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Definition Dyspnoe

Dyspnoe ist ein Begriff für die Beschreibung der subjektiven Wahrnehmung von Atembeschwerden, 

die sich zusammensetzt aus qualitativ verschiedenen Empfindungen unterschiedlicher Intensität. Die 

Wahrnehmung hängt ab von Interaktionen zwischen verschiedenen physiologischen, psychologischen, 

sozialen und Umgebungsfaktoren und kann zu sekundären physiologischen Antworten und 

Verhaltensänderungen führen (1).

1. Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, et al.: An official American Thoracic Society statement: update on the mechanisms, assessment, and management of dyspnea. Am J Respir Crit Care Med 
2012; 185: 435–52.

Akute Dyspnoe kann Ausdruck einer lebensbedrohlichen 

Erkrankung sein und erfordert eine zeitnahe Diagnostik.



Häufigkeit Dyspnoe

• betrifft bis zu 25 % der Patienten im ambulanten Bereich

• Notaufnahme:  7,4 % aller Patienten

• Allgemeinarztpraxis: 10 % der Patienten Luftnot beim Gehen in der Ebene, 25 % Dyspnoe bei stärkerer Belastung

• Hausarzt:  1–4 % führender Grudn für die Vorstellung

• Kardiologie FA: 15–50 %, Pneumologie FA: 60 %

• Rettungsdienst: 12 % , davon müssen 50% stationär aufgenommen werden (Krankenhausmortalität 10 %)

Mockel M, Searle J, Muller R, et al.: Eur J Emerg Med 2013; 20: 103–8., Magnussen H. Medizinische Klinik 2005; 100 Suppl 1: 1–4., Frese T, Sobeck C, Herrmann K, Sandholzer H. J Clin Med Res 
2011; 3: 239–46. , Charles J, Ng A, Britt H. Aust Fam Physician 2005; 34: 520–1., Prekker ME, Feemster LLC, Hough CL, et al. Acad Emerg Med; 2014; 21: 543–50.



Survival according to presentation

Shoaib A. et al, European Journal of Heart Failure (2014) 16, 1283–1291

breathless at rest

breathless on excertion

HR 1.58 (1.09–2.29)
P=0.016

311 unselected patients
hospitalised with AHF



D. Berliner et al, Deutsches Ärzteblatt | Jg. 113 | Heft 49 | 9. Dezember 2016

Hilfreich für die 
Differentialdiagnose

• Zeitlicher Verlauf

• Situative Aspekte

• Ursächliche Faktoren

Ursachen von Dyspnoe im Rettungsdienst, in der 
Notaufnahme und in der hausärztlichen Praxis



Akute Dyspnoe – was ist zu tun

• Vitalparameter (Puls, Blutdruck, O2-Sättigung), Atemfrequenz

• Klinische Untersuchung

Alarmzeichen

• Verwirrtheitszustände

• (neu aufgetretene) schwere Zyanose

• Sprechdyspnoe und unzureichende Atembemühungen

• respiratorische Erschöpfung

• Dyspnoe = Angst! Emotionale Faktoren wirken aggravierend



D. Berliner et al, Deutsches Ärzteblatt | Jg. 113 | Heft 49 | 9. Dezember 2016



Luftnot - Herzinsuffizienz

ESC Heart Failure Guidelines 2016



➢ Symptome (Luftnot!) und Ödeme so schnell wie möglich lindern

➢ i.v. Therapie so kurz wie nötig, Patient frühzeitig mobilisieren, Reha ?, Entlassung mit weiterem

Behandlungsplan.

➢Co-Morbiditäten behandeln

➢Optimierung der langfristigen HI-Therapie vor Entlassung (ACE-I/ARNI, BB, MRA)

➢Nierendysfunktion, Thromboembolie, Infektion sind die wichtigen Krankenhaus-Komplikationen

➢ Frühzeitige Wiederaufnahme (ca. 25%!) durch Organisation der poststaionären Behandlung (Termin

Kardiologe / Hausarzt / Telemedizin) verhindern

Behandlungs-Ziele bei Verschlechterung / Auftreten
von akuter Herzinsuffizienz



NVL Chronische Herzinsuffizienz Langfassung 3. Auflage, Version 1, 2019



Stationäre Einweisung
Rettungsdienst / Notarzt

112



Therapie bis Rettungsdienst / Notarzt eintrifft:

➢ Anlage von ein bis zwei großlumigen i.v.-Zugängen (z.B. grüne Braunüle (G18) oder graue Braunüle (G16)) 

➢ Sauerstoffgabe bis zur Ziel-Sauerstoffsättigung > 90% / ggf. Intubation u./o. Beatmung (CPAP / BIPAP)

➢ strenge Indikationsstellung zur Katecholamingabe (z.B. Adrenalin 1-10 μgr. i.v.)

➢ ggf. Blutdrucksenkung (z.B. Nitro. 1-2 Hub (Metoprolol 2,5 mg i.v.))

➢ ggf. Diuretika i.v. (z.B. Furosemid 40 mg i.v.) 

Ätiologie / reversible Ursachen identifizieren und bis zum Eintreffen NEF / RTW bereits gezielte Therapie einleiten:

➢ Akutes Koronarsyndrom? Hypertensiver Notfall? Herzrhythmusstörungen (z.B. VHF o. VT)? Lungenembolie? Infektion 

(z.B. Pneumonie, Endokarditis, Sepsis)? Incompliance bzgl. Flüssigkeits-/Medikamenten-Einnahme? Exazerbierte

COPD? Mechanische Ursache (Myokardruptur bei ACS/ kard. Intervention (akute Nativ- o. Prothesen-

Klappeninsuffizienz)/ Aortendissektion)? 

➢ Vitalzeichen überwachen, 12-Kanal-EKG, (Echo)



NVL Chronische Herzinsuffizienz Langfassung 3. Auflage, Version 1, 2019



Acute stabilization

➢Mechanical circulatory support: Impella / 

ECMO / LVAD

➢Rescue structural interventions

➢Pharmacological treatment: vasopressors, 

vasodilators, diuretics

➢Ventilatory support: O2, invasive ventilation, 

non-invasive ventilation, high-flow oxygen

➢Renal replacement: Dialysis, Ultrafiltration

➢Specific treatment (CHAMP)
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Initiation of disease-modifying (long-term) treatment

ESC Heart Failure Guidelines 2016



C akutes Coronarsyndrom Revaskularisation (PCI / Bypass)
H Hypertensive Entgleisung / Notfall Blutdruckeinstellung (Medikamente)
A Arrhythmie (EKG, Device-Speicher) Frequenz- und Rhythmuskontrolle / Ablation bei

Vorhofflimmern / ventrikuläre Tachykardie
Schrittmacher / ICD

M akute mechanische Ursache (Echo) Aortenstenose (OP / TAVI)
Mitralklappeninsuffizienz (OP / perkutanes Verfahren)

P Lungenembolie (pulmonary embolism) (lokale) Lyse / Antikoagulation

Behandelbare Ursachen bei akuter Herzinsuffizienz

Bei Herzinsuffizienz (HFrEF / HFpEF) ohne eindeutige behandelbare Ursache
➢ Optimierung der Therapie
➢ Optimierung Risikofaktoren / Lebensstil
➢ Schulung des Patienten



Prognose bei akuter Herzinsuffizienz – nach klinischem Phänotyp

O Chioncel et al, Eur J Heart Fail. 2019 Nov;21(11):1338-1352



O Chioncel et al, Eur J Heart Fail. 2019 Nov;21(11):1338-1352

Prognose bei akuter Herzinsuffizienz – nach klinischem Phänotyp



Einteilung in 3 Typen der Herzinsuffizienz



“No treatment has yet been 

shown, convincingly, to reduce 

morbidity or mortality in 

patients with HFpEF or 

HFmrEF. 

However, since these patients 

are often elderly and highly 

symptomatic, and often have a 

poor quality of life, an important 

aim of therapy may be to 

alleviate symptoms and 

improve well-being.”

Behandlung von Herzinsuffizienz mit erhaltener 

systolischer Pumpfunktion (HFmrEF / HFpEF)



Behandlung bei Herzinsuffizienz mit 

erhaltener Pumpfunktion (HFpEF)

Evidenz-basiert!

Evidenz-basiert!

Evidenz-basiert!



European Heart Journal June 8, 2016



Wie Dosis auftitrieren?
Bei Beginn Plan entwerfen und Patienten erklären
➢ Beste Verträglichkeit bei Steigerung alle 4 Wochen 

um 25% (abends vor morgens)
➢ Bei Hypotonie prüfen ob Hypertonie-Medikamente 

eingenommen werden (z.B. Amlodipin, HCT)
➢ Diuretika vorsichtig reduzieren
➢ E´lyte, Nierenwerte jeweils 7-10 Tage nach 

Dosisanpassung prüfen



Study Design:

Velazquez EJ et al Am Heart J. 2018;198:145-51

➢ Evaluate biomarker surrogates 

of efficacy (NT-proBNP)

➢ Evaluate safety and tolerability

➢ Explore clinical outcomes

Sacubitril/Valsartan 

97/103 mg twice daily*

Enalapril

10 mg twice daily*vs

In-hospital initiation

Stabilized

Study Drug for 8 weeks

Hospitalized with Acute Decompensated HFrEF



Primary Endpoint:  NT-proBNP
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Baseline Week 1 Week 2 Week 3 Week 4 Week 5 Week 6 Week 7 Week 8

HR 0.71 (95% CI 0.63, 0.81) 

P<0.001

Enalapril

Sacubitril/Valsartan

Change in the NT-proBNP Concentration*

# #

#

#

-46.7%

-25.3%

Sacubitril/ 

Valsartan

(n=440)

Enalapril 

(n=441)

NT-proBNP median

(25th, 75th) pg/mL at 

randomization 

2883

(1610, 5403)

2536

(1363, 

4917)

Velazquez EJ et al NEJM 2018



Exploratorischer klinischer

kombinierter Endpunkt

HR = 0.54; 95% CI 0.37-0.79 

P = 0.001, NNT= 13
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Composite of Death, HF rehospitalization, LVAD, 

Transplant Listing 16.8%

9.3%

8 weeks FU

Velazquez EJ et al NEJM 2018



Randomiza
tion

Week 1

SBP ≥ 110 

SBP < 110 

Dose Level 3

Dose Level 2

Level 2

Weeks 2, 
4, 6

Level 3 Dose Level 3

3) Sac/val 97/103mg BID or Enalapril 10 mg BID
2) Sac/val 49/51mg BID or Enalapril  5 mg BID
1) Sac/val 24/26mg BID or Enalapril 2.5 mg BID

Dose Level Regimens:

SBP ≥ 110 

SBP < 110 

Level 1

Dose Level 2

Dose Level 1

SBP ≥ 100 

SBP < 100 

Dose Level 3

Dose Level 2

Level 2

SBP ≥ 100 

SBP < 100 

Level 1

Dose Level 2

Dose Level 1

SBP ≥100--<120

SBP ≥ 120

Dose Level 2

Dose Level 1

Schema der Dosis-Titration

nach Blutdruckwerten

Velazquez EJ et al NEJM 2018



PROVE-HF: Evidence of reverse cardiac remodeling
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25% of subjects experienced an LVEF 

increase of ≥13% at 12 months

Januzzi JL et al. JAMA 2019; DOI: 10.1001/jama.2019.1282

Baseline to 12 months: all p < 0.001

Purpose: To examine the association of the change in NT-proBNP after initiation of Sacubitril/Valsartan with long-term changes in 
measures of cardiac remodeling 

Design: Phase IV, prospective, 52-week, open-label, single-group mechanistic study conducted in the United States



➢ N = 4744, NYHA II-IV CHF, LVEF ≤ 40%
➢ Double-blind RCT, Dapagliflozin 10 mg vs.Placebo
➢ (diabetes & non-diabetes patients)

NEJM 2019; DOI: 10.1056/NEJMoa1911303 

Dapagliflozin ist nicht zugelassen zur Behandlung von Herzinsuffizienz





NEJM 2019; DOI: 10.1056/NEJMoa1911303 

Dapagliflozin ist nicht zugelassen zur Behandlung von Herzinsuffizienz

Klinische Endpunkte in DAPA-HF

Prim EP: CV Death, HF Hospitalisation, Urgent HF visit



➢ N = 263 patients, LVEF≤40%, NYHA II-III, eGFR ≥30 
mL/min/1.73m2, elevate NPs, ca. 63% with diabetes

➢ Double-blind RCT: dapagliflozin 10 mg daily or 
placebo for 12 weeks. 

➢ Dual prim. EP: (1) mean NT-proBNP and (2) 
proportion of patients with ≥5-point increase in HF 
disease-specific health status on the KCCQ, or a 
≥20% decrease in NT-proBNP

Circulation online: 16 Sep 2019;  DOI10.1161/CIRCULATIONAHA.119.042929



European Heart Journal June 8, 2016

ARNI ?

sGLT2-Inh. ?

Update ESC-HF Guidelines

2021
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Zusammenfassung

➢ 7 % der Patienten in Notaufnahmen und bis zu 60 % der Patienten beim Pneumologen geben Dyspnoe an.

➢ Die Diagnostik der Dyspnoe ist eine Herausforderung im klinischen Alltag

➢ Biomarker (Ntpro-BNP/BNP) können eine kardiale Ursache bei akuter Dyspnoe zuverlässig ausschließen (rule-out)

➢ Vitalparameter und EKG sind essentiell zur Erste-Einschätzung (Echokardiographie spätestens in der Notaufnahme)

Akute Herzinsuffizienz

➢ Initial Hämodynamische / respiratorische Stabilisierung, Zeit-kritische Abklärung der Ursachen (=> CHAMP)

➢ Anpassung der medikamentösen Dauertherapie (Auftitrieren, ARNI, sGLT-2 Inhibitor)

➢ Evaluation weiterer Verfahren (Mitralklappe, Herzrhythmus, Telemedizin)

➢ Patientenschulung

➢ Versorgung im Herzinsuffizienz-Netzwerk



Danke!

birgit.assmus@innere.med.uni-giessen.de
Heart Failure Unit: 0641-985-42637

mailto:birgit.assmus@innere.med.uni-giessen.de




ESC 2019: 2 mechanistische Studien zur Wirkung von 

Sacubitril/Valsartan bei HFrEF

Overview and Study Design

PROVE-HF

Class II-IV 

HFrEF

patients

Screening period
Open-label treatment period

Sacubitril/Valsartan 24/26 mg‒97/103 mg b.i.d*

Day

Visit
-28 1 14 30 45 60 90 180 270 365

X X X X X X X X X

†

Echo Echo
Echo

Titration phase Follow-up phase

n = 794

Purpose: To examine the association of the change in NT-proBNP after initiation of 
Sacubitril/Valsartan with long-term changes in measures of cardiac remodeling 

Design: Phase IV, prospective, 52-week, open-label, single-group mechanistic study 
conducted in the United States

Januzzi JL et al. JAMA 2019; DOI: 10.1001/jama.2019.1282

EVALUATE-HF

Study Design

Desai AS et al. JAMA 2019; DOI: 10.1001/jama.2019.12843

Sac/Val

24 mg/26 mg b.i.d.

Enalapril 

2.5 mg b.i.d.

Day 

1 

Week 2 Week 12 Week 24Week 

4

Sac/Val

49 mg/51 mg b.i.d.

Enalapril  

5 mg b.i.d.

Sac/Val

97 mg/103 mg b.i.d.

Enalapril 10 mg b.i.d. 

Double-blind, double-dummy 

treatment period

12 weeks 12 weeks

Screening period

n=465

Randomization

1:1

Open-label

treatment period 

Week 14Week 1

Sac/Val

49 mg/51 mg 

b.i.d.

Sac/Val

97 mg/103 mg 

b.i.d.

Purpose: To determine whether heart failure with reduced ejection 
fraction treatment with Sacubitril/Valsartan improves central aortic 
stiffness and cardiac remodeling compared to Enalapril

Design: Phase IV, 12-week, randomized, double-blind, active-controlled 
mechanistic study conducted in the United States



EVALUATE-HF: 12 weeks Echo results (secondary EP)

Change in cardiac structure Change in Cardiac Function

Desai AS et al. JAMA 2019; DOI: 10.1001/jama.2019.12843

12 weeks double-blind RCT
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10,4

2,2 11,3 3

Decompensated HF

Pulmonary oedema

Cardiogenic shock

Hypertensive HF

Right heart failure

Dekompensierte „akut auf chronische“ Herzinsuffizienz ist die 
häufigste Ursache für akute Herzinsuffizienz

Nieminen MS et al,  Eur Heart J 2006;27, 2725–2736, EHFS II

Acute heart failure (AHF) is the term used to 
describe the rapid onset of, or change in, 
symptoms and signs of HF.

➢ Worsening (“decompensation”) of chronic heart failure – commonly in a sub-acute or acute-on-chronic fashion. Often not 
acute!

➢ “New onset” (de novo) heart failure – again, may not be truly “acute”. Better to describe these two groups, if admitted, as 
“hospitalised heart failure”?

➢ Rapid onset heart failure complicating another event such as acute myocardial infarction or an arrhythmia.

➢ With treatment, symptoms and signs may resolve partially or completely (patient is “compensated”).

➢ Many or all of these terms may be applied to the same patient at different times, depending on what stage of their illness 
they are in.



Klinischer Phänotyp bei akuter Herzinsuffizienz

15%

3%

5%

61%

3%
13%

Clinical profile

ACS-HF RHF HT-HF DHF CS PO

30%

43%

25%

2%

Systolic blood pressure

SBP > 140 mm Hg SBP 110-140 mm Hg SBP 85-110 mm Hg SBP <85 mm Hg

15%
1%

70%

14%

Congestion / Hypoperfusion

no congestion and no hypoperfusion

hypoperfusion without congestion

congestion without hypoperfusion

congestion and hypoperfusion

Chioncel et al, Eur H Heart Fail 2017, ESC-HF LTS 

6629 AHF patients

211 cardiology centres

21 EU and mediterranean countries



PJ Grant et al, Eur Heart J (2019) 00, 1-69; 10.1093/eurheartj/ehz486

Behandlungs-Algorithmus
Typ 2 Diabetes mellitus: Therapie-naive Patienten

B Proteinuria, renal impairment defined as eGFR < 30 mL/min/1.73 m2, LV hypertrophy, or retinopathy
C Age, hypertension, dyslipidemia, smoking, obesity



PJ Grant et al, Eur Heart J (2019) 00, 1-69; 10.1093/eurheartj/ehz486



PJ Grant et al, Eur Heart J (2019) 00, 1-69; 10.1093/eurheartj/ehz486

Behandlungs-Algorithmus
Typ 2 Diabetes mellitus:
mit Metformin vorbehandelt





Diabetes und arteriosklerotische Erkrankung

Chronische Nierenerkrankung

➢ Metformin, wenn nicht kontraindiziert oder nicht vertragen

Bei HbA1c über Zielbereich:

➢ Metformin beibehalten (wenn nicht kontraindiziert, Dosis anpassen oder absetzen bei 

geringer eGFR)

➢ SGLT2-Hemmer oder GLP-1-Agonist mit belegter kardiovaskulärer 

Wirkung dazugeben

Bei HbA1c im Zielbereich:

➢ Wenn bereits 2-fach oder Mehrfachtherapie ohne SGLT2-Hemmer 

oder GLP-1-Agonist, dann Switch zu einem dieser Wirkstoffe mit 

belegter kardiovaskulärer Wirksamkeit in Betracht ziehen

➢ ODER ein niedrigeres individuelles HbA1c-Ziel erwägen und die 

zusätzliche Therapie mit einem SGLT2-Hemmer oder GLP-1-Agonist

beginnen

➢ ODER den HbA1c in 3-monatigen Intervallen erneut prüfen und die 

zusätzliche Therapie mit einem SGLT2-Hemmer oder GLP-1-Agonist 

beginnen, sobald der HbA1c über den Zielwert steigt

Davies MJ et al. Diabetes Care 2018; doi: 10.2337/dci18-0033




