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Zusammenfassung

v

Belastungsluftnot ist ein hdufiges Symptom res-
triktiver Ventilationsstérungen. Diese sind nicht
nur aus klinischer, sondern auch aus pathophy-
siologischer Sicht eine sehr heterogene Gruppe
von Funktionsstérungen. Pneumologische Funk-
tionsuntersuchungen in Ruhe sind zur diagnosti-
schen Klarung und funktionellen Charakterisie-
rung der betroffenen Patienten hdufig nicht aus-
reichend, sodass Belastungsuntersuchungen not-
wendig werden. Methode der Wahl sollte dabei
die Spiroergometrie sein. Sie ist ein etabliertes
diagnostisches Verfahren zur Beurteilung der kor-
perlichen Leistungsfahigkeit und zur Abklirung
von Belastungsluftnot bei klinischen, gutachter-
lichen und sportmedizinischen Fragestellungen
und liefert differenzierte Informationen tber die
Funktion der Organsysteme Lunge, Herz und
Muskulatur im Rahmen der Belastungsreaktion.
Die vorliegende Arbeit stellt die Pathophysiologie
der restriktiven Ventilationsstérungen sowie die
Grundziige der Spiroergometrie dar. Nach der
Diskussion Kklinischer Fragestellungen anhand
von Fallbeispielen wird abschlieRend die Wertig-
keit des Verfahrens diskutiert.

Abstract

v

Exercise dyspnea is a common symptom of res-
trictive lung diseases. Not only from the clinical
perspective but also from the pathophysiological
point of view, restrictive lung disorders represent
a very heterogeneous group of diseases. Exercise
testing is mandatory because pulmonary function
tests at rest are not reliable for the diagnostic
evaluation and functional characterisation of
these patients. Cardiopulmonary exercise testing
(CPET) with measurement of gas exchange is the
favoured tool. It is an excellent method to investi-
gate exercise dyspnea, describe altered physio-
logical response to exercise and characterise the
involved organ systems heart, lung and muscle.
This paper addresses the pathophysiology of res-
trictive lung diseases and the principles of cardio-
pulmonary exercise testing, discusses case re-
ports and assesses the clinical value of CPET in
patients with restrictive lung disease.

Einleitung

v

Die funktionellen Auswirkungen pneumologi-
scher oder kardiologischer Krankheitsbilder auf
die korperliche Belastbarkeit konnen durch Funk-
tionsuntersuchungen in Ruhe nicht addquat ab-
geschdtzt werden [1-3]. Dies gilt auch fiir restrik-
tive Ventilationsstérungen, die einer sehr hetero-
genen Gruppe von Krankheitsbildern zugeordnet
werden kénnen. Daher sind Belastungsuntersu-
chungen von entscheidender Bedeutung, um zu
klaren, welche Leistung ein Proband, Patient
oder zu Begutachtender erbringen kann und -
wenn zutreffend - das limitierende Organsystem

zu identifizieren. In der Kardiologie hat sich die
Ergometrie als Standardverfahren etabliert, wel-
che neben der Messung der Leistung auch die
Detektion von ST-Streckenalterationen und von
Herzrhythmusstérungen ermdglicht. Fiir pneu-
mologische Fragestellungen ist die Ergometrie al-
leine weniger hilfreich; die zusdtzliche Messung
der Blutgase in Ruhe und unter Belastung ermog-
licht jedoch eine Differenzierung zwischen Diffu-
sions- und Verteilungsstérungen. Dieses Verfah-
ren wird auch als Ergooxytensiometrie bezeich-
net. Der Sechs-Minuten-Gehtest (6MWT) ist hin-
gegen ein Test, welcher zur Verlaufskontrolle von
Krankheitsbildern geeignet ist ohne wesentlich
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Ubersicht

Ubersicht tiber die Interpretation der Wasserman-Grafik. Es ist zu beachten, dass in den Publikationen von Wasserman in den Feldern 1,2,3,6,8,9 als x-

Interpretation Organsystem

a) ventilatorische Limitation a) Lunge

b) globale Belastbarkeit b) Herz, Lunge,
Muskulatur

a) chronotrope Insuffizienz Herz/Zirkulation
b) Sauerstoffpuls als Approximierung

des HZV

Tab. 1
Achse nicht die Zeit, sondern die Leistung verwendet wird [6]. Diese Darstellung hat sich in Deutschland nicht durchgesetzt.
Feld Y-(Y-1) Achse X-Achse
1 a) Atemminutenvolumen [l/min] Zeit
b) mechanische Leistung [W]
2 a) Herzfrequenz (HR [1/min]) Zeit
b) Sauerstoffpuls (Sauerstoffaufnahme/
Herzfrequenz [ml])
3 Sauerstoffaufnahme (V’O,[ml/min]) Zeit
Kohlendioxidabgabe (V’CO,[ml/min])
4 Atemminutenvolumen (V’E) V’'CO,
5 a) Herzfrequenz (HR [1/min]) V'O,
b) V’CO;, (,V-Slope®)
6 Atemadquivalent fiir Sauerstoff (EqO,) Zeit

Atemadquivalent fiir Kohlendioxid (EqCO,)

7 Tidalvolumen (Vt [I]) Atemminuten-
volumen
8 Respiratory Exchange Rate (RER); Zeit
V’CO,/V’0,
Auf der Y-1-Achse kann zusatzlich die BR
oder die Totraumventilation abgetragen
werden.
9 Endtidales O, (PETO,) Zeit

Endtidales CO, (PETCO,)
Arterielles O, (Pa0,), BGA
Arterielles CO, (PaCO,), BGA

zur differenzialdiagnostischen Kldrung einer Limitation beizutra-
gen [4]. Im Gegensatz dazu kann die Spiroergometrie die Belast-
barkeit sowohl quantitativ als auch qualitativ exakt beschreiben
und in Hinblick auf die involvierten Organsysteme Lunge, Herz
und Muskulatur differenzieren. Sie hat sich daher als Standard
der Belastungsdiagnostik etabliert [5].

Methodik der Spiroergometrie

v

Die Spiroergometrie ist eine technisch leicht durchzufiihrende,
aber aufgrund der Komplexitit der erhobenen Daten mitunter
schwierig zu interpretierende Untersuchung. Im Folgenden soll
eine kurze Ubersicht iiber die Methodik und Darstellung der Er-
gebnisse erfolgen. Zu Details muss jedoch auf die weiterfiihrende
Literatur verwiesen werden [6-9].

Grundlage der Spiroergometrie ist die im Rahmen eines definier-
ten Belastungsprotokolls erfolgende kontinuierliche Messung der
in- und exspiratorischen Atemgasfraktionen, iiber welche die
Sauerstoffaufnahme (V’'0,) und Kohlendioxidabgabe (V’'CO,) des
Organismus berechnet wird. Die Fluss-Volumen-Kurve wird
Atemzug fiir Atemzug registriert, die Atemfrequenz gemessen
und das Atemminutenvolumen (V'E) berechnet. Wiederholte
Blutgasanalysen (BGA) und Blutdruckregistrierungen sowie eine
kontinuierliche Pulsoxymetrie- und EKG-Aufzeichnung liefern
zusdtzliche Informationen. Aus diesen Parametern kdnnen die
maximale Sauerstoffaufnahme als biologisches Aquivalent der
Leistung, das Atemminutenvolumen und zahlreiche andere ab-
geleitete GroRRen bestimmt werden. Eine weitere Stdrke der Spi-
roergometrie ist die Bestimmung des aerob-anaeroben Uber-
gangs (auch: ventilatorisch bestimmte anaerobe Schwelle [VAT]),

globale Belastbarkeit Herz, Lunge,
Muskulatur

Darstellung eines Ventilation-Perfusions- Lunge, Herz

mismatch bzw. der ventilatorischen

Okonomie

a) kardiale Limitation Herz

b) Bestimmung des aerob-anaeroben Muskel

Ubergangs

Okonomie der Ventilation (Wieviel Liter Luft Gasaustausch

missen ventiliert werden, um einen Liter O, Lunge

aufzunehmen oder CO, abzugeben?)

Nachweis eines physiologischen, obstruk- Ventilation

tiven oder restriktiven Atemmusters

Ausbelastung erreicht, Mitarbeit? Muskulatur

Cave: Patienten mit COPD erreichen haufig

nicht eine RER >1, da bereits vorher eine

Atemflusslimitation besteht.

AaDO,: Gasaustauschstérung oder Shunt Gasaustausch

Pa-ETCO,: Totraumventilation

welche die Dauerleistungsfihigkeit der untersuchten Person re-
prasentiert und die Mdoglichkeit eréffnet, Aussagen iiber deren
Mitarbeit zu treffen.

Die Belastung erfolgt in der Regel am Fahrradergometer in sitzen-
der oder halbliegender Position. Dabei werden zunehmend Ram-
penprotokolle verwendet, d. h. es erfolgt eine kontinuierliche und
nicht stufenweise Steigerung der mechanischen Leistung, wo-
durch sprunghafte Wechsel zwischen den Belastungsstufen mit
langer andauernden Anpassungsreaktionen vermieden werden.
Nach einer initialen Ruhephase und Durchfiihrung einer BGA er-
folgt das Leertreten (,,unloaded padeling“). Dabei muss der Pro-
band ohne Last treten und nur den internen Widerstand des Er-
gometers {iberwinden. In der eigentlichen Belastungsphase sollte
der Proband iiber ca. 10-12 min an die symptomlimitierte Belas-
tung herangefiihrt werden. Zum Ende der Belastungsphase wird
erneut eine BGA genommen. Die Erholungsphase ist obligater Be-
standteil der Untersuchung.

Die Spiroergometrie generiert eine groRe Menge an Daten, deren
Auswertung allein auf der Basis von Zahlenkolonnen nur sehr un-
befriedigend gelingt. In der Praxis hat sich die Darstellung in der
,Neun-Felder-Grafik“ nach Wasserman bewdhrt. In den unter-
schiedlichen Feldern (,Panels“) erfolgt die grafische Darstellung
relevanter Parameter. Zu Details wird auf © Tab. 1 verwiesen. Al-
lerdings muss angemerkt werden, dass die Wasserman-Grafik
nicht alle Aspekte der Spiroergometrie abbildet und dass eine Be-
fundung nur mit Zusatzinformationen erfolgen kann. Diese um-
fassen die anthropometrischen Daten, den aktuellen Himoglo-
binwert, die Anamnese und die aktuelle medikament6se Thera-
pie. Ebenfalls sollte die subjektivempfundene Luftnot des Patien-
ten anhand der Borg-Skala ermittelt werden.
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Ubersicht

A
Vitalkapazitat

/
/

Y

Druck

\4

—— Compliance Thoraxwand
Compliance Lunge
—— Compliance Lunge und Thoraxwand
pathologische Compliance der Lunge
—— pathologische Compliance Gesamtsystem (Lunge und Thoraxwand)

Abb.1 Druck-Volumen-Diagramm der Lunge: Abnahme der Dehnbarkeit
der Lunge.

Des Weiteren kann z.B. die Fluss-Volumen-Kurve zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten der Untersuchung dokumentiert wer-
den. Damit ist eine Aussage iiber eine ventilatorische Limitation
und die Entwicklung des end-expiratorischen Lungenvolumens
(EELV) als Parameter fiir eine zunehmende dynamische Uberbli-
hung moglich [10].

Pathophysiologie restriktiver Ventilationsstorungen

v

Restriktive Ventilationsstorungen entstehen durch Erkrankun-
gen, die entweder zu einer verminderten Dehnbarkeit (Compli-
ance) des Lungengewebes fiihren oder mit einer verminderten
Dehnbarkeit bzw. fehlender Inspirationskraft der Thoraxwand
einhergehen. Der Verlust von Lungengewebe im Rahmen opera-
tiver Eingriffe muss nicht zwangsldufig zu einer restriktiven Ven-
tilationsstérung oder einer Stérung des Gasaustausches in Ruhe
oder unter Belastung fiihren.

Eine verminderte pulmonale Compliance findet sich insbesonde-
re bei fibrosierenden Lungenerkrankungen, aber auch bei Pneu-
monien sowie der akuten oder chronischen Linksherzinsuffi-
zienz. Aus pathophysiologischer Sicht ergeben sich mehrere Kon-
sequenzen: Die vermehrte Steifigkeit des Lungengewebes erhtht
die inspiratorische Atemarbeit. Bildlich gesprochen verlagert sich
die Atmung in den unteren, flachen Teil der Druck-Volumen-Kur-
ve, wo héhere Druckdnderungen pro Volumendnderung erfolgen
miissen als im steiler verlaufenden Teil der Kurve. Kompensato-
risch wird die Atemarbeit durch eine Erhohung der Atemfre-
quenz bei gleichzeitig niedrigen Tidalvolumina minimiert. Dies
begriindet wiederum eine Erh6hung des funktionellen Totraums
(Vpy). Die fibrosierenden Lungenverdnderungen fithren zu einer
Verlangerung der Diffusionsstrecke im Bereich der aveolo-kapil-
laren Membran, sodass eine Hypoxdmie resultiert [11].

Bei interstitiellen Lungenerkrankungen ist die kardiale Funktion
hdufig gestort; unter Belastung zeigen sich hohe Herzfrequenzen,
ein reduziertes Schlagvolumen [12,13] sowie mitunter erhohte
pulmonal-arterielle Druckwerte [14,15]. Die Ursachen hierfiir
sind vielfaltig, neben einer direkten myokardialen Schddigung
wie bei der Sarkoidose [16] miissen Mechanismen wie Rarefizie-
rung des pulmonalen Gefidf$bettes und eine hypoxische Vasokon-

A
Vitalkapazitat

Druck
.

\

—— Compliance Thoraxwand
Compliance Lunge
—— Compliance Gesamtsystem
pathologische Compliance Thoraxwand
—— pathologische Compliance Gesamtsystem (Lunge und Thoraxwand)

Abb.2 Druck-Volumen-Diagramm der Lunge: Abnahme der Dehnbarkeit
der Thoraxwand.

striktion diskutiert werden. Neuere Daten zeigen, dass das Vor-
liegen einer pulmonalen Hypertonie bei Patienten mit Lungen-
fibrose einen signifikanten Einfluss auf die Belastbarkeit und
Luftnot der Patienten hat [17].

Im Gegensatz dazu besteht bei Krankheitsbildern mit verminder-
ter thorakaler Compliance keine unmittelbare Stérung des pul-
monalen Gasaustausches. Beispielhaft sind Erkrankungen der
Pleura (Erguss, Schwartenbildung, Pleuramesotheliom), der mus-
kulo-skeletalen Thoraxwand (Kyphoskoliose, neuromuskuldre
Erkrankungen) oder des Extrathorakalraums (Adipositas, abdo-
minelle Erkrankungen) zu erwédhnen.

© Abb. 1 u.2 dokumentieren die zwei exemplarischen Situatio-
nen der Anderung der Ruhe-Dehnungskurve von Lunge und Tho-
rax bei den unterschiedlichen Typen restriktiver Ventilationssto-
rungen.

Spiroergometrie bei restriktiven Ventilations-

stérungen: Diagnostisches Potenzial

v

Obligat sollten vor der Belastungsuntersuchung eine Lungen-

funktionsdiagnostik unter Ruhebedingungen (Bodyplethysmo-

grafie, CO-Diffusionskapazititsmessung, Blutgasanalyse, ggf.

Atemmuskelkraftmessung) erfolgen. Im Weiteren kann die Spiro-

ergometrie dann zusdtzlich folgende Fragen kldren:

» Wie hoch ist die Leistungsfahigkeit des Patienten (Watt bzw.
V'O, peak)?

» Ist die Leistungslimitation Folge einer restriktiven Ventila-
tionsstorung?

» Besteht eine Gasaustauschstérung?

» Lassen sich Komorbiditdten beschreiben (Pulmonale Hyper-
tonie, Herzinsuffizienz, pAVK)?

Welche Leistungsfahigkeit besteht?

Bei der Quantifizierung der Leistungsfdahigkeit muss zwischen
der erbrachten Leistung am Ergometer und der biologischen
Leistung des Organismus unterschieden werden. Die am Ergome-
ter erbrachte mechanische Leistung wird in Watt angegeben. Da-
bei zeigen allerdings mehrere Studien, dass die erbrachte Watt-
Leistung sehr viel stirker vom gewdhlten Belastungsprotokoll
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abhdngig ist als die maximale Sauerstoffaufnahme (V'O, peak)
[18,19]. Als Surrogatparameter fiir die globale Belastbarkeit soll-
te daher die V'O, bevorzugt werden. Sowohl fiir die maximale
Wattleistung als auch fiir die maximale V'O, gibt es Normalwerte
[20-22], die jedoch zahlreiche Schwdchen haben. Zu nennen
sind die Auswahl und Anzahl der untersuchten Probanden sowie
die Ungenauigkeiten fiir dltere und weibliche Personen. Eine
neue Untersuchung hat jetzt anhand grof3er Kollektive gesunder
Probanden abgeleitete Normalwerte vorgestellt [23].

Liegt eine Restriktion vor?

Feld 7, in welchen das Tidalvolumen (V,) gegen das Atemminu-
tenvolumen (V'E) aufgetragen wird, liefert eine als Blickdiagnose
erfassbare Information, ob eine restriktive Ventilationsstorung
unter Belastung vorliegt. Physiologischerweise kommt es bei ge-
sunden Probanden unter Belastung zundchst zu einer Zunahme
des Tidalvolumens (bis ca. 60 % der Vitalkapazitdt) und erst spater
zu einer Zunahme der Atemfrequenz. Patienten mit restriktiven
Ventilationsstérungen hingegen kénnen das Tidalvolumen nicht
wesentlich steigern; sie miissen die erforderliche Belastungs-
Ventilation tiber einen frithen Anstieg der Atemfrequenz anstre-
ben, was an einem sehr flachen Anstieg der Kurve im Feld 7 zu
erkennen ist. Dieser Kurvenverlauf wird auch als ,restriktives
Atemmuster* bezeichnet. Die Atemfrequenz kann bei diesen Pa-
tienten zum Belastungsende > 50/min erreichen. Das Atemminu-
tenvolumen (V'E) kann aus den Feldern 1 und 7 abgelesen wer-
den; es ist bei Patienten mit restriktiven Ventilationsstérungen
typischerweise verringert. Die ventilatorische Limitation ist
auch erkennbar an der Ausschopfung der Atemreserve (BR), der
Differenz der rechnerisch bestimmten maximalen Minutenventi-
lation (maximal voluntary ventilation, MVV) und dem bei Belas-
tungsende tatsdchlich erreichten maximalen Atemminutenvolu-
men. Das MVV kann entweder iiber ein spezielles Atemmanover
(Messung der willentlichen maximale Ventilation {iber 12 s, mul-
tipliziert mit 5) oder aus der FEV, (Multiplikation mit 35 oder 40,
methodenabhdngig) berechnet werden. Da alle Varianten mitar-
beitsabhdngig sind, sollte die BR stets kritisch interpretiert wer-
den [8]. Der Gesunde schopft am Ende der Belastung seine BR
niemals aus, sodass immer eine Reserve von 20-30% verbleibt.
Werte unter 20% sind pathologisch.

Liegt eine Gasaustauschstérung vor?

Eine Gasaustauschstérung ldsst sich spiroergometrisch im We-
sentlichen durch zwei Grof3en fassen: Auf der einen Seite repra-
sentiert die AaDO, (Alveolo-arterielle Sauerstoffdifferenz) den
Globalparameter fiir Diffusionsstérung, Verteilungsstérung und/
oder Shunt. Auf der anderen Seite erfasst die Pa-ETCO, (arterio-
alveoldre CO,-Differenz) die anatomische (Vp) und vor allem die
funktionelle Totraumventilation (Vyy). Zur Berechnung ist neben
der endexspiratorischen Analyse der Atemgase die wiederholte
Bestimmung der arteriellen bzw. arterialisierten Blutgase notig.
Typischerweise erfolgt die Messung der Blutgase in der Ruhepha-
se vor der Untersuchung, zum Zeitpunkt der maximalen Belas-
tung und in der Erholungsphase, sodass Gasaustauschstérungen,
die sich vor allem unter Belastung manifestieren, nachgewiesen
werden kénnen [24]. Die AaDO, wird nach Eingabe der BGA-Wer-
te durch die Software der Spiroergometriegerdte berechnet und
kann grafisch im Feld 9 abgelesen werden. Werte iiber 30 mmHg
sind auffallend, tiber 35 mmHg stets pathologisch.

Die Pa-ETCO, ist im gleichen Feld abzulesen und spiegelt die Tot-
raumventilation, also die ventilierten und nicht- bzw. minderper-
fundierten Lungenareale (klinische Beispiele: Herzinsuffizienz,

Ubersicht

Lungenarterienembolie, GefdRrarefizierung durch Vaskulitis),
wider. Der endtidale CO,-Partialdruck in der Atemluft (PETCO,)
korreliert bei nicht obstruktiven Patienten hinreichend gut mit
dem alveolaren CO,-Partialdruck (PACO,). Aus der Differenz des
PETCO, und des arteriellen PaCO, kann die Pa-ETCO, bestimmt
werden (Synonym: a-ADCO,). Die physiologischen Bereiche fiir
die Pa-ETCO, liegen bei -3 +3 mmHg. Werte iiber 5mmHg sind
auffallig; Werte tiber 7 mmHg sind immer pathologisch und zei-
gen an, dass eine ungeniigende Perfusion der Lunge besteht, um
ausreichend CO, abzugeben [25]. Bemerkt sei, dass bereits die La-
gerung des Patienten bei der Untersuchung (halbliegend vs. sit-
zend) einen erheblichen Einfluss auf die Heterogenitat der Venti-
lation und somit auf die Pa-ETCO, hat.

Bei restriktiven Ventilationsstorungen kann davon ausgegangen
werden, dass Patienten mit einer pulmonalen Compliancestérung
eine pathologische AaDO, bereits in Ruhe sowie verstarkt unter
Belastung zeigen. Patienten mit einer Compliancestérung der
Thoraxwand (z.B. neuromuskuldre Erkrankungen) weisen hin-
gegen eine normale AaDO, auf, da in der Regel keine Beteiligung
des Lungenparenchyms besteht. Pathologische Erhéhungen der
Pa-ETCO, sind hinweisend fiir die pulmonale Hypertonie (PAH),
speziell fiir die Chronisch-Thrombembolische Pulmonale Hyper-
tonie (CTEPH), Herzinsuffizienz oder obstruktive Ventilations-
stérungen.

Bestehen Komorbiditdten?

Patienten mit restriktiven Ventilationsstérungen konnen typi-
sche Komorbiditdten aufweisen, die direkt mit dem Krankheits-
bild verbunden sind (z.B. pulmonale Hypertonie bei Skleroder-
mie) oder unabhdngig davon bestehen (Herzinsuffizienz, korona-
re Herzkrankheit, periphere arterielle Verschlusskrankheit). Ko-
morbiditdten wirken sich selbstverstdandlich auf die kérperliche
Belastbarkeit dieser Individuen aus und kénnen typische Verdn-
derungen in der Spiroergometrie nach sich ziehen.

Patienten mit einer pulmonalen Hypertonie zeigen in der Regel
zwei Auffdlligkeiten: ein hohes Ventilations-/Perfusionsmis-
match (V'/Q’-Mismatch) und als Folge daraus eine erhohte Tot-
raumventilation. Dies erkldrt sich aus der Tatsache, dass der
rechte Ventrikel aufgrund des erhéhten pulmonalen GefaRwider-
standes unter Belastung nicht in der Lage ist, das benétigte Herz-
zeitvolumen zu generieren. Gleichzeitig besteht ein erhéhter
Ventilationsbedarf, der aber aufgrund der Gasaustauschstérung
in Hinblick auf die Oxygenierung ineffektiv ist. In der 9-Felder-
Tafel lassen sich diese Verdnderungen dem Feld 4 (hohe An-
stiegssteilheit von V’E gegen V'CO,) und Feld 6 (erhéhte Atem-
dquivalente EqO, und EqCO,) grafisch entnehmen. Wiederholt
ist das hohe V’/Q’-Mismatch, erkennbar an einem steilen V'E/
V’CO,-Slope als hinweisende, aber keinesfalls typische Verdande-
rung fiir die pulmonal-arterielle Hypertonie beschrieben worden
[26,27]. Es muss aber beachtet werden, dass auch bei anderen Er-
krankungen, wie z.B. der dilatativen Kardiomyopathie und fibro-
sierenden Lungenerkrankungen, ein spiroergometrisch fassbares
Ventilation-/Perfusions-Mismatch besteht [28,29]. Der steile V'E/
V’CO,-Slope eignet sich daher nicht zur Diagnosestellung einer
pulmonalen Hypertonie, sondern beschreibt den pathophysiolo-
gischen Zustand des Ventilations-/Perfusions-Mismatches.
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Ubersicht

Fallbeispiele

v

Im Weiteren soll anhand von Fallbeispielen dargestellt werden,
wie sich unterschiedliche Formen restriktiver Ventilationssto-
rungen mit Hilfe der Spiroergometrie erfassen und gegeneinan-
der abgrenzen lassen. Auch die pulmonale Hypertonie soll als
hdufige Komorbiditat diskutiert werden.

Fallbeispiel 1: Fibrosierende Lungenerkrankung
Anamnese: Ein 75-jdhriger Patient stellte sich mit zunehmender
Belastungsdyspnoe NYHA/ATS III vor. Relevante Vorerkrankun-
gen bestanden aufer einer arteriellen Hypertonie nicht. Auskul-
tatorisch waren inspiratorisch knisternde Rasselgerdusche ver-
nehmbar, funktionsanalytisch bestand eine geringe restriktive
Ventilationsstérung ohne Hinweis fiir eine Obstruktion. In der
CO-Diffusionskapazititsmessung konnte eine deutliche Ein-
schrankung nachgewiesen werden. Die Blutgasanalyse (BGA)
wies einen PaO, von 65 mmHg bei einem PaCO, 35 mmHg und
einer Sattigung (SO,) von 87% nach. Radiologisch bestanden in
der Rontgenuntersuchung des Thorax interstitielle Verdnderun-
gen, welche computertomografisch mit einer fibrosierenden
Lungenerkrankung vom Typ der UIP (Usual interstitial pneumo-
nia) vereinbar waren (© Abb. 3).

Abb.3 CT-Thorax eines Patienten mit Lungenfibrose (Fallbeispiel 1).
Typisch sind die subpleuralen Fibrosierungen, die Traktionsbronchiektasen
und das honey-combing.

Spiroergometrie

Auffdllig ist eine verminderte V'O, peak als Zeichen einer ver-
minderten globalen Belastbarkeit; der normalgewichtige Patient
erreicht mit 1164 ml/min lediglich 65% des Sollwertes nach Was-
serman. Der aerob-anaerobe Ubergang liegt bei 44% der VO, soll
und ist somit noch normal. Hinweisend fiir eine restriktive Ven-
tilationsstérung ist das niedrige Atemminutenvolumen (max.
501/min, Soll 106 1/min) sowie das charakteristische restriktive
Atemmuster mit einem flachen Anstieg des Tidalvolumens und
einer ziigigen Zunahme der Atemfrequenz erkennbar im Feld 7.
Die Atemreserve (BR) ist ausgeschopft. Vereinbar mit einer fibro-
sierenden Lungenerkrankung mit verldngerter Gasaustausch-
strecke finden sich bereits in Ruhe erhohte Atemdquivalente so-
wie eine pathologische AaDO, (57 mmHg unter Belastung) und

Pa-ETCO, (7 mmHg). Eine Okonomisierung, also ein Absinken
der Atemdquivalente unter Belastung (grafisch als ,,Badewannen-
form“ zu erkennen), kommt allenfalls angedeutet zur Darstel-
lung. Dariiber hinaus ist ein Abfall des PaO, unter Belastung von
65 auf 53 mm Hg nachvollziehbar (© Abb. 4 und © Tab. 2).

Fallbeispiel 2: Myositis

Eine 41 Jahre alte Patientin stellte sich mit progredienter Luftnot
zur weiteren Diagnostik vor. Radiologisch zeigten sich allenfalls
minimale interstitielle Lungenverdnderungen, funktionsanaly-
tisch bestand eine mdRiggradige Restriktion. Die Patientin be-
richtete iiber eine muskuldre Schwdche; laborchemisch konnte
eine erhohte CK nachgewiesen werden. Es bestand der klinische
Verdacht auf eine Polymyositis. Die Messung des Mundver-
schlussdrucks (P0.1) lieferte pathologische Ergebnisse bei der
Atemmuskelkraft.

Spiroergometrie

Es findet sich eine deutlich verminderte Belastbarkeit, erkennbar
an der VO, peak von 872 ml/min entsprechend 51 % des Solls von
1672 ml/min. Der aerob-anaerobe Ubergang liegt bei lediglich
593 ml/min entsprechend 35% der VO,Soll. Eine Ausschépfung
der Atemreserve findet nicht statt, das Atemmuster im Feld 7 ist
jedoch eindeutig im Sinne einer Restriktion verdndert. Auch un-
ter Belastung zeigt sich kein Hinweis fiir eine Diffusionsstérung,
der PaO, steigt unter Belastung an und auch die AaDO, ist bis
zum Belastungsende unauffdllig. Die Untersuchung war somit
typisch fiir eine restriktive Ventilationsstérung im Rahmen einer
neuromuskuldren Erkrankung, da sich ein restriktives Atemmus-
ter ohne gleichzeitige manifeste oder latente Gasaustauschsto-
rung bot (© Abb.5, © Tab. 3). Im Gegensatz zur Spirometrie in
Ruhe mit einer nur geringen restriktiven Ventilationsstérung
macht die Spiroergometrie die funktionelle Relevanz der restrik-
tiven Ventilationsstorung unter Belastung deutlich.

Fallbeispiel 3: Komorbiditdt Pulmonale Hypertonie

Der im Fallbeispiel 1 genannte Patient entwickelte im Verlauf der
fibrosierenden Lungenerkrankung trotz Therapie mit Steroiden
und Azathioprin eine zunehmende Belastungsluftnot. Hatten
sich im Rahmen der ersten Diagnostik hochnormale Druckwerte
im kleinen Kreislauf nachweisen lassen, bestanden 6 Monate
spdter in der Echokardiografie und Rechtsherzkatheterunter-
suchung eindeutige Hinweise fiir eine pulmonale Hypertonie. Es
erfolgte eine erneute Spiroergometrie.

Spiroergometrie

Es zeigt sich eine erheblich eingeschrdnkte Belastbarkeit, der Pa-
tient kann nur noch eine VO, peak von 704 ml/min generieren
entsprechend einer mechanischen Leistung von 42 Watt. Bereits
beim Leertreten erreicht der Patient eine V'O, von ca. 600 ml/
min. Eine ventilatorische anaerobe Schwelle ldsst sich nicht si-
cher bestimmen. Als typische Zeichen des Ventilations-Perfu-
sions-Mismatches im Rahmen der pulmonalen Hypertonie zeigt
sich eine undkonomische Ventilation: Im Feld 4 (V'E/V’'CO,) be-
steht eine Steigung von 70 (normal 20-25, sicher pathologisch
>35). Die Atemdquivalente sind in Ruhe und Belastung extrem
erhoht; eine Okonomisierung unter Belastung findet nicht statt.
Weiterhin besteht eine schwere Gasaustauschstorung, erkennbar
an der AaDO, und der Pa-ETCO,, die beide erheblich erhoht sind.
Der Sauerstoffpuls zeigt einen allenfalls marginalen Anstieg, dies
kann als Zeichen eines fehlenden Anstiegs des Herzzeitvolumens
gesehen werden (© Abb. 6, © Tab. 4).
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Abb.4 Wasserman-Grafik Fallbeispiel 1. Auffillig ist das restriktive Atemmuster (Feld 7) sowie die hohen Atemdquivalente (Feld 6).

Soll Ist

Alter 74 VO, (ml/min)

Geschlecht mannlich Watt

GroRe (cm) 172 HR (1/min)

Gewicht (kg) 79 O,Puls (ml)

VC (1) 3,8 2.8 AO,[AW

FEV, (1) 2,8 2,0 VAT (ml/min)

FEV,/VC (%) 73 72 RR (mmHg)

MVV (1) 106 60 BR (1/min)
Pa0, (mmHg)
AaDO, (mmHg)
Pa-ETCO, (mmHqg)
VD/VT (%)

Klinischer Stellenwert der Spiroergometrie

v

Patienten mit restriktiven Lungenerkrankungen leiden haufig
unter einer ausgepragten Belastungsluftnot, welche allein auf-
grund der funktionsanalytischen Verdnderungen in Ruhe diag-
nostisch nicht sicher einzuordnen ist. Gelegentlich stellt der ge-
storte Gasaustausch unter Belastung sogar den einzigen patholo-
gischen Befund von Patienten mit interstitiellen Lungenerkran-

Soll Ist Tab.2 Befunde Spiroergo-
1766 1164 metrie Fallbeispiel 1.
125 63
146 110
10,6 12,5
9
783
160/83
28 21
65;53
<30 57
<0 7
19 30

kungen dar [30,31]. Daher ist eine Belastungsdiagnostik bei die-
sen Patienten geboten, um die Schwere des Krankheitsbildes
richtig einzuschdtzen.

In den letzten Jahren konnte herausgearbeitet werden, dass die
maximale Sauerstoffaufnahme eines Patienten die erbrachte
Leistung besser abbildet als die alleinige Angabe der Wattleis-
tung. Zusdtzlich konnte sowohl fiir kardiale Erkrankungen
[28,29] als auch fiir pulmonale Erkrankungen wie COPD [32]
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Abb.5 Wasserman-Grafik Fallbeispiel 2. Aufféllig ist das restriktive Atemmuster (Feld 7).
Soll Ist Soll Ist Tab.3 Spiroergometriedaten
Alter 41 VO, (ml/min) 1684 872 Fallbeispiel 2.
Geschlecht weiblich Watt 115 60
GroRe (cm) 164 HR (1/min) 178 118
Gewicht (kg) 65 O,Puls (ml) 9,5 7.4
VC (l) 3,7 2,2 AO,/AW >8.,5 13,4
FEV, (1) 3,2 2,2 VAT (ml/min) 593
FEV,/VC (%) 84 100 RR (mmHg) 145/80
MWV (1) 114 52 BR (1/min) 28 43
PaO, (mmHg) 80,99
AaDO, (mmHg) <30 16
Pa-ETCO, (mmHqg) <0 2,58
VD/VT (%) 21 30

oder thoraxchirurgische Patienten [33] nachgewiesen werden,
dass die V'O, bzw. die V'0,/kg KG ein pradiktiver Faktor fiir das
Uberleben darstellt.

Retrospektive Daten konnten zeigen, dass die V'Oype,i, der maxi-
male Sauerstoffpuls und die V’E/V’CO, positiv mit dem Uberleben
von Patienten mit idiopathischer Lungenfibrose (IPF) korrelierte
[34].

Vor diesem Hintergrund ist es nicht iiberraschend, dass auch eine
neue prospektive Studie bei Patienten mit IPF nachweisen kann,

Buschmann H-C, Petermann W. Differenzialdiagnostik restriktiver Ventilationsstoru

dass die gewichtsbezogene maximale Sauerstoffaufnahme einen
unabhdngigen Mortalitdtsprddiktor darstellt [35]. Nach Adjustie-
rung fiir Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Vitalkapazitdt und
CO-Diffusionskapazitdt zeigen Patienten mit einer V'O, <8,3 ml/
min/kg eine hohere Mortalitét als die Patientengruppe mit hohe-
ren Werten. Einschrankend muss erwdhnt werden, dass der hier
verwendete cut-off-Wert sehr niedrig ist, wenn man sich be-
wusst macht, dass eine Indikation zur Herztransplantation ab ei-
nem V'0,-Wert <11 ml/min/kg gestellt werden kann. Allerdings

ngen... Pneumologie 2010; 64: 28-36
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Abb.6 Wasserman-Grafik Fallbeispiel 3. Auffillig ist der niedrige O,-Puls (Feld 2), der steile V’E/V’CO,-Slope (Feld 4) sowie die hohen Atemdquivalente.

Soll Ist

Alter 75 VO, (ml/min)

Geschlecht mannlich Watt

GroRe (cm) 172 HR (1/min)

Gewicht (kg) 84 O,Puls (ml)

VC (l) 3,8 2,1 AO,/AW

FEV, (1) 2,8 1,7 VAT (ml/min)

FEV,/VC (%) 73 78 RR (mmHg)

MVV (1) 106 51 BR (1/min)
PaO, (mmHg)
AaDO, (mmHg)
Pa-ETCO, (mmHg)
VD/VT (%)

unterstreicht diese Studie jedoch nochmals, dass die Ruhe-Spiro-
metrie und Diffusionskapazitdt allein nicht ausreichen, um Pa-
tienten mit IPF hinsichtlich des Mortalitdtsrisikos einzuordnen.
Ein weiterer wichtiger Aspekt der Arbeit ist die Tatsache, dass
selbst schwer limitierte Patienten sicher und komplikationsfrei
spiroergometrisch untersuchbar sind.

Soll Ist Tab.4 Spiroergometriedaten
1766 704 Fallbeispiel 3.
125 42
146 110
12,5 6,4
1
514
150/60
28 1
55;45
<30 80
<0 12
19 47
Fazit
v

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die Spiro-
ergometrie eine extrem hilfreiche Untersuchung ist, um die Be-
lastbarkeit von Patienten mit restriktiven Ventilationsstérungen
differenziert zu beschreiben und limitierende Parameter der Be-
lastungsreaktion herauszuarbeiten. Als Untersucher sollte man
sich jedoch stets dariiber im Klaren sein, dass die Spiroergome-
trie zwar eine sehr gute funktionelle Charakterisierung von Pa-

Buschmann H-C, Petermann W. Differenzialdiagnostik restriktiver Ventilationsstérungen... Pneumologie 2010; 64: 28 -36
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[ Ubersicht

tienten ermoglicht, aber keine Diagnosestellung gestattet, da sie
(nur) pathophysiologische Muster beschreibt, die dann einem
spezifischen Krankheitsbild zugeordnet werden miissen.

Glossar

v

AaDO,: alveolo-arterielle Partialdruckdifferenz fiir O,
[mmHg]

BR: Atemreserve [%]

EELV: endexspiratorisches Lungenvolumen [1]

EqCO,: Atemadquivalent fiir CO,

EqO,: Atemadquivalent fiir O,

PACO,: Alveolarer CO, Partialdruck [mmHg]

PaCO,: Arterieller CO, Partialdruck [mmHg]

PAO;: Alveolarer O, Partialdruck [mmHg]

Pa0,: Arterieller O, Partialdruck [mmHg]

PETCO,:  endtidaler CO, Partialdruck [mmHg]

PETO,: endtidaler O, Partialdruck [mmHg]

Pa-ETCO,: arterio-endtidale Partialdruckdifferenz fiir CO,

[mmHg]

VAT: Ventilatorisch bestimmter aerob-anaerober
Ubergang [mmHg]

V’E: Atemminutenvolumen [l]

VD: Totraum [1]

VDf: funktioneller Totraum [1]

V'CO,: 0,-Abgabe [I/min]

V'0,: 0,-Aufnahme [1/min]

V0, peak: maximale O,-Aufnahme [l/min]

Interessenkonflikte
v
Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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