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ZUSAMMENFASSUNG

Die vorliegende 2019 S2k-Leitlinie der DGP wurde im Ge-

gensatz zu den S3-Vorgänger-Leitlinien aus dem Jahre

2004 und 2010 für Pneumologen verfasst, für Allgemein-

ärzte liegt eine Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für All-

gemeinmedizin aus dem Jahre 2014 vor.

Die Leitlinie enthält 48 im Konsensusverfahren abgestimmte

Empfehlungen und 16 Statements, die im Hintergrundtext

in den folgenden neun Kapiteln erläutert werden: Epidemio-

logie, Physiologie, Klassifizierung, akuter, subakuter bzw.

chronischer Husten, Diagnostik und Therapie; dem chroni-

schen idiopathischen Husten wurde ein Extra-Kapitel gewid-

met.Weitere Schwerpunkte der Leitlinie sind die Physiologie

des Hustens in Erwartung der Einführung neuer Medikamen-

te sowie ausführliche Abhandlungen des Hustens, der durch

Affektionen im Bereich der oberen Atemwege oder durch

gastroösophagealen Reflux getriggert wird. Hier sollte die

Leitlinie dem Pneumologen die zur Diagnostik und Therapie

erforderlichen neuesten Kenntnisse aus den Nachbardiszip-

linen vermitteln. Die klinischen Kapiteln enthalten auch eine

kurze Zusammenfassung, praktische Empfehlungen und

jeweils ein eigenes Literaturverzeichnis. Drei neue, verein-

fachte Algorithmen für den akuten, subakuten und chroni-

schen Husten runden das Kapitel Diagnostik ab.

ABSTRACT

The present 2019 S2k consensus guideline of the German

Respiratory Society was written – in contrast to the prede-

cessor more general S3 guidelines from 2004 and 2010 –

for pneumologists, since 2014 the German College of Gen-

eral Practitioners and Family Physicians (DEGAM) published

his own cough guidelines.

The guideline contains 48 recommendations agreed by

consensus and 16 statements, which are explained in the

background text in the following nine chapters: epidemiol-

ogy, physiology, classification, acute, subacute or chronic

cough, diagnostics and therapy; an extra chapter was dedi-

cated to chronic idiopathic cough. Further emphasis of the

guideline is the physiology of cough in anticipation of the

introduction of new drugs, as well as detailed treatises on

cough triggered by affections in the upper respiratory tract

or by gastroesophageal reflux. The guideline should provide

the pneumologist with the latest knowledge from neigh-

boring disciplines required for diagnosis and therapy of

cough. The clinical chapters also contain a short summary,

practical recommendations and a bibliography of their

own. Three new, simplified algorithms for acute, subacute

and chronic cough round off the Diagnostics chapter.
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Präambel

Die erste Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Pneumologie
und Beatmungsmedizin (DGP) zur Diagnostik und Therapie von
Patienten mit akutem und chronischem Husten wurde 2004 pu-
bliziert [1], einUpdate folgte2010 [2].DieDeutscheGesellschaft
für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) publizierte
2014 eine Husten-Leitlinie für Allgemeinärzte (http://www.de-
gam.de/files/Inhalte/Leitlinien-Inhalte/Dokumente/DEGAM-
S3-Leitlinien/Langfassung_Leitlinie_Husten_20140323.pdf).
Alle 3 Leitlinien wurden seinerzeit mit allen Elementen der sys-
tematischen Erstellung entwickelt und der Stufe 3 zugeordnet.

Die wissenschaftliche Entwicklung der vergangenen Jahre er-
fordert eine Aktualisierung. Die bisherige Leitlinie Husten der
DGP (ICD 10 Klassifikation R 05) beinhaltete Empfehlungen für
alle Ärzte, die erwachsene Patienten mit Husten, einem sehr
häufigen Symptom bzw. einer sehr häufigen Beschwerde, be-
handeln. Solche Patienten werden in erster Linie ambulant
beim Allgemeinarzt versorgt. Eine neue Version der DEGAM-
Leitlinie für Allgemeinärzte ist für das Frühjahr 2019 angekün-
digt. Die DGP hat sich daher entschlossen, die vorliegende neue
Version ihrer Leitlinie Husten in erster Linie für Pneumologen zu
konzipieren und damit andere Schwerpunkte zu setzen als die
DEGAM. Im Fokus dieser S2k-Leitlinie stehen nicht mehr alle Er-
krankungen, die mit Husten einhergehen, sondern differenzial-
diagnostische und therapeutische Probleme bei Patienten, die
vom Allgemeinarzt zur Abklärung überwiesen werden.

Die Leitlinie wurde dementsprechend – unter Beteiligung von
Patientenorganisationen – von Pneumologen erstellt. Experten
aus den benachbarten Disziplinen für die Erarbeitung von Emp-
fehlungen für den Husten, der durch Erkrankungen aus dem Be-
reich der oberen Atemwege oder beim gastroösophagealen Re-
flux getriggert wird, wurden hinzugezogen. Diese Kapitel wur-
den ausführlich dargestellt, da sie für den Pneumologen fach-
fremd, aber bei der Abklärung der Ursache des Hustens uner-
lässlich sind. Ein besonders breiter Raum wurde gerade diesen
Kapiteln gewidmet, um den Bedarf an Zusatzinformationen für
den Pneumologen zu decken. DesWeiteren wurde auch der Phy-
siologie des Hustenreflexes breiter Raum gewidmet, um den
Wirkungsmechanismus in Entwicklung befindlicher, neuer The-
rapien besser zu verstehen. Im Gegensatz zu dem Jahr 2010, als
die letzte Vorläuferversion dieser Leitlinie publiziert wurde, be-
finden sich jetzt mehrere Substanzen in Phase-3-Prüfungen.

Die notwendigen diagnostischen und therapeutischen
Schritte werden in der Leitlinie in eigenen Kapiteln (8 und 9)
evaluiert und festgelegt. Dort finden sich auch 3 Algorithmen
zur Diagnostik des Hustens (▶Abb.8.1–8.3). Ziel der Leitlinie
ist es zu helfen, die Ursachen des Hustens aufzudecken und
die Beeinträchtigungen der Gesundheit so weit als möglich zu
beseitigen oder zu reduzieren.

Seit der Publikation der S3-Leitlinie der DGP im Jahr 2010
haben die British Thoracic Society [3], die European Respiratory
Society [4, 5] und die Japanese Respiratory Society [6] ihre Leit-
linien nicht aktualisiert. Das ACCP (American College of Chest
Physicians) ist seit 2014 dabei, seine 2006 publizierte Leitlinie
[7] zu aktualisieren [8]; es wurden jedoch noch nicht alle Kapi-
tel publiziert [9–16].

Eine weitere Besonderheit der vorliegenden Leitlinie ist ihre
Aufteilung in 9 eigenständige Kapitel mit dem jeweiligen Lite-
raturverzeichnis. Hierdurch soll für den Leser ein schneller, ge-
zielter Zugriff auf die gerade benötigte Information ermöglicht
werden. Andererseits entstehen einige Wiederholungen im
Text, auch bei den Abkürzungen und Literaturstellen.

Diese von Experten im Konsensusverfahren unter Leitung
eines Systematikers erstellte Leitlinie ist auf die publizierte
Evidenz gegründet und beinhaltet Empfehlungen und Stufen-
schemata für die fachärztliche diagnostische Abklärung und
Therapie des Hustens. Starke Empfehlungen wurden mit „soll“,
schwache Empfehlungen mit „sollte“ formuliert. „Kann“-For-
mulierungen bedeuten, dass – meistens mangels Evidenz – kei-
ne Empfehlung ausgesprochen werden konnte. Nach Aufklä-
rung des Patienten über diesen Sachverhalt ist hier eine indivi-
duelle Entscheidung zu treffen.

Jeder Patient behält seinen Anspruch auf eine individuelle
Diagnostik und Therapie; in einem konkreten Fall kann es sinn-
voll sein, von der Leitlinie abzuweichen.

Das Layout der Leitlinie wurde gegenüber der Vorgängerver-
sion dahingehend geändert, dass die Empfehlungen und State-
ments gleich am Anfang, gegliedert nach den einzelnen Kapi-
teln, zu finden sind. Der zu den Empfehlungen gehörende Hin-
tergrundtext befindet sich in den jeweiligen Kapiteln.

Verantwortlich für die Leitlinienerstellung ist die Deutsche
Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP).
Federführend ist Peter Kardos (Frankfurt am Main).
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▶ Empfehlungen und Statements

Empfehlung

Statement

Empfehlungsstärke

1 Epidemiologie des Hustens

S1 Husten durch virale Infektion der oberen und/oder der unteren Atemwege ist weltweit der häufigste
Grund für eine ärztliche Konsultation.

Statement

2 Physiologie

S2 Der Hustenreiz wird üblicherweise durch vagal-sensible Afferenzen vermittelt. Statement

S3 Dennoch können virale, bakterielle und auch allergische Rhinosinusitiden Husten verursachen,
obwohl die oberen Atemwege (Nase und ihre Nebenhöhlen) nicht von vagal-sensiblen, sondern
trigeminalen Afferenzen innerviert werden.

Statement

S4 Neuronale Veränderungen finden auf unterschiedlichen Ebenen des Hustenreflexbogens statt,
z. B. in peripheren und zentralen Hustenrezeptoren. Die peripheren Hustenrezeptoren können
durch entzündliche Prozesse der Schleimhaut, und/oder zentral gesteigerte neuronale Erregbarkeit
zu einer Hypersensitivität des Hustenreflexes führen.

Statement

3 Klassifizierung und klinische Ursachen des Hustens

S5 Die Klassifizierung des Hustens richtet sich nach der Dauer (akut bis zu 2 Wochen, subakut zwischen
2 und 8 Wochen, chronisch länger als 8 Wochen).

Statement

S6 Eine Diagnostik anhand der klinischen Charakteristika des Hustens (trocken, produktiv, etc.) ist
nicht hilfreich.

Statement

S7 Mehrmals im Jahr auftretende, jeweils bis zu 2 Wochen anhaltende Episoden von Husten werden
als rezidivierender akuter Husten bezeichnet.

Statement

E1 Bei einem chronischen Husten soll die Diagnostik (in der Regel mit einer Röntgenaufnahme der
Thoraxorgane und einer Lungenfunktionsprüfung) sofort eingeleitet und nach dem Algorithmus
vervollständigt werden.

éé

4 Der akute Husten

S8 Die häufigste Ursache eines akuten Hustens ist ein meist viraler Infekt der oberen und/oder unteren
Atemwege

Statement

E2 Bei akutem Husten ohne Alarmzeichen (z. B. mit Atemnot, Hämoptoe, Thoraxschmerz, hohem
Fieber, Hinweis auf Pneumonie) soll auf technische Untersuchungen verzichtet werden.

éé

E3 Bei akutem Husten mit „Alarmzeichen“ soll die adäquate Diagnostik ohne Zeitverzögerung, ggf.
stationär erfolgen.

éé

E4 Bei akuter Verschlechterung des chronischen Hustens sollte eine erneute diagnostische Abklärung
eingeleitet werden.

é

E5 Bei akutem Husten sollte der Patient 4 Wochen nach Konsultation befragt werden, ob der Husten
abgeklungen ist.

é
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▶ (Fortsetzung)

Empfehlung

Statement

Empfehlungsstärke

E6 Bei ansonsten gesunden Personen mit akutem Husten soll primär keine antibiotische Therapie
eingeleitet werden.

éé

E7 Zur Verkürzung der Dauer und Linderung der Intensität des akuten Hustens bei Erkältungsinfekten
sollen Medikamente mit nachgewiesener Wirkung (randomisierte kontrollierte Studien, RCTs) ver-
ordnet werden.

éé

E8 Bei belastendem akutem, trockenem Reizhusten sollte Dextrometorphan für die Dauer von etwa
7 Tagen verordnet werden.

é

5 Subakuter Husten

S9 Häufigste Ursache des subakuten Hustens ist ein vorangegangener, meist viraler Infekt. Statement

E9 Bei subakutem, meist viral ausgelöstem Husten sollen eine virale und postvirale Rhinosinusitis und
eine postinfektiös entstandene vorübergehende bronchiale Hyperreagibilität in Betracht gezogen
und ggf. behandelt werden.

éé

E10 Subakuter postinfektiöser Husten infolge vorübergehender bronchialer Hyperreagibilität sollte
mit inhalativen Kortikosteroiden oder mit inhalativen Beta2-Adrenergika jeweils für etwa 2 Wochen
Dauer behandelt werden.

é

E11 Eine virale oder postvirale Rhinosinusitis (Dauer bis zu 12 Wochen) sollte zur Linderung der
Symptome und Verkürzung der Beschwerdedauer behandelt werden.

é

E12 Eine virale oder postvirale Rhinosinusitis kann in Rahmen eines Heilversuchs mit einem nasalem
Kortikosteroid behandelt werden.

ó

E13 Bei subakutem Husten soll der Patient 4–8 Wochen nach der ersten Konsultation befragt werden,
ob der Husten abgeklungen ist.

éé

6 Chronischer Husten

E14 Bei Husten unter ACE-Hemmer-Einnahme soll ein Auslassversuch vor Beginn der weiteren Diagnostik
selbst dann durchgeführt werden, wenn der Husten andere Gründe haben könnte.

éé

E15 Bei chronischem Husten ohne radiologisch oder lungenfunktionsanalytisch evidente Ursache soll
nach Erkrankungen der oberen Atemwege, nach Husten als Asthmaäquivalent oder nach gastro-
ösophagealer Refluxkrankheit gesucht werden.

éé

E16 Antitussiva sollten nur bei Pertussis oder bei gut kontrolliertem Asthma mit persistierendem Husten
vorübergehend verwendet werden.

é

6.1 Chronischer Husten – Erkrankungen der oberen Atemwege

E17 Bei chronischer Rhinosinusitis soll eine Therapie topisch mit nasalen Glukokortikosteroiden, im Ein-
zelfall mit systemischen Glukokortikosteroiden erfolgen.

éé

E18 Bei chronischer Pharyngitis oder Laryngitis sollte eine Therapie mit inhalativen Glukokortikoste-
roiden, im Einzelfall bei hyperfunktioneller Komponente mittels logopädischer Therapie erfolgen.

é

S10 Bei der Vocal Cord Dysfunction (VCD) besteht eine laryngeale Hyperreagibilität, die durch unter-
schiedliche Triggerfaktoren zu einem anhaltenden Laryngospasmus führen kann. Husten kann
sowohl auslösender Triggerfaktor als auch ein Symptom sein.

Statement

E19 Die Diagnose einer Vocal Cord Dysfunction (VCD) kann aufgrund typischer Befunde in Anamnese,
Laryngoskopie und ggf. Spirometrie im Anfall gestellt werden.

ó

6.3 Husten als Asthmaäquivalent

S11 Wenn bei chronischem Husten eine bronchiale Hyperreagibilität ohne manifeste Bronchial-
obstruktion besteht und der Patient auf eine antiasthmatische Therapie anspricht, handelt es
sich um Husten als Asthmaäquivalent.

Statement

6.6 Bronchiektasieerkrankung

S12 Bei Husten infolge Bronchiektasie kann eine intensive parenterale antibiotische Therapie (falls mög-
lich nach Antibiogramm) den Husten anhaltend lindern.

Statement

E20 Bei neu entdeckter Bronchiektasie soll eine ätiologische Abklärung erfolgen. éé
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▶ (Fortsetzung)

Empfehlung

Statement

Empfehlungsstärke

E21 Die Dauer einer antibiotischen Akuttherapie bei Bronchiektasie sollte in der Regel mindestens
14 Tage betragen.

é

E22 Bei ≥3 Exazerbationen im Jahr einer Bronchiektasenerkrankung kann eine antibiotische Dauer-
therapie in Erwägung gezogen werden.

ó

6.8 Gastroösophagealer Reflux

S13 Protonenpumpeninhibitoren (PPI) sind für die Indikation chronischer Husten in randomisierten
kontrollierten Studien Placebo nicht überlegen.

Statement

E23 Eine Probetherapie einer gastroösophagealen Refluxkrankheit mit ausschließlich extraösophagealer
Symptomatik (chronischer Husten ohne Sodbrennen oder Aufstoßen) soll nicht durchgeführt werden.

êê

E24 Bei chronischem Husten assoziiert mit einer ösophagealen Refluxsymptomatik (Sodbrennen, Auf-
stoßen) soll zusätzlich zu den nicht medikamentösen Maßnahmen eine säurehemmende medika-
mentöse Therapie über 3 Monate Dauer durchgeführt werden.

éé

E25 Wenn die Ursache des chronischen Hustens unklar bleibt, sollen zur Diagnose einer möglichen
gastroösophagealen Refluxkrankheit eine Endoskopie, Impedanz-pH-Metrie und eine Ösophagus-
manometrie durchgeführt werden.

éé

E26 Bei chronischem Husten ohne ösophageale Refluxsymptomatik und bei positiven Ergebnissen der
ausführlichen Refluxdiagnostik soll neben den empfohlenen Lebensstilveränderungen eine hoch-
dosierte PPI-Therapie mit 2 × täglicher Gabe über 60 –90 Tage durchgeführt werden.

éé

E27 Lebensstiländerungen, Gewichtsreduktion und Hochstellen des Kopfendes des Bettes sollten beim
Reflux und Husten durchgeführt werden.

é

E28 Falls eine PPI-Therapie des Reflux-bedingten Hustens erfolgreich ist, sollte die Indikation zu einer
chirurgischen Therapie geprüft werden.

é

E29 Falls der Husten durch einen schwach sauren Reflux ausgelöst wird (Nachweis durch Impedanz-pH-
Metrie und Symptom-Reflux-Korrelation) kann eine chirurgische Therapie erwogen werden (selbst
wenn die PPI-Therapie versagt).

ó

7 Chronischer idiopathischer Husten (CIC) (chronic idiopathic cough) und chronischer refraktärer Husten (CRC)

S14 Der chronisch idiopathische Husten ist eine Ausschlussdiagnose. Statement

S15 Bei erhöhter Sensitivität des Hustenreflexes lösen inhalative Triggerfaktoren (Staub, Rauch,
Parfümgeruch, Temperaturwechsel, Telefonieren) sowie eine laryngeale Dysfunktion chronischen
Reizhusten aus.

Statement

E30 Die Hypersensitivität des Hustenreflexes wird klinisch diagnostiziert und soll in der klinischen
Routine nicht getestet werden (Testung nur für wissenschaftliche Fragestellungen).

êê

E31 Chronischer idiopathischer Husten kann als eine Neuropathie des Hustenreflexes angesehen und als
Neuropathie mit Gabapentin oder Pregabalin behandelt werden.

ó

E32 Für die Therapie des chronisch idiopathischen Hustens kann Atemphysiotherapie mit Husten ver-
meidenden Techniken durchgeführt werden (falls ein erfahrener Therapeut zur Verfügung steht).

ó

E33 Bei laryngealer Hypersensitivität mit chronischem Reizhusten kann eine logopädische Behandlung
durchgeführt werden (falls ein in dieser Indikation erfahrener Therapeut zur Verfügung steht).

ó

8 Diagnostik des Hustens

E34 Die Diagnostik des Hustens soll dem entsprechenden Algorithmus für den akuten, subakuten und
chronischen Husten folgen.

éé

E35 Für die Diagnostik der Rhinosinusitis soll eine Nasenendoskopie durchgeführt werden, im Einzelfall
ergänzt durch eine Computertomografie oder digitale Volumentomografie.

éé

E36 Für die Diagnostik der Pharyngitis oder Laryngitis soll eine Pharyngo-Laryngoskopie durchgeführt
werden, im Einzelfall ergänzt durch eine videostroboskopische Diagnostik.

éé

E37 Zur Diagnostik eines Hustens als Asthmaäquivalent bei normaler Lungenfunktion soll eine Provoka-
tionstestung mit Metacholin durchgeführt werden.

éé
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1 Epidemiologie des Hustens

Husten ist weltweit eines der häufigsten Symptome, das zu einer
ärztlichen Vorstellung führt [1]. Hierfür ist imWesentlichen der,
im Rahmen von Erkältungsinfekten auftretende, akute Husten
verantwortlich. Viele Menschen leiden auch an chronischem
Husten, der als gemeinsames Symptom nahezu aller Atemwegs-
erkrankungen und zusätzlich auch extrapulmonaler Erkrankun-
gen auftreten kann [2].

Bei der Auslösung des Hustens spielt eine neuronale Hyper-
sensitivität des Hustenreflexes auch eine wesentliche Rolle.
Husten stellt einen wichtigen Schutzreflex der Atemwege dar.
Er kann auch zur Verbreitung von Infektionskrankheiten beitra-
gen. Chronischer Husten beeinträchtigt die Lebensqualität [3].

Zur Prävalenz des Hustens liegen keine verlässlichen Daten
in Deutschland vor. Das Fehlen dieser Daten lässt sich u. a. da-
mit begründen, dass sich epidemiologische Studien zum Hus-
ten, die auf Fragebögen beruhen, schwer interpretieren lassen:
Die so gemessene Prävalenz des Hustens ist stark abhängig von
der Fragestellung. Außerdem wird Husten, anders als Atemnot

oder Thoraxschmerzen, von vielen Betroffenen zunächst nicht
zwingend als Krankheitssymptom wahrgenommen, sodass ein
frühzeitiger Arztkontakt unterbleibt.

Systematische Auswertung und Analyse der publizierten
Studien zum Husten bei Erwachsenen haben gezeigt, dass
chronischer Husten weltweit mit einer Prävalenz von 9,6%
(Husten >3 Monate bei 7,9%), häufiger in Europa (12,7%) und
Amerika (11%) als in Asien (4,4%) und Afrika (2,3%) auftritt
[4]. Auch innerhalb Europas wird von unterschiedlichen Präva-
lenzen berichtet. Ein ethnischer oder genetischer Unterschied
im Hustenreflex ist nicht allein verantwortlich, sondern Um-
weltfaktoren wie Urbanisierung und Lebensstil können die
regionalen Unterschiede in der Prävalenz des chronischen Hus-
tens erklären [4–6].

Beispielhaft betrug die Prävalenz für den chronischen Hus-
ten in England 12%, wobei das Inhalationsrauchen, der gastro-
ösophageale Reflux und der niedrigere Sozialstatus als strenge
Prädiktoren galten [7]. In den USA ist Husten die häufigste
Beschwerde, einen Allgemeinarzt oder die Ambulanz eines

▶ (Fortsetzung)

Empfehlung

Statement

Empfehlungsstärke

E38 Eine weiterführende Diagnostik mittels CT und/oder Bronchoskopie soll erst nach Ausschluss der
häufigsten Triggerfaktoren durchgeführt werden

éé

E39 Zur Diagnostik von vermuteten Bronchiektasen soll eine Multislice-Computertomografie der Thora-
kalorgane nativ mit 1mm-Rekonstruktionen durchgeführt werden.

éé

E40 Bei Patienten mit chronischem Husten letztlich ungeklärter Ursache sollte nach Abarbeiten des
Algorithmus eine Bronchoskopie durchgeführt werden

é

E41 Bei chronischem Husten soll 8–12 Wochen nach eingeleiteter Therapie der Therapieerfolg über-
prüft werden.

éé

9 Symptomatische Therapie

E42 Vor der Einleitung einer Therapie des chronischen Hustens soll die Ursache des Hustens abgeklärt
werden.

éé

E43 Eine symptomatische Therapie sollte bis zum Eintritt der Wirkung der kausalen Therapie, oder wenn
es eine solche nicht gibt, eingeleitet werden.

é

S16 Wenn Sekretretention zu Husten führt, ist die Förderung der Expektoration das zentrale Prinzip in
der physikalischen und medikamentösen Therapie. Antitussiva sind hierbei nur in Ausnahmefällen
indiziert, zum Beispiel nachts für Hustendämpfung in Kombination mit Expektorantien tagsüber.

Statement

E44 Phytotherapeutika oder Ambroxol mit in RCTs nachgewiesener Wirksamkeit sollten bei klinischem
Bedarf für den akuten Erkältungshusten zur Linderung der Intensität und Verkürzung der Dauer des
Hustens verordnet werden.

é

E45 Inhalative oder nasale Kortikosteroide sollen für den Husten nur für die Indikation Husten als
Asthmaäquivalent, eosinophile Bronchitis bzw. Rhinosinusitis verordnet werden.

éé

E46 Zentral antitussiv wirkende Opiate z. B. Kodein sollen bei quälendem Reizhusten in niedriger
Dosierung (alternativ als Heilversuch tgl. 1–2×10mg Morphin retard) unter Berücksichtigung der
Nebenwirkungen (Atemdepression, Sedierung, Obstipation, Suchtpotenz) verordnet werden.

éé

E47 Bei akutem Erkältungshusten sollen Opiate (Ausnahme Dextrometorphan) nicht eingesetzt werden,
da sie nicht besser wirken als Placebo.

êê

E48 Dextrometorphan hat eine in RCTs dokumentierte antitussive Wirksamkeit auch bei Erkältungs-
infekten und sollte bei quälendem Reizhusten eingesetzt werden.

é
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Krankenhauses aufzusuchen, dies bedeutet etwa 30 Mio. Arzt-
besuche pro Jahr [8, 9].

Die Prävalenz des Hustens ist nicht allein von exogenen
Noxen, sondern auch von Alter und Geschlecht abhängig. Die
Sensitivität des Hustenreflexes nimmt im Kindesalter und in der
Pubertät zu, ist bei Mädchen und Frauen stärker ausgeprägt als
bei Jungen und Männern und nimmt im hohen Lebensalter wie-
der ab [10, 11]. Eine Fragenbogenaktion ergab, dass in 66% der
Fälle außer dem chronischen Husten dem Betroffenen keine
andere Krankheit bekannt war [12].

Chronischer Husten bedeutet für das Gesundheitssystem
eine enorme sozio-ökonomische Last mit hohen direkten und
indirekten Kosten und auch für den einzelnen Patienten ein
großes Leid häufig mit sozialer Isolation. Daher sind weitere
systematische epidemiologische Studien mit weltweit einheit-
lichen internationalen Standards und Definitionen erforderlich,
um die Prävalenz des Hustens mit ihrer komplexen Heterogeni-
tät und Ätiologie noch genauer untersuchen zu können.

2 Physiologie

Die anatomischen und physiologischen Prozesse, die bei der
Initiierung und Regulation des Hustens mitwirken, sind kom-
plex und erscheinen auf Anhieb für den in Praxis und Klinik täti-
gen Arzt nicht von Bedeutung. Verständnis der Komplexität des
Hustenreflexes ist aber hilfreich bei der Klärung der Ätiologie
des Hustens und der Suche nach neuen Therapiekonzepten
(▶Abb. 2.1).

2.1 Eigenschaften der sensiblen Atemwegsinnerva-
tion und deren Beteiligung beim Hustenreflex

Der Husten wird von sensiblen Nervenfasern vermittelt, die im
N. vagus bilateral aus den beiden vagal sensiblen Ganglien
(Ganglion jugulare und Ganglion nodosum) stammen und den
Pharynx, die Trachea, die Carina und die beiden Hauptbron-
chien bis in die kleinen Bronchiolen innervieren. Diese vagal-
sensiblen Nervenfasern unterscheiden sich sowohl in ihren
anatomischen, embryonalen, chemischen, mechanischen als
auch in ihren physiologischen Eigenschaften voneinander [1,
2]. Deren Nervenendigungen, die sog. Hustenrezeptoren, die
sich überall im Epithel des Atemtraktes, in der Nase, dem
Rachen, dem Kehlkopf, der Luftröhre und Bronchien befinden,
werden durch mechanische und chemische Reize sowie durch
freigesetzte Entzündungsmediatoren (Bradykinin und Prosta-
glandine) aktiviert. Der Reiz gelangt über die Aδ- und C-Fasern
durch den N. vagus zum Hirnstamm. Die Hustenrezeptoren las-
sen sich hinsichtlich ihrer elektrophysiologischen Konfiguration
in 3 Gruppen unterteilen, nämlich in die beiden mechanosensi-
tiven, säureempfindlichen, myelinisierten Aδ-Faser-Typen
„schnell adaptierende (RAR) Mechanorezeptoren“ und „lang-
sam adaptierende (SAR) Mechanorezeptoren“ (Leitgeschwin-
digkeit von 14–23m/s bzw. 3–5m/s) und die nicht myelinisier-
ten C-Fasern (Leitgeschwindigkeit (0.3–2m/s) [3]. Die Perika-
rya der Mechanorezeptoren befindet sich im Ganglion nodo-
sum, die der C-Fasern im Ganglion jugulare [4].

C-Fasern repräsentieren den größten Anteil des N. Vagus,
der bronchopulmonalen vagal-sensiblen Atemwegsinnerva-
tion. Sie unterscheiden sich von den Aδ-Faser-Typen durch ihre
Unempfindlichkeit gegen mechanische Stimulation. Eine Akti-
vierung kann aber durch Inhalation von Allergenen, Bradykinin,
Capsaicin, chemischen Reizstoffen, hypertoner Kochsalzlö-
sung, Ozon, proinflammatorischen Mediatoren, trockene Kalt-
luft und Zigarettenrauch erfolgen. C-Fasern sind verantwortlich
für die Vermittlung von kratzendem, reizendem, langsam an-
steigendem Husten („Urge-to-cough sensation“). Ein strikter
funktioneller Unterschied von Aδ- und C-Fasern besteht zwi-
schen den beiden Faser-Typen nicht, da neue Ergebnisse Hin-
weise auf eine Interaktion von Aδ- und C-Fasern in deren ge-
meinsamem Verlauf liefern [1, 2, 5].

2.2 Zentrale Regulation des Hustenreflexes

Über die verschiedenen Hustenrezeptoren der Aδ- und C-Fasern
des N. vagus gelangt der Hustenreiz zum Hirnstamm, zuerst
hauptsächlich in den Nucleus tractus solitarius. Unter dem
Einfluss und der Modulation des zentralen Mustergenerators
(ZMG), einer Ansammlung von inspiratorischen und exspirato-
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rischen, in der ventrolateralen Region der Medulla oblongata
gelegenen Neuronen, wird über die Motorneurone reflexartig
Husten induziert [1–3, 6]. Neben den sensorischen, motori-
schen und kognitiven kortikalen Zentren beeinflussen auch die
subkortikalen Regionen wie die Insula als auch das anteriore
Cingulum den Husten. Der Einfluss dieser Hirnareale z. B. des
zerebralen Kortex zeigt sich beim willkürlichen Husten bzw.
bei der Unterdrückung des Hustens [7] und bei Fehlen des Hus-
tens während einer Vollnarkose [8, 9].

2.3 Extrapulmonale Regulation des Hustenreflexes

Allergische, virale und bakterielle Rhinosinusitiden können
Husten verursachen, obwohl die Nase und Nebenhöhlen über
keine vagale Afferenz verfügen.
▪ Der klassische, angenommene Pathomechanismus ist das

Herunterlaufen von Schleim in den Rachenraum und Larynx,
(Postnasal-Drip-Syndrom) mit Aktivierung der dort vorhan-
denen Hustenrezeptoren.

▪ Die heute bevorzugte Hypothese ist eine Aktivierung von tri-
geminalen sensiblen Nervenfasern der Nasen- und Neben-
höhlenschleimhaut, die die Schwelle des zentralen Husten-
reflexes beeinflussen. Trigeminale sensible Nervenfasern sind
in der Lage, den Husten sowohl zu verstärken als auch zu lin-
dern [2, 10, 11]. Nasal appliziertes Menthol, Eukalyptus und
Kampfer wirken beruhigend auf den möglicherweise über die

Aktvierung der Transient Rezeptor Potential (TRP)-Ionenka-
näle, TRPM8 [12, 13]. Der Pharynx verfügt neben der vagalen
auch über eine afferente Innervation über den N. glossopha-
ryngeus und N. trigeminus [14].

Entzündungsprozesse und die dabei freigesetzten Mediatoren
führen nicht nur zu einer gesteigerten neuronalen Erregbarkeit
und Aktivierung von sensiblen Nervenfasern, sondern auch zu
deren phänotypischen Veränderungen durch eine veränderte
Genexpression im Sinne einer neuronalen Plastizität.

2.4 Die Rolle der TRP-Ionenkanäle, N-Methyl-D-
Aspartat (NMDA)- und γ-Aminobuttersäure (GABA)-
Rezeptoren beim Hustenreflex

Eine Reduktion der Erregbarkeit von sensiblen Nervenfasern bei
Patienten mit chronischem Husten, eine Hemmung der Inter-
aktion zwischen den Husten vermittelnden, sensiblen Nerven-
fasern und Neuronen auf zentraler Ebene und eine Modulation
der Hustenrezeptoren durch Blockade der TRPV1-, TRPA1- und
NMDA-Rezeptoren und/oder Stimulation der GABA-Rezeptoren
sind potenzielle pharmakologische Ziele für die lange erwarte-
ten neuen Behandlungsstrategien des chronischen Hustens.

Die Familie der Transient Rezeptor Potential (TRP) Ionenka-
näle, zu der unter anderem TRPV1, TRPV4, TRPA1 sowie TRPM8
gehören, werden auf Zellmembranen der Nervenfasern und

kortikale Verarbeitung

subkortikale Verarbeitung
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▶Abb. 2.1 Physiologie des Hustenreflexes. Durch Aktivierung der peripheren Hustenrezeptoren durch verschiedene Noxen wie bei Entzün-
dungen in Asthma, COPD, bei chronischen und akuten Infektionen, bei mechanischen Reizen durch Fremdkörper, chemische Reize (Magensäu-
re) und Inhalation von Tabakrauch kann der Hustenreflex ausgelöst werden. Auch epitheliale Schädigungen (2) mit Freisetzung von Entzün-
dungsmediatoren wie Histamin, Prostaglandinen und TNF-α können die Aktivität der Hustenrezeptoren erhöhen (3). Dabei werden verschiede-
ne Hustenrezeptortypen (4) wie C-Fasern, (5) SAR (slowly-adapting mechanoreceptor) und/oder RAR (rapidly-adapting mechanoreceptor)
durch verschiedene Reize aktiviert und leiten die Information weiter. (6) Über den N. vagus gelangt der Reiz durch die Ganglien jugulare und
nodosum in das in der Medulla oblongata gelegene Hustenzentrum (7). Subkortikale Regionen (8) und mehrere kortikale Zentren (9) können die
motorische Aktivierung des Hustens beeinflussen. (10) Über Spinalafferenzen, den N. phrenicus und den N. laryngeus recurrens werden (11) das
Diaphragma, die Bauch-, Interkostal- und Laryngealmuskulatur innerviert und der Husten ausgelöst (modifiziert nach [1]).
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Neuronen exprimiert. Die Aktivierung der TRPV1- und TRPA1-
Rezeptoren führt zu einer erhöhten Erregbarkeit der vagal-sen-
siblen Nervenfasern mit der Auslösung des Hustenreflexes [15,
16]. Antitussive Effekte von Menthol lassen eine Stimulation
der TRPM8-Rezeptoren vermuten, die den Hustenreflex unter-
drücken. N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Rezeptoren sind Kat-
ionen-Ionenkanäle auf der Zellmembran der Nervenzellen, die
durch Glutamat aktiviert werden. Die γ-Aminobuttersäure
(GABA) ist ein wichtiger Neurotransmitter, und GABA sowie
GABA-Rezeptoren sind im ZNS und peripheren Nervensystem
weit verbreitet. Einige NMDA-Rezeptoren-Blocker und GABA-
Agonisten wie Baclofen zeigen bei Tieren eine effektivere anti-
tussive Wirkung als beim Menschen [17].

2.5 Entzündungsmediatoren induzieren Husten

Entzündungsmediatoren, wie Tachykinine, Bradykinin und
Prostaglandine, die zum Teil bei viralen oder bakteriellen Ent-
zündungen in der Schleimhaut vermehrt produziert werden,
sind in der Lage, über unterschiedliche Mechanismen die Erreg-
barkeit der vagal-sensiblen Nervenfasern zu erhöhen. Diese
können auch direkt auf die Husten-Rezeptoren der Atemwege
sensibilisierend wirken, den Husten initiieren und verstärken.
Bradykinin aktiviert den TRPV1-Rezeptor, Prostaglandin (PGE2)
aktiviert Gs-Protein-gekoppelte Prostaglandin-E2-Rezeptoren
(GsPC-PGE2-Rs) und initiiert damit eine Aktivierung der Signal-
kaskade, die schließlich zur Phosphorylierung des TRPV1-Re-
zeptors führt. Aktivierung der TRP-Ionenkanäle führt zur erhöh-
ten Erregbarkeit der sensiblen Atemwegsneurone [15].

2.6 Hypersensitivität oder Hyperreaktivität
des Hustenreflexes

Eine gesteigerte Empfindlichkeit der Hustenrezeptoren in peri-
pheren Afferenzen bei entzündlichen Prozessen und/oder ver-
änderte zentrale Hustenprozesse können zu einer Hypersensiti-
vität des Hustenreflexes führen. Bei der zentralen Hypersensiti-
vität spielen neuronale Veränderungen, die sog. Plastizität des
Hustenreflexes – deren genauere molekulare Pathophysiologie
bisher noch wenig bekannt ist – eine zentrale Rolle. Hinsichtlich
der Hypersensitivität des Hustenreflexes wird eine Beteiligung
von neuronalen TRP-Kanälen (transient receptor potential chan-
nels TRPV1 und TRPA1) und ATP-getriggerten P2-Purino-Rezep-
toren P2X3 vermutet. Eine erhöhte Expression von TRPV1 in
Nervenfasern bei Patienten mit chronischem Husten, von
TRPV1 und TRPA1 in Neuronen nach Virusinfektion sowie anti-
tussive Effekte vom P2X3-Rezeptor-Antagonist AF-219 bzw. MK
7264 wurden nachgewiesen. Neuronale Veränderungen finden
möglichweise auf unterschiedlichen Ebenen des Hustenreflex-
bogens statt: Periphere Afferenzen, Ganglien bei der Expres-
sion von „Hustenrezeptoren“ (TRPV1, TRPV4, TRPA1 und P2X3)
bis hin zu subkortikalen und/oder kortikalen Strukturen (Opio-
id-Rezeptor, Histamin-Rezeptor 1, GABA- oder NMDA-Rezep-
tor) können betroffen sein. Neue pharmakologische Substan-
zen gegen TRPV1 und TRPA1 scheinen aber bisher außer bei
P2X3 keine klinisch relevanten antitussiven Effekte zu besitzen
[18, 19]. Ergebnisse aus klinischen Studien unterstützen die An-
nahme von einer Hypersensitivität des neuronalen Hustenrefle-
xes, da alle effektiven antitussiven Medikamente wie Opioide,

Gabapentin, Pregabalin und ein Antagonist des P2X3-Rezeptors
(AF-219 bzw. MK 7264) neuromodulatorische Eigenschaften
haben [20–22]. Die Hypersensitivität des Hustenreflexes wird
heute klinisch als Ursache für den chronischen idiopathischen
Husten angesehen. Erkrankungen wie Bronchiektasen, Reflux,
Rhinosinusitis, COPD, Asthma, eosinophile Bronchitis und Lun-
genfibrose werden als Trigger des chronischen Hustens be-
trachtet [23] (▶Abb. 2.2).

Zentrale
Hustenrezeptor
Opioid-Rezeptor
GABA-Rezeptor
NMDA Rezeptor

Periphere
Hustenrezeptoren

chemische 
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TRPA1
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▶Abb. 2.2 Hypersensitivität des Hustenreflexes (modifiziert nach
[24].
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3 Klassifizierung und klinische Ursachen
des Hustens
Husten ist ein sehr häufiges Symptom verschiedenster Erkran-
kungen. Zum Zwecke der diagnostischen Abklärung und der
therapeutischen Intervention erwies sich es am zweckmäßigs-
ten, den Husten nach seiner Dauer zu klassifizieren [1].

3.1 Merkmale der Klassifizierung

Die häufigste Ursache des Hustens ist eine akute, spontan ab-
klingende virale Erkrankung der oberen und/oder der unteren
Atemwege („Erkältung“). Sofern der Arzt überhaupt aufge-
sucht wird, sollen zur Diagnose in der Regel nur die Anamnese
erhoben und eine körperliche Untersuchung durchgeführt wer-
den. Jede weitere Diagnostik belastet das Gesundheitswesen
mit unnötigen Kosten und den Patienten mit potenziellen Kom-
plikationen (Initiative „Klug entscheiden“ der Deutschen Ge-
sellschaft für Innere Medizin [2]).

Der chronische Husten ist das gemeinsame und manchmal
das einzige Symptom eines breiten Spektrums von Erkrankun-
gen mit unterschiedlicher Prognose und unterschiedlichem
Therapieansatz. Daher soll der diagnostischen Abklärung der
Ursachen des chronischen Hustens größte Bedeutung beige-
messen werden.

Unter Berücksichtigung der Notwendigkeit einer breit ange-
legten Diagnostik des chronischen Hustens wird der Husten als
subakut klassifiziert, der über 2 bis zu 8 Wochen anhält. Der
subakute Husten ist häufig die Folge eines prolongiert ablau-
fenden Infektes und erfordert in der Regel keine technischen
Untersuchungen.

Die Klassifizierung akut, subakut und chronisch entspricht
weitgehend internationalen Leitlinien-Empfehlungen [3–5].
Die Übergänge zwischen den Kategorien und den Ursachen
sind fließend.

Bei etwa 20% der Patienten mit chronischem Husten kann
keine eindeutige Ursache für den Husten festgestellt werden
(chronischer idiopathischer Husten, chronic idiopathic cough,
CIC) (▶Tab. 3.1).

3.2 Produktiver und nicht produktiver
(trockener Reiz-)Husten

Ein weiteres und häufig verwendetes Merkmal zur Klassifizie-
rung des Hustens ist die Aufteilung in produktiven und in trocke-
nen (Reiz-)Husten, obwohl die Grenzen zwischen den beiden Ka-
tegorien fließend sind. Beim produktiven Husten wird eine Se-
kretproduktion von 30ml (entsprechend 2 Esslöffeln) und mehr
in 24 Stunden angegeben. DesWeiteren ist die Einschätzung der
Sputummenge schwierig, da sie vom Patienten häufig über-
schätzt wird. Die subjektive Abgrenzung des Bronchialsekrets
gegenüber Speichel ist ebenfalls problematisch. Ein Mukusbelag
an der Schleimhaut der Bronchien als mechanischer Hustenreiz
kann bei der chronischen Bronchitis, COPD, Bronchiektasen
oder in der frühen Phase eines akuten Erkältungsinfektes Husten
auslösen. Häufig wird aber der Reizhusten – eine Folge der
Hypersensitivität der Hustenrezeptoren – vom Patienten als
„Verschleimung“ wahrgenommen [6–8]. Auch aus therapeuti-
scher Sicht ist die Unterscheidung zwischen produktivem und

[4] Undem BJ, Carr MJ. Targeting primary afferent nerves for novel anti-
tussive therapy. Chest 2010; 137: 177–184

[5] Chung KF, Pavord ID. Prevalence, pathogenesis, and causes of chronic
cough. Lancet 2008; 371: 1364–1374

[6] Canning BJ. Central regulation of the cough reflex: therapeutic impli-
cations. Pulm Pharmacol Ther 2009; 22: 75–81
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placebo effect. Handb Exp Pharmacol 2009. doi:10.1007/978-3-540-
79842-2_12
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Opin Investig Drugs 2002; 11: 955–963

[9] Lee KK, Birring SS. Cough and sleep. Lung 2010; 188 (Suppl. 01):
S91– S94

[10] Tekdemir I, Aslan A, Elhan A. A clinico-anatomic study of the auricular
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Anat 1998; 20: 253–257
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menthol. J Appl Physiol (1985) 2013; 115: 268–274
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1026
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[24] Dinh QT, Suhling H, Fischer A et al. Neuronale Kontrolle bei chronisch
entzündlichen und obstruktiven Lungenerkrankungen wie Asthma
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Reizhusten nicht bedeutsam. DieWirkung von Sekretolytika und
Mukolytika auf den Husten ist nicht evidenzbasiert. Häufig ver-
wendete Substanzen wie Ambroxol [9] oder N-Acetylcystein
haben antientzündliche oder antioxidative Effekte, die die Wir-
kung erklären könnten. Guaifenesin als „Expektorans“ wirkt auf
die viral ausgelöste Hypersensitivität der Hustenrezeptoren bei
der akuten Bronchitis [10]. Nur die angewandten Techniken der
physiotherapeutischen Atemtherapie (s. Kapitel 9.1) unter-
scheiden sich bei produktivem und nicht produktivem Husten.

Charakteristika des Auswurfs:
▪ Mukös: schleimig, bez. Viskosität und Elastizität verändert
▪ Serös-schaumig: bei hohem Flüssigkeitsgehalt des Sekrets,

z. B. bei Lungenödem; gelegentlich bei chronischer Bronchi-
tis („Bronchorrhoe“)

▪ Purulent oder putrid (gelb und grün): bei Infektionen,
aber auch bei Asthma oder eosinophiler Bronchitis, Bron-
chiektasen

▪ Blutig (Hämoptoe, Hämoptyse): bei Infektionen, Nekrosen,
Tumor, Bronchiektasen, Gerinnungsstörung

▪ Bronchialausguss: allergische bronchopulmonale Aspergil-
lose, Bronchiektasen, unkontrolliertes Asthma sowie COPD

3.3 Akuter, subakuter und chronischer Husten

Der Spontanverlauf des akuten Hustens bei einem Erkältungsin-
fekt beträgt bei Erwachsenen durchschnittlich 2 Wochen [11],
kann aber auch länger dauern: Adenoviren und Mykoplasmen
[12] verursachen in der Regel 6 bis 8 Wochen anhaltenden Hus-
ten, nach Infektion mit B. pertussis [13] husten die Patienten
noch länger. Eine postvirale Rhinosinusitis [14] oder eine infekt-
bedingte vorübergehende bronchiale Hyperreagibilität [11]

können ebenfalls zögerlich verlaufen, aber spontan abklingen-
den Husten verursachen, der als subakuter Husten (2–8 Wochen
Dauer) definiert wird. Es ist sinnvoll, 8 Wochen bis zum Beginn
der Stufendiagnostik des Hustens abzuwarten, falls eine für
einen akuten Infekt der Atemwege typische Anamnese und ein
passender körperlicher Untersuchungsbefund festgestellt wor-
den sind [15]. Wenn besondere Umstände vorliegen (▶Tab.
3.2), die mit einem akuten banalen Infekt der Atemwege nicht
in Einklang stehen, ist die Diagnostik bei akutem Husten unver-
züglich einzuleiten [1].

Die willkürlich gezogene Grenze von 8 Wochen zur Differen-
zierung des akuten vom chronischen Husten markiert den obli-
gatorischen Start der ausführlichen Diagnostik

Die exakte Diagnose des chronischen Hustens sollte vor Beginn
der Therapie gestellt werden, um möglichst kausal therapieren
zu können. Die Diagnose wird immer dann schwierig zu stellen
sein, wenn der Röntgenbefund der Thoraxorgane nicht weiter-
führt, die Lungenfunktion unauffällig ist und der Husten als
einziges Symptom auftritt. In der englischen Literatur werden
solche Fälle zusammenfassend „chronic cough“ oder „chronic
persistent cough“ [16] bzw. „chronic unexplained cough“ [17]
genannt. In dieser Leitlinie sprechen wir über chronischen idio-
pathischen Husten (chronic idiopathic cough, CIC), um die diag-
nostische Aufarbeitung in der klinischen Praxis zu erleichtern.

Irwin et al. schlugen 1977 vor, die Ursache eines chronisch
persistierenden Hustens entlang der bekannten anatomischen
Lokalisation der Hustenrezeptoren zu suchen [16]. Auf der
Grundlage eines anatomisch-diagnostischen Protokolls wurden
weltweit mehrere Studien an Erwachsenen (43 bis 329 Patien-
ten) [15, 18–20] sowie Kindern [21, 22] durchgeführt. Als Ursa-
che für den chronischen Husten, der weder durch eine Röntgen-

▶ Tab. 3.1 Klinische Klassifizierung und Ursachen des Hustens.

Akut (< 2 Wochen) Subakut (2–8 Wochen) Chronisch (>8 Wochen)

Erkrankungen der Atemwege
▪ Obere Atemwege

– (Virale) Erkältungsinfekte
– Allergische Rhinokonjunktivitis

▪ Asthma
▪ Aspiration: oft Kinder 1–3 Jahre
▪ Inhalative Intoxikation: Unfälle, Brände
Erkrankungen der Lungen/Pleura
▪ Lungenembolie
▪ Pneumothorax
Extrapulmonale Ursachen
▪ Kardiale Erkrankungen mit akuter Lungen-

stauung

Erkrankungen der Atemwege
▪ Postvirale Rhinosinusitis
▪ Postinfektiöser Husten mit vorübergehen-

der bronchialer Hyperreagibilität
▪ Pertussis, Adenoviren- oder Mykoplasmen-

infekt
Erkrankungen der Lungen/Pleura
▪ Pneumonie
▪ Pleuritis

Erkrankungen der Atemwege/der Lungen
▪ Erkrankungen der oberen Atemwege
▪ Chronische nicht obstruktive Bronchitis, COPD
▪ Eosinophile Erkrankungen: Asthma, NAEB
▪ Lungentumoren
▪ Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom
▪ Infektionen, z. B. Tuberkulose
▪ Diffuse Lungenparenchymerkrankung –

Systemerkrankung/Lungenbeteiligung
▪ Inhalative Ereignisse (Aspiration RADS)
▪ Bronchiektasen, Bronchomalazie
▪ Zystische Fibrose
▪ Seltene lokalisierte Erkrankungen des

Tracheobronchialsystems
Extrapulmonale Ursachen
▪ Gastroösophageale Refluxkrankheit
▪ Medikamentös ausgelöster Husten: z. B. ACE-

Hemmer
▪ Kardiale Erkrankungen

– Alle mit Lungenstauung
– Endokarditis

Chronischer idiopathischer Husten

COPD: „chronic obstructive pulmonary disease“, chronisch obstruktive Lungenkrankheit; RADS: „reactive airways dysfunction syndrome“; ACE: „Angiotensin con-
verting enzyme“; NAEB: nicht asthmatische eosinophile Bronchitis
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aufnahme des Thorax noch durch eine Lungenfunktionsprüfung
erklärbar war, fanden sich am häufigsten Erkrankungen der obe-
ren Atemwege, Asthma als Hustenäquivalent (ohne manifeste
Bronchialobstruktion) und die gastroösophageale Refluxkrank-
heit, manchmal auch ohne klassisches Sodbrennen. Da entspre-
chende Therapien nicht immer zu einer Besserung des Hustens
führen [23, 24] und andererseits bei weitem nicht jeder Patient
mit Rhinosinusitis, Refluxkrankheit oder Asthma an Husten lei-
det, wurde ein Paradigmenwechsel vollzogen. In der neuesten
Literatur werden die genannten Erkrankungen nicht mehr als
Ursache, sondern als Trigger bei einem pathologisch gesteiger-
ten Hustenreflex angesehen [25, 26]. Daher kommt der Name
chronisch idiopathischer Husten. Die neue Hypothese bewährt
sich auch insofern, dass genderspezifische Unterschiede bei der
Häufigkeit des Hustens, (z. B. auch bei Husten unter ACE-Hem-
mer-Einnahme) und individuelle klinische Unterschiede bei
wohl bekannten pneumologischen Krankheitsbildern wie COPD
oder idiopathischer Lungenfibrose (IPF) erklärt werden können
[27].
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ZUSAMMENFASSUNG UND PRAKTISCHE EMPFEHLUNGEN

▪ Husten kann durch fast alle pneumologischen und
einige nicht pneumologische Erkrankungen verursacht
werden.

▪ Das diagnostische und therapeutische Vorgehen unter-
scheidet sich bei dem akuten (gewöhnliche Dauer bis zu
2 Wochen), subakutem (3 bis 8 Wochen) und bei dem
chronischen Husten (über 8 Wochen Dauer).

▪ Praktische Empfehlung:
1. Falls keine Alarmzeichen (z. B. Hämoptoe, Atemnot,

Thoraxschmerz, Begleiterkrankungen, hohes Fieber,
Tbc-Kontakt etc.) vorliegen, reichen für die Diagnos-
tik des akuten und subakuten Hustens in der Regel die
Anamnese und die körperliche Untersuchung aus.

2. Bei einem chronischen Husten muss die Diagnostik
mit einer Röntgenaufnahme der Thoraxorgane und
einer Lungenfunktionsprüfung unverzüglich einge-
leitet werden.

▶ Tab. 3.2 Alarmzeichen bei akutem Husten.

Hämoptoe z. B. Lungenembolie

Ruhedyspnoe Zyanose

Heiserkeit

Verdacht auf Pneumonie

Fieber ≥38,5 °C

Verdacht auf Tbc: Aufenthalt in Ländern mit hoher Tbc-Prävalenz,
Tbc-Kontaktpersonen, Obdachlose

Anamnestisch bekannte Malignome

Immundefizienz, HIV-Infektion, immunsuppressive Therapie

Extrem starke Raucher > 35 pack years

Akute Herzinsuffizienz

Akute Intoxikation durch inhalative Noxen
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4 Der akute Husten
4.1 Akute virale Erkältungsinfekte
(engl.: „Common Cold“)

Sie sind die häufigste Ursache von akutem Husten. Erkältungs-
infekte können sowohl die oberen als auch die unteren Atem-
wege betreffen, eine Unterscheidung zwischen Erkältung und
akuter Bronchitis ist kaum möglich [1]. Neben den Symptomen
allgemeines Unwohlsein, Frösteln, erhöhte Temperatur, Hals-
schmerz, Fließschnupfen, verlegte Nasenatmung und Niesen
ist Husten das am häufigsten störende und am längsten anhal-
tende Symptom [2]. Erwachsene Patienten stellen die Diagnose
häufig selbst, oder sie wird ärztlich auf Basis der Anamnese und
der körperlichen Untersuchung gestellt. Der akute Virusinfekt
des Atemtraktes mit Husten ist eine alltägliche, durchschnitt-
lich nach 9 [3] (bis 12) Tagen spontan ausheilende Erkrankung.
(Die akute, postvirale Rhinosinusitis kann nach anfänglicher
Besserung bis zu 12 Wochen anhalten [4]). Bei typischer Anam-
nese für einen akuten Erkältungsinfekt und ohne klinischen
Hinweis auf eine Pneumonie oder Vorliegen anderer Alarmzei-
chen (▶Abb.8.1 Algorithmus zur Diagnose akuter Husten und

▶Tab. 3.2) – die für rasches Handeln sprechen – kann mit der
Einleitung der Diagnostik bis zu 8 Wochen abgewartet werden.
Im typischen Fall sind keine weitergehenden diagnostischen
Maßnahmen erforderlich. Die möglichen pathologisch-anato-
mischen Lokalisationen des Infektes sind: Rhinitis, Rhinosinusi-
tis, Pharyngitis, Laryngitis und Bronchitis. Das isolierte Auftre-
ten einer akuten Bronchitis ist relativ selten [5]. Häufigste Aus-
löser von Erkältungsinfekten sind: Rhinoviren in 30–50% der
Fälle, ferner Corona-, Parainfluenza-, Respiratory Syncytial-, In-
fluenza-, Adeno-, Entero- und Metapneumoviren. Die isolierte
akute bakterielle Bronchitis wird am häufigsten durch Myco-
plasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae und Bordatella
pertussis verursacht; die akute bakterielle Sinusitis durch Strep-
tococcus haemolyticus, Haemophilus influenzae, Streptococ-
cus pneumoniae und Streptococcus aureus. Bakterielle Infekte
sind im Vergleich zu den viralen Entzündungen viel seltener für
den akuten Husten verantwortlich, dies hat wichtige Implika-
tionen für die antibiotische Therapie (s. Kapitel 9).

4.2 Allergische Erkrankungen im Bereich
der oberen Atemwege

Die intermittierende allergische Rhinopathie (Heuschnupfen),
oft vergesellschaftet mit Sinusitis, Konjunktivitis, Pharyngitis
und Laryngitis, kann ebenfalls zu akutem Husten führen [6].

Die Differenzialdiagnose zu den viralen Infekten wird anhand
der aktuellen Allergenexposition in Zusammenschau mit den
Allergietestergebnissen und der von den viralen Infekten ab-
weichenden Symptomatik gestellt. Juckreiz im Bereich der
Konjunktiven, der Nase, des Rachens und längere Niesanfälle
stehen oft im Vordergrund. (Nicht allergische, nicht infektiöse
oder persistierende allergische Rhinitiden verursachen in der
Regel chronischen Husten [s. Kapitel 6].)

4.3 Asthma

Die chronische Erkrankung Asthma geht häufig mit chroni-
schem Husten einher, wobei chronisch trockener Husten als
Hauptsymptom häufig erst spät zur Stellung der Diagnose
„Asthma“ im Sinne eines Cough-variant-Asthma (Husten als
Asthmaäquivalent) führt [7]. Akuter Husten wird in 29,5% der
Fälle bei Asthma und in 19,6% der Fälle bei Cough-variant-Asth-
ma als Hauptsymptom festgestellt [8]. Infektasthma und inter-
mittierende Allergenexposition sind häufige Ursachen eines
akuten trockenen Hustens mit und ohne Atemnot bzw. pfeifen-
des Atemgeräusch oder Giemen. Der Asthmahusten spricht in
der Regel gut auf die medikamentöse Asthmatherapie an.

4.4 Aspiration

Husten schützt vor den Folgen der Aspiration. Die Aspiration
von Fremdkörpern kann insbesondere bei 1–3 Jahre alten Kin-
dern und alten pflegebedürftigen Patienten mit gestörtem
Hustenreflex, z. B. nach einem Schlaganfall, zum akuten Husten
führen, aber auch lange unerkannt bleiben. Fremdkörper gerin-
ger Strahlendichte sind auf dem Röntgenbild nicht direkt er-
kennbar. Als indirekte Röntgenzeichen der Aspiration können
eine einseitige Überblähung, seltener eine Volumenminderung
oder eine Minderperfusion beobachtet werden. Eine einmalige
Aspiration mit festsitzendem Fremdkörper oder chronisch
rezidivierende Aspirationen können auch chronischen Husten
verursachen. Diagnostisch hilfreich sind neben der Röntgenauf-
nahme der Thoraxorgane ein CT des Thorax und eine Broncho-
skopie.

4.5 Akute inhalative Intoxikationen (Unfälle
am Arbeitsplatz, Brände, Schnüffeln von
Lösungsmitteln)

Sie verursachen häufig simultan eine Bronchitis mit akutem
Husten, eine Konjunktivitis und Rhinitis. Schädigungen durch
Hitze und inhalierbare Substanzen sind zu unterscheiden. Als
chronischer Folgeschaden kann ein RADS (Reactive Airways Dys-
function Syndrome) auftreten [9]. Die Diagnose wird anhand
von Anamnese, körperlicher Untersuchung, Lungenfunktions-
analyse unter Einschluss der Bestimmung der CO-Diffusions-
kapazität und der Blutgasanalyse in Ruhe und unter Belastung
gestellt. Inhalative Intoxikationen können nach einem be-
schwerde- und hustenfreien Intervall von 6–48 Stunden zu toxi-
schem Lungenödem, zur akuten interstitiellen Pneumonie und
Bronchiolitis mit erneutem Auftreten von Husten führen. Häufig
ist eine stationäre Beobachtung, nicht selten eine intensivmedi-
zinische Behandlung, erforderlich. Die Internetadresse der Ver-
giftungszentralen (www.medknowledge.de/patienten/notfael-
le/vergiftungszentralen.htm) können zur inhalativen Noxe und

Cochrane Database Syst Rev 2011. doi:10.1002/14651858.
CD004823.pub4 [doi]

[25] Song WJ, Chang YS, Morice AH. Changing the paradigm for cough:
does ‘cough hypersensitivity’ aid our understanding? Asia Pac Allergy
2014; 4: 3–13

[26] Morice AH, Millqvist E, Belvisi MG et al. Expert opinion on the cough
hypersensitivity syndrome in respiratory medicine. European Respi-
ratory Journal 2014; 44: 1132–1148

[27] Morice AH, Jakes AD, Faruqi S et al. A worldwide survey of chronic
cough: a manifestation of enhanced somatosensory response. Euro-
pean Respiratory Journal 2014; 44: 1149–1155
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den Behandlungsoptionen Auskunft geben. Primär geeignet
sind hoch dosierte inhalative Kortikosteroide. Die antiinflamma-
torische Therapie wird in Abhängigkeit vom klinischen Bild, ins-
besondere aber bei klinischer Verschlechterung intensiviert.

4.6 Pneumonie

Akuter Husten ist ein klassisches Symptom der Pneumonie. Bei
der typischen Pneumokokkenpneumonie können Hämoptysen
auftreten (rostbraunes Sputum).

Andererseits treten bei gestörtem Hustenreflex häufig rezi-
divierende Pneumonien auf [10]. Bez. der Diagnostik und The-
rapie sei auf die aktuelle Leitlinie der Paul-Ehrlich-Gesellschaft
und DGP verwiesen [11]. Auch nosokomiale Pneumonien ge-
hen mit Husten einher.

4.7 Exazerbation der COPD

Akuter Husten kann im Rahmen einer Exazerbation von chroni-
scher Bronchitis bzw. COPD auftreten. Bei der Exazerbation der
COPD beinhaltet die akute Symptomatik meist eine Zunahme
der Atemnot, häufig begleitet durch akuten Husten und Aus-
wurf [12]. Bez. Diagnostik und Therapie wird auf die aktuelle
S2k-Leitlinie zum Management der COPD verwiesen [13].

4.8 Pleuritis

Die akute Pleuritis sicca kann atemabhängige Thoraxschmer-
zen, verbunden meist mit Fieber, trockenem Husten, Pleurarei-
ben und erhöhten Entzündungsparametern, hervorrufen.

4.9 Lungenembolie

Akuter Husten ohne und mit Hämoptysen tritt bei 22,9% bzw.
7,6% der Fälle mit gesicherter Lungenembolie auf. Bei Verdacht
auf Lungenembolie ist der Husten nicht spezifisch für das
Vorliegen einer Lungenembolie [14]. Das diagnostische Vor-
gehen und die erforderliche Behandlung ist der S2k-Leitlinie
der AWMF zu entnehmen (https://www.awmf.org/uploads/
tx_szleitlinien/065-002l_S2k_VTE_2016-01.pdf).

4.10 Pneumothorax

Alle Formen des Pneumothorax können mit trockenem Husten
einhergehen.

4.11 Akute kardiale Erkrankungen

Die akute Linksherzinsuffizienz mit pulmonaler Stauung kann
zur bronchialen Hyperreagibilität [15], zur bronchialen Ob-
struktion (früher als Asthma cardiale bezeichnet) und zum Hus-
ten führen. Bradykardien bei höhergradigen AV-Blockierungen
gehen mit einer Reduktion des Minutenvolumens, konsekuti-
vem Rückstau und Husten einher. Husten kann selbst – vermut-
lich über eine starke Vagotonie – einen AV-Block II. oder III. Gra-
des auslösen [16]. Der totale AV-Block wird als ein möglicher
Pathomechanismus der Hustensynkope diskutiert [17].

Andererseits können durch willkürlichen Husten zu Beginn
eines Herzstillstandes der Kreislauf und das Bewusstsein auf-
rechterhalten werden [18].

ZUSAMMENFASSUNG UND PRAKTISCHE EMPFEHLUNGEN

▪ Die häufigste Ursache für die akute Bronchitis sind virale
Erkältungsinfekte.

▪ Bei ansonsten gesunden Personen ist die Diagnose
anhand der Anamnese und einer körperlichen Unter-
suchung zu stellen.

▪ Falls keine Alarmsymptome vorliegen, ist beim Erkäl-
tungsinfekt keine apparative Diagnostik erforderlich.

▪ Bei Fieber > 38,5 °C, Atemnot, Hämoptoe, Verdacht auf
Pneumonie, Herzinsuffizienz, Immundefizienz oder
inhalativer Intoxikation ist eine weiterführende Diag-
nostik/Therapie unverzüglich einzuleiten.

▪ Antibiotika sind bei dem akuten Husten durch Erkäl-
tungsinfekt in der Regel nicht indiziert.

▪ Mehrere Phytotherapeutika, Dextrometorphan und
Ambroxol verfügen über akzeptable randomisierte
kontrollierte Studien, die eine Verkürzung der Dauer
und/oder die Senkung der Intensität des Hustens bei der
akuten Bronchitis belegen.
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5 Subakuter Husten

Neu aufgetretener Husten von 2–8 Wochen Dauer wird als sub-
akuter Husten betrachtet und ist eine neue Kategorie in der
Klassifikation des Hustens seit der Leitlinie 2010.

Internationale Leitlinien [1–3] weisen auf die Grauzone der
Husten-Klassifikation hin: Akuter Husten ist meist Folge eines
spontan ausheilenden, meist viralen Infektes und wurde defi-
niert als bis zu 2 Wochen anhaltend. Nicht jeder akute post-
infektiöse Husten klingt nach 2 Wochen ab. Bei einem spontan
heilenden, aber über 2 bis 8 Wochen dauernden Husten handelt
es sich um den subakuten Husten. Diese Definition beinhaltet,
dass nach 8 Wochen weitere diagnostische Maßnahmen einge-
leitet werden sollen (Algorithmus ▶Abb. 8.3). Bei dem subaku-
ten Husten – falls keine Alarmzeichen (▶Tab. 3.2 und Algo-
rithmus zur Diagnose subakuter Husten ▶Abb. 8.2) vorliegen
– reicht es aus, chronische, bis dahin noch nicht diagnostizierte
Erkrankungen wie eine COPD auszuschließen.

Der subakute Husten ist meistens postviraler Genese, falls
ein harmloser Infekt bei einer ansonsten gesunden Person lang-
sam ausheilt. Weinberger et al. untersuchten in Deutschland
die häufigsten Erreger für einen länger anhaltenden Infekt [4]
und fanden der Häufigkeit nach Adenovirus, Respiratory Syncy-
tial Virus, Bordatella pertussis und Influenzavirus. Die durch-
schnittliche Dauer des Hustens betrug 6 Wochen (4–11 Wo-
chen). Auch weitere Erreger spielen eine Rolle [5].

5.1 Pertussis

Keuchhusten findet man in zunehmendem Maße als Ursache
eines postinfektiösen, protrahiert verlaufenden Hustens. Eine
akute Infektion mit B. pertussis kann vorwiegend bei (nicht
geimpften) Kindern eine akute fieberhafte Erkrankung mit
akut auftretendem und charakteristischem „pertussiformem“
langanhaltenden Stakkato-Husten verursachen. Die Schutzwir-
kung der Impfung kann bis zum Adoleszenten- und Erwachse-
nenalter verloren gehen [6]. Eine Infektion im Erwachsenen-
alter bei entsprechendem Kontakt ist daher möglich. Der Zeit-
punkt der Ersterkrankung verschiebt sich weltweit in Richtung
des Erwachsenenalters. Bei erwachsenen Patienten, die beim

Husten erbrechen, sollte an Pertussis gedacht werden [7].
Keuchhusten als Ursache eines chronischen Hustens im Erwach-
senenalter ohne vorausgegangene akute Infektphase wurde in
der letzten Zeit gehäuft beschrieben [8]. Auch abgelaufene re-
spiratorische Mischinfektionen sind in Erwägung zu ziehen. Der
Goldstandard der Diagnose, der Direktnachweis von B. pertussis
auf der Agarplatte nach Anhusten, gelingt zum Zeitpunkt der
Erstuntersuchung von Erwachsenen nur selten. Die serologische
Diagnostik ist oft methodenabhängig und schwierig zu inter-
pretieren (Schwellenwert der Positivität, alte oder frische Infek-
tion, Titeranstieg) [9]. Deshalb werden oft auch falsch positive
Fälle diagnostiziert [10].

Therapie der Wahl sind Makrolid-Antibiotika. Nach Abklin-
gen der akuten exsudativen Phase der Infektion (bis zu 10 Tage)
haben sie aber keine Wirkung mehr auf die Heilung und auf den
Husten. Ein Cochrane Review fand keine wirksamen Medika-
mente [11]. Antitussiva können Linderung verschaffen.

Weitere Erreger des subakuten Hustens Adenoviren, Myco-
plasma pneumoniae und Chlamydia pneumophila können
ebenfalls verzögert verlaufende Bronchitiden mit 2–8 Wochen
anhaltendem Husten verursachen.

5.2 Postvirale Rhinosinusitis

Unabhängig vom auslösenden Erreger kann eine postvirale
Rhinosinusitis bis zu 12 Wochen dauern, sie verläuft biphasisch
und heilt auch ohne Intervention aus [12].

5.3 Postinfektiöser Husten

Persistiert der Husten nach einem akuten Infekt der oberen/un-
teren Atemwege länger als 2 bis 3 Wochen, so kann ein post-
infektiöser Husten vorliegen, der meist nicht länger als 8 Wo-
chen andauert und meist spontan ausheilt [13]. Obwohl in einer
Studie 97,2% der Patienten mit H1N1-Influenza-Infektion über
akuten Husten klagte, entwickelten nur 8.5% subakuten, post-
infektiösen Husten. Eine Minorität von 2,4% der Patienten ent-
wickelte über 8 Wochen anhaltenden (chronischen) Husten.
Die Patienten, die postinfektiösen Husten entwickelten, hatten
eine höhere Sensitivität des Hustenreflexes, jedoch keine ver-
mehrte bronchiale Hyperreagibilität [14].

Der postinfektiöse Husten wird anhand einer sorgfältigen
Anamnese und durch Ausschluss anderer Ursachen diagnosti-
ziert.

Der Pathomechanismus des postinfektiösen Hustens ist
nicht eindeutig geklärt. In einem Teil der Fälle wird angenom-
men, dass eine Epithelschädigung der oberen/unteren Atem-
wege zu einer Offenlegung der „irritant“-Rezeptoren der Bron-
chialschleimhaut führt, z. B. bei einer Infektion durch B. pertus-
sis. Bei ausgedehntem Epithelschaden kann der Husten länger
als 8 Wochen persistieren, ebenso bei Infektionen mit Myco-
plasma pneumoniae. Auch eine persistierende Entzündung
kann anhaltenden „postinfektiösen“ Husten verursachen. Sol-
che Patienten sprechen, im Gegensatz zu denen mit einer Per-
tussis-Infektion, gut auf inhalative Kortikosteroide an [15].

Es kann im Rahmen eines Infektes – unabhängig vom aus-
lösenden Erreger – eine vorübergehende Steigerung der bron-
chialen Reaktionsbereitschaft mit Triggerung des Hustenrefle-

[13] Vogelmeier C, Buhl R, Burghuber O et al. Leitlinie zur Diagnostik und
Therapie von Patienten mit chronisch obstruktiver Bronchitis und
Lungenemphysem (COPD). Pneumologie 2018; 72: 253–308

[14] Pollack CV, Schreiber D, Goldhaber SZ et al. Clinical characteristics,
management, and outcomes of patients diagnosed with acute pul-
monary embolism in the emergency department: initial report of
EMPEROR (Multicenter Emergency Medicine Pulmonary Embolism in
the Real World Registry). J Am Coll Cardiol 2011; 57: 700–706

[15] Brunnee T, Graf K, Kastens B et al. Bronchial hyperreactivity in pa-
tients with moderate pulmonary circulation overload. Chest 1993;
103: 1477–1481

[16] Brandon N. Premature Atrial Contraction as an Etiology for Cough.
Chest 2008; 133: 828

[17] Baron SB, Huang SK. Cough syncope presenting as Mobitz type II
atrioventricular block-an electrophysiologic correlation. Pacing Clin
Electrophysiol 1987; 10: 65–69

[18] Mitton M. Paroxysmal atrioventricular block in a healthy patient re-
ceiving spinal anesthesia: a case report. AANA J 1993; 61: 605–609
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xes entstehen, oft mit Eosinophilie aber ohne Auftreten von
sonstigen Asthmasymptomen [16]. Dieser Husten spricht gut
auf Beta-2-Sympathikomimetika oder inhalative Kortikoste-
roide (ICS) an [17]. Hierdurch kann der Verlauf des subakuten
Hustens verkürzt werden. Montelukast hatte allerdings keinen
Effekt in einer Studie bei unselektierten Patienten mit post-
infektiösem Husten aus der Allgemeinpraxis gezeigt, wahr-
scheinlich deshalb, weil die bronchiale Reaktionsbereitschaft
nicht geprüft und daher kein Einschlusskriterium war [18].

Hohe FeNO (Fraction of exhaled nitric oxide)-Werte sind
Indikatoren für ein gutes Ansprechen auf ICS. Sie dienen auch
der differenzialdiagnostischen Abgrenzung zwischen „cough-
variant asthma“ mit chronischem Husten (s. Kapitel 7) oder
vorübergehender infektbedingter Erhöhung der bronchialen
Hyperreagibilität mit subakutem Husten (hohe Werte) einer-
seits und postinfektiösem Husten anderer Genese ohne bron-
chiale Hyperreagibilität (niedrigere Werte) andererseits.

ZUSAMMENFASSUNG UND PRAKTISCHE EMPFEHLUNGEN

▪ Die Ursache für den subakuten Husten sind langsam
abklingende virale und postvirale Sinusitiden, Infekte
durch Bordatella pertussis oder Mycoplasma pneumo-
niae oder eine infektbedingte vorübergehende bron-
chiale Hyperreagibilität.

▪ Falls keine Alarmsymptome vorliegen, ist eine abwar-
tende Haltung bis zu 8 Wochen ohne weitere Diagnostik
akzeptabel.

▪ Bei dem subakuten Husten durch Bordatella pertussis
sind Antibiotika nur in den ersten 10 Tagen des Infektes
wirksam.

▪ Bei Vorliegen einer infektbedingten bronchialen Hyper-
reagibilität (meist mit erhöhten FeNO-Werten) ist eine
ICS-Therapie wirksam.

▪ Phytotherapeutika, Dextrometorphan und Ambroxol,
die bei akutem Husten in randomisierten kontrollierten
Studien positive Ergebnisse gezeigt haben, können –
allerdings ohne Evidenz – auch bei dem subakuten Hus-
ten verordnet werden.
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6 Chronischer Husten

Der chronische Husten beeinflusst die Lebensqualität und
psychologische Aspekte negativ und scheint mehr Frauen als
Männer zu betreffen. Eine erfolgreiche Therapie kann diese
Negativeffekte wieder aufheben [1]. Die Dauer des Hustens
und deren Schwere lassen keine Rückschlüsse auf die zugrund-
liegende Ursache oder Erkrankung zu.

Auch wenn ein Husten nach einem akuten broncho-pulmo-
nalen Infekt persistiert, ist dies nicht mit einer Persistenz eines
z. B. Virusinfektes gleichbedeutend. Eine viral ausgelöste akute
Bronchitis kann die Empfindlichkeit des Hustenreflexes und/
oder die bronchiale Reaktionsbereitschaft über mehr als 8 Wo-
chen Dauer erhöhen bzw. eine Refluxkrankheit demaskieren
und dadurch zu anhaltendem Husten führen.

Begleitphänomene beim chronischen Husten können schwe-
re Hustenattacken sein, die eine Synkope auslösen, die Aufmerk-
samkeit (z. B. im Straßenverkehr) einschränken oder einen un-
willkürlichen Harnabgang provozieren (Stressinkontinenz).

Die Anamnese gibt häufig für die Ursachensuche entschei-
dende Hinweise, z. B. Husten unmittelbar nach der Nahrungs-
aufnahme oder beim Trinken als Hinweis auf eine Schluckstö-
rung mit Aspirationen oder auf eine Refluxkrankheit. Husten
mit Auswurf bei Rauchern kann Hinweis auf eine Zigaretten-
rauch-bedingte chronische Bronchitis, seltener auf eine chroni-
sche Staubexposition (z. B. am Arbeitsplatz, Passivrauchexposi-
tion) sein. Anhand anamnestischer Hinweise können diverse
chronische Erkrankungen oder die Kombination von mehreren
Faktoren vermutet werden.

Falls die Sensitivität des Hustenreflexes gesteigert und damit
die Schwelle des den Husten auslösenden Reizes erniedrigt ist,
kann ein chronischer Husten auch nach Lachen, Reden, Singen,
bei kalter Temperatur, trockener Luft, Parfümgeruch [2], in Ab-
hängigkeit von der Körperhaltung auftreten; ACE-Hemmer und
andere Medikamente (▶Tab. 6.1) steigern auch bei Gesunden
die Sensitivität des Hustenreflexes [3] und können die alleinige
Ursache für den chronischen Husten darstellen. Oft bleibt aber
die Ursache oder der Trigger unbekannt [4]. Dann handelt es
sich um den chronischen idiopathischen Husten (CIC, „chronic
idiopathic cough“, (Kapitel 7) [3, 5].

Die häufigsten und wichtigsten Erkrankungen mit chroni-
schem Husten werden im Folgenden beschrieben. Andere Fak-
toren, seltenere Erkrankungen, die einen chronischen Husten
auslösen können, finden sich in ▶Tab. 6.2 aufgeführt.

6.1 Erkrankungen der oberen Atemwege
Chronische Erkrankungen im Bereich der oberen Atemwege
können bei zahlreichen, aber keinesfalls bei allen Patienten
chronischen Husten auslösen oder eine Teilursache des Hus-
tens darstellen. Da die Nase und die Nebenhöhlen über keine
vagale sensorische Innervierung verfügen, wurde angenom-
men, dass der Husten durch am Rachenring herunterfließen-
den Schleim („postnasal drip“) ausgelöst wird. Die heute favo-
risierte Hypothese besagt jedoch, dass die bei Rhinosinusitis
freigesetzten entzündlichen Mediatoren über afferente Fasern
des N. trigeminus den Reiz weiterleiten und den Hustenreflex
zentral sensibilisieren [6]. In Pharynx und Larynx sind glosso-

pharyngeale und vagale Rezeptoren verantwortlich. Erkrankun-
gen der oberen Atemwege führen nur dann zum chronischen
Husten, wenn gleichzeitig eine Hyperreagibilität des Husten-
reflexes besteht [7]. Erkrankungen der oberen Atemwege wer-
den daher nicht als Ursache, sondern eher als Trigger für den
Husten angesehen.

Häufig liegt auch ein Husten als Asthmaäquivalent (Absatz
6.3) gleichzeitig vor, dann handelt es sich um ein sog. sinubron-
chiales Syndrom. Eine gastroösophageale Refluxkrankheit
(Absatz 6.8) kann die Laryngo-Pharyngitis auch triggern. All
diese Erkrankungen müssen separat behandelt werden, um
eine Linderung des Hustens zu erreichen [8].

Die Annahme, dass den chronischen Husten eine Erkrankung
der oberen Atemwege triggert, bedarf der Bestätigung durch
die erfolgreiche Therapie.

6.1.1 Chronische Erkrankungen von Nase und Nebenhöhlen

Es handelt sich um die persistierende allergische Rhinitis, die
nicht allergische, chronische Rhino-/Sinusitis mit oder ohne
Nasenpolypen (z. B. M. Samter, Staphylococcus aureus Entero-
toxin-positive Rhino-/Sinusitis, eosinophile Pilzsinusitis u. a.).

▶ Tab. 6.1 Weitere, seltenere einen chronischen Husten auslösende
Erkrankungen.

▪ Tumoren der Lunge und der Pleura
▪ Rezidivierende kleine Lungenembolien
▪ Herz-Kreislauferkrankungen und andere kardiale Ursachen für

einen chronischen Husten
▪ Systemerkrankungen mit Lungenbeteiligung
▪ Aspiration
▪ RADS (reactive airway’s dysfunction syndrome)
▪ Tracheo-Bronchomalazie
▪ Seltene isolierte Erkrankungen des Tracheobronchialsystems
▪ Tracheo-Bronchomegalie (M. Mounier-Kuhn)
▪ Tracheobronchiale Amyloidose
▪ Rezidivierende Polychondritis
▪ Tracheobronchopathia osteoplastica
▪ Juvenile laryngotracheale Papillomatose
▪ Mukoviszidose (auch bei Erwachsenen)
▪ Husten als Folge eines obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms

▶ Tab. 6.2 Häufigste Symptome und klinische Zeichen von Erkrankun-
gen der oberen Atemwege mit chronischem Husten.

Herunterfließendes Sekret im Rachen (seltener: Sekretfluss aus
der Nase)

Räusperzwang

Chronisch oder intermittierend behinderte Nasenatmung

Bei der Inspektion: pflastersteinartige Schleimhaut im Rachen
(= lymphofollikuläre Hyperplasie des Waldeyer’schen Ringes),
Schleimstraße

„Frosch im Hals“, Globusgefühl

Kopf-/Gesichtsschmerz

Riech- und Schmeckverlust

Rezidivierende Heiserkeit („Freihusten“ vor dem Sprechen)
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Eine chronische Sinusitis ist auch bei Kindern ein häufiger Trig-
ger des chronischen Hustens. An den Allgemeinarzt, Kinder-
arzt, Internisten oder Pneumologen stellt die Diagnose einer
Erkrankung der oberen Atemwege eine besondere Herausfor-
derung, da für sie in der Regel die entsprechenden Unter-
suchungstechniken nicht zur Verfügung stehen. Folgende
Symptome/klinische Zeichen lassen an eine Erkrankung der
oberen Atemwege denken, die den chronischen Husten trig-
gern können.

Anmerkungen zur Diagnostik Meist ist die Überweisung des
Patienten zum Hals-Nasen-Ohrenarzt erforderlich.

Anmerkungen zur Therapie Im Vordergrund stehen nasale
Glukokortikosteroide und ggf. operative Maßnahmen.

6.1.2 Chronische Erkrankungen von Pharynx und Larynx

Im Bereich des Pharynx sind die Pharyngitis sicca und Malig-
nome regelmäßig mit chronischem Husten verbunden. Auch
an postoperative Defektzustände im Bereich von Zungengrund,
Pharynx und Hypopharynx und an stenosierende Prozesse in
Hypopharynx und oberem Ösophagus ist zu denken. Zu den
seltenen Ursachen gehören erworbene ösophagotracheale
Fisteln.

Im Bereich des Larynx sind alle entzündlichen Erkrankungen
und Tumore differenzialdiagnostisch in Erwägung zu ziehen.
Häufig führen die Laryngitis sicca (L. atrophica) und die Laryngi-
tis hyperplastica zu chronischem Husten, der meist mit Ände-
rungen des Stimmklanges (Heiserkeit, z. T. Aphonie) verbunden
ist. Stimmbandpolypen, Kontaktgranulome und -ulzera, Stimm-
band- und Vallekulazysten und Papillome führen erst ab einer
gewissen Größe zu Hustenreiz. Ebenfalls häufige Husten-
ursachen sind funktionelle Stimmstörungen, insbesondere die
hyperfunktionelle Dysphonie [9–11].

Neuere Untersuchungsergebnisse bringen einen Teil der Be-
funde mit einem gastro-ösophago-laryngo-pharyngealem Re-
flux (Absatz 6.8) einerseits und Beeinträchtigung von Pharynx
und Larynx durch eine Rhinosinusitis andererseits in Verbindung
[12–15].

Darüber hinaus wurde eine sensorische und motorische
Neuropathie des Kehlkopfes ebenfalls für chronischen Husten
verantwortlich gemacht [16, 17].

Tonsillenhyperplasie Kasuistiken belegen, dass hypertrophi-
sche Tonsillen chronischen Husten verursachen können, der
nach Tonsillektomie sistiert [18, 19].

Anmerkungen zur Diagnostik Die Diagnose erfolgt im Regel-
fall durch Larynxendoskopie, ggf. in Kombination mit einer
Stroboskopie und Elektromyografie des Larynx.

Anmerkungen zur Therapie Abhängig vom Befund kommen
topische Kortikosteroide, physikalische Maßnahmen (Inhalatio-
nen), mikrochirurgische und laserchirurgische Maßnahmen
und/oder eine logopädische Therapie in Betracht.

6.1.3 Chronische Ohraffektionen

Irritationen des Nervus aurikularis im Bereich der Gehörgän-
ge (Arnold’scher Nerv, Ast des N. vagus) können Husten aus-
lösen [20]. Festsitzendes Zerumen, Fremdkörper, Manipula-
tionen z. B. bei Gehörgangsekzemen, Tumore u. a. sind oto-
skopisch zu evaluieren und zu entfernen.

6.1.4 VCD („vocal cord dysfunction“), (Pseudoasthma)

Die VCD ist charakterisiert durch eine intermittierend auftre-
tende inspiratorische, ggf. auch exspiratorische Adduktion der
Stimmbänder. Die VCD kann die alleinige Ursache von (inspira-
torischer) Atemnot sein und kann mit therapierefraktärem
Asthma verwechselt werden. Die VCD geht mit Räusperzwang,
Hüsteln und trockenem Husten einher. Andererseits kann (will-
kürlicher) Husten bei Stress und Angst die VCD triggern, eben-
so wie gastroösophagealer Reflux, Pharyngitis und Laryngitis.
Als Voraussetzung für eine VCD wird eine laryngeale, sensori-
sche und motorische Hypersensitivität diskutiert [21, 22].

Anmerkungen zur Therapie Aufklärung, logopädische, atem-
physiotherapeutische und verhaltenstherapeutische Interven-
tion [9, 23]. Bei gleichzeitigem Asthma ist eine antiasthmati-
sche Therapie ebenfalls erforderlich.

6.2 Asthma

Husten ist ein klinisches Kardinalsymptom des Asthmas. Asthma
kann akuten Husten verursachen (Kapitel 4), ist aber häufig für
den chronischen Husten verantwortlich [24]. Ein hartnäckiger
Reizhusten kann zu einer akuten Verschlechterung des Asthmas
führen (der Patient „hustet sich in einen Asthmaanfall hinein“).
Chronischer Husten bei bronchialer Hyperreagibilität ohne
andere Ursache und ohne eine in der Lungenfunktion nachge-
wiesene oder klinisch evidente Bronchialobstruktion wird unter
Kapitel 6.3 „Husten als Asthmaäquivalent“ abgehandelt.

Diagnostik und Therapie Es wird auf die Leitlinien der Deut-
schen Atemwegsliga und der DGP [25] bzw. http://www.gi-
nasthma.com/ hingewiesen. Der chronische asthmatische Hus-
ten bessert sich in der Regel auf die antiasthmatische Therapie,
wenn die Asthmakontrolle erreicht wurde. Falls Asthmapatien-
ten, deren Hustenreflex überempfindlich ist – obwohl das Asth-
ma ansonsten kontrolliert ist –, chronisch husten und andere
Ursachen des Hustens ausgeschlossen worden sind, handelt es
sich um einen CRC („Chronic refractory cough“) (Kapitel 7).

Therapie Neben der der Therapiestufe entsprechenden anti-
asthmatischenTherapie können bis zu 4Wochen Dauer vorüber-
gehend zusätzlich Antitussiva verordnet werden, danach ist ein
Auslassversuch indiziert.

6.3 Husten als Asthmaäquivalent

Wenn Patienten mit einem trockenen Husten eine unspezifische
bronchiale Hyperreagibilität aufweisen, kann letztere für den
Husten verantwortlich sein [26–33]. Die anderen Kardinal-
symptome des Asthmas, Atemnot sowie Pfeifen und Brummen,
fehlen. Daher lässt sich dieser „Husten als Asthmaäquivalent“
(„cough type asthma“, „cough variant asthma“) spirometrisch

Kardos P et al. Leitlinie der Deutschen… Pneumologie 2019; 73: 143–180 161

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



und ganzkörperplethysmografisch anhand einer asthmatypi-
schen reversiblen Bronchialobstruktion nicht diagnostizieren.
Erforderlich ist eine unspezifische inhalative Provokationstes-
tung.

Husten als Asthmaäquivalent ist die häufigste [28, 29] oder
zweithäufigste [26, 34] Ursache des Hustens ohne weiterfüh-
renden Röntgen- und Lungenfunktionsbefund. Wenn eine bron-
chiale Hyperreagibilität im unspezifischen inhalativen Provoka-
tionstest nachgewiesen wird, kann nur dann die endgültige
Diagnose „Husten als Asthmaäquivalent“ gestellt werden,
wenn sie durch Ansprechen auf die antiasthmatische Therapie
bestätigt wird, da bei 25% [35] bis 30% [36] der Bevölkerung
eine asymptomatische bronchiale Hyperreagibilität besteht. Ein
negativer inhalativer Provokationstest mit Metacholin schließt
hingegen mit großer Wahrscheinlichkeit Asthma als Ursache
des Hustens aus.

Die nach viralen Infekten entstandene, mit anhaltendem
Husten einhergehende bronchiale Hyperreagibilität kann zwar
jahrelang persistieren, klingt aber in der Regel innerhalb von 6
Wochen spontan ab, dann handelt es sich um den subakuten
postinfektiösen Husten Kapitel 5.3).

Anmerkungen zur Therapie Patienten mit Husten als Asth-
maäquivalent sprechen sehr gut auf die klassische antiasthmati-
sche Therapie, in der Regel auf inhalative Kortikosteroide, aber
auch auf ß2-Agonisten oder Leukotrien-Antagonisten an [37].
Manche Patienten entwickeln im weiteren Verlauf eine Bronchi-
alobstruktion im Sinne eines klassischen Asthmas [30, 32].

6.4 Eosinophile Bronchitis

Die eosinophile Bronchitis wird durch eine Sputumeosinophilie
(> 3%) im spontanen oder induzierten Sputum (oder in einer
Bronchialschleimhautbiopsie), bei normaler Lungenfunktion
und Ausschluss einer bronchialen Hyperreagibilität diagnos-
tiziert. FeNO ist häufig erhöht [38, 39]. In England werden ca.
13% der Fälle von chronischem Husten auf eine eosinophile
Bronchitis zurückgeführt [40]. Die eosinophile Bronchitis spricht
sehr gut auf eine Therapie mit inhalativen Kortikosteroiden an.

6.5 Chronische Bronchitis und COPD
6.5.1 Chronische (nicht obstruktive) Bronchitis

Die chronische Bronchitis infolge des Rauchens dürfte die häu-
figste Ursache des chronischen Hustens sein. Allerdings suchen
Patienten mit einer chronischen Bronchitis nur in seltenen Fäl-
len ärztlichen Rat, da sie den Husten als „normal“, d. h. nicht
als Beschwerde empfinden. Der Anteil der Raucher – falls nicht
von vornherein ausgeschlossen [29] – war daher in allen Studi-
en, die zur Abklärung des chronischen Hustens ohne radiologi-
sche oder lungenfunktionsanalytische Auffälligkeit durchge-
führt wurden [28, 34, 41], gering, meist um 5%. Die klinische
Diagnose richtet sich nach wie vor nach der WHO-Definition:
Husten und Auswurf an den meisten Tagen des Jahres, jedoch
mindestens 3 Monate lang in 2 aufeinanderfolgenden Jahren,
falls weitere Erkrankungen, die Husten hervorrufen können,
ausgeschlossen worden sind.

Anmerkungen zur Diagnostik Falls die chronische Bronchitis
nicht mit einer Bronchialobstruktion einhergeht (also nicht in
das Spektrum der COPD (Absatz 6.5.2) gehört), stützt sich die
Diagnose nur auf die Expositionsanamnese und die Symptome.
Richtungsweisende konventionell-radiologische oder CT-Ver-
änderungen sind nicht zu erwarten. Die chronische (nicht ob-
struktive) Bronchitis bleibt daher eine Ausschlussdiagnose.
Eine anamnestisch identifizierbare Ursache (Rauchen, Passiv-
rauchen [42], starke Arbeitsplatz-bezogene Schadstoffbelas-
tung, z. B. Arbeit unter Tage) hilft, die Diagnose chronische
(nicht obstruktive) Bronchitis wahrscheinlich zu machen. Es
besteht stets die Gefahr, andere Ursachen des chronischen
Hustens (zum Beispiel Bronchialkarzinom, Reflux, Asthma oder
Tuberkulose) zu übersehen, da sich die Symptome überlappen.
Der Husten bei der chronischen Bronchitis wird sowohl durch
die Entzündung der Bronchialschleimhaut [43] als auch durch
eine vermehrte Schleimmenge (Hyperkrinie) [44], die einen
physikalischen Stimulus des Hustenrezeptors darstellt, verur-
sacht.

Anmerkungen zur Therapie Der Raucherhusten kann sich un-
mittelbar nach Aufgabe des Rauchens verschlechtern, da
Zigarettenrauch (und E-Zigarettendampf) die Empfindlichkeit
der Hustenrezeptoren herabsetzt [45]. Der Husten bessert sich
jedoch unter Nikotinkarenz bereits nach 4 bis 8 Wochen [46,
47]. Er verschwindet aber in fortgeschrittenen Fällen nicht voll-
ständig.

6.5.2 COPD (Chronisch obstruktive Lungenerkrankung)

Die Bezeichnung COPD steht für die klinisch meist koinzidente
chronisch, obstruktive Bronchitis und das Lungenemphysem.
Die chronische Bronchitis geht definitionsgemäß mit Husten
einher. Bei COPD kann sowohl ein meist morgendlicher, produk-
tiver als auch ein trockener Husten (häufig verstärkt im Rahmen
von Exazerbationen) auftreten. Verantwortlich für den Husten
ist vorwiegend die Hyperkrinie in Kombination mit der Ver-
schlechterung der mukoziliären Clearance infolge von inhalati-
ven Noxen (in Deutschland meist Rauchen). COPD-Patienten
mit dem Phänotyp ausgeprägter Husten und Auswurf (chro-
nisch obstruktive Bronchitis) haben eine schlechtere Lebens-
qualität [48], leiden häufiger unter Exazerbationen, haben
schlechtere Lungenfunktionswerte im Vergleich zu COPD-Pa-
tienten ohne Hustensymptomatik [49, 50].

Diagnostik und Therapie Es wird auf die aktuellen Leitlinien
der Deutschen Atemwegsliga und der DGP [51] hingewiesen.

6.6 Bronchiektasenerkrankung

Bronchiektasen sind irreversibel dilatierte Bronchien mit ent-
zündlicher Wandverdickung. Die Erweiterung kann zylindrisch,
varikös oder zystisch sein. Sie verursachen meist Husten mit
voluminösem Auswurf (mindestens > 30ml, entsprechend 2 vol-
len Esslöffeln in 24 Stunden), oft mukopurulent oder purulent.
Es kann auch ein vorwiegend trockener Reizhusten auftreten.
Bronchiektasen sind auch eine häufige Ursache von Hämoptoe.
Bei bestehenden symptomarmen, kolonisierten Bronchiektasen
kann bei einer Exazerbation intensiver Husten auftreten.
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Diagnostik Die Diagnose wird durch eine Multislice-CT-Unter-
suchung mit 1mm-Rekonstruktionen gestellt. Bronchiektasen
können auf der Übersichtsaufnahme des Thorax unentdeckt
bleiben. Neu diagnostizierte Bronchiektasie-Patienten sollten
zumindest auf die häufigsten Ursachen wie Common Variable
Immunodeficiency (CVID), allergische bronchopulmonale
Aspergillose (ABPA), nicht tuberkulöse Mykobakterien (NTM),
Tuberkulose, ggf. auf entzündliche Darmerkrankungen (IBD)
und Vorliegen einer Lungenfibrose routinemäßig untersucht
werden.

Therapie Es wird auf die neue Europäische Bronchiektasen
Leitlinie verwiesen [52]. Die Basis der Behandlung sind: Physio-
therapie (Kapitel 9.1). Die Patienten profitieren von der Physio-
und Atemtherapie mit Erlernen von Mukus-Clearence-Techni-
ken und von einer Rehabilitation, Pharmakotherapie zur Sekret-
elimination (Kapitel 9.2.1) und in Einzelfällen von einer chirur-
gischen Resektion (falls die Bronchiektasen auf wenige Seg-
mente begrenzt sind). In diesen Fällen können sie erfolgreich
und risikoarm mittels Segmentresektion oder Lobektomie be-
handelt werden.

Die antibiotische Therapie der akuten Exazerbation sollte
möglichst nach Antibiogramm erfolgen, sie ist mit einer Regel-
dauer von etwa 14 Tagen durchzuführen, d. h. länger als die
empfohlene antibiotische Therapie einer Pneumonie.

Patienten mit einer neu nachgewiesenen Pseudomonas
aeruginosa-Kolonisation sollen mit dem Ziel der Eradikation
ebenfalls gezielt antibiotisch behandelt werden. Bei Kolonisa-
tion mit Haemophilus influenzae oder Staphylococcus aureus
wird die antibiotische Behandlung nur bei Exazerbationen
empfohlen [52]. Für Patienten mit häufigen Exazerbationen
(≥3/Jahr) stehen verschiedene antibiotische Dauertherapiere-
gime zur Verfügung.

Antitussiva sind bei dem produktiven Husten infolge Bron-
chiektasie kontraindiziert. In Ausnahmefällen kann jedoch eine
Bronchiectasis sicca mit quälendem Husten vorliegen, dann ist
die vorübergehende Verordnung (z. B. 14 Tage) eines Antitussi-
vums akzeptabel.

6.7 Lungenparenchymerkrankungen

Fibrosierende interstitielle Pneumonien (ILD) einschließlich der
idiopathischen Lungenfibrose (IPF) fallen klinisch bei Diagnose-
stellung durch eine chronische Belastungsdyspnoe und einen
chronischen Husten auf. Auskultatorisch findet man frühzeitig
feinblasige, diskontinuierliche Geräusche dorsobasal („Fibrose-
rasseln“). Die Inzidenz nimmt mit höherem Alter (6.–7. Lebens-
dekade) zu [53]. Da eine Fülle von Faktoren (Staubexposition,
Allergene, Infektionen, Medikamente), Autoimmunerkrankun-
gen aber auch idiopathische Faktoren sowohl im Kindes- [54]
als auch im Erwachsenenalter [55] eine interstitielle Lungener-
krankung auslösen können, muss an erster Stelle die Klärung
der Diagnose stehen. Eine erfolgreiche, erkrankungsspezifische
Therapie ist häufig, aber nicht immer an der Reduktion der
Hustensymptomatik erkennbar [53]. Bei refraktärem Husten
im Rahmen einer ILD konnten in einer kürzlich publizierten
Metanalyse keine spezifischen medikamentösen Maßnahmen

gefunden werden, es wurden symptomatische Therapiemaß-
nahmen (Kapitel 9) empfohlen [56]. Für die Wirksamkeit der
früher empfohlenen ICS (inhalatives Kortikosteroid)-Therapie
bei der Sarkoidose fand sich keine Evidenz [56].

Diagnostik Wichtigster diagnostischer Schritt in der Abklärung
einer ILD ist die Multislice-CT-Thoraxuntersuchung mit 1mm-
Rekonstruktionen. Bei einem chronischen (> 3 Monate) Husten
und/oder Sputumproduktion und/oder pfeifendem Atemge-
räusch und/oder Trommelschlegelfinger ist im Kindesalter auch
an eine Mukoviszidose (zystische Fibrose, CF) zu denken.

Therapie Die Therapie ist komplex und beinhaltet auch die der
chronischen Hustensymptomatik z. B. mittels pharmakologi-
scher (Sekretolytika, Antibiotika) und nicht pharmakologischer
(Atemtherapie) Maßnahmen. Bez. der Therapie wird auf die
entsprechenden Leitlinien hingewiesen.

6.8 Gastroösophagealer Reflux (GÖR)

Der gastroösophageale Reflux wurde früher als eine der Ursa-
chen des chronischen Hustens angesehen. Allerdings blieb ins-
besondere die medikamentöse Refluxbehandlung – obwohl
hochwirksam gegen die typische Refluxsymptomatik Sodbren-
nen und Aufstoßen – nur schwach wirksam gegenüber dem
refluxbedingten Husten. Heute wird Reflux als ein Triggerfaktor
für den chronischen Husten angesehen. Dieser tritt bei Reflux
nur dann auf, wenn die Sensitivität des Hustenreflexes patholo-
gisch gesteigert ist. Es wird angenommen, dass deswegen nur
ein Bruchteil der Refluxpatienten hustet.

J. Smith et al. haben [57] mit objektiver Registrierung sowohl
des Hustens (akustischer Hustenmonitor) als auch des Refluxes
(Impedanz-pH-Metrie) die Husten-Reflux-Assoziationen bei
Patientenmit chronischemHusten untersucht. Sie konnten fest-
stellen, dass Patienten, bei denen Reflux Husten auslöst, an einer
Hypersensitivität des Hustenreflexes litten. Sie husteten gene-
rell mehr als die Vergleichspatienten, hatten aber nicht über-
durchschnittlich viele Refluxepisoden oder Säureexpositionszeit
im Ösophagus. Diese Ergebnisse wurden in einer neueren multi-
zentrischen Studie bestätigt [58]. Auf der anderen Seite, wenn
Husten-induzierte transösophageale Druckschwankungen Re-
flux auslösen, ist die Refluxbarriere (der untere Ösophagus-
sphinkter) geschädigt, die Säureexposition verlängert, aber die
Charakteristika des Hustens sind nicht verändert.

Die Prävalenz der gastroösophagealen Refluxkrankheit ist
besonders in den westlichen Industrieländern hoch. In einer
deutschen Allgemeinpraxis hatten 51% einer nicht selektierten
Population Refluxsymptome [59]. In den Industrieländern rech-
net man mit einer Prävalenz von 20–40% [60]. Die Prävalenz
von Husten bei Refluxpatienten und die Prävalenz von Reflux
bei Patienten mit chronischem Husten ist jeweils erhöht [61].

Die Grenzen zwischen physiologischem und pathologischem
Reflux sind unscharf. Die Definition der gastroösophagealen
Refluxkrankheit setzt, neben dem pathologischen Reflux,
Symptome voraus, welche die Lebensqualität des Betroffenen
beeinträchtigen.
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Husten wurde als extraösophageales Symptom der Reflux-
krankheit definiert [62]. Andererseits husten keinesfalls alle
Patienten, die unter einem typischen Reflux (Sodbrennen, Auf-
stoßen) leiden.

Für den refluxbedingten Husten werden 2 Mechanismen disku-
tiert [63]:
a) Reflextheorie: Der Husten wird durch einen gastroösopha-

gealen Reflux in den distalen Ösophagus reflektorisch aus-
gelöst.

b) Aspirationstheorie: Der pathologische gastroösophageale
Reflux führt zu Mikroaspirationen. Eine Regurgitation von
Flüssigkeit und Mageninhalt in den proximalen Ösophagus
und weiter bis in den Pharynx führt einerseits zu einer Rei-
zung im Bereich der oberen Atemwege und andererseits zu
einer echten Flüssigkeitsaspiration in die unteren Atemwege
mit Hustenreaktion.

Diagnostik:
▪ In epidemiologischen Studien und in der klinischen Praxis

wird die gastroösophageale Refluxerkrankung durch die
typischen Refluxsymptome Sodbrennen und Regurgitation
definiert. Dieses Vorgehen ist weder spezifisch noch sensitiv
für eine durch Impedanz-pH-Metrie bestätigte Refluxkrank-
heit [64]. Die klinische Diagnose eines refluxbedingten Hus-
tens aufgrund von Refluxsymptomen ist noch schwieriger,
da refluxbedingter Husten auch ohne Sodbrennen auftreten
kann [65, 66]. Andererseits leidet die überwiegende Mehr-
zahl der an gastroösophagealer Refluxkrankheit Erkrankten
nicht an chronischem Husten.

▪ Mithilfe der deutschen Version des Hull Cough Hypersensiti-
vity-Fragebogens kann eine kurze strukturierte Anamnese,
mit Hinweis auf eine Reflux-Husten-Korrelation benützt
werden (http://www.issc.info/HullCoughHypersensitivity-
Questionnaire.html).

▪ Eine Ex-juvantibus-Diagnose des refluxbedingten Hustens
mit einer Protonenpumpeninhibitor (PPI)-Therapie mit oder
ohne Motilitätsmedikamente wird daher nicht empfohlen
[61], es sei denn eine Indikation zur PPI-Therapie liegt auf-
grund typischer Refluxsymptome ohnehin vor [62]. PPI
können zwar auch das Gesamtvolumen des Refluxes von
pepsinhaltigem Mageninhalt reduzieren, aber ein Anspre-
chen des Hustens auf PPI ist unwahrscheinlich. Auch alkali-
scher (schwach saurer) Reflux kann für den Husten verant-
wortlich sein.

▪ Die Gastroduodenoskopie liefert nur im Fall einer Ösopha-
gitis eine mögliche positive Aussage in Hinblick auf gastro-
ösophagealen refluxbedingten Husten, der negative prädik-
tive Wert ist gering [67, 68]. Hinzu kommt, dass eine Öso-
phagitis auch andere Ursachen als Reflux haben kann.
Pathologischer Reflux kann auch ohne Ösophagitis auftre-
ten. Der Nachweis einer Refluxösophagitis reicht nicht aus,
um die Kausalität zwischen Reflux und Husten zu sichern.

▪ 24 Stunden-multichannel-intraluminale-Impedanzmessung
(MII) mit pH-Metrie (Impedanz-pH-Metrie): Wenn am Ende
des diagnostischen Algorithmus chronischer Husten
(▶Abb. 8.3) für den Husten keine andere Ursache gefunden

wurde, sollte im Anschluss an die Endoskopie und Ösopha-
gus-Motilitätsmessung die Impedanz-pH-Metrie durch-
geführt werden. Eine Kausalität des Hustens mit dem
gesicherten Reflux kann dann angenommen werden, wenn
eine hohe Symptom-Assoziationswahrscheinlichkeit (SAP,
„Symptom Association Probability“) von >95% besteht [69].
Allerdings nehmen nur ein Teil der untersuchten Patienten
ihre Hustenepisoden durch manuelle Signaleingabe am
Gerät wahr [70, 71]. Je geringer die Anzahl der Reflux-
episoden, desto eher kann eine scheinbar hohe SAP über-
interpretiert werden [72].

▪ Die pharyngeale pH-Metrie mit einer kurzen und daher
weniger invasiven nasopharyngeal platzierten Sonde erlaubt
die Messung von aerosolierter (gasförmiger) Säure aus dem
Ösophagus mit schnellem Ansprechen auf Änderungen der
Azidität. Normalwerte wurden etabliert [73]. Laryngo-pha-
ryngealer Reflux (LPR) mit oder ohne typische Refluxsymp-
tomatik wird für die laryngeale Hypersensitivität verantwort-
lich gemacht. Symptome der laryngealen Hypersensitivität
sind unspezifisch wie Heiserkeit, funktionelle Dysphonie,
Vocal Cord Dysfunction, Globusgefühl, Räusperzwang und
Husten. Stimmbandpolypen, Larynxkarzinom und posteriore
Laryngitis werden ebenfalls mit laryngo-pharyngealem
Reflux in Verbindung gebracht. Die klassischen Untersu-
chungsmethoden (Inspektion, Laryngoskopie, Impedanz-
pH-Metrie) haben eine schlechte Sensitivität und Spezifität
bei der Diagnose von LPR. Die pharyngeale pH-Metrie ist
vielversprechend. Eine Untersuchung bei Patienten mit
typischen und extraösophagealen Refluxsymptomen zeigt,
dass die oropharyngeale pH-Metrie zusätzliche Informatio-
nen zur klassischen Impedanz-pH-Metrie liefert und für die
Entscheidung über eine chirurgische Behandlung des Reflu-
xes hilfreich sein kann [14]. Es wurden allerdings nur wenige
Patienten mit chronischem Husten getestet [69], eine Kor-
relation des Hustens mit der pharyngealen pH-Metrie wurde
nicht nachgewiesen. Die Rolle der pharyngealen pH-Metrie
in der Hustendiagnostik ist noch nicht endgültig etabliert.

Therapie:
1. Medikamentöse Therapie Eine 2016 durchgeführte

Metaanalyse der vorliegenden Therapiestudien für den re-
fluxbedingten Husten durch das Chest Guideline Panel [61]
ergab, dass in den 14 identifizierten randomisierten kon-
trollieren Studien die medikamentöse Behandlung des re-
fluxbedingten Hustens (vorwiegend mit PPI) keinen signi-
fikanten Effekt gegenüber Placebo zeigte. Das negative
Ergebnis könnte daran liegen, dass die diagnostischen Ein-
schlusskriterien der randomisierten kontrollierten Studien
rein subjektiv waren und damit viele Patienten mit hyper-
sensitivem Ösophagus ohne Reflux oder mit schwach sau-
rem Reflux eingeschlossen worden waren [63] und dadurch
mögliche positive Ergebnisse durch eine „Verdünnung“ der
potenziell geeigneten Population maskiert wurden. Darüber
hinaus gibt es eine starke Placebowirkung. In der Metaana-
lyse der Chest-Leitliniengruppe konnte der beste Effekt auf
den Husten durch Lebensstilveränderungen sowie durch
Diät zur Gewichtsreduktion erreicht werden. Die Hochstel-
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lung des Kopfendes des Bettes wird in den amerikanischen
Leitlinien ebenfalls empfohlen. Falls auch typische Reflux-
symptome (Sodbrennen, Aufstoßen, retrosternale Schmer-
zen) bestehen, werden PPI, H2-Antagonisten, Alginate und
Antazida empfohlen.
Bei Vorhandensein einer typischen Refluxsymptomatik
und von chronischem Husten soll eine medikamentöse The-
rapie eingeleitet werden. Im Gegensatz zu der typischen
Refluxsymptomatik mit schnellem Ansprechen dauert es bis
zu 3 Monate, um unter PPI-Therapie den Husten zu bessern.
Meistens ist eine Dauertherapie mit hohen Dosen erforder-
lich [74]. Es wird nach einem Jahr ein Auslassversuch emp-
fohlen. Falls der Husten rezidiviert, ist die Therapie wieder
einzuleiten und die Möglichkeit einer chirurgischen Therapie
nach ausführlicher gastroenterologischer Diagnostik zu
prüfen (s. unten).
Bei ausschließlich extraösophagealer Refluxsymptomatik,
wie Husten, wird eine PPI-Therapie nur nach ausführlicher
Refluxdiagnostik (Fragebögen, Endoskopie, Manometrie und
Impedanz-pH-Metrie) empfohlen, falls deren Ergebnisse
einen belegbaren Hinweis auf refluxbedingten Husten erga-
ben. Falls diese Fälle sich als refraktär erweisen, ist die zu-
sätzliche Gabe von Medikamenten für die Motilität zu erwä-
gen. Ein weiteres Therapieprinzip ist Azithromycin: Eine Dau-
ertherapie verringert die Verweildauer des Refluxates im
Ösophagus, ist aber für diese Indikation nicht zugelassen
(„Heilversuch“). Sowohl die empirische Therapie der Motili-
tät als auch die Azithromycintherapie ist mit Nebenwirkun-
gen behaftet.

2. Chirurgische Therapie Es gibt eine Reihe von Studien aus
den letzten 15 Jahren zur Antirefluxoperation (laparoskopi-
sche Fundoplicatio) bei Patienten mit chronischem Husten
und Reflux [75–82]. Leider haben diese Untersuchungen
häufig eine niedrige Fallzahl, sind retrospektive Studien mit
den bekannten Schwächen einer retrospektiven Aufarbei-
tung, weisen eine häufig problematische Selektion der
Patienten aufgrund von wenig klaren Definitionen auf und
sind mit einer relativ kurzen Nachsorgezeit versehen. Des-
wegen können die Schlussfolgerungen aus diesen Unter-
suchungen nur begrenzt sein.
Die Indikation für eine operative Therapie zur Beseitigung
des Hustens sollte nur nach einwandfreiem Nachweis des
pathologischen Refluxes durch die Impedanz-pH-Metrie
und/oder Drei-Kanal-pH-Metrie mit pharyngealer Ableitung
gestellt werden, um die Operation zu rechtfertigen. Es sollte
eine hohe Korrelation (SAP>95%) zwischen nachgewiesenen
Refluxepisoden und Husten bestehen. Die aktuellen Leit-
linien der verschiedenen Fachgesellschaften weisen auf
eine kritische Prüfung der Operationsindikation hin [61, 83].
Symptome der Patienten sind kein verlässlicher Parameter
für die Sicherung einer Refluxkrankheit und müssen mit ob-
jektivierbaren Untersuchungsmethoden kombiniert werden
[84]. Es wird eine umfassende präoperative Diagnostik ge-
fordert insbesondere dann, wenn die Symptomatik nicht
typisch ist und sich verschiedene Untersuchungsergebnisse
widersprechen [83, 84].

Die Ergebnisse der laparoskopischen Antirefluxoperation bei
Patienten mit chronischem Reflux und klassischer Sympto-
matik waren in einigen Studien erfolgversprechend [79–81,
85–88]. Bei gut selektierten Patienten mit extraösophagealer
Symptomatik (Husten) zeigen die entsprechenden Studien-
ergebnisse bei gleichzeitigem Nachweis von chronischem
Reflux und anderen Kriterien [85–88] gute postoperative
Resultate. Es ist wichtig, die etablierten Indikationskriterien
(s. oben, weitere Kriterien sind in den Leitlinien verankert
[83]) für die laparoskopische Antirefluxoperation einzu-
halten.
Es besteht gegenwärtig keine Evidenz dafür, dass man eine
laparoskopische Antirefluxoperation ohne Nachweis eines
pathologischen Säurerefluxes, eines defekten Sphinkters,
einer Hiatushernie, typischer Refluxsymptome und einer
wirksamen PPI-Therapie nur wegen Husten durchführen
sollte. Je mehr dieser Kriterien erfüllt sind, desto stärker ist
die Operationsindikation abgesichert; die meisten Kriterien
sollten zutreffen. Der alleinige Nachweis von nicht saurer
Flüssigkeitsregurgitation mit Husten ohne weitere Kriterien
ist unzureichend. Eine enge interdisziplinäre Kooperation ist
daher besonders wichtig, da es sich bei der Antirefluxopera-
tion wegen „Reflux-Husten“ um individuelle Einzelfallent-
scheidungen handelt.
Bei Patienten mit nachgewiesener gastroösophagealer Re-
fluxkrankheit im klassischen Sinne und gleichzeitig beste-
hendem chronischem Husten ist eine adäquate PPI-Therapie
und gegebenenfalls – falls die Kriterien erfüllt sind – eine
laparoskopische Antirefluxoperation gerechtfertigt. Hierbei
sollten die für die klassischen Refluxpatienten geltenden
präoperativen Therapiezeiten von mindestens 6 bis 12 Mo-
naten PPI eingehalten werden, bevor eine Operationsindika-
tion gestellt wird. Es gibt nur wenige Untersuchungen zur
Antireflux-Chirurgie bei nicht saurem Reflux [89, 90]. Hier
gelten die gleichen Argumente wie oben beschrieben.
Insbesondere soll in diesen Fällen der Nachweis einer Husten-
Refluxepisoden-Korrelation (SAP) geführt werden.

6.9 Medikamente als Hustenauslöser

ACE („Angiotensin converting enzyme“)-Hemmer sind häufige
medikamentöse Ursache für den chronisch idiopathischen Hus-
ten (CIC). Sie blockieren den Abbau von Bradykinin und Sub-
stance P sowie Prostaglandinen in der Bronchialschleimhaut.
Hierdurch nimmt die Sensitivität des Hustenreflexes bei Gesun-
den und bei Patienten zu [3]. Etwa 10% aller Frauen und 5% der
Männer klagen über Husten unter ACE-Hemmer. Der trockene
Husten kann bereits wenige Tage oder aber erst viele Monate
nach Beginn der ACE-Hemmer-Therapie auftreten und klingt
innerhalb von 4–21 Tagen nach deren Absetzen ab. Es handelt
sich um einen Klasseneffekt aller ACE-Inhibitoren [91]. Wenn
ein Patient unter ACE-Inhibitor chronisch hustet und dafür kei-
ne anderen offensichtlichen Gründe vorliegen [92], sollte die
Therapie ohne weitere Diagnostik abgesetzt bzw. umgestellt
werden. Falls der chronische Husten spätestens 3 Wochen
nach Absetzen nicht sistiert, ist eine weiterführende Diagnostik
einzuleiten.
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Zu beachten ist, dass auch andere Medikamente einen Hus-
ten auslösen können (▶Tab. 6.3). Für sie gilt daher die gleiche
Vorgehensweise wie bei den ACE-Hemmern.

6.10 Tuberkulose

Deutschland ist ein Niedrigprävalenz-Land für Tuberkulose. Die
Tuberkulose ist hierzulande beinahe ausschließlich auf Risiko-
gruppen (Tbc-Kontaktpersonen, Immunsupprimierte, ein-
schließlich HIV-Patienten, in Ländern mit hoher Prävalenz gebo-
rene, drogenabhängige, obdachlose oder geriatrische Patien-
ten) beschränkt. So wird der chronische Husten allenfalls in
Ausnahmefällen auf Tuberkulose zurückzuführen sein. Selbst in
Ländern mit hoher Tuberkulose-Prävalenz ist sie keine häufige
Ursache des chronischen Hustens [98]. Dessen ungeachtet ist
es sehr wichtig, bei Risikopatienten an die Tuberkulose als Ursa-
che des chronischen Hustens zu denken, da der Husten die Aus-
breitung der Tuberkulose fördert. Risikopatienten mit Husten
sollen gezielt auf eine Tuberkuloseinfektion untersucht werden
(Alarmzeichen beim Husten, Kapitel 4).

Diagnostik Die bei der Erstdiagnose des chronischen Hustens
oder bei Alarmzeichen bei akutem Husten obligatorische Rönt-
genaufnahme der Thoraxorgane wird den ersten Hinweis auf
einen Verdacht auf Tuberkulose liefern. Bez. der weiterführen-
den Diagnostik wird auf die ERS-Standards verwiesen [99].

6.11 Somatisches Husten-Syndrom (früher psycho-
gener oder habitueller Husten) und Husten-Tic

Entsprechend Empfehlungen von Psychiatern, sollte die Be-
zeichnung psychogener Husten durch die Bezeichnung somati-
sches Husten-Syndrom ersetzt werden, d. h. psychogene Belas-
tung wird als Husten somatisiert. Ein somatisches Husten-Syn-
drom liegt vor, wenn der Husten das Leben des Patienten erheb-

lich beeinträchtigt, er misst dem Husten eine übertriebene Be-
deutung bei, ist ängstlich und beschäftigt sich mit dem Husten
überproportional. Die im Jahre 2014 etablierte amerikanische
Expertengruppe (Chest Expert Panel) für die Erneuerung der im
Jahr 2006 publizierten Husten-Leitlinie [100] fand mittels einer
systematischen Recherche der Literatur keine validierte Definiti-
on des psychogenen (habituellen) Hustens [101] und schlug vor,
den Terminus durch somatisches Hustensyndrom zu ersetzen.

Tic ist ein repetitiv auftretendes unwillkürliches motorisches
oder Vokalisationsphänomen bei Kindern (z. B. Blinzeln, Räus-
pern, Husten, Schreien). Ein Tic-Husten kann bei Kindern iso-
liert auftreten, ggf. auch im Rahmen eines Tourette-Syndroms.

Diagnose des somatischen Husten-Syndroms Wenn nach
Ausschöpfung des diagnostischen Algorithmus (▶Abb. 8.3)
keine Ursache für den chronischen Husten gefunden wird,
muss ein chronisch idiopathischer Husten (CIC) differenzialdi-
agnostisch vom somatischen Husten-Syndrom abgegrenzt wer-
den. Dabei sind weder Charakteristika des Hustens (bellend,
nächtlich etc.) noch die Diagnose von Depression und/oder
Angststörung hilfreich, da chronischer, lästiger Husten jegli-
cher Genese per se zur Depression führen kann. Eine psychiatri-
sche Mitbeurteilung kann erforderlich sein.

Therapie Psychiatrische Interventionen.

▶ Tab. 6.3 Die häufigsten Husten auslösenden Medikamente.

Medikament Anmerkung

ACE-Inhibitoren (Klasseneffekt) s. Text

Amiodaron verursacht Alveolitis

Betablocker bei Husten als Asthmaäquivalent

Methotrexat, Bleomycin, Mitomycin C, Busulfan, Checkpoint-Inhibitoren lungentoxische Chemo- und Immuntherapien [93]

Gliptine [94]

inhalatives Kortikosteroid (ICS) (Dosieraerosol und Pulverinhalator oder
aus elektrischen Verneblern)

Nach Einsetzen der ICS-Wirkung bei Asthma kann sich der durch Inhala-
tion ausgelöste Husten bessern. Mancher Patient spricht wegen der
protussiven Wirkung des ICS, die eine Deposition verhindert, nur auf
eine systemische Kortisontherapie an [95].

Weitere inhalative Medikamente: ß2-Adrenergika, Ipratropium, Tiotro-
pium, Nedocromil, DNCG, Pentamidin, Sekretolytika, Zanamivir

systemisch verabreichte Sekretolytika

Interferon-alpha-2b und -alpha-2a

Fentanyl I. v.-Applikation bei Anästhesie [96]

Mycophenolate mofetil [97]
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ZUSAMMENFASSUNG UND PRAKTISCHE EMPFEHLUNGEN

▪ Die chronische (Raucher-)Bronchitis ist eine Ausschluss-
diagnose. Andere Ursachen des chronischen Hustens
müssen vor Stellung der Diagnose „chronische Bronchi-
tis“ ausgeschlossen werden. Bei Nichtrauchern ist die
Diagnose nur dann zu stellen, wenn eine Exposition mit
Schadstoffen (zum Beispiel am Arbeitsplatz) vorliegt.

▪ Die häufigsten Erkrankungen, die sich mit einem chroni-
schen (über mindesten 8 Wochen anhaltenden) Husten
präsentieren, können durch eine Röntgenaufnahme der
Thoraxorgane und eine Lungenfunktionsprüfung, die
stets bei der Erstuntersuchung dieser Patienten durch-
geführt werden sollen, abgeklärt werden. Hierzu gehö-
ren COPD, Asthma, Lungentumoren, Tuberkulose, Aspi-
ration, Lungenparenchymerkrankungen und andere.

▪ Vor der weiteren Diagnostik ist ggf. eine ACE-Hemmer-
Therapie probatorisch zu ersetzen.

▪ Wenn die Röntgen- und Lungenfunktionsdiagnostik
nicht richtungsweisend sind, sollte an einen chronischen
Husten, getriggert durch eine Erkrankung im Bereich der
oberen Atemwege, einen gastroösophagealen Reflux
und an Husten als Asthmaäquivalent gedacht werden.

▪ Bei dem weiteren diagnostischen Vorgehen ist an sel-
tene Erkrankungen des Tracheobronchialsystems (ein-
schließlich Bronchiektasie), an Medikamente, die Hus-
ten auslösen können, und an Herzerkrankungen mit
Lungenstauung, an Pertussis, Tuberkulose und an Früh-
stadien diffuser Lungenparenchymerkrankungen zu
denken.

▪ Die weiterführende Diagnostik umfasst meist eine Mul-
tislice-Computertomografie der Thorakalorgane ein-
schließlich 1mm-Rekonstruktionen und ggf. eine Bron-
choskopie.

▪ Wenn der chronische Husten bei Patienten mit Reflux,
Asthma oder Sinusitis auf die entsprechende Therapie
nicht anspricht, liegt ein chronisch refraktärer Husten
(CRC) vor. Häufig betroffen sind Frauen im mittleren
Lebensalter. Ursache ist die Steigerung der Sensitivität
des Hustenreflexes, die zum Husten führt.

▪ Bei einigen Patienten mit chronischem Husten findet
sich keine Ursache und kein Trigger. Diese Patienten
leiden an chronischen idiopathischen Husten (CIC).
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7 Chronischer idiopathischer Husten
(CIC) (chronic idiopathic cough) und
chronischer refraktärer Husten (CRC)

Bei 0–46% [1] aller Patienten mit chronischem Husten blieb in
den durchgeführten Studien – ungeachtet der Ausschöpfung
aller diagnostischen Möglichkeiten – die Ursache des Hustens
unklar.

Ältere Leitlinien, einschließlich den Vorläufer dieser Leitlinie
[2], haben den Husten ohne evidente (radiologische und lun-
genfunktionsanalytische) Ursache im Wesentlichen auf folgen-
de Erkrankungen zurückgeführt:
▪ Husten als Folge einer Erkrankung im Bereich der oberen

Atemwege (Rhinosinusitis, Pharyngo-Laryngitis)
▪ Asthma mit bronchialer Hyperreagibilität, aber ohne mani-

feste Obstruktion („Husten als Asthmaäquivalent“)
▪ gastroösophagealer Reflux mit oder ohne Refluxösophagitis

oder Refluxkrankheit
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▪ Einnahme von ACE-Hemmern (seltener: andere Medika-
mente)

Diese kausale Zuordnung setzt voraus, dass der Patient auf eine
entsprechende Therapie anspricht. Das Ansprechen zum Bei-
spiel des refluxbedingten Hustens wurde in einer Metaanalyse
von randomisierten kontrollierten Studien geprüft [3]. Die me-
dikamentöse Refluxbehandlung (in den meisten Studien Proto-
nenpumpeninhibitoren, PPI) war nicht wirksamer als Placebo.
Allerdings wurde die Diagnose des Refluxes in diesen Studien
ohne objektive Untersuchungen (Endoskopie, Impedanz-pH-
Metrie, Manometrie, s. Kapitel 6.8) nur aufgrund der anamnes-
tischen Angabe von Sodbrennen und/oder Aufstoßen gestellt.
Die Sensitivität und Spezifizität für „Sodbrennen“ gegenüber
pH-metrisch nachgewiesenem Reflux ist gering [4].

Die streng kausale Zuordnung von Reflux, Asthma, Erkran-
kungen der oberen Atemwege oder die Einnahme von ACE-
Hemmern zum Husten lässt zudem die Frage offen, weshalb
nur ein kleiner Anteil dieser Patienten an chronischem Husten
leidet [5]. Eine attraktive Hypothese für die Erklärung ist, dass
im Vergleich zu Normalpersonen die Sensitivität des Husten-
reflexes (s. Kapitel 2 und 3) – peripher und/oder zentral – bei
diesen Personen erhöht ist. Husten wird bei erhöhter Sensitivi-
tät bereits auf niedrigschwellige thermische, chemische oder
mechanische Reize ausgelöst. So husten diese Patienten bereits
beim physiologischen Reflux oder bei einer leichten Luftverun-
reinigung. Husten kann im Provokationstest bei überempfindli-
chem Hustenreflex bereits bei Inhalation einer Konzentration
von 1–10 µmol/ml Capsaicin ausgelöst werden, während Nor-
malpersonen eine Konzentration bis zu 500 μmol/ml vertragen.
Die häufigsten anamnestisch angegebenen unterschwelligen
Reize bei CIC sind: Einatmen von Rauch, Telefonieren – längeres
Sprechen, kalte Luft, trockene Luft und Parfümgeruch [6].

Die meisten pneumologischen und einige nicht pneumolo-
gische Erkrankungen – wenn sie mit akutem oder chronischem
Husten einhergehen – erhöhen vorübergehend oder chronisch
die Sensitivität des Hustenreflexes. Sie klingt bei Erkältung
spontan – in der Regel nach 14 Tagen – ab; bzw. nach Absetzen
der ACE-Hemmer-Medikation oder wenn die Asthmakontrolle
erreicht wurde, die Entzündung der oberen Atemwege ausge-
heilt ist oder der Reflux sich normalisiert hat.

7.1 Chronisch refraktärer Husten (CRC)

Wenn die gezielte Therapie das zugrunde gelegte Grundleiden
(Erkrankung der oberen Atemwege, Asthma, gastroösopha-
geale Refluxkrankheit mit Sodbrennen und Aufstoßen) bessert,
aber der Husten persistiert, handelt es sich um einen chronisch
refraktären Husten. Hierbei kann es sich auch um einen Husten
durch mehrfache Trigger handeln, dem mehrere Erkrankungen
(z. B. chronische Sinusitis und Reflux) zugrunde liegen. Selbst
wenn alle diagnostizierten Erkrankungen entsprechend behan-
delt werden, persistiert der chronisch refraktärere Husten.

7.2 Chronisch idiopathischer Husten (CIC)

Er liegt vor, wenn nach Ausschöpfung der Diagnostik (▶Abb.
8.3) keine Ursache für den chronischen Husten gefunden wur-
de. Diese Patienten leiden definitionsgemäß an einer Erhöhung
der Sensitivität des Hustenreflexes – deren Ursache unbekannt
ist.

Die Mehrzahl der Patienten mit CRC und CIC sind Frauen
(kurz nach der Menopause) – das Verhältnis Frauen :Männer
beträgt 2 : 1. Oft geben die Patientinnen eine jahrelang zurück-
liegende Erkältung als Beginn an. Im Vergleich zu Patienten mit
einer etablierten Ursache des chronischen Hustens, die auf eine
entsprechende Therapie ansprechen, ist die Dauer der Be-
schwerden bei den CIC-Patienten signifikant länger, die Frak-

▶ Tab. 7.1 Chronisch idiopathischer Husten.

Charakteristikum Klinik Anmerkungen

Alter > 40 Jahre Frauen nach der Menopause

Verhältnis Frauen zu Männer 2 : 1 Nichtraucher

Dauer der Beschwerden Mehrere Jahre

Symptome Trockener Reizhusten
Verschleimungsgefühl
Larnygo-pharyngeale Symptome möglich

Kein Auswurf
Räusperzwang, Globus

Zeitliche Zuordnung der Symptome Husten nur tagsüber Bei aufgeprofter Erkältung auch nachts

Lungenfunktion normal Bronchiale Hyperreagibilität möglich,
kein Ansprechen auf Asthmatherapie

Sodbrennen nein (seltener als 1 × /Woche)

Nasenatmung frei

Auslöser des Hustens [6] ▪ Temperaturveränderung (aus der Kälte in die Wärme)
▪ Telefonieren, längeres Sprechen
▪ Lachen
▪ Parfümgeruch
▪ Nahrungsaufnahme
▪ Hinlegen

Auch gewöhnliche inhalative Reize, z. B. Staub,
Rauch, Dämpfe können Auslöser sein
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tion exhalierten Stickstoffoxids (FeNO) niedriger und die Cap-
saicin-Sensitivität höher [7]. Histologisch fand sich in einer
Studie eine Basalmembranverdickung, aber keine vermehrte
Mukus-Produktion oder Entzündung [8] (▶Tab. 7.1).

Die durch afferente Hypersensitivität des Hustenreflexes be-
dingten CIC und CRC können als Neuropathie des Hustenrefle-
xes, ähnlich der Neuropathie des Schmerzreflexes betrachtet
werden [9, 10]. Die Neuropathie kann entzündlich, infektbe-
dingt oder allergisch hervorgerufen werden. Oft sind die Affe-
renzen aus den oberen Atemwegen, besonders aus dem Larynx
betroffen [11].

Anmerkungen zur Diagnostik Es handelt sich um eine Aus-
schlussdiagnose. Der diagnostische Algorithmus „Chronischer
Husten“ (▶Abb. 8.3) soll abgearbeitet werden, bevor man die
Diagnose CIC stellt. Bei CRC soll zusätzlich eine Therapie ohne
Erfolg durchgeführt worden sein, die den erhobenen Diagno-
sen (z. B. Reflux) entspricht. Die Erhöhung der Sensitivität des
Hustenreflexes bei CIC und CRC ist eine rein klinische Diagnose.
Die Testung z. B. mit Capsaicin oder Zitronensäure ist wissen-
schaftlichen Untersuchungen vorbehalten [12].

Anmerkungen zur Therapie Nur eine symptomatische Thera-
pie kommt in Betracht. Bei einigen Patienten hilft die Inhala-
tion von Lokalanästhetika oder Morphin in niedrigdosierter
retardierter Form, beides als Heilversuch (Kapitel 9). Eine
medikamentöse Behandlung mit Gabapentin, Pregabalin oder
Amitriptylin – ebenfalls als „Heilversuch“ kann erfolgreich
sein [13–15]. Erfahrene Logopäden erreichen mit ihren Be-
handlungsmethoden ebenfalls eine Linderung des Hustens
[16, 17]. Es befinden sich mehrere Medikamente in der Ent-
wicklung, zum Beispiel P2X3-Rezeptorenblocker in Phase-III-
Studien (s. Kapitel 2).

ZUSAMMENFASSUNG

▪ Wenn die Röntgen- und die Lungenfunktionsdiagnostik
nicht richtungsweisend sind, sollte an Triggerung des
Hustens durch eine Erkrankung im Bereich der oberen
Atemwege, durch gastroösophagealen Reflux, oder an
Husten als Asthmaäquivalent gedacht werden. Vor der
weiteren Diagnostik ist eine ggf. laufende Therapie mit
einem ACE -Hemmer probatorisch zu ersetzen.

▪ Die Ursache für den CIC und den CRC ist eine Steigerung
der Sensitivität des Hustenreflexes, die bei unter-
schwelligen Reizen zum Husten führt.

▪ Praktische Empfehlungen:
1. Mit der Ausnahme von Patienten, die einen ACE-

Hemmer einnehmen (der dann ersetzt werden sollte),
sind beim chronischen Husten gleich bei der ersten

Vorstellung des Patienten eine Röntgenaufnahme
der Thoraxorgane und eine Lungenfunktionsprüfung
indiziert.

2. Falls diese Untersuchungen nicht diagnostisch hin-
weisend sind, ist an eine Triggerung des Hustens
durch Asthma (Husten als Asthmaäquivalent), an eine
eosinophile Bronchitis oder eine Affektion der oberen
Atemwege und an gastroösophagealen Reflux zu
denken.

3. Die Abklärung soll nach dem Algorithmus chroni-
scher Husten (▶Abb. 8.3) erfolgen.

4. Jeder Patient mit letztlich ungeklärt gebliebenem
Husten sollte bronchoskopiert werden.
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8 Diagnostik des Hustens
Husten ist ein gemeinsames Symptom einer Vielzahl von Er-
krankungen mit unterschiedlicher Diagnostik und Therapie. In
diesem Kapitel soll auf die allgemeinen Prinzipien der Stufendi-
agnostik, die in Flussdiagrammen zusammengefasst sind, ein-
gegangen werden. Zusätzliche konkrete diagnostische Maß-
nahmen sind bei den einzelnen Krankheitsbildern aufgeführt.
Zweck der Stufendiagnostik ist die möglichst rationelle und
rasche Abklärung der Ursache des Hustens, um eine adäquate
Therapie einleiten zu können.

Wegen der Häufigkeit des Symptoms Husten kann in einem
ersten Schritt der Diagnostik anhand des anamnestisch leicht
zu erhebenden Merkmals eine Einteilung in akuten, subakuten
und chronischen Husten (Definitionen s. Kapitel 4) erfolgen, wo-
bei eine klare Trennung nicht immer möglich ist. Analog wurden
3 diagnostische Algorithmen für den akuten (▶Abb.8.1), den
subakuten (▶Abb. 8.2) und den chronischen (▶Abb.8.3) Hus-
ten entwickelt, für die es eine, wenn auch geringe Evidenz gibt
[1].

Die Algorithmen dienen der systematischen Abklärung der
dem Husten zugrunde liegenden Ursachen. Falls eine durch die
Anamnese begründete Verdachtsdiagnose gestellt wird, kann
eine Abweichung vom Algorithmus sinnvoll sein. Häufige und
oft kostspielige Fehler treten in der Diagnostik jedoch bei unbe-

gründetem Abweichen von der im Algorithmus vorgegebenen
Reihenfolge der diagnostischen Maßnahmen auf.

Nach Anwendung eines Algorithmus kann in einigen Fällen
nur eine Verdachtsdiagnose gestellt werden und darauf basie-
rend ein Therapieversuch begonnen werden. Anhand des The-
rapieerfolgs kann in diesen Fällen die endgültige Diagnose fest-
gelegt werden. Bei erfolglosem Therapieversuch ist eine Über-
prüfung möglicher Fehler in Diagnostik und Therapie, der The-
rapietreue des Patienten und ggf. die Fortsetzung der Diagnos-
tik im nächsten Schritt des Algorithmus erforderlich. Auch bei
ambulant betreuten immunsupprimierten Patienten können
diese Algorithmen angewandt werden [2].

8.1 Akuter Husten

Werden bei akutem Husten die in ▶Abb.8.1 angegebenen
Alarmzeichen wie z. B. Hämoptysen anamnestisch angegeben,
so ist unverzüglich eine oft stationär durchzuführende Abklä-
rung der Ursachen und eine sich daraus ergebende kausale The-
rapie erforderlich.

Häufigste Ursachen von akutem Husten sind Infekte der
Atemwege, in erster Linie Virusinfekte, gefolgt von Exazerba-
tionen bei Asthma und COPD sowie Pneumonien. Der Husten
infolge eines akuten Virusinfektes kann nach Abklingen des In-
fektes bis zu 8 Wochen (subakuter Husten) oder auch länger
(chronischer Husten) persistieren, falls eine infektinduzierte

Patient mit akutem Husten
1 2 3
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Untersuchung

sofortige 
weiterführende 

Diagnostik/Therapie

ggf. weiterführende
Diagnostik/Therapie

8

7

Exazerbation chronischer 
Erkrankungen

Asthma, COPD, 
Bronchiektasie

Alarmzeichen
bedrohliche Befunde

Infekt?
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9

Hinweis auf 
bakteriellen Infekt?

▪akute virale Bronchitis
▪Rhinosinusitis (viral, allergisch)
▪Pharyngo-Laryngitis
▪Erkältungsinfekt

▪Hämoptoe, z.B. Lungenembolie
▪Ruhedyspnoe
▪Heiserkeit
▪Verdacht auf Pneumonie
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ja

ja

Algorithmus Akuter Husten

▪Verdacht auf Tbc
▪Fieber ≥ 38,5 °C
▪Zyanose
▪akute Herzinsuffizienz

▪Raucher ≥ 35 pack years
▪akute Intoxikation durch inhalative Noxen 

▶Abb. 8.1 Diagnostischer Algorithmus: Akuter Husten.
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bronchiale Hyperreagibilität auftritt oder die Entzündung der
Bronchialschleimhaut fortbesteht.

Die Diagnose eines infektbedingten akuten Hustens erfor-
dert in der Regel nur die Erhebung der Anamnese unter Ein-
schluss der Berufsanamnese und etwaiger Umweltbelastungen
[3] sowie eine körperliche Untersuchung zum Ausschluss ande-
rer Ursachen wie Pneumonie, akuter Linksherzinsuffizienz oder
inhalativer Intoxikationen.

Eine Röntgenaufnahme der Thoraxorgane, Laboruntersu-
chungen unter Einschluss mikrobiologischer und serologischer
Untersuchungen sind in der Regel bei einem akuten Infekt bei
ansonsten gesunden Patienten nicht erforderlich.

Auf einen möglichen bakteriellen Infekt weist ein gelb/grün
gefärbter Auswurf hin. In den meisten Fällen ist die Differenzie-
rung zwischen einem viralen und einem bakteriellen Infekt auf
Basis klinischer Merkmale jedoch nicht sicher möglich. Eine
akute Infektion der Atemwege eines ansonsten gesunden
Patienten stellt selbst bei einer bakteriellen Infektion keine ab-
solute Indikation für eine antibiotische Therapie dar [4, 5].

Nur Patienten mit eitrigem (gelb-grün) gefärbtem Auswurf
und chronischer Grundkrankheit (COPD, koronare Herzkrank-
heit, Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz, Immuninkompe-
tenz, bei Malignomen usw.) und/oder in hohem Alter können
von einer antibiotischen Therapie profitieren. (Eine länger als 2
Wochen anhaltende Symptomatik mit Leukozytose, CRP-Erhö-
hung und gelb oder grün gefärbtem Sputum kann ebenfalls

auf einen bakteriellen Infekt hinweisen, der antibiotisch behan-
delt werden kann.)

Zur Abschätzung der Hustenintensität können validierte
Fragebögen eingesetzt werden [6]. Bei akutem Husten infolge
einer Infektion der oberen Atemwege konnte die Hustenfre-
quenz objektiv mit dem Leicester-Husten-Monitor in Ergänzung
zu visuellen Analogskalen und dem Leicester-Fragebogen für
den akuten Husten erfasst und mit der Beeinträchtigung des
Gesundheitsstatus korreliert werden [7]. Derartige Messtechni-
ken erscheinen zum Management des akuten Hustens im Alltag
derzeit entbehrlich.

8.2 Subakuter Husten

Der Algorithmus zur Abklärung des subakuten Hustens
(▶Abb. 8.2) ist Grundlage der Diagnostik für Patienten, die
> 2–8 Wochen lang husten. Auch bei diesen ist vorrangig nach
den Alarmzeichen für eine bedrohliche Situation, ähnlich wie
beim akuten Husten zu fahnden [1]. Hauptursachen des sub-
akuten Hustens sind der postinfektiöse Husten und Exazerba-
tionen von Grundkrankheiten wie Asthma, COPD oder dem
„upper airways cough syndrome“ mit Rhinosinusitis, Pharyngi-
tis und Laryngitis. Nach der initialen Abklärung durch Erhebung
der Anamnese und einer körperlichen Untersuchung ist eine
Verlaufskontrolle nach 4–6 Wochen zu empfehlen, um sicher-
zustellen, dass der Husten abgeklungen ist.

Patient mit subakutem Husten
1 2 3

5
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Untersuchung

sofortige weitere 
Diagnostik + Therapie
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6
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▪bronchiale Hyperreagibilität
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nein

Algorithmus Subakuter Husten

▪Hämoptoe, z.B. Lungenembolie
▪Ruhedyspnoe
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▪Fieber ≥ 38,5 °C
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▪Intoxikation durch inhalative Noxen 

▶Abb. 8.2 Diagnostischer Algorithmus: Subakuter Husten.
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8.3 Chronischer Husten

Die Abklärung des chronischen Hustens soll, nach dem in

▶Abb.8.3 dargestellten Algorithmus erfolgen. Häufig gibt die
Röntgenuntersuchung der Thoraxorgane bei der Abklärung
von Husten Hinweise auf die weiterführende gezielte Diagnos-
tik (z. B. Pneumonie, diffuse Lungenparenchymerkrankungen).
Finden sich nach Erhebung der Anamnese und dem körperli-
chen Untersuchungsbefund Hinweise auf eine kardiale oder
neurologische Ursache des Hustens, ist eine weitere gezielte
Diagnostik einzuleiten (Box 3, ggf. auch ein Langzeit EKG).

Bei Patienten mit chronischem Husten letztlich ungeklärter
Ursache soll nach Abarbeiten des Algorithmus eine Broncho-
skopie durchgeführt werden.

Bei einem ansonsten unauffälligen klinischen Bild sollten
Husten-erzeugende Medikamente wie ACE-Hemmer und Sitag-
liptin [8] abgesetzt werden. Bei ACE-Hemmern ist der Auslass-
versuch von 3 Wochen vor weiteren Maßnahmen empfehlens-
wert, um die Effekte der Karenz mit hinreichender Validität be-
urteilen zu können.

▪ Patienten mit Symptomen einer Rhinosinusitis sollten nach
einer Röntgenuntersuchung der Thoraxorgane hals-nasen-
ohrenärztlich abgeklärt werden. Für die Diagnostik der Rhi-
nosinusitis soll eine Nasenendoskopie durchgeführt werden,
im Einzelfall ergänzt durch eine Computertomografie oder
digitale Volumentomografie. Zur Diagnostik einer Pharyngi-
tis oder Laryngitis gehört eine Pharyngo-Laryngoskopie, die
in Einzelfällen durch eine videostroboskopische Untersu-
chung ergänzt werden soll.

▪ Husten kann im Rahmen einer gastroösophagealen Reflux-
krankheit mit Symptomen wie Sodbrennen und Aufstoßen
auftreten. Letztere ist dann adäquat z. B. mit Protonenpum-
peninhibitoren zu behandeln. Eine Probetherapie einer gas-
troösophagealen Refluxkrankheit mit ausschließlich extra-
ösophagealer Symptomatik (Husten ohne Aufstoßen und/
oder Sodbrennen) mit Protonenpumpeninhibitoren soll hin-
gegen nicht durchgeführt werden [9]. Bei unklarer Husten-
ursache und Verdacht auf Reflux getriggertem Husten sollte
eine zielgerichtete ausführliche gastroenterologische Diag-
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▶Abb. 8.3 Diagnostischer Algorithmus: Chronischer Husten.
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nostik (Endoskopie, Impedanz-pH-Metrie, Ösophagusmano-
metrie (s. Kapitel 6.8 Chronischer Husten) vor Einleitung
einer Refluxtherapie erfolgen.

▪ Patienten mit den klinischen Zeichen einer Lungenstauung,
Herzrhythmusstörungen, auffälligen Herzgeräuschen sind
neben einer Röntgenaufnahme der Thoraxorgane in 2 Ebe-
nen einer gezielten kardiologischen Diagnostik zuzuführen.

▪ Patienten mit neurologischen Störungen (z. B. bulbäre Spra-
che, Paresen, Parkinson-Symptomatik) können infolge rezi-
divierender Aspirationen husten und sollten neben einer
Röntgenuntersuchung der Thoraxorgane neurologisch ab-
geklärt werden.

▪ Zur Diagnostik von vermuteten Bronchiektasen als Ursache
des chronischen Hustens soll eine Multislice-Computerto-
mografie der Thoraxorgane nativ mit 1 mm-Rekonstruktio-
nen eingesetzt werden.

Die Lungenfunktionsprüfung ermöglicht die Abgrenzung von
Husten verursachenden Erkrankungen, die mit einer restrikti-
ven oder obstruktiven Ventilationsstörung einhergehen. Am
häufigsten handelt es sich um ein Asthma oder eine COPD.
Eine eosinophile Bronchitis ohne bronchiale Hyperreagibilität
als Hustenursache entgeht der Diagnostik mittels Lungenfunk-
tionsanalyse. Hier ist die Eosinophilie im Sputum hinweisend,
eventuell auch ein erhöhter FeNO-Wert.

Bei einer restriktiven Ventilationsstörung ist an eine Erkran-
kung der Thoraxwand oder an neuromuskuläre Erkrankungen
zu denken. Bei zusätzlich eingeschränktem CO-Transfer kommt
eine diffuse Lungenparenchymerkrankung in Betracht.

Sind weder Röntgenbild noch Lungenfunktionsbefund rich-
tungsweisend, kann bei Nachweis einer unspezifischen bron-
chialen Hyperreagibilität, z. B. mittels Metacholin-Provokation,
der Husten als Asthmaäquivalent angesehen und mit ICS
behandelt werden (▶Abb. 8.3, Box 8). Erhöhte FeNO-Werte
unterstützen diese Diagnose.

Bei Rauchern und schadstoffexponierten Patienten mit
chronischem Husten kann die Ursache eine chronische Bronchi-
tis im Sinne der WHO-Definition sein. Hierbei ist zu berücksich-
tigen, dass Raucher seltener über chronischen Husten klagen
als Nichtraucher [10]. Bei Rauchern mit unauffälligem Röntgen-
bild und normaler Lungenfunktion ist jedoch das Rauchen die
wahrscheinlichste Ursache des Hustens. Daher ist eine Karenz
vor weiteren diagnostischen Schritten empfehlenswert. Tritt
keine Besserung innerhalb von 4 bis 8 Wochen ein, ist eine
dem Algorithmus folgende weiterführende Diagnostik indiziert
(▶Abb. 8.3).

Bei persistierendemHusten nach vollständig abgearbeitetem
Algorithmus unter Einschluss der oben angegebenen gastroen-
terologischen Diagnostik ist an eine beginnende, noch wenig
ausgeprägte diffuse Lungenparenchymerkrankung, an einen
CIC (chronisch idiopathischen Husten) infolge Hypersensitivität
des Hustenreflexes, insbesondere bei Frauen, (▶Abb. 8.3, Box
13), an das, allerdings selten auftretende, somatische Husten-
Syndrom oder auch an Fehler in der Diagnostik und/oder Thera-
pie zu denken.

Zu den häufigen Fehlern gehören eine unzureichende Diag-
nostik von Störungen im Bereich der oberen Atemwege, eine

unvollständige Refluxdiagnostik, das Übersehen einer Links-
herzinsuffizienz, der Verzicht auf eine bronchiale Provokation
mit Metacholin oder auf eine bronchoskopische Abklärung.
Außerdem können fehlende Behandlungen der dem Husten zu-
grunde liegenden Erkrankungen oder eine zu kurze Behand-
lungsdauer (Rhinitis, Nasenpolypen) Ursache einer erfolglosen
Abklärung der Ursachen des Hustens sein.

8.4 Ambulante oder stationäre Diagnostik

Im Regelfall können alle aufgeführten Untersuchungsmetho-
den zur Abklärung von Husten ambulant durchgeführt werden.
Die Notwendigkeit einer stationären Untersuchung ist vom Zu-
stand des Patienten, seinen Komorbiditäten und der dem Hus-
ten zugrunde liegenden Erkrankung abhängig. Insbesondere
bei den in ▶Abb. 8.1 und ▶Abb. 8.2 genannten Alarmzeichen
ist häufig eine rasche Abklärung unter stationären Bedingun-
gen sinnvoll.

8.5 Nebenwirkungen und Komplikationen
bei der Abklärung von Husten

Im Allgemeinen sind die in der Diagnostik des Hustens einge-
setzten Untersuchungsmethoden risikoarm. Bei der unspezifi-
schen inhalativen Provokation kann eine schwere Obstruktion,
bei der 24h-pH-Metrie können Übelkeit, Erbrechen und Aspira-
tion, bei der Bronchoskopie in seltenen Fällen Hypoxie, Blutung,
eine Infektion oder ein Pneumothorax, letzterer allerdings nur
nach einer transbronchialen Biopsie, auftreten. Das größte Risi-
ko der Diagnostik liegt im Übersehen schwerwiegender Erkran-
kungen wie Lungenembolie, Lungenkarzinom und Tuberkulose.
Die in der Leitlinie empfohlene Stufendiagnostik ermöglicht
den rechtzeitigen (nicht zu frühen und nicht zu späten) Einsatz
invasiver Untersuchungsmethoden und optimiert damit das
Nutzen-Risiko-Verhältnis. Die Einhaltung der Reihenfolge der
genannten Untersuchungen nach den zur Anwendung kom-
menden Algorithmen trägt außerdem zur Kostenreduktion bei.
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9 Symptomatische Therapie

Vor der Einleitung einer Therapie des chronischen Hustens soll
zunächst die Ursache des Hustens abgeklärt werden, um gege-
benenfalls kausal therapieren zu können. Die rein symptoma-
tische Therapie eines diagnostisch nicht abgeklärten chroni-
schen Hustens ist ein häufiger Fehler, der bei der Behandlung
des Hustens in der Praxis vorkommt. Schwerwiegende Erkran-
kungen, z. B. Lungenfibrose und Lungentumoren können so
übersehen werden.

Die kausale Therapie soll nach Diagnosestellung in Überein-
stimmung mit den entsprechenden Leitlinien erfolgen.

Neben der kausalen Behandlung des Grundleidens kann auch
eine vorübergehende symptomatische Therapie des Hustens
mit Antitussiva und/oder Sekretolytika indiziert sein:
▪ Bei chronisch idiopathischem Husten (CIC), chronisch

refraktärem Husten (CRC) (Kapitel 7)
▪ Bei spontan ausheilenden Infekten der oberen und/oder

unteren Atemwege zur Linderung und Verkürzung der Dauer
des Hustens (Kapitel 4 und 5).

▪ Wenn die kausale Therapie den Husten nicht effektiv lindert
(z. B. Lungenfibrose, Lungentumoren)

▪ In der Palliativmedizin
▪ Wirkung der kausalen Therapie setzt verzögert ein (Tuber-

kulose, Kapitel 6).

9.1 Atemphysiotherapie

Sie ist anwendbar sowohl bei unproduktivem als auch bei pro-
duktivem Husten.

Die vorliegende begrenzte Evidenz bezieht sich meist nicht
auf den Husten, sondern auf die Sekretelimination mit und
ohne apparative Hilfe. Eine klare und eindeutige Evidenz für die
einzelnen Techniken der Sekret-fördernden Atemphysiothera-
pie und deren Effekte auf den Husten konnte allerdings in 2
Cochrane-Analysen nicht eindeutig nachgewiesen werden [1,
2]. Trotz fehlender oder schwacher Evidenz wird die Sekret-för-
dernde Atemphysiotherapie bei verschiedenen Lungenerkran-
kungen (Mukoviszidose, COPD [3] oder Bronchiektasie [4]) oder
bei Patienten mit neuromuskulären Erkrankungen in ansonsten
evidenzbasierten Leitlinien [5] zusätzlich zur Standardbehand-
lung empfohlen.

Nach Erlernen der im individuellen Fall geeigneten physiothera-
peutischenTechniken ist eine eigenständige, zunehmend thera-
peutenunabhängige Anwendung durch den betroffenen Patien-
ten zur Erleichterung des Hustens anzustreben.

Aus therapeutischer Sicht sind zu unterscheiden:
▪ Atemphysiotherapie bei produktivem Husten zur Förderung

der Hustenclearence
▪ Atemphysiotherapie bei unproduktivem Husten zum Stillen

des Hustens
▪ Atemphysiotherapie unter Zuhilfenahme von Geräten, z. B.

PEP (positiv endexpiratory pressure)-Geräte, Vibrations-
weste; Cough Assist bei schwachem oder fehlendem
Hustenreflex

Eine detaillierte Übersicht physiotherapeutischer Maßnah-
men bei Husten ist zu finden bei [5, 6] bzw. http://www.
atemwegsliga.de/download/empfehlungen_physiotherapeuti-
schen_atemtherapie.pdf.).

9.2 Medikamentöse Therapie des Hustens

Die Linderung des Hustens stützt sich auf 2 Prinzipien:
▪ protussiv (husten- bzw. expektorationsfördernd) oder
▪ antitussiv (hustendämpfend).

Welches der Prinzipien zur Anwendung kommen sollte, hängt
von der Grunderkrankung ab:
▪ Protussive Therapie:

Die Elimination von Sekret entlastet die Hustenrezeptoren
und lindert hierdurch den Hustenreiz.
Die Förderung der Expektoration ist das zentrale Prinzip in der
Therapie aller Erkrankungen mit Sekretretention, z. B. bei der
chronischen hypersekretorischen Bronchitis, COPD mit Re-
tention von zähem Sekret mit Grad 3 und 4 der Obstruktion
nach der COPD-Leitlinie der Atemwegsliga und der DGP [3],
der Bronchiektasie [4]. Antitussiva sind hierbei nur in Aus-
nahmefällen indiziert, zum Beispiel nachts für Hustendämp-
fung in Kombination mit Expektorantien tagsüber [7].

▪ Antitussive Therapie:
Die überwiegendeMehrzahl der Patienten, die wegen Husten
den Arzt konsultieren, leidet an einem unproduktiven „Reiz-
husten“ (z. B. bei Asthma oder Lungenparenchymerkrankun-
gen) bzw. an Husten mit geringen Sekretmengen (bei akuten
Atemwegsinfektionen). Falls es keine (Erkältungsinfekt,
akute virale Bronchitis) oder keine schnell und effektiv wir-
kende kausale Therapie gibt, können vorübergehend Hus-
tenstiller verordnet werden. Eine vereinfachte Klassifizierung
der Hustenstiller richtet sich nach deren Angriffspunkt; diese
Trennung ist häufig unscharf (▶Tab. 9.1).

[8] Baraniuk JN, Jamieson MJ. Rhinorrhea, cough and fatigue in patients
taking sitagliptin. Allergy Asthma Clin Immunol 2010; 6: 8

[9] Kahrilas PJ, Altman KW, Chang AB et al. Chronic cough due to gastro-
esophageal reflux in adults: Chest guideline and expert panel report.
Chest 2016; 150: 1341–1360

[10] Kardos P, Gebhardt T. Chronisch persistierender Husten (CPH) in der
Praxis: Diagnostik und Therapie bei 329 Patienten in 2 Jahren. Pneu-
mologie 1996; 50: 437–441

▶ Tab. 9.1 Klassifikation der Hustentherapeutika nach dem Ort ihrer
Wirkung.

Antitussiva mit vorwiegender Wirkung am Hustenrezeptor

Antitussiva mit vorwiegender Wirkung am Reflexbogen

Zentral wirkende Antitussiva

Am Effektororgan wirkende Antitussiva (Muskelrelaxantien)
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9.2.1 Protussive (mukoaktive) Therapie)

9.2.1.1 Chemisch definierte Expektorantien
Durch Erhöhung des Sekretvolumens (Sekretolytika) und Herab-
setzung der Viskosität (Mukolytika) sollen die bronchiale Reini-
gung erleichtert, visköser Schleim undmit dem Schleim auch in-
halierte Fremdpartikel entfernt werden. Die Reizung der Hus-
tenrezeptoren wird hierdurch gemindert, der Husten wird durch
„Abhusten“ erleichtert. Am häufigsten werden Expektorantien
bei der akuten viralen Bronchitis eingesetzt, obwohl meist keine
Sekretretention vorliegt [8]. In präklinischen Studien zeigen die
meisten Expektorantien weitere Eigenschaften (antientzünd-
lich, antioxidativ, lokalanästhetisch, antiviral), die für ihre Wirk-
samkeit mit verantwortlich sein könnten. Die in Deutschland ge-
bräuchlichsten Substanzen sind Ambroxol und N-Acetylcystein,
in englischsprachigen Ländern Guaifenesin und Kaliumjodid. Die
Erhöhung der Flüssigkeitszufuhr bei normalem Hydratations-
zustand führt nicht zur Vermehrung des Sekretvolumens [9].

Bez. der Wirksamkeit synthetischer Expektorantien auf den
Husten bei akuter Bronchitis gibt es nur 2 methodisch akzep-
table randomisierte, placebokontrollierte Studien: für einen
Diphenhydramin-, Ammoniumchlorid- und Levomenthol-halti-
gen Hustensirup aus dem Vereinigten Königreich [10] und für
Ambroxol [11]. Viele Patienten geben eine günstige subjektive
Wirksamkeit auf den Husten bei Selbstmedikation z. B. mit
Ambroxol bei der akuten Bronchitis an [12]. Übersichtsarbeiten
zeigen eine unklare Evidenzlage [13, 14].

9.2.1.2 Phytotherapeutika
Phytotherapeutika enthalten eine Reihe von potenziellen Wirk-
stoffen, die aus Pflanzen extrahiert werden. Die Wirkstoffgehalt
und damit die Wirkung hängt von vielen Faktoren ab, darunter
der Herkunft der benützten Pflanzen, der Extraktionsmethode,
der Standardisierung und des Herstellungsverfahrens. Deshalb
sind verschiedene Extrakte z. B. aus Efeu untereinander nicht
austauschbar. Ergebnisse der Studien mit Phytopharmaka gel-
ten nicht für die untersuchte(n) Pflanze(n), sondern nur grund-
sätzlich für das getestete Präparat. Phytotherapeutika haben
komplexe, in präklinischen Studien geprüfte Wirkungen (neben
sekretolytisch z. B. antientzündlich, antitussiv, antiviral).

Es gibt mehrere Phytotherapeutika mit in randomisierten
kontrollierten Studien nachgewiesener Wirksamkeit auf die
Dauer und Intensität des akuten Hustens gegenüber Placebo
bei Erkältungsinfekten. Hierzu gehören Präparate aus Efeu [15],
Cineol [16], Myrtol [11, 17], Pelargonium sidoides [18, 19], die
Kombinationspräparate Efeu und Thymian [20] sowie Primeln
und Thymian [21]. Die Datenlage für diese Phytotherapeutika
für die Indikation akute Bronchitis ist häufig besser als für syn-
thetische Expektorantien. Für andere, zentral wirksame Phyto-
therapeutika, die Alkaloide aus der Mohnpflanze (Papaver som-
niferum) bzw. aus dem chinesischen Kraut Ephedra sinica (Ma
huang) enthalten, gibt es ungeachtet einer jahrhundertelangen
Anwendung in der traditionellen chinesischen Medizin, in Indien
(Ayurveda-Medizin) oder Japan aber auch in den westlichen Län-
dern keine nach heutigen Gesichtspunkten akzeptable, kontrol-
lierte Studien.

In ▶Tab. 9.2 und ▶Tab. 9.3 werden die gebräuchlichsten Ex-
pektorantien aufgeführt.

Anmerkung Bei den pflanzlichen Wirkstoffen gibt es nicht im-
mer eine klare Trennung der Wirkungsweise als Hustenblocker
oder Expektorans. So wird Spitzwegerich unter verschiedenen
Handelsnamen sowohl als Antitussivum als auch als Expekto-
rans geführt, da die beanspruchte klinische Wirkung von der
Art der Extraktion abhängt. Viele pflanzliche Präparate enthal-
ten Kombinationen der Phytopharmaka.

9.2.1.3 Medikamente zur Steigerung der mukoziliären
Clearence
Außer Expektorantien steigern Theophyllin [22] und ß2-Adre-
nergika [23] in vitro die mukoziliäre Clearence. Sie könnten bei
bestehender Atemwegsobstruktion hustenerleichternd wirken,
nicht jedoch bei nicht obstruktiven Patienten [24].

9.2.2 Antitussive Therapie

9.2.2.1 Medikamente zur Verringerung
der Schleimproduktion
▪ Inhalative Anticholinergika (Ipratropium, Aclidinium, Glyco-

pyrrhonium, Umeclidinium, Tiotropium) verringern die oft
pathologisch vermehrte (entzündliche) Sekretproduktion,
sie wirken auch auf den efferenten Schenkel des Reflexbo-
gens. Eine zusätzliche Wirkung durch die Verringerung des
bronchialen Muskeltonus und Entlastung der langsam adap-
tierenden Rezeptoren ist anzunehmen. Inhalative Anticholi-

▶ Tab. 9.3 Chemisch definierte Expektorantien.

Wirkstoff Nebenwirkung

Bromhexin Übelkeit,
Typ-IVc-Hypersensitivität

Ambroxol Übelkeit,
Typ-IVc-Hypersensitivität

N-Acetylcystein Übelkeit, Erbrechen,
Typ-IVc-Hypersensitivität

Guaifenesin Übelkeit, Hautausschlag

Dornase alfa (nur bei Mukoviszidose) Heiserkeit, Bronchospasmus

Kaliumjodid Hyperthyreose

Kochsalzlösung zur Inhalation
isotonisch oder hypertonisch (3–7%)
Emser Salz

Bronchospasmus

▶ Tab. 9.2 Pflanzliche Expektorantien.

Phytopharmakon Pflanze

(Beispiele)

Nebenwirkung

Ätherische Öle: in Form von
Kapsel, Tablette, Lösung,
Sirup, Einreibung, Badezu-
satz, Teeaufguss, Inhalation

Anis
Eukalyptus
Myrte
Pfefferminze
Spitzwegerich
Thymian

Allergien
Hautreaktionen
Magen-Darm-
Beschwerden
Alkoholgehalt

Saponine z. B. Efeublätter

Glykoside Primelwurzel
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nergika sind für die rein antitussive Indikation nicht zuge-
lassen.

▪ Nasales Ipratropium (in Deutschland nicht auf dem Markt)
lindert in hohen Dosen (bis zu 360μg/die) den durch eine
vasomotorische Rhinopathie ausgelösten Husten.

▪ Zwei erste Generation, anticholinerg wirksame H1-Antihis-
taminika (Chlorpheniramine, empfohlen in der US-amerika-
nischen Leitlinie [25], und Triprolidin) sind in Deutschland
nur als Kombinationspräparate im Handel. Sie haben auch
eine zentrale antitussive Wirkung [26].

9.2.2.2 Medikamente zur Reduktion der Reizung
der Hustenrezeptoren im Pharynx
Demulzentien wirken durch „Einhüllung“ der im Rachen befind-
lichen Hustenrezeptoren. Antitussive Sirups, Hustensäfte, Gur-
gellösungen, Lutschtabletten, Honig und Hustenbonbons ent-
halten als gemeinsamen Bestandteil Zuckersirup oder andere
Schleimstoffe. Die Wirkungsdauer beschränkt sich auf die Ver-
weildauer des Zuckers am Rezeptor, meist auf 20–30 Minuten.
Antitussive Medikamente in Form von Sirup oder als Lutschtab-
letten sind daher wirksamer und haben einen schnelleren Wir-
kungseintritt als Kapseln oder Tabletten [8]. ▶Tab. 9.4 stellt
eine kleine Auswahl von Hustensirups dar.

9.2.2.3 Schleimhautabschwellende Substanzen
Die Hustenrezeptoren im Bereich der oberen Atemwege können
auch durch Schleimhautschwellung (Hyperämie, Ödem) gereizt
werden. Abschwellend wirkende Substanzen wie topische oder
systemische α-Adrenergika – ggf. in Kombination mit Klasse I
anticholinerg wirksamen Antihistaminika [27] – wirken husten-
stillend, wenn der Hustenreiz tatsächlich aus dem Bereich der
oberen Atemwege (Rhinitis, Sinusitis, Pharyngitis) getriggert
wird. In Deutschland sind die Kombinationspräparate mit dem
α-Adrenergikum Pseudoephedrin und dem Klasse I Antihistami-
nikum Triprolidin oder Klasse II Cetirizin erhältlich. Der Patient
ist auf die sedierende Nebenwirkung (Verkehrstüchtigkeit!) des
Antihistamins und auf die adrenergen Nebenwirkungen des
Pseudoephedrins hinzuweisen.

9.2.2.4 Antibiotika
▪ Die antibiotische Therapie der seltenen akuten bakteriellen

Infekte der oberen und der unteren Atemwege ist eine kausale
Behandlung des durch Produktion von bakteriellen und kör-
pereigenen Entzündungsmediatoren und Sekreten ausge-
lösten Hustens.

▪ Akute Bronchitiden, die isoliert oder im Rahmen von Erkäl-
tungsinfekten der oberen Atemwege auftreten, sind bei
ansonsten gesunden Personen in der Mehrzahl der Fälle
primär viraler Natur, eine antibiotische Therapie ist in der
überwiegenden Mehrzahl der Fälle nicht indiziert [28]. Ein
Cochrane Review [29] zeigte einen Vorteil der antibiotischen
Therapie bez. einer schnelleren Besserung des Hustens von
nur 0,46 Tagen gegenüber Placebo; dieser minimale Vorteil
wird weitgehend durch Nebenwirkungen zunichte gemacht.

9.2.2.5 Entzündungshemmende Substanzen
Inhalative Kortikosteroide wirken auf den Husten nur bei der
eosinophilen Bronchitis und bei allergischem und nicht allergi-
schem Asthma (einschließlich Husten als Asthmaäquivalent).
Nasale Kortikosteroide helfen bei Rhinosinusitis.

9.2.2.6 Hustentherapeutika mit vorwiegender Wirkung
am Reflexbogen (Lokalanästhetika)
Lokalanästhetika heben die elektrophysiologische Aktivität der
Rezeptoren und der afferenten Nervenfasern auf und wirken so
als potente Antitussiva. Die Nutzung von Lokalanästhetika bei

▶ Tab. 9.4 Hustensirups.

Phytopharmakon-Wirkstoff Nebenwirkungen,

Kontraindikation

Spitzwegerich Allergie
Magen-Darm-Beschwerden
AlkoholgehaltIsländisch Moos

Eibischwurzel

Zucker in Sirups und Bonbons Diabetes

▶ Tab. 9.5 Natürliche und synthetische Opiate.

Wirkstoff Nebenwirkung

Morphinsulfat bis zu 2 ×10mg/
die (Bei Husten sind niedrige
Dosen, oft 2 × 5mg wirksam.)

Suchtpotenz, Atemdepression,
Obstipation, Sedierung.
Keine Zulassung als antitussive
Therapie

Kodein
(Wird im Körper zu Morphin
metabolisiert).

Suchtpotenz, Atemdepression,
Obstipation, Übelkeit

Dihydrokodein

Dextromethorphan Obstipation, Übelkeit

Noscapin Kopfschmerzen, Übelkeit,
kaum Suchtpotenz

▶ Tab. 9.6 Nicht opioide Antitussiva.

Wirkstoff Nebenwirkungen

Thymian

Allergie
Magen-Darm-Beschwerden
Ggf. Alkoholgehalt beachten

Efeu

Primel

Eukalyptus

Spitzwegerich

Drosera

Wollblumen

Pentoxyverin Obstipation, Übelkeit, Müdigkeit

Levodropropizin Urtikaria, Exanthem, gastrointestinale
Beschwerden

Benproperin Schläfrigkeit, Übelkeit und Mundtrockenheit
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der Bronchoskopie ist tägliche Routine [30]. Sie werden als wei-
tere nicht zugelassene Indikation („Heilversuch“) in der Thera-
pie des unstillbaren Hustens verwendet [31–33]. Sie haben
eine kurze Wirkungsdauer (bis zu 30 Minuten), und es gibt keine
geeignete inhalative Applikationsform im Handel; es sei denn
die Verneblungmit einem Inhalationsgerät. Als Heilversuch kön-
nen 2–4ml 2%-iges Prilocain, Xylocain oder Lidocain tgl. 2–3×
mit einem elektrischen Vernebler möglichst mit großem Tröpf-
chenspektrum für die zentrale Deposition in Pharynx, Larynx
und großen Bronchien) bei Patienten mit therapieresistentem
Husten, auch in der Palliativmedizin, angewendet werden [34].

Lokalanästhetika in Lutschtabletten und Gurgellösungen
wirken im Pharynx und könnten die beabsichtigte antitussive
Wirkung verfehlen, wenn der Husten durch Reizung von Rezep-
toren im Kehlkopf oder tiefer verursacht wird.

9.2.2.7 Vorwiegend zentral wirkende Antitussiva
▪ Opiate

Ihre Hauptwirkung wird durch Bindung an die Opioid (μ)-
Rezeptoren im Hustenzentrum im Hirnstamm erzielt. Dex-
trometorphan hat auch einen peripheren Wirkmechanis-
mus. Sie stehen nur in oraler, nicht jedoch in parenteraler
Darreichungsform für die antitussive Therapie zur Verfü-
gung. Kodein und Dihydrocodein stellen den Goldstandard
der antitussiven Wirkung dar. Allerdings werden sie zu einer
nicht vorhersagbaren Rate zu Morphin metabolisiert. Mor-
phin ist daher besser und sicherer dosierbar, ist jedoch als
Antitussivum nicht zugelassen; die atemdepressive und
Sucht erzeugende Wirkung der Opiate ist bei der Verord-
nung zu beachten (▶Tab. 9.5). Bei produktivem Husten sind
Opiate relativ kontraindiziert. Beim Husten im Rahmen aku-

ter Erkältungsinfekte und beim postinfektiösen Husten ist
Kodein in Standarddosen bis zu 120mg/die nicht wirksamer
als Placebo [35]. Allerdings hat Placebo gegenüber „Nicht-
behandlung“ beim Husten einen starken hustenstillenden
Effekt, der auf die zentrale Hustenregulation über endogene
Opioide zurückgeführt wird [36].

▪ Nicht-Opiate Synthetische und pflanzliche Hustenstiller
mit zentraler und peripherer Wirkung
Zu weiteren, teils pflanzlichen (▶Tab. 9.6) Antitussiva gibt es
nur wenige, ältere, methodisch den heutigen Anforderungen
nicht entsprechende Literatur. Einige synthetische und
pflanzliche Arzneimittel ohne Suchtpotenz beanspruchen
eine zentrale antitussive Wirkung. Eine Übersicht zu den teils
widersprüchlichen Ergebnissen im Hinblick auf die klinische
Wirksamkeit der Antitussiva ist bei [8, 37] zu finden.

9.2.2.8 Hustentherapeutika mit Wirkung am Effektororgan
(Muskelrelaxantien)
Über therapeutische Anwendungen von Muskelrelaxantien lie-
gen nur Angaben über das zentrale Muskelrelaxans Baclofen
von einer Arbeitsgruppe vor [38, 39]. Baclofen ist wirksam in
niedrigen Dosen von 3×10mg/die, allerdings sind zahlreiche
Nebenwirkungen zu beachten, und es liegt keine Zulassung für
diese Indikation vor (Heilversuch).

Interessenkonflikt

Eine Übersicht der Interessenkonflikte findet sich im Internet unter
http://awmf.org; AWMF-Registriernummer: 020-003.

ZUSAMMENFASSUNG

▪ Eine kausale Therapie des Hustens ist – falls möglich –
stets vorzuziehen.

▪ Die symptomatische medikamentöse Therapie des
Hustens wird entweder mit einem protussiven (Expek-
torantien) oder antitussivem (Prototyp: Opiat) Thera-
pieansatz verwendet.

▪ Die derzeitige Möglichkeit für die symptomatische
Behandlung des Hustens ist sowohl in Hinblick auf die
Evidenzlage als auch auf ihre Wirksamkeit bzw. auf die
Nebenwirkungen sehr begrenzt.

▪ Die Atemphysiotherapie ist anwendbar bei chronischem
produktivem aber ineffektivem Husten und bei trocke-
nem Reizhusten. Häufig werden auch patienteneigene
Atemphysiotherapiegeräte eingesetzt. Im ambulanten
Bereich können Patienten – oft unter Anleitung des
Atemphysiotherapeuten – geeignete Therapiemaßnah-
men erlernen und selbstständig durchführen.

▪ Praktische Empfehlungen:
1. Wenn atemphysiotherapeutische Maßnahmen we-

gen eines chronisch produktiven ineffektiven Hus-
tens in Betracht gezogen werden, sollten sie durch
auf diese Therapieform spezialisierte Physiothera-

peutinnen oder Physiotherapeuten durchgeführt
werden. Der Patient soll die Übungen unter Aufsicht
erlernen und auch zu Hause regelmäßig durchfüh-
ren. Die Adhärenz muss bei der Verordnung berück-
sichtigt werden.

2. Atemphysiotherapie kann auch bei Patienten mit
therapieresistentem chronischem Reizhusten – pro-
batorisch – eingesetzt werden.

3. Expektorantien können zur subjektiven Besserung
des Hustens führen.

4. Opiate sind der Goldstandard der antitussiven The-
rapie, jedoch für die Indikation Erkältungshusten
nicht wirksamer als Placebo.

5. Der akute Erkältungshusten ist überwiegend viraler
Genese. Sie ist die Domäne der Selbstmedikation.

6. Einige pflanzliche Präparate haben Evidenz aus ran-
domisierten kontrollierten Studien für eine Linde-
rung der Intensität und ein schnelleres Abklingen des
Hustens gegenüber Placebo.

7. Eine antibiotische Therapie ist nur in wenigen Aus-
nahmefällen indiziert (Ältere und /oder Patienten mit
Komorbidität).
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