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ZUSAMMENFASSUNG

Dieses Dokument der DGP ersetzt die Empfehlungen von
1998 und 2013. Anhand der aktuellen Datenlage und einer
Konsensuskonferenz wurden Empfehlungen zu Indikatio-
nen, zur Auswahl und Durchfiihrung der geeigneten Belas-
tungsuntersuchungen sowie zu den technischen und perso-
nellen Voraussetzungen formuliert. Detaillierte Angaben
werden zur Blutgasanalyse unter Belastung, zu Gehtests
und Rechtsherzkatheter unter Belastung sowie zur Spiro-
ergometrie und Stressechokardiografie gemacht. Der kor-
rekte Einsatz von Belastungsuntersuchungen bei anstren-
gungsinduziertem Asthma, bei sport-, arbeits- bzw. rehabi-
litationsmedizinischen Fragestellungen, bei Adipositas, bei
der prdoperativen Risikostratifizierung und beim Therapie-
monitoring pneumologischer Erkrankungen wird darge-
stellt.

ABSTRACT

This document replaces the DGP recommendations pub-
lished in 1998 and 2013. Based on recent studies and a con-
sensus conference, the indications, choice and perform-
ance of the adequate exercise testing method and its nec-
essary technical and staffing setting are discussed. Detailed
recommendations are provided: for blood gas analysis and
right heart catheterization during exercise, walk tests, spir-
oergometry, and stress echocardiography. The correct use
of different exercise tests is discussed for specific situations
in respiratory medicine: exercise induced asthma, obesity,
monitoring of rehabilitation or therapeutical interventions,
preoperative risk stratification, and evaluation in occupa-
tional medicine.
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Einfihrung

Atemnot unter Belastung und Leistungslimitation fiithren Pa-
tienten hdufig zum Arzt. Wenn sich die Beeintrachtigungen
nach Anamneseerhebung und klinischer Untersuchung weder
mittels einer kardiologischen (z.B. EKG, Echokardiografie),
noch einer pneumologischen Basisdiagnostik (z. B. Spirometrie,
Ganzkdrperplethysmografie, Blutgase in Ruhe, CO-Diffusions-
kapazitat) &tiologisch klaren lassen, sind Belastungsuntersu-
chungen sinnvoll.

Im Gegensatz zu Untersuchungen unter Ruhebedingungen
erfassen Belastungstests, neben Koordinationsfahigkeit und
Motivation des Patienten, Funktionen mehrerer Organsysteme:
Lunge, Herz, pulmonaler und systemischer Kreislauf und peri-
phere Muskulatur. Haufig identifizieren geeignete Belastungs-
tests das fir die Belastungseinschrankung relevante Organsys-
tem [1-7].

Von zunehmender klinischer Bedeutung sind Belastungsun-
tersuchungen zur Schweregradevaluation, Prognoseabschat-
zung (Risikostratifikation) und zum Therapiemonitoring bei Pa-
tienten mit Herz- und Lungenerkrankungen.

Letzteres gilt auch fiir die Evaluation von Rehabilitationspro-
grammen, deren Ziel eine Verbesserung der ,Dekonditionie-
rung“ der peripheren Muskulatur z. B. bei Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz oder COPD ist.

Auch in der Arbeitsmedizin und in der Sportmedizin, z. B. bei
der Diagnostik des anstrengungsinduzierten Asthmas oder bei
der Trainingssteuerung, sind Belastungstests etabliert.
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Diese komplexen Fragestellungen, neuartige Untersu-
chungsverfahren und die Neubewertung von Testergebnissen
machen eine Aktualisierung und Erweiterung der DGP-Empfeh-
lungen von 2013 erforderlich [8].

Allgemeine methodische Aspekte
Indikationen der Belastungsuntersuchungen

Wegen des potenziellen gesundheitlichen Risikos und des er-
hohten Aufwandes von Belastungstests muss eine eindeutige
Indikation zur Durchfiihrung gegeben sein. In » Tab. 1 sind die
Indikationen zu Belastungstests fiir diagnostische und thera-
peutische Fragestellungen aufgefiihrt.

Komplikationen und Kontraindikationen der
Belastungsuntersuchungen

In groRen Kollektiven von Gesunden und Patienten traten je
nach Studie 2-5 Komplikationen pro 10000 Belastungstests
auf, davon verliefen 0,5 pro 10000 todlich [1,3,9].

Angesichts der auftretenden Komplikationen wird eine ada-
quate Schulung der durchfiihrenden Personen in der Erken-
nung und Behandlung von Komplikationen gefordert [1,3,10].
Die individuellen Risiken des Patienten sind vor der Untersu-
chung zu kldren [11]. Beispiel: Bei der Untersuchung von Pa-
tienten mit einem implantierten Kardioverter-Defibrillator soll-
te die programmierte Interventionsfrequenz bekannt sein, da-
mit die Herzfrequenz wéhrend der Belastung nicht tber diese
ansteigt und eine Entladung des Aggregats (moglicherweise
mit Sturz vom Ergometer!) ausgelost wird [3].

Fiir die Durchfiihrung von Belastungstests in der Pneumolo-
gie sind die absoluten und relativen Kontraindikationen in
» Tab. 2 aufgefiihrt.

» Tab.1 Indikationen fiir Belastungsuntersuchungen. Mod. nach
[1-7,153,433].

= Beurteilung der kdrperlichen Belastbarkeit, insbesondere der
kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit

= differenzialdiagnostische Abkldrung der Belastungsdyspnoe

= Analyse von Gasaustauschstérungen und Shuntvitien

= Nachweis einer belastungsinduzierten Bronchokonstriktion

= Priifung der Indikation und Effizienz einer Sauerstofftherapie
unter Belastung bei Belastungshypoxdmie

= Beurteilung von Schweregrad und Prognose einer Erkrankung,
z.B. COPD, pulmonale Hypertonie, Linksherzinsuffizienz

= Beurteilung von Verlauf und Effekten der medikamentésen
Therapie, z.B. bei COPD, zystischer Fibrose, interstitiellen Lungen-
erkrankungen, pulmonaler Hypertonie

= prdoperative Risikoabschdtzung, z. B. vor Lungenresektion,
Lungentransplantation

= arbeitsmedizinische Leistungsdiagnostik und Begutachtung

= sportmedizinische Beurteilung, z. B. Trainingssteuerung

= Analyse der Effekte von korperlichem Training und anderen
nicht medikamentdsen Interventionen in der pneumologischen
Rehabilitation
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» Tab.2 Kontraindikation bei Belastungsuntersuchungen.

Absolute Kontraindikationen, mod. nach [1, 3]

= akuter Myokardinfarkt (3-5 Tage)

= instabile Angina pectoris und akute Myokardischamie

= unkontrollierte Rhythmusstérungen mit hamodynamischer
Beeintrachtigung

= akute bzw. aktive entziindliche Herzerkrankungen
(Endo-, Peri-, Myokarditis)

= dekompensierte Herzinsuffizienz

= V.a.Aortendissektion

= hochgradige und symptomatische Aortenklappenstenose

= akute Lungenembolie

= akute Bein-/Beckenvenenthrombose

= nicht kontrolliertes Asthma

= schwere akute Exazerbation einer COPD

= akute extra-kardiopulmonale Erkrankungen mit der Gefahr der
Verschlechterung unter Belastung (z. B. Infektion,
Nierenversagen, schwere Hyperthyreose)

= psycho-kognitive Beeintrachtigung mit Unfahigkeit zur
Kooperation

Relative Kontraindikationen, mod. nach [1,3]

= Stenose des Hauptstammes der linken Koronararterie oder
der rechten Koronararterie bei sog. Rechtsversorgertyp

= hdmodynamisch einschrankende Herzklappenerkrankungen

= unkontrollierte arterielle Hypertonie
(in Ruhe systolisch>200 mmHg, diastolisch>120mmHg)

= hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie

= Tachyarrhythmie oder Bradyarrhythmie

= héhergradige atrioventrikuldre Uberleitungsstérung

= fortgeschrittene oder komplizierte Schwangerschaft

= Elektrolytentgleisungen

= Epilepsie, falls Gefahr einer Konvulsion unter Belastung besteht

= orthopadische Beeintrachtigung, die die Durchfiihrung der
Belastung einschrankt

Auswahl der Belastungsuntersuchungen

Bei Belastungstests werden (a) die symptomlimitierte maxi-
male Belastbarkeit oder (b) die Ausdauer (engl. endurance, wie
lange kann eine konstante submaximale Belastung durchge-
fiihrt werden?) gemessen (s. » Tab.3 mod. nach [12]).

Fir Gehtests, insbesondere den 6-Minuten-Gehtest, sind
standardisierte Testbedingungen von entscheidender Bedeu-
tung (s. Kap. zum 6-Minuten-Gehtest).

Die Ergometrie und Spiroergometrie werden meist auf ei-
nem elektronisch gebremsten Fahrrad sitzend bzw. halbliegend
oder auf einem motorgetriebenen Laufband durchgefiihrt
(» Tab.4 mod. nach [13]). In der Sportmedizin sind auch sport-
artspezifische (Schwimm-, Ruder- etc.) Ergometer sowie Feld-
tests gebrauchlich.

Obwohl Gehen oder Laufen hdufige, alltdgliche Bewegungs-
muster darstellen, ist der Bewegungsablauf beim ,,Gehen* auf
dem Laufband damit nur eingeschrdnkt vergleichbar. Demge-
geniiber stellt das Fahrradergometer weniger Anspriiche an Ko-
ordination und Gleichgewicht der Patienten bei exakter Quanti-
fizierung der Belastungsintensitat.

Beim Vergleich der Befunde von Belastungen auf Laufband
und Fahrrad ist zu beachten, dass auf dem Laufband mehr Mus-
kelmasse eingesetzt wird. Dadurch erzielen Patienten bei glei-
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» Tab.3 Vergleich zwischen Tests mit steigender und konstanter

Belastung.

Belastungs- Maximale Belastung Ausdauer (endurance)

test

Gehtest incremental shuttle 6-Minuten-Gehtest
walk test endurance shuttle

walk test

Fahrrad zunehmende Belastung konstante Belastung

oder nach Rampen- oder bei 30 -40% peak VO,

Laufband Stufenprotokoll, bzw. bei 70-80% der

symptomlimitiert,
gelegentlich auch herz-
frequenzlimitiert (sog.
»Ausbelastung®)
relevante Parameter
bei Belastungsende:
Watt, Herzfrequenz,
peak VE, peak VO,

maximal erreichten
Leistung (Watt)
relevanter Parameter:
Belastungsdauer

(in Minuten).

Beim 6-Minuten-
Gehtestist die zurlick-
gelegte Strecke

relevant.

» Tab.4 Vergleich wichtiger KenngroRen bei Fahrrad- und Laufband-
ergometrie.

Parameter Fahrradergometer Laufbandergometer
Peak VO, o 1

Herzfrequenz © 1

EKG beurteilbar 1 4

Blutdruck- stufenbezogen vorher/nachher oder
messung Unterbrechung
Blutentnahme wahrend Belastung Unterbrechung
Einsatz © T

Muskelmasse

Ubergewicht geringer Einfluss groRerer Einfluss

erforderliche l T
Koordination

Platzbedarf l T

Kosten © T

cher Leistung (Watt) eine héhere Sauerstoffaufnahme (VO,).
In der Regel beenden Untrainierte die Fahrradergometrie
aufgrund von Ermiidung der Beinmuskulatur bei einer VO, die
10-20% unterhalb der VO, auf dem Laufband liegt [14-18].
Bei einer Untersuchung von Patienten mit COPD konnte kein
signifikanter Unterschied der VO, zwischen beiden Belastungs-
arten festgestellt werden [19].

Das Korpergewicht hat bei der Belastung mittels Laufband
einen relevanten Effekt auf die Beziehung zwischen VO, und
Leistung (Watt), aber nahezu keinen bei der Belastung auf dem
Fahrrad. Die erreichte Leistung (Watt) und peak VO, auf dem
Fahrradergometer sind in liegender bzw. halbliegender Position
niedriger als im Sitzen. Lediglich eine Studie bei Patienten mit
koronarer Herzerkrankung wies gleiche Leistung in sitzender
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und halbliegender Fahrradergometrie nach [20]. Die Fahrrad-
ergometrie in halbliegender Position hat Vorteile fiir schwer
beeintrdchtigte Patienten und ermdglicht die gleichzeitige
Durchfiihrung von Echokardiografie oder Rechtsherzkatheter.

Beginn und Steigerung der Belastung nach Rampen- versus
Stufenprotokoll

Fiir Belastungsuntersuchungen auf dem Fahrrad- und Laufban-

dergometer sind unterschiedliche Protokolle etabliert, die sich

nach der Fragestellung an die Untersuchung richten:

= progressives Rampenprotokoll mit gleichmaRiger Steige-
rung der Belastung bis zum symptomlimitierten Abbruch,
d.h. Steigerung der Belastung (Watt) jeweils nach 10 bis
<605 [1,3]. In der Routine hat sich eine kontinuierliche
Steigerung alle 15 bzw. 30's etabliert. Eine Steigerung nach
jeweils >60s gilt nicht mehr als Rampe im engeren Sinne
[21].

= Stufenprotokolle mit Steigerung der Belastung um
25-50 Watt nach jeweils 3-5min, symptomlimitiert (nach
2 -3 min auf jeder Belastungsstufe schwanken hamodyna-
mische Parameter um <5%, d. h. steady state fiir kardiovas-
kuldre Parameter) [22]

= Stufenprotokoll mit zwei Belastungsstufen {iber je 5-6min
zur Analyse des Gasaustausches, da die relevanten Gasaus-
tauschparameter erst in der 5. Belastungsminute einen
steady state zeigen [23]

= Protokoll mit einer konstanten Belastungsstufe zur Bestim-
mung der Ausdauer, endurance, symptomlimitiert

= hochintensiver Belastungstest (s. Kap. Anstrengungs-
induziertes Asthma)

Wenn maximale Leistungsfdhigkeit und die Bestimmung der
maximalen Sauerstoffaufnahme Hauptziele der Belastungsun-
tersuchung sind, ist die Rampenbelastung der Stufenbelastung
vorzuziehen [24]. Durch zunehmende Steilheit der Rampe bzw.
Erhéhung der Wattzahl in Stufen wird die Leistung wéhrend ei-
nes symptomlimitierten Belastungstests gesteigert, ohne dass
signifikante Unterschiede bei den Parametern des Gasaustau-
sches zu beobachten sind [25-28].

Belastung nach Rampenprotokoll

Widhrend traditionell vorwiegend Stufenprotokolle mit 2- bis 5-
min{tlicher Steigerung um 25 oder 50 Watt (bei Sportlern auch
hohere Inkremente) durchgefiihrt wurden [29], ist mit Verbes-
serung der zeitnahen Messwertberechnung (breath by breath)
mittlerweile das Ergometer-Rampenprotokoll mit einer fast
kontinuierlichen Steigerung der Belastung (alle 10 bis <60s,
meist Steigerung alle 15 oder 30s) weit verbreitet [1, 3].

Um eine zeitnahe und gleichmédRige Adaptation der Werte
VE, VO,, VCO, an die Belastungsstufe zu erméglichen, ist eine
konstante Steigerung der Belastung erforderlich. Dabei wird
empfohlen, die Belastung nicht aus der 3-miniitigen Ruhephase
heraus, sondern erst nach einer 1- bis 3-min(tigen Leerlauf-
phase (unloaded pedaling) zu steigern. Ziel der konstant gestei-
gerten Belastung nach dem Rampenprotokoll ist das Erreichen
der maximalen Belastungsstufe bzw. der maximalen Sauerstoff-
aufnahme (VO,max bzw. peak VO,) nach einer Belastungsdauer
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von 8-12 Minuten [3, 16]. Hierzu wird in Abhdngigkeit von der
korperlichen Belastbarkeit die Intensitat der kdrperlichen Belas-
tung um 5-25W pro Minute gesteigert [1].

Erwartet man eine Untersuchungsdauer von >12min, sollte
ein Belastungsprotokoll mit rascherer Leistungssteigerung ge-
wahlt werden, z.B. nach Bruce [30]. Ungeachtet dieser etablier-
ten Empfehlungen einer ,idealen“ Belastungsdauer von 8-12
min konnte gezeigt werden, dass valide Messungen hinsichtlich
der maximalen VO, zwischen 5-26 min méglich sind [31].

Die Steigerung der Belastung in Watt pro Minute (S) kann er-
mittelt werden nach [1]:
S=(VO,max Sollwert- VO, Leerlauf Sollwert) x 92,571

VO,max Sollwert errechnet sich aus:

VO,max (mlxmin~')=[GréRe (cm)- Alter (Jahre)] xF

F betrdgt fiir Manner 20 und fiir Frauen 14.

VO, Leerlauf (unloaded) =150 +[(6 x Kérpergewicht (kg)]

Betrdgt die FEV,<80% Soll, so ist die Eingangsstufe entspre-
chend der Einschrankung der FEV, gegeniiber dem Sollwert zu
reduzieren [32].

In der Nachbelastungsphase erfolgt initial haufig ein unbe-
lastetes Treten (unloaded pedaling) tiber etwa 2 -3 min, worauf
die eigentliche Ruhephase folgt [32].

Steady-State-Belastung zur Gasaustauschanalyse

Ein steady state im engeren Sinne ist bei submaximaler Belas-
tung zuverlassiger zu erreichen. Bei einer Belastungsintensitat
>50% der maximalen Leistungsfahigkeit kommt es bei deutlich
leistungslimitierten Patienten gelegentlich auch nach 6 min auf
einer Belastungsstufe nicht zu einem steady state.

Um eine frithzeitige Erschopfung zu vermeiden, sollte bei
Patienten mit mdRiger Belastungseinschrdankung die Untersu-
chung mit 2, maximal 3 Stufen, iiber je 5 Minuten erfolgen.
Die initiale Belastungsstufe und die Steigerung zur nachsten
Stufe werden in Abhdngigkeit von der atemmechanischen Limi-
tation (bzw. Belastungseinschrankung) gewdhlt. Die Blutgas-
analysen sollten jeweils in der letzten Belastungsminute einer
jeden Stufe erfolgen, da die Kinetik des Gasaustausches bei Pa-
tienten gegeniiber Gesunden deutlich verdndert ist [33, 34].

Belastung mit konstanter Intensitdt

Der Belastungstest mit konstanter Belastungsintensitdt (30 -
40% der VO,max oder 50-70% der Wmax) kann fiir die Beur-
teilung von therapeutischen Interventionen, insbesondere bei
Patienten mit COPD, herangezogen werden [4,7,35,36]. Auf-
grund einzelner Beobachtungen wird z. Zt. eine minimal clinical-
ly important difference von 1,35min [35] bzw. eine Verbesse-
rung der Zeit um >33 % zur Ausgangsmessung vorgeschlagen
[36].

Belastung auf dem Laufband

Beim Einsatz des Laufbandes wird dhnlich dem Fahrradergome-
ter die Leistung entweder stufenweise oder kontinuierlich (sog.
Rampe) gesteigert. Dabei ergeben sich unterschiedliche M6g-
lichkeiten der Belastungssteigerung, entweder Uber eine Bei-
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behaltung der Laufbandgeschwindigkeit und ein Erhéhen der
Steigung des Laufbandes (Balke-Protokoll) [37] oder (iber eine
Steigerung der Laufbandgeschwindigkeit bei konstanter oder
zunehmender Steigung (Bruce- oder Naughton-Protokoll) [30,
38].

Sollwerte

In der Literatur steht eine Reihe von Referenzwerten fir Leis-
tungsparameter zur Verfiigung. Diese werden jeweils mit der
Methodik der Belastungstests dargestellt. Insbesondere wur-
den in der deutschen SHIP-Studie an einem groRen Kollektiv
neue Referenzwerte fiir die Spiroergometrie erarbeitet, wobei
fur die praktische Anwendung die daraus entwickelten Norm-
wertformeln zur Anwendung empfohlen werden kénnen, s.
Kap. Spiroergometrie.

Belastungsende und Kriterien der Ausbelastung

Bei eingeschrankter Belastbarkeit erfolgt zundchst die Differen-
zierung zwischen mangelnder Motivation (kénnte, aber will
nicht) und objektiver Organdysfunktion bei vorhandener Moti-
vation (will, aber kann nicht) [4]. Bei guter Motivation ist das
AusmaR der eingeschrankten Belastbarkeit valide reproduzier-
bar [3,39-43].

Die Ursache fiir den vorzeitigen Abbruch der Belastung sollte
dolumentiert werden, einschlieRlich einer eingeschrankten
Motivation. Haufig ergeben sich Hinweise auf die fiihrende Or-
gandysfunktion: z.B. Dyspnoe (Andmie, kardiopulmonale Ursa-
chen), periphere Erschopfung (Trainingsmangel oder Dekondi-
tionierung, z.B. COPD), Schmerzen der Beine (z.B. Claudicatio
bei peripherer Perfusionsstérung) oder Thoraxschmerz (Angina
pectoris bei koronarer Herzkrankheit).

Die meisten Belastungstests werden symptomlimitiert
durchgefiihrt. Fiir die Bewertung einer Belastungsuntersu-
chung als ,maximale“ Belastung (,Ausbelastung“) werden un-
terschiedliche Variablen herangezogen. Am umfangreichsten
sind die Ausbelastungskriterien fiir die Spiroergometrie be-
schrieben: maximale Herzfrequenz, Laktatspiegel, VO,-Plateau,
Bikarbonat, pH-Abfall und respiratory exchange ratio (RER) [44,
45]. Aktuell fehlt ein Goldstandard zur Beurteilung der ,,Ausbe-
lastung*“ eines Patienten. Vielmehr wird die Motivation und Mit-
arbeit eines Patienten als ,maximal“ angesehen, falls =1 der
nachfolgenden Kriterien erfallt ist [1]:
= Sollwert oder Plateau fiir VO, erreicht.
= Sollwert fiir Leistung erreicht.
= Sollwert fir Herzfrequenz erreicht.
= Hinweis auf ventilatorische Limitation, d.h. peak VE nihert

sich MVV.
= Obwohl kein RER die Ausbelastung prézise definiert, wird ein

RER>1,15 allgemein als Hinweis auf nahezu oder vollstandi-

ge Ausbelastung angesehen.
= Patient erschopft/Borg-Skala 9 bis 10 von 10 Punkten

(s.Kap.Borg-Skala).

Der frither herangezogene Abfall des PaO, unter 55 mmHg oder

der Sauerstoffsdttigung<88 % sind keine sicheren Zeichen der
Ausbelastung, da dieser Abfall z.B. bei interstitiellen Lungen-
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» Tab.5 CR-10-Skala zur Selbsteinschdtzung von Dyspnoe oder
Anstrengung durch den Untersuchten, nach Borg, 1982 [47].

0 Anstrengung nicht wahrnehmbar
0,5 kaum wahrnehmbar

1 sehr gering wahrnehmbar

2 gering wahrnehmbar

3 moderat

4 etwas anstrengend

5 anstrengend

6

7 sehr schwer

8

9
10 sehr, sehr schwer, fast maximal

erkrankungen oder pulmonaler Hypertonie bereits bei sub-
maximaler Belastung auftreten kann.

Ebenso wird bei Auftreten von Angina pectoris, Ischdmie-Zei-
chen im EKG und Herzfrequenz- oder Blutdruckabfallen der Be-
lastungstest vorzeitig abgebrochen bevor die Ausbelastungs-
grenze erreicht wurde.

Borg-Skala

Die Borg Skala dient seit 1962 zur verbalen Beschreibung und
Einschdtzung einer subjektiv empfundenen Anstrengung. Sie
wurde aus der Borg Rating of Perceived Exertion Scale (RPE) entwi-
ckelt, die auf Basis des linearen Zusammenhangs zwischen Leis-
tung auf dem Fahrradergometer, Herzfrequenz und Sauerstoff-
aufnahme beruht [46,47]. Die Anwendungsmadglichkeiten der
Borg-Skala umfassen unterschiedliche medizinische Bereiche,
u.a. korperliches Training [48 -52], Atemmuskeltraining [50,
53], Einschdtzung des Sauerstoffbedarfs [54-57], Schwere-
grad einer Erkrankung z. B. Grad der Obstruktion und Effekte ei-
ner antiobstruktiven Therapie bei COPD [58-61] sowie das
Therapiemonitoring bei Patienten mit pulmonaler Hypertonie
[46,61-63].

Die Skalen (Borg-RPE Scale oder CR-10 Scale) stellen Schétz-
skalen fiir das rein subjektive Anstrengungsempfinden des Pro-
banden dar. In dieses flieBen u. a. die empfundene Leistung, die
Ermidung der Beinmuskulatur, Atemnot, jedoch auch - je nach
Patientenkollektiv - Schwitzen und Temperatursteigerung ein.
Das Profil fir das Anstrengungsempfinden (z.B. Schwerpunkt
auf Atemnot oder Ermiidung der Beinmuskulatur) sollte vor Un-
tersuchung je nach Fragestellung festgelegt werden [46].

Aktuell verbreitet ist eine Einteilung der Borg-Skala von 0 bis
10 (CR-10 Scale, Category Ratio Scale) (s. » Tab.5). Diese Skalie-
rung ist zur vereinfachten Anwendung und zum besseren Ver-
standnis fir den Probanden mit nicht linearen, verbalen Be-
schreibungen versehen und kann in verschiedenen medizini-
schen Teilbereichen eingesetzt werden, u.a. zur Einschdtzung
von Schmerz, Anstrengung oder Dyspnoe [46,47,62].
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Der Wert 0 soll eine Belastung darstellen, welche fir den
Probanden nicht wahrnehmbar ist, der Wert 5 beschreibt ein
Anstrengungsempfinden, welches ,anstrengend® ist, jedoch
der Proband mit der Belastung noch fortfahren kann.

In Bezug zur Anwendung in der pulmonalen Rehabilitation
zeigt sich bei Anderung um =2 Einheiten auf der Skala der grog-
te klinische Effekt und klinische Nutzen fiir den Patienten. Gro-
Rere Effekte (>3 Einheiten) wurden vereinzelt nach Lungen-
volumenreduktion beschrieben. Die Ergdnzung einer antiob-
struktiven Therapie oder einer Sauerstofftherapie bei Belastung
scheint einen geringeren Effekt mit Verbesserung um eine Ein-
heit zu besitzen [64].

Vor jeder Belastungsuntersuchung muss der Proband tiber
die Durchfiihrung der Untersuchung und den Einsatz der ver-
wendeten Skala standardisiert und gut informiert werden. Bei-
spiel fir Erkldrung: ,Es soll Ihr Anstrengungsempfinden wédh-
rend der Belastungsuntersuchung bestimmt werden. Sie sollen
uns mitteilen, wie anstrengend diese Belastung fir Sie ist. Das
Empfinden kann von Ihrer Muskulatur, Atemlosigkeit oder
Brustschmerzen abhangen.”

Innerhalb der ersten Minute nach Belastungsende (d.h. Be-
ginn der Erholungsphase) wird der Proband standardisiert auf-
gefordert, auf einer gut lesbaren Borg-Skala (s. » Tab.5) seine
empfundene Anstrengung (oder Dyspnoe, Schmerz etc.) einzu-
schatzen. Beispiel fir Aufforderung: ,Bitte geben Sie Ihr An-
strengungsempfinden so spontan wie méglich an — ohne die
Anstrengung zu Uber- oder unterschétzen. lhre eigene Ein-
schdtzung der Anstrengung ist wichtig” [46].

Vorteile der Borg-Skala bestehen in ihrer guten Reproduzier-
barkeit und in der Méglichkeit, sie zur Einzel- und Verlaufsbeob-
achtung, z.B. bei der Trainingssteuerung [52], heranzuziehen
[46].

Technische und personelle Voraussetzungen fiir
Belastungsuntersuchungen

Der fiir die Untersuchung zustandige Arzt ist daflir verantwort-
lich, dass vor einer Belastungsuntersuchung addquate Vorun-
tersuchungen durchgefiihrt wurden. Dazu gehéren Anamnese
einschlieRlich Medikation, kérperliche Untersuchung, Uberprii-
fung der Indikationsstellung zur Belastungsuntersuchung und
Ausschluss von Kontraindikationen (s. 0.).

Der Patient/Proband muss tber den Ablauf eines Belas-
tungstest angemessen und verstandlich informiert werden.
Eine schriftliche Aufklarung ist insbesondere fiir invasive Unter-
suchungen unverzichtbar.

Die Untersuchungsbedingungen sollten standardisiert sein.
Vor allem bei Verlaufsbeobachtungen sind Einflussfaktoren zu
beachten, die den intraindividuellen Vergleich behindern kon-
nen, z.B. zirkadiane Rhythmik, interferierende Medikation
oder Nahrungsaufnahme in den 3 h vor dem Belastungstest.

Das nicht drztliche Fachpersonal muss (ber ausreichende
Ausbildung und Erfahrungen in der Durchfiihrung der Belas-
tungsuntersuchung verfiigen. Bei entsprechender Qualifikation
kénnen nicht invasive Belastungsuntersuchungen auch allein
durch nicht arztliches medizinisches Fachpersonal durchge-
fihrt werden. Ein ausreichend qualifizierter und erfahrener
Arzt muss jedoch wahrend der Untersuchung und in der
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Nachbelastungsphase unmittelbar verfiigbar sein [65]. Bei Pa-
tienten mit erhohtem Risiko ist die Anwesenheit eines qualifi-
zierten Arztes im Untersuchungszimmer notwendig [10]. Die
durchfiihrende Person muss tiber fundierte Kenntnisse zu Leis-
tungsphysiologie, Durchfiihrung der Belastungsuntersuchung
und NotfallmaBnahmen, einschlieBlich Reanimation, verfiigen
[10], weitere Beteiligte mindestens (iber Basiskenntnisse der
Belastungsuntersuchungen und mdglichen Komplikationen,
einschlieRlich Reanimation. Die Endverantwortung fiir Indika-
tionsstellung, Durchfiihrung und Befundung der Untersu-
chung, einschlieBlich der Patientensicherheit, liegt beim zu-
standigen Arzt [10].

Der Untersuchungsraum muss mit einem Telefon, einer Lie-
ge und moglichst einer Waschgelegenheit fiir den Patienten
ausgestattet sein. Er sollte eine ausreichende Gr6Be und Frisch-
luftzufuhr haben. Die empfohlene Raumtemperatur liegt bei 22
(20-26)°C, die Luftfeuchtigkeit bei 30-60%. Hinter einem
Laufband ist ein freier Sturzraum freizuhalten. Werden Patien-
ten mit gesundheitlichen Einschrdnkungen oder besonderer
Gefdhrdung im Falle eines Sturzes auf dem Laufband unter-
sucht oder erfolgt der Lauf mit hohen Geschwindigkeiten, so
ist eine Fallstoppsicherung empfohlen. Fiir die apparative Aus-
stattung zur Durchfiihrung von Belastungsuntersuchungen gel-
ten die sicherheitstechnischen Vorgaben der Hersteller bzw.
der deutschen bzw. europdischen Normungsorganisation (EN
957-1 Stationdre Trainingsgerate, EN 957-5 Tretkurbel, EN
957-6 Laufband).

Dabei ist zu beachten, dass die handelstiblichen Fahrrad-
ergometer bauartspezifische Obergrenzen (zwischen 160 -
200kg) fiir das Korpergewicht der Probanden/Patienten haben.
Fiir Personen <300 kg Kérpergewicht bietet sich daher ein sog.
Liege-Fahrrad (engl. recumbent ergometer) an. Auch sog. Hand-
kurbelergometer stellen eine geeignete Alternative u. a. fiir adi-
pose Patienten oder Patienten mit orthopadischen Einschran-
kungen dar. Bei den Laufbandergometern gibt es eine weiter-
entwickelte Alternative zu den Standardgeraten, das sog. ,,Anti-
Schwerkraft-Laufband“. Es ermdglicht eine stufenweise Ge-
wichtsentlastung bis zu 80% (bei einem Gewicht >145kg bis
zu 65%) und ist fiir Patienten bis 181kg geeignet. In den ver-
schiedenen Varianten ist es neben der Rehabilitation auch fir
ein Training im Leistungssportbereich oder in Verbindung mit
einer Spiroergometrie nutzbar.

Die addquate medizinisch-technische Ausstattung fir die
Notfallversorgung (Notfallkoffer z.B. nach DIN 13232, Notfall-
medikamente, Defibrillator, Sauerstoffquelle etc.) muss im Un-
tersuchungsraum einsatzbereit vorhanden sein.

Es wird empfohlen, MaBnahmen zur Qualitétssicherung von
Belastungsuntersuchungen durchzufiihren. Diese umfassenu. a.
die technische Betriebssicherheit der verwendeten Gerate nach
Medizinproduktegesetz (MPG), Beachtung der Hygiene- und
Strahlenschutzvorschriften, die Kalibrierung und Volumenei-
chung (sowie eine regelméRige biologische Eichung) von Spiro-
ergometrie-Messplédtzen, aber auch die Einhaltung von standar-
disierten Untersuchungsabldufen sowie eine standardisierte
Befunddokumentation (Prozessqualitdt).
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Haufig eingesetzte Belastungs-
untersuchungen
Gehtests

Gehtests auf ebenem Untergrund sind sowohl bei Kindern [66]
als auch bei Erwachsenen bis ins hohere Alter [67] mdglich und
werden auch fiir Patienten mit chronischen Lungenerkrankun-
gen als sicher angesehen [68]. Sie sind leicht durchfiihrbar und
erfordern einen minimalen apparativen, personellen und zeitli-
chen Aufwand. Die Aussagekraft einzelner Parameter (z.B.
peak VO, oder Herzfrequenz) ist dabei vergleichbar mit der
(Spiro-)Ergometrie [69].

Neben dem weltweit am haufigsten angewandten Gehtest,
dem 6-Minuten-Gehtest (engl. 6-minute walk test, 6-MWT), fin-
det der shuttle walk test nach einem Protokoll mit steigender
(incremental) oder mit gleichbleibender Gehgeschwindigkeit
(endurance) Anwendung.

6-Minuten-Gehtest

Indikationen und Durchfiihrung Die Indikationen fiir den 6-
MWT sind in » Tab.1 genannt. Vor der Untersuchung ist kor-
perliche Anstrengung zu vermeiden. Die valide Interpretation
des 6-MWT, insbesondere zur Verlaufsbeobachtung, erfordert
eine streng standardisierte Untersuchungstechnik [70]. In ei-
nem=30m langen Korridor ohne Publikumsverkehr oder Hin-
dernisse geht der Patient nach einer ausfiihrlichen, standardi-
sierten Einweisung um 2 gut sichtbare Wendemarken hin und
her. Dabei bestimmt der Patient die Gehgeschwindigkeit und
damit die Belastungsintensitét selbst. Die verbalen Informatio-
nen vor und wahrend des Tests sind standardisiert [70] und
konnen das Testergebnis signifikant beeinflussen [71] (s.
» Tab.6). Weitere Rahmenbedingungen (mit/ohne Rollator,
Sauerstoffflussrate etc.) werden auf dem Befund dokumen-
tiert.

Der Untersucher sollte den Patienten/Probanden im Ab-
stand von ca. 1Tm hinter ihm begleiten, ohne ihn zu behin-
dern; er notiert dabei O,-Sdttigung und Herzfrequenz mittels
eines mobilen Pulsoxymeters [72]. Ist die Beurteilung der Oxy-
genierung nicht relevant, ist das Mitgehen des Untersuchers
beim 6-MWT verzichtbar. Dies sollte im Befund vermerkt wer-
den.

Nach Ablauf der 6 Minuten wird die zuriickgelegte Wegstre-
cke mithilfe der Bodenmarkierungen (alle 3-5m angebracht)
dokumentiert, und die empfundene Dyspnoe mittels der Borg-
Skala erfragt (s. » Tab.5).

Offizielle Abbruchkriterien seitens des Untersuchers sind:
Brustschmerzen, intolerable Atemnot, Beinkrampfe, schwan-
kender Gang, KaltschweiRigkeit oder pl6tzliches Erblassen [70].
Ein Abfall der O,-Sattigung wahrend des 6-MWT<80% wird
zwar als Abbruchgrund diskutiert [70], jedoch konnte bei
COPD-Patienten bislang noch kein negativer Zusammenhang
zwischen 0,-Sattigung<80% und Auftreten unerwiinschter Er-
eignisse (adverse events) gezeigt werden [68]. Das Abbruchkri-
terium der O,-Sattigung muss individuell fiir den jeweiligen Pa-
tienten festgelegt werden.
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» Tab.6 6-Minuten-Gehtest (6-MWT) - Standardisierte Kommunika-
tion.

Wichtige Inhalte der Kommunikation mit dem Patienten vor

dem 6-MWTsind:

= Der Patient soll in 6 Minuten so weit wie méglich gehen (nicht so
schnell wie maglich).

= Eshandelt sich um einen Belastungstest, der zur Atemnot fiihren
kann/soll.

= Der Patient darf die Gehgeschwindigkeit selbst wahlen und
variieren.

= Der Patient erhdlt jede Minute eine Zeitansage zur besseren
Einschdtzung der verbleibenden Belastungsdauer.

= Falls erforderlich diirfen Pausen eingelegt werden (die Testzeit
lduft dennoch weiter).

Standardisierte Ermutigung des Untersuchers wdhrend
des 6-MWT zu jeder vollen Minute:

= ,Sie machen das sehr gut. Eine Minute ist geschafft®

= ,Machen Sie weiter so. Zwei Minuten sind vorbei“ usw.

Interpretation Normwerte dienen der inter-individuellen Ver-
gleichbarkeit der absolvierten Gehstrecke. Beim 6-MWT hat
sich fiir den deutschsprachigen Raum die Sollwertberechnung
nach Troosters bewdhrt [73,74].

Sollwert fiir die 6-Minuten-Gehstrecke (6-MWT), in m:
Frauen:

218+(5,14xGroRe, cm) - (5,32 x Alter, |) - (1,80 x Gewicht, kqg)
Manner:

218+(5,14xGroRe, cm) - (5,32 xAlter, |) - (1,80 x Gewicht, kg)
+51,31

Eine 6-Minuten-Gehstrecke <300-350m ist mit einem signifi-
kant erhdhten Mortalitatsrisiko in Abhangigkeit von der Erkran-
kung assoziiert: COPD 317m, Lungenfibrose 254m und PAH
337m [75-77].

Die Domadne des 6-MWT ist der intra-individuelle Vergleich
im Rahmen von Verlaufsbeobachtungen. Es ist zu beachten,
dass bei Testwiederholung am selben oder darauffolgenden
Tag bessere Ergebnisse erzielt werden als beim Erstversuch
[78]. Als mégliche Griinde fir diesen Lerneffekt werden eine
bessere Einschdtzung der eigenen Leistungsfahigkeit und weni-
ger Angst vor der Belastung diskutiert [77]. Daher wird von der
ATS/ERS die Durchfiihrung von zwei 6-MWTs zum exakten The-
rapiemonitoring empfohlen [70]. Andererseits ist ein 6-MWT
ausreichend zur einmaligen Evaluation von Schweregrad und
Prognose der Erkrankung [70].

Die Ergebnisse des 6-MWT korrelieren bei zahlreichen pneu-
mologischen und kardiologischen Erkrankungen generell gut
mit anderen Parametern der Schweregradbeurteilung. Gut do-
kumentiert ist der Stellenwert dieses Belastungstests bei Pa-
tienten mit chronischer Linksherzinsuffizienz oder mit pulmo-
naler Hypertonie [79 - 84].

Die minimal important difference (MID) eines 6-MWT, also die
Differenz zwischen 2 Tests vor und nach einer Intervention, die
mit einer fir den Patienten spiirbaren und klinisch relevanten
Verdanderung einhergeht, wurde vielfach diskutiert [85]. Mitt-
lerweile erachten ATS/ERS 30m (95% Cl 25-33m) als MID fir
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chronische Lungenerkrankungen [70]. Zu beachten ist, dass
MIDs generell fiir Gruppen berechnet werden und streng ge-
nommen auch nur fiir Kohorten angewandt werden diirfen. In
diesem Kontext ist wie bei allen MIDs nicht ausgeschlossen,
dass der einzelne Patient bei einer Verdnderung seiner 6-MWT-
Strecke z.B. deutlich unter oder erst (iber der MID von 30m
einen positiven Effekt verspiirt.

Dariiber hinaus wurde in einer Analyse von 2112 COPD-Pa-
tienten (ECLIPSE-Kohorte) eine jahrliche Abnahme der 6-MWT-
Strecke von mehr als 30 m als relevanter Schwellenwert identi-
fiziert, der mit einem deutlich erhéhten Mortalitatsrisiko ein-
hergeht [86].

Shuttle-Walk-Tests

Incremental shuttle walk test (ISWT) Der ISWT wird auf
einer Strecke von 10m (=1 shuttle) durchgefiihrt, die durch
2 Pylonen begrenzt ist [87]. Die Gehgeschwindigkeit wird von
einem akustischen Signal (i.d.R. Pieptdne von einem CD-Spie-
ler oder einer App) vorgegeben. Die Original ISWT/ESWT-Datei
mit Testansagen und Pieptdnen ist iber die Homepage der Uni-
versitatsklinik in Leicester erhaltlich: www.leicestershospitals.
nhs.uk. Eine deutsche Version ist in Vorbereitung. Die Aufgabe
des Patienten ist es, die extern vorgegebene Gehgeschwindig-
keit einzuhalten und bei jedem Piepton am Wendepunkt zu
sein. Das Gehtempo erhéht sich jede Minute von anfdnglich
1,8km/h auf maximal 8,5km/h. Die Probanden dirfen dabei
nur gehen und nicht rennen. Der Test endet entweder, wenn
der Patient die Belastung aufgrund von Dyspnoe bzw. Erschop-
fung abbricht oder wenn die Gehgeschwindigkeit nicht mehr
gehalten werden kann (definiert als zweimaliges Nichterrei-
chen des Wendepunktes zum Piepton). Hauptergebnis des
ISWT ist die maximal zuriickgelegte Wegstrecke. Eine Verbes-
serung >47,5m gilt als MID [88].

Endurance shuttle walk test (ESWT) Im Anschluss an einen
ISWT kann nach friihestens 30 min ein ESWT durchgefiihrt wer-
den, wobei eine Gehgeschwindigkeit von 85% des maximalen
Wertes des ISWT konstant beibehalten wird [70]. Die externe
Steuerung der Gehgeschwindigkeit erfolgt durch o.g. akusti-
sche Signale [89]. Testergebnis ist primdr die Zeitdauer, die
ein Proband die vorgegebene Gehgeschwindigkeit halten kann.
Fiir Verlaufskontrollen wird die MID ab einer Verbesserung von
65-85s angenommen [90].

Der ESWT zeigt im Vergleich zum 6-MWT oder ISWT eine sig-
nifikant hohere Sensitivitdt bzgl. Leistungsveranderung (z.B.
nach kérperlichem Training oder nach Inhalation von Broncho-
dilatatoren) [91]. Obwohl der ESWT international vielfach zum
Therapiemonitoring bei Patienten mit COPD bzw. in der Rehabi-
litationsmedizin eingesetzt wird [90,92] ist dieser Test im
deutschsprachigen Raum noch wenig gebrauchlich.

Blutgase unter Belastung

Die Messung des arteriellen Partialdrucks von Sauerstoff
(Pa0,), der den Grad der Oxygenierung des Blutes widerspie-
gelt, und Kohlendioxid (PaCO,), der sich umgekehrt proportio-
nal zur alveoldren Ventilation verhdlt und diese charakterisiert,
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in Ruhe und unter Belastung gehoren zur Basisdiagnostik in der
Pneumologie.

Hauptindikationen fiir die Bestimmung der Blutgase unter

Belastung sind:

= differenzialdiagnostische und pathophysiologische Abkla-
rung einer Ruhehypoxdmie oder einer Belastungsdyspnoe

= Analyse der Belastungsdyspnoe bei Patienten mit COPD
(Verteilungsstorung oder progrediente Hypoxamie)

= Charakterisierung von Diffusionsstdrungen bei interstitiel-
len Lungenparenchymerkrankungen (z.B. Sarkoidose,
Fibrose)

= Charakterisierung der Belastungslimitierung bei GefaR-
krankheiten der Lunge oder Shuntvitien (z.B. chronisch
thromboembolische pulmonale Hypertonie, CTEPH, oder
pulmonale arterio-vendse Malformationen, PAVM)

= Berechnung wichtiger spiroergometrischer Kenngré3en
(z.B. Vp/Vy, A-aDO,, a-ADCO,)

Fiir die Analyse des Gasaustausches sind Belastungsstufen Gber
jeweils 5-6min zu wahlen. Nur dadurch l3sst sich ein steady
state der Gausaustauschparameter erreichen und die verzéger-
te Kinetik des Gasaustausches bei Patienten mit Lungenkrank-
heiten gegeniiber Gesunden berlicksichtigen [33, 34]. Die Blut-
gase sollten deshalb erst in der 5. Minute einer Belastungsstufe
abgenommen und unmittelbar danach bestimmt werden.

Nach klinischer Erfahrung sind die Messungen aus dem
hyperdmisierten Ohrldppchen im Vergleich zur arteriellen,
schmerzhafteren Blutabnahme (z.B. A. radialis) in der Regel
ausreichend, wenn auch leichte Abweichungen von den Mess-
werten aus dem arteriellen Blut insbesondere fiir den PaO, auf-
treten kdnnen [93].

Der Sollwert fiir PaO, ist u. a. altersabhangig. Der zu erwar-
tende PaO, kann mit der sog. Murray-Formel abgeschatzt wer-
den.

Soll-Pa0,=100,1-(0,323 xLebensalter)
oder als ,vereinfachte Faustformel“:
Soll-Pa0,=102 - (Lebensalterx0,33)

Der Einfluss einer Hypokapnie (z.B. bei Hyperventilation)
beim spontanatmenden Individuum kann zumindest in Ruhe
abgeschidtzt und korrigiert werden [94, 95].

Pa0, korrigiert=Pa0, gemessen—-1,66 x (40 -PaCO,
gemessen)

Als pathologisch fiir den PaO, (Sollwerte nach [96]) sind unter
Steady-State-Bedingungen ein Abfall um>5mmHg in den pa-
thologischen Bereich zu werten oder eine Zunahme der Ruhe-
hypoxamie. Ein solches Ergebnis spricht flir unter Belastung
persistierende oder zunehmende Verteilungsstérungen oder
fir einen Rechts-Links-Shunt.

Bei Leistungssportlern kann eine Belastungshypoxdmie phy-
siologisch auf sehr hoher Belastungsstufe auftreten [97].

Da der PaO, von der jeweils vorliegenden Willkiirventilation
abhangt, sollte der PaCO, gleichzeitig analysiert werden. Aus-
wirkungen der Ventilation auf die arteriellen Blutgaspartialdru-
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cke konnen exakter mit der Bestimmung der endexspiratorisch-
arteriellen Partialdruckdifferenzen erfasst werden (Det-aCO,,
siehe Kap.Spiroergometrie), die z.B. bei leichtgradiger COPD
frithzeitiger als die Blutgase pathologische Verdnderungen zei-
gen [98].

Aufgrund des sigmoiden Verlaufs der O,-Bindungskurve von
Hamoglobin sollte die periphere O,-Sdttigung nicht zur Analyse
von Gasaustauschstorungen unter Belastung eingesetzt wer-
den. Ferner ist zu beriicksichtigen, dass die Auswahl des Belas-
tungsprotokolls die O,-Sdttigung unter Belastung beeinflussen
kann [17].

Spiroergometrie

Die Spiroergometrie wird einerseits zur Trainingssteuerung,
andererseits zur Identifikation von normalen und pathologi-
schen Reaktionsmustern unter Belastung, zur Differenzierung
zwischen kardiovaskuldrer oder pulmonaler Ursache der ein-
geschrankten Belastbarkeit und zur Charakterisierung von
Herz-Kreislauffunktion, Atemmechanik, Gasaustausch, Muskel-
erkrankungen oder psychologischen Erkrankungen [3,5,6,8,
12,24,99] eingesetzt.

KenngroRRen

Direkt gemessen werden: Leistung in Watt, Atem- und Herzfre-
quenz, Blutdruck, Atemvolumina und -stromstarke, O,-Satti-
gung, Partialdrucke von O, und CO, exspiratorisch und arteriell
bzw. kapillar, Laktat und Sdure-Basenhaushalt im Vollblut, EKG
(s. » Tab.8).

Wichtige errechnete Parameter sind: Sauerstoffaufnahme
(VO,), Kohlendioxidabgabe (VCO,), Sauerstoffpuls, ventilatori-
sche bzw. Atemdquivalente fiir O, und CO, (EqO, und EqCO,),
Totraumventilation (Vp/Vy), respiratory exchange ratio (RER) als
Surrogat fiir den respiratorischen Quotient (RQ), alveoldre (A)
bzw. endexspiratorische (ET) versus arterielle (a) Partialdruck-
differenzen fir O, als A-aDO, und fiir CO, als a-ADCO,, genau
genommen als P(a-ET)CO,.

Die Atemdquivalente (EqO,, EqQCO,) werden héufig den rei-
nen Quotienten VE/VO, und VE/VCO,, gleichgestellt. Dies ist
jedoch ungenau, da die Atemdquivalente auch den externen
Totraum (Vdextern) der Messapparatur (Nasen-Mund-Maske,
Mundstiick etc.) beriicksichtigen. Die Atem&quivalente berech-
nen sich fiir O, als EqO,=[VE-(Atemfrequenzx Vpextern)]x
VO,™', sowie fiir CO, als EqCO,=[VE-(AtemfrequenzxVpex-
tern)]xVCO,™.

Fiir die Berechnung der A-aDO, und der Totraumventilation
ist die Blutgasanalyse aus arteriellem Blut oder arterialisiertem
Kapillarblut (hyperdmisiertes Ohrldppchen) in Ruhe und wah-
rend der Belastung unverzichtbar.

Bei Angaben zur VO, bei Abbruch der Belastung wird zwi-
schen peak VO, und VO,max unterschieden:

Die Ermittlung von VO,max erfordert > 2 vollstindige Belas-
tungsuntersuchungen. Ein trainierter Proband erreicht bei
Ausbelastung ein identisches physiologisches VO,-Plateau un-
abhangig von den gewdhlten Belastungsprotokollen. Kiirzlich
wurde folgende Vereinfachung vorgeschlagen, um ein VO,-Pla-
teau, somit VO,max, zu bestimmen: Zunichst symptomlimi-
tierter Test 1 nach Rampen- oder Stufenprotokoll mit Steige-
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[ Exspiratorische Flusslimitation:
S <20 % der FVC

I
N

{ N

[ N

[

I

Fluss
4

N

Endexspiratorisches
Lungenvolumen, EELV Ruhe

BeIastuntj N

Ruhe N

...
\ —'—4, """" 2> Volumen
\ !
\ !
\ /
I - EELV bei max. Belastung
e aa 10,5 (bis 11)

Inspiratorische Flussreserve: > 20 - 25 %

,IC-Manover* von FRC/EELV bis TLC
IC bei max. Belastung T 0,5 (bis 11)

» Abb. 1 Beurteilung der Fluss-Volumen-Kurven in Ruhe und unter
korperlicher Belastung (Normalbefund). Die valide Diagnose einer
Ventilationsstorung unter Belastung (z. B. Obstruktion) erfordert
exakte und standardisierte Messmandver (siehe Text).
FRC=Funktionelle Residualkapazitat (unter Belastung haufig mit
EELV gleichgesetzt), FVC=Forcierte Vitalkapazitdt, IC=Inspiratori-
sche Kapazitat, TLC =Totale Lungenkapazitat.

rung um 25Wxmin', nach Erholung (20 min) folgt Test 2 Giber
5min mit konstanter Belastung bei 110% der Leistung (in Watt)
von Test 1[100].

Dieses VO,-Plateau (bei gleichzeitigem VCO,-Anstieg) wird
nur selten bei Patienten mit kardiovaskuldren oder pulmonalen
Erkrankungen beobachtet. Daher bezeichnet man die groRte
VO, beim Abbruch eines einzelnen Belastungstests (meist
ohne VO,-Plateau) als peak VO, [24,101].

Fluss-Volumen-Kurven

Die Identifikation einer ventilatorischen Limitierung der Leis-
tungsfdhigkeit basiert u.a. auf der Bestimmung des Atem-
grenzwertes, der Atemreserve und der Analyse von Fluss-Volu-
men-Kurven vor und wahrend der Belastung (s. » Abb. 1).

Der Atemgrenzwert, haufig maximum voluntary ventilation,
MVV, kann durch ein unphysiologisches und anstrengendes
Atemmanover vor der Belastung ermittelt werden: 12-15s
maoglichst tiefes und rasches Atmen. Insbesondere bei einge-
schrankten Patienten wird MVV meist errechnet [102]:

MVV =FEV, x40 (Wichtig: Verwende FEV, gemessen,
nicht den FEV,-Sollwert)

In der Literatur findet sich mitunter alternativ Faktor 35 oder
45 [24].

Die Differenz zwischen peak VE und MVV, beides in Ixmin",
wird als Atemreserve, engl. breathing reserve (BR), bezeichnet
und betrdgt normalerweise 220% [3,5]. AuBerdem steigt Vt
unter Belastung an, erreicht aber normalerweise nicht die inspi-
ratorische Kapazitat (IC). Eine Atemreserve<20 % oder Vt nahe-
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A Ruhe )

*. Belastung 7

» Abb.2 a Schematische Fluss-Volumen-Kurven in Ruhe und unter
Belastung bei schwerer obstruktiver Ventilationsstérung.

Aufgrund der Flusslimitation (AAA) entspricht der Fluss bei Exspira-
tion in Ruhe (diinne Linie) und noch ausgepragter unter Belastung
(fette Linie) dem Exspirationsfluss des separaten forcierten Mano-
vers (gestrichelte Linie).

Beachte unter Belastung die Verlagerung der Fluss-Volumen-Kurve
nach links (<), d. h. dynamische Uberblidhung mit Abnahme von
inspiratorischer Kapazitdt (IC) und Zunahme des endexspiratori-
schen Lungenvolumens (EELV). b Spiroergometrischer Befund bei
einem Patient mit COPD. Deutliche obstruktive Ventilationsstorung
in Ruhe und unter Belastung mit Begrenzung der Exspiration (roter
Balken) sowie dynamischer Uberblihung (Pfeil). Untersucher

Dr. C. Heintz.

zu identisch mit IC sind typische Hinweise auf eine atemmecha-
nische Limitierung.

Noch nicht Gberall verfiigbar ist die Bestimmung von Fluss-
Volumen-Kurven (F/V-Kurven) in Ruhe und unter Belastung,
obwohl bereits 1988 in der klinischen Anwendung beschrieben
[103]. F/V-Kurven erméglichen die spezifische Abkladrung einer
ventilatorischen Einschrankung (s. » Abb.1): exspiratorische
Flusslimitation, inspiratorische Flussreserve, Relation von inspi-
ratorischer Kapazitdt (IC) und endexspiratorischem Lungen-
volumen (EELV) zur totalen Lungenkapazitdt (TLC) als Ausdruck
einer dynamischen Uberbldhung oder Atemmuskelschwiche
unter Belastung [3,6,104-106].

Es liegt kein international konsentierter Standard fiir die
Durchfiihrung der scheinbar simplen - aber stéranfdlligen
(s.u.) — Messung vor. Daher wird empfohlen die F/V-Kurven
und die IC folgendermaBen zu bestimmen [105,107]:
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Fiir dieses mitarbeitsabhdngige Verfahren ist eine addquate
Einweisung vor und eine motivierende Anleitung wahrend
der Untersuchung zwingend erforderlich.

Bestimmung einer forcierten F/V-Kurve in Ruhe im Sitzen
(ggf. aus separater Messung lbertragen).

Fortlaufende Darstellung der Volumenkurve wahrend der
Untersuchung, um einen , Drift“ rechtzeitig zu identifizieren
(Maskenleckage, Temperaturanstieg, Feuchtigkeit etc.).
Fortlaufende Aufzeichnung von 2 bis 3 F/V-Kurven, die am
Ende einer normalen Exspiration (=EELV) in eine maximale
Inspiration bis zur TLC (=IC-Manover) (ibergehen.

Die Aufzeichnung der F/V-Kurven und das IC-Manéver erfol-
gen zu definierten Zeitpunkten (mindestens in der Ruhe-
phase, unmittelbar vor Belastungsabbruch, am Ende der
Erholungsphase und optional wéhrend der Belastung, z.B.
an VT1).
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= Wichtig! Das IC-Manéver ist nur valide, wenn die maximale
Inspiration bei stabilem EELV beginnt (d. h. vorausgehende
4 Atemziige ohne ,drift“). Eine manipuliert zu geringe bzw.
zu tiefe Exspiration vor Beginn des IC-Mandvers fiihrt zu
falsch niedriger IC bzw. falsch hoher IC-Einschédtzung.

Die Auswertung erfolgt nach Beendigung der Belastungs-

untersuchung. Die F/V-Kurven aus den unterschiedlichen Pha-

sen der Untersuchung werden anhand der maximalen Inspira-

tion beim IC-Manéver (=TLC) ausgerichtet (s. » Abb.1 und

» Abb. 2).

= Da die TLC bei Gesunden und bei COPD-Patienten unter
Belastung konstant bleibt [108 -110], bedingt eine
Anderung von IC die gegensinnige Anderung von EELV. Bei
Gesunden nimmt die EELV unter Belastung typischerweise
ab (IC nimmt zu) oder bleibt zumindest gleich [107]. Fiir die
Abnahme des EELV rekrutieren Gesunde die exspiratorische
Muskulatur, was nicht nur VT steigert, sondern die nachfol-
gende tiefe Inspiration erleichtert.

= Demgegeniiber ist eine Verlagerung der Atemmittellage zur
TLC (Abnahme der IC und Zunahme des EELV) Hinweis auf
eine dynamische Uberblihung, die zu Belastungsintoleranz
und -dyspnoe beitragen kann und bei Patienten mit COPD
und Atemwegsobstruktion beschrieben wurde [111]. Ande-
rerseits ist die beobachtete EELV-Zunahme (Abnahme der
IC) bei Patienten mit PAH noch beeinflusst durch eine Ob-
struktion der peripheren Atemwege [112,113]. Jedoch
nimmt die IC unter Belastung bei Patienten mit Linksherz-
insuffizienz ab, v. a. als Folge einer progredienten Dysfunk-
tion/Schwdche der Inspirationsmuskulatur durch vermin-
derte Perfusion der peripheren Muskulatur unter Belastung
[114]. Eine dynamische Uberblidhung und exspiratorische
Flusslimitation wurde auch bei Patienten mit normaler
Atemreserve (d.h.>15-20%) [105] bzw. ohne exspiratori-
sche Flusslimitation unter Belastung [114] nachgewiesen.

= In der weiteren Analyse werden die F/V-Kurven unter Belas-
tung mit einer Kurve aus einem forcierten Mandéver vergli-
chen, um die exspiratorische oder inspiratorische Flussre-
serve unter Belastung zu ermitteln [104].

= Ublicherweise spricht man von exspiratorischer Flusslimita-
tion, wenn der Exspirationsfluss der Tidalatmung tiber weite
Teile der Exspiration (d.h.>30-50% von Vy) den Fluss der
forcierten Exspiration erreicht oder sogar (ibersteigt [106].
Der exspiratorische Fluss kann bei Patienten mit schwerer
COPD bereits in Ruhe limitiert sein und ist typischerweise
unter Belastung begrenzt (d. h. er entspricht weitgehend der
Exspiration des forcierten Manovers) [115,116].

= Von einer inspiratorischen Limitation spricht man, sobald
der Inspirationsfluss der Tidalatmung unter Belastung den
Inspirationsfluss im forcierten Mandver erreicht [106].
Ebenso ist von einer ventilatorischen Limitation auszugehen,
falls Vt unter Belastung >70% der IC erreicht bzw. die Diffe-
renz zwischen endinspiratorischem Lungenvolumen (EILV)
und TLC unter 0,5 (-1) | oder EILV < 80-85% von TLC erreicht
[107].

= In einer Vergleichsuntersuchung zur Datenqualitdt zeigte
die regelmaRige ein- bzw. zweimin{tige Bestimmung der
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F/V-Kurven mit IC-Mandver keine Verdnderung ventilatori-
scher bzw. kardiozirkulatorischer Parameter gegentiber
einem Belastungstest ohne Atemmandéver [117].

Exercise induced Oscillatory Ventilation (EOV)

Seit der Erstbeschreibung einer oszillierenden Atmung unter
Belastung bei Patienten mit fortgeschrittener chronischer
Linksherzinsuffizienz [118] wurde dieses Phanomen erst in jiin-
gerer Zeit intensiver untersucht. Es liegen iber 75 Studien an
Giber 17000 Patienten vor, deren Aussagekraft durch die stark
divergierenden Definitionen fiir das Vorliegen einer EOV in den
einzelnen Patientenkollektiven deutlich eingeschrankt wird
[119,120].

Zusammenfassend wird aktuell folgende Definition empfoh-
len, die sich eng an der Erstbeschreibung orientiert [3]: EOV ist
das Auftreten einer oszillierenden Atmung (fluktuierend
groBes Tidalvolumen) wahrend>60% der Belastung mit ei-
ner Amplitude >15% des durchschnittlichen Atemminuten-
volumens in Ruhe (s. » Abb. 3).

Bei Patienten mit EOV fiihrt die fluktuierende Ventilation zu
periodischen Schwankungen der VE und der exspiratorischen
Gasaustauschparameter [121].

Klinisch ist die Differenzierung von anderen Formen der
periodischen Atmung relevant, insbesondere von der Cheyne-
Stokes-Atmung, die tags und nachts beobachtet werden kann
und durch das Auftreten von regelméaRigen Apnoephasen abge-
grenzt wird, die bei der EQV definitionsgemaR fehlen [121].

Das Auftreten von EOV wurde wiederholt in Kollektiven mit
chronischer Linksherzinsuffizienz v. a. bei hoherem Lebensalter
bzw. bei fortgeschrittener Erkrankung und als Indikator einer
unglinstigen Prognose charakterisiert [118,122-124].

Auch bei Patienten mit pré- und postkapilldrer PH wurde die
EOV beobachtet [125, 126]. Offenbar spielt die Atiologie der PH
dabei eine Rolle. Die Spiroergometrie bei diesen 60 Patienten
mit entweder prdkapillarer PH, kombiniert pra- mit postkapilla-
rer PH, oder postkapilldrer PH zeigte einerseits eine abnehmen-
de belastungsinduzierte Hyperventilation zwischen diesen Enti-
titen und andererseits eine zunehmende Inzidenz von EQV
[125].

Kiirzlich wurde EQV in einem groRen Kollektiv von Personen
ohne Symptome einer Herzinsuffizienz beobachtet, v.a. bei
Frauen mit Diabetes mellitus mit zunehmendem Lebensalter
[127]. Dies legt nahe, dass gestorte Chemoreflexe eine patho-
physiologische Rolle spielen kdnnten [127].

Eine automatisierte Analyse zur Identifikation von EQV unter
Belastung ist in Entwicklung [128].

Neue Parameter der Spiroergometrie

Circulatory Power (CP) Im Gegensatz zum invasiven Para-
meter cardiac power, dem Produkt aus Herzzeitvolumen und
mittlerem systemarteriellem Blutdruck, basiert die circulatory
power auf dem Produkt der nicht invasiv bestimmten Mess-
werte peak VO, und systolischer Blutdruck (RRsystol). In Patien-
tenkollektiven mit chronischer Herzinsuffizienz war die circula-
tory power den herkdmmlichen Risikopradiktoren tiberlegen
bzw. ermdglichte eine prazise Schweregradbeurteilung und va-
lides nicht invasives Therapiemonitoring [129, 130]
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» Abb.3 Beispiel fiir Exercise induced oscillatory ventilation (EOV). Beachte die zyklischen Fluktuationen des Atemminutenvolumens ohne
Apnoephasen wahrend eines GroRteils der Belastung. {=Amplitude und {=Dauer einer einzelnen EOV. [Corra-U, Int | Cardiol 2016; 206:

$13-515].

vCo,

Steigung =1,
d.h.RER =1

Steigung > 1

Steigung <1

» Abb.4 V-slope-Methode zur Schwellenbestimmung (Details
s. Text). VT: Ventilatorische Schwelle.
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Exercise Ventilatory Power (EVP) Die exercise ventilatory
power (EVP) entspricht dem Quotient aus systolischem Blut-
druck bei maximaler Belastung (peak RRsystol) und VE/VCO,
slope [131]. Die exercise ventilatory power charakterisiert die
komplexe Interaktion zwischen pathologischer Alveolarperfu-
sion und -ventilation sowie Chemoreflex-Steuerung der peri-
pheren Skelettmuskelperfusion (VE/VCO, slope), bezogen auf
die systemische Hamodynamik (RRsystol) [6]. Es besteht ein
enger Zusammenhang zwischen EVP und linksventrikuldrer
Ejektionsfraktion, peak VO, und Herzzeitvolumen unter Belas-
tung [132].

Bei 879 Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz war die
exercise ventilatory power in einem Beobachtungszeitraum
von 4 |ahren sowohl den etablierten CPET-Prognosemarkern,
als auch der circulatory power in der Risikostratifikation Giberle-
gen: Befunde <3,5mmHg prognostizierten ein hohes Mortali-
tatsrisiko in der multivariaten Analyse [131].

Schwellenkonzepte Die spiroergometrische Bestimmung der
Schwellen ist fiir die Leistungsbemessung, zur Trainingssteue-
rung, in der Transplantationsplanung, der Operabilitdtsbeurtei-
lung und der arbeitsmedizinischen Begutachtung von groRer
Bedeutung.
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Konzeptionell werden aus der Leistungsphysiologie 2 venti-
latorische Schwellenmodelle (engl. ventilatory threshold, VT1
und VT2, s. » Abb.4) und 2 metabolische Schwellen (engl.
lactate threshold, sog. Laktatschwellen, LT1 und LT2) unter-
schieden [133]. Beide Schwellenkonzepte kennzeichnen den
Beginn und das Ende des aerob-anaeroben Ubergangs. Die Lak-
tatschwellen zeigen direkt die metabolischen Anderungen. Der
erste Anstieg der Laktatkonzentration sollte als Laktatschwelle
LT1 und der zweite Anstieg als Ausdruck des Endes des aerob-
anaeroben Ubergangs als Laktatschwelle LT2 bezeichnet wer-
den. Demgegeniiber beschreiben die ventilatorischen Schwel-
len die Verdnderung des Gasaustausches als Antwort auf diese
metabolischen Anpassungen [134]. So kennzeichnet die VT1,
die infolge des Laktatanstiegs und der erforderlichen Laktat-
pufferung notwendige Steigerung der VCO, und/oder Ventila-
tion im Verhiltnis zur VO,. Der VT2 liegt ein Uberschreiten des
Laktat-Steady-State mit konsekutivem Laktatexzess, Auftreten
einer metabolischen Azidose und daraus resultierender tiber-
proportionaler Steigerung der Ventilation zugrunde [134]. Im
Befund wird die Methode angegeben, mit der die jeweilige Lak-
tat- und ventilatorische Schwelle bestimmt wird.

Bei sog. ,fixen“ Laktatschwellen bleibt eine individuelle per-
sonenbezogene Laktatkinetik unberiicksichtigt. D.h. hier wird
die LT1 als fixe ,,aerobe Schwelle“ bei 2 mmol/l festgelegt [135]
und die LT2 mit einem fixen Laktatwert von 4 mmol/l [136] ge-
koppelt und ihr wird ein entsprechendes Leistungsniveau (Watt
bzw. km/h) zugeordnet.

Fir die Bestimmung einer individuellen Laktatschwelle sind
mehrere Methoden beschrieben. In Deutschland wird derzeit
meistens das Dickhuth-Modell angewandt. Hierbei wird die
anaerobe Schwelle (LT2) durch einen Anstieg des Laktats von
1,5mmol Gber das minimale Laktatdquivalent definiert, d.h.
geringste Laktatkonzentration in Relation zur Leistung (ent-
spricht LT1).

Fiir die Schwellenbestimmung werden nachfolgende Metho-
den empfohlen, wobei hiufig die Gesamtschau die Schwellen-
bestimmung erleichtert [133]:

Die 1. ventilatorische Schwelle, VT1

= wird vorzugsweise iiber die V-slope-Methode, die VE-/ VO,-
Kurve und die PetO,-Kurve, d.h. nach der Wasserman 9-Fel-
der-Tafel (Anordnung alt: Felder 5, 6 und 9 bzw. Anordnung
neu: Felder 3, 4, 7) bestimmt [133, 137]. Bei Anwendung der
V-slope-Methode ist darauf zu achten, dass an der VT1 ein
Wechsel der Kurvensteigung von <1 auf >1 stattfindet, der
die Abgabe von Exzess-CO, aus der Laktatpufferung be-
schreibt. Da zu Beginn der Belastung die RER im Normalfall
<1istund unter der Belastung zundchst abfillt, liegt die VT1
immer bei einer RER<1. Die RER selbst ist nicht zur Bestim-
mung der VT1 geeignet.

= ist bei Ermittlung iber die Atemdquivalente am Nadir (tiefs-
ter Punkt vor dem endgdiltigen Anstieg) oder beim Anstieg
der VE/VO, gegeniiber der Belastungsstufe ohne gleichzeiti-
gen Anstieg von VE/VCO, [133,137].
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= kann Gber den Nadir oder ersten Anstieg des endexpiratori-
schen O,-Partialdrucks (PetO,) ermittelt werden [133,137].
Hierbei ist VT1 als absolut mit der zugehérigen VO, anzuge-
ben.

Die 2. ventilatorische Schwelle, VT2

= entspricht dem respiratorischen Kompensationspunkt
(RCP), der gekennzeichnet ist durch eine Gberproportionale
Ventilation infolge einer zunehmenden metabolische Azi-
dose [134]. Die Analyse erfolgt in der 9-Felder-Tafel nach
Wasserman (Anordnung alt: 4, 6, 9 zusétzlich 1, 5 bzw.
Anordnung neu: 4, 6, 7 zusatzlich 1, 3) [133].

= wird {iber das Verhiltnis von VE zu VCO, (i.e. VE/VCO5-
slope), das Atemaquivalent fiir CO, und/oder PetCO, be-
stimmt [133].

= entspricht dem Nadir bzw. Anstieg von EqCO,, dem Abfall
von PetCO,, dem Anstieg von VE gegeniiber VCO,

= oderin der Analyse des V-slope (VCO, vs. VO,) einem noch-
maligen Knick der Kurvensteigung auf deutlich >1.

Sollwerte Bei der klinischen Interpretation von spiroergome-
trischen Messparametern hat sich die Anwendung von Relativ-
werten gegeniiber der Nutzung von Absolutwerten als iberle-
gen gezeigt [138,139]. Somit kommt der Auswahl addquater
Sollwerte oder Normalwerte ein hoher Stellenwert zu.

Grundsétzlich ist zu unterscheiden, inwieweit ein Messpara-
meter dem Einfluss einer Belastungsart bzw. der Auswahl des
Belastungsprotokolls unterliegt. Qualitativ hochwertige Norm-
wertmodule liegen fir Belastungsuntersuchungen in aufrech-
ter Probandenposition auf Laufband und Fahrradergometer
vor, wahrend Belastungen in liegender oder halbliegender Posi-
tion nicht mit ausreichender Evidenz in Relation zu Normalwer-
ten interpretiert werden kénnen. Gleiches gilt fiir Belastungs-
arten wie Handkurbelergometer, Handkraftergometer etc.

Zur Berechnung der Sollwerte zentraler sauerstoffassoziier-
ter Messparameter (VO, an VT1 und bei maximaler Belastung),
der Atemmechanik sowie der Atemeffizienz liegen verschiede-
ne Formeln, basierend auf groRBen Kollektiven, vor [42,140,
141]. Hansen und Wasserman stellten Formeln zur Verfiigung,
die kontinuierlich verschiedene internationale Normwertpubli-
kationen einschlieBen [24]. Diese Normwertformeln berlck-
sichtigen ein groRBes Altersspektrum und stimmen in hohem
MaRe mit regionalen Normwerten (iberein [142].

Fiir Deutschland kénnen die Normwerte der Study of Health
in Pomerania (SHIP) herangezogen werden [96]. Diese Norm-
werte basieren auf Erwachsenen im Alter von 25-85 Jahren,
basieren auf Fahrradergometrien im Sitzen und sind auch fir
die Blutgasparameter verfligbar und differenzieren nach Rau-
cherstatus bzw. Betablockertherapie. Ferner wird eine Graduie-
rung der Funktionseinschrankung ermdoglicht, da neben Mittel-
werten auch Perzentilen publiziert wurden [96].

Die verfligbaren Normwerte weisen Schwdchen bei Perso-
nen in sehr hohem Alter sowie mit groBem (BMI>32kg/m?)
oder kleinem Gewicht auf.

699

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



& Thieme

Fiir die Sollwertberechnung der VO,max bei Normalgewich-
tigen ist die Formel nach Hansen und Wasserman [140] weit
verbreitet:
= Manner: [GroRe-Alter] x20
= Frauen: [GroRe-Alter]x 14

Sollwert fiir VO, bei adipésen Patienten [24,101]:
= VO,max (Normgewicht) + 6 ml 0,/kg Ubergewicht

Fiir die Sollwertberechnung der gewichtsbezogenen VO,max
(in ml/kg/min) eignet sich die Formel nach Cooper [143]:

= Madnner: 50,02 - (0,394 x Alter) ml/kg/min

= Frauen: 42,83 -(0,371xAlter) ml/kg/min

Bei Untergewicht wird empfohlen, einen Mittelwert aus dem
Sollwert fiir Normalgewicht und dem aktuellen Gewicht zu ver-
wenden [24].

Die VO, beim Treten im Leerlauf (unloaded pedaling) kann
nach der Formel berechnet werden [24]:
= VO, ,Leerlauf* (ml/min) =150+ (6 x Kérpergewicht [in kg]).

Die heranzuziehenden Normwerte beziehen sich in der Regel
auf die absolute, nicht kérpergewichtskorrigierte VO,, da die
Berechnung der Normwerte neben Kérpergewicht auch GroRe,
Alter und Geschlecht bereits berticksichtigt und so eine doppel-
te Korrektur vermieden werden muss.

Beziiglich der Interpretation der VO, liegen lediglich valide
Normwerte fiir die VT1, nicht jedoch fiir die VT2, vor. Wéhrend
einzelne Normwertmodule eine Interpretation der VT1 in Rela-
tion zur maximalen VO, bzw. dem Normwert derselben emp-
fehlen [24], liegen auch Normwerte fiir die Absolutwerte vor
[96]. Beide methodischen Ansdtze kdnnen als valide betrachtet
werden.

Beziiglich der maximal erreichten Wattleistung kann keine
generelle Normwertempfehlung gegeben werden, da eine aus-
gepragte Abhangigkeit vom Belastungsprotokoll vorliegt [28].
Bei der Anwendung einzelner Normwerte zur Beurteilung der
Wattleistung ist somit zwingend auf das zugrunde liegende
Protokoll zu achten. Legt man als primdre ZielgroRe die maxi-
mal zu erreichende VO, zugrunde, kann aufgrund der relativ
konstanten Beziehung von AVO, zu AWatt (~10ml pro Watt)
die zur Erzielung der VO,max erforderliche Wattzahl ([VO,max
-VO,Ruhe] x 107" zur Testung der Plausibilitit genutzt werden
[1].

Ebenso liegen Normwerte zur Beurteilung der maximal er-
reichten Herzfrequenz sowie des Blutdruckes vor [144].

Der Sollwert der maximalen Herzfrequenz unter Belastung
wird nach der Faustformel 220 -Lebensalter (Jahre) errechnet
und weist mit £20Schldge/min eine groRe Standardabwei-
chung auf [2,45, 145, 146].

Insbesondere fiir &ltere Patienten wurde alternativ die
maximale Herzfrequenz nach modifizierten Formeln berech-
net: (210-0,65 x [Alter]) [140,147] oder (202 - (0,72 x [Alter])
[141].
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Der Einfluss von Nikotinkonsum sowie Betablockern auf ein-
zelne spiroergometrische Parameter ist bei der Befundung zu
berticksichtigen und die entsprechenden Normwertekalkula-
tionen zu benutzen [142, 148].

Plausibilitatspriifung und Eichung Bei der Spiroergometrie
sollten die technisch komplexen Messergebnisse auf Plausibili-
tat Gberprift werden. Sobald groRere Abweichungen von den
erwarteten Sollwerten gemessen werden, muss zwischen
~wahrhaft“ pathologischem Befund und einem Messfehler un-
terschieden werden. Bspw. ist bei einer Steigung VO,/Leistung
<10mlxWatt™' an einen Defekt des O,-Sensors oder an einen
reduzierten Wirkungsgrad der Muskulatur bzw. ein verminder-
tes Herzminutenvolumen zu denken. Andererseits kdnnen eine
Fehlbestimmung sowohl der VE (Volumensensor, Turbine), als
auch der CO,-Bestimmung durch ein defektes Ultrarot-Absorp-
tions-Spektrometer (URAS) ebenfalls zu einem fehlerhaften
VCO, fiihren.

Plausibilitatskontrollen kénnen mithilfe eines aufwendigen
Gasaustausch-Simulators durchgefiihrt werden [149].

Weit verbreitet ist die sog. Bio-Eichung mit regelmaRiger
Spiroergometrie derselben gesunden Person bei submaximaler
Belastung alle 1-4 Monate [3,150]. Toleriert werden Abwei-
chungen von weniger als £5% (VO,), 6% (VCO,), £5,5% (VE)
und £3% (RER) [150-152]. Eine groRere Abweichung von den
Ausgangswerten sollte zu einer intensiven Fehlersuche fiihren
(z.B. Drift der Gasanalysatoren).

In der Regel sollte vor einer Spiroergometrie eine Eichung
durchgefiihrt werden, wobei diesbeziiglich die Herstelleranga-
ben variieren. Bei der Kalibration ist auf die Verwendung von
standardisierten Gasen, auf jegliche unerwiinschte Verzége-
rung zwischen Mundstiick/Maske und Gasanalyse sowie auf
prazises Gasvolumen zu achten. Detaillierte Sollwerte sind
beim Hersteller oder bei Balady et al. [3] zu finden.

Darstellung/9-Felder-Grafik Merke: Die Spiroergometrie ist eine
dynamische Untersuchung!

Eine sinnvolle Auswertung der Spiroergometrie betrachtet
sowohl einzelne Messwerte als auch die Dynamik der Messwer-
te im Verlauf der Untersuchung [153]. Dies gelingt mithilfe ei-
ner geeigneten grafischen Aufbereitung, aus der Trends der
Schliisselparameter und die typischen Reaktionsmuster einzel-
ner Atiologien unter Belastung hervorgehen [1,154].

Eine addquate grafische Darstellung der spiroergometri-
schen Untersuchung sollte folgende Kriterien erfiillen:
= Die klinische Fragestellung sollte beantwortet werden

kénnen.
= Die Darstellung sollte gut lesbar sein (optimierte Skalierung,

Darstellung der gesamten Untersuchung auf einer einzigen

Druckseite).
= Die Darstellung sollte standardisiert sein.
= Die Befunde sollten ohne Informationsverlust weitergege-

ben werden kdnnen (auch als Schwarz-WeiR-Kopie, d. h.

Abgrenzung der Parameter/Messwerte durch Symbole und

nicht allein durch farbbezogene Zuordnung).
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» Abb.5 9-Felder-Grafik in der urspriinglichen (a) und modifizierten (b und c) Anordnung nach Wasserman. Modifikationen (b): Feld 3 wurde
zu Feld 1, Feld 1 wurde zu Feld 5, Feld 5 wurde zu Feld 3, Feld 4 wurde zu Feld 6 und Feld 6 wurde zu Feld 4, Feld 7 wurde zu Feld 9 und Feld 9

wurde zu Feld 7.

Die konzeptionell-didaktischen Uberlegungen ordnen (c) in den linken beiden Spalten alle Felder mit Zeitangabe auf der x-Achse, insbesondere
VO, in Feld 1 oben links. Die farblich gekennzeichneten Ringe heben Zusammenhinge zwischen den Feldern hervor. Feld 8 zeigt generelle

metabolische Veranderungen (schwarz). Feld 1 hat eine zentrale Rolle. Die Felder 2 und 3 zeigen zirkulatorische Parameter (rot).
(Fortsetzung s. folgende Seite)
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der ventilatorischen Effizienz (griin). Die sequenzielle Beurteilung der verschiedenen Systeme kann eine strukturierte Interpretation erleich-

tern.

Spiroergometrische Untersuchung einer gesunden 32-jahrigen Probandin (165 cm, 55kg). 10-Sekunden-Mittelung der Daten. Die vertikalen
Linien in den Feldern mit der Zeit als x-Achse zeigen den Beginn der Aufwdrmphase, den Beginn der Rampenbelastung sowie den Beginn der
Erholungsphase. Das ,X“ in Feld 5 (a) bzw. in Feld 3 (c) markiert den Schnittpunkt der Sollwerte fiir die Sauerstoffaufnahme und fiir die Herz-

frequenz.
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VE: Atemminutenvolumen, SBP: systolischer Blutdruck, HF: Herzfrequenz, VCO,: Kohlendioxidabgabe, VO,: Sauerstoffaufnahme, WR: Last,
Vy: Tidalvolumen, VC: Vitalkapazitat, IC: inspiratorische Kapazitat, MVV: Atemgrenzwert, RER: Gasaustauschrate, Pg;O,: endtidaler O,-Partial-
druck, PgCO,: endtidaler CO,-Partialdruck.
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» Tab.7 Empfohlene Mindestangaben bei einer Spiroergometrie:
Patientenidentifikation und technische Spezifikation.

Name, Vorname, Geburtsdatum

Datum der Untersuchung

Alter, Geschlecht, GroRe, Gewicht

klinische Fragestellung, Indikation fiir die Spiroergometrie

Belastungsart (Laufband vs. Fahrradergometer sitzend oder halb-
liegend)

Belastungsprotokoll
Art der Datenmittelung
verwendeter Normwertdatensatz

Ruhespirometrie: inspiratorische Kapazitat (1C), Vitalkapazitat (VC),
forcierte Einsekundenkapazitdt (FEV,), Atemgrenzwert (MVV)

Totraum des Mundstiicks/der Maske (externer Totraum)

Aufgrund der Fiille an spiroergometrischen Parametern und un-
terschiedlicher klinischer Anwendungsgebiete der Spiroergo-
metrie ist es nicht moglich, jede Fragestellung mit einer grafi-
schen Darstellung abzubilden. Folgerichtig werden unter-
schiedliche Empfehlungen diskutiert [154]. Durch die grafische
Aufarbeitung eines definierten Datensatzes essenzieller spiro-
ergometrischer Parameter nach den o.g. Kriterien werden die
Interpretation der Messwerte und das Erkennen pathologischer
Befundmuster erleichtert. Hier ist aus pneumologischer Sicht
die international verbreitete 9-Felder-Grafik nach Wasserman
hervorzuheben, die auf einer Seite wichtige zirkulatorische,
ventilatorische und metabolische Parameter und deren Verlauf
wadhrend des Belastungstests darstellt [24] (s. » Abb.5a-c).
Die 9-Felder-Grafik kann in diesem Zusammenhang als
,kleinste gemeinsame Datenmenge* interpretiert werden, die
bei jeder Untersuchung strukturiert evaluiert werden sollte.
Dies vermindert die ,Inter-Observer-Variabilitdt“ und kann als
Ausgangspunkt fiir weiterfiihrende Darstellungsformen die-
nen, z.B.:
= dynamische Fluss-Volumen-Kurven zur Detektion von
Atemwegsobstruktion und dynamischer Uberblahung,
= geringere Datenmittelung zur Detektion oszillatorischer
Atemmuster unter Belastung,
= spezielle Darstellung der ventilatorischen Effizienz fiir O,
und CO, zur besseren Beurteilung einer Herzinsuffizienz
[155],
= Darstellung neuer Parameter zu wissenschaftlichen
Analysen.

Einheitliche Weitergabe von Befunden Die Standardisierung
der Befunddarstellung und -interpretation ist zur Erzielung zu-
verldssiger Ergebnisse unverzichtbar. Bislang existieren keine
Empfehlungen zur standardisierten Datenweitergabe. Daher
wird nachfolgend die Definition eines einheitlichen Datensat-
zes als Hilfestellung zur Generierung eines standardisierten Ex-
portformats vorgeschlagen, der eine Mindestanforderung an
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> Tab.8 Wichtige Kenngr6Ren einer Spiroergometrie.

generell Grund fiir den Abbruch der Belastung, Symptome
Borg-Skala
maximale Belastung
periphere O,-Sattigung bei max. Belastung

metabolische
Parameter

maximale Sauerstoffaufnahme (peak VO,)
anaerobe Schwelle (VT1, ggf. LT1)

respiratorische Gasaustauschrate (RER) bei max.
Belastung

zirkulatorische
Parameter

maximale Herzfrequenz, Herzfrequenzreserve
maximaler O,-Puls
maximaler systolischer [ diastolischer Blutdruck

ventilatorische maximales Atemminutenvolumen

Parameter
Atemreserve
maximale Atemfrequenz

Parameter der
Atemeffizienz

VE/VCO, slope

kleinster EqO,- und EqCO,-Wert, alternativ EqO,
und EqCO, bei VT1

héchster PrCO,-Wert, alternativ Pg;CO,-Wert
bei VT1

Parameter der maximale Laktatkonzentration

Blutgasanalyse . . . .
maximale alveoldr-arterielle O,-Partialdruck-

differenz (AaDO,)

maximale arteriell-alveoldre CO,-Partialdruck-
differenz P(a-ET)CO,, oder auch aADCO,

physiologischer Totraum (VD/VT) in Ruhe und
Maximalwert

Parametern und Darstellung umfasst und durch individuelle In-

formationen ergdnzt werden kann:

= Daten zur Patientenidentifikation und Charakterisierung der
Untersuchung (einschlieRlich Fragestellung, Symptome bei
Abbruch des Belastungstests), (s. » Tab. 7).

= Wichtige KenngréRBen der Untersuchung (s. » Tab. 8)

= Die 9-Felder-Grafik, die auch als Schwarz-WeiB-Ausdruck
keinen Informationsverlust aufweist (Parameter in » Tab. 9,
vgl. » Abb. 5a-c).

= Fluss-Volumen-Kurven (s. » Abb.1 und » Abb.2a-b)

= Der tabellarische Ausdruck der ,Roh“-Daten (,,Breath-By-
Breath“), alternativ der bereits gemittelten Daten (Para-
meter in » Tab. 10). Beachte: Die Mittelung der Messwerte
tiber 8- 12 Atemziige ist fiir Bildschirm, 9-Felder-Grafik und
Report zu bevorzugen. Bei der friiher hdufig angewendeten
Mittelung Gber 30s gehen Details der Messung verloren.

= Weitere individuelle Daten/Darstellungen, sofern sie die
Interpretation und die klinische Aussage der Untersuchung
stiitzen.
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> Tab.9 Standardisierte grafische Darstellung spiroergometrischer Befunde — Aufbau der aktualisierten 9-Felder-Grafik nach Wasserman.

Feld X-Achse Y;-Achse

1 Zeit V0, VCO,

2 Zeit Herzfrequenz

3 VO, Herzfrequenz

4 Zeit EqO,oder VE/VO,
5 Zeit VE

6 VCo, VE

7 Zeit Per0,, PerCO,

8 Zeit RER

9 VE Vit

Y,-Achse Zur Beurteilung von

Leistung [Watt] Zirkulation, Ventilation
0,-Puls (VO,/HF) Zirkulation

VCo, anaerobe Schwelle, Zirkulation
EqCO, oder VE/VCO, ventilatorische Effizienz
systolischer Blutdruck Ventilation, Zirkulation
ventilatorische Effizienz
SpO, ventilatorische Effizienz

Metabolismus

Ventilation

VO,: Sauerstoffaufnahme, VCO,: CO,-Abgabe, HF: Herzfrequenz, EqO,: Ventilatorisches Aquivalent fiir die Sauerstoffaufnahme, EqCO,: Ventilatorisches Aquivalent
fiir die CO,-Abgabe, VE: Minutenventilation, P;;O,: Endexspiratorischer O,-Partialdruck, P¢;CO,: Endexspiratorischer CO,-Partialdruck, SpO,: Periphere Sauerstoff-
sattigung, RER: Gasaustauschquotient (,Respiratory Exchange Ratio“), Vt: Tidalvolumen.

> Tab.10 Wichtige Parameter fiir den ,Rohdaten-Export*in tabellarischer Form.

Primdr gemessene Parameter

Zeit [Minuten oder Sekunden]

Leistung (engl. work rate) [Watt]

Trittfrequenz [Umdrehungen/min]
Atemminutenvolumen (VE) [I/min oder ml/min]
Sauerstoffaufnahme (VO,) [I/min oder ml/min]
Kohlendioxidabgabe (VCO) [I/min oder ml/min]
Herzfrequenz (HF) [Schldage/min]

Tidalvolumen (V) [l oder ml]

Atemfrequenz [Atemziige/min]

endtidaler O,-Partialdruck (PgO5) [mmHg oder kPa]
endtidaler O,-Partialdruck (PgO,) [mmHg oder kPa]
systolischer Blutdruck [mmHg]

diastolischer Blutdruck [mmHg]

periphere Sauerstoffsattigung (Sp0O,) [%]

Pa0,, PaCO, [mmHg], Laktat [mmol/l]

Die 9-Felder-Grafik ist international die meistverbreitete stan-
dardisierte grafische Darstellungsform und sollte daher fester
Bestandteil des grafischen Befundexportes sein. Die jeweils ak-
tuellste Version der 9-Felder-Grafik sollte verwendet werden
[24].

Interpretation, typische Reaktionsmuster unter Belastung
Eine spiroergometrische Untersuchung dient in der klinischen
Anwendung dazu, objektive und quantitative Aussagen zur me-
tabolischen Anpassung auf eine kontinuierlich steigende Belas-
tungsintensitdt zu treffen. Hierzu zdhlen:

Meyer F] et al. Belastungsuntersuchungen in der... Pneumologie 2018; 72: 687-731

Sekundar berechnete Parameter

Sauerstoffpuls (VO,/HF) [ml/Schlag]
Atemadquivalent fiir Sauerstoff (EqO,) [keine Einheit]
Atemadquivalent fiir Kohlendioxid (EqCO,) [keine Einheit]
Gasaustauschrate (RER) [keine Einheit]
Herzfrequenzreserve (Schldge/min)

Atemreserve (I/min oder ml/min]

= die maximale Sauerstoffaufnahme

= das Einsetzen des anaeroben Stoffwechsels
= die Effizienz des Kreislaufs unter Belastung

= die Effizienz der Ventilation unter Belastung

Eine dynamische Betrachtung der Untersuchung und das Erken-
nen typischer Reaktionsmuster der KenngroRen unter Belas-
tung kann dazu genutzt werden, differenzialdiagnostische
Uberlegungen zur Ursache einer unklaren Leistungslimitierung
zu entwickeln (s. » Tab. 11). Die vorgeschlagenen Verfahren zu
»automatisierten Befunden® mithilfe von Algorithmen kénnen
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» Tab.11 Typische Reaktionsmuster unter Belastung als Hinweis auf die Atiologie der eingeschriankten Belastbarkeit.

Chronische Links- COPD Interstitielle Lungen- PAH|CTEPH Adipositas Trainingsmangel
herzinsuffizienz erkrankung
peak VO, 1 ) 1 0 1 1
ventilatorische ! normal - | normal -1 l normal normal - leicht !
Schwelle (VT1)
Herzfrequenz- 1 normal normal - 1 1 normal - 1 normal
anstieg ggf. | beiBeta-
blocker-Therapie
max. O,-Puls U normal - | normal - | l normal - | normal
Atemreserve normal 4 4 T normal normal
VE/VCO,-Slope 1 1 1 1 normal - 4 normal
Vp [Vt T T T T normal normal
P(A-a)0, (normal) (1) T T normal normal

hilfreich sein [24,156,157], sind jedoch fiir eine diagnostische
Zuordnung nicht ausreichend validiert und kénnen eine arztli-
che Befundung nicht ersetzen. Ebenso ist die Spiroergometrie
in den wenigsten Fallen als Verfahren zur exakten Diagnosestel-
lung zu verstehen, sondern eher als Instrument zur Evaluation
des priméren leistungslimitierenden Mechanismus, zur Einord-
nung der pathophysiologischen Muster in den klinischen Kon-
text und zur Bestimmung von Schweregrad sowie Prognose
verschiedener Erkrankungen [6, 158 - 160].

Weitere wichtige Einsatzgebiete der Spiroergometrie sind
die Verlaufsbeurteilung sowie die Abschatzung der Wirksam-
keit einer therapeutischen Intervention. Auf dem Gebiet der
Pneumologie ist die Spiroergometrie auch bez. klinischer End-
punkte in Studien ein validiertes Verfahren [7]. Auch die Risiko-
stratifizierung und prognostische Einschatzung im zeitlichen
Verlauf ist ein weiteres wichtiges Ziel einer klinischen spiro-
ergometrischen Untersuchung und fiir zahlreiche kardiopul-
monale Erkrankungen mit Evidenz belegt [158].

Nachfolgend sollen spezielle Aspekte der Spiroergometrie
zu relevanten Krankheitsbildern detaillierter beleuchtet wer-
den.

COPD Bei Patienten mit mittelschwerer bis schwerer COPD ist
die kérperliche Belastbarkeit (peak VO,, Watt) durch multiple
Faktoren eingeschrankt, und oftmals beenden COPD-Patienten
die Spiroergometrie aufgrund von Erschopfung oder Schmer-
zen der Beinmuskulatur, insbesondere auf dem Fahrradergome-
ter [161].

Die Lungenfunktion in Ruhe erlaubt zwar keine Vorhersage
der maximalen korperlichen Belastbarkeit [162], aber die F/V-
Kurven unter Belastung zeigen typischerweise eine progredien-
te exspiratorische Flusslimitation und Zunahme des EELV unter
Belastung infolge einer dynamischen Uberblihung. Die Reduk-
tion von IC, TLC-EELV=IC [163] unter Belastung geht hdufig
mit einer Reduktion von Tidalvolumen und Atemreserve bzw.
einem erh6hten PaCO, einher [164].
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Bei Patienten mit COPD kann eine Hypoxdmie bereits in
Ruhe vorliegen. Diese kann sich unter Belastung passager nor-
malisieren, oder insbesondere bei Patienten mit tiberwiegen-
dem Lungenemphysem durch weitere Zunahme von P(a-ET)
CO,, Ventilation-Perfusions-Verteilungsstérung und gemischt-
venosen Sdttigungsabfall verstdrken [165]. Beim PaO,-Abfall
unter Belastung trdgt auch der PaCO,-Anstieg infolge zuneh-
mender Hypoventilation bei. Eine Differenzierung beider Me-
chanismen ist mittels P(A-a)O, mdglich [21].

Interstitielle Lungenerkrankungen Infolge der Restriktion
werden unter Belastung beobachtet: verminderter Atemgrenz-
wert (= MVV) mit aufgebrauchter Atemreserve (meist geringer,
als COPD), hohe Atemfrequenz bei niedrigem Tidalvolumen
(VT) auf jedem Niveau von VE. Diese ineffiziente Ventilation ist
an einem erhdhten VE/VCO, slope erkennbar. Ein gestérter
Gasaustausch unter Belastung mit Abfall des PaO, wurde bei
allen Schweregraden einer interstitiellen Lungenerkrankung
beschrieben, mitunter bevor eine signifikante Restriktion in
Ruhe nachweisbar ist [166 - 168].

Obwohl primar eine Lungenparenchymerkrankung vorliegt,
sind bei diesen Patienten unter Belastung haufig die Herzfre-
quenz erhoht und das Schlagvolumen vermindert [169,170],
insbesondere beim Vorliegen einer PH mit Rechtsherzbelas-
tung sind typische Hinweise: VE/VCO, slope>36 bzw. 45 oder
PetCO,<33mmHg in Ruhe und Anstieg <3 mmHg unter Belas-
tung oder bei kardialer Beteiligung im Rahmen einer Sarkoidose
[6,171,172].

Chronische Linksherzinsuffizienz Die akute dekompensierte
Herzinsuffizienz ist verstdndlicherweise eine absolute Kontra-
indikation zur Durchfiihrung einer Spiroergometrie. Bei chroni-
scher Linksherzinsuffizienz spielt die Spiroergometrie jedoch
eine bedeutende Rolle in der Differenzialdiagnostik [173], zur
Beurteilung von Schweregrad und Prognose, einschlieRlich In-
dikationsstellung zur Herztransplantation und bei der Planung
eines korperlichen Trainings [153].
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Die Pathophysiologie der Leistungseinschriankung bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz resultiert aus einer reduzierten
Steigerung des Herzzeitvolumens und maoglicherweise auch
einer chronisch dekonditionierten Muskulatur, was zu einer
frithzeitigen Aktivierung des anaeroben Metabolismus beitrdgt.
Das fiihrt unter Belastung zu einem verlangsamten VO,-Anstieg
sowie friihzeitigem Erreichen der VT, [174]. Eine reduzierte
Herzfrequenzreserve sowie ein geringerer Anstieg oder sogar
eine Abflachung (,Plateau®) des O,-Pulses unter Belastung
kann insbesondere bei Patienten mit Herzinsuffizienz, aber
ohne Therapie mit Beta-Blocker, beobachtet werden [153].
Auch bei primar zirkulatorischer Limitierung werden Verdnde-
rungen der Ventilation, insbesondere ineffiziente Ventilation
durch erhéhte EqO, und EqCO, sowie verminderte Pg;CO, unter
Belastung beschrieben [158]. VE/VCO, slope ist als weiterer
Hinweis auf eine ineffiziente Ventilation bei manifester Herz-
insuffizienz ebenfalls erh6ht und reflektiert das AusmaR der er-
héhten Totraumventilation unter Belastung [175]. Unabhdngig
von der Raucheranamnese findet man unter Belastung bei Pa-
tienten mit chronischer Linksherzinsuffizienz eine exspiratori-
sche Flussbehinderung, mitunter bronchiale Hyperreagibilitdt
und eine dynamische Uberblihung [108]. In fortgeschrittenen
Stadien sind bei einem Teil der Patienten oszillatorische Atem-
muster sichtbar, mit Fluktuation von VE, VO, und VCO, in Ruhe
und typischerweise unter Belastung. Allein das Vorliegen dieser
Atemmuster ist ein unabhdngiger Pradiktor einer ungiinstigen
Prognose [122,176,177]. Die Parameter peak VO, und VE/
VCO, slope sind zur Schweregradeinteilung und als unabhangi-
ge Prognosemarker bei chronischer Linksherzinsuffizienz etab-
liert [158,178,179]. Neuere Arbeiten favorisieren jedoch einen
multivariaten Ansatz zur Prognosebestimmung, der spiroergo-
metrische Befunde in den klinischen Kontext integriert [180 -
182].

Bei den Kriterien der ,International Society of Heart and
Lung Transplantation® (ISHLT) zur Indikationsstellung zur Herz-
transplantation ist die Spiroergometrie fester Bestandteil
[183]. D.h. bei valider Ausbelastung wird als Leistungskriterium
peak VO, <14 ml/kg/min (12 ml/kg/min bei Einnahme von Beta-
blockern) oder niedriger definiert. Basierend auf diesen Emp-
fehlungen, jedoch mit niedrigerem Evidenzgrad, werden alter-
nativ die mégliche Verwendung des relativen peak VO, (<50%
Soll) bei jlingeren Patienten oder — im Fall einer unklaren Aus-
belastung (RER<1,05) - ein VE/VCO, slope von mehr als 35 ge-
nannt [183].

Pulmonale Hypertonie Bei Patienten mit pulmonaler Hyper-
tonie (PH), d. h. pathologische Druckerhéhung in der pulmona-
len Zirkulation unterschiedlicher Genese [184], ist die Spiro-
ergometrie ein etabliertes Verfahren fiir initiale Diagnostik, Dif-
ferenzialdiagnostik, Therapiemonitoring und Prognoseein-
schatzung [184,185].

Bei PAH und chronisch-thromboembolischer pulmonaler
Hypertonie (CTEPH) ist peak VO, vermindert und andererseits
nimmt die Totraumventilation aufgrund Ventilation-Perfu-
sions-Inhomogenititen unter Belastung zu. Der Ubergang zum
anaeroben Stoffwechsel (VT1) findet sich bereits in der frithen
Belastungsphase [185-188]. Analog zur chronischen Links-
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herzinsuffizienz kann es zu einem verzégerten Anstieg des
0,-Pulses bis zur Abflachung/Plateaubildung des O,-Pulses
kommen. Infolge der Ventilations-/Perfusions-Verteilungssto-
rung sind die Atemiquivalente (Eq0,, EqCO,) und der VE/VCO,
slope deutlich erhdht, der endexspiratorische CO,-Partialdruck
(PgrCO,) ist vermindert [189] und sinkt bei prakapilldrer PH
haufig unter Belastung noch weiter ab [190]. Eine Hypoxdmie
in Ruhe kann unter Belastung zunehmen, insbesondere bei Auf-
treten eines Rechts-Links-Shunts bei steigendem rechtsatria-
lem Druck und offenem Foramen ovale [189,191]. Diese cha-
rakteristischen Befundmuster kénnen bei einem Teil sympto-
matischer Sklerodermiepatienten auch mit unauffélligen echo-
kardiografischen Befunden gesehen werden [192], sodass spi-
roergometrische Parameter der Leistungsfihigkeit (peak VO,)
und der Atemeffizienz (Nadir VE/VCO,) relevante Aussagen zur
Abschatzung der Wahrscheinlichkeit einer PAH bei symptoma-
tischen Sklerodermiepatienten treffen konnen [193].

Der in Ruhe und unter Belastung gemessene kapilldr-end-
tidale CO,-Gradient, P(a-ET)CO,, ist bei Patienten mit CTEPH
signifikant hoher als bei Gesunden oder auch bei Patienten mit
idiopathischer PAH [194], sodass dieser Parameter méoglicher-
weise zur fritheren Detektion einer CTEPH beitragen kann,
auch bei Patienten ohne pathologische Auffdlligkeiten in der
Echokardiografie [195]. Patienten mit chronisch-thromboem-
bolischer Erkrankung, jedoch ohne eine relevante PH in der
Rechtsherzkatheteruntersuchung, zeigen dhnliche spiroergo-
metrische Befundmuster wie Patienten mit einer manifesten
CTEPH [196]. Differenzialdiagnostisch kénnen die charakteris-
tischen spiroergometrischen Befundmuster einer pulmonalzir-
kulatorischen Limitierung (verminderte Leistungsfahigkeit,
ausreichende Atemreserve, ausgeprdgte Verminderung der
Atemeffizienz) zur Beurteilung der Relevanz einer PH bei inter-
stitiellen Lungenerkrankungen und bei COPD eingesetzt wer-
den [168,197 -200].

In den aktuellen europdischen Leitlinien zur Diagnostik und
Therapie der PH [184] wird die Spiroergometrie im diagnosti-
schen Algorithmus nicht erwédhnt. In der deutschen Kommen-
tierung der europdischen Leitlinien durch die Kélner Konsen-
suskonferenz 2016 wurde die Spiroergometrie als erganzendes
Verfahren bei Patienten mit einer Anamnese bzw. charakteristi-
schen Symptomen fiir PAH oder CTEPH, jedoch unklaren Befun-
den, in den diagnostischen Algorithmus integriert [201,202].

Mehrere Studien und die europdischen bzw. deutschen Emp-
fehlungen belegen den Stellenwert von peak VO, und VE/VCO,
slope zur Abschédtzung der Prognose und der klinischen Stabili-
tat bei PAH-Patienten [184,203-208]. Als prognostisch giins-
tig werden peak VO,>15ml/min/kg bzw.>65%Soll und/oder
ein VE/VCO, slope <36 genannt. Als prognostisch ungiinstig
gelten peak VO,<11ml/min/kg bzw. <35% des berechneten
Sollwerts sowie ein VE/VCO, slope >45.

Obwohl sich in gréBeren Studien keine signifikante Gefahr-
dung der PH-Patienten durch die Spiroergometrie zeigte, sollte
bei PH-Patienten nach kiirzlich stattgehabter Synkope oder bei
einer deutlichen akuten Rechtsherzdekompensation von einer
Belastungsuntersuchung abgesehen werden.
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Dekonditionierung/Trainingsmangel Der Trainingsmangel
bzw. die muskuldre Dekonditionierung als leistungslimitieren-
der Mechanismus bildet ein breites und heterogenes Spektrum
ab. Die quantitative funktionelle Betrachtung der Skelettmus-
kulatur ist mit nicht invasiven Methoden im klinischen Kontext
nicht ausreichend méglich, sodass mithilfe der Spiroergometrie
nur eine Abschdtzung gelingen kann. Insofern bleibt die ,De-
konditionierung“ eine Ausschlussdiagnose. Die Datenlage ist
hier nicht einheitlich. Friihe Arbeiten haben gezeigt, dass das
friihzeitige Einsetzen des anaeroben Stoffwechsels ein wichti-
ges differenzialdiagnostisches Kriterium sein kann, welches
eher auf einen limitierten O,-Transport hindeutet [174]. Bei De-
konditionierung der peripheren Muskulatur finden sich typi-
scherweise peak VO, leicht erniedrigt, eine frithzeitige metabo-
lische Azidose und eine (iberschieRende Herzfrequenzsteige-
rung bei niedriger Belastung und Normalisierung bei héherer
Belastung [1]. Eine sorgfdltige Anamnese sowie das Anspre-
chen auf kdrperliches Training konnen wertvolle differenzialdi-
agnostische Hinweise liefern. Aktuelle Arbeiten verfolgen einen
integrativen Ansatz und charakterisieren eine Dekonditionie-
rung anhand einer leichtgradig verminderten peak VO,, ohne
Hinweise auf eine zirkulatorische Insuffizienz bzw. verminderte
ventilatorische Effizienz [209]. Das Einbeziehen eines Quotien-
ten aus VE/VCO, slope und peak VO, wird ebenfalls vorgeschla-
gen, wobei Wert<2,7 eher fir eine Dekonditionierung spricht
und hohere Werte eher hinweisend auf eine zirkulatorische
Limitierung sind [210].

Die muskuldre Dekonditionierung beschrdnkt sich jedoch
nicht nur auf differenzialdiagnostische Uberlegungen bei ver-
meintlich Gesunden, sondern ist auch ein méglicherweise un-
terschétztes Phdnomen bei Patienten mit chronischen kardio-
pulmonalen Erkrankungen [211-213]. Die Evaluation der zu-
sdtzlichen Leistungslimitierung durch Dekonditionierung ge-
staltet sich jedoch in dieser Patientengruppe komplex und er-
fordert moglicherweise neue diagnostische Konzepte.

Stressechokardiografie

Die Stressechokardiografie gestattet eine Beurteilung der myo-
kardialen Pump- und der Herzklappenfunktion unter Belastung
und ist komplementar und synergistisch zur Analyse spiroergo-
metrischer Untersuchungsparameter [132,214,215].

Durchfiihrung

Vor Beginn der Stressechokardiografie sollte eine umfassende
echokardiografische Untersuchung des gesamten Herzens er-
folgen. Die Stressechokardiografie wird meist bei Patienten
auf einem Liegendergometer oder mittels pharmakologischer
Stimulation (Dobutamin, Adenosin, Dipyridamol i.v.) durchge-
fihrt [216,217]. Angestrebt werden sollte eine dynamische
(physiologische) Stressechokardiografie [218], da sie im Ver-
gleich zur pharmakologischen Stimulation bei gleicher Herzfre-
quenz zur groReren Steigerung des myokardialen Sauerstoff-
verbrauchs und koronaren Blutflusses fiihrt. Ansonsten wird
vorrangig eine Dobutamin-Stressechokardiografie empfohlen.
Die intravendse Applikation von Kontrastmittel wahrend der
Stressechokardiografie erleichtert die Beurteilung regionaler
Kontraktionsstérungen des linken Ventrikels [219,220] und
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die Abschdtzung des systolischen pulmonalarteriellen Drucks
durch bessere Darstellung des Regurgitationsjets (iber der Tri-
kuspidalklappe [221,222].

Die Stressechokardiografie ermdglicht u. a.:

= die Detektion und Schweregradeinschdtzung hdmodyna-
misch relevanter Koronarstenosen.

= die hdmodynamische Evaluation von Klappenvitien
[223-227].

= den Nachweis einer in Ruhe nicht identifizierbaren systoli-
schen und/oder diastolischen RV/LV-Dysfunktion [228 - 230]
bei gleichzeitiger Thoraxsonografie evtl. mit sog. lung comet
sign als Zeichen eines Lungenddems [231].

= die Abschatzung der kontraktilen Reserve von RV und LV
[215,222,232-235].

Indikationen fiir die Stressechokardiografie in der Pneumologie

sind:

= die differenzialdiagnostische Abkldrung einer Belastungs-
dyspnoe [6,218,230,236].

= die prdoperative kardiale Risikoabschdtzung vor lungen-
resezierenden Eingriffen [218,237].

= die Beurteilung der rechtsventrikuldren Funktion [215,218,
222,233,234].

= die Frithdiagnostik der pulmonalen Hypertonie [222, 235,
238-242].

Pulmonale Hypertonie

Die Stressechokardiografie kann dazu beitragen, Angehérige
von Patienten mit hereditdrer PAH [238] oder mit Sklerodermie
[241] zu identifizieren, die ein Risiko haben, eine PH zu entwi-
ckeln. Auf Basis der vorhandenen Literatur ldsst sich allerdings
bisher kein eindeutiger Grenzwert fiir die pulmonale Belas-
tungshypertonie definieren [243]. AuRBerdem spiegelt nicht
der Druckanstieg allein, sondern v.a. dessen Beziehung zur
Steigerung des Herzminutenvolumens den pathophysiologi-
schen Prozess wider [244], der echokardiografisch nicht valide
erfasst wird. Die Stressechokardiografie wird daher z. Zt. nicht
zur Frithdiagnostik der PH in der klinischen Routine empfohlen
[184,201]. Dennoch spielt die Stressechokardiografie ein Rolle
im Stufenplan zur Detektion einer PH [235].

Stressechokardiografie - spezielle pneumologische Aspekte

Fiir die exakte Beurteilung der Stressechokardiografie ist eine
hinreichende Qualitdt der standardisierten Schnittebenen des
Herzens in Ruhe und unter Belastung erforderlich. Diese kann
bei Patienten mit Lungenerkrankungen, insbesondere bei Lun-
genlberbldhung, ausgepriagter Verlagerung der Herzachse
oder Pleuraschwielen deutlich eingeschrankt sein. Starke Tho-
raxwandexkursionen, eine Tachypnoe oder eine dynamische
Uberblihung unter Ergometerbelastung kénnen die echokar-
diografische Darstellung unmdéglich machen. In diesen Féllen
ist der pharmakologischen Stimulation den Vorzug zu geben.
Diese ist unabhdngig von der Mitarbeit des Patienten und kann
auch erfolgen, wenn eine Ergometerbelastung nicht moglich ist
(z.B. bei orthopdadischen Einschrénkungen) [99].
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Rechtsherzkatheter unter Belastung

Einleitung

Zu den Indikationen eines Rechtsherzkatheters (RHK) in Ruhe
liegen Empfehlungen mit unterschiedlicher Verbindlichkeit vor
(z.B. im Rahmen der Diagnostik einer pulmonalen Hypertonie
[245,246], der Diagnostik bei akuter oder chronischer Herz-
insuffizienz [173]). Aktuell wird der RHK mit kérperlicher Belas-
tung weder in den europdischen Empfehlungen zur Diagnostik
und Therapie der akuten und chronischen Herzinsuffizienz
[173] noch in den europdischen Empfehlungen zur Diagnostik
und Therapie der PH empfohlen [184].

Was ist der Hintergrund?

Erfahrungen mit der Methode liegen bereits seit der klinischen

Einfiihrung des RHK vor [247,248]. Die zusammenfassende Be-

trachtung der Anfang der 70er-Jahre [249] zeigte, dass

= in liegender Position in Ruhe der pulmonalarterielle Mittel-
druck (PAPmM) 20 mmHg und der pulmonalarterielle Ver-
schlussdruck (PAOP, syn. fiir pulmonalkapilldrer Verschluss-
druck, PCWP) 12mmHg unabhéngig vom Alter bei Gesun-
den nicht tiberschreiten, sowie

= unter Belastung bis zu einem Herzzeitvolumen (HZV)
<201/min PAPm<30mmHg und pulmonalarterieller Okklu-
sionsdruck (PAOP)<20 mmHg bleibt. Allerdings werden bei
Athleten PAPmM-Werte bis 38 mmHg und bei dltere Personen
PAPm-Werte>50 mmHg gemessen. Der transpulmonale
Gradient (TPG=PAPm - PAOP) wird unter Belastung groRer
[249].

In einer Metaanalyse der Studien zur pulmonalen Himodyna-
mik bei Gesunden wurde jedoch dokumentiert, dass die ge-
nannten Daten von der Art (Fahrrad, Laufband), dem Umfang
(leichte, maximale) der Belastung und vom Alter der untersuch-
ten Personen abhdngig sind [243]. Es konnte gezeigt werden,
dass ein Wert fiir den PAPm von 30 mmHg von 20% der jiinge-
ren Gesunde (<50.Lebensjahr) bei maximaler Belastung und
bei 47 % der dlteren Gesunden (>50.LJ) schon bei geringer Be-
lastung tGberschritten wird. Vergleichbar stellt sich die Situation
bei Betrachtung des PAOP dar, welcher in Abhdngigkeit von der
Korperposition schon bei geringer Belastung bei tiber 50-jahri-
gen Gesunden im Mittel bei 16,8 +6,5mmHg liegt. Somit wird
deutlich, warum die bis 2008 gliltige Definition der ,latenten®
pulmonalen Hypertonie (d.h. invasiv gemessener PAPm (ber
30mmHg unter korperlicher Belastung) nicht mehr empfohlen
wird [250].

Neuere Parameter zur Beschreibung der pulmonalen
Hamodynamik

Schon in der historischen Analyse der Daten [250] wurde darauf
aufmerksam gemacht, dass bei Gesunden der pulmonalvasku-
ldre Widerstand (PVR) unter Belastung leicht abfallt. Eine Me-
taanalyse der Daten zur Belastungshdmodynamik bei Gesunden
konnte bestdtigen, dass der PVR im Alter<50 Jahre unter Belas-
tung leicht abfallt und in hoheren Altersgruppen unter Belas-
tung weitgehend konstant bleibt [251]. Aus pathophysiologi-
scher Sicht gilt anzumerken, dass der PVR den prédkapillaren Wi-
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derstand der Lunge charakterisiert. Die Berechnung des PVR er-
fordert die Messung des PAOP unter Belastung (als Surrogat des
linksatrialen Druckes), wobei stérende Einflussfaktoren zu be-
riicksichtigen sind [252].

Der totale pulmonale Widerstand (TPR), der neben der pré-
kapilliren Komponente zusatzlich den linksventrikuldren Fiil-
lungswiderstand einschlieRt, fallt im Alter <50 Jahre unter Be-
lastung ab. In hoheren Altersgruppen steigt er zu Beginn der
Belastung an, um dann bei weiterer Belastung unter das Aus-
gangsniveau abzufallen.

Die Beziehung zwischen Anstieg des PAPm und Anstieg des
HZV (APAPmM[AHZV) unter Belastung zeigt bei Gesunden, dass
pro Liter HZV-Anstieg der PAPm zwischen 0,5-3,0 mmHg an-
steigt. Diese Beziehung ist jedoch altersabhdngig und kann bis
3,94mmHg pro L/min HZV bei Giber 70-Jdhrigen betragen.

Zusatzlich zu den genannten Werten werden der transpul-
monalen Gradienten (TPG) und der diastolischen pulmonalen
Gradienten (DPG) zur Differenzierung der pra- bzw. postkapilla-
ren Genese einer PH genutzt (Ubersichten in [251,253]).

Basierend auf diesen Befunden wird heute eine normale pul-
monale Belastungshdmodynamik wie folgt definiert:

PAPmM <30 mmHg; PAOP<15 mmHg; sowie PVR<3 WU
bei maximaler Belastung mit ,,addquatem HZvV*
[243,254,255,434]

Dagegen wird die gestorte Belastungshdmodynamik in der Lite-
ratur nicht einheitlich definiert, jedoch lassen sich 2 wesentli-
che Kategorien unterschieden:

Typ 1 (belastungsinduzierte P(A)H):
PAPmM>30 mmHg; PAOP<15mmHg, sowie PVR>3 WU
bzw. PVR>1,5 WU [256]

Typ 2: (belastungsinduzierte linksventrikuldre Relaxations-
stérungen)

PAPm>30 mmHg; PAOP=25mmHg [257] bzw.
>15mmHg [258] bzw. >20mmHg und PVR<1,5 WU [256]

Klinische Bedeutung einer gestorten pulmonalen
Belastungshamodynamik

Aus Sicht der Autoren sprechen folgende Aspekte dafiir, den

Begriff einer ,belastungs-induzierten PH* wieder einzufiihren.

1. Pathophysiologisch liegt der PH eine frithe pulmonale Vas-
kulopathie (PV) zugrunde, die sich zu einer manifesten PH
entwickeln kann. Ein solcher Verlauf wurde u. a. fir Patien-
ten mit COPD [259] gezeigt. Wenn man die Entstehung einer
manifesten PH als einen kontinuierlichen Prozess ansieht,
von einer isolierten belastungsinduzierten PH iiber eine
Phase der PV mit/ohne Borderline-PH (PAPm zwischen
21-24mmHg) bis zur manifesten PH, macht eine friihe
Diagnostik Sinn [260,434].

2. Bei der Entstehung einer kardiopulmonalen Leistungsein-
schrankung spielt die PV bei verschiedenen Lungenkrank-
heiten eine wesentliche Rolle, was u. a. fiir verschiedene
pneumologisch relevante Erkrankungen gezeigt werden
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konnte: Sklerodermie [261], COPD [200], interstitielle
Lungenkrankheiten [168].

3. Ungeachtet der modernen nicht invasiven kardiovaskuldren
Funktionsdiagnostik mittels Echokardiografie, Magnetreso-
nanztomografie (MRT), nuklearmedizinischer Methoden
mit/ohne Belastung sowie der Spiroergometrie bediirfen
einige klinische Fragen weiterhin einer invasiven hdmodyna-
mischen Beurteilung. So ist es ohne invasive Messung haufig
schwierig, den meist echokardiografisch abgeschétzten An-
stieg des PAP in Ruhe oder unter Belastung ursachlich zuzu-
ordnen. Mégliche Ursachen sind: a) eine Erh6hung des PVR
(als Ausdruck einer PV), b) der Anstieg des linksatrialen
Drucks bzw. linksventrikuldren enddiastolischen Drucks
(LVEDP) als Ausdruck der Relaxationsstérung des linken
Ventrikels oder c) die Zunahme des intrathorakalen Drucks
infolge einer Lungentiberbldhung. Auch mit den modernen
echokardiografischen Methoden (Gewebedoppler) zeigt die
Detektion des linksatrialen Druckanstieges als Folge der
gestorten linksventrikuldren Relaxationsstorung nur eine
maRige Korrelation zur invasiven Messung [262].

4. Ein zusatzliches klinisches Interesse an der frithzeitigen Er-
fassung einer PV ergibt sich in den letzten Jahren bei Patien-
ten nach einer Lungenarterienembolie (LAE) [263].

Aktueller Stand der klinischen Anwendung des RHK unter
Belastung

Ungeachtet des, in den letzten Jahren zunehmenden, Verstand-
nisses der pulmonalen Himodynamik bei Gesunden und Pa-
tienten sind die methodischen Einflisse der Durchfiihrung der
Untersuchung weiterhin unzureichend bekannt. Dieser Sach-
verhalt in Kombination mit den unterschiedlichen verwendeten
Normalwerten wird aktuell als limitierender Faktor zur generel-
len Empfehlung der Durchfiihrung von Belastungsuntersuchun-
gen angesehen, und es wird tibereinstimmend die Notwendig-
keit der Schaffung einheitlicher Standards auf diesem Gebiet
betont [201,245].

Mittlerweile existieren eine Reihe von Daten dafiir, dass auch
fir Patienten mit verschiedenen Lungenerkrankungen eine
»Belastungs-PH“ als PAPm>30 mmHg bei einem HZV<10I/min
definiert werden kdnnte, siehe Ubersicht in [244]. Damit wiirde
der berechnete pulmonale Gesamtwiderstand (TPR=mPAP/
HZV)>3 WU betragen und ware als Kriterium weitgehend un-
abhangig vom Geschlecht, der Art der zugrunde liegenden Er-
krankung und dem Alter [244]. Auch bei Patienten mit einem
BMI>30 hatte die Kombination dieser beiden Werte eine hohe
Sensitivitdt und Spezifitdt zur Diskriminierung von Gesunden
und Erkrankten. Kritisch bleibt jedoch noch anzumerken, dass
in dieser Arbeit &ltere Patienten unterreprdsentiert waren und
Patienten mit Lungeniiberblahung ausgeschlossen wurden.

Aus unserer Sicht kann, abgesehen von wissenschaftlichen
Fragestellungen, bei folgenden Indikationen ein RHK mit Belas-
tung durchgefiihrt werden:
= Erfassung der pulmonalen Hdmodynamik unter Belastung

zur Differenzierung pra- bzw. postkapilldrer Stérungen bei

Patienten, welche mittels nicht invasiver Diagnostik nicht

ausreichend abgekldrt werden kénnen (z.B. COPD, Patien-

ten mit hohergradiger Mitralklappeninsuffizienz),
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= Erfassung einer frithen Vaskulopathie als Ursache einer
gestorten Belastungsfahigkeit bzw. unklarer Dyspnoe und

= Bestdtigung eines Verdachtes auf eine links- bzw. rechts-
ventrikuldre diastolische Dysfunktion (bei klinischem Ver-
dacht und Hinweisen in der Echokardiografie bzw. MRT).

Durchfiihrung des RHK unter Belastung

Es existiert ein breites Spektrum der Methoden zur Durchfiih-
rung der genannten Untersuchung.

Koérperposition Die Messung kann liegend oder in stehender
Position auf dem Laufband erfolgen. In Analogie zur Belas-
tungsechokardiografie wird die Untersuchung von vielen Un-
tersuchern auf einem Fahrradergometer in halbliegender 45°-
Position durchgefiihrt.

Belastungsformen In Abhédngigkeit von der Kérperposition
wird das Laufband, ein Fahrradergometer oder im Sitzen ein
Handkurbelergometer genutzt. Aber auch Belastungen (ber
Armbewegungen mit Gewichten oder mittels handgrip sind pu-
bliziert.

Protokolle Je nach Fragestellung werden mehr oder weniger
standardisierte submaximale Belastungen oder maximale Aus-
belastungen durchgefiihrt, wobei unterschiedliche Stufen-
oder Rampenprotokolle verwendet werden. Steady-State-Pro-
tokolle (in der Regel mit einer Last, die unterhalb des aeroben-
anaeroben Uberganges liegt, welche im Rahmen einer fritheren
Untersuchung ermittelt wurde) werden zunehmend zur Bewer-
tung von Interventionen (Rehabilitationsprogramme, medika-
mentdse Behandlung, operative Eingriffe) empfohlen. Solche
Daten stammen bisher jedoch tiberwiegend aus Untersuchun-
gen von COPD-Patienten [199].

Nullpunktbestimmung Sowohl im Ruhe-RHK als auch bei der
Belastung soll die Nullreferenzlinie (Position des Druckaufneh-
mers) beim liegenden Patienten auf Hohe der Thoraxmitte
sein [264].

Messzeitpunkt In korperlicher Ruhe erfolgt die Erfassung der
pulmonalen Druckwerte wahrend kontinuierlicher Atmung
endexspiratorisch oder durch Mittelung der Werte (iber 3-4
respiratorische Zyklen [201]. Letztere Methode scheint auch
unter korperlicher Belastung am besten geeignet [265]. Bei
COPD-Patienten kann es unter belastungsinduzierter Hyper-
ventilation zur Uberbldhung kommen, wodurch sich die intra-
thorakalen Druckverhiltnisse dndern. Durch die simultane
Messung des dsophagealen und pulmonalvaskuldren Druckes
kann dieses pathophysiologische Phanomen korrigiert werden
[266,267]

RHK unter Belastung und zusatzliche nicht invasive
Methoden

Der RHK kann simultan mit Echokardiografie und/oder Spiroer-
gometrie (cardiopulmonary exercise test, CPET) als sog. invasi-
ve CPET durchgefiihrt werden und unterstiitzt z.B. bei der Di-
agnostik von Patienten mit Belastungsdyspnoe [268] oder bei
Sklerodermie [193].

Zusammenfassend wird deutlich, dass erst tiber die Kombi-
nation klinischer Befunde, der nicht invasiven Funktionsdiag-
nostik (Echokardiografie, Lungenfunktionsanalyse, Blutgasana-
lyse) sowie in bestimmten Fdllen auch weiterfiihrender Metho-
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» Abb.6 Diagnosestellung einer anstrengungsindizierten Bron-
chokonstriktion, Versuchsanordnung zur Belastungsuntersuchung
unter Atmung moglichst trockener Luft (Optimum <10 mg H,0/
Liter).

den, eine diagnostische Zuordnung der Befunde zu einem be-
stimmten Krankheitsbild erfolgen kann.

Interpretation der Befunde

Ausgewadhlte Normwerte der pulmonalen Hdmodynamik liegen
aus einer Metaanalyse vor [243]. Diese wurden mit Daten zum
Verhdltnis zwischen PA-Druck und HZV unter Belastung und
auch zu Widerstdnden unter Belastung bei Gesunden ergdnzt
[251]. Jingst ist auch an Gber 500 gesunden Probanden das
maximale Herzzeitvolumen (peak HZV) unter Belastung anhand
der Inert-Gas-Methode beschrieben worden [254]. Peak HZV
betrug 13,2+3,5L/min (Manner: 15,3+3,31/min; Frauen: 11,0
+2,01/min). Mithilfe von peak VO, wurde peak Q berechnet (4,3
xpeak VO,)+4,5 bei Mannern und (4,9%peak VO,)+3,6 bei
Frauen.

In einer jiingst publizierten Ubersicht werden die methodi-
schen Grundlagen sowie Anleitungen zur Erhebung und Bewer-
tung der Daten aus dem RHK mit Belastung zusammenfassend
dargestellt [269,434].

Belastungsuntersuchungen bei speziellen
pneumologischen Fragestellungen

Anstrengungsinduziertes Asthma,
anstrengungsinduzierte Bronchokonstriktion

Hochintensiver Belastungstest

Durch korperliche Belastung kann eine anstrengungsinduzierte
Bronchokonstriktion ausgeldst werden. Dieses Phdnomen wird
bei 80-90% der Patienten mit Asthma bronchiale beobachtet,
kann aber auch bei gesunden Personen ohne Asthma bron-
chiale auftreten, bei Leistungssportlern, insbesondere im Aus-
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dauersport, bis zu 3-5-mal hdufiger als in der Gesamtbevdlke-
rung [270].

Ein GroRteil der Patienten mit belastungsinduzierter Atem-
wegsobstruktion entwickelt typischerweise erst im Zeitraum
von einigen bis 30 Minuten nach Belastungsende eine Broncho-
konstriktion [271]. Dieser zeitliche Verlauf, insbesondere bei
Kindern und Jugendlichen, ist auch eines der Hauptkriterien
zur Unterscheidung der wichtigsten Differenzialdiagnosen wie
muskuldre Dekonditionierung, belastungsinduzierte Vocal
Cord Dysfunction oder dysfunktionale Atmung, bei der die
Symptome meist wihrend der Belastung auftreten und mit Be-
lastungsende bzw. -reduktion besser werden [272].

Studien identifizieren als Ursache fir die belastungsinduzier-
te Bronchoobstruktion insbesondere einen Fliissigkeitsverlust
infolge Verdunstung von der Bronchialoberflache bei hohen
Atemminutenvolumina. Darauf basiert das Testdesign zur Dia-
gnosestellung einer anstrengungsindizierten Bronchokonstrik-
tion [273]. Bei einem Belastungstest sollte die Ventilation iber
>4min auf 240-60% der maximalen willkirlichen Ventilation
(maximal voluntary ventilation, MVV, oder Atemgrenzwert n.
Knipping) unter Atmung mdoglichst trockener Luft (Optimum
<10mg H,0/Liter) angehoben werden [274] (Versuchsanord-
nung s. » Abb.6).

Generell ist hierfir eine Laufbandbelastung, auch bei Kin-
dern, gut geeignet [275]. Bei Leistungssportlern sollte die Be-
lastung moglichst sportartspezifisch, gegebenenfalls auch als
sog. Feldtest, erfolgen. Anstelle einer angestrebten Ventilation
wird bei den Belastungstests oft die Herzfrequenz zur Bestim-
mung der Intensitdt herangezogen und mit 80-90% der kal-
kulierten maximalen Herzfrequenz (220-Lebensalter; mind.
> 160) angegeben. Aufgrund hoher interindividueller Variabili-
tatin der Beziehung zwischen Herzfrequenz und Ventilation, ist
die ventilationsbezogene Intensitdtssteuerung zu bevorzugen
[274].

Die Diagnosestellung einer anstrengungsinduzierten Bron-
chokonstriktion erfordert eine Messung des FEV, vor sowie 5,
10, 15 und 30min nach Belastung. Bei einem Abfall des
FEV,210% gegeniliber dem (vor Belastung bestimmten) Aus-
gangswert gilt eine anstrengungsinduzierte Bronchokonstrik-
tion als gesichert [274], wobei fiir Kinder auch gréRere Abnah-
men des FEV, bis 15% des Ausgangswertes diskutiert werden
[273]. Die Klassifizierung der anstrengungsinduzierten Bron-
chokonstriktion erfolgt je nach FEV;-Abfall in leichtgradig
(210% bis <25%), mittelgradig (225% bis<50%) und schwer
(250% gegeniiber Ausgangswert vor Belastung) [274].

Da nicht alle Atemwegsobstruktionen mit der FEV; erfasst
werden, sollte moglichst aufgrund der hohen Sensitivitdt und
Mitarbeitsunabhdngigkeit ergdnzend auch die Ganzkorperple-
thysmografie (2 Versuche) eingesetzt werden [276,277]. Kenn-
groBen der belastungsinduzierten Bronchoobstruktion sind
hier R,y Resf und ITGV, gemessen vor sowie mehrfach nach kor-
perlicher Belastung [277]. Bei einer Zunahme des Atemwegswi-
derstandes (R,, bzw. R.s) um >150% gegenliber dem Aus-
gangswert bzw. 60% im Kindesalter gilt ein Anstrengungs-
asthma als nachgewiesen [278].
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Anstrengungsindizierte respiratorische Symptome:

Husten, Glemen, thorakale Enge, wiederkehrende Atemnot

Obstruktive Ausgangslungenfunktion
FEV, <80 %, FEV,/VC<0,7,
und/oder R ;> 0,3 kPa*s|I

Bronchodilatationstest
400 pg Salbutalmol oder
24 ug Formoterol

Negative
Provokation

Negativer Bronchodilatationstest
AFEV, <12 % und/oder
AR, < 0,15 kPa*s/l

Effektive Kontrollertherapie fiir
4 Wochen

Suche nach Differenzialdiagnosen

Normale Lungenfunktion
FEV, >80 %, FEV [VC 0,7 <x<0,8,
und/oder R < 0,3 kPa*s/I

Bestdtigung BHR bei Athleten durch Reduktion der

FEV, mit

= > 10 % Abfall nach Belastung oder eukapnischem
Hyperventilationstest

= > 15 % Abfall nach hyperosmolarer (NaCl oder Mannitol)
Provokation

= 220 % Abfall nach Methacholintest - PC,; <4 mg/ml
(steroid-nativ)

und/oder dem jeweiligen Anstieg des R . > 150 %

Positiver Test

EIA oder EIB bestatigt

» Abb.7 Algorithmus zur Diagnostik von belastungsinduziertem Asthma (EIA) bzw. Bronchokonstriktion (EIB). Alternativ ist eine obstruktive
Ventilationsstorung definiert als Verminderung des altersabhadngigen Tiffeneau-Index (FEV1/FVC) auf Werte unterhalb des 5. Perzentils

(Z-Score kleiner als -1,645).

Inhalative Provokation

Der Nachweis einer belastungsinduzierten Bronchokonstriktion
ist aufgrund der technischen und rdumlichen Anforderungen
nicht immer unter Labor- oder Feldtestbedingungen im Rah-
men eines hochintensiven Belastungstest moglich. Alternativ
hierzu koénnen belastungsunabhédngige Provokationsteste
durchgefiihrt werden. Hier wird die bronchiale Hyperreagibili-
tdt (BHR) durch die inhalative Provokation mittels Mannitol,
4,5% Salzlésung, Histamin oder 0,33 % Methacholinldsung in
Stufentests nachgewiesen [278,279] (s. » Abb.7, entnommen
aus [279]).

Sollten fiir Leistungssportler mit einer belastungsinduzier-
ten Bronchokonstriktion andere Inhalativa, als die laut Anti-Do-
ping-Bestimmungen der World Anti-Doping Agency erlaubten
(Salbutamol, Salmeterol und Formoterol) verordnet werden,
sind die 0. g. Tests die Grundlage fiir eventuell notwendige Aus-
nahmegenehmigungen (Stand 2017) [280]. Weitere Informa-
tionen: https://www.wada-ama.org/en/resources/therapeutic-
use-exemption-tue/medical-information-to-support-the-deci-
sions-of-tuecs-asthma.

Eine Sonderrolle spielt der eukapnische Hyperventilations-
test, der durch willkiirliche hohe Atemvolumina die belastungs-
induzierte Hyperventilation simuliert [273]. Eine ausfihrliche
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Darstellung der Methode findet sich unter: http://bjsm.bmj.
com/content/bjsports/35/5/344.full.pdf (frei zuganglich).

Sporttauglichkeit und Trainingssteuerung

Standardisierte Belastungsuntersuchungen erlauben nicht nur
eine Beurteilung der Sporttauglichkeit, sondern auch die Ablei-
tung konkreter Trainingshinweise sowohl fiir Freizeit- und Leis-
tungssportler als auch fir Patienten.

Tauglichkeit fiir Sportgruppen, Training und Wettkampf

Eine Voraussetzung fir die Teilnahme an Herz- und Lungen-
Sportgruppen ist eine drztliche Untersuchung mit Objektivie-
rung der Leistungsfahigkeit. Das Belastungs-EKG dient dem
Nachweis einer kardialen Gefdhrdung. Eine Mindestbelastbar-
keit von >25 Watt iber 3min oder eine Gehstrecke >200m
innerhalb von 6 min wird fiir Lungensportgruppen gefordert
[281]. Bei den Herzsportgruppen erfolgt je nach Leistungs-
fahigkeit eine Unterscheidung zwischen Trainingsgruppen (>1
Watt/kg Kérpergewicht) und Ubungsgruppen (<1 Watt/kg Kor-
pergewicht). Im Freizeit- und Breitensport wird fiir die Wett-
kampfteilnahme, z.B. fiir die Teilnahme an einem Stadtmara-
thon, eine Tauglichkeitsuntersuchung einschl. Belastungs-EKG
hdufig nur empfohlen. Nur fiir die Bescheinigung der Tauglich-
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keit fiir Sporttaucher ist ab dem 40.Lebensjahr die Durchfiih-
rung eines Belastungs-EKGs verpflichtend [282].

Trainingssteuerung

Die Verbesserung der kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit
durch regelmédRiges ausdauerbetontes Training, idealerweise
dreimal wdochentlich, ist im Praventivsport und fiir Patienten
belegt [281]. Im Praventivsport und bei Patienten mit Herz-
Kreislauferkrankungen und/oder metabolischem Syndrom
kann die Trainingsintensitdt iber die Herzfrequenz gesteuert
werden. Bei einem moderaten ausdauerbetonten Training soll-
te sie entweder 50-80% der gemessenen maximalen Herzfre-
quenz (HFmax) bzw. 40-60% der Herzfrequenzreserve (d.h.
Differenz zwischen gemessener maximaler Herzfrequenz und
Herzfrequenz in Ruhe) liegen oder sich an der Herzfrequenz
der spiroergometrisch ermittelten anaeroben Schwelle (VT1)
orientieren [283,284]. Fiir den Herzsport wird die Herzfre-
quenzobergrenze fiir eine risikoarme Belastung hdufig mit 85%
der in einer (Spiro-)Ergometrie erreichten HFmax angegeben,
unter der Voraussetzung, dass eine Ausbelastung erreicht wur-
de [284].

Seit einigen Jahren wird als Alternative zum moderaten Aus-
dauertraining auch im Prdventiv- und Rehabilitationssport ein
hochintensives Intervalltraining (HIIT) empfohlen. Laut einer
Metaanalyse (10 kontrollierte Studien) kénnen signifikant gro-
Rere Verbesserung der Fitness nach einem HIIT mit Intensitdten
entsprechend 85-95% der HFmax gegeniiber einem modera-
ten Ausdauertraining (60-75 % HFmax) bei Patienten mit koro-
narer Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, Bluthochdruck, meta-
bolischem Syndrom und Adipositas erreicht werden [285].
Demgegeniiber zeigte eine kiirzlich veréffentlichte Studie kei-
ne Uberlegenheit eines HIIT (4x4min Intervalle mit 90-95%
HFmax, 3 min Pause) im Vergleich zu moderatem kontinuierli-
chem Ausdauertraining (47 min mit 60-70% HFmax) und warf
Fragen zur Durchfiihrbarkeit dieser Trainingsform bei Herz-
insuffizienten (NYHA I1-111) auf [286]. Ein HIIT sollte generell bei
Patienten nur mit addquatem Monitoring erfolgen.

Bei Patienten mit Lungenerkrankungen kann das Training
nicht allein Giber die Herzfrequenz gesteuert werden, denn die
Beziehung zwischen %VO,max und %HFmax verlduft hiufig
nicht linear [287,288]. COPD-Patienten sollten ein ausdauer-
betontes Training mit einer Intensitat von 60-80% der maxi-
malen Leistungsfahigkeit (ber mindestens 20 bis 60 min, am
besten als Gehtraining, absolvieren.

Da aufgrund von Dyspnoe und Muskelschwidche fiir viele
COPD-Patienten ein Dauertraining nicht mdoglich ist, kann das
Training auch intervallférmig erfolgen [289]. Effektivitdt und
Sicherheit beider Trainingsmethoden werden gleich beurteilt.
Zur Starkung der Skelettmuskulatur wird dariiber hinaus ein
Krafttraining angeraten [290]. Fiir andere chronische Lungen-
erkrankungen (z.B. interstitielle Lungenerkrankungen) lauten
die Empfehlungen dhnlich. Das Training sollte aber unter Kon-
trolle der peripheren O,-Sdttigung und mit der Mdglichkeit
einer O,-Substitution erfolgen [291].

Positive Effekte eines korperlichen Trainings wurden auch
bei Patienten mit schwerer PH beobachtet, wobei ein kontrol-
liertes Ausdauertraining empfohlen wird [184]. Gute Erfahrun-
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gen wurden mit 10-25min Ergometer-Intervalltraining unter
Monitoring der 0,-Sédttigung (>85%) berichtet, bei dem die
Patienten wechselweise 30s mit sehr niedriger Intensitat und
1min mit hoherer Intensitdt (z.B. 20-35 Watt) trainierten.
Hierbei wurde die Belastungsintensitdt durch HFmax (Ziel 60 -
80%) gesteuert und das Training durch Spaziergdnge, eingelen-
kiges Krafttraining und Atemtraining ergdnzt [292,293].

Das Training von Freizeit- und Leistungssportlern orientiert
sich hdufig an der individuell ermittelten HFmax, wobei fir ein
Lauftraining folgende Trainingsbereiche definiert wurden: Re-
generationsbereich (<60-65 % MP), ruhiges (65 -75% des MP),
mittleres (75-85% HFmax), intensives (85-90% HFmax) Aus-
dauertraining sowie hochintensive Intervallbelastung (>90%
HFmax). Zur genaueren Trainingssteuerung wird im Leistungs-
sport und im ambitionierten Freizeitsport meistens in stufen-
weise ansteigenden Ergometrien die Laktatleistungskurve er-
mittelt [294].

Der Trainingserfolg sollte nach >6-8 Wochen eines regel-
maRigen ausdauerbetonten Trainings unter standardisierten
Bedingungen (z.B. Tageszeit, Erndhrung) erstmals Gberpriift
werden. Eine Verbesserung der Leistungsfahigkeit ist an einer
Steigerung der Maximalleistung bzw. der VO,max und/oder
einer Rechtsverschiebung der Laktatleistungskurve mit groRe-
rer VO, und Intensitit im Bereich der Laktatschwelle ersichtlich
[295].

Arbeitsmedizin und Begutachtung

Belastungstests sind in der Arbeitsmedizin indiziert:

= zur Bestimmung der Maximalleistung nach ArbmedVV
(Verordnung zur arbeitsmedizinischen Vorsorge) im Rahmen
der Pflichtvorsorge bei Tatigkeiten, die das Tragen von
Atemschutzgeraten der Gruppen 2 und 3 erfordern
(schwerer Atemschutz) [296].

= zur Begutachtung der beruflichen Leistungsfahigkeit
(Dauerleistungsfahigkeit-Dauerleistungsgrenze).

= im Rahmen der Begutachtung von Berufskrankheiten, zur
Beurteilung von Zusammenhangsfragen und zur Bemessung
der Minderung der Erwerbsfdhigkeit (MdE).

Arbeitsmedizinische Vorsorge

Die ArbmedVV gibt vor, im Falle welcher Expositionen bzw. bei
welchen beruflichen Tatigkeiten dem Mitarbeiter eine arbeits-
medizinische Beratung mit Untersuchung anzubieten ist bzw.
wann zumindest die Beratung im Sinne der Vorsorge verpflich-
tend wahrgenommen werden muss. An diese kdnnen sich me-
dizinische Untersuchungen anschlieBen [296]. Die ArbMedVV
gibt jedoch keine Untersuchungsinhalte im Detail vor. Hierzu
kénnen neben den aktuellen medizinischen Leitlinien fir Pra-
vention und Diagnostik die arbeitsmedizinischen Regeln des
AfAMed oder fiir weitere Details die DGUV-Grundsatze fiir
arbeitsmedizinische Untersuchungen herangezogen werden.
In letzteren wird bislang aus Griinden der Praktikabilitdt und
der Okonomie eine Ergometrie als Leistungs- und Screeningun-
tersuchung vorgegeben [297]. Empfohlen wird eine Ergometrie
im Sitzen mit stufenweiser Steigerung der Belastung um 25
Watt alle 2 Minuten ber 23 Stufen mit einer Gesamtdauer
< 12min, bis die dem Sollwert entsprechende Leistung (Watt)
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erreicht worden ist [297]. In der aktuell giiltigen Fassung wer-
den noch dltere Sollwerte nach Reiterer [298] zugrunde gelegt;
ein neuer Entwurf [299] stiitzt sich auf eine Metaanalyse inter-
nationaler Studien [300]. Die Heranziehung der in Deutschland
erhobenen Sollwerte des SHIP-Kollektivs [96,301] ist anzu-
streben. Nach den berufsgenossenschaftlichen Grundsdtzen
fur die Interpretation der Untersuchungsergebnisse wird aus
dem Watt- und Herzfrequenzverlauf die physical work capacity
(PWC) bestimmt. Die PWC bezeichnet die Leistung in Watt pro
kg Korpergewicht bei einer Herzfrequenz von 150 oder 170 pro
min und wird auch als W5y bzw. W, bezeichnet. Das Arbeiten
mit sog. schweren Atemschutz fordert Leistung von:
= bis zum 39. Lebensjahr: Sollwert (W;s,) von 3,0 Watt/kg KG
fir Mdnner, 2,5 Watt/kg KG fir Frauen
= ab dem 40. Lebensjahr: Sollwert (W;5,) von 2,1 Watt/kg KG
fir Ménner, 1,8 Watt/kg KG fir Frauen

Die Heranziehung der W;5, bzw. W;5, alleine zur Darstellung
der Leistungsfahigkeit erscheint nicht ausreichend, da diese
keine ausreichende Validierung aufweist und im Individualfall
die Leistungsfahigkeit nicht korrekt abbildet. Die maximale
Leistungsfahigkeit, optimal dargestellt als VO,max, zumindest
als peak VO, oder die maximal erreichte Wattleistung, sollte da-
her immer in der Beurteilung beriicksichtigt werden. Minde-
rungen >20% des entsprechenden Sollwertes werden als pa-
thologisch eingestuft.

Zumindest bei Untersuchungen nach ArbmedVV fiir schwe-
ren Atemschutz (bzw. G 26.3 nach DGUV) und bei Unter-
suchungen nach Druckluftverordnung fiir Taucher und Arbei-
ten im Uberdruck (G 31 nach DGUV) ist eine Spiroergometrie
zur Beurteilung der maximalen Leistungsfdhigkeit empfohlen
[302]. Bei stufenférmiger oder nahezu kontinuierlicher Belas-
tungssteigerung (,Rampe*) war in einem arbeitsmedizinischen
Kollektiv peak VO, gleich [435].

Im Rahmen der arbeitsmedizinischen Vorsorge werden bei
Exposition gegeniiber potenziell kardiotoxischen Noxen zur Er-
kennung einer latenten Erkrankung noch héufig Belastungsun-
tersuchungen durchgefiihrt. Sie werden entsprechend den
Empfehlungen der DGUV [DGUV, 2014] bei bestimmten Ge-
fahrstoff-Expositionen bzw. Tatigkeiten (Glycerintrinitrat und
Glycoldinitrat (G5), Kohlenstoffdisulfid (G6) Kohlenmonoxid
(G7), Schwefelwasserstoff (G11), Hitzearbeiten (G30), Uber-
druck (G31), Arbeiten mit Absturzgefahr (G41)) vorgeschlagen;
nach der nationalen Versorgungsleitlinie KHK ist die Ergometrie
nicht mehr generell, sondern nur bei Patienten mit ,mittlerer
Vortestwahrscheinlichkeit“ empfohlen. Die Einschatzung der
Vortestwahrscheinlichkeit orientiert sich an den Beschwerden
(Angina pectoris, nicht angindser Brustschmerz) sowie an Ge-
schlecht und Lebensalter des Probanden [303]. Die mittlere
Vortestwahrscheinlichkeit entspricht einer Wahrscheinlichkeit/
Risiko von 15-65 % fiir das Vorliegen einer KHK.

Berufliche Leistungsfdhigkeit - Bestimmung der
Dauerleistungsgrenze

Entsprechend der Leitlinie der Deutschen Rentenversicherung
zur sozialmedizinischen Begutachtung der Leistungsfdhigkeit
bei chronisch obstruktiver Lungenkrankheit (COPD) und Asth-
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ma bronchiale (2010) wird die kdrperliche Arbeitsschwere, die
einem pneumologisch eingeschrédnkten Arbeitnehmer zuzumu-
ten ist, durch seine maximale Leistung in der Ergometrie be-
stimmt [304]. Schwere Arbeit entspricht einer Leistung von
tiber 125 Watt, mittelschwere Arbeit liegt zwischen 75 und
125 Watt, bis 75 Watt wird die Arbeit als kérperlich leicht be-
zeichnet. Dieses Vorgehen beriicksichtigt jedoch weder stati-
sche Leistungsanforderungen noch weitere fir die Tatigkeit er-
forderliche Fahigkeiten wie Koordinationsvermdgen und spezi-
fische Korperhaltungen. AuRerdem sind die tatsachlichen tiber
den ganzen Arbeitstag zu erbringenden korperlichen Leistun-
gen fiir einzelne Berufsbilder kaum bekannt. Eine orientierende
Bestimmung der Arbeitsschwere ist auch iber den Energiever-
brauch moglich. Im Compendium of Physical Activities werden
fir verschiedene Berufe ,Metabolische Einheiten“ (MET) als
Vielfaches des energetischen Grundumsatzes angegeben
[305], auch hieriiber ist jedoch eine realistische Bestimmung
der Leistungsanforderung fiir konkrete Arbeitspldtze nur anna-
hernd maglich.

Zur Beurteilung der konkreten Arbeitsbelastung im Beruf
mit Bestimmung der VO, ist die mobile Spiroergometrie geeig-
net. So kann die kardiopulmonale Belastung wahrend der Arbeit
hieriber detailliert erfasst werden [306].

Es ist festzuhalten, dass eine Dauerleistung deutlich unter-
halb der individuellen VT1 liegen muss. Nach bisherigen Stu-
dien und Vorgaben wird empfohlen, dass der O,-Verbrauch
30-35% der VO,max bei einem Arbeitsumfang von 480 Minu-
ten nicht Gberschreiten sollte [307-309]. Neuere Daten zei-
gen, dass auch Dauerbelastungen von 35-50% der individuel-
len VO, toleriert werden [160, 306,310]. Bei ausreichenden
Pausen oder kiirzeren Arbeitszeiten kann ein Grenzwert von
45% der VO,max toleriert werden [311].

Zur Abschdtzung einer erfolgreichen betrieblichen Wieder-
eingliederung oder vorzeitigen Berentung hat die spiroergo-
metrische Messung der VO,max und des VE[VCO, slope am
Ende einer RehabilitationsmaRnahme eine signifikante Aussa-
gekraft, auch wenn fiir den VE/VCO, slope bisher kein Grenz-
wert festgelegt wurde [312]. Eine Leistungsfahigkeit <48 Watt
ldsst das Scheitern der beruflichen Wiedereingliederung erwar-
ten [312]. Detaillierte Diagnosen von Herzerkrankungen zeigen
hingegen wenig Vorhersagewert [312].

Begutachtung - MdE-Bemessung

In der Bearbeitung von Berufskrankheitenverfahren mit pneu-
mologischen Fragestellungen sind Belastungsuntersuchungen
und insbesondere die Spiroergometrie mit Rampenprotokoll
im Rahmen der Kausalitatspriifung zur Diagnosesicherung und
zur Abgrenzung von madglicherweise parallel vorliegenden Er-
krankungen zu empfehlen.

Weiterhin kdnnen durch Belastungsuntersuchungen im Rah-
men der Ermittlung der MdE die BK-bedingten Funktions-
einschrankungen quantifiziert und von BK-unabhdngigen Ein-
schrdnkungen abgegrenzt werden. Die Minderung der Er-
werbsfahigkeit im Berufskrankheitenrecht entspricht der BK-
bedingten Einschrankung der Einsatzmaoglichkeit auf dem all-
gemeinen Arbeitsmarkt.
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Grundlage fiir die Bewertung eines Funktionsschadens mit-
hilfe einer Belastungsuntersuchung ist die Belastungsintensi-
tat, bei der Insuffizienzzeichen auftreten. Bei der Spiroergome-
trie wird fiir die Bemessung die VO, in Prozent des individuellen
Sollwertes gewihlt. In der Arbeitsmedizin werden fiir VO,max
die Sollwerte nach Wasserman [24,140] zugrunde gelegt, ent-
sprechend den Empfehlungen der ATS/ACCP von 2003 [1]. Die
Bewertung nach den Sollwerten aus dem SHIP-Kollektiv [96]
wird angestrebt.

Die MdE fiir primdr atemwegsobstruktive Berufskrankheiten
(1315, 4301, 4302, 4111) wird nach der MdE-Tabelle zur Rei-
chenhaller Empfehlung bewertet [313]. Fiir die Berufskrankheit
Silikose (BK 4101) qilt die Bochumer Empfehlung [314]. Die
asbestbedingten gutartigen Lungenverdnderungen sind mit
Asbestose (BK 4103) anhand der Falkensteiner Empfehlung zu
bewerten [436]. Sie werden von der Deutschen Gesetzlichen
Unfallversicherung herausgegeben. In allen 3 Empfehlungen
sind die Bewertungen der Belastungsblutgase und der spiro-
ergometrischen Daten vergleichbar.

In Ermangelung spezifischer Empfehlungen fiir andere inter-
stitielle pneumologische Berufskrankheiten (z.B. exogen-aller-
gische Alveolitis, Aluminose, Berylliose, Hartmetalllunge) sollte
die Bewertung bei diesen Erkrankungen in Anlehnung an die
obigen Empfehlungen erfolgen.

Fiir die longitudinale Bewertung der MdE im Rahmen von BK-
Nachbegutachtungen sind fir einen intraindividuellen Ver-
gleich moglichst identische, reproduzierbare Durchfiihrungs-
protokolle sinnvoll. Der normale Altersgang ist bei der Interpre-
tation zu beriicksichtigen.

Adipositas

Laut WHO-Definition liegt eine Adipositas bei Body-Mass-Index
(BMI)>30kg/m? vor, wobei Grad I: BMI 30-34,9, Grad II: BMI
35-39,9 und Grad Ill: BMI>40 [315]. Der Anteil adipdser Ein-
wohner hat sich in Europa verdreifacht [316] und nahm auch
in einer norddeutschen Bevolkerungsstudie zu, wobei Mdnner
1997 mit BMI 27,1 und 2008 mit BMI 27,8, Frauen 1997 mit
BMI 26,0 und 2008 mit BMI 27,0 (jeweils p<0,05) im Mittel cha-
rakterisiert waren [317].

Einfluss der Adipositas auf lungenfunktionelle Parameter
und Gasaustausch

Bei Personen mit Adipositas ist die Lungenfunktion typischer-
weise bereits in Ruhe verdndert, v.a. Reduktion aller Volumen-
parameter und insbesondere der funktionellen Residualkapazi-
tat (FRC) [318-321]. Die Veranderungen bewegen sich iber-
wiegend im Normalbereich und unterschreiten diesen lediglich
durch den exponentiellen Abfall der FVC mit zunehmendem
BMI [322]. Die Ruheatmung erfolgt mehr im Bereich des Resi-
dualvolumens, was u.a. zum geringeren Tidalvolumen [323]
und zum erhohten Atemwegswiderstand beitragt [321], wie in
Experimenten bei Normalgewichtigen gut zu reproduzieren
[324].

Bei Personen mit Adipositas zeigt die Diffusion (Dlco) einen
geringen, jedoch signifikanten Anstieg mit zunehmendem BMI
in mehreren [325,326], aber nicht allen Arbeiten [327,328]. In
Ruhe ist PaO, bei Adipositas meist normal bis gering erniedrigt
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» Abb. 8 Statische Compliancekurve bei Person mit Normalge-
wicht (blau) und mit Ubergewicht (rot). Bereits in Ruhe atmet der
Adip6se ungtinstiger bei reduzierter funktioneller Residualkapazi-
tat, d. h. Volumenanderung erfordert hohere Druckdifferenz.

RV =Residualvolumen, TLC = Totale Lungenkapazitdt.

[318,319], bei deutlich erh6hter AaDO, aufgrund von Ventila-
tions-Perfusions-Inhomogenitdten [329].

Auch Studien, welche Adipositas nicht durch BMI, sondern
durch die abdominale oder thorakale Fettverteilung mittels
MRT [330], Computertomografie [331], anthropometrischer
Daten [332] bzw. Ultraschall [333] detektieren, zeigen ver-
gleichbare lungenfunktionelle Veranderungen.

Mehrfach wurde bei Adipdsen eine Dysfunktion der Atem-
muskulatur beschrieben [334-336].

Durch Gewichtsreduktion sind die o.g. Veranderungen von
Lungenfunktion und Gasaustausch riicklaufig [326,335,337],
aggravieren jedoch bei weiterer Gewichtszunahme [338].

Einfluss der Adipositas auf die korperliche
Leistungsfahigkeit

Bei Belastungstests von adipdsen Personen sind diese o.g. Ver-
anderungen von Lungenfunktion und Gasaustausch ebenso zu
beachten, wie die gehduft auftretenden Komorbiditdten, z.B.
koronare Herzerkrankung, arterielle Hypertonie, chronische
Herzinsuffizienz oder schlafbezogene Atemstérungen und pul-
monale Hypertonie [339, 340].

Interessanterweise treten bei adipdsen Patienten unter kor-
perlicher Belastung eine Reihe von ,Normalisierungen der in
Ruhe gestorten Funktionen auf. So wird unter Belastung durch
die alveoldre Rekrutierung das Perfusion-Ventilations-Verhalt-
nis und somit der Gasaustausch verbessert [329]. Durch den
Anstieg der FVC unter Belastung (,,Pseudonormalisierung®) ver-
schiebt sich die Atmung in einen optimaleren Abschnitt der
Druck-Volumen-Kurve (s. » Abb. 8).
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Zudem ist durch die geringen Atemzugvolumina (jedoch
hohere Atemfrequenz) eine geringere Atemarbeit notwendig
[341].

Durch den erhéhten Energiebedarf zur mechanischen Bewe-
gung des Korper- (bzw. Extremitdten)Gewichtes und insbeson-
dere durch die vermehrte Atemarbeit, sind bei adip6sen Patien-
ten VO, in Ruhe [342] und die Relation zwischen VO, und Leis-
tung pathologisch erhoht, d.h. >10ml/min/Watt. Adip6se Pa-
tienten zeigen im Vergleich zu Patienten mit Normgewicht
bzw. geringer Atemwegsobstruktion eine meist erhaltene bzw.
sogar leicht erhdhte VO, am Ende der Belastung [343,344].

Dies gilt nur fiir ausreichend trainierte Personen mit gering-
gradiger Adipositas. Diese zeigen bessere Leistungsfdhigkeit
(peak VO,) und Atemeffizienz (VE/VCO, slope) bei vergleichba-
rer Atemmechanik unter maximaler Belastung [345]. Demge-
geniiber resultiert hochgradige Adipositas (Grad Ill) mit gerin-
ger korperlicher Aktivitdt im Alltag in verminderter Muskel-
masse und somit erniedrigter VO, in Ruhe und unter Belastung
[346].

Somit stellt sich die Frage nach der geeigneten Bewertung
der kardiorespiratorischen Fitness bei adipdsen Patienten. Da
traditionelle Methoden, z. B. peak VO, bezogen auf das tatsich-
liche Kérpergewicht, wenig geeignet sind, wurden Korrektur-
formeln entwickelt, die VO, auf das fettfreie Kérpergewicht be-
ziehen [345]. Denn die aerobe Leistungsfahigkeit wird weniger
durch den Kérperfettanteil, sondern vielmehr durch die Mus-
kelmasse beeinflusst [347]. Eine Metaanalyse bei 12 -18-]ahri-
gen zeigte jedoch, dass bei vergleichbarer peak VO, die einge-
schlossenen Probanden mit Adipositas (Grad I-1ll) gegeniber
normalgewichtigen Kontrollen einen geringeren Quotienten
der VO,/fettfreien Korpergewicht aufwiesen [348].

Bei der Evaluation der kdrperlichen Belastbarkeit von adip6-
sen Patienten ist die Auswahl des Belastungstests sehr be-
deutsam [349-351]. Beim Vergleich von jeweils 108 COPD-Pa-
tienten ohne versus mit Adipositas (Grad I/11), zeigten Patienten
mit Adipositas eine signifikant kiirzere Gehstrecke (6-MWT),
aber eine hdhere peak VO, (Fahrradergometer) bei vergleichba-
rem Grad der Dyspnoe (Borg) am Belastungsende [352].

Bei einer vergleichenden Untersuchung (Fahrrad- vs. Lauf-
bandergometer) bei COPD-Patienten mit Adipositas (Grad I-11I)
wurde auf dem Laufband (bezogen auf die Leistung gegeniiber
dem Fahrrad) eine héhere peak VO,, geringere VE/VO,- bzw.
VE/VO,-Quotienten sowie eine deutlichere Entsittigung beob-
achtet [353]. Die ventilatorischen Parameter und die Dyspnoe-
Wahrnehmung in Bezug auf Ventilation bzw. Leistung waren
vergleichbar.

Im randomisierten Vergleich zwischen 6-MWT, inkrementa-
lem Shuttle-Walk-Test (ICSWT) bzw. inkrementalem Laufband-
test (ITMT) waren bei adipdsen Patienten (Grad I-Ill) mit be-
handelter obstruktiver Schlafapnoe bei den inkrementalen
Tests der Anstieg von VO, wihrend der Belastung linear und
peak VO, héher als beim 6-MWT [354,355].

Die Reproduzierbarkeit der ISWT-Gehstrecke bei adipésen
Frauen (Grad Ill) war mit mittlerer Differenz von 9,2 Metern ge-
geben [356]. In einem Vergleich von 6-MWT auf dem Laufband
und einem symptomlimitierten Ausbelastungstest auf dem
Laufband bei adipdsen (Grad I-1ll) und normalgewichtigen Frau-
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en, zeigten in beiden Testkonditionen die adipdsen Frauen sig-
nifikant héhere peak VO,, wobei nach Korrektur auf das Ge-
wicht normalgewichtige Frauen héhere peak VO, aufwiesen
[357]. Es korrelierte peak VO, (ebenso Ventilation, Herzfre-
quenz- und Blutdruckanstieg) zwischen beiden Testkonditionen
signifikant.

Die Aussagekraft etablierter spiroergometrischer Prog-
nosemarker bei Herzinsuffizienz ist bei adipésen Patienten
eingeschrankt [358]. Bei 2324 Patienten mit systolischer Herz-
insuffizienz war lediglich bei Patienten mit Adipositas Grad Il
der Quotient peak VO, bezogen auf Kérpergewicht gegeniiber
Normalgewichtigen reduziert, wobei mit zunehmendem BMI
die VE/VCO,-Ratio abnahm [359]. In einer Studie zur Herzinsuf-
fizienz waren die ventilatorischen Aquivalente bei adipésen Pa-
tienten (im Gegensatz zu normalgewichtigen Patienten) nicht
verdndert [360].

Eine umfangreiche Literatur existiert zu Belastungsuntersu-
chungen bei adipdsen Patienten mit COPD [352,361,362]. Bei
COPD-Patienten mit vergleichbaren lungenfunktionellen Ein-
schrankungen hatten die adipdsen (Grad I-1Il) gegenUlber nor-
malgewichtigen Patienten eine signifikant héhere peak VO,
und einen héheren Quotienten VO,/fettfreies Kérpergewicht
[362]. Andererseits erzielten COPD-Patienten mit Adipositas
Grad | im Vergleich zu normgewichtigen Patienten eine ver-
gleichbare Leistung (peak VO, und Belastungszeit) [361]. Bei
maénnlichen COPD-Patienten (84 mit normalem BMI, 130 mit
Ubergewicht und 64 mit Adipositas Grad |) war peak VO, bei
tibergewichtigen und adipdsen Patienten hoher [363]. Bemer-
kenswert war, dass bei konstanter Belastung (75 % der maxima-
len Leistung) die Belastungszeit, das Dyspnoe-Empfinden und
die Verdnderung der Lungenvolumina unter Last in allen 3
Gruppen vergleichbar waren [363].

Praoperative Diagnostik

Extrathorakale Eingriffe

Fiir elektive, groBe abdominal- und gefaRchirurgische Eingriffe
ist das perioperative Risiko bzw. der Risikopatient, der einer
weiteren Abklarung mittels eines Belastungstest (Spiroergome-
trie) bedarf, anhand der ESC-Guideline fiir nicht kardiochirurgi-
sche Eingriffe festzulegen [364]. Als grobe Orientierung kann
vorab die Zuordnung nach dem ASA Physical Status Classification
System erfolgen. AuBerdem empfiehlt sich die Abschatzung des
Risikos einer postoperativen respiratorischen Insuffizienz, z.B.
anhand des Respiratory Failure Risk Index [365].

Fiir die genauere Erfassung des operativen Risikos wird - so-
fern die Durchfiihrbarkeit gegeben ist — die Spiroergometrie
empfohlen. Trotz ihrer nachgewiesenen Bedeutung, auch bei
submaximaler Belastungsintensitdt, wird sie bisher nur be-
grenzt in der klinischen Routine eingesetzt [366,367]. Liegt
die VO, an der VT1>11ml/min/kg zeigen Patienten mit VE|
VCO, >35 schon ein mittleres perioperatives Risiko, das weiter
ansteigt, wenn die VT1 unter 11 ml/kg/min sinkt oder nicht er-
reicht wird [368-375]. Demnach kann eine Kombination aus
der jeweiligen Verinderung des VE/ VCO, slope, peak VO, und
VO, an der VT1 eine Einschitzung fiir das Mortalitatsrisiko ei-
nes Eingriffs ermdglichen [6]. Fiir Patienten mit einer Kombina-
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tion aus VE/VCO, slope=45 und peak VO,<10ml/kg/min, die
gleichzeitig VO, an der VT1<11ml/kg/min zeigen, besteht ein
sehr hohes operatives Risiko.

Lungenresezierende Eingriffe

Bei der Einschdtzung der funktionellen Operabilitat sind neben
der Belastungsuntersuchung auch die Begleiterkrankungen zu
erfassen. Bei Patienten mit einer Belastungslimitation, d.h.
peak VO,<50-60% Soll, steigt das Mortalitétsrisiko durch den
lungenresezierenden Eingriff deutlich an, siehe unten [376-
380].

6-Minuten-Gehtest

Fiir den 6-MWT oder die konventionelle Ergometrie fehlen ein-
heitliche Daten, die eine Risikostratifizierung in Hinblick auf die
funktionelle Operabilitdt erlauben [381-383].

Treppentest

Der sog. Treppentest, bei dem tberprift wird, wie viele Trep-
penstufen (ggf. in welcher Zeit) erklommen werden kénnen,
zeigt bei einer erreichten Hohe von >22 m eine gute Korrelation
mit der peak VO,, die in 98% der Fille >15ml/kg/Watt liegt
[384-386]. Fiir eine Hohe <14 m besteht bei 56% der Patien-
ten eine peak VO,<15ml/kg/min. Patienten, die <12m Héhe
erklimmen, zeigen bei Operationen 2,5-fach héhere Komplika-
tionsraten und ein 13-fach erhéhtes Mortalitétsrisiko, vergli-
chen mit Patienten, die >22m absolvieren. Mittels Pulsoxyme-
trie wiahrend des Treppensteigens werden Patienten mit Entsat-
tigung <4 %, Komplikationsrate 36 % und Mortalitdt 8% diffe-
renziert von Patienten mit Entsdttigung <4 %, Komplikations-
rate 22 % und Mortalitat 3% [386].

Fiir Patienten, die nicht in der Lage sind, eine Spiroergome-
trie durchzufiihren, stellt der Treppentest eine Alternative dar.

Spiroergometrie

Der durch die Lungenresektion zu erwartende Funktionsverlust
kann mittels Spirometrie, Diffusionsmessung und Spiroergo-
metrie mithilfe der Algorithmen der ERS bzw. DGP abgeschatzt
werden [387 -389]

Initial sind relevante kardiovaskuldre Erkrankungen, d.h. er-
hohtes kardiales Risiko, zu beriicksichtigen [364,387,388].
Grundsétzlich ist festzuhalten, dass fiir Patienten mit lungen-
resezierenden Eingriffen das peri- und postoperative Risiko
(fur kardiovaskuldre Todesfdlle und Myokardinfarkte innerhalb
30d) in Abhangigkeit von der GroRe des Eingriffs als intermedi-
ar (1-5%) und - fiir Lobektomie und Pneumektomie - als hoch
(>5 %) eingeschatzt wird. Hilfreich kann dabei die Erhebung des
RCRI [387] oder des ,Thoracic revised cardiac index [ThRCRI]*
[388] sein. Wéhrend der RCRI-Parameter wie Lobektomie oder
Pneumonektomie, ischdmische Herzerkrankung, Herzinsuffi-
zienz, Diabetes mellitus, vorausgegangener Schlafanfall oder
TIA einschlieBt [390], umfasst der ThRCRI die Parameter ge-
plante Pneumektomie (1,5 Punkte), vorausgegangene ischdami-
sche Herzerkrankung (1,5 Punkte), vorausgegangener Schlag-
anfall oder TIA (1,5 Punkte) sowie ein Kreatinin >2mg/dl (1
Punkt). Bei einem ThRCRI 22, kardialer Erkrankung mit Medika-
tion, neu aufgetretener kardialer Erkrankung oder Unfdhigkeit
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mehr als 2 Treppen zu steigen, wird zunédchst eine weitere kar-
diale Abklarung empfohlen. Sofern diese Patienten keiner inva-
siven kardiologischen Diagnostik bediirfen, gehéren Spirome-
trie, Diffusionsmessung und Spiroergometrie zur praoperativen
Abkldrung [3838].

Sofern kein erkennbares kardiales Risiko besteht, erfolgt die
Spiroergometrie bei Patienten mit Einschrankungen von FEV,
und/oder CO-Diffusion <80% Soll [388, 391].

Die aktuelle S3-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie des
Lungenkarzinoms empfiehlt die Durchfiihrung der Spiroergo-
metrie, wenn FEV,;<2| oder <80% Soll, die TLCO<60% Soll
sind und die mithilfe der Perfusionsszintigrafie berechneten
postoperativen Erwartungswerte [ppo-Wert] eine ppoFEV1
< 800ml bzw. <30%-Soll und eine ppoTLCO<30%-Soll ergibt
[389].

Hier wird die peak VO, auf das Kérpergewicht bezogen, wo-
bei bei Patienten mit Adipositas das Sollgewicht und nicht das
Ist-Gewicht zur Berechnung bzw. die absolute VO, oder der
prozentuale Anteil der Soll-VO, herangezogen werden sollte
[387].

Nach der aktuellen deutschen Leitlinie werden Patienten mit
zu erwartenden postoperativen peak VO,<10ml/min/kg bzw.
< 35% Soll in der Regel aufgrund eines inakzeptabel hohen
perioperativen Mortalitdtsrisikos als inoperabel eingeschdtzt
[389].

Dies entspricht auch den Empfehlungen der ACCP [388], wo
anhand der peak VO, zwischen niedrigem, mittlerem und ho-
hem Risiko fiir Patienten beschrieben wird. Patienten mit peak
VO,>20ml/kg/min bzw.>75 % Soll, im Treppentest >22 m oder
im 6-MWT>400m haben ein niedriges Mortalitdtsrisiko<1%
und sind bis zur Pneumektomie operabel. Bei Patienten mit
peak VO, 10-20ml/kg/min oder 35-75% Soll und einem ppo-
peak VO,2=10ml/kg/min oder=35% ist der geplante Eingriff
vertretbar.

Insofern kann es insbesondere im Grenzbereich der funktio-
nellen Operabilitit hilfreich sein, neben der peak VO, weitere
zur Risikoabschatzung heranzuziehen. Die ATS empfiehlt zur
praoperativen Risikostratifizierung neben peak VO,, VO, an
VT1 und VE/VCO, slope [6]. Im thoraxchirurgischen Kollektiv
zeigten Patienten mit VE/VCO, slope >35 mehr respiratorische
Komplikationen (22 % vs 7,6 %, p=0,004) und eine héhere Mor-
talitdt (7,2% vs. 0,6 %, p=0,01) [392]. Dies ist umso relevanter,
als dieselben Autoren in ihrer Arbeit, die 225 Patienten mit for-
malen Inoperabilititskriterien (peak VO,<10ml/kg/min mit
ppo-FEV; und ppo-TLCO<30%) untersuchte, zeigen konnten,
dass die VO, im Vergleich zur Atemeffizienz (also VE/VCO, slo-
pe) nicht mit respiratorischen Komplikationen assoziiert ist. In
diesem Risikokollektiv betrug die Mortalitdtsrate 2,2% (n=5)
und die kardiopulmonale Morbiditdt 23% (n=51). D.h. die
,Grenze der Inoperabilitdt” ist nur eine Orientierungshilfe, bei
der individuellen Bewertung jedes Patienten unter Berticksich-
tigung des Patientenwunsches.

Zudem kann die AaDO, bzw. der AaDO,-Anstieg unter Belas-
tung helfen, das Risiko fiir postoperative respiratorische Insuffi-
zienz zu erkennen [393,394].
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In selektierten Patienten mit schwerem Lungenemphysem
ist bei onkologisch indizierten Oberlappenresektionen der
mogliche Nutzen dieser Lungenvolumenreduktion zu berlick-
sichtigen [389,395].

Im Rahmen einer neoadjuvanten Therapiesituation sollte
nach systemischer und/oder Strahlentherapie eine erneute
Evaluation der funktionellen Operabilitdt erfolgen, um eventu-
elle Folgen der potenziell lungentoxischen Therapien und einer
muskuldren Dekonditionierung zu erfassen [387].

Therapiemonitoring

Wiederholt vorgenommene Belastungsuntersuchungen er-
moglichen es, den Einfluss therapeutischer Interventionen zu
erfassen. Dies soll im Folgenden an ausgewdhlten Krankheits-
bildern verdeutlicht werden.

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Stellenwert 6-Minuten-Gehtest Der 6-MWT kann den Erfolg
einer bronchodilatatorischen Therapie nur eingeschrankt beur-
teilen, da die geringen Verdanderungen der Gehstrecke hdufig
unter den minimal clinically important difference (MCID)-Wer-
ten liegen. Studien mit kurzwirksamen Betamimetika zeigen
eine Zunahme der Gehstrecke von 20-42m [396], unter kurz-
wirksamen anticholienergen Substanzen erhohte sich die Geh-
strecke um 6-39m [397], unter lang wirksamen Betamimetika
um 21-54m [398-400] und unter langwirksamen Anticholi-
nergika um ca. 10m [401]. Offenbar korreliert die Zunahme
im 6-MWT mit der Steigerung der Muskelmasse des M. quadri-
ceps femoris [402].

Stellenwert constant work rate exercise test Im Gegensatz
dazu sind Testverfahren mit konstanter Arbeitsleistung sehr
gut geeignet, Therapieeffekte zu erfassen. Denn die ,Zeit bis
zur Belastungsgrenze* (time to limit of tolerance, tLIM) wurde
durch pneumologische Rehabilitation, Helioxatmung, O,-Lang-
zeittherapie, nicht invasive Beatmung sowie Lungenvolumenre-
duktion um 100s bzw. 33 % signifikant verlangert [7,403,404].

Durch hochintensive CWRET konnten bei COPD-Patienten
unterschiedliche Effekte von kurz- gegeniiber langwirksamen
Bronchodilatatoren nachgewiesen werden. Allerdings wurde
nur in der Halfte der Studien eine Zunahme oberhalb der tLIM
oder oberhalb der MCID nachgewiesen [404].

Stellenwert Spiroergometrie Nach Rehabilitation (beinbe-
tontes Muskeltraining) bei Patienten mit COPD in den GOLD-
Schweregrad 2-4 stieg peak VO, [405-407] um 0,1-0,51/
min bzw. 10-40% der Ausgangswerte [408] und bei COPD-Pa-
tienten mit Belastungshypoxamie nach Sauerstofflangtherapie
[404]. Verbesserungen von peak VO, unter Bronchodilatatoren
sind gering (Zunahme 0,04-0,181/min) oder fehlen génzlich
[396,409].

Pulmonale Hypertonie (PH)

Stellenwert 6-MWT In einem systematischen Review von
26 randomisierten Studien mit>3500 Patienten erhdhte sich
die Gehstrecke im 6-MWT unter Prostacyclinanaloga um 35m
(9 Studien), unter Endothelinrezeptorantagonisten um 46m
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(8 Studien) und unter PDE-5-Hemmer um 34m (6 Studien)
[410]. Im Mittel nahm die Gehstrecke um 38 m zu [410]. Der
6-MWT identifizierte Therapieeffekte durch Sildenafil bei
Patient mit PAH préziser, als der endurance shuttle walk test
(ESWT) oder der constant work-rate endurance test (CRWET)
[411].

Stellenwert CWRET Hierzu liegen nur wenige Daten vor. Es
wurde in 2 Studien eine Verldngerung der tLIM um >100% bei
Patienten mit PAH unter Rehabilitation erzielt [412,413].

Stellenwert Spiroergometrie Hier liegen Daten fiir den Ein-
fluss von Ausdauertraining und medikamentdser Interventio-
nen bei Patienten mit PAH vor. Ausdauertraining fiihrt zu einem
Anstieg der peak VO, von 1-1,5ml/min/kg bei Patienten mit
PAH und anderer Formen der pulmonalen Hypertonie [414,
415]. Auch unter medikamentdser Therapie kommt es zu
einem Anstieg des peak VO,. Dabei liegt der Zuwachs im Be-
reich von 1,5-2ml/min/kg oder 9-14% [186]. Die exercise
ventilatory power (EVP, siehe Kap.Spiroergometrie) war neben
der CP als valider Parameter zum Monitoring einer neu initiier-
ten zielgerichteten, sequenziellen Kombinationstherapie bei 30
erstdiagnostizierten PAH-Patienten geeignet [416]

Interstitielle Lungenerkrankungen (ILD)

Stellenwert 6-MWT Eine Metaanalyse bei Patienten mit idio-
pathischer Lungenfibrose (IPF) konnte unter kdrperlichem
Training eine statistisch relevante Verbesserung des 6-MWT
von 39 m nachweisen [417]. Ein Cochrane-Review wies bei Stu-
dien zum Effekt von Rehabilitation bei interstitiellen Lungen-
erkrankungen eine mittlere Verbesserung von 44 m bzw. 36 m
nach [418].

Betrachtet man die Ergebnisse der CAPACITY-Studien, so
zeigt sich bei einer gemeinsamen Analyse der beiden Substudi-
en nach 72 Wochen Therapie mit Pirfenidon ein statistisch sig-
nifikanter Anstieg der Gehstrecke im 6-MWT, der allerdings
knapp unterhalb der MCID liegt [419].

Stellenwert CRWET Die tLIM im CRWET verbessert sich bei
Patienten mit IPF auf rehabilitative MaRnahmen deutlicher, als
peak VO, oder 6-MWT [420,421].

Stellenwert Spiroergometrie Auch in dieser Patientengruppe
zeigen Daten aus einer Trainingsstudie, dass es zu einem An-
stieg der peak VO, kommt. Der Anstieg lag bei 2,6 ml/kg/min.
Die gleiche Studie zeigte auch ein gutes Ansprechen der Geh-
strecke des 6-MWT (81 m, p<0,001), der Wattleistung (22W,
p<0,001) sowie der AT um 3.1 ml/kg/min (p<0,001) [422].

Pneumologische Rehabilitation

Die generellen positiven Effekte einer pneumologischen Reha-
bilitation (PR) auf die kérperliche Leistungsfdhigkeit, Atemnot
und Lebensqualitdt sind fir Patienten mit chronischen Atem-
wegs- und Lungenkrankheiten umfangreich auf hochstem Evi-
denzniveau belegt [423,424].
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» Tab.12 Ubersicht iiber mégliche Belastungstests im Rahmen einer pneumologischen Rehabilitation.

Belastungstest Outcome

6-Minuten-Gehtest Wegstrecke

Spiroergometrie (Stufentest) VE, VO,, VCO,, AF (u.a.)
Fahrradergometrie (Rampentest) W nax HF, SPO,

Constant Work Rate Cycling Test Zeit
(z.B.bei 75% W,

Endurance-Shuttle-Walk-Test
(80% des ISWT Tempos)

Zeit/Wegstrecke

1-Minuten Sit-to-Stand-Test Anzahl Wiederholungen

Ziel[Fragestellung

funktioneller Leistungstest, Einsatz zur Trainingssteuerung
komplexe Leistungsdiagnostik, Einsatz zur Trainingssteuerung
einfache Leistungsdiagnostik, Einsatz zur Trainingssteuerung

Ausdauerleistungstest

Ausdauerleistungstest

funktioneller Leistungstest

VE = Atemminutenvolumen, VO, = Sauerstoffaufnahme, VCO, = Kohlendioxidabgabe, AF = Atemfrequenz, W,,,, = maximale Wattleistung, HF = Herzfrequenz,

SpO,=Sauerstoffsittigung, ISWT=Incremental Shuttle Walk Test.

Die PR ist bei der COPD zudem mit einer deutlichen Reduk-
tion von Exazerbationen und Krankenhausaufenthalten verbun-
den [425]. Verglichen mit anderen Therapiekomponenten sind
die Kosten einer Rehabilitation zum Teil deutlich giinstiger
[426].

Im Rahmen einer PR dient ein umfangreiches Assessment
der korperlichen Leistungsfdhigkeit nicht nur der aktuellen Sta-
tuserhebung, sondern auch der Evaluierung des individuellen
PR-Erfolges. Darliber hinaus kdnnen die Ergebnisse verschiede-
ner Belastungstests zu Beginn einer PR auch zur Optimierung
der Trainingssteuerung herangezogen werden [427]. V.a. bei
stark dekonditionierten Patienten mit fortgeschrittener Lun-
generkrankung hat sich z.B. ein intensives Intervalltraining bei
100% der maximalen Leistung mit kurzen Belastungsphasen
von 30 Sek. im Vergleich zu moderatem Ausdauertraining als
glinstiger erwiesen, da es bei gleicher Effektivitat wahrend des
Trainings weniger Dyspnoe verursacht [428].

Belastungstests wiahrend pneumologischer Rehabilitation

Im Rahmen dieser Empfehlungen werden v.a. Belastungstests
mit dem Schwerpunkt der unteren Extremitdt beleuchtet, da
hier die krankheitsbedingte Muskelatrophie und die damit ver-
bundenen Einschrankungen im Alltag am deutlichsten ausge-
pragt sind. Zu den gdngigsten Belastungstests im Rahmen ei-
nes Reha-Assessments gehoren v.a. die Ergometrie sowie Geh-
tests. Diese Testverfahren wurden an anderer Stelle in diesen
Empfehlungen bereits diskutiert und werden daher hier nicht
ndher erldutert. Dariiber hinaus haben sich in den letzten Jah-
ren simple funktionelle Belastungstests wie z.B. Sit-to-Stand-
Tests (STST) als Assessment wahrend PR als ebenso geeignet er-
wiesen.

Die Autoren empfehlen, zu Beginn und am Ende einer PR zu-
mindest den 6-Minuten-Gehtest als Belastungstest durchzu-
fihren. Weitere Tests konnen je nach Fragestellung ergdnzend
angewandt werden (s. » Tab. 12).
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Sit-to-StandTests (STST)

Durchfiihrung Zur Umsetzung werden lediglich ein Stuhl mit
einer Standardsitzhohe (in der Regel 46-48cm) sowie eine
Stoppuhr benétigt. Der Proband wird gebeten, mit vor der
Brust verschrankten Armen von einem Stuhl aufzustehen und
sich wieder hinzusetzen (je nach Testverfahren mit unter-
schiedlicher Zielsetzung, wie unten beschrieben). Der Test be-
ginnt und endet dabei jeweils in sitzender Position.

Varianten und Interpretation Fiir STSTs gibt es verschiedene
Ausfiihrungen. V.a. die folgenden 2 Formen haben sich etab-
liert: der 5-Wiederholungs-STST und der 1-Minuten-STST. Bei
der ersten Variante geht es darum, 5-mal hintereinander nach
den oben genannten Kriterien so schnell wie mdglich aufzuste-
hen und sich wieder hinzusetzen. Als Ergebnis wird die Zeit ge-
wertet, die hierfir bendtigt wird. Eine Verbesserung um 1,7
Sek. wird aktuell als MID-Schwelle diskutiert [429]. Zudem bie-
tet dieser Test eine gute Einschatzung eines potenziellen Sturz-
risikos [430].

Beim 1-Minuten-STST hat der Proband 1 Minute Zeit, um bei
einem selbstgewahlten Tempo so viele Aufsteh- und Hinsetzbe-
wegungen wie moglich durchzufiihren [431]. Ergebnis dieses
Tests ist die Anzahl der in 1 min komplett durchgefiihrten Auf-
steh- und Hinsetzbewegungen. Dieser Wert stellt bei COPD Pa-
tienten einen starken Pradiktor fiir die Mortalitdt dar (area un-
der curve 0.78) [425]. Als Schwellenwerte fir eine schlechte 2-
Jahresprognose wurden weniger als 11 mdgliche Wiederholun-
gen, flr eine gute Prognose mehr als 20 durchgefiihrte Wieder-
holungen beschrieben (hazard ratio pro einer mehr durchge-
fihrten Wiederholung: 0.90) [425]. Im Rahmen einer PR wird
ab einer Verbesserung von 3 Wiederholungen von einer klini-
schen Relevanz gesprochen [432].

Die Vorteile der STSTs sind vielfaltig: Zum einen ermdéglichen
sie eine wichtige und relativ genaue Einschédtzung der korperli-
chen Leistungsfahigkeit sowie der Prognose. Des Weiteren sind
diese Belastungstests schnell und ohne besondere technische
Ausriistung oder rdumliche Voraussetzungen (z.B. gerade
auch in Praxen) gut durchfiihrbar. Fiir COPD-Patienten wird die
Durchfiihrung des 1-Minuten-STST empfohlen.
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