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Spiroergometrie zur differentialdiagnostischen
Abklarung kardialer und pulmonaler Ursachen
der Belastungsintoleranz

Kurzfassung: Die Spiroergometrie wird als Gold-
standard fiir die Beurteilung, Quantifizierung und
Differenzierung der Ursache fiir Luftnot und Be-
lastungsintoleranz angesehen. In dieser Arbeit soll
die Rolle der Spiroergometrie in der Diagnostik der
kardialen und pulmonalen Belastungsintoleranz
dargestellt werden. Sie erlaubt eine Differentialdia-
gnose zwischen Erkrankung des Herzens, der Lunge,
Trainingsmangel und anderen Ursachen fiir eine ein-
geschrankte Leistungsfahigkeit.

Erldutert wird die Durchfiihrung der Untersu-
chung und anhand der Auswertung und Interpreta-
tion werden die wichtigsten Parameter besprochen.
Die Spiroergometrie erlaubt mit einer Untersuchung
eine Differentialdiagnose der Belastungsintoleranz,

T. Nitschke

eine Beurteilung der Leistungsfahigkeit und eine
Aussage zur Prognose.

Schliisselworter: Spiroergometrie, Herzinsuffi-
zienz, Belastungsluftnot, Leistungseinschrénkung

Abstract: Cardiopulmonary exercise testing
for the differential diagnosis of cardiac and
pulmonary causes of exercise intolerance.
Cardiopulmonary exercise testing (CPET) is the gold
standard for assessing, quantifying and differentiat-
ing the origin of dyspnea and exercise intolerance.
The aim of this paper is to present the role of CPET in
the diagnosis of cardiac and pulmonary exercise in-

tolerance. It allows a differential diagnosis between
heart disease, lung disease, lack of training and other
causes of impaired performance.

The procedure for carrying out the examination is
explained, and the most important parameters are
discussed based on the evaluation and interpretation
of the results. Cardiopulmonary exercise testing al-
lows a differential diagnosis of exercise intolerance,
an assessment of performance and a statement on
the prognosis to be obtained with one examination.
J Kardiol 2025; 32 (7-8): 153-60.

Key words: cardiopulmonary exercise testing, heart
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Abkiirzungen (alphabetische Reihenfolge)

(Ca-Cv)0O, Arteriovendse Sauerstoffdifferenz

COPD Chronisch obstruktive Atemwegserkrankung

CPET Cardiopulmonary Exercise Testing

EELV Endexspiratorisches Lungenvolumen

EOV Exercise Oscillatory Ventilation

FEV, Ein-Sekunden-Kapazitit

FVC Forcierte Vitalkapazitit

HR Herzrate

HFrEF Herzinsuffizienz mit eingeschrénkter Ejek-
tionsfraktion

MVV Maximale Atemkapazitit

OUES Oxygen-Uptake-Efficiency-Slope

PAH Pulmonale arterielle Hypertonie

PetCO, Endtidaler CO,-Partialdruck

RER Respiratory Exchange Ratio

SV Schlagvolumen

VCO, Kohlendioxidabgabe

VE/VO, Verhaltnis Ventilation zur Sauerstoffaufnahme

VE/VCO, Verhiltnis Ventilation zur Kohlendioxidabgabe

VO, Sauerstoffaufnahme

VO,/WR-Slope Energie-Effizienz

VO./HR Sauerstoff-Puls

VT Atemzugvolumen

VT1 Erste ventilatorische Schwelle

VT2 Zweite ventilatorische Schwelle
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Einleitung

Die hiufigste kardiologische Fragestellung in Klink und Praxis
ist die Abklarung eines Patienten mit Leistungsminderung und
Verdacht auf Herzinsuffizienz. Die Spiroergometrie (CPET =
Cardiopulmonary Exercise Testing) bietet die Moglichkeit, mit
einer einzigen Untersuchung die Leistungsminderung zu ob-
jektivieren, die Ursache zur differenzieren und eine prognos-
tische Aussage zu erhalten. In der Diagnostik der Herzinsufhi-
zienz bietet die Spiroergometrie die Moglichkeit, bei unklaren
Befunden den Verdacht zu differenzieren. Durch die Spiroer-
gometrie wird eine funktionelle, nicht invasive Messung der
Leistungsfahigkeit mit Analyse des Gasaustausches durch die
simultane Aufzeichnung von EKG, Herzfrequenz, Blutdruck,
Ventilation, Sauerstoffverbrauch und Kohlendioxidproduk-
tion unter Belastung durchgefiihrt.

Die Spiroergometrie ist gemafs der European Heart Failure
Association der Goldstandard fiir die Beurteilung, Quantifi-
zierung und Differenzierung der Ursache fiir Luftnot und Be-
lastungsintoleranz [1]. Dies spiegelt sich in den Leitlinien zur
Herzinsuffizienz von 2021 der Europiischen Gesellschaft fiir
Kardiologie mit einer Klasse-IIa-Empfehlung wider [2]. Auch
in den amerikanischen Leitlinien der AHA/ACC/HFSA zur
Herzinsuffizienz wird die Spiroergometrie zur Therapieiiber-
wachung, Bestimmung der Leistungsfiahigkeit und differential-
diagnostischen Abklarung von Luftnot [3], in der Leitlinie des
ACC/AHA zum Management von Herzklappenerkrankungen
zur Diagnostik empfohlen [4].

Die Spiroergometrie bietet ein breites Anwendungsspektrum.
Sie dient der Beurteilung der normalen kérperlichen Reaktion
auf eine Belastung, die Bestimmung der Leistungsfahigkeit und
ermoglicht die differentialdiagnostische Abkldrung von Luft-
not und Belastungsintoleranz. Spezifische Parameter erlauben
eine Unterscheidung zwischen kardialer und pulmonaler Li-
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mitierung oder einer Einschrankung
der Leistung bei Trainingsmangel oder
bewegungsarmem Lebensstil. Metabo-
lische, neurologische, hdmatologische,

Differentialdiagnose
Belastungsintoleranz

endokrine und psychiatrische Erkran-
kungen konnen ebenfalls Ursache einer

Herzerkrankungen

Belastungsintoleranz sein. Bei zuneh-

mender Inzidenz des Post-COVID-Syn-

Lungenerkrankungen

droms ermoglicht die Spiroergometrie

einedifferentialdiagnostische Abklarung

der eingeschriankten Leistungsfihigkeit. ARSI IERT

Sie kann der Prognoseabschitzung und

einer prdoperativen Risikoabschétzung

Therapietberwachung

dienen. Im Bereich der rehabilitativen
Medizin und der Sportmedizin konnen
individuelle Trainingspldne erstellt wer-
den. Auch werden Parameter der Spiro-
ergometrie als Endpunkte von Studien

] Prognose

— P Leistungsfa higkeit
CPET
" T — Individueller
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Préoperative
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definiert [5-7] (Abb. 1).

Grundlage einer Einschrankung der Leistungsfahigkeit ist die
fehlende Sauerstoffbereitstellung zur Energieproduktion in der
Muskulatur. Entscheidende Faktoren sind der Sauerstoftgehalt
der eingeatmeten Luft, der Austausch von Sauerstoff und Koh-
lendioxid durch eine adiquate Ventilation und intakte Diffusi-
on, sowie der Transport zur Muskulatur durch eine angepasste
Herzleistung und einen ausreichenden Himoglobingehalt. Die
Leistung der Muskulatur wird hierbei durch die Sauerstoftdif-
fusion von den Kapillaren in die Zelle und die mitochondriale
Aktivitat definiert [8]. Die Spiroergometrie beurteilt somit die
Zusammenarbeit zwischen Lunge, Herz und Muskulatur und
ermoglicht dadurch die Beurteilung einer Storung der Sauer-
stoftbereitstellungskaskade.

Durchfiihrung der Spiroergometrie
und Beurteilung

Testprotokoll

Die Untersuchung wird auf dem Laufband oder dem Fahrrad-
ergometer durchgefiihrt. Der Vorteil der Untersuchung auf
dem Fahrradergometer ist eine bessere Qualitit der EKG-Auf-
zeichnung und der Blutdruckmessung. Auf dem Laufband ist
die maximale Sauerstoffaufnahme wegen des Einsatzes einer
grofleren Muskelmasse in der Regel um 10 % hoher. Bei Patien-
ten mit Verdacht auf eine Herzinsuffizienz mit eingeschrankter
korperlicher Belastbarkeit hat sich die Untersuchung auf dem
Fahrradergometer bewahrt. Vor dem eigentlichen Belastungs-
test erfolgt die Durchfithrung einer Spirometrie zur Bestim-
mung der Ein-Sekunden-Kapazitit (FEV:), welche zur Bestim-
mung der Atemreserve benétigt wird.

Fiir den Belastungstest wird entweder ein Rampen- oder ein
Stufenprotokoll gewahlt. Unter kontinuierlicher Aufzeichnung
von EKG, Herzfrequenz, Blutdruckmessung und Messung
der Atmungsparameter (Atemzugvolumen, Atemfrequenz,
endtidale Sauerstoffsittigung und endtidale Kohlendioxid-
sattigung) liber eine Gesichtsmaske erfolgt die Belastung. Die
Belastungsdauer sollte 8-12 Minuten betragen, entsprechend
sollte die Anfangsbelastung und die Belastungssteigerung
geplant werden. Ziel ist das Erreichen einer Ausbelastung.
Empfohlen wird die Messung der Sauerstoffsittigung und die
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Abbildung 1: Anwendungsbereiche der Spiroergometrie (Cardiopulmonary Exercise Testing/CPET).

Durchfithrung von Blutgasanalysen wihrend der Untersu-
chung sowie eine Aufzeichnung von Fluss-Volumen-Kurven
bei jeder Belastungsstufe. Ein Abbruch der Untersuchung
erfolgt bei Ausbelastung, kérperlicher Erschépfung oder bei
bekannten Abbruchkriterien einer Belastungsuntersuchung.
Nach der Untersuchung wird der Riickgang der Herzfrequenz
dokumentiert.

Interpretation der Ergebnisse

Die Beurteilung erfolgt durch die Interpretation der gemes-
senen Daten wahrend und am Ende der Untersuchung und
der klinischen Beurteilung des Patienten. Zur Auswertung er-
folgt eine Visualisierung des Verlaufs der Untersuchungsdaten
durch die 9-Felder-Tafel nach Wassermann. Auflerdem erfolgt
die automatische Berechnung von weiteren Variablen durch
die Kombination von Messdaten.

Beurteilung der Leistungsfdhigkeit

Die Beurteilung der Leistungsfahigkeit erfolgt iber die maxi-
male Sauerstoffaufnahme, sowie die Sauerstoffaufnahme zum
Zeitpunkt der ersten ventilatorischen Schwelle.

Besteht eine Reduktion der maximalen Sauerstoffaufnahme,
muss die Ursache der Limitierung abgekldrt werden. Die
Reduktion ist jedoch nicht spezifisch fiir ein Krankheitsbild.
Sowohl bei Trainingsmangel, kardialen Erkrankungen, Post-
COVID-Syndrom als auch bei einer Funktionsstorung der
Lunge ist die maximale Sauerstoffaufnahme vermindert.

Sauerstoffaufnahme VO,

Die maximale Sauerstoffaufnahme ist der wichtigste Parameter
zur Bestimmung der Leistungsfahigkeit. Kommt es am Ende
der Belastung zu einer Plateaubildung, erhilt man VO,,,,, an-
sonsten wird der maximale Wert der Sauerstoffaufnahme als
VO,,.. bezeichnet. VO, und VO, werden haufig synonym
verwendet. Zur Beurteilung der Sauerstoffaufnahme kann
sowohl der absolute Wert als auch der Index-Wert zum Kor-
pergewicht (Prozent des vorhergesagten Wertes) verwendet
werden. Normalwert ist ein erwarteter VO,,., von mindestens
85 % [9].



Ein Wert > 20 ml/min/kg zeigt eine normale Reaktion auf eine
Belastung an. Gesunde Menschen konnen die Sauerstoffauf-
nahme wihrend der Belastung auf ca. das 6-fache durch Stei-
gerung des Schlagvolumens um das 1,2-fache, der Herzrate um
das 2,5-fache und der arteriovendsen Sauerstoffdifferenz um
das 2,5-fache erh6hen [7].

VT1

Die erste ventilatorische Schwelle VT1 ist bestimmt durch
einen nicht linearen Anstieg der CO,-Produktion in Verhilt-
nis zur Sauerstoffaufnahme. Die Laktatproduktion iibersteigt
den Abbau, durch die Pufferung des Laktats entsteht somit ver-
mehrt CO,. Die Schwelle reprasentiert die obere Belastungs-
grenze, welche {iber einen lingeren Zeitraum durchgehalten
werden kann. Die prozentuale Sauerstoffaufnahme im Ver-
gleich zur erwarteten maximalen Sauerstoffaufnahme an VT1
gibt Auskunft iiber die individuelle Belastbarkeit, wobei Werte
> 40 % als normal gelten [10]. Die Bestimmung erfolgt meist
iber eine Kombination mehrerer Methoden. Verwendet wird
héufig die V-Slope-Methode, bei der VCO, versus VO, auf-
gezeichnet wird und sich der erste {iberproportionale Anstieg
der Steigung durch den zusétzlichen CO,-Anstieg durch Puf-
ferung des Laktats zeigt. Bei der Aufzeichnung der Atemaqui-
valente versus Zeit oder Leistung besteht ein Anstieg von VE/
VO,, wihrend VE/VCO, stabil bleibt. Bei der Aufzeichnung
der endtidalen CO,- und O,-Werte zeigt sich ein Anstieg des
endtidalen O,-Wertes. Typisch fiir eine kardiale Limitation ist
eine verminderte Sauerstoffaufnahme an VTI, die erreichte
Sauerstoffaufnahme liegt zum Zeitpunkt VT1 < 40 % des vor-
hergesagten Wertes [11].

VT2

An der zweiten ventilatorischen Schwelle VT2 kommt es durch
Ausschopfung der Pufferkapazititen zum Auftreten einer meta-
bolischen Azidose. Zur respiratorischen Kompensation erfolgt
eine iiberproportionale Steigerung der Ventilation [12]. Die
Bestimmung erfolgt in den meisten Féllen ebenfalls iiber eine
Kombination mehrerer Methoden. In der V-Slope-Methode
zeigt sich ein zweiter liberproportionaler Anstieg der Steigung
durch die Ausschopfung der Pufferkapazititen und den Ver-
such, die Azidose abzuatmen. Bei der Aufzeichnung der Atem-
dquivalente versus Zeit oder Leistung besteht ein Anstieg von
VE/VCO:.. Bei der Aufzeichnung der endtidalen CO,- und O,-
Werte zeigt sich ein Abfall des endtidalen CO,-Wertes.

Beurteilung der Ausbelastung

Die Beurteilung der Ausbelastung erfolgt durch die Parameter
maximale Herzfrequenz, maximale Belastung, erreichte Re-
spiratory-Exchange-Ratio und/oder Bestimmung der Laktat-
konzentration.

Maximale Herzfrequenz

Zielwerte sind 90 % des vorhergesagten Wertes. Bei Betablo-
cker-Therapie ist die maximal erreichbare Herzfrequenz oft
reduziert [13].

Maximale Belastung

Die maximale Belastung wird in Watt angegeben. Ein Wert
oberhalb 90 % des altersentsprechenden, geschlechtsspezifi-
schen Wertes spricht fiir eine gute Ausbelastung und akzep-
tablen Trainingszustand [13].

Spiroergometrie bei Belastungsintoleranz

RER (Respiratory-Exchange-Ratio)

RER ist das Verhiltnis von Sauerstoffaufnahme und Kohlen-
dioxidabgabe. Bei reiner Fettverbrennung besteht ein Faktor
von 0,7, bei reiner Kohlenhydratverbrennung von 1,0. In Ruhe
besteht ein Mischverbrennung, der Faktor sollte zu Beginn der
Untersuchung zwischen 0,8 und 0,9 liegen. Oberhalb der ven-
tilatorischen Schwelle erfolgt ein Teil der Energiebereitstellung
tiber die Laktatbildung, dann steigt der Wert {iber 1. Werte,
> 1,05-1,10 sprechen fiir eine Ausbelastung [11, 13].

Laktat-Konzentration

Eine Laktatkonzentration > 4 mmol/l spricht fiir eine Ausbe-
lastung und das Erreichen der zweiten ventilatorischen
Schwelle.

Kann eine Ausbelastung nicht erreicht werden, ist die Inter-
pretation des VE/VCO,-Slope, des VO,/WR-Slope, des Oxy-
gen-Uptake-Efficiency-Slope (OUES) und der relativen Sauer-
stoffaufnahme zum Zeitpunkt VT1 unabhingig vom Erreichen
der Ausbelastung und besitzt auch dann ihre diagnostische
Relevanz [9].

Hinweise auf eine kardiale oder pulmonale Ursache
der Leistungseinschrankung

Eine Einschriankung der Atemeffektivitit spiegelt sich im VE/
VCO,-Slope wider. Erhohte Werte weisen auf eine organische
Ursache der Leistungslimitation, sind aber nicht spezifisch fiir
eine Erkrankung.

VE/VCO,-Slope

Der VE/VCO,-Slope ist das Verhiltnis der Ventilation zur
CO,-Abgabe und spiegelt die Effizienz der Atmung wider. Ein
Anstieg des Wertes tritt unter anderem bei Herzinsuffizienz,
pulmonaler Hypertonie, Lungenerkrankungen und Hyperven-
tilation auf. Der physiologische Mechanismus ist ein Anstieg
des Totraumvolumens und/oder eine Stérung der alveoldren
Ventilation. Er gilt als wichtigster prognostischer Pradiktor.
Der VE/VCO,-Slope ist belastungsunabhingig, er steigt bis
zur zweiten ventilatorischen Schwelle linear an [9].

Differentialdiagnose kardialer Leistungslimitation

Herzinsuffizienz

Viele Parameter sind bei Herzinsuffizienz verdndert. Die
Sauerstoffaufnahme ist hdufig vermindert, der VE/VCO,-
Slope erhoht. Spezifischer sind ein reduzierter O,-Puls, eine
Verminderung des OUES und der Energieefhizienz (VO,/WR-
Slope). Normal sind die Atemreserve und die Sauerstoffsit-
tigung unter Belastung. Beste Parameter zur Differenzierung
zwischen COPD und HFrEF sind die Atemreserve und der
OUES [14].

Sauerstoffaufnahme

Ein VOyeu < 80 % des vorhergesagten Wertes ist sehr sensitiv,
aber nicht spezifisch fiir das Vorliegen einer Herzinsuffizienz.
Ein VO,,., > 20 ml/kg/min spricht gegen eine Herzinsuffizienz
[1]. Die Weber-Klassifikation dient wie die NYHA-Klassifika-
tion der Einteilung der Herzinsuffizienz, verwendet aber den
objektiven Parameter der maximalen Sauerstoffaufnahme [15]
(Tab. 1).
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Tabelle 1: Weber-Klassifikation der Herzinsuffizienz

Klasse VO,;cak (Ml/min/kg) Schweregrad

A > 20 leicht bis normal

B 16-20 leicht bis moderat
C 10-16 moderat bis schwer
D 6-10 schwer

E <6 sehr schwer

Sauerstoff-Puls (VO,/HR)

Der Sauerstoffpuls reflektiert die Menge extrahierten Sauer-
stoffs pro Herzschlag und korreliert mit dem Schlagvolumen.
Normwert ist > 85 % des vorhergesagten Wertes. Nach dem
Fickschen Prinzip gilt

VO, = SV (Schlagvolumen) x HR (Herzrate) x (Ca-Cv)O,
(arteriovenose Sauerstoftdifferenz),

daraus folgt:
VO,/HR (Sauerstoff-Puls) = SV x(Ca-Cv)O,.

Der Anstieg sollte naherungsweise konstant wihrend der Be-
lastung erfolgen. Haufig weist eine Reduktion des O,-Pulses als
Surrogat-Parameter auf ein vermindertes Herzminutenvolu-
men hin [1]. Ein abgeflachter Anstieg mit Plateaubildung weist
auf eine kardiale Dysfunktion, beziehungsweise fehlenden An-
stieg des Herzminutenvolumens hin [9, 16]. Die Messung wird
durch Betablocker beeinflusst, deshalb muss die Einnahme bei
der Interpretation beriicksichtigt werden [1].

OUES

Der OUES wird aus dem Verhéltnis von Sauerstoffaufnahme
(VO,) und der logarithmischen Transformation der Atmung
(VE) wihrend Belastung gebildet. Man erhalt dadurch einen
linearen Anstieg und der Wert ist unabhéingig von der Aus-
belastung. Bei Herzinsuffizienz steigt die Ventilation starker als
die Sauerstoffaufnahme, bedingt durch verschiedene Stérun-
gen des Metabolismus, der Reflex-Regelung und des Gasaus-
tausches, was zu einer Reduktion des Slopes fithrt [11, 17, 18].

Energie-Effizienz (VO,/WR-Slope)

Die Energie-Effizienz beschreibt die Anderung der Sauerstoff-
aufnahme im Verhiltnis zur Belastung und ist ein Maf3 fiir die
Sauerstoftbereitstellung fiir die Muskulatur, welche die Ener-
gie-Effizienz widerspiegelt. Der Verlauf ist linear, dadurch ist
der Wert unabhéngig von der Ausbelastung.

Der Normalwert betragt beim Gesunden 8,5-12,5 ml/min/W
[14]. Bei kardialen Erkrankungen ist der VO,/WR-Slope ver-
ringert. Ein plotzlicher Abfall wahrend der Belastung kann
auf eine kardiale Ischdmie oder ein relevantes Klappenvitium
hinweisen [7, 19]. Dieser Wert kann nur auf dem Fahrradergo-
meter bestimmt werden.

Endtidaler CO,-Partialdruck (PetCO,)

Bei Herzinsuffizienz, aber auch bei pulmonalen Erkrankungen
kann eine Veranderung der Kohlendioxidproduktion auftre-
ten. Diese Verdnderung kann man an der Kurve fiir PetCO, ab-
lesen. Der PetCO,-Wert reflektiert Ventilation und Perfusion
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in der Lunge, wobei der Wert in Ruhe bei gesunden Probanden
ca. 34 mmHg betrégt [9]. Unter Belastung kommt es zu einem
Anstieg von 3-8 mmHg mit einem Abfall nach VT2 durch die
Steigerung der Ventilation [20, 23]. Bei Herzinsuffizienz ist
PetCO,; ein Indikator der pulmonal-arteriellen Durchblutung
und der Herzleistung [10]. Ein geringerer Wert von PetCO, ist
ein Zeichen einer geringeren CO,-Produktion und damit ein
Indikator fiir eine geringere Herzleistung. Bei Herzinsufhizienz
und COPD zeigen sich haufig Ruhe-Werte < 33 mmHg und ein
reduzierter Anstieg unter Belastung [20].

Herzfrequenz-Erholung

Bei kardialer Limitation, chronotroper Insuffizienz oder St6-
rung der autonomen Funktion zeigt sich nach Belastung eine
verminderte Herzfrequenzerholung. Der Abfall der Herz-
frequenz wird eine Minute nach Belastungsende gemessen,
der Normwert ist >12 Schldage/min. Bei Herzinsuffizienz ist
die Herzfrequenz-Erholung hdufig reduziert. Ein reduzierter
Wert kann auch ein Hinweis auf eine chronotrope Insuffizienz
sein. Bei einer Stérung der autonomen Regulation kann die
Herzfrequenz-Erholung ebenfalls reduziert sein, damit besteht
eine Moglichkeit der nichtinvasiven Messung der autonomen
Funktion [21].

Pulmonal-arterielle Hypertonie (PAH)

Bei einer PAH zeigen sich eine Reduktion von Peak-VO, und
ein Abfall der Sauerstoffsattigung unter Belastung mit einer
Plateaubildung des O,-Pulses. Haufig besteht ein deutlich er-
hohter VE/VCO,-Slope. Der PetCO, ist haufig reduziert, sehr
niedrige Werte < 20 mmHg sind bei anderen Erkrankungen
selten [14]. Bei der PAH fillt der PetCO, kontinuierlich im
Verlauf ab [20, 23].

Differentialdiagnose pulmonale Limitation COPD/
interstitielle Lungenerkrankung

Eine FEV,/FVC-Ratio < 0,8 in der Spirometrie weist auf eine
obstruktive Lungenerkrankung hin [16]. Eine Atemreserve
< 20 % ist ein Hinweis auf eine pulmonale Limitierung. Die
Atemreserve beschreibt dabei die Beziehung zwischen Ven-
tilation und der maximalen Atemkapazitit (VE/MVV). Ven-
tilation steht hierbei fiir das Volumen der Atmung in Litern
pro Minute. In Ruhe besteht eine Ventilation von 7-9 [/min.
Als Faustregel gilt: Pro 25 Watt Last erhoht sich die Ventilation
um ca. 9 I/min [23]. Die maximale Atemkapazitit kann tber
die 1-Sekunden-Kapazitit in der Spirometrie bestimmt wer-
den (MVV = FEV; x 35). Bei Belastung wird normalerweise
nicht die maximale Atemkapazitit ausgenutzt. Werte > 0,8 am
Ende der Belastung entsprechen einer Atemreserve < 20 % und
deuten auf eine respiratorische Limitierung der Leistung hin,
konnen aber auch bei sehr hoher Fitness vorkommen [19].

Die maximale Herzrate ist bei Lungenerkrankungen héufig
kleiner als die vorhergesagte Herzrate. Ein weiteres Zeichen
fiir eine eingeschrinkte pulmonale Funktion ist ein Abfall der
Sauerstoffsittigung wahrend der Belastung [24]. Ein Abfall der
Sauerstoffsittigung um 5 % oder < 88 % wéhrend der Belastung
zeigt eine signifikante Hypoxdmie an und tritt bei Lungen-
erkrankungen auf [19].

Der PetCO, ist in Ruhe vermindert mit Werten < 33 mmHg,
meistens mit reduziertem Anstieg wiahrend der Belastung und



Plateaubildung [13]. Bei fortgeschrittener COPD besteht hau-
fig eine endexspiratorische Flusslimitierung mit Zeichen einer
Lungeniiberblahung. In seriellen Messungen der Fluss-Volu-
men-Kurven zeigte sich eine Zunahme des endexspiratori-
schen Lungenvolumens (EELV) und ein Abfall des Atemzug-
volumens (VT).

EELV und VT konnen durch Aufzeichnung der Fluss-Volu-
men-Kurven wihrend Belastung bestimmt werden. Bei Lun-
gengesunden nimmt das EELV ab und das VT zu. Bei Ein-
schrinkung des exspiratorischen Flusses nimmt dagegen das
EELV zu. Bei respiratorischer Limitierung kann eine dynami-
sche Lungeniiberblahung auftreten, der Abfall des Atemzug-
volumens wéhrend der Belastung um >140 ml ist ein Hinweis
auf eine Lungeniiberblahung [22, 25]. Bei restriktiver Lungen-
erkrankung zeigt sich eine Storung der Ventilation mit erhh-
ter Atemfrequenz und vermindertem Atemzugvolumen [25].

Differentialdiagnose Trainingsmangel/
Dekonditionierung

Bei einem Trainingsmangel/Dekonditionierung erreicht der
Proband bei Erschépfung ungefihr die vorhergesagte Herz-
frequenz. Der RER ist dabei als Zeichen einer Ausbelastung
> 1,1. Die Sauerstoffsittigung zeigt normale Werte und ist
> 88 %, es bestehen keine Hinweise auf eine kardiale oder re-
spiratorische Limitierung [13]. Die Bestimmung des Quotien-
ten von VE/VCO; durch VO, erlaubt eine Diskriminierung,
wobei Werte > 2,7 auf eine kardiale Limitierung und Werte
< 2,7 auf einen Trainingsmangel oder Dekonditionierung hin-
weisen [26].

Differentialdiagnose Post-COVID-Syndrom

Héufigste Ursache der Leistungsminderung ist eine Dekondi-
tionierung sowie eine periphere Limitation mit verminderter
Sauerstoffextraktion durch eine muskuldre, vaskuldre oder
mitochondriale Pathologie. Eine Funktionsstérung von Lun-
ge oder Herz ist hier selten die Ursache der Leistungslimitie-
rungen. Typische Befunde sind Abfall der Sauerstoffsittigung
unter Belastung, Hyperventilation mit Anstieg von VE/VCO,
und Abfall von PetCO, [27] sowie Anstieg der Atemfrequenz
bei geringer Belastung mit einem verzogerten Anstieg des
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Atemzugvolumens [28]. Auch eine chronotrope Inkompe-
tenz, orthostatische Dysregulation oder verminderte Vorlast
kénnen auftreten, mogliche Mechanismen sind eine autonome
oder endotheliale Dysfunktion [5].

Muskelschwache

Ein Patient mit Muskelschwiche (Mitochondropathie oder
Dekonditionierung) nutzt das anaerobe System zur Energie-
bereitstellung ineffektiv. VT1 wird frither erreicht und VO, an
VT1 ist niedriger als der vorhergesagte Wert [16]. Wenn der
prozentuale Wert des vorhergesagten O,-Pulses grofier als der
prozentuale Wert des vorhergesagten VO, ist, weist dies auf
eine Skelettmuskel-Dysfunktion hin [10]. Zuséatzlich kann sich
eine deutliche Erhéhung des VE/VCO,-Slope [23] oder ein
erhohter Wert von VE/VO, am Belastungsende zeigen [16].
RER-Werte > 1,5 konnen bei einer mitochondrialen Genese
auftreten [29].

Fallbeispiele

Patient mit Normalbefund (Abb. 2)

Mannlich, 70 Jahre, arterielle Hypertonie

Belastung bis 150 Watt £ 101 % der Norm

Maximale Sauerstoffaufnahme VO, 2,24 1/min/25 ml/min/
kg £ 119 % der Norm

VE/VCO,-Slope 26,8

OUES 2,3

VO,/WR-Slope 10,3 ml/min/W
PetCO,-Verlauf 33-42 mmHg
Atemreserve 11 %

FEV, 2,471 2 91 % der Norm

Bei dem Patienten besteht eine normale Leistung mit einer
tiberdurchschnittlichen maximalen Sauerstoffaufnahme. VE/
VCO,-Slope, OUES, VO,/WR-Slope zeigen normale Werte.
Der Verlauf von endtidalem CO, zeigt den typischen Anstieg
bei vermehrter CO,-Produktion bis zur zweiten ventilatori-
schen Schwelle. Die Atemreserve ist bei diesem Patienten ver-
mindert, dieses kommt héufiger bei Sportlern vor, kann aber
auch Hinweis auf eine mangelnde Ausfithrung der Spirometrie
sein. Bei normaler FEV;, besteht kein Hinweis auf eine obstruk-
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Abbildung 2: 9-Feldertafel eines Patienten mit Normalbefund.

Abbildung 3: 9-Feldertafel eines Patienten mit Trainingsmangel.
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Abbildung 4: 9-Feldertafel eines Patienten mit Herzinsuffizienz mit erhal-
tener Ejektionsfraktion.

tive Atemwegserkrankung. Zusammenfassend ergibt sich ein
Normalbefund.

Patient mit Trainingsmangel (Abb. 3)

Minnlich, 76 Jahre, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus
Typ 2

Belastung bis 100 Watt 2 67 % der Norm

Maximale Sauerstoffaufnahme VO, 1,52 1/min/19 ml/min/
kg £ 81 % der Norm

VE/VCO,-Slope 27,1

OUES 1,9

VO,/WR-Slope 10,3 ml/min/W

PetCO,-Verlauf 32-40 mmHg

Atemreserve 43 %

FEV; 3,061 2 121 % der Norm

Bei diesem Patienten besteht eine reduzierte Leistung mit
einer unterdurchschnittlichen maximalen Sauerstoffauf-
nahme. VE/VCO;-Slope, OUES, VO,/WR-Slope zeigen
normale Werte. Der Verlauf von endtidalem CO, zeigt den
typischen Anstieg bei vermehrter CO,-Produktion bis zur
zweiten ventilatorischen Schwelle. Die Atemreserve und FEV;
sind normal. Zusammenfassend ergibt sich das Bild eines
Trainingsmangels.

Patient mit kardialer Limitation (Abb. 4)

Minnlich, 78 Jahre, arterielle Hypertonie, Diabetes melitus
Typ 2, intermitttierendes Vorhofflimmern

Belastung bis 100 Watt £ 67 % der Norm

Maximale Sauerstoffaufnahme VO, 1,23 1/min/16 ml/min/
kg £ 66 % der Norm

VE/VCO,-Slope 39,2

OUES 1,0

VO,/WR-Slope 6,7 ml/min/W

PetCO,-Verlauf 34-37 mmHg

Atemreserve 42 %
FEV, 2,5512 103 % der Norm
158 ) KARDIOL 2025; 32 (7-8)

Abbildung 5: 9-Feldertafel eines Patienten mit chronisch obstruktiver Lun-
generkrankung.

Bei diesem Patienten besteht eine reduzierte Leistung mit einer
unterdurchschnittlichen maximalen Sauerstoffaufnahme. VE/
VCO,-Slope ist erhoht, OUES und VO,/WR-Slope sind re-
duziert als Hinweis auf eine kardiale Limitation. Der Verlauf
von endtidalem CO, zeigt einen reduzierten Anstieg bei ver-
minderter CO,-Produktion als Hinweis auf eine verminderte
Herzleistung. Die Atemreserve und FEV; sind normal. Bei
dem Patienten besteht eine Herzinsuffizienz mit erhaltener
Ejektionsfraktion.

Patient mit pulmonaler Limitation (Abb. 5)

Minnlich, 49 Jahre, Nikotinkonsum

Belastung bis 75 Watt £ 34 % der Norm

Maximale Sauerstoffaufnahme VO,,., 1,08 1/min/16 ml/min/
kg & 43 % der Norm

VE/VCO,-Slope 30,5

OUES 2,0

VO,/WR-Slope 9,1 ml/min/W
PetCO,-Verlauf 29-40 mmHg
Atemreserve 20 %

FEV, 1,491 2 35 % der Norm

Bei diesem Patienten besteht eine reduzierte Leistung mit einer
unterdurchschnittlichen maximalen Sauerstoffaufnahme. VE/
VCO,-Slope, OUES, VO,/WR-Slope zeigen normale Werte.
Der Verlauf von endtidalem CO, zeigt einen Beginn mit re-
duziertem Wert als Zeichen einer bereits in Ruhe vermehrten
Atemarbeit. Die Atemreserve ist vermindert und FEV; ist
deutlich vermindert. Die Atemkurve in der Spirometrie zeigt
einen Emphysem-typischen Verlauf. Bei dem Patienten besteht
eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung mit Emphysem
(Tab. 2).

Prognose

Die Spiroergometrie hat eine grofle prognostische Aussage-
kraft. VO, ist ein aussagekriftiger Indikator beziiglich der
Patientenprognose und wird auch zur Indikationsstellung zur
Herztransplantation verwendet [10]. Ein Wert > 18 ml/min/kg



Tabelle 2: Normwerte (erstellt nach [1,9, 13, 19, 23, 24]).

Parameter Normwert

Maximale Belastung > 85 % der vorhergesagten

Wattzahl

Maximale Herzfrequenz (HR) > 90 % des vorhergesagten

Wertes

Maximale Sauerstoffaufnahme
(VOspeald

> 85 % des vorhergesagten
Wertes/> 20 ml/kg/min

< 80 % des berechneten maxi-
malen Volumens/> 20 %

Maximale Ventilation/Atemreserve

Spiroergometrie bei Belastungsintoleranz

Tabelle 3: Risikoabschatzung durch VE/VCO,-Slope: Auftreten
von MACE (Major Adverse Cardiac Event; definiert als kardialer
Tod, Herz-Transplantation, Implantation eins Linksherzunter-
stlitzungssystems) in Abhangigkeit von der ventilatorischen

Klasse (erstellt nach [30]).

Ventilatorische VE/VCO,-Slope MACE nach 2 Jahren
Klasse

| <299 2,8 %

Il 30,0-35,9 14,8 %

i 36,0-44,9 27,7 %

1\ >45,0 55,8 %

Maximale Respiratory-Exchange- >1,05(>1,1)

Ratio (Peak RER)

Atemdquivalent fiir Kohlendioxid <30

(VE/VCO,-Slope)

Sauerstoffaufnahme an der ersten
ventilatorischen Schwelle (VT1)

> 40 % des vorhergesagten
Wertes

Sauerstoffsattigung Abfall < 5 % (< 88 % = signifi-
kante Hypoxamie)
Sauerstoffpuls (VO,/HR) > 85 % des vorhergesagten

Wertes / linearer Anstieg

Oxygen Uptake Efficiency Slope
(OUES)

> 1,85

Energie-Effizienz (VO,/WR-Slope) 8,5-12,5 ml/min/W / linearer

Anstieg

Abfall = 12 nach einer Minute
nach Belastungsende

Herzfrequenz-Erholung

Endtidaler CO,-Partialdruck (Pet-
CO,)

34-42 mmHg in Ruhe / Anstieg
3-8 mmHg unter Belastung

Endexspiratorisches Lungenvolu-
men (EELV)

Abnahme unter Belastung

Atemzugvolumen Zunahme unter Belastung

Exercise Oscillatory Ventilation nicht vorhanden

(EOV)

korreliert mit einer guten Prognose, ein Wert < 14 ml/min/kg
geht mit einer erhohten Mortalitdt einher [11].

Die prognostische Relevanz des VE/VCO,-Slope ist ebenfalls
sehr hoch. Ein Slope > 34 bedeutet eine Prognoseverschlechte-
rung bei Patienten mit Herzinsufhizienz, ein Wert > 45 charak-
terisiert einen Hochrisiko-Patienten [9] (Tab. 3).

Exercise Oscillatory Ventilation (EOV)

Bei der EOV handelt es sich um das Auftreten einer oszillieren-
den Atmung (fluktuierend grof3es Atemzugvolumen) wéhrend
der Belastung mit einer Amplitude > 15 % des durchschnittli-
chen Atemminutenvolumens in Ruhe [1, 10, 11, 31]. Eine EOV
wihrend der Belastung tritt hdufig bei Patienten mit einer fort-
geschrittenen Linksherzinsuffizienz oder einer pulmonalen
Hypertonie auf und korreliert mit einer schlechten Prognose
[11, 13, 29].
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Relevanz fiir die Praxis

Die Spiroergometrie bietet die einzigartige Mdglichkeit, mit
einer Untersuchung eine differentialdiagnostische Abklarung
einer Belastungseinschrankung oder Luftnot durchzufiihren,
die Leistungsfahigkeit zu beurteilen und dabei eine valide Ab-
schatzung der Prognose zu erhalten.

Das Ziel dieses Artikels ist es, die Mdglichkeiten und Vorteile
der Spiroergometrie darzustellen, um eine breitere Anwen-
dung in der Kardiologie zur Verbesserung der Diagnostik bei
Einschrankung der Leistungsfahigkeit und Herzinsuffizienz zu

erreichen.
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