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Zusammenfassung

Basierend auf unserer umfangreichen Spiroergometrie-Daten-
bank (282 Untersuchungen und ca. 200 Einzelparameter pro Un-
tersuchung) ergeben sich folgende methodische und interpreta-
torische Hinweise bei der Durchfiihrung einer Spiroergometrie.
Bei einer zu erwartenden Leistungsfihigkeit unter 100 W emp-
fehle ich eine Rampenbelastung; bei einer héheren Leistungsfd-
higkeit ist fiir die Routinebelastung mit Fahrradergometrie eine
Steigerung um 25 W in 2-miniitigem Abstand sinnvoll. Zur opti-
malen Beurteilung der Leistungsfahigkeit eines Patienten ist eine
erschopfungs- oder symptomlimitierte Belastung anzustreben.
Die hierbei erreichte maximale Sauerstoffaufnahme erlaubt kei-
ne Differenzierung zwischen kardialer und pulmonaler Funk-
tionsstorung, sie stellt lediglich ein MaR fiir die kardiopulmonale
Leistungsfdhigkeit dar. Zahlreiche Sollwertformeln fiir die maxi-
male Sauerstoffaufnahme wurden entwickelt und differieren ex-
trem. Es ist daher erforderlich, bei Bezug auf einen Sollwert der
maximalen Sauerstoffaufnahme den zur Berechnung verwand-
ten Algorithmus anzugeben. Ebenso existieren zahlreiche Ver-
fahren zur Bestimmung der ventilatorischen und metabolischen
anaeroben Schwelle. Fiir klinische Fragestellungen ist die gleich-
zeitige Bestimmung des Laktats in der Regel entbehrlich. Die 4
mmol x I-1-Laktatschwelle entspricht am ehesten der mit der
V-slope-Methode bestimmten Schwelle. Der Hf-slope differen-
ziert analog der NYHA-Klassifikation eine kardiale Insuffizienz.
Totraumventilations-Anderungen sind priméar Ausdruck von An-
derungen des Ventilations/Perfusions-Verhdltnisses und erlau-
ben keine Riickschliisse auf die zugrunde liegende Pathophysio-

Abstract

I give some recommendations concerning methodology and in-
terpretation of cardiopulmonary exercise tests. The recommen-
dations are based on our comprehensive data bank of exercise
tests (282 tests and about 200 single parameters assessed during
each test). When I expect an exercise capacity lower than 100 W [
perform a ramp test; concerning expected higher exercise capa-
city steps of 25 W every 2 min are preferred. In order to achieve
an optimal assessment of exercise capacity an exhaustion or
symptom limited test should be performed. The achieved maxi-
mum oxygen consumption does not allow differing between car-
diac or pulmonary causes of exercise limitation. It is only a mar-
ker of cardiopulmonary exercise capacity. A lot of algorithms to
assess the maximum oxygen consumption are available, yet the
results of calculating oxygen consumption with these algorithms
differ considerably. Therefore it is mandatory to mention the
used algorithm when referring to a calculated predicted oxygen
consumption value. There are also several methods to assess the
ventilatory and metabolic anaerobic threshold. For clinical pur-
poses assessing lactate values is not necessary. The so called 4
mmol x I-! threshold accords primarily to the threshold assessed
with the V-slope method. The Hf-slope may be used as an index
for classification of heart failure stages analogous to the NYHA
classification. Changes in dead space ventilation are mainly an
expression of changed ventilation perfusion relationships and
do not give evidence for any specific cardiac or pulmonary disor-
der. The slope of the equivalent for CO, is a relevant parameter of
prognosis in cardiac failure. The value of the breathing reserve is
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logie. Ein relevanter Parameter fiir die Prognose bei einer Herzin-
suffizienz ist der Anstieg des Atemdquivalents fiir CO,. Die Atem-
reserve erlaubt keinesfalls den Riickschluss auf eine pathologi-
sche pulmonale Belastungslimitierung. Bei erschdpfungslimitier-
ter Belastung findet sich eine aufgehobene Atemreserve auch bei
gesunden Probanden. Das Ergebnis der Atemreserve hangt ext-
rem von dem zugrunde liegenden Algorithmus ab und je nach
Methode finden sich aufgehobene bis erhaltene Atemreserven.
Die Bestimmung der Flussvolumenkurve unter Belastung erlaubt
den Nachweis einer ventilatorischen Belastungslimitierung. Die
pulsoximetrische Sauerstoffsittigung ist lediglich ein Uberwa-
chungsparameter wdhrend der Spiroergometrie und gestattet
aufgrund ihrer Storanfdlligkeit keine sichere Beurteilung des Ver-
laufs der Oxigenierung. Relevant ist die Bestimmung der alveolo-
arterioldren Sauerstoffdifferenz. Wenig Relevanz fiir die Differen-
zierung verschiedener Funktionsstérungen bei der Spiroergome-
trie zeigten die Borg-Skala, der EQO,-Verlauf, der RQ und die Be-
stimmung der aeroben Kapazitdt.

Einleitung

Die Spiroergometrie erfreut sich zunehmender Beliebtheit. Bei
Analyse der diesbeziiglichen Literatur und Diskussion mit An-
wendern zeigt sich jedoch, dass einheitliche Kriterien zur me-
thodischen Durchfiihrung fehlen. Des Weiteren werden hdufig
bei der Interpretation unkritisch in der Literatur perpetuierte,
oft falsche Interpretationshinweise ibernommen.

Aufgrund dieses erkennbaren Dilemmas habe ich in den letzten
Jahren eine umfangreiche Spiroergometrie-Datenbank in unse-
rer Klinik aufgebaut. In diese Datenbank wurden prospektiv 282
Patienten iibernommen, bei denen aufgrund klinischer und
sonstiger Untersuchungsbefunde (Bodyplethysmographie, CO-
Transfer, inspiratorische Atemmuskelkraft, Echokardiographie,
Belastungs-EKG) eine eindeutige Zuordnung zu den Kategorien
gesunde Normalpersonen, primdr pulmonal erkrankte Patienten,
primdr kardial erkrankte Patienten und Patienten, bei denen of-
fensichtlich eine kardiopulmonale Problematik (z.B. COPD und
gleichzeitig Herzinsuffizienz) bestand, méglich war (Tab.1). Zu-
satzlich erfolgte bei der Deskription von Messparametern, fiir
die eine bestehende Betablockade beeinflussend sein kdnnte,
eine Unterscheidung zwischen kardial limitierten Patienten mit
und ohne Betablockertherapie. Einschrankend muss herausge-
stellt werden, dass die Betablockade sowohl zur Therapie einer
Herzinsuffizienz als auch antihypertensiv eingesetzt wurde. Des
Weiteren erfolgte bei einzelnen Parametern zusdtzlich eine Dif-
ferenzierung der Kollektive ,pulmonal“ und , pulmokardial“ in
Lobstruktiv* (FEV,/VC <70% oder Rtot >0,30 kPa) und ,restrik-
tiv* ( VCso <80% und TLCg,; <90%). In der Datenbank werden
fiir jeden prospektiv einer Kategorie zugeordnetem Probanden/
Patienten zirka 200 anthropometrische und Funktionsdaten er-
fasst.

Ziel der vorliegenden Ubersicht ist auf der Basis eigener Daten
und der sich bei uns bewahrten Vorgehensweise zur Durchfiih-
rung und Interpretation der Spiroergometrie im Vergleich mit
der entsprechenden Literatur Vorschldge zur Standardisierung
und Interpretation zu machen.

not indicative of pathologic ventilatory limitation of exercise.
You may find a reduced breathing reserve of about 0 also in heal-
thy volunteers who are driven to exhaustion limited exercise.
The value of the breathing reserve depends strongly on the kind
of calculation or measuring mode and depending on the mode
you can get normal or extremely reduced values in the same
test person. The analysis of the flow volume curve during exerci-
se provides some criteria of ventilatory exercise limitation. Pulse
oxymetry is relevant only as a safety parameter. Because of its
inaccuracy it should not be used to prove desaturation during
exercise. The assessment of the alveolar-arterial pO, difference
is of diagnostic relevance. The Borg scale, the course of the oxy-
gen equivalent of O,, the respiratory exchange ratio, and the ae-
robic capacity are of no major relevance for differential diagno-
sis.

Die {iblichen bei der Spiroergometrie verwandten Abkiirzungen
und Kurzbeschreibung der Kenngréfen sind in einem Abkiir-
zungsglossar aufgefiihrt.

Anmerkungen zur Methodik
Es war Thema verschiedener Vergleichsuntersuchungen, zu prii-

fen, ob eine hohere Sauerstoffaufnahme (VO,) bei Stufenbelas-

Tab.1 KenngréRen der anhand nicht spiroergometrischer Parame-
ter (Klinik, Echokardiographie, Lungenfunktion usw.) definier-
ten Untersuchungskollektive. Abkiirzungen siehe Glossar.

KenngroRRe Normal- »~Pulmonales“ ,Kardiales“ ,Kardio-
kollektiv Kollektiv Kollektiv pulmonales*
Kollektiv
Anzahl mdnnlich 61 22 51 49
Anzahl weiblich 26 26 21 26
Alter (Jahre) 39+14 53+15 54+13 6111
BMI (kg - m~2) 2514 27+4 28+4 27+4
leistung (Watt) ~ 191+41  124+45 136+59 10537
TLGSoll (%) 99+12 96+23 95+12 92+20
VGSoll (%) 117£26 95127 116+19 103£28
RV% TLC 29+8 47117 34+10 44+12
FEV:/VC (%) 82+7 74416 78+7 72+12
Rtot (kPA-s-1-)  0,21+0,07 0,42+0,21 0,23+0,08 0,33£0,17
KCO (% Soll) 92+13 85+27 88+23 77+23
p0,1/pimax (%) 2,7+41  3,8+17 29+2,0 4835
Hf Ruhe (min-) 77+13 85411 80+16 84+15
Hf Bel (min~") 173£17 154+24 144£29 139+24
RR Ruhe (mmHg) ~ 129/86 129/91 130/86 13185
RR Bel (mmHg) ~ 212/88 193/99 195/96 192497
Af Ruhe (min~1 16+4 195 17+4 195
Af Bel (min~1 45+10 41+8 39+8 39+9
VE Bel (1) 10827 66+25 83+33 66+ 22
SO, Ruhe (%) 97+1 95+4 96+2 95+3
SO, Bel (%) 96+2 89+10 95+5 92+7
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tung oder bei Rampenbelastung erzielt wird. Die Unterschiede
waren marginal [15,19,29,27]. Da eine Belastungsphase zwi-
schen 8 und 12 Minuten dauern soll - ldngere Belastungen fiih-
ren nur zur Ermiidung, kiirzere sind lediglich bei sportmedizini-
schen Fragestellungen relevant - richte ich mich primdr nach der
zu erwartenden Leistungsfdhigkeit des Untersuchten. Liegt die
aufgrund der klinischen Einschdtzung des Patienten erwartete
Leistungsfdhigkeit unter 100 W, fiihre ich eine Rampenbelastung
wie folgt durch: 15 W Belastungsbeginn, miniitliche Steigerung
um 10 W. Eine genauere Festlegung der individuellen Ausgangs-
belastung und Festlegung der Belastungsstufen wurde in den
Empfehlungen zur Durchfithrung von Belastungsuntersuchun-
gen 1988 publiziert [55]. Sie hat sich im praktischen Vorgehen
bei uns jedoch als nicht erforderlich gezeigt. Dennoch hilft das
vorgeschlagene Verfahren bei Unsicherheit in der Einschiatzung
der Belastbarkeit sicherlich weiter. In der Regel erfolgt eine Be-
lastungssteigerung entsprechend dem in der Kardiologie iibli-
chen Verfahren mit 25 W-Stufen in 2-miniitigem Abstand. Hier-
bei variiert je nach erwarteter Leistungsfihigkeit die Ausgangs-
belastung zwischen 25 und 75W. Die Belastungssteigerungen
fallen bei diesem Vorgehen individuell moderat aus, und es tre-
ten keine Spriinge in der Belastungsintensitdt, die einen Belas-
tungsabbruch aufgrund zu stark empfundenem ,Antreten“ pro-
vozieren, auf. Die maximale Leistung in Watt ist abhdngig vom
Korpergewicht: Sollwert ,Watt*“ fiir Mdnner: Gewicht x 3; Soll-
wert ,Watt" fiir Frauen: Gewicht x 2,5 jeweils abziiglich 10% fiir
jede Dekade oberhalb des 30. Lebensjahres [31].

Steady-state-Analysen sind insbesondere was die Einstellungs-
konstanten pneumologischer KenngrofRen wie Ventilation oder
Gasaustausch angeht bei beiden Verfahren nicht méglich [8]. In
der klinischen Routine sind m.E. solche Steady-state-Analysen
nicht erforderlich.

Zur genauen Differenzierung der physikalisch relevanten Belas-
tung kann das ,Leistungs-Zeitdauer-Produkt - LZP“ angegeben
werden. Das LZP wird errechnet als kumulatives Produkt aus
Leistung und Zeitdauer einer jeden Belastungsstufe. Es ent-
spricht daher zu jeder Belastungsstufe der bis dahin erbrachten
individuellen Arbeit [9,55].

Meine personlichen Erfahrungen beschrdnken sich iiberwiegend
auf die Fahrradergometrie; es ist bekannt, dass bei dem gréfSeren
Muskeleinsatz wdhrend der Laufbandergometrie eine um ca.
10% hohere VO, erzielt wird. Hieraus ergibt sich das Problem
der Vergleichbarkeit mit vielen Untersuchungen aus dem anglo-
amerikanischen Raum [36].

Bei jeder spiroergometrischen Beurteilung sollten angegeben
werden: Untersuchungsposition des Patienten (sitzend oder
halbliegend - unsere Untersuchungen beziehen sich auf eine
halbliegende Position des Untersuchten, die subjektiv von den
meisten Untersuchten gut toleriert wird, [48]), Last bei Belas-
tungsbeginn, Ausmafk der Belastungssteigerung, Dauer einer Be-
lastungsstufe, Grund des Belastungsabbruchs, aktuelle Medika-
tion, Auskultationsbefund bei Belastungsende.

Ich belaste in der Regel erschépfungs- oder symptomlimitiert.
Eine Belastung nach Normwerten (z.B. Abbruch bei einer be-
stimmten Herzfrequenz oder Leistung) ist meines Erachtens

eher eine ,Beldstigung* als Belastung und wird der individuellen
Leistungsfihigkeit eines Untersuchten hdufig nicht gerecht.
Auch auBerhalb des Settings eines Belastungslabors belastet
sich der Patient nicht nach Normwerten sondern nach individu-
ellem Leistungsvermogen.

Das Vorliegen eines Steady States vor Belastung beziiglich der
Ventilation und der Herzfrequenz sollte gewdhrleistet sein. In
der Regel reichen 5 min Adaptation an die Maske oder an das
Mundstiick; differenzierte Steady-State-Kriterien (z.B. Abwei-
chung der Herzfrequenz <5 Herzschldge-min-'; Abweichung
der VO, <30 ml- min~1) sind fiir die Routine unnotig.

Die Spiroergometrie erlaubt bei den meisten Gerdten die Analyse
jedes einzelnen Atemzugs (breath by breath). Es ist unsinnig,
aufgrund der hierdurch bedingten hohen Variabilitdt die Maxi-
malwerte der Belastung von einem einzelnen Atemzug abzulei-
ten. In der Regel erfolgen daher fortlaufende Mittelungen der
Atemziige [36,38]. Da die Ergebnisse jedoch in Abhdngigkeit
von der am Gerdt vorgegebenen Mittelung extrem schwanken,
ist es unbedingt erforderlich, eine Standardisierung durchzufiih-
ren. Eigene Untersuchungen zeigen eine Schwankungsbreite der
zum Zeitpunkt des Belastungsabbruchs gemessenen Sauerstoff-
aufnahme zwischen 2002 ml - min-10, bei Analyse eines einzel-
nen Atemzugs und 1655 ml-min~!0, bei Mittelung iiber 16
Atemziige bzw. 1886 ml-min-'0, bei Mittelung {iber 5s und
1761 ml - min-'0, bei Mittelung {iber 30 s. Aufgrund der eigenen
Daten als auch einer Analyse von Myers u. Mitarb. [38] schlage
ich zur Standardisierung eine fortlaufende Mittelung {iber 8
Atemziige vor; hier ergab sich im vorliegenden Beispiel als
VO,peak 1804 ml - min-'0,. Die Dampfung einzelner , Ausreifer*
wird bei dieser Mittelung gewdhrleistet, des Weiteren wird bei
hoher Atemfrequenz zum Belastungsabbruch eine tolerable Mit-
telung mit Suppression von , AusreiBern“ erzielt (Abb.1). Die Art
der Mittelung sollte zumindest bei Gutachten angegeben wer-
den.

Die spiroergometrischen Untersuchungen wurden mit dem Ge-
rdt Oxycon Alpha (Jaeger/Wiirzburg) durchgefiihrt.

Aufgrund der groRen Anzahl von Variablen und Einzelanalysen
erfolgen alle Darstellungen deskriptiv und es wurde bewusst kei-
ne Berechnung von Signifikanzniveaus durchgefiihrt um nicht
eine Pseudogenauigkeit und Sicherheit vorzutduschen. Pradikti-
ve Indizes wie Sensitivitat, Spezifitit und positive Vorhersage-
wahrscheinlichkeit wurden lediglich bzgl. der Hohe des Transfer-
koeffiizienten und dem Auftreten einer Belastungshypoxdmie
berechnet.

Sauerstoffaufnahme (VO, [ml - min-! oder ml-kg-1-min-1])

Die maximal erreichte VO, erlaubt keine Differenzierung zwi-
schen kardialer und pulmonaler Funktionsstorung, sie stellt
lediglich ein Maf3 fiir die kardiopulmonale Leistungsfahigkeit
dar. Der Begriff VO,max sollte nur verwandt werden, wenn ein
eindeutiges Levelling off (Plateau-Bildung) trotz Belastungsstei-
gerung erzielt wird. Es gibt zahlreiche Definitionen des Pla-
teaus wie z.B. VO,-Anstieg <1ml-kg-'-min-! trotz Erh6hung
der Belastung [34,53]. Fiir die klinische Routine sind diese dif-
ferenzierten Betrachtungen unnotig [48]. Im Gegensatz zur
Vorstellung, dass ein Levelling off nur bei gesunden, leistungs-
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Abb.1 Verldufe der Sauerstoffaufnahme
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fahigen Probanden méglich ist, sehe ich auch bei vielen Patien-
ten ein Levelling off. Entscheidend ist nur, dass eine motivie-
rende verbale Stimulation widhrend der Belastung den Patien-
ten zur individuellen Maximalleistung fiihrt. Sofern kein Level-
ling off vorliegt, sollte der Begriff VO,peak und nicht VO,max
verwandt werden. VO,peak als einen wesentlichen Parameter
fiir die Aufnahme auf eine Herz-Transplantationsliste zu neh-
men (<10-14ml-kg !-min-1), wie in Transplantationsrichtli-
nien festgeschrieben, ist problematisch, da hierbei nicht er-
kennbar ist, ob eine individuelle Ausbelastung erfolgte [43].
Das Unterschreiten des Grenzwertes 14 ml-kg-!-min-1! war bei
Patienten mit Herzinsuffizienz widhrend einer Nachbeobach-
tungsdauer von 889 Tagen mit einem 2,5-fach héheren Risiko
verbunden als das Uberschreiten dieses Wertes bei symptom-
limitierter Fahrradergometrie [20].

Klinisch relevant ist nur die auf das Korpergewicht bezogene
Sauerstoffaufnahme. Bei Sportarten wie Rudern, Bahnradfahren
und z.B. Schwimmen, bei denen das Koérpergewicht nicht selbst
getragen werden muss, kann jedoch ein Vergleich der Absolut-
werte aussagekraftiger sein [36].

Die Korrelation von VO,peak zur Gehstrecke im standardisierten
6-Minuten-Gehtest (mit verbaler Motivation) betrug in unserem
Patientenkollektiv 0,58. Der Gehtest zeigt zwar eine Korrelation
zur kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit und ist wesentlich ein-
facher und preiswerter durchzufiihren als eine Spiroergometrie,
jedoch erlaubt er abgesehen vom subjektiven Eindruck des Un-
tersuchers und den Angaben des Untersuchten keine weiteren
Riickschliisse auf eine kardiale oder pulmonale Leistungslimitie-
rung [13,22,47]. Die Extrapolation auf die globale Belastungsfa-
higkeit im Alltag ist durch den Gehtest jedoch gut gegeben.

Es existieren zahlreiche Sollwertformeln fiir die Sauerstoffauf-
nahme VO,max. Zum grofRen Teil stammen diese Sollwertfor-
meln aus amerikanischen Untersuchungen, die z.T. mittels Lauf-
band durchgefiihrt wurden und bei denen die ethnische Zusam-
mensetzung des Untersuchungskollektivs nicht bekannt ist. Es

30 s Mittelung

wird in der Regel nicht angegeben, ob die vorgeschlagenen Algo-
rithmen sich auf VO,max oder VO,peak beziehen. Diese Diffe-
renzierung ist auch in unserem Kollektiv problematisch. Das Kri-
terium fiir die maximale Belastung war die ,Erschopfungslimi-
tierung* bzw. die zum Abbruch zwingende Symptomatik [55].
Die fiir VO,max oben diskutierten Kriterien wurden aus fehlen-
der Relevanz fiir die Klinik nicht speziell analysiert. Da VO,max
primdr von der erreichten Maximalbelastung abhdngig ist, habe
ich, nachdem in einer bundesweiten kardiologischen Vergleichs-
studie in unserer Klinik deutlich h6here Maximalbelastungen er-
zielt werden als bei einem vergleichbaren Patientenkollektiv im
deutschen Mittelwert (125 W in unserer Klinik bei 57 68-jdhri-
gen Postinfarktpatienten, versus 75W bei 14586 68-jdhrigen
Postinfarktpatienten), aus dem Kollektiv der von mir untersuch-
ten Normalpersonen (Alter 15-64 Jahre, n =387, Kaukasier) fol-
gende Sollwertformeln ermittelt:

Miinner
VO,S0llgeper (ml-min-1)=911,28-BSA (Body Surface Area) -
18,90 - Alter + 1.629,78

Frauen
VO,Sollgeper (Ml-min-1)=1513,99 - BSA - 15,99 - Alter - 136,77

Die Sollwertformeln wurden auf Plausibilitdt in den Kollektiven
kardial, pulmonal und pulmokardial mit den von Hansen ([23],
34-74 Jahre), Jones ([28],15-71 Jahre) und Pothoff ([41], 20-70
Jahre) beschriebenen Algorithmen verglichen. Da es sich bei den
Formeln um lineare Gleichungssysteme handelt ldsst sich ma-
thematisch eine Extrapolation in alle Altersbereiche durchfiih-
ren. Aufgrund der nur wenigen Daten aufRerhalb der Standardab-
weichung des Alters werden ,Sollwerte* in diesen Grenzberei-
chen problematisch. Diese Einschrankung trifft auf nahezu alle
Sollwertformeln zu.

Beispiel Kollektiv pulmonal: Breuer: 2040 ml-min-!, Jones:
2162 ml - min-?, Pothoff: 1824 ml - min-. Die groen Unterschie-
de zwischen den nach verschiedenen Algorithmen errechneten
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Sollwerten werden in Abb. 2 u. 3 deutlich. Die nach den eigenen
Sollwertformeln berechneten ,Sollwerte* liegen bei den Mdn-
nern dlter als 60 Jahre hoher als die mit den Vergleichsformeln
berechneten Werten und bei den Frauen liegen sie im Altersbe-
reich 20-380 Jahre zwischen den mit den Vergleichsformeln be-
rechneten Werten. Aufgrund des graphischen Verlaufs der Soll-
wertkurven muss die neu vorgeschlagene Sollwertberechnung
als reliabel und valide fiir den Altersbereich von 20- 80 Jahre an-
gesehen werden. Sowohl Patienten mit pulmonaler als auch Pa-
tienten mit kardialer Limitierung erreichen in der Regel ihren
»Sauerstoff-Sollwert* nicht [50]. VO,peak stellt einen wesentli-
chen Prognoseparameter fiir Patienten mit Herzinsuffizienz dar
[20,35,50].

Aerob/anaerober Ubergang (anaerobe Schwelle, AT)

Es ist physiologisch unsinnig, von der ,anaeroben Schwelle* zu
sprechen. Eine anaerobe Schwelle existiert nicht, es existiert je-
doch eine weite Spanne des aerob/anaeroben Ubergangs von der
primdr aeroben Belastung bis zur anaeroben (laktaziden) Maxi-
malbelastung. Es ist daher erforderlich, bei der Analyse des ae-
rob/anaeroben Ubergangs grundsitzlich anzugeben, welches
Verfahren fiir die individuelle Analyse herangezogen wird. In Ab-
hdngigkeit vom verwandten Parameter und Untersuchungskol-
lektiv findet sich in eigenen Untersuchungen bei Gesunden ein
Ubergang, der bei zirka 40% VO,peak beginnt und bei zirka 75 %
VO,peak mit Uberschreiten von 4 mmol - I-! Laktat endet [21]. In
der Regel verwende ich zur Analyse des aerob/anaeroben Uber-
gangs die V-slope-Methode. In Abwandlung der von Beaver be-
schriebenen Methode [3] trage ich VO, und VCO, auf der Ordina-
ten auf und verwende eine Abszisseneinteilung in Minuten. Mei-
nes Erachtens ist auf diese Weise visuell der ,Schwellenwert*
leichter zu erkennen als bei dem von Beaver beschriebenen Ver-
fahren, bei dem VCO, auf der Ordinate und VO, auf der Abszisse
aufgetragen werden [3]. Der aerob/anaerobe Ubergang ent-
spricht dem Teil der Kurve, wo die Steigung VCO,/VO, >1 wird
(nicht wie oft fehlerhaft angewandt=1). Bei der von mir ver-
wandten graphischen Darstellung wird der VCO,-Slope zum
Zeitpunkt der ,Schwelle* deutlich steiler als der VO,-Slope. Un-
terhalb des aerob/anaeroben Ubergangs laufen beide Kurven pa-
rallel (Abb.1). Alternativ kann die ,ventilatorische* Schwelle am
Anstieg des Atemdquivalentes fiir O, (EQO,) bestimmt werden.
Zu diesem Zeitpunkt darf zum Ausschluss einer Hyperventila-
tion noch kein Anstieg im Atemdquivalent fiir CO, (EQCO,) vor-
liegen. Eine weitere Methode zur Detektion des aerob/anaeroben
Ubergangs ist ein abrupter Anstieg des endexspiratorischen Par-
tialdrucks fiir O, (ETpO,) bei konstantem endexspiratorischen
Partialdruck fiir pCO, (ETpCO,) [52]. Bei sportmedizinischen Fra-
gestellungen analysiere ich zusatzlich folgende Laktatschwellen:
Ausgangslaktat vor Belastung + 1,5 mmol - 1-1, 2 mmol - I- ! Laktat
und 4 mmol-1-! Laktat. Der Punkt des ersten Laktatanstiegs,
hdufig ist dies die 2 mmol - I-1-Laktatschwelle, wird auch als ,ae-
robe Schwelle“ in Abgrenzung zur 4 mmol -1--Laktatschwelle,
der so genannten ,anaeroben Schwelle®, bezeichnet. Die nach
der V-slope-Methode bestimmte Schwelle entspricht ungefihr
der 4 mmol-'-Laktatschwelle. Die Laktatbestimmung erfolgt
am Ende jeder Belastungsstufe. Die mit der V-slope-Methode-
Schwelle entsprach bei 15 Balletttdnzerinnen und Tdnzern des
Gorlitzballetts weitgehend der 4 mmol-I-'-Laktatschwelle
(39,8+6,7ml-kg-'-min-! bzw. 36,6 +6,2ml-kg-1-min-1). Der
lineare Korrelationskoeffizient betrug 0,79.
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Abb.2 Regressionsgeraden fiir die Sauerstoffaufnahmebestimmung
bei Mannern in Abhdngigkeit von den Algorithmen nach Hansen,
Jones, Pothoff und Breuer.
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Abb.3 Regressionsgeraden fiir die Sauerstoffaufnahmebestimmung
bei Frauen in Abhdngigkeit von den Algorithmen nach Jones, Pothoff
und Breuer.

Der aerob/anaerobe Ubergang wird entweder als Absolutwert
von VO, zum analysierten Zeitpunkt oder als prozentualer Anteil
am errechneten Sauerstoffsollwert angegeben. Bei Patienten ist
es erforderlich, den Sauerstoffsollwert (siehe oben) zu berech-
nen und nicht als BezugsgroRe das individuelle Maximum - hdu-
fig ist dies nur VO,peak - zu verwenden. Lediglich bei leistungs-
fahigen, gesunden Probanden und bei Sportlern (die naturgemaf3
hohere Werte als in einem Normalkollektiv ermittelt aufweisen)
sollten die individuellen Maximalwerte der Sauerstoffaufnahme
verwandt werden. Sofern Patienten einen héheren VO,-Wert er-
reichen als nach dem Sollwert zu erwarten, wird der erreichte
Wert gleich 100% gesetzt und der aerob/anaerobe VO,-Wert hie-
rauf bezogen (AT [%]). Der jeweils angewandte individuelle Be-
zug bei Bestimmung der AT, entweder bezogen auf den VO,-Soll-
wert (VO,Soll) - dann muss die verwandte Sollwertformel ange-
geben werden - oder bezogen auf den VO,-Messwert (VO,mea-
sured), z.B. Sportler, muss erwdhnt werden.

Der aerob/anaerobe Ubergangsbereich, in dem die Dauerleis-
tungsgrenze liegt, ist sowohl fiir die individuelle Empfehlung
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sportlicher Belastungen als auch fiir Trainingsprogramme rele-
vant. Bei solchen Empfehlungen sollte, damit sie auch umgesetzt
werden konnen, die Herzfrequenz dem Untersuchten mitgeteilt
werden. Mit der V-slope-Methode gemessene Werte unter 50%
sind aufgrund meiner Erfahrung typisch (sicher keiner hohe Sen-
sitivitdt, jedoch hohe Spezifitdt) fiir eine systolische Funktions-
storung (hdufig hierbei gleichzeitig gegeniiber Sollwert reduzier-
te VO,peak, reduzierter Hf-slope und Sauerstoffpuls). Ursdchlich
hierfiir ist, dass das bei einer systolischen Funktionsstérung des
linken Ventrikels reduzierte Herzzeitvolumen aufgrund der peri-
pheren Minderperfusion zu einem friiher einsetzenden laktazi-
den Stoffwechsel fiihrt als eine primdr diastolische Funk-
tionsstorung bei der die pulmonale Stauung im Vordergrund
steht. Ein stark oszillierender Verlauf der Ventilationsparameter
findet sich gelegentlich bei einer systolischen Herzinsuffizienz
(Abb.4); die Spezifitdt dieses Kriteriums ist jedoch nicht hoch.
Ein Unterschied in der Prognose zwischen Patienten mit oszilla-
torischer Ventilation (,Cheyne-Stokes-Atmung am Tage“) und
Patienten ohne diese scheint nicht zu bestehen [30]. Der Abso-
lutwert der mit der V-slope-Methode bestimmten AT kann zur
perioperativen Risikoabschdtzung bei grofSen Abdominaleingrif-
fen verwandt werden. AT <11 ml-kg~'- min-! war mit einer kar-
diovaskuldren Mortalitdt von 4,6 % verbunden, die kardiovasku-
lire Mortalitit war 0% bei AT >11ml-kg-!-min-! und einem
Atemadquivalent fiir O, (EQO,) < 35 bei fehlenden Ischdmiekrite-
rien wahrend des Belastungstests [39].

Das Fehlen des aerob/anaeroben Ubergang ist charakteristisch
fiir pulmonal schwer kompromittierte Patienten oder Patienten
mit arterieller Verschlusskrankheit, die bereits vor Auftreten ei-
ner metabolischen Dekompensation limitiert sind. Bei ansonsten
normalen spiroergometrischen Parametern und unter Beriick-
sichtigung des klinischen Eindrucks bei Belastung, kann bei feh-
lendem Erreichen eines aerob/anaeroben Ubergangs auch auf
eine nicht ausreichend motiviert durchgefiihrte Belastung riick-
geschlossen werden.

Die Angaben der von Untersuchungen mit dem Laufband herriih-
renden, in Studien oft verwandten Weber-Klassifikation [34,53]
beziehen sich primar auf eine Quantifizierung der Herzinsuffi-
zienz und differenzieren weder nach Alter und Geschlecht. Fiir kli-
nische Fragestellungen ist die Weber-Klassifikation (A: VO,peak
>20ml-min'-kg-! bis D: VO,peak <10 ml-min-! - kg-1) zu un-
prazise.

Hf-slope (Herzschlag - ml-1-kg)

Der von Wasserman [52] bereits in einer Vergleichsgraphik ,nor-
mal - COPD - kardial“ dargestellte Hf-slope (Anstieg der Herzfre-
quenz bezogen auf den Anstieg von VO, im Belastungsbereich
oberhalb des aerob/anaeroben Ubergangs) ist auch nach unseren
Daten ein gut differenzierender Parameter fiir das Vorliegen ei-
ner kardialen Insuffizienz (systolisch und diastolisch, hierbei
aufgrund des Hf-slope alleine keine weitere Differenzierung
moglich). Bezogen auf die NYHA-Klassifikation ergaben sich auf-
grund unserer Daten folgende Einteilungen:

Normalpersonen: 5,5 + 1,0 Herzschlag - ml-1- kg
NYHAI: 7,0 + 1,0 Herzschlag - ml-1- kg

NYHAII: 7,6 + 3,6 Herzschlag - ml-!- kg
NYHAIII: 11,7 £ 2,7 Herzschlag - ml-1- kg

Der Effekt einer (3-Blocker-Therapie bei schwerer Herzinsuffi-
zienz lasst sich sehr gut an einer Normalisierung dieses Parame-
ters erkennen (Tab. 2). Wie von Wolfel [54] beschrieben, zeigt
sich bei klinischem Riickgang einer Herzinsuffizienz ebenfalls
eine Normalisierung des Atemdquivalents fiir CO,.

Sauerstoffpuls (VO,peak - Hf- ' [ml - Herzschlag=])

Im Gegensatz zum Hf-slope, der den Anstieg Herzfrequenz ver-
sus VO,-Aufnahme zum Belastungsende charakterisiert, handelt
es sich hier um einen einfachen Quotienten, der bei Belastungs-
abbruch ermittelt wird. Dieser Wert ist sehr stark altersabhdn-
gig. Werte < 12 bei Probanden jiinger als 60 Jahre sind patholo-
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Tab.2 Verlauf wesentlicher Therapie- und Spiroergometriepara-
meter unter Betablockertherapie und kombiniertem isoto-
nisch/isometrischem Spiroergometrie-gesteuertem Trai-
ning bei 52-jdhrigem Patienten mit dilatativer Kardiomyo-
pathie, der im Méarz 2002 in eine Transplantationsliste auf-
genommen wurde

Parameter 11.4.2002 14.5.2002 4.6.2002 4.2.2003
Metoprolol (mg) 0 50 100 200

6 min-Gehtest (m) 512 704 714 704
LzP 525 652 1041 1787
Borg 5 5 5 4
Watt 105 125 145 225
Hfmax (min~") 158 115 119 163
Ruhe-RR (mmHg) 92/73 97/68 82/56 108/74
Hf-slope (Herz- 8,8 6.3 6,2 6,1
schlag - ml-" - kg)

VO,-peak 18 20 19 32
(ml-kg="-min’!

AT (%) 45 45 62 75
EQCO, 63 31 32 35

EF (%) 20 30 42

gisch und deuten zusammen mit einem reduzierten Hf-slope, ei-
ner reduzierten VO,peak und einem frithen aerob/anaeroben
Ubergang auf eine systolische Herzinsuffizienz hin. Sofern die
ibrigen Spiroergometrieparameter normal sind, ist ein isoliert
niedriger Sauerstoffpuls typisch fiir einen Trainingsmangel
(,kleines Schlagvolumen“). Unter Betablockade ist der Sauer-
stoffpuls in der Regel normal bis erhéht, ein reduzierter Sauer-
stoffpuls deutet auf eine nicht ausreichende Betablockade hin.

Normalkollektiv: 15 + 3 ml- Herzschlag !

Jkardiales* Kollektiv ohne Betablocker: 11 +4 ml - Herzschlag-!
Jkardiales* Kollektiv mit Betablocker: 16 + 5 ml - Herzschlag !
»pulmonales* Kollektiv: 11 + 3 ml- Herzschlag !
»pulmokardiales* Kollektiv: 10+ 3 ml - Herzschlag-!

Totraumventilation (VD/VT [%] oder dezimal)

Die Totraumventilation sollte bei Patienten ausschlieBlich mit
der Bohr’schen Formel bestimmt werden, was eine zusdtzliche
Blutgasanalyse zu Beginn und zum Ende der Belastung erforder-
lich macht. Wenn anstelle des nicht gemessenen arteriellen pCO,
der endexspiratorische pCO,, der {iblicherweise bei der Spiroer-
gometrie automatisch erfasst wird, verwandt wird, kann dies
bei groRer Differenz zwischen pCO, und endexspiratorischem
pCO, zu Fehlern fithren [52]. Ein hdufiger Fehler bei Berechnung
der Totraumventilation tritt bei fehlenden Abzug des individuel-
len Maskenvolumens auf. Die Herstellerangaben sind diesbeziig-
lich unbedingt bei Einstellung des Spiroergometriegerdtes zu be-
riicksichtigen. Ein fehlender Abfall von VD/VT unter Werten von
20-15%ist auffallig und deutet auf eine Ventilations/Perfusions-
storung unter Belastung hin. Eine Differenzierung, ob es sich hier
primdr um eine pulmonale Erkrankung (z.B. Atelektasen) oder
eine kardiale (Lungenembolien) handelt, ist nicht mdglich. Die
Totraumventilation ist lediglich Ausdruck des vorliegenden Ven-
tilations/Perfusionsverhdltnisses und einer ventilatorischen In-
homogenitdt, jedoch nicht einer zugrunde liegenden pathophy-

siologischen Atiologie. Eine Ventilations/Perfusionsstérung ist
aufgrund der pulmonalen Stauung u.a. typisch fiir eine diastoli-
sche Dysfunktion. (Einflusserschwernis in den linken Ventrikel
mit sekunddrer Ventilations/Perfusionsstérung, hierbei zusatz-
lich erhohter Hf-slope, oft erniedrigte VO,peak, erhohtes EQCO,,
Vorliegen eines diastolischen Blutdruckanstieges und gelegent-
lich Auftreten von Stauungsrasselgerduschen). Ventila-
tions/Perfusionsstérungen finden sich ebenso bei pulmonalen
Erkrankungen wie z.B. COPD. In unserem Kollektiv fanden sich
wadhrend der Belastung folgende VD/VT-Reduktionen:

Normalkollektiv: 0,29 -0,14

ykardiales* Kollektiv: 0,32-0,18

~pulmonales* Kollektiv: 0,31-0,21

~pulmokardiales“ Kollektiv: 0,34-0,23

»obstruktive* aus ,pulmonalem* und ,,pulmokardialem* Kollek-
tiv(n=47): 0,31-0,21

Jrestriktive” aus ,,pulmonalem* und ,,pulmokardialem* Kollektiv
(n=23):0,35-0,23

Atemadquivalente fiir (EQO,) und (EQCO,)

Die Atemdquivalente beschreiben, wie viel Liter ventiliert wer-
den miissen, um 1 Liter O, aufzunehmen bzw. 1 Liter CO, abzu-
geben. Vor Belastung erhohte Atemdquivalente mit Normalisie-
rung unter Belastung sind typisch fiir Ventilations/Perfusions-
stérungen. Der tiefste Punkt des EQO, vor endgiiltigem und kon-
tinuierlichem Anstieg ist eine KenngroRe des aerob/anaeroben
Ubergangs und gehért zu den ventilatorischen Schwellen wie
V-slope und die Analyse des aerob/anaeroben Ubergangs anhand
des ETpO, und ETpCO,-Verlaufs [45,52]. Dieser Wert ist gele-
gentlich schwierig zu bestimmen, wenn die EQO,-Kurve stark
oszilliert (z.B. bei Herzinsuffizienz, Cheyne-Stokes-Atmung). Zu
dem Zeitpunkt des EQO,-Anstiegs darf EQCO, noch nicht anstei-
gen, um eine fiir den Anstieg von EQO, ursdchliche Hyperventi-
lation auszuschlieRen. Der Tiefpunkt des EQO, ist der Punkt des
optimalen Wirkungsgrades der Atmung; ab diesem Punkt be-
ginnt die respiratorische Kompensation der metabolischen Azi-
dose. Mit Zunahme der metabolischen Azidose wird die respira-
torische Kompensation iiberschritten und auch EQCO, steigt im
Kollektiv der Normalpersonen und der primadr kardial limitierten
Patienten an. Ein entsprechend eindeutiger Anstieg war im Mit-
tel bei den pulmonal oder pulmokardial limitierten Patienten,
deren Belastungslimitierung weniger durch eine metabolische
Azidose gekennzeichnet ist, nicht erkennbar. Ebenso zeigte das
Kollektiv der mit Betablockern therapierten ,kardialen“ Patien-
ten keinen deutlichen EQCO,-Anstieg (Tab. 3). Gelegentlich fin-
det sich bei obstruktivem Ventilationsmuster wahrend der Ergo-
metrie kein klar erkennbarer tiefster Punkt, so dass der aerob/
anaerobe Ubergang dann anhand der Ateméaquivalente nicht be-
stimmbar ist.

In dem von mir untersuchten ,Normalkollektiv* fand sich eine
Korrelation von - 0,59 zwischen dem bei Maximalbelastung vor-
liegenden pCO, und EQCO, [35], die Korrelation war wesentlich
ausgeprdgter bei kardial kompromittierten Patienten und betrug
hier - 0,70. Die bei Belastungsende vorliegende Totraumventila-
tion korrelierte mit EQCO, bei diesen Patienten mit 0,58.

Hohe EQCO,-Werte sind typisch fiir das Vorliegen einer Herz-
insuffizienz [1,10,16,9,27,40]. Der durch Kurvenanpassung im
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Tab.3 Verlauf der Atemdquivalente bei den verschiedenen Unter-
suchungskollektiven (s. Tab. 1), zusétzliche Differenzierung
des ,kardialen* Kollektivs nach (3-Blockertherapie

Kollektiv EQO, EQCO,
Ruhe AT  Belastung Ruhe AT  Belastung

normal 31 29 42 36 28 34
kardial 37 35 49 43 35 40
kardial ohne 3~ 38 36 51 44 36 42
(n=51)

kardial B 35 32 42 40 32 35
(n=21)

pulmonal 34 32 39 40 32 33
pulmokardial 39 37 45 45 38 39

aeroben Teil der Belastung bestimmten Anstieg VE/VCO,
(EQCO,-slope) > 30 ist hinweisend auf eine kardiale Dysfunktion
und stellt einen der Sauerstoffaufnahme und der Ejektionsfrak-
tion tiberlegenen Prognoseparameter bei Herzinsuffizienten dar
(Abb.5). Der Apnoe-Hypopnoe-Index bei ndchtlicher Cheyne-
Stokes Atmung korrelierte bei 20 Patienten mit dem EqCO,-slope
(r=0,613), jedoch nicht mit VO,peak und der linksventrikuldren
Ejektionsfraktion [1].

Atemzugvolumen (AZV, tidal volume-TV [1])

Das Verhdltnis des maximalen Atemzugvolumens zur inspirato-
rischen Kapazitdt und Vitalkapazitit ist differenzialdiagnostisch
zur Erkennung einer ventilatorischen Belastungslimitierung re-
levant. Das maximale Atemzugvolumen betrdgt im Kollektiv der
gesunden Normalpersonen 76 + 15% ( Wasserman 70 + 10%) der
inspiratorischen Kapazitdt und 56 +8% (Wasserman 50+ 10%)
der Vitalkapazitdt (Wasserman [52]). In unseren Kollektiven be-
trug das Verhdltnis des maximalen AZV zur inspiratorischen Ka-
pazitdt bei Patienten mit obstruktiven Atemwegserkrankungen
69 + 15%, bei Patienten mit restriktiven 80 + 12 %. Bei den restrik-
tiven Ventilationsstdrungen zeigt sich friithzeitig wahrend Belas-
tung ein deutlicher Atemfrequenzanstieg, wahrend er bei nicht

VE/VCO,slope 29

a
=]

o ;
/ b /

pulmonal eingeschrdnkten Patienten iiberwiegend erst nach
Uberschreiten des aerob/anaeroben Ubergangs auftritt.

Atemreserve (AR, breathing reserve - BR [%])

Die AR stellt die prozentuale Differenz zwischen maximaler Ven-
tilation wdhrend Belastung und dem willkiirlich erreichten Ven-
tilationsmaximum (maximal voluntary ventilation, MVV) dar.
Problematisch ist, dass die Werte der Atemreserve je nach der
zur Bestimmung von MVV verwandten Methode stark variieren.
Die Differenzen zwischen einer Bestimmung der Atemreserve,
bei der das MVV direkt gemessen wird (z.B. maximale Ventila-
tion iiber 12s-5) oder bei der es nach den Formeln FEV;-30
bzw. FEV;-40 [52] errechnet wird, sind extrem. Des Weiteren
zeigen sich deutliche Unterschiede, ob die Ventilationsparame-
ter im Sitzen bestimmt werden oder in halbliegender Position
[15]. Eigene Untersuchungen zeigen z.B. bei gleichen Patienten,
dass sowohl eine aufgehobene Atemreserve (- 3%) als auch eine
erhaltene (22 %) in Abhdngigkeit von der Methode errechenbar
ist (Abb. 6). Des Weiteren zeigen die extremen Standardabwei-
chungen die Problematik in der Benutzung der Atemreserve als
Diskriminationsparameter zwischen ,pulmonaler* und ,kardia-
ler* Belastungslimitierung.

Beispiel: Atemreserve bestimmt unter Beriicksichtigung der
MVV-Berechnung nach FEV; -40:100 - (VE- 100)/(FEV, - 40):
Normalkollektiv: 28 +15%

ykardiales“ Kollektiv: 34 +12%

»pulmonales” Kollektiv: 20+ 16 %

»pulmokardiales* Kollektiv: 24 + 18%

»obstruktive* aus ,pulmonalem” und ,,pulmokardialem* Kollek-
tiv(n=47): 20+ 18%

Jrestriktive* aus ,,pulmonalem* und , pulmokardialem* Kollektiv
(n=23):21+15%

Meines Erachtens ist die direkte Bestimmung der maximal will-
kiirlichen Ventilation (Ventilation {iber 12 s mit Hochrechnung
auf 1 min) die sinnvollste und verldsslichste Methode fiir die Be-
zugsgrofle der MVV. Diese Methode ist jedoch extrem stark von
der Patientenmitarbeit abhdngig und bei Asthmatikern aufgrund

/, #  Abb.5 Verlauf des Anstiegs des Atema-
g quivalents fiir CO, bei einem gesunden Pro-
banden und bei einem Patienten mit Herz-
insuffizienz.
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Abb.6 Bestimmung der Atemreserve unter Beriicksichtigung der Be-
stimmung der maximalen willkiirlichen Ventilation nach FEV;-30,
FEV; - 40 und nach Messung der maximalen Ventilation tiber 12's und
Multiplikation mit 5. Die Messung von FEV; und die Messung der maxi-
malen Ventilation Giber 12s erfolgten sowohl in sitzender Position (a)
des Untersuchten als auch in halbliegender (b). Die BezugsgroRe fiir
die Errechnung der Atemreserve, die maximale Ventilation wdhrend
Belastung, wurde jeweils am Ende der erschopfungslimitierten Belas-
tung in halbliegender Untersuchungsposition bestimmt.

einer durch die forcierte Ventilation induzierten Obstruktion
hdufig nicht durchfiihrbar.

Eine niedrige AR wird hdufig als Kriterium fiir eine pulmonale
Funktionsstorung angesehen [52]. Dies ist eindeutig falsch, da
eine aufgehobene Atemreserve auch bei Gesunden, die in der Er-
gometrie erschopfungslimitiert belastet werden, vorliegen kann
(Abb. 7). Im Kontext mit anderen Messparametern (z.B. fehlen-
der aerob/anaerober Ubergang und erhaltene Herzfrequenzre-
serve bei Belastungsabbruch) weist allerdings eine aufgehobene
AR durchaus auf eine pulmonale Limitierung hin. Eine isoliert

aufgehobene AR darf jedoch nicht als Beleg fiir eine pulmonale
Belastungslimitierung genommen werden.

Flussvolumenkurve unter Belastung (FVK)

Die Bestimmung der FVK unter Belastung stellt eine relativ neue
Moglichkeit zur Beurteilung einer ventilatorischen Belastungsli-
mitierung dar [2,25,26]. Vor Belastung wird eine maximale FVK
bestimmt. Am Ende jeder Belastungsstufe erfolgt eine Bestim-
mung der inspiratorischen Kapazitdt zur Positionierung der fiir
einige Atemziige aufgezeichneten Ventilationsschleifen inner-
halb der Ausgangs-FVK. Hierbei wird das inspiratorische Volu-
men nach inspiratorischem Kapazititsmandver von der totalen
Lungenkapazitit wahrend Ruhebedingungen (Ausgangs FVK)
abgezogen, um das endexspiratorische Lungenvolumen zu erhal-
ten. Eine normale Belastungsregulation ist durch Reduktion oder
Konstanz des endexspiratorischen Lungenvolumens gekenn-
zeichnet ([2], Abb. 8). Im Normalfall soll die Ventilationsschleife
wadhrend Belastung nicht die Begrenzung der vor Belastung be-
stimmten maximalen FVK erreichen (ventilatorische Limitie-
rung). Prinzipiell lassen sich je nach Kurvenbegrenzung bezogen
auf die Ausgangs-FVK eine Volumen- und eine Stromungsbehin-
derung unterscheiden. Nach meiner Erfahrung sind die in- und
exspiratorischen Fliisse wiahrend Belastung oft hoher als bei der
FVK vor Belastung. Wahrscheinlich handelt es sich hier um be-
lastungsindizierte bronchodilatatorische Effekte. Die Belastung
ist ventilatorisch limitiert, wenn zusdtzlich zu einer dynami-
schen Hyperinflation (Anstieg des endexspiratorischen Lungen-
volumens) die Atemschleife in ihrem TLC-Maximum deckungs-
gleich mit der vor Belastung bestimmten FVK wird. Bei Patienten
mit interstitiellen Lungenerkrankungen sind kaum Anderungen
des endexspiratorischen Lungenvolumens vorliegend, ebenso er-
reicht die Atemschleife sehr schnell die vor Belastung bestimmte
Begrenzung. Bei diesen Patienten ist aufgrund der zugrunde lie-
genden Pathophysiologie eine Steigerung der Ventilation fast nur
durch die Atemfrequenz moglich.

Blutdruckverhalten wahrend Belastung

Auch wenn vielfach von ,Belastungshochdruck” gesprochen
wird, gibt es hierfiir keine von den Fachgesellschaften definierte
Kriterien.
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Abb.7 Verlauf der Atem- und Herzfrequenzreserve bei ausbelastetem unsportlichen Hypertoniker (a), trainiertem 15-Jahrigen (b) und bei ei-

nem Patienten mit pulmonaler Langerhans-Zell-Histiozytose (c).
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Der Anstieg des systolischen Blutdrucks unter Belastung ist phy-
siologisch, eine Interpretation eines deutlichen Anstiegs im Sin-
ne eines pathologischen Belastungsblutdrucks ist nicht korrekt.
Es gibt allerdings Grenzwerte [18], die auf die spdtere Entwick-
lung einer Hypertonie hinweisen (z.B. Werte >200 mm Hg bei
100 W), jedoch ist auf der anderen Seite ein Wert von 250 mm Hg
bei erschdpfungslimitierter Belastung per se nicht krankhaft. Bei
50- bis 70-jdhrigen steigt pro Dezennium der obere Grenzwert
bei 100 Watt um 10 mm Hg systolisch und 5 mm Hg diastolisch.
Ein normales Blutdruckverhalten in der Erholungsphase ist da-
durch gekennzeichnet, dass in der 5. Erholungsminute nach 100
Watt ein Wert von 140/90 mm Hg erreicht bzw. unterschritten
wird [12]. Aufgrund der Abhdngigkeit des Blutdruckanstiegs
vom Anstieg des Herzzeitvolumens, welcher bei Hypertoniker
reduziert sein kann, wird die Analyse des systolischen Blut-
drucks nach den aktuellen ESC/ESH-Empfehlungen [14] nicht
als wertvoller Routineparameter bei der Belastungsdiagnostik
von Hypertonikern angesehen. Der diastolische Blutdruck bleibt
unter Belastung weitgehend unverdndert oder steigt nur mdRig
an. In der Regel wird bei der Belastungsdiagnostik nur das Ver-
halten des systolischen Blutdrucks beriicksichtigt [42]. Dennoch
gibt es zahlreiche Patienten die primar einen ausgepragten An-
stieg des diastolischen Blutdrucks unter Belastung zeigen und
klinisch Belastungsdyspnoe beklagen. Ein signifikanter Zusam-
menhang zwischen dem Cholesterinspiegel als auch der Insulin-
resistenz und Anstieg des diastolischen, nicht jedoch des systoli-
schen Blutdrucks unter Belastung wurde beschrieben [6]. Wahr-
scheinlich ist pathophysiologisch fiir den diastolischen Blut-
druckanstieg eine endotheliale Dysfunktion ursdchlich. Patholo-
gisch ist m.E. ein Anstieg des diastolischen Blutdrucks
>10 mm Hg. In unserem Kollektiv ist dieses Blutdruckverhalten
in der Regel hdufig verkniipft mit dem Vorliegen einer linksven-
trikuldaren Hypertrophie und den Kennzeichen einer diasto-
lischen Funktionsstérung unter Belastung (Hf-slope-Anstieg,
nicht ausreichende Reduktion der Totraumventilation, Belas-
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tungsdyspnoe, kurzfristig Rasselgerdusche nach Belastungsab-
bruch, p-Wellen-Uberhéhung im EKG).

End tidal pO, und end tidal pCO, (ETpO, und ETpCO, [ mmHg])
Der endexspiratorisch gemessene pO, (ETpO,) liegt bei normalen
Ruheblutgaspartialdriicken >90mmHg. Wahrend Belastung
nimmt dieser Wert zu. Er entspricht ungefihr dem alveoldren
pO, bei Lungengesunden. Ein Anstieg des ETpO, wdhrend Belas-
tung bei noch konstantem ETpCO, ist ein Parameter des aerob-
anaeroben Ubergangs [52]. Der Anstieg ist Ausdruck der begin-
nenden Hyperventilation. Mit zunehmender Hyperventilation
nimmt ETpCO, als Folge der Kompensation der belastungsindu-
zierten metabolischen Azidose ab.

Blutgase, Sauerstoffsittigung (SO, [%]), alveolo-arterielle
Sauerstoffpartialdruck-Differenz (AaDO, [mm Hg])

Die pulsoximetrische Sauerstoffsittigung (SO,) ist unter Belas-
tung zu stark artefaktanfdllig, als dass sie fiir die Diagnose ,,Be-
lastungshypoxdmie“ verldsslich herangezogen werden kann.
SO, ist allerdings ein sinnvoller Uberwachungsparameter wih-
rend der Belastung. Bei der Pulsoximetrie muss jedoch ihre ge-
ringe Sensitivitdt fiir Verdnderungen des Sauerstoffpartialdrucks
oberhalb 70 mm Hg beachtet werden. Ich bestimme grundsatz-
lich vor Belastungsbeginn und kurz vor Belastungsabbruch die
Blutgase aus dem Blut des hyperamisierten Ohrldppchen [44].
Eine Belastungshypoxdmie ist definiert als ein pO,-Abfall
>5mm Hg und ein Ubergang von Normoximie zu Hypoximie,
bzw. ein weiterer pO,-Abfall bei bereits bestehender Ruhehypox-
dmie. Bei reduziertem Transferkoeffizienten fiir CO (KCO) ist eine
Belastungshypoxdmie wahrscheinlicher als bei normalem [7], so
dass insbesondere bei diesen Patienten eine pulsoximetrische
S0,-Uberwachung eine kritische Belastungshypoxidmie ,online*
anzeigen kann. Die Sensitivitdten, Spezifititen und positive Vor-
hersagewahrscheinlichkeiten fiir eine Belastungshypoxdmie
(kleiner unterer Referenzwert [44] und pO,-Abfall um mindes-
tens 5mmHg) in Abhdngigkeit vom Transferkoeffizienten sind
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Tab.4 Sensitivitat, Spezifitdt und positive Vorhersagewahrschein-
lichkeit [31] fiir das Auftreten einer Belastungshypoxamie
in Abhangigkeit vom Transferkoeffizienten

Transferkoeffizient  Sensitivitdt  Spezifitdt Positive Vorhersage-
fiir CO (KCO) wahrscheinlichkeit
KCO < 70% Soll 71% 69% 40%

KCO <60% Soll 64 % 78% 45%

KCO <50% Soll 50% 92% 64%

in Tab. 4 aufgefiihrt. Der lineare Korrelationskoeffizient zwischen
KCO und Unterschied pO, vor Belastung und pO, bei Belastungs-
abbruch (Delta p0O,) betrug - 0,2 und zwischen KCO und pO, bei
Belastungsabbruch 0,3.

Die alveolo-arterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz (AaDO,)
erlaubt wesentlich sensitiver als die Analyse der Blutgase den
Nachweis einer Gasaustauschstérung [49]. Ein Anstieg oberhalb
des Normwertes (Alter+10)/2 oder auch >35 mmHg bei Alter
>50 Jahre) ist pathologisch. Hierbei muss jedoch beachtet wer-
den, dass aerob trainierte Sportler mit einer VO,max {iber
60ml-kg-'-min-! eine belastungsinduzierte Hypoxdmie auf-
weisen konnen, in deren Folge die AaDO, ansteigt. Eine Zunahme
der AaDO, kann hierbei sowohl Folge eines Ventilations/Perfu-
sionsungleichgewichtes als auch Folge einer begrenzten Sauer-
stoffdiffusion sein [24].

Atemfrequenz (Af [min-1])

Eine in Ruhe erh6hte Atemfrequenz (> 20 min-1!) deutet entwe-
der auf eine Hyperventilation oder auf das Vorliegen einer res-
triktiven Ventilationsstérung hin. Af >50 min~! bei maximaler
Belastung sind verddchtig, jedoch nicht beweisend, fiir das Vor-
liegen einer restriktiven Ventilationsstérung. Auch gut trainierte
gesunde Probanden erreichen Werte von 60 min-1,

Herzfrequenz (Hf [- min-1])

Die Ermittlung der Herzfrequenz ist fiir den Nachweis einer indi-
viduellen Ausbelastung oder auch den Nachweis einer chrono-
tropen Inkompetenz [32] sinnvoll. Sollwertformeln fiir die Herz-
frequenz sind diesbeziiglich hilfreich, sollen jedoch auf keinen
Fall zur Belastungssteuerung herangezogen werden. Eine hohe
Herzfrequenzreserve (Differenz zum Sollwert: 220 - Lebensal-
ter = maximale Herzfrequenz wahrend Belastung) und eine
hohe AR sind bei erschépfungslimitierter Belastung ungewdhn-
lich und deuten darauf hin, dass die Belastung, sofern keine an-
deren Kriterien der Erschépfungslimitierung wie Levelling off,
Laktat >9mmol-1-! und pH <7,25 vorliegen, nicht individuell
maximal war [31,48]. Im Vergleich mit Patienten erreichen trai-
nierte Gesunde schneller ein steady state der Herzfrequenz unter
Belastung. Bei Bestimmung des Parameters ,physical working
capacity - PWC* wird die Leistung (Watt) auf eine definierte
Herzfrequenz , z.B. Hf 150 - PWC 150, extrapoliert. Die Bestim-
mung der PWC ist in der Arbeitsmedizin und Péddiatrie relevanter
als in der klinischen Diagnostik von Erwachsenen [33].

Uberfliissige Messparameter bei Spiroergometrie

Die Borg'sche Skala [5] tragt nicht zur Differenzierung zwischen
den verschiedenen Ursachen einer Belastungslimitierung bei
und zeigt lediglich den vom Patienten individuell empfundenen
Schweregrad der Belastung. Von daher ist sie als einfach zu er-
fassender Parameter im Rehabilitationstraining oder auch als Pa-
rameter zur Therapieiiberpriifung von Bedeutung. In der Litera-
tur wird die Skala nach Borg auch als RPE (Ratings of Perceived
Exertion) bezeichnet. Es gibt sowohl eine neuere Einteilung von
0-10 als auch eine Einteilung von 6-20. Da beide RPE-Skalen
gebrduchlich sind, sollte bei Angabe der Borg-Werte der jeweili-
ge Bezug angegeben werden (z.B. Bezug auf die 10-Punkte-Skala
nach Borg oder auf die 20-Punkte-Skala).

Die EQO,-Werte, die RQ-Werte und die Bestimmung der aeroben
Kapazitdt (Anstieg von Sauerstoff bezogen auf die Leistungsauf-
nahme, dVO,/d Watt) sind in den von mir analysierten Kollekti-
ven fiir die Differenzierung zwischen den verschiedenen Kollek-
tiven nicht von Relevanz.

Neue Einsatzmoglichkeiten der Spiroergometrie

Als weiterer Prognoseparameter fiir eine Herzinsuffizienz wurde
neben dem EQCO,-Verlauf und VO,peak der nicht invasive Index
»Circulatory power* als Surrogat fiir den invasiv zu bestimmen-
den Index ,peak exercise cardiac power"” vorgeschlagen. Es han-
delt sich hierbei um das Produkt aus VO, und systolischem Blut-
druck bei maximaler Belastung (mmHg-ml O,-min-'-kg2).
Die ,,circulatory stroke work* wurde durch Division der ,circula-
tory power* durch Hf bestimmt. Die hypothetische Begriindung
fiir den neuen Index liegt im physiologischen Zusammenhang
zwischen dem Produkt aus dem Sauerstoffpuls und dem systoli-
schen Blutdruck mit dem ,zentralen“ Parameter Schlagvolumen
und dem ,,peripheren“ Parameter arteriovendse Sauerstoffdiffe-
renz [11].

Ein wdhrend Ergometrie abrupt auftretender Rechts-Links-
Shunt iiber ein offenes Foramen ovale bei primdrer pulmonaler
Hypertonie induziert eine Hyperventilation. Der hohe Anteil
von CO, und H* im Shuntblut stimuliert die arteriellen Chemore-
zeptoren und fiihrt zu einem Anstieg des alveoldren pO, mit aku-
ter ETPO,-Erhéhung. Ebenso steigt EQO, im Gegensatz zu EQCO.,.
Es kommt zudem zum Anstieg des respiratorischen Quotienten
und zum SO,-Abfall. Die Sensitivitdt, die Spezifitdt und Vorhersa-
gewahrscheinlichkeit fiir ein offenes Foramen ovale bei primdrer
pulmonaler Hypertonie lagen zwischen 90 und 96 % [51].

Das Auftreten einer belastungsinduzierten Ischdmie fiihrt zu ei-
ner Abflachung der dVO,/d-Watt-Kurve und des Anstiegs des
Sauerstoffpulses bezogen auf die Leistung. Durch die zusdtzliche
Analyse dieser spiroergometrischen Variablen stieg die Sensitivi-
tdt des Belastungs-EKGs von 46 auf 87 % und die Spezifitdt von 66
auf 74%. Von 21 Patienten mit Ruhe-EKG-Verdnderungen und
falsch positivem Belastungs-EKG hatten 19 einen normalen Slo-

pe [4].
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Schlussfolgerungen

Die vorgestellten kritischen Interpretationsvorschldge der Spiro-
ergometrie sollen keinesfalls den Stellenwert dieser Methode
schmadlern. Spiroergometriegerate sind jedoch keine , Diagnose-
maschinen“. Die Interpretation beruht grundsdtzlich nicht auf
der Analyse eines einzelnen Messwertes, sondern auf der synop-
tischen Zusammenschau mehrerer Werte unter zusdtzlicher Be-
riicksichtigung anderer diagnostischer Verfahren [46]. Hierzu
gehort zum Beispiel auch die Auskultation zum Ende einer Belas-
tung, welche z.B. hochspezifisch fiir eine diastolische Dysfunk-
tion bei neu aufgetretenen und nur wenige Minuten nachweisba-
ren Rasselgerduschen ist. Entscheidungsbdaume, wie sie von Was-
sermann vorgeschlagen wurden [52] und wie sie in manchen
Spiroergometriegerdten integriert sind, halte ich aufgrund der
nicht ausreichenden Beriicksichtigung zahlreicher individueller
Variablen (Untersucher, Begleiterkrankung, sonstige diagnosti-
sche Erkenntnisse iiber den Untersuchten) fiir nicht hilfreich.

Eine unzweifelhafte Domdne der Spiroergometrie liegt in der
Quantifizierung von Belastungsreaktionen. Daher stellt sie auch
fiir die exakte Einordnung einer aeroben oder anaeroben Belast-
barkeit (Transplantationskriterium, Rehabilitationskontrolle,
Trainingssteuerung, Arbeitsmedizin, Begutachtung) ein verldss-
liches und wesentliches Hilfsmittel da.

Abkiirzungsglossar und Kurzbeschreibung der analysierten

Kenngrofden

AaDO,: alveolo-arterielle
(mmHg)

Af: Atemfrequenz (min-1)

AR: Atemreserve (breathing reserve - BR [%])

AT: anaerobe Schwelle (anaerobic threshold — AT) enstspricht ae-
rob/anaerobem Ubergang, dh. zunehmend anaerobe, durch
Laktatverbrauch erfolgende ,laktazide* Energiebereitstellung
[bezogen auf die Sauerstoffaufnahme, die Herzfrequenz, die
Leistung (Watt, LZP) oder Prozent der erreichten VO, falls diese
hoher als der errechnete VO,max-Sollwert ist, sonst auf den er-
rechneten VO,max-Sollwert]

AZV: Atemzugvolumen (tidal volume-TV [1])

dVO,/dWatt: aerobe Kapazitdt (Anstieg von Sauerstoff bezogen
auf die Leistungsaufnahme [ml- min-1- Watt])

EF: Ejektionsfraktion des linken Ventrikels (%)

ETpO,: endexspiratorischer pO, (end tidal pO, [mm Hg])

ETpCO2: endexspiratorischer pCO, (end tidal pCO, [mm Hg])

EQO,: Atemdquivalent fiir O, (VE/VO,)

EQCO,: Atemdquivalent fiir CO, (VE/VCO,)

Hf: Herzfrequenz (min-1)

Hf-slope: Anstieg der Herzfrequenz bezogen auf den Anstieg von
VO, im Belastungsbereich oberhalb des aerob/anaeroben
Ubergangs (Herzschlag - ml-1-kg).

KCO: Kroghscher Faktor, Transferkoeffizient fiir CO mit der single
breath Methode bestimmt (mmol - min-!-kPa-1-I1)

LZP: Leistungs-Zeitdauer-Produkt, kumulatives Produkt aus Leis-
tung (W) und Zeitdauer

RQ: respiratorischer Quotient (respiratory exchange ratio-RER,
VCO0,/VO0,)

MVV: maximal voluntary ventilation (maximale willkiirliche
Ventilation, z.B. maximale Ventilation iiber 12s-5 oder
FEV; - 30 bzw. FEV, - 40)

Sauerstoffpartialdruckdifferenz

Sauerstoffpuls: VO,peak - Hf-1 (ml- Herzschlag-1!)

VD/VT: Totraumventilation (% oder dezimal)

VO,: Sauerstoffaufnahme bezogen auf 1 min und auf Koérperge-
wicht (ml- min-! bzw. ml-kg-1-min-1)
VO,max: individuell) héchst mégliche Sauerstoffaufnahme
wdhrend Belastung mit Nachweis eines ,levelling off* - kein
weiterer Anstieg von VO, trotz Belastungssteigerung - erreich-
tes VO,-Plateau

VO,peak: individuell hochste erreichte Sauerstoffaufnahme
wahrend Belastung (niedriger als VO,max, da Abbruch oft auf-
grund von Muskelschwdche oder kardiopulmonale, bzw. an-
giopathischer Limitierung erfolgt)

V-slope-Methode: Bestimmungsmethode fiir den aerob/anae-
roben Ubergang, Steigung VCO,/VO, > 1; VCO, auf der Ordina-
te, VO, auf der Abszisse.
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