eine Rontgenaufnahme der Thoraxorgane, Labor-
untersuchungen einschlieBlich mikrobiologische und serologi-

absolute Indikation fiir eine antibiotische
Therapie dar.

. o . E27 Altere Patienten mit Komorbiditit profitierenvon C 4
sche Untersuchungen sind bei einem akuten Infekt bei ansonsten einer antibiotischen Therapie.
gesunden Personen in der Regel nicht erforderlich. Eine linger E28 Bei eitrigem Sekret, CRP-Erhéhung, verfirbtem D 5

als eine Woche anhaltende Symptomatik mit CRP-Erhéhung,
Leukozytose und gelb oder griin gefarbtes Sekret weisen auf ei-
nen bakteriellen Infekt hin, der auf eine kalkulierte antibiotische

Sputum oder ldnger, als 1 Woche anhaltenden
Beschwerden Antibiotikum empfohlen.
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Bei einem iiber 8 Wochen anhaltenden Husten ist die Diagnostik
nach dem entsprechenden Algorithmus fiir den chronischen
Husten weiterzufiihren (Box 6 Abb. 3).

8.2 Chronischer Husten

Wenn ein Patient an chronischem, iiber 8 Wochen anhaltendem

Husten leidet, sollte die diagnostische Abkldrung sofort eingelei-

tet werden. Sie fangt mit der Erhebung der Anamnese und einer

korperlichen Untersuchung an (Box 1). Wenn sich hierbei Hin-
weise auf eine ausschlieRliche oder vorwiegende extrapulmona-
le Ursache des Hustens ergeben, ist die gezielte Diagnostik ein-

zuleiten (Box 3).

- Wenn ein blandes klinisches Bild vorliegt und die Medika-
mentenanamnese die Einnahme eines ACE-Hemmers ergibt,
sollte vor weiteren MafSnahmen das Ergebnis einer 3-wdochi-
gen Karenz abgewartet werden (Box 2, 3).

- Patienten mit Symptomen einer chronischen Sinusitis,
blockierter Nasenatmung/Ausfluss aus der Nase, Halsschmer-
zen, sollten nach einer Rontgenuntersuchung der Thoraxorga-
ne in 2 Ebenen hals-nasen-ohrendrztlich abgeklart werden
(Box 2, 3).

- Patienten mit klinischen Zeichen einer Linksherzinsuffizienz,
Herzrhythmusstérungen,  Galopprhythmus, Hypertonie,
Herzgerduschen etc. sind neben einer Rontgenuntersuchung
der Thoraxorgane in 2 Ebenen der gezielten kardialen Diag-
nostik zuzufiihren (Box 2, 3).

- Patienten mit neurologischen Auffilligkeiten (z.B. bulbére
Sprache, Paresen, Parkinson-Symptomatik) kénnten an Hus-
ten infolge rezidivierender Aspirationen leiden und sollten
neben einer Rontgenuntersuchung der Thoraxorgane in 2
Ebenen neurologisch abgeklart werden (Box 2).

- Bei Patienten mit Husten und Sodbrennen kann - nach einer
Rontgenuntersuchung der Thoraxorgane in 2 Ebenen - die
Verdachtsdiagnose eines gastrodsophagealen Refluxes (Box
17) klinisch gestellt werden, um die (probatorische) Therapie
mit PPI einzuleiten. Bei auffélliger gastroenterologischer
Anamnese sollte nach den geltenden gastroenterologischen
Empfehlungen verfahren werden.

Oft gibt in der Diagnostik des Hustens die Rontgenaufnahme der
Thoraxorgane Hinweise auf die weiterfithrende gezielte Diag-
nostik (z.B. einer Pneumonie, einer diffusen Lungenparenchym-
erkrankung etc.). Diese Diagnostik ist nicht Gegenstand dieser
Leitlinie. In vielen Fillen existieren evidenzbasierte separate
Leitlinien (Box 7, 8).

Die Lungenfunktionspriifung erlaubt einen weiteren wichtigen
diagnostischen Schritt im Sinne der Abgrenzung von Erkrankun-
gen, die Husten verursachen und mit einer obstruktiven Ventila-
tionsstérung einhergehen. Am haufigsten handelt es sich hier
um Asthma oder COPD. Die Messung der Diffusionskapazitat
(TLCO) erlaubt COPD-Patienten mit vorwiegendem Emphysem
zu diagnostizieren (Box 26).

Bei einer restriktiven Ventilationsstérung ist an Thoraxwand-
und neuromuskuldre Erkrankungen zu denken. Wenn der Diffu-
sionskoeffizient ebenfalls erniedrigt ist, konnte dieser ein Hin-
weis auf eine diffuse Lungenparenchymerkrankung sein (Box
26).

Die schwierigste Herausforderung stellt die Abkldarung des chro-
nischen Hustens dar, wenn weder die Rontgenaufnahme der
Thoraxorgane noch die Lungenfunktion richtungweisend sind.
Wenn in dieser Situation die unspezifische inhalative Provokati-
onstestung (Box 11) auf eine bronchiale Hyperreagibilitdt hin-
weist, kann der Husten als Asthmadquivalent (Kapitel 7.3) ange-
sehen werden.

Bei Rauchern und (beruflich) schadstoffexponierten Patienten
mit chronischem Husten (Box 13) kann die Ursache eine chroni-
sche (nicht obstruktive) Bronchitis im Sinne der WHO-Definition
sein. Es ist darauf hinzuweisen, dass der Anteil der Raucher unter
Patienten mit chronischem nicht geklartem Husten viel niedriger
ist, als etwa bei COPD-Patienten in Stadium 1 -3 der Erkrankung
(Kapitel 6.2). Bei Rauchern mit nicht richtungweisendem Ront-
genbild und normaler Lungenfunktion ist jedoch das Rauchen
die wahrscheinlichste Ursache des Hustens. Daher ist vor weite-
ren diagnostischen MaBnahmen eine Karenz (Box 14) angezeigt.
Abweichend hiervon kann es aber bei Anderung der Intensitit
oder der Charakteristik des Hustens notwendig sein, die Diag-
nostik sofort weiterzufiihren. Falls eine Raucherentwéhnung
nicht gelingt oder durch Karenz die Symptomatik sich nach 4
Wochen nicht bessert, ist die Diagnostik ohnehin nach dem Al-
gorithmus (Box 16) fortzusetzen.

Bei Patienten ohne anamnestischen Hinweis auf eine Reflux-
symptomatik (Box 17) soll wie folgt verfahren werden: Eine Di-
agnostik (24 Stunden pH-Metrie, ggf. Endoskopie und Réntgen-
diagnostik des Osophagus) ist zu empfehlen, es kann aber auch
gleich die probatorische Therapie mit PPI - je nach der Verfiig-
barkeit der pH-Metrie und Akzeptanz der Untersuchung -
durchgefiihrt werden.

Falls die Ursache des chronischen Hustens am Ende des Algorith-
mus (Box 21) nicht evident ist und der Husten persistiert, sollten

Tab.15 Die wichtigsten Empfehlungen und evidenzbasierten
Empfehlungsgrade™ zur Abkldarung des Hustens

Empfehlung und Empfehlungsgrad fiir die Untersuchung

Untersuchungsmethode Akuter Husten Chronischer Husten
Anamnese ja (A) ja (A)
Raucheranamnese ja (D) ja(A)
kérperliche Untersuchung ja(A) ja (A)
Réntgen-Thorax-Aufnahme nein (A) ja (A)
Lungenfunktionspriifung nein (D) ja (A)
unspezifischer Provokationstest ~ nein (D) ja (A)
hals-nasen-ohrendrztl. Unter- bei Auffdlligkeit (D)  ja (A)
suchung

CT der Nebenhé6hlen nein (D) ja(Q)
24 Stunden pH-Metrie nein (D) ja(Q)
HR-CT Thorax nein (D) ja(Q)
Bronchoskopie nein (D) ja (D)

*Anmerkung: die Empfehlungsgrade gelten nur, wenn die aufgefiihrte logi-
sche Reihenfolge der Untersuchungen eingehalten wird. Die Anamnese und
die korperliche Untersuchung kénnen Befunde ergeben, die eine Abwei-
chung erforderlich machen: z.B. akute Himoptoe.
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Tab.16 Haufige diagnostische (und therapeutische) Fehler, wel-
che die Abklarung des chronischen Hustens verhindern

obere Atemwege

sehr hiufig angetroffene, relativ geringe entziindliche Verdnderungen der
Schleimhdute werden ignoriert und nicht behandelt

zu kurze Behandlungsdauer bei Rhinitis, Nasenpolypen
Asthma
unspezifische inhalative Provokation wird nicht durchgefiihrt

ein positiver Ausfall der Provokation wird mit Asthma gleichgesetzt, obwohl er
auch in der gesunden Allgemeinbevoélkerung vorkommt. Nur wenn der Husten
auf die Asthmatherapie anspricht, kann die Diagnose ,Husten als Asthma-
aquivalent* gestellt werden

GOR
Standarddosen von PPI (z.B. 40 mg Omeprazol) kénnen unzureichend sein

um eine volle Sduresuppression zu erreichen. Ggf. 24 Stunden pH-Metrie unter
PPI erforderlich

zu kurze Behandlungsdauer
Linksherzinsuffizienz

wird Gibersehen

multiple Erkrankungen

wenn der CPH mehrere Ursachen hat (zum Beispiel Asthma und Rhinopathie),
wird der Husten erst besser, wenn alle zugrundeliegenden Erkrankungen
behandelt werden

unklar gebliebene Fille
werden nicht bronchoskopiert

hdufige diagnostische und therapeutische Fehler (Tab.16), eine
beginnende, radiologisch noch wenig ausgepragte diffuse Lun-
genparenchymerkrankung, ein (allerdings seltener) psychogener
Husten oder andere sehr seltene Erkrankungen in Erwdgung ge-
zogen werden (Box 22). Bei einigen Patienten bleibt jedoch die
Ursache des chronischen Hustens trotz Ausschépfung der diag-
nostischen Méglichkeiten unklar: eine Erh6hung der Sensitivitdt
des Hustenreflexes wird dann angenommen (Kapitel 7.7).

Es muss darauf hingewiesen werden, dass keine nach den Prinzi-
pien der evidenzbasierten Medizin evaluierten Algorithmen vor-
liegen.

8.3 Ambulante und stationdre Diagnostik

Die Diagnostik des Hustens ist die Domdne der ambulanten Ver-
sorgung. Im Regelfall konnen alle aufgefiihrten Untersuchungs-
methoden ambulant durchgefiihrt werden. Die Notwendigkeit
einer stationdren Untersuchung und Behandlung ist von dem Zu-
stand des Patienten, Komorbiditit und dem Husten zugrunde
liegenden Erkrankung abhdngig: Unter anderem erfordern bei-
spielsweise eine massive Himoptoe, eine akute Aspiration mit
Zeichen der Asphyxie, eine akute Lungenembolie mit Kreislauf-
instabilitat, Risikobronchoskopien bei Komorbiditédt oder trans-
bronchialen Lungenbiopsien unbedingt eine stationdre Behand-
lung.

8.4 Nebenwirkungen, Komplikationen und Kosten

der Diagnostik des Hustens

Im Allgemeinen sind die zur Diagnostik des Hustens eingesetz-
ten Untersuchungsmethoden risikoarm. Bei der unspezifischen
inhalativen Provokationstestung kann eine schwere Obstruktion,
bei der 24 Stunden pH-Metrie kénnen Erbrechen, Ubelkeit und
Aspiration, bei der Bronchoskopie Hypoxie, Infektion, Blutung,

Nr.  Empfehlung: Ambulante oder stationdre Empfeh-  Evidenz-

Diagnostik lungsgrad grad
E29 Im Regelfall ambulant. D kein
E30 Bedrohliche Begleitsymptome (Asphyxie, A 1c

instabiler Kreislauf, massive Hdimoptoe)
Komorbiditét: stationdr.

Pneumothorax (nur bei transbronchialen Biopsie) in seltenen
Fillen auftreten. Das groRte Risiko der Diagnostik liegt im Uber-
sehen von schwerwiegenden Erkrankungen, deren Kardinal-
symptom der Husten ist: zum Beispiel Lungenembolie, Bronchi-
alkarzinom oder Tuberkulose. Die Stufendiagnostik der Leitlinie
bietet Gewdhr fiir einen nicht zu frithen aber rechtzeitigen Ein-
satz invasiver Untersuchungsmethoden und optimiert hierdurch
das Nutzen/Risiko-Verhdltnis. Die Einhaltung der logischen Rei-
henfolge der Untersuchungen tragt zudem dazu bei, den Kosten-
aufwand zu optimieren (s. auch Kapitel 9: Haufige Fehler).

8.5 Zusammenfassung der wichtigsten Empfehlungen
zur Diagnostik des Hustens (Tab.15)

9 Haufige Fehler bei der Stufendiagnostik des Hustens

Die auRerordentliche Hdufigkeit des Symptoms bzw. der Be-
schwerde Husten und potenzielle Folgen und Folgekosten einer
verspdteten Diagnose bei ansteckender Tuberkulose oder bei
Bronchialkarzinom und Lungenembolie unterstreichen die Not-
wendigkeit einer evidenzbasierten rationellen und rationalen
Diagnostik.

Hierbei sollte sowohl ein

»Zu viel“ an Diagnostik: (Computertomographie, Bronchoskopie
bei einer banalen, protrahiert verlaufenden akuten Bronchitis),
als auch

»Zu wenig“(die Bagatellisierung des ,Raucherhustens”, welcher
Symptom eines Bronchialkarzinoms sein kann) - vermieden
werden.

Die Reihenfolge der diagnostischen Schritte in beiden Algorith-
men fiir den akuten und den chronischen Husten zeigt jeweils
die zweckmaRigste, das heilft am schnellsten zum Ziele fiihren-
de, dabei am wenigsten invasive und preiswerteste Untersu-
chung an. Wenn zwei diagnostische Verfahren in einer konkre-
ten Situation gleichwertig sind, wurde primdr das weniger inva-
sive oder kostengiinstigere Verfahren aufgefiihrt.

Bei einem von frither her bekannten Patienten, der zum Beispiel
bereits eine Lungenresektion wegen Bronchialkarzinom gehabt
hat, kann es sinnvoll und wirtschaftlich sein, bei anhaltendem
Husten, abweichend vom Algorithmus, bereits nach wenigen Ta-
gen eine Rontgendiagnostik und die Bronchoskopie einzuleiten.
Die haufigsten Fehler treten jedoch bei ungerechtfertigtem Ab-
weichen vom Algorithmus auf, um die am leichtesten verfiigba-
ren - anstelle der zweckmadRigsten - Untersuchungen bei der
Abkldrung des Hustens durchzufiihren. Nachfolgend werden die
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in der Praxis am hdufigsten anzutreffenden Fehler der logischen

Reihenfolge der Diagnostik aufgezdhlt. Durch Vermeidung sol-

cher Fehler kénnen erhebliche Kosten eingespart werden.

- Patienten mit massiv beeintrachtigter Nasenatmung als Aus-
druck einer Rhinitis werden bronchoskopiert, bevor sie dem
Hals-Nasen-Ohrenarzt vorgestellt werden.

- Haufig wird die Bronchoskopie in der Suche nach einer selte-
nen Ursache des Hustens — mit negativem Ergebnis - durch-
gefiihrt, bevor der Patient auf die sehr hdufige Diagnose Hus-
ten als Asthmadquivalent mittels unspezifischer bronchialer
Provokation getestet wurde.

- Ein GOR wird anhand der Osophagoskopie oder Réntgenun-
tersuchung des Osophagus ,,ausgeschlossen®, obwohl es GOR
ohne Osophagitis geben kann, der Husten verursacht.

- Eine allergologische Diagnostik wird vorgezogen, obwohl ei-
nem IgE-vermittelten (atopisch-)allergischen Husten entwe-
der ein (,,cough variant“) Asthma oder eine allergische Rhini-
tis zugrunde liegen. Wenn kein Asthma und keine Rhinitis
vorliegen, ist die allergologische Diagnostik {iberfliissig.

- Serologische Untersuchungen auf Viren und Bakterien (z.B.
Mycoplasma pneumoniae und Bordatella pertussis) werden
ohne konkreten Verdacht (z.B. Kontaktperson) in einer zu frii-
hen Phase der Diagnostik durchgefiihrt, obwohl sie nur selten
einen CPH erkldren. Sie haben ihren Platz am Ende der Stufen-
diagnostik.

- Die computertomographische Diagnostik der Nebenhdhlen
wird vor einer HNO-drztlichen Untersuchung veranlasst.

- Patienten mit Husten bei negativem Rontgen-Thoraxbefund
und Karzinophobie werden mit CT untersucht.

Nr.  Empfehlung: Diagnostische Algorithmen Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E31 Anwendung der diagnostischen Algorithmen. D 5
E32 Erhebliches Einsparpotenzial durch Anwendung 5
der Algorithmen.
10 Therapie

Vor der Einleitung einer Therapie sollte zundchst die Ursache des
Hustens abgekldrt werden, um kausal behandeln zu kénnen.
Eine symptomatische Therapie des diagnostisch nicht abgeklar-
ten chronischen Hustens ist der hdufigste Fehler, der bei der Be-
handlung des Hustens in der Praxis vorkommt. Beim chroni-
schen Husten kann neben der kausalen Behandlung des Grund-
leidens eine symptomatische Therapie zur sofortigen Linderung
der Symptomatik mit Sekretolytika und/oder Antitussiva sinn-
voll sein. Sie darf aber nicht zur Verzégerung der Diagnostik
und zur verspdteten Einleitung der kausalen Therapie (z.B. Bron-
chialkarzinom) fiihren.

In den Kapiteln 5 und 6 wurden kausale TherapiemaBnahmen zu
den einzelnen Krankheiten dargestellt oder auf existierende Leit-
linien hingewiesen. Die nachfolgend aufgefiihrte symptomati-
sche Therapie ist dann angezeigt, wenn

- die Ursache des Hustens nach der Diagnostik unklar bleibt
(z.B. CPH infolge Erhéhung der Sensitivitdt des Hustenrefle-
xes, Kapitel 7.7)

- die zugrunde liegende Erkrankung nicht kausal behandelt
werden kann, z.B. Bronchialkarzinom (Kapitel 6.3), akute vi-
rale Laryngo-Tracheobronchitis (Kapitel 5.1).

- die Wirkung der kausalen Therapie verzdgert einsetzt (Tuber-
kulose, Kapitel 6.9).

Jede Erfolg versprechende symptomatische Therapie des Hus-
tens wirkt an einem oder mehreren der 5 Abschnitte des Husten-
Reflexbogens (s. Kapitel 3.1): am Rezeptor, am afferenten oder
am efferenten Schenkel, am Hustenzentrum oder am Erfolgsor-
gan (thorakale und abdominelle Muskulatur) (Tab.17).

Tab.17 Klassifikation der Hustentherapeutika nach Ort ihrer Wir-
kung

Hustentherapeutika mit vorwiegender Wirkung am Hustenrezeptor

Hustentherapeutika mit vorwiegender Wirkung am Reflexbogen
(Herabsetzung der Sensitivitdt des Hustenreflexes)

zentral wirkende Hustentherapeutika
am Effektororgan wirkende Hustentherapeutika (Muskelrelaxanzien)

Die Wirkung selbst kann
- protussiv (husten- bzw. expektorationsférdernd) und
- antitussiv (hustenddampfend) sein.

Die Elimination von Sekret entlastet die Hustenrezeptoren und

lindert hierdurch den Hustenreiz. Welches der Prinzipien zur

Anwendung kommen sollte, hangt von der Grunderkrankung ab:

- Die Forderung der Expektoration ist das zentrale Prinzip in
der Therapie der chronischen hypersekretorischen Bronchitis
und der Bronchiektasie. Antitussiva sind bei Bronchiektasen
daher kontraindiziert. Dies gilt auch fiir einen Teil der COPD-
Patienten mit Retention von zdhem Sekret in den Stadien II
und III nach der Klassifikation der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie und der Atemwegsliga [48].

- Die iiberwiegende Mehrzahl der Patienten, die wegen Husten
den Arzt konsultieren, leidet an einem unproduktiven ,Reiz-
husten“ wie bei Asthma oder Lungenparenchymerkrankun-
gen bzw. an Husten mit geringen Sekretmengen, wie bei aku-
ten oberen und unteren respiratorischen Infektionen. Es be-
steht kein Grund, auf die Vorteile einer effektiven hustenstil-
lenden Therapie bei solchen Patienten zu verzichten.

- InHinblick auf die bislang bekdmpfte Kombination einer anti-
tussiven und sekretolytischen Therapie findet heute ein Para-
digmenwechsel statt [162]: die Wirkung kann eventuell
durch die Kombination beider Prinzipien (tagsiiber Sekretoly-
se, nachts Hustenddmpfung) verstdrkt werden.

10.1.1 Physiotherapie bei produktivem Husten

Sekretansammlungen im Bronchialsystem (oder aspirierte
Fremdkorper) aktivieren den Hustenreflex. Bevor jedoch das
Bronchialsekret abgehustet werden kann, muss es von der Bron-
chialwand abgelost werden. Der einfachste Weg Sekrete aus dem
Bronchialbaum zu l6sen und zu entfernen, ist das Erzeugen von
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Kaliberschwankungen der Bronchien durch vermehrte Ein- und
Ausatmung [163] und z.B. durch Atemtechniken wie die autoge-
ne Drainage auch in Verbindung mit Lageverinderungen und
korperlicher Belastung. Verschiedene Atemtechniken wie active
cycle breathing oder die autogene Drainage ebenso wie Lage-
rungsiibungen (Seitenlage) nutzen oder kombinieren das physi-
kalische Grundprinzip der Ablosung des Sekrets mit der Wirkung
der Schwerekraft. Der Ablosung des Sekrets dienen auch der
Brustwand manuell oder mit Hilfe von elektrischen Gerdten auf-
gesetzte Vibrationen, die im Gewebe bis zur Bronchialwand wei-
tergeleitet werden. Niederfrequente Klopfmassagen gelten hin-
gegen als obsolet [164].

Der richtig durchgefiihrte Hustenstol8 ist die effektivste Malf3-
nahme zur Elimination des Sekrets. Bei instabilen Bronchien
sind besondere Atemtechniken erforderlich, wie Huffing, ein
Husten mit geoffneter Glottis. Nach Einatmen durch die Nase
mit anschliefender Atempause erfolgen unter Betdtigung der
Bauchmuskulatur 2-3 schnelle ,Huffs* (als wenn man eine
Scheibe anhauchen wollte). Befindet sich das Sekret bereits in
den zentralen Atemwegen, ist der Huff nur kurz, bei Sekretvor-
kommen in den peripheren Atemwegen wird der Huff linger
durchgefiihrt. Die Tiefe der Inspiration vor dem Huff beeinflusst
bei Instabilitat der Bronchialwand (chronische Bronchitis), wel-
cher Abschnitt gereinigt wird. Ein mittleres Atemzugvolumen
vor der forcierten Exspiration ldsst die vorwiegende Reinigung
der 4.-6. Generation der Bronchien, ein tiefer Atemzug die der
zentralen Bronchien zu (s. Kapitel 3.1).

Alle diese Techniken bediirfen zunachst der Anleitung durch ei-
nen in der Atemtherapie erfahrenen Physiotherapeuten und soll-
ten dann zu Hause regelmaRig durchgefiihrt werden. Die Com-
pliance ist jedoch niedrig [165].

Obwohl physiotherapeutische MaRnahmen in der Therapie von
Bronchiektasen, der zystischen Fibrose und COPD zum Standard
gehoren [48] gibt es keine Evidenz aus randomisierten kontrol-
lierten Studien fiir deren Effekte [166,167]. 3 Studien untersuch-
ten insgesamt 27 Bronchiektasiepatienten mit verschiedenen
Methoden der Physiotherapie und wiesen eine Zunahme der Ex-
pektoration bzw. der Radioaerosolclearance, aber keine Beein-
flussung der Lungenfunktion nach [168 - 171]. Die meisten Stu-
dien liegen fiir die Behandlung der zystischen Fibrose mit ver-
schiedenen Techniken, die miteinander verglichen werden, vor
[163,172,173].

Eine Physiotherapie ist in der Regel nur bei chronischem Husten
mit oder ohne Bronchiektasen indiziert.

10.1.2 Physiotherapie bei unproduktivem Husten

Beim produktiven Husten wird ein Ausatemstol$ provoziert, ein
qudlender unproduktiver Husten sollte hingegen unterdriickt
werden. Dies ist fiir den Patienten die am schwersten erlernbare
Hustentechnik, welche Hustendisziplin voraussetzt [174]. Der
Patient wird aufgefordert zwischen den Hustenattacken die Luft
in Inspirationsstellung anzuhalten, dann vorsichtig und ober-
flachlich weiter zu atmen. Muss dennoch gehustet werden,
kann dies gegen die geschlossenen Lippen erfolgen. Es wird an-
genommen, dass hierdurch die Reizung der Dehnungsrezeptoren
vermindert werden kann.

Hustenvermindernde Techniken sind in Einzelfdllen indiziert.

10.1.3 Atemphysiotherapie unter Zuhilfenahme von Geriiten

In den letzten Jahren haben Atemphysiotherapiegerdte wie Flut-
ter (frither VRP1 Desitin) und RC-Cornet fiir die Sekreteliminati-
on erheblich an Bedeutung gewonnen.

Die Verwendung der Flutter (VRP1 Desitin), eines kleinen Phy-
siotherapiegerdtes mit einem PEP (positive exspiratory pressure)
und Vibrationseffekt, bietet Vorteile neben und gegeniiber der
klassischen Physiotherapie, da die Sekretmobilisation patienten-
seitig mehrmals am Tag durchgefiihrt werden kann. In einer Stu-
die bei COPD-Patienten konnten Vorteile in Hinblick auf den
Husten, die Atemnot und die Lungenfunktion festgestellt werden
[175]. Die vorhandene sparliche Literatur bestdtigt keine Vorteile
fiir den Flutter bei Bronchiektasie [176]. In einer Vergleichstudie
mit Flutter konnte fiir das RC-Cornet, das der Exspiration eben-
falls PEP und Vibrationseffekt aufsetzt, nach einwdéchiger zusatz-
licher Therapie bei Patienten mit tracheobronchialer Instabilitdt
nicht nur eine signifikante Besserung der Expektoration, sondern
als einzige physiotherapeutische Manahme - auch eine klini-
sche Besserung des Hustens nachgewiesen werden [177]. Statis-
tisch signifikante Effekte fanden sich auch auf die Lungenfunkti-
on, die Notwendigkeit von Krankenhausbehandlungen und den
Antibiotikumbedarf. Diese Gerdte sind bei gesicherter Compli-
ance in Einzelfdllen indiziert.

Nr.  Empfehlung: Physiotherapie beim Husten Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E33 Bei chronischem produktiven Husten. C 4

E34 Beitrockenem Husten: hustenvermindernde kein 5
Techniken.

E35 Physiotherapiegerate (RC Cornet). C 3b
Flutter C kein

Medikamentose Therapie

10.2 Hustentherapeutika mit vorwiegender Wirkung am
Hustenrezeptor

(Manche Medikamente haben kombinierte Effekte und wirken
auch auf den afferenten und efferenten Schenkel des Reflexbo-
gens und auf das Hustenzentrum). Tab.18 zeigt die méglichen
pharmakologischen Effekte, die den Hustenrezeptor entlasten.

Tab.18 Lokale Effekte an den Hustenrezeptoren

Effekt Wirkstoffklasse
Erhéhung des Sekretvolumens Sekretolytika
Herabsetzung der Viskositdt Mukolytika

Verringerung der Sekretproduktion Anticholinergika

Steigerung der mukozilidren Clearance  f,-Adrenergika, Theophyllin
Reduktion physikalischer und chemi-
scher Irritation (Schleimhautabschwel-
lung, entziindliche Mediatoren)

Demulzentia, a,,-Adrenergika,
Antibiotika, Kortikosteroide

Kardos P et al. Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie ... Pneumologie 2004; 58: 570 - 602

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



10.2.1 Expektoranzien

Durch Erhéhung des Sekretvolumens (Sekretolytika) und Herab-
setzung der Viskositidt (Mukolytika) werden die bronchiale Rei-
nigung erleichtert, viskéser Schleim und mit dem Schleim auch
inhalierte Fremdpartikel entfernt. Die Reizung der Hustenrezep-
toren wird hierdurch gemindert, der Husten soll durch , Abhus-
ten” erleichtert werden. Dieses Prinzip kann dann wirken, wenn
der Hustenreiz durch eine Sekretretention ausgelost wird. Am
hdufigsten werden Expektoranzien jedoch bei der akuten viralen
Bronchitis eingesetzt, obwohl meist keine Sekretretention vor-
liegt. Dennoch stellt diese Substanzengruppe die am haufigsten
verordneten Arzneimittel fiir Erkrankungen des respiratorischen
Systems dar [178]. Thre Wirkung ist schwer objektivierbar [179].
Die in Deutschland gebraduchlichsten Substanzen sind Ambroxol
und N-Acetylcystein, in englischsprachigen Lindern Guaifenesin
und Kalium jodatum. Betreffend die Wirksamkeit von verschie-
denen Expektoranzien gibt es widerspriichliche Evidenz in der
Literatur, auf entsprechende Ubersichten [180,181] wird hinge-
wiesen. Die Erhohung der Fliissigkeitszufuhr in normalem Hy-
dratationszustand fiihrt nicht zur Vermehrung des Sekretvolu-
mens. Viele Patienten geben eine giinstige subjektive Wirksam-
keit bei Selbstmedikation auch bei der akuten Bronchitis an. Es
gibt aber derzeit keine methodisch einwandfreien Studien zur
Bewertung der Wirksamkeit verschiedener, meist frei verkdufli-
cher Sekretolytika speziell in Hinblick auf die Linderung des aku-
ten Hustens [182]. Zur Frage der Therapie des Symptoms Husten
mit Sekretolytika, Phytopharmaka oder Hausmittel (Honig) gibt es
keine evidenzbasierte Empfehlung. Die fehlende Evidenz darf aber
nicht unbedingt mit fehlender Wirkung gleichgesetzt werden.
Zentral wirksame Opioide (Alkaloide aus der Mohnpflanze Papa-
ver somniferum) und peripher wirksames Ephedrin bzw. Pseu-
doephedrin (aus dem chinesischen Kraut Ephedra sinica) sind
wissenschaftlich gepriift. Dennoch kann im Allgemeinen die
zum Teil jahrhundertelange Anwendung von Phytopharmaka in
den westlichen Lindern, aber auch in der traditionellen chinesi-
schen Medizin, in Indien (Ayurveda Medizin) oder Japan mit
Ausnahme der genannten Opioide und Ephedrin nicht auf valide
Studien gestiitzt werden, die modernen methodologischen An-
forderungen der evidenzbasierten Medizin entsprachen. Solche
Studien sind auch nicht zu erwarten, da ihre Kosten durch eine
bessere Vermarktung des Phytopharmakons nicht eingefahren
werden kénnten [183].

In Tab. 19 und Tab. 20 werden die gebrduchlichsten Sekretolytika
aufgefiihrt.

Anmerkung: Bei den pflanzlichen Wirkstoffen gibt es nicht im-
mer eine klare Trennung der Indikation Hustenblocker oder
Schleimléser. So wird Spitzwegerich unter verschiedenen Han-
delsnamen sowohl als Antitussivum, als auch als Sekretolytikum
gefiihrt. Viele pflanzliche Prdparate enthalten Kombinationen
der Phytopharmaka.

10.2.2 Medikamente zur Verringerung der Schleimproduktion

Inhalative Anticholinergika verringern die oft pathologisch ver-
mehrte (entziindliche) Sekretproduktion - auch bei nicht ob-
struktiven Patienten [188]. Sie wirken auch auf den efferenten
Schenkel des Reflexbogens, moglicherweise ist der verschluckte
Anteil fiir diese Wirkung verantwortlich [189]. Eine zusatzliche
Wirkung durch die Verringerung des bronchialen Muskeltonus

Tab.19 Pflanzliche Sekretolytika

Phytopharmakon Wirksubstanz Nebenwirkung

Atherische Ole: in Form von  Anis Allergien

Kapsel, Tablette, Losung, Myrtol Hautreaktionen

Sirup, Einreibung, Bade- Pfefferminz Magen-Darm-Beschwerden
zusatz, Teeaufguss, Inhala-  Eukalyptus Alkoholgehalt

tion Thymian

Saponine Efeublatter

Glykoside Primelwurzel

Tab.20 Chemisch definierte Sekretolytika

Wirkstoff Nebenwirkung
Bromhexin Ubelkeit, Allergie
Ambroxol Ubelkeit, Allergie

N-Acetylcystein Ubelkeit, Erbrechen, Allergie

Guaifenesin Ubelkeit

Cineol Magendruck, Allergie
Dornase alfa* Heiserkeit, Bronchospasmus
Kaliumjodid Hyperthyreose

isotone oder hypertone (3%) Koch-  Bronchospasmus

salzlosung zur Inhalation [184]

Emser Sole zur Inhalation [185] Bronchospasmus

*Dornase alfa, eine mit rekombinanter Technik hergestellte DNAse, depoli-
merisiert den pathologischen Mucin-Polymer-Komplex. Bei CF-Patienten
konnten hierdurch Besserungen der Lungenfunktion und eine Senkung der
Infektexazerbationen nachgewiesen werden [186, 187]. Bei der chronischen
Bronchitis und Bronchiektasen anderer Ursache fand sich hingegen kein
Effekt.

Nr.  Empfehlung: Sekretolytika Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E36 Husten mit Sekretretention (Bronchiektasie, C 4
COPD).

E37 Akuter Husten. kein kein

E38 Bei zystischer Fibrose: Dornase alpha. B 3b

[190] und Entlastung der langsam adaptierenden Rezeptoren ist
anzunehmen [191]. Nasales Ipratropium (in Deutschland nicht
zugelassen) beeinflusst den durch eine vasomotorische Rhinopa-
thie ausgel6sten Husten giinstig [192]. In den Studien wurden re-
lativ hohe Dosen (bis zu 360 ug/die) verwendet.

10.2.3 Medikamente zur Steigerung der mukoziliiiren
Clearance

Neben Expektoranzien (s. 10.2.1) kénnten Theophyllin [14,62]
und (3,-Adrenergika durch Steigerung der mukozilidren Clearan-
ce [193,194] und bei obstruktiven Patienten auch durch Bron-
chodilatation beim Husten erleichternd wirken. Es gibt Berichte,
dass diese Substanzen auch bei nicht obstruktiven Patienten mit
akutem Husten eingesetzt werden kénnen [195], eine neuere
Metaanalyse ergab jedoch keinen Hinweis auf ihre hustenstillen-
de Wirksamkeit [196].
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10.2.4 Medikamente zur Reduktion der Reizung

der Hustenrezeptoren

Demulzentia wirken durch ,Einhiillung* der im Rachen befindli-
chen Hustenrezeptoren antitussiv. Sirups, Hustensafte, Gurgello-
sungen, Lutschtabletten, Honig, Hustenbonbons enthalten als
gemeinsamen Bestandteil Zuckersirup. Die Wirkungsdauer be-
schrankt sich auf die Verweildauer des Zuckers am Rezeptor,
meist auf 20-30 Minuten. Hdufige weitere wirksame Bestand-
teile sind Lokalandsthetika und zentral wirkende (pflanzliche)
Antitussiva und Sekretolytika. Tab. 21 stellt eine kleine Auswahl
von Hustensirups dar.

Tab.21 Hustensirups

Phytopharmakon Wirkstoff Nebenwirkungen, Kontraindikation

Spitzwegerich Allergie

Islandisch Moos Magen-Darm-Beschwerden
Eibischblatter Alkoholgehalt

Zucker in Sirups und Bonbons Diabetes

10.2.5 Schleimhautabschwellende Substanzen

Die Hustenrezeptoren im Bereich der oberen Atemwege kénnen
auch durch Schleimhautschwellung (Hyperimie, Odem) gereizt
werden. Abschwellend wirkende Substanzen wie topische oder
systemische o-Adrenergika - ggf. in Kombination mit dlteren,
anticholinerg wirksamen Antihistaminika — wirken hustenstil-
lend, wenn der Hustenreiz tatsdchlich im Bereich der oberen
Atemwege entsteht. Die Anwendung als Kombinationspraparat
in systemischer Form ist in Nordamerika sehr populdr. Solche
Kombinationsprdparate werden als geeignet betrachtet, die Di-
agnose des Hustens als Folge von Affektionen der oberen Atem-
wege (Rhinopathie, Sinusitis, Pharyngitis) ex iuvantibus zu stel-
len. Dies gilt sowohl fiir den akuten [197] als auch fiir den chro-
nischen Husten [28,198,199]. Der Patient ist auf die sedierende
Nebenwirkung (Verkehrstiichtigkeit!) des Antihistamins und
auf die adrenerge Nebenwirkungen des Pseudoephedrins hinzu-
weisen, zumal die Prdparate rezeptfrei sind. Die in Deutschland
erhdltlichen Kombinationsprdparate enthalten als a-Adrenergi-
kum Pseudoephedrin; als Antihistaminikum Triprolidin bzw.
das nicht sedierende Anthistaminikum Cetirizin.

10.2.6 Antibiotika

— Bakterielle Infekte der oberen Atemwege, insbesondere die
akute (Rhino)Sinusitis, akute eitrige Tonsillitis, akute Pharyn-
gitis und eventuell die Otitis media verursachen durch Pro-
duktion von bakteriellen und korpereigenen Entziindungs-
mediatoren und Sekreten akuten und chronischen Husten.
Hier ist eine kalkulierte antibiotische Therapie unter Beriick-
sichtigung der am hdufigsten verursachenden Keime (S.
pneumoniae, S. aureus, H. influenzae) und der 6rtlichen Resis-
tenzlage indiziert und fiihrt rasch zur Besserung. Auf die ent-
sprechende Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Hals-Na-
sen- und Ohrenheilkunde wird hingewiesen [103]. Chroni-
sche Sinusitiden, die oft chronischen Husten verursachen, be-
diirfen in erster Linie einer hals-nasen-ohrendrztlichen chi-
rurgischen Intervention.

- Akute Bronchitiden bei ansonsten gesunden Personen sind in
der iberwiegenden Mehrzahl der Fille primdr viraler Natur.
Antibiotika sind nur wirksam aber nicht obligat fiir die Be-
handlung eines manchmal auftretenden sekundédren bakte-
riellen Infektes (s. E26-28). Die Verordnung eines Antibioti-
kums fiir die akute virale Bronchitis ist ein hdufiger Fehler,
der in der Praxis bei der Behandlung des Hustens auftritt.
Durch die Verordnung entstehen nicht nur tiberfliissige Kos-
ten, sondern auch eine Zunahme der Antibiotikaresistenz.
Die akute Exazerbation der COPD, die stets mit vermehrtem
Husten einhergeht, ist hingegen in der Halfte der Fdlle (dann,
wenn purulentes Sputum expektoriert wird) bakterieller Na-
tur und spricht dann auf Antibiotika an. Empfohlen wird in
der Regel eine kalkulierte antibiotische Therapie. Auf die ent-
sprechende Empfehlung der Deutschen Atemwegsliga wird
hingewiesen [38].

Bronchiektasen mit und ohne zystische Fibrose: Erweiterte Bron-
chien mit Sekretstau bieten infolge verminderter Clearance ei-
nen optimalen Ndhrboden fiir die mikrobielle Besiedlung. Hiufig
sind H. influenzae, S. pneumoniae, S. aureus und bei der zysti-
schen Fibrose insbesondere P. aeruginosa zu finden. M. tubercu-
losis, nicht tuberkulése Mykobakterien, Aspergillus, gramnegati-
ve Bakterien und Anaerobier kommen ebenfalls vor. Bronchiek-
tasen konnen steril, kolonisiert oder infiziert sein. Die akute Exa-
zerbation bleibt meist eine in der Bronchialwand und der peri-
bronchialen Lungengewebe lokalisierte Infektion ohne wesentli-
che systemische Entziindungsreaktion [200]. Wegen der Vielfalt
der infrage kommenden und nach wiederholten antibiotischen
Behandlungen haufig resistenten Keime sollte bei bekannter
Bronchiektasen-Krankheit - im Gegensatz zur Behandlung einer
akuten Exazerbation der COPD - keine kalkulierte, sondern eine
gezielte (nach Kultur und Resistenztestung festgesetzte) antibio-
tische Therapie durchgefiihrt werden. Akute Exazerbationen
kénnen zwar mit Allgemeinsymptomen wie Nachtschweil3, Ab-
geschlagenheit und auch Fieber einhergehen. In vielen Fillen
verlduft aber die Infektion okkult und fiihrt zu therapieresisten-
tem Husten, dessen Ursache nicht auf den ersten Blick zu erken-
nen ist. Trotz invasiver Diagnostik (Bronchiallavage, geschiitzte
Biirste) gelingt es oft nicht, den Keim zu identifizieren. Selbst
eine gezielte orale antibiotische Therapie bleibt in vielen Féllen
erfolglos. Eine aggressive breite intravendse antibiotische Thera-
pie tiber 14-21 Tage Dauer kann dann erforderlich sein, um den
Infekt zu sanieren bzw. eine Reduktion der Keimzahl zu errei-
chen und den Husten zu lindern [201]. In einigen Féllen sind wie-
derholte intravendse antibiotische Behandlungen erforderlich.
Fiir Pseudomonas-infizierte Bronchiektasen ist auch eine inhala-
tive Therapie mit Tobramycin wirksam [202 - 204]. Fiir das inha-
lative Colistin (Heilversuch, keine Zulassung) liegen positive Da-
ten in der Behandlung des zystischen Fibrose vor [205].

Nr. Empfehlung: antibiotische Therapie bei
Bronchiektasie

Empfeh-  Evidenz-
lungsgrad grad

E39 Bei persistierendem Husten nach oralem Anti- C 4
biotikum: intravenose antibiotische Therapie.

E40 Inhalatives Tobramycin bei Pseudomonas- B 2b
Infektion.

E41 |Inhalatives Colistin bei zystischer Fibrose. kein 2b
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10.2.7 Entziindungshemmende Substanzen

Der antitussive Wirkungsmechanismus der inhalativen Kortiko-
steroide besteht darin, dass sie zur Erneuerung einer durch Infek-
te oder Asthma zerstérten Schleimhaut beitragen, wie in biopti-
schen Studien nachgewiesen wurde [206]. Durch ein intaktes
Epithel werden die Hustenrezeptoren geschiitzt [207]. Durch
ihre antientziindliche Wirkung wird die Konzentration von Ent-
ziindungsmediatoren in der Schleimhaut reduziert.

Wenn der Husten durch eine intermittierende oder persistieren-
de allergische oder nichtallergische Rhinitis ausgeldst wird, hel-
fen nasale Kortikosteroide. Weitere topische antientziindliche
Substanzen mit potenzieller Wirkung am Hustenrezeptor sind:
Nedocromil und Dinatrium Cromoglykat [208 -210] sowie das
systemisch wirksame Zafirlukast [211] und Montelukast, letztere
allerdings ausschlieRlich beim Husten als Asthmadquivalent. Fiir
die Anwendung entziindungshemmender Substanzen beim
Asthma und somit beim asthmatischen Husten gibt es den Evi-
denzgrad 1a und Empfehlungsgrad A. http://www.nih.gov/

10.3 Hustentherapeutika mit vorwiegender Wirkung

am Reflexbogen

Lokalandsthetika heben die elektrophysiologische Aktivitdt der
Rezeptoren und der afferenten Nervenfasern auf und wirken so
als potente Antitussiva [212,213]. Die Nutzung von Lokalanas-
thetika bei der Bronchoskopie ist tdgliche Routine. Ihre Verwen-
dung in der Therapie des Hustens ist schwierig: Sie haben eine
kurze Wirkungsdauer (bis zu 30 Minuten), und es gibt keine ge-
eignete inhalative Applikationsform; es sei denn die Verneblung
mit einem elektrischen Vernebler. Es gibt kein Lokalandstheti-
kum auf dem Markt mit Zulassung fiir die antitussive Indikation.
Als so genannter Heilversuch (,,off label use*) kénnen 4 ml
2 %-iges Prilocain oder Lidocain tgl. 2-3 x mit dem elektrischen
Vernebler bei Patienten mit therapieresistentem Husten meist
unbekannter Ursache (idiopathische Erhéhung der Sensitivitat
des Hustenreflexes, Kapitel 7.7) appliziert werden (s. E19).

Lokalandsthetika in Lutschtabletten und Gurgellésungen wirken
im Pharynx und verfehlen dann die beabsichtigte antitussive
Wirkung, wenn der Husten durch Reizung von Rezeptoren im
Kehlkopf verursacht wird.

10.4 Zentral wirkende Hustentherapeutika (Antitussiva)

Sie haben zwar auch einen peripheren Wirkmechanismus, die
Hauptwirkung wird jedoch durch Bindung an die Opioid-(ut)-Re-
zeptoren im Hustenzentrum im Hirnstamm erzielt [214]. Thre
Wirksamkeit ist durch die periphere Wirkung alleine nicht zu
erkldren, da den Capsaicin induzierten Husten nur systemisch
appliziertes Morphin oder Kodein antagonisieren kann [215].
Weitere natiirliche und synthetische Opiate (Dihydrocodein,
Dextromethorphan und Noscapin) sowie einige synthetische
und pflanzliche Arzneimittel ohne Suchtpotenz haben eine zen-
trale antitussive Wirkung (Tab. 22 und Tab. 23). Bei den Opiaten
miissen neben der Suchtpotenz die atemdepressive Wirkung
(bei bestehender respiratorischer Globalinsuffizienz, z.B. bei
COPD wichtig), die Obstipation und die Sedierung beriicksichtigt
werden. Bei produktivem Husten sind sie kontraindiziert. Opiate
stellen den Goldstandard der antitussiven Wirkung dar. Beim
Husten im Rahmen akuter Infekte der oberen Atemwege (Kapitel
5.1) und beim postinfektiésem Husten (Kapitel 5.6) sind jedoch

Tab.22 Pflanzliche Antitussiva

Phytopharmakon Wirkstoff Nebenwirkungen
Thymian Allergie

Spitzwegerich Magen-Darm

Drosera Alkoholgehalt beachten
Wollblumen

Tab.23 Synthetisch hergestellte Antitussiva

Wirkstoff Nebenwirkung

Codein Suchtpotenz, Atemdepression
Dihydrocodein Obstipation, Ubelkeit
Dextrometorphan Obstipation, Ubelkeit
Clobutinol Ubelkeit

Ubelkeit, Miidigkeit
Kopfschmerzen, Ubelkeit

Pentoxyverin
Noscapin

Dexometorphan oder Standarddosen bis zu 120 mg Codein/die
nicht wirksamer als Plazebo [216-218]. Allerdings hat Plazebo
gegeniiber ,Nichtbehandlung” beim Husten einen starken Effekt,
der auf die zentrale Hustenregulation iiber endogene Opioide zu-
riickgefithrt wird [216]. Zu weiteren, chemisch definierten
(Tab. 23) und pflanzlichen (Tab. 22) Antitussiva gibt es nur wenig
dltere, methodisch den heutigen Anforderungen nicht entspre-
chende Literatur. Eine Ubersicht zu den teils widerspriichlichen
Ergebnissen in Hinblick auf die klinische Wirksamkeit der Anti-
tussiva ist bei [180] zu finden..

Nr.  Empfehlung: Antitussiva Empfeh-  Evidenz-

lungsgrad grad

E42 Therapie des akuten Reizhustens mit Antitussiva. B 3a

10.5 Hustentherapeutika mit Wirkung am Effektororgan
(Muskelrelaxanzien)

Muskelrelaxanzien des Curaretyps reduzieren bei beatmeten Pa-
tienten den Ventilator-induzierten Husten. Uber therapeutische
Anwendungen von Muskelrelaxanzien liegen nur Angaben {iber
das zentrale Muskelrelaxans Baclofen von einer Arbeitsgruppe
vor [219,220]. Baclofen ist wirksam in Dosen von 3 x 10 mg/die,
allerdings sind zahlreiche Nebenwirkungen zu beachten, und es
liegt keine Zulassung fiir diese Indikation vor.

11 Komplikationen des Hustens

In der Expulsionsphase des Hustens entstehen intrathorakale
Driicke bis zu 300 kPa. Hierdurch kénnen in den verschiedenen
Organsystemen Komplikationen (Tab. 24) auftreten. Die hdufigs-
ten Komplikationen eines chronischen Hustens sind alltdglich:
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Tab.24 Komplikationen des Hustens

Harninkontinenz (bei Frauen)

Heiserkeit

Stechende Brustschmerzen

Auslésung von Asthmaanfallen bei Asthma bronchiale
Konjunktivale Einblutungen

Epistaxis

Gastroosophagealer Reflux

Petechiale Blutungen

Rippenfraktur*

Mediastinalemphysem

Hustensynkope ™ *

Epileptischer Anfall ausgel6st durch Husten* *
Ruptur des Zwerchfells [222]

Kopfschmerzen

Leistenhernie

Rectus abdominis Ruptur

*,Spontane*“ Rippenfrakturen kénnen Folge von schweren Hustenanfallen sein
[223 -224]; sie treten meist bei Patienten unter systemischer Kortisonthera-
pie auf, oft an der Knochen/Knorpelgrenze. Im letzteren Fall verursachen sie
einen lokalen Druckschmerz, sind aber im Réntgenbild nicht sichtbar. Zur Di-
agnose ist die Knochenszintigraphie geeignet.

Es sollte stets eine pathologische Fraktur (z.B. Knochenmetastasen eines
Prostatakarzinoms) ausgeschlossen werden.

** Klinisch problematisch erscheint manchmal die Differenzialdiagnose der
Hustensynkope von epileptischen Anfdllen, die mit Husten eingeleitet werden
(Aura) [226]. Der Patient mit Hustensynkope ist meist adip6s-muskulds, leidet
an COPD und verliert das Bewusstsein in Rahmen eines Hustenanfalles infolge
der intrathorakalen Drucksteigerung, welche den venésen Riickfluss zum
Herzen fir die Dauer des HustenstoBes unterbindet und den arteriellen Zu-
fluss zum Gehirn verringert. Die Erh6hung des zentralen Venendruckes pflanzt
sich auch intrazerebral fort, es kommt zusétzlich zu einer Stase [225]. Durch
Husten kann auch ein atrioventrikuldrer Block und dadurch bedingt die Syn-
kope provoziert werden [44,46]. Husten als Aura eines epileptischen Anfalles
kann hingegen bei jedem Patienten mit zerebralem Krampfleiden (haufig be-
reits anamnestisch bekannt) auftreten und geht eher mit Histeln, denn mit
kraftigem Husten, oft bei respiratorisch gesunden Patienten, einher.

Erschopfung, Schlaflosigkeit, stechende Thoraxschmerzen,
Stressinkontinenz der Frau, Heiserkeit, psychische Stérungen
[221]. Die in der Tab. 24 aufgefiihrten seltenen Komplikationen
basieren auf Kasuistiken und haben den.
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Anhang 2

Ableitung von Qualitdtsindikatoren aus der Leitlinie Husten
Die vorliegende systematisch entwickelte Leitlinie erfiillt die ge-
forderten formalen und inhaltlichen Anforderungen hinsichtlich
ihrer systematischen Entwicklung (Konsensusfindung, Algorith-
men, Evidenz). Auch die diagnostischen und therapeutischen
Wahrscheinlichkeiten und die Kosteneffektivitdt sind bei den
Empfehlungen beriicksichtigt worden. In diesem Anhang 2 wer-
den Vorschldge fiir mogliche Qualitatskriterien- und -indikato-
ren genannt, die es erlauben kénnten aufgrund einer Outcome-
Analyse Hinweise auf die Qualitdt der Versorgung in einer medi-
zinischen Einrichtung zu erhalten [227].
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Husten ist keine eigenstdandige Krankheit sondern das Symptom
der meisten pulmonalen und einiger extrapulmonalen Erkran-
kungen, die in ihrem subjektiven und objektiven Krankheitswert
und in ihrer Prognose stark differieren. Im Gegensatz zu definier-
ten Erkrankungen wie Asthma oder Mammakarzinom lassen
sich einheitliche klinische Messgroen, wie Uberlebensrate, Le-
bensqualitét etc. als Qualitdtsindikator nicht definieren, da sie
in erster Linie von der Grundkrankheit wie Bronchialkarzinom
oder Rhinitis abhdngig sind. Folgende integrierte klinische Mess-
grofBen sind fiir die Qualitdt der Versorgung in einer medizini-
schen Einrichtung von Patienten mit dem Symptom Husten ge-
eignet:

1. Zur Uberpriifung der Prozessqualitiit der medizinischen

Einrichtung

- Die Priifung der Adhdrenz zu der Leitlinie gibt Aufschluss tiber
die Prozessqualitdt der Einrichtung. Dies beinhaltet die Ein-
haltung der auf Wahrscheinlichkeit, Invasivitdt der Methode
und Kosten/Nutzenanalyse ruhenden vorgeschlagenen Rei-
henfolge der Untersuchungen fiir den Regelfall im Rahmen
der Diagnostik des Hustens. Begriindete Abweichungen hier-
von sind zu akzeptieren.

- Die volle Ausschopfung der diagnostischen Moglichkeiten fiir
ungekldrte Fdlle ist im Rahmen der Priifung der Strukturqua-
litdt ebenfalls zu untersuchen (Tab. 25).

Tab.25 Beispiele fiir Qualitdtsmerkmale fiir die Beurteilung der
Prozessqualitdt bei Diagnostik des Hustens in einer Ein-
richtung

Stufendiagnostik laut Empfehlung  Qualitdtsmerkmal

der Leitlinie

bei CPH vor Einleitung der technischen % Anteil der Patienten unter ACE-
Diagnostik ACE-Hemmer absetzen und Hemmer Medikation, die eine techni-

Effekt abwarten

bei chronischem Husten ist in beinahe
100 % eine Thorax-Réntgenaufnahme
erforderlich

Erkrankungen der oberen Atemwege
sind hdufig fiir CPH verantwortlich, ihr
Ausschluss ggf. durch HNO-Untersu-
chung steht am Anfang der Diagnostik

bei CPH ist die unspezifische bronchiale
Provokation vor Bronchoskopie emp-
fohlen

bei unklarem chronischen Husten ist
am Ende der Diagnostik immer eine
Bronchoskopie indiziert

sche Diagnostik durchliefen

% Anteil der Patienten mit chroni-
schem Husten ohne Rontgen-Thorax

% Anteil der CPH Patienten mit nega-
tivem Rontgen-Thoraxbild und CT des
Thorax ohne vorherige HNO Unter-
suchung

% Anteil der Patienten mit CPH und
Bronchoskopie, ohne vorherige
Provokation

% Anteil der Patienten mit nicht
abgeklartem chronischem Husten
ohne Bronchoskopie

2. Zur Uberpriifung der Outcome

Anmerkung: Die Ergebnisqualitdt kann nur bei CPH als homoge-

ne Diagnosegruppe erfasst werden. Bei Bronchialkarzinom, Tu-

berkulose, Pneumonie etc. erfolgt die Outcome-Analyse nicht

fiir den Husten, sondern fiir die Grunderkrankung.

- Analyse des Therapieerfolges bei CPH (chronisch persistieren-
dem Husten) in % der diagnostizierten CPH Patienten (Besse-
rung oder Sistieren des Hustens) (Tab. 26).

Tab.26 Beispiele fiir Qualitatsmerkmale fiir die Beurteilung der Er-
gebnisqualitdt bei Diagnostik des Hustens in einer Einrich-
tung

Outcome-Merkmal Qualitdtsmerkmal

bei addquater Therapie und Compli- % Anteil der Patienten ohne Therapie-
ance ist ein Therapieerfolg bei CPH erfolg
in>80% der Fdlle zu erwarten

Anhang 3

Zusammenfassung (Abstract) der Leitlinie Husten
Ziele: Evidenzbasierte Empfehlungen fiir Arzte zur Verbesserung
der Diagnostik und Therapie des Hustens zu geben.

Erstellung: nach elektronischer Literaturrecherche wurde vom
federfithrenden Autor ein erster Entwurf erstellt und an die von
der Leitlinienkommission der Deutschen Gesellschaft fiir Pneu-
mologie benannten Koautoren (Arzte verschiedener Fachrich-
tungen, Vertreter der Fachgesellschaften, Patientenvertreter, In-
dustrievertreter, Physiotherapeutenverband) geschickt. In 2 Kon-
sensustreffen und in Delphi Verfahren sowie nach Begutachtung
durch zwei unabhdngige Pneumologen entstand die endgiiltige
Version und eine Kurzversion. Eine weitere Version fiir Patienten
liegt vor.

Ergebnisse: Das Symptom Husten wurde als akut oder chronisch
klassifiziert und verschiedenen Krankheitsbildern zugeordnet.
Diagnostische Algorithmen fiir die Abklarung des akuten und
chronischen Hustens wurden entwickelt, auf die hdufigsten Feh-
ler in der Diagnostik und auf Kostengesichtspunkte hingewiesen.
Falls eine kausale Therapie nicht mdglich oder nicht ausreichend
ist, sollte die symptomatische Therapie eingeleitet werden. The-
rapeutische Manahmen wurden nach Wirkungsmechanismus
aufgefiihrt. Komplikationen des Hustens und Vorschldge fiir das
Qualititsmanagement werden genannt.

Evidenz: Empfehlungsgrad und Nachweisstarke der Effektivitat
wurden entsprechend dem Centre of Evidence Based Medicine,
Oxford, 1999 nach Empfehlungsgraden A, B, C und D sowie Evi-
denzgraden 1a-c, 2a-c, 3a-b, 4 und 5 zugeordnet.

Nutzen: Die Leitlinie hilft mit ihrer Systematik auch schwer zu
diagnostizierende Patienten mit Husten zielgerichtet, beschleu-
nigt und kostensparend abzukldren. Hierdurch wird die Sympto-
matik und Lebensqualitdt der betroffenen Patienten zweifelsfrei
gebessert, wenngleich hierfiir keine evidenzbasierten Daten vor-
liegen.

Kosten: Kostengesichtspunkte wurden weitestgehend beriick-
sichtigt. Es konnte evidenzbasiert angegeben werden, ab wel-
chem Zeitpunkt nach Auftreten des Hustens eine intensive Diag-
nostik erforderlich ist und welche Reihenfolge der Untersuchun-
gen aufgrund der Symptome und der Hdufigkeit der Ursache am
zweckmadfigsten und kostengiinstigsten ist.
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Wirksamkeit der Empfehlungen: es ist mit hochster Evidenz-
grad belegt, dass die iiberwaltigende Mehrheit der Patienten
mit Husten abgekldrt und einer wirksamen Therapie zugefiihrt
werden kann.

Implementierungsplan: Publikationen in Fachzeitschriften fiir
Pneumologen, Internisten HNO- und Allgemeindrzte sowie auf
der Internetseite der AWMF, der Fachgesellschaften und der
Deutschen Atemwegsliga.

Giiltigkeitsdauer: Aktualisierung spdtestens nach 3 Jahren.

Fortschreibung: In Verantwortung der Deutschen Gesellschaft
fiir Pneumologie.

Sponsoren: Die Kosten fiir die Konsensustreffen wurden von der
Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie getragen. Sonstige Kos-
ten (Honorare) wurden nicht gezahlt.

Zusammenfassende Empfehlung: beim akuten Husten genii-
gen in der Regel die Erhebung der Anamnese und die kérperliche
Untersuchung. Wenn der Husten nach 8 Wochen persistiert, sind
eine Rontgenaufnahme der Thoraxorgane und eine Lungenfunk-
tionsuntersuchung indiziert. Hierdurch ergeben sich in der
Mehrzahl der Fille Hinweise fiir das weitere Vorgehen. Ist dies
nicht der Fall, ist eine gezielte weitere Diagnostik der hdufigsten
drei infrage kommenden Erkrankungen erforderlich: Husten als
Asthmadquivalent, Erkrankungen im Bereich der oberen Atem-
wege und Husten infolge von gastrodsophagealem Reflux.
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