Kardiologie

Austrian Journal of Cardiology
Osterreichische Zeitschrift fir Herz-Kreislauferkrankungen

Spiroergometrie in der Kardiologie
< Homepage:

- Klinische Anwendungsmoglichke | == www.kup.at/kardiologie m=

Wonisch M, Fruhwald FM, Hofmann Online-Datenbank

Hadl R, Klein W, Kraxner W mit Autoren-
und Stichwortsuche

Maier R, Pokan R, Scherr D

Watzinger N

Journal fiir Kardiologie - Austrian

Journal of Cardiology 2003; 10

(10), 440-446

%,

V7
lember of the ESC-Editor’s Club %{
' 7z

Offizielles Organ des
" Osterreichischen Herzfonds

Association for

Acute CardioVascular Care i Roopsration

mit der ACVC

Indexed in ESCI
part of Web of Science Indexed in EMBASE

Krause & Pachernegg GmbH - Verlag fir Medizin und Wirtschaft » A-3003 Gablitz

P.b.b. 02Z031105M, Verlagsort: 3003 Gablitz, Linzerstrale 177A/21 Preis: EUR 10,—-



https://www.kup.at/kardiologie


Veranstaltungskalender

Hybrid-Veranstaltungen
der Herausgeber des
Journals fur Kardiologie

Finden Sie alle laufend aktualisierten Termine
auf einem Blick unter

www.kup.at/images/ads/kongress.pdf


https://www.kup.at/images/ads/kongress.pdf

Spiroergometrie in der Kardiologie —
Klinische Anwendungsmoglichkeiten

M. Wonisch', W. Kraxner', R. Hodl", N. Watzinger',

R. Maier, P. Hofmann?, R. Pokan3, D. Scherr!, W. Klein', F. M. Fruhwald'

Kurzfassung: Wahrend ansteigender Belastung bis zum
Maximum ergibt die direkte Messung des Gasaustausches
durch eine Spiroergometrie wertvolle Informationen, die
{iber die Analyse des EKGs, des Blutdruckes und der er-
reichten maximalen Leistung in Watt hinausgehen.

Die Spiroergometrie gilt als anerkannte Untersuchungs-
methode zur Differentialdiagnose von belastungsinduzier-
ter Dyspnoe kardialer oder pulmonaler Genese sowie zur
Abklarung einer eingeschrankten Leistungsfahigkeit un-
klarer Ursache.

Da eine eingeschrankte kérperliche FitneR ein star-
ker unabhangiger Risikofaktor sowohl fiir eine erhohte
kardiale Mortalitat als auch Gesamtmortalitat fur Pati-
enten und Gesunde ist, wird die Bestimmung der ma-
ximalen Sauerstoffaufnahme (10, ) als probates Mit-
tel zur Abschétzung des Trainings- und FitneRzustan-
des angesehen. Eine zusétzliche exakte Analyse der
Atemaquivalente fir Sauerstoff (1/V0,) und Kohlen-
dioxid (//VCO,) kann in der kardialen Rehabilitation
wertvolle Informationen liefern.

Im Management von Patienten mit schwerer Herzin-
suffizienz ist die Spiroergometrie ein wichtiges Hilfsmit-

tel, v. a. fir die Patientenselektion zur Herztransplantation
ist sie unerlaBlich. Neben der VOZWax (in ml/min/kg und
in % des Normwertes) wurden Parameter der Atem-
tkonomie als eigenstandige prognostische Faktoren ge-
funden.

Bei Klappenvitien und kongenitalen Herzfehlern
kann die Spiroergometrie hilfreich in der Abklarung
unklarer Symptome und in der Abschatzung der Progno-
se sein. Auch zur optimalen Programmierung eines Herz-
schrittmachers kann die Durchfiihrung einer Spiroergo-
metrie erforderlich sein.

Abstract: Spiroergometry in Cardiology — Clinical
Applications. Measurement of respiratory variables dur-
ing an incremental exercise test provides important infor-
mation in addition to the ECG, arterial blood pressure and
maximal workload. Spiroergometry allows to differenti-
ate between cardiac and pulmonary causes of dyspnoea
and helps to evaluate decreased exercise capacity of un-
known origin.

Adiminished physical fitness has been demonstrat-
ed as an independent risk factor for cardiac mortality

and all cause mortality not only for patients but also for
healthy people. The measurement of maximal oxygen
consumption (V0,,) is often used to assess the train-
ing- and fitness level. This is of practical values, since
numerous investigations have shown that all cause
and cardiovascular mortality and physical fitness
(VOZW) are negatively correlated. ]

Analysis of respiratory equivalents for oxygen (V/
V0,) and carbon dioxide (V/VCO,) are valuable to pro-
vide additional information in cardiac rehabilitation.

Spiroergometry is essential for the evaluation of
congestive heart failure patients, in particular for the
selection of patients for heart transplantation. Besides
V0, percentage of the predicted V0, and para-
meters of ventilatory economy provide independent
prognostic impact.

Furthermore, spiroergometry may be helpful in the
evaluation of valvular and congenital heart diseases
and may be important for the programming of a cardiac
pacemaker. J Kardiol 2003; 10: 440-6.

B Einleitung

Belastungsuntersuchungen konnen auf verschiedene Art und
Weise zur Evaluierung von Patienten mit kardiovaskuldren
und pulmonalen Erkrankungen verwendet werden. Abgese-
hen von der hiufigsten Indikationsstellung, der Abklédrung ei-
ner koronaren Herzkrankheit, kann ein Belastungstest fiir vie-
le andere Fragestellungen verwendet werden.

Die direkte Messung der Atemgase wihrend ansteigender
Belastung (Spiroergometrie) erlaubt Aussagen iiber die funk-
tionelle Kapazitit, eine Graduierung des Schweregrades einer
funktionellen Beeintrichtigung, eine Objektivierung der Aus-
wirkungen therapeutischer Interventionen auf die korperliche
Leistungsfihigkeit, die objektive Uberwachung der Progres-
sion einer Erkrankung, die die Leistungsfihigkeit beeinfluft,
und die Differenzierung kardialer von pulmonaler Limitie-
rung bei eingeschrinkter korperlicher Leistungsfahigkeit [1].

Da eine direkte Messung des Gasaustausches wihrend an-
steigender Belastung bis zum Maximum hervorragende Infor-
mationen zusidtzlich zur Maximalleistung oder der Bela-
stungsdauer ergibt, sollte die Spiroergometrie in der kardio-
logischen Diagnostik 6fter verwendet werden.

Aus der 'Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitatsklinik Graz, dem
ZInstitut fiir Sportwissenschaften, Universitat Graz, und dem ®Institut fir Sport-
wissenschaften, Universitat Wien
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B Allgemeine Anwendungen

Evaluierung der korperlichen Leistungsfahigkeit
(Gesunde, Kranke, Sportler)

Die Bestimmung der V'O2rmx wird als probates Mittel zur Ab-
schitzung des Trainings- und FitneBzustandes bei Gesunden
angesehen [2-4]. Eine Einteilung des Fitnezustandes anhand
der VOZWx ist in Tabelle 1 angegeben [5]. Bei der Untersu-
chung herzkranker Patienten wird das Hauptaugenmerk meist
auf die Analyse des Belastungs-EKGs gelegt und dadurch der
Beurteilung der Belastungskapazitit oft zu wenig Beachtung
geschenkt [6].

Tatsichlich ist eine eingeschridnkte korperliche Fitne§ ein
starker unabhéngiger Risikofaktor sowohl fiir eine erhohte
kardiale Mortalitdt als auch Gesamtmortalitit von Patienten
und Gesunden [7-11]. Dies ist unabhéngig von anderen ,,klas-

Tabelle 1: Kardiorespiratorische Klassifizierung der Fitnef3 anhand
der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO, ) (ml/min/kg) [5]

2max
Alter Sehr schwach Schwach Durchschnitt Gut Hoch
Frauen
20-29 <24 24-30 31-37 38-48 >49
30-39 <20 20-27 28-33 34-44 > 45
40-49 <17 17-23 24-30 31-41 > 42
50-59 <15 15-20 21-27 28-37 >38
60-69 <13 13-17 18-23 24-34 > 35
Manner
20-29 <25 25-33 34-42 43-52  >53
30-39 <23 23-30 31-38 39-48 >49
40-49 <20 20-26 27-35  36-44 >45
50-59 <18 18-24 25-33 34-42 > 43
60-69 <16 16-22 23-30 31-40 >4
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sischen* kardiovaskulidren Risikofaktoren und wird als min-
destens genauso wichtig angesehen wie z. B. Rauchen, arteri-
elle Hypertonie, Diabetes mellitus oder Ubergewicht [11]. Ein
niedriger FitneBstatus mit einer VOZmax < 21 ml/min/kg geht
sowohl bei Patienten mit KHK oder Herzinsuffizienz als auch
bei ,,Gesunden® mit einer erhohten Mortalitit einher. Umge-
kehrt scheint eine Leistungsfdhigkeit von > 35 ml/min/kg
einen protektiven Effekt auf das Uberleben auszuiiben [7].
Zusitzlich fanden mehrere Autoren pro Erh6hung der maxi-
malen korperlichen Leistungsfihigkeit um eine metabolische
Einheit (MET) (= 3,5 ml/min/kg) eine Mortalititssenkung um
8-18 % fiir kardiale Patienten und Gesunde in jeder Alters-
gruppe [8, 10, 12, 13]. Die Frage, ob der korperliche Fitnef3zu-
stand oder die korperliche Aktivitét per se verantwortlich fiir
die Forderung der Gesundheit ist, ist aktueller Gegenstand
von Diskussion und Forschung [14, 15]. Da diese beiden Fak-
toren jedoch miteinander korrelieren [16], erscheint es einfa-
cher und sinnvoller, den FitneBzustand mittels eines objekti-
ven Tests zu bestimmen, anstatt den Aktivitdtslevel mittels
Fragebogen zu ermitteln [17].

Die Differenzierung kardialer von pulmonaler Limitation bei
belastungsinduzierter Dyspnoe sowie die Abkldrung einer
eingeschrankten Leistungsfahigkeit unklarer Ursache wird
nach den Richtlinien der ACC/AHA [1] als Klasse-I-Indika-
tion zur Verwendung einer Spiroergometrie angesehen.

Da Patienten mit pulmonalen Erkrankungen durch eine
Storung der Lungenmechanik (obstruktiv oder restriktiv) in
ihrer Belastungsfahigkeit limitiert sind, resultiert die Dyspnoe
bei diesen Patienten aus dem Erreichen der maximalen venti-
latorischen Kapazitit (MVV). Die Differenz der MVV zur
gemessenen VEmX bei Belastungsabbruch wird als Atemreserve
bezeichnet und betridgt im Normalfall ca. 50-80 % der MV V.
Patienten mit chronischer pulmonaler Erkrankung nihern sich
hingegen mit der VEW der MVV unter Belastung sehr viel stér-
ker an. Dies bedeutet, da} diese Patienten durch eine pulmo-
nale Grenze in ihrer Belastungsfihigkeit limitiert sind, die
Atemreserve sinkt auf Werte deutlich < 50 %.

Kardiale Dyspnoe entsteht aufgrund einer geringen kardia-
len Reserve, d. h., die Einschrankung der VOZmax und der venti-
latorischen Schwelle (VT) ist durch einen inaddquaten Sauer-
stofftransport in die Peripherie bedingt, die ventilatorische
Reserve ist jedoch normal (> 50 %) [18].

Weitere respiratorische Parameter zur Differenzierung ei-
ner Dyspnoe bestehen, jeder einzelne dieser Parameter besitzt
fiir sich eine mehr oder weniger gute Sensitivitit und Spezifi-
tét (Tab. 2) [18]. Durch eine integrative Analyse dieser Para-
meter erlaubt die Spiroergometrie eine differenzierte Beurtei-
lung einer eingeschrinkten Leistungsfihigkeit [19-21].

B Spezielle Anwendungen

Die koronare Herzkrankheit (KHK) stellt eine der hidufigsten
Indikationen zur Durchfiihrung einer Ergometrie dar. Obwohl
zur Diagnose einer Belastungsischdmie das EKG unbedingt
erforderlich ist, ergeben sich aus der Evaluierung spiroergo-
metrischer Parameter oft zusétzliche Informationen.

So konnte gezeigt werden, daf} Patienten mit guter korper-
licher Leistungsfahigkeit = 13 METs (entspricht einer VOZmax
von ca. 45,5 ml/min/kg) und ohne eindeutige ST-Strecken-
verdanderung unter Belastung eine < 15%ige Pridvalenz einer
DreigefiaBlerkrankung und < 1%ige Privalenz einer Haupt-
stammstenose hatten. Die 48-Monate-Uberlebensrate in die-
ser Gruppe betrug 95 %. Patienten, die eine Leistungsfihig-
keit < 5 METs (entsprechend einer VOZmX von ca. 17,5 ml/
min/kg) zeigten, wiesen eine Uberlebensrate von nur 78 % in
36 Monaten auf [22]. Bei Patienten mit bekannter KHK war
die Abhingigkeit der Mortalitédt vom Fitnezustand noch stér-
ker ausgeprigt [23, 24]. Auch bei Patienten, bei denen nach
Myokardinfarkt vor der Entlassung aus dem Krankenhaus ein
Belastungstest durchgefiihrt wurde, wurde ein hoheres Risiko
fiir diejenigen gefunden, die nicht in der Lage waren, 5 METs
zu erreichen. Die hochsten Mortalitétsraten wurden bei den
Post-Infarktpatienten jedoch dann gefunden, wenn diese gar
nicht in der Lage waren, einen Belastungstest durchzufiihren
[23, 24]. Nach einer instabilen Angina pectoris-Symptomatik
und einem abgelaufenen Non-Q-Wellen-Infarkt hatte der
FitneBzustand neben dem Ausmal der ischdmischen ST-Sen-
kungen im Belastungs-EKG den hochsten pridiktiven Wert
fiir das infarktfreie Einjahresiiberleben [25].

Neben der bei KHK-Patienten oftmals reduzierten VOZm,le
kann eine myokardiale Mangeldurchblutung unter Belastung
zu einer zusitzlichen Einschriankung der kardialen Funktion
fiithren. Obwohl das Schlagvolumen in Ruhe eventuell noch
unverédndert erscheint, kann dies einen reduzierten Anstieg des
Schlagvolumens und des Herzminutenvolumens zur Folge
haben. Das Resultat dieses mangelnden Anstiegs bzw. teilwei-
se sogar Abfalls des Schlagvolumens kann iiber einen redu-
zierten maximalen O,-Puls in der Spiroergometrie gut sicht-
bar gemacht werden [26].

Prioperative Leistungstests sind indiziert zur Risikostrati-
fizierung von kardialen Patienten, die sich nichtkardialen
Operationen unterziehen. Eine hohe korperliche Leistungsfa-
higkeit geht auch hier mit einem niedrigeren postoperativen
Risiko einher, unabhéngig von der Symptomatik und ST-Ver-
dnderungen. Ein erhohtes Operationsrisiko besteht dann,
wenn die Patienten nicht in der Lage sind, Alltagsaktivititen
mit einer Belastung von 4 METs (14 ml/min/kg) durchzu-
fiihren [27], oder sie nicht in der Lage sind, mehr als 5 METs

Tabelle 2: Spiroergometrische Parameter zur Differenzierung
zwischen kardial und pulmonal bedingter Belastungsdyspnoe
[19, 21]

Kardiale Ursache Pulmonale Ursache

VO, Reduziert Reduziert

VT Reduziert (< 40 % VO, ) | Reduziert (< 40 % VO,,,,)
VO,/HR Reduziert, frihes Plateau Normal
AVO,/AWR Reduziert Normal

BR Normal Reduziert

HRR Normal Erhoht

AF Erhoht Massiv erhoht
V¢/VCO, Erhoht Erhoht

V/V, < 0,35 in Ruhe, > 0,40 in Ruhe, konstant

konstant unter Belastung erhoht unter Belastung

V0, .. = maximale Sauerstoffaufnahme, VT = ventilatorische Schwelle, V0,/HR =
Sauerstoffpuls, AVO,/AWR = ,aerobe Kapazitét”, BR = Atemreserve, HRR = Herzfre
quenzreserve, AF = Atemfrequenz V/VCO,= Ateméquivalent fiir Kohlendioxid, V/V,=
Totraum/Tidalvolumen-Relation

JKARDIOL 2003; 10 (10) 441



(17,5 ml/min/kg) bei einer Belastungsuntersuchung zu errei-
chen [28]. Auch eine VO2 von < 11 ml/min/kg an der ventila-
torischen Schwelle (VT) geht mit einer erhohten Opera-
tionsmortalitét einher [28]. Die Evaluierung dieser Parameter
kann einerseits durch eine standardisierte Befragung mittels
eines Aktivitits-Scores erfolgen oder durch eine Spiroergo-
metrie ermittelt werden [29]. Auch hier gilt, daf} eine maxima-
le Leistungsfihigkeit < 5 METs ein hoheres Risiko eines kar-
dialen Ereignisses bedingt.

Die Bestimmung der korperlichen Leistungsfiahigkeit ist
zur Festlegung eines Trainingsprogrammes im Rahmen der
Rehabilitation notwendig. Daf} eine kardiale Rehabilitation
sinnvoll ist, konnte in einer Metaanalyse von randomisierten
kardialen Rehabilitationsstudien gezeigt werden, die eine 20—
30%ige Reduktion der kardiovaskuldren Mortalitit berechne-
te [30]. Bei der Festlegung des Trainingsplanes ist allerdings
zu beachten, daf} bei den meisten KHK-Patienten ein Abfall
der Auswurffraktion bei Belastungen tiber 70 % der Maximal-
leistung gefunden wurde [31-34]. Dieser Bereich kann sehr
genau im Bereich des minimalen Ateméquivalentes fiir CO,
(,,Respiratory Compensation Point* [RCP]) bestimmt werden
[35, 36] bzw. geht bei diesen KHK-Patienten mit einem {iiber-
proportionalen Anstieg der Herzfrequenz ab dieser Schwelle
einher [32-34, 37]. Auch iiber eine genaue Analyse der Laktat-
kinetik ist dieser Bereich sehr gut einzugrenzen [32-34, 38].
Dabher sollte in der kardialen Rehabilitation von KHK-Patienten
eine exakte Leistungsdiagnostik unter bestehender Medikation
durchgefiihrt [36, 38] und dieser Bereich als Obergrenze fiir ein
Ausdauertraining beachtet werden [32, 33]. Serielle Leistungs-
tests konnen in der Adaptierung von Trainingsvorschreibungen,
in der Evaluierung eines Trainingserfolges und damit fiir die
Motivation der Patienten niitzlich sein [3].

DefinitionsgemdB wird als Herzinsuffizienz ein pathophysio-
logischer Zustand bezeichnet, bei dem eine abnorme kardiale
Funktion dafiir verantwortlich ist, da nicht geniigend Blut
zur Sauerstoffversorgung der metabolisch aktiven Gewebe
gepumpt werden kann [39]. Durch das reduzierte Herzminu-
tenvolumen ergibt sich in weiterer Folge ein komplexes klini-
sches Syndrom mit morphologischen und funktionellen An-
derungen in der Skelettmuskulatur, in der peripheren Gefil3-
versorgung und in der Lunge. Symptome der Herzinsuffizienz
sind typischerweise (Belastungs-)Dyspnoe und rasche Ermii-
dung. Ruheparameter der ventrikuldren Funktion korrelieren
nur méBig mit der korperlichen Leistungsfihigkeit [40, 41],
ebenfalls besteht nur ein méBiger Zusammenhang des subjek-
tiven Empfindens im Sinne der NYHA-Klassifikation und
objektiven Parametern des Schweregrades der Erkrankung

Tabelle 3: Weber- Klassifizierung der Herzinsuffizienz an Hand
der Spiroergometrie [45]

Klasse Schweregrad VOzmax VT Climax
(ml/min/kg) I/min/m?2
A Leicht bis keine > 20 > 14 > 8
B Leicht bis moderat 16-20 1-14 6-8
C Moderat bis schwer 10-16 8-11 4-6
D Schwer 6-10 5-8 2-4
E Sehr schwer <6 <4 <2
VO, = maximale Sauerstoffaufnahme, VT = ventilatorische Schwelle,

2max

Cl = cardiac index

442 | KARDIOL 2003;10(10)

sowie der Prognose [39]. Aullerdem sind indirekte Parameter
der aeroben Leistungsfihigkeit, wie die maximale Wattanzahl
am Fahrradergometer oder die Belastungsdauer an einem
Laufband, weniger aussagekriftig als die direkte Messung der
VOZmax mittels Spiroergometrie [42]. Aus diesem Grund zihlt
die Messung von kardiorespiratorischen Parametern zur eta-
blierten Standarduntersuchung bei Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz [43, 44].

Eine klinische Einteilung der Herzinsuffizienz in verschie-
dene Schweregrade erfolgt iiblicherweise aufgrund des Ausma-
Bes der Atemnot nach Kriterien der New York Heart Associa-
tion (NYHA). Eine zusitzliche Klassifizierung anhand spiro-
ergometrischer Variablen, v.a. der maximalen Sauerstoff-
aufnahme, wurde von Weber et al. [45] vorgeschlagen (Tab. 3).

Abgesehen von einer Einschrinkung der V'OmX zeigen
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (CHF) eine Reihe
weiterer abnormer Reaktionen wihrend einer Spiroergometrie
(Tab. 2).

Eine typische Charakteristik von Herzinsuffizienzpatien-
ten ist die relative Hyperventilation unter Belastung, die maxi-
male Ventilation ist jedoch durch die Einschrinkung der ma-
ximalen Belastbarkeit reduziert. Daraus resultiert eine hohe
Atemreserve. Weiters bestehen Hinweise auf eine insuffiziente
Atmung mit Erhéhung des funktionellen Totraumvolumens,
sichtbar an hohen Atemédquivalenten sowohl fiir Sauerstoff (VE/
VO,) als auch fiir Kohlendioxid (V,/VCO,) sowie eine erhohte
ventilatorische Totraum/Tidalvolumen-Relation (V,/V,) [46,
47]. Besonders bemerkenswert ist die Tatsache, da} bei Ge-
sunden die V_/V_ unter Belastung sinkt, bei CHF-Patienten
jedoch meist konstant bleibt. Die Ursache kann sowohl in ei-
ner relativen Reduzierung des Tidalvolumens unter Belastung
liegen, als auch in einem Ventilations-Perfusions-MiBverhalt-
nis durch das reduzierte Herzminutenvolumen und unterper-
fundierte Lungenareale.

Als Zeichen der eingeschrinkten Auswurffraktion besteht
eine Reduzierung des maximalen Sauerstoffpulses, welche
meist mit einer frithen Plateaubildung wihrend der Spiro-
ergometrie einhergeht. Auflerdem ist die sog. aerobe Kapazi-
tét (AVOZ/AWR) reduziert (Tab. 2). )

Zur Abschiitzung der Prognose wird vor allem die VO,
verwendet: So geht eine VO, unter 14 ml/min/kg mit einer
erhohten Mortalitdt einher [48]. Obwohl eine verringerte
maximale Leistungstihigkeit gemessen in Watt ebenfalls mit
einem erhohten Mortalitdtsrisiko einhergeht [49-51], bleibt
bei multivariater Analyse die gemessene VOZmVle in den mei-
sten Untersuchungen als wichtigster Mortalititspradiktor
bestehen [49, 51]. Aus diesem Grund wird die Durchfithrung
einer Spiroergometrie als Teil der Routineuntersuchungen bei
Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz empfohlen [52].

Doch auch zwischen Parametern der Atemokonomie und
der Mortalitit bestehen signifikante Zusammenhinge. Hohe
Ateméquivalente fiir CO, (VE/ VCOZ) geben einen wesentlichen
Hinweis auf den Schweregrad der Erkrankung und gehen mit
erhohter Mortalitit einher [53-56].

Bei der Selektion von Patienten zur Herztransplantation
(HTX) sind mehrere prognostische Variablen zu beachten. Die
Komplexitit des klinischen Syndroms ,,Herzinsuffizienz* fiihrt
sowohl zu zentralen als auch peripheren Maladaptionen. Die



Testung der korperlichen Leistungsfihigkeit im Rahmen einer
Spiroergometrie provoziert die kardiovaskuldre Reserve. Aus
diesem Grund ist die Belastungsuntersuchung ein wichtiges
Werkzeug zur Risikostratifizierung dieser Patienten.

Viele unabhéngige Faktoren wurden als Pradiktoren einer
erhohten Mortalitdt gefunden. Dazu zéhlen eine ischdmische
Genese, linksventrikuldire Morphologie und Funktion, eine
erhohte Ruheherzfrequenz, niedriger mittlerer Blutdruck,
intraventrikulédre Leitungsverzogerung im Ruhe-EKG, verrin-
gertes Serum-Natrium und eine niedrige maximale Sauer-
stoffaufnahme. Von den invasiv gemessenen Parametern hat
ein erhohter pulmonalkapilldrer Verschludruck zusitzliche
prognostische Bedeutung [57-60]. Alle diese Faktoren finden
Eingang in die Entscheidung iiber eine eventuelle Herztrans-
plantation. Die Bestimmung der maximalen Sauerstoff-
aufnahme mit Hilfe der Spiroergometrie stellt dabei einen
zentralen Baustein dar [52, 61-63].

In den 80er und 90er Jahren wurde von mehreren unabhén-
gigen Untersuchergruppen herausgefunden, daf} eine maxi-
male Sauerstoffaufnahme unter 10—14 ml/min/kg unabhingig
von anderen Faktoren mit einer erhdhten Mortalitit assoziiert
ist [48, 57, 59, 64-67]. Aufgrund dieser Daten wurde die
V'O2nmx als ein Kriterium in der Indikationsstellung zur Herz-
transplantation aufgenommen [52, 61-63]. Allerdings
soll die Zahl 14 nicht als ,,magische Zahl* und harte Grenze
zur Entscheidung iiber eine Herztransplantation angesehen
werden [68-70]. Es wurde von mehreren Untersuchern nach-
gewiesen, daf} die Beziehung VOZm,le zur Mortalitit einen kon-
tinuierlichen Zusammenhang ohne abrupten Cut-off bei 14
ml/min/kg zeigt [49, 64, 69-71]. Aus diesem Grund wird heu-
te eine V'O2nmx von < 10 ml/min/kg als akzeptierte Indikation
zur HTX angesehen, der Bereich zwischen 10 und 14 ml/min/
kg gilt als Graubereich, wo zusitzliche Faktoren zur Entschei-
dung fiir oder gegen eine HTX beitragen [52, 62, 63]. Gerade
in diesem Graubereich sind zusitzlich erhobene spiroergo-
metrische Parameter, die eine gleich gute oder bessere pro-
gnostische Aussage beziiglich der Mortalitit treffen kdnnen,
zur Indikationsstellung hilfreich.

Die VO .. Wird unter anderem durch das Alter, das Ge-
schlecht, dle Muskelmasse und den Trainingsstatus beein-
fluB3t. Daher erscheint es einleuchtend, daf} eine Normierung
der VOZmax auf erwartete Werte Verbesserungen in der Ab-
schitzung der Prognose und im Management des Patienten
bringt. Tatséchlich wurde von Stelken et al. [72] herausgefun-
den, dal3 eine VO . VON < 50 % des Normwertes der beste
Pradiktor des kardlalen Todes war. Umgekehrt wurde ge-
schlossen, daf} Patienten mit einer VOZmaX von > 50 % eine aus-
gezeichnete Kurzzeitprognose haben und auf eine Herztrans-
plantation verzichtet werden kann [72].

Einen weiteren pradiktiven Parameter der Spiroergometrie
stellt die Atemeffizienz dar [57]. Die ventilatorische Antwort
auf korperliche Belastung ist bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz erhoht [56, 73]. Das heif3t, dafl pro ausgeatmeten Liter
an Kohlendioxid vermehrt Luft ventiliert werden muf3. Wenn
man das Verhiltnis von V und VCO graphisch in Beziehung
setzt, kann eine Regresswnsgerade berechnet werden (V VCO
slope). Ein V VCO ,-slope > 34-35 wurde als elgenstandlger
prognostlsch ungiinstiger Faktor gefunden. Daraus wurde ge-
folgert, daf der VE VCOz-slope ein zusétzlicher niitzlicher Indi-
kator in der Risikostratifizierung von Patienten mit schwerer
Herzinsuffizienz ist [53, 55, 56, 74].

Patienten, die sich bereits einer Herztransplantation unter-
zogen haben, zeigen im Vergleich zu Normalpersonen eine
unterschiedliche kardiorespiratorische Antwort auf korperli-
che Belastung. Da das transplantierte Herz denerviert ist, be-
steht durch das Fehlen des Vagotonus eine erh6hte Ruheherz-
frequenz von ca. 100—110 Schldgen/min. Auch findet ein nur
langsamer Anstieg der Herzfrequenz und der V02 auf ergo-
metrische Belastung mit weiter ansteigender Herzfrequenz
nach Belastungsende statt [75]. Dies fiihrt wiederum zu er-
hohter Azidoseneigung durch Ansammlung von Stoffwech-
selprodukten und relativer Hyperventilation [76, 77]. Eine
Reduktion der maximalen Herzfrequenz fiihrt zu einer Ein-
schrinkung des maximalen Herzminutenvolumens und der
VOZmax bei HTX-Patienten, wobei eine Kompensation durch
eine erhohte arteriovendse Sauerstoffdifferenz bis zu einem
gewissen Grad moglich ist. Diese Verdnderungen sind v. a. in
der Rehabilitation der Patienten zu beachten. Da eine Trai-
ningssteuerung iiber die Herzfrequenz nur unzureichend mog-
lich ist, sollten alternative Moglichkeiten (z. B. Steuerung
iiber die Ergometerleistung oder das subjektive Empfinden)
verwendet werden [75, 77, 78].

Bestimmte Herzklappenerkrankungen gelten als relative Kon-
traindikation zur Durchfiihrung einer Belastungsuntersu-
chung [79]. Unter entsprechenden Vorsichtsmalnahmen sind
jedoch Komplikationen bei der Durchfiihrung von Ergome-
trien bei Klappenvitien ein seltenes Ereignis. Obwohl die In-
dikation zu einem etwaigen Klappenersatz hauptsichlich aus
der Analyse echokardiographischer Parameter in Ruhe ge-
stellt wird, kann die Durchfiihrung einer Belastungsuntersu-
chung in Grenzfillen durchaus hilfreich sein [3]. Die Spiro-
ergometrie liefert wichtige Informationen in der Evaluierung
unklarer Symptome, der himodynamischen Antwort auf Be-
lastung und der korperlichen Leistungsfahigkeit. Bei Durch-
fiithrung préd- und postoperativer Belastungstests kann eine
objektive Quantifizierung der Belastungsfihigkeit erfolgen.
Wenn bei einem asymptomatischen Patienten echokardio-
graphisch ein hochgradiges Klappenvitium bei weitgehend
normaler Belastbarkeit festgestellt wurde, kann zumeist bis
zur definitiven OP-Indikationsstellung zugewartet werden.
Umgekehrt spricht eine eingeschrinkte Leistungsfihigkeit
mit iiberschieendem Herzfrequenzanstieg und eingeschriank-
ter Blutdruckantwort fiir eine friithere Operation [1].

Ublicherweise ist die VO2nmx bei Patienten mit hochgradi-
gen Klappenvitien reduziert. Ahnlich wie bei der Herzinsuffi-
zienz profitieren Patienten mit einer VOZmX < 14 ml/min/kg
von einem Klappenersatz.

Das Hauptcharakteristikum von Vorhofflimmern besteht in ei-
nem irregulédren, oft tachykarden ventrikuldren Rhythmus in
Ruhe und unter Belastung. Eine unkontrollierte ventrikulédre
Antwort auf Belastung wird durch das Fehlen der aktiven
atrialen Fiillungskomponente und verkiirzte ventrikulére Fiil-
lungszeit als Ursache einer verminderten Belastbarkeit ange-
sehen [80, 81].

Ob aber das Vorhofflimmern per se fiir die eingeschréinkte
Belastbarkeit verantwortlich ist, erscheint fraglich. Von meh-
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reren Autoren wurde bei Patienten mit ,lone atrial
fibrillation* im Vergleich zu Gesunden keine Reduzierung der
korperlichen Leistungsfihigkeit gefunden, das Vorhanden-
sein von zusitzlichen kardialen Erkrankungen (valvulir,
ischdmisch, kardiomyopathisch, hypertensiv) fiihrte jedoch
sehr wohl zu einer Einschriankung der maximalen Leistungs-
fahigkeit [81, 82]. Daher erscheint eine Einschrinkung der
VOZmax bei Patienten mit Vorhofflimmern eher mit der zugrun-
deliegenden Herzerkrankung zusammenzuhéngen als mit der
Arrhythmie per se.

Einige Autoren berichteten iiber den Effekt einer elektri-
schen Kardioversion auf spiroergometrische Parameter [83—
86]. Alle diese Studien fanden moderate (ca. 10-20 %) Ver-
besserungen der VOZmX nach erfolgreicher Kardioversion in
Sinusrhythmus, teilweise erst nach einer Latenzzeit von ei-
nem Monat [84]). Zusitzlich wurde bei Patienten mit Vorhof-
flimmern nach Kardioversion eine Verringerung des Atem-
dquivalentes fiir CO, gefunden. Dies deutet auf eine Verbesse-
rung der Atemeffizienz durch ein giinstigeres Verhiltnis von
Ventilation zu Perfusion hin [82, 85].

Insgesamt unterstreichen auch diese Publikationen, daf3 bei
ansonsten gesunden Herzen eine normale atriale Funktion nur
moderat zur Ventrikelfiillung und damit zum Erreichen eines
addquaten Schlagvolumens und Herzminutenvolumens bei-
tragt [81, 83, 86].

Die Spiroergometrie kann sehr gut zur Diagnostik eines bela-
stungsinduzierten Rechts-Links-Shunts bei Patienten mit pul-
monaler Hypertonie eingesetzt werden [87]. Zum Zeitpunkt
des Auftretens des Rechts-Links-Shunts kommt es zu einer
verstirkten Lungendurchblutung, was zu einem abrupten An-
stieg der Ventilation und einer daraus resultierenden Steige-
rung der Ateméquivalente fiir O, und CO, fiihrt.

Eine weitere Anwendungsmoglichkeit der Spiroergometrie
ist die Differenzierung einer linksventrikuldren Hypertrophie
(LVH) durch korperliches Training (Sportlerherz) von einer
hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) [88]. Obwohl das
AusmaB der LVH beim Sportler typischerweise geringer aus-
geprigt ist als bei HCM-Patienten, kann eine eindeutige Dia-
gnosestellung mittels Echokardiographie in manchen Fillen
schwierig sein. Die Spiroergometrie 143t die Unterscheidung
einer physiologischen LVH von einer milden HCM zu. Eine
V'Ozlmx > 50 ml/min/kg oder > 20 % iiber dem Normalwert
schlie3t eine HCM nahezu aus. Auflerdem finden sich eindeu-
tige Unterschiede in der ventilatorischen Schwelle und im
Sauerstoffpuls [88].

Herzschrittmacher der neuesten Generation sind in der Lage,
den physiologischen Erregungsablauf im Herzen weitgehend
nachzuahmen. Sie sind aulerdem in der Lage, die Herzfre-
quenz entsprechend der Belastungssituation anzupassen. Dies
geschieht durch Analyse von Parametern, die mit der Sauer-
stoffaufnahme korrelieren. Die Auswahl des richtigen Herz-
schrittmachers und die optimale Programmierung stellen eine
grofBe Herausforderung fiir den behandelnden Arzt dar. Eine
Spiroergometrie kann die Optimierung des Systems erleich-
tern [89]. Untersuchungen haben ergeben, dal die Herz-
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frequenz der wichtigste Faktor zur Erzielung des entsprechen-
den Herzminutenvolumens (und damit der Sauerstoff-
aufnahme) ist. Uberraschenderweise scheint die chronotrope
Regulierung zur Steigerung des Herzminutenvolumens und
der VO2 bei Patienten ohne eigenstindige Vorhofaktivitit wich-
tiger zu sein als eine AV-Synchronitit [90, 91]. Bei bestehen-
der Vorhofaktivitit ohne entsprechende Uberleitung (AV-
Block) fiihrt jedoch eine Einbindung der physiologischen Vor-
hofkontraktion in der Programmierung des Schrittmachers
(VDD) zu einer hoheren maximalen Leistungsfahigkeit als
unter VVIR [89]. Durch Analyse der kardiorespiratorischen
Reaktion auf Belastung ist die Spiroergometrie zur Ermittlung
der idealen Programmierung des Herzschrittmachers hilfreich

[31.

B Zusammenfassung

Die Analyse der Atemgase unter Belastung kann bei einer
Vielzahl von kardiologischen Fragestellungen eingesetzt wer-
den. Die Hauptanwendung ist die genaue Bestimmung der
korperlichen Leistungsfahigkeit. Die exakte Bestimmung der
maximalen Sauerstoffaufnahme erweitert die kardiologische
Diagnostik und erlaubt zusétzliche Aussagen iiber therapeuti-
sche und prognostische Fragestellungen.

Dariiber hinaus lassen sich weitere kardiorespiratorische
Funktionsparameter bestimmen. Durch die differenzierte
Analyse kardiorespiratorischer Parameter wie des Sauerstoft-
pulses, der ventilatorischen Schwelle, der Atemiquivalente
und anderer Parameter der Atemokonomie bietet die Spiro-
ergometrie erweiterte Informationen iiber die kardiopulmo-
nale Funktion. Dies kann unter anderem zur Differenzierung
von kardialen von respiratorischen Erkrankungen beitragen.

In der Praxis scheint die Etablierung der Atemgasanalyse
trotz der Vielzahl an kardiologischen Anwendungsmoglich-
keiten derzeit noch nicht gegeben. Durch die Entwicklung
moderner Spiroergometriesysteme ist eine rasche Online-Ana-
lyse problemlos moglich. Daher sollte die Spiroergometrie ver-
mehrt in die kardiologische Diagnostik eingebunden werden.
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