
PrimaryCareEvidenz auf einen Blick

Continuous professional development

Jörg D. Leuppi

Definition und Epidemiologie

– Unangenehme, einengende, erschwerte, ermü-

dende und mit Angstgefühl einhergehende At-

mung [1].

– Pathophysiologisch: abnorme Impedanz der

Atempumpe (obstruktive/restriktive Ventilations-

störung, Störung der Thoraxmechanik, Adiposi-

tas), abnorme Erhöhung der Ventilation (Stimula-

tion des Atemzentrums, z.B. durch Intoxikation

oder Medikamente, emotionale Faktoren bei Hy-

perventilation), Störung der Atemmuskulatur

(neuromuskuläre Erkrankung, Dekonditionie-

rung) oder abnorme Blutgase (Hyperkapnie, Hy-

poxämie) [2].

– Die SAPALDIA-Studie fand Atemlosigkeit in 8%

bei Nichtrauchern, 11% bei Ex-Rauchern und 9%

bei Rauchern, Anstrengungsdyspnoe in 24%, 24%

und 32% [3].

– Pneumologische Abklärung wegen unklarer chro-

nischer Atemnot: mehrheitlich Asthma, COPD,

interstitielle Lungenkrankheit, pulmonal-arte-

rielle Hypertonie oder Herzdysfunktion [4].

– Schweregrad: Grad 0: Keine Atemnot, ausser bei

starker Anstrengung. Grad I: Gestört durch Atem-

not bei raschem Gehen oder bei leichter Steigung.

Grad II: Geht wegen Atemnot langsamer als Per-

sonen gleichen Alters oder muss bei normalem

Schrittempo ebenerdig zum Atemholen pausie-

ren. Grad III: Muss zum Atemholen pausieren

nach ebenerdiger Gehstrecke von ungefähr 100 m

oder nach einigen Minuten. Grad IV: Zu starke

Atemnot, um die Wohnung zu verlassen oder

Atemnot beim An- oder Auskleiden.

Differentialdiagnose der Dyspnoe 
(Auswahl der «wichtigsten» Diagnosen)

– Kardiopathie: KHK, HHK, valvuläre HK, Arrhyth-

mien (z.B. Vorhofflimmern).

– Lungenembolie; pulmonal-arterielle Hypertonie;

Anämie.

– Pneumopathie (Asthma, COPD, interstitielle

Pneumopathie).

– Metabolismus (Dysthyreose, metabolische Azi-

dose [Niereninsuffizienz]).

– Myopathie (medikamentös induziert, neurologi-

sche Erkrankung).

– Psychogen (Hyperventilation, Glottis-Dysfunk-

tion).

– Trainingsmangel.

Anamnese
– Anfallsweise Dyspnoe: Asthma, Fremdkörper-

aspiration, Hyperventilationssyndrom, Linksherz-

insuffizienz, Lungenembolie, Pneumothorax.

– Progrediente Dyspnoe: COPD, Kardiopathie, 

Anämie, Lungenfibrose, Bronchuskarzinom, Pleu-

raerguss.

– Paroxysmale nächtliche Dyspnoe: Asthma, Links-

herzinsuffizienz.

Auskultation
– Normale Lungenauskultation: guter Prädiktor

dafür, dass keine obstruktive Ventilationsstörung

vorliegt [5].

– Stridor: Stenose der zentralen Atemwege.

– Kontinuierliche Nebengeräusche (Giemen):

Asthma, COPD, Linksherzinsuffizienz.

– Diskontinuierliche Nebengeräusche (grob): Bron-

chiektasen, Bronchitis.

– Diskontinuierliche Nebengeräusche (fein): Pneu-

monie, Linksherzinsuffizienz, Lungenfibrose.

Dyspnoe

Abklärung der Dyspnoe

Unklare Dyspnoe
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Thorax-Röntgenbild
Hinweise auf Infiltrate, Insuffizienzzeichen, Pneu-

mothorax, Tumor.

Hämoglobin

Troponin
Hoher negativ-prädiktiver Wert: innert 6 h 2mal

nachgewiesener negativer Wert schliesst ein akutes

Koronarsyndrom weitgehend aus [6].

BNP
BNP (Cut-off >100 pg/ml) ist sensitiv (90%) und spe-

zifisch (76%) für Herzinsuffizienz, korreliert mit

Schweregrad der Herzinsuffizienz und beschleunigt

Abklärung und Therapie [7, 8].

D-Dimere
Hoher negativ-prädiktiver Wert: <500 µg/L schliesst

ein thromboembolisches Ereignis zu ca. 95% aus [9].

Spirometrie
Hinweis auf obstruktive und/oder restriktive Venti-

lationsstörung.

Spiroergometrie
Sehr hilfreiches Instrument bei unklarer Dyspnoe

trotz durchgeführter obiger Abklärung (inkl. EKG).

Kann darauf hinweisen, ob Dyspnoe eher kardiozir-

kulatorisch, ventilatorisch oder durch Hyperventila-

tion bedingt ist [10].
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