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Spiroergometrie in der Kardiologie —
Grundlagen der Physiologie und Terminologie

M. Wonisch', P. Hofmann?, R. Pokan3, W. Kraxner', R. HédlI', R. Maier', N. Watzinger', G. Smekal®, W. Klein', F. M. Fruhwald'

Kurzfassung: Die Spiroergometrie ist ein Verfahren,
mit dem sich qualitativ und quantitativ Reaktionen von
Herz, Kreislauf, Atmung und Stoffwechsel wahrend
muskularer Arbeit sowie die kardiopulmonale Belast-
barkeit beurteilen lassen. Uber die kontinuierliche
Messung von Atemstromstarke, Sauerstoffaufnahme,
Kohlendioxidabgabe und Herzfrequenz lassen sich die
Limits der Leistungsfahigkeit und eine Differenzierung
leistungslimitierender Systeme erarbeiten.

Die maximale Sauerstoffaufnahme (VO,, ) defi-
niert das obere Limit des kardiopulmonalen Systems
und gilt als objektives MaR der korperlichen Leistungs-
fahigkeit. Das Atemminutenvolumen (= Ventilation VE)
setzt sich aus der Atemfrequenz und dem Atemzug-
volumen (= Tidalvolumen V;) zusammen. Die maximal
erreichbare V (V) unter Belastung ist ebenfalls eine
wichtige GroRe fiir das Erreichen einer hohen Lei-
stungsfahigkeit. Eine unverhéltnismaRig hohe VE bei
submaximaler Belastung verbunden mit einer geringen
Atemreserve (,breathing reserve” BR = maximale will-
kirliche Ventilation — V,, ) tritt bei Patienten mit
Lungenerkrankungen oder Herzinsuffizienz auf. Aus

der Analyse der Totraumventilation lassen sich Aussa-
gen dber ein Ventilations-Perfusions-MiBverhaltnis
treffen. Eine Erhdhung der Ateméquivalente fir O,
(= /V0,) und CO, (= V//VCO,) findet sich u.a. bei
Patienten mit Herzinsuffizienz als Ausdruck einer ver-
ringerten Atemeffizienz. Als zusatzliche submaximale
Parameter der Leistungsfahigkeit kénnen die ventilato-
rische Schwelle (VT) oder der “respiratory compensa-
tion point” (RCP) zur Leistungsbeurteilung herangezo-
gen werden. Als Korrelat des Schlagvolumens wird der
Sauerstoffpuls” angesehen, der aus dem Quotienten
von V0, zu Herzfrequenz bestimmt wird.

Abstract: Spiroergometry in Cardiology — Physiol-
ogy and Terminology. Spiroergometry is a tool for
qualitative and quantitative assessment of the cardio-
circulatory, pulmonary and metabolic response to exer-
cise. The measurement of oxygen consumption, carbon
dioxide production, minute ventilation and heart rate
provides substantial diagnostic and prognostic infor-
mation in a wide variety of clinical settings.

The most important variable during spiroergometry
is maximal oxygen consumption (0, ). It defines the
upper limit of the cardio-pulmonary system and pro-
vides an objective estimation of physical fitness. The
minute ventilation (l/'E) consists of the breathing fre-
quency and the tidal volume (V). The maximal value of

V, (V) during exercise is important to reach a high

Emax

2max”

Ahigh V, at submaximal workload with a low breath-
ing reserve (BR = maximal voluntary ventilation — V)
is found in patients with pulmonary diseases and heart
failure. The analysis of the ventilatory dead space
shows a possible ventilation-perfusion-mismatch. An
increase of the respiratory equivalent for 0, (= V,/V0,)
and CO,(= V,/VCO,) s found in patients with heart fail-
ure which is indicating a decrease in breathing effi-
ciency. Additionally, the ventilatory threshold (VT) and
the “respiratory compensation point” (RCP) can be de-
termined as submaximal parameters of physical fit-
ness. The oxygen pulse is considered to correlate with
stroke volume and is calculated as VO,/heart rate.
J Kardiol 2003; 10: 383-90.

B Einleitung

Eine fundamentale Voraussetzung fiir die Aktivititen des tig-
lichen Lebens ist die Fihigkeit, Energie unter Verbrauch von
Sauerstoff zu erzeugen. Solche Aktivititen erfordern das
Zusammenspiel der Systeme Herz, Lunge und Gefédfle, um
den Motor ,,Muskel* als metabolisch aktiven Abnehmer von
Sauerstoff zu versorgen [1-3].

Die Spiroergometrie ist ein diagnostisches Verfahren, mit
dem qualitativ und quantitativ die Reaktionen und das Zusam-
menspiel von Herz, Kreislauf, Atmung und Stoffwechsel
wihrend einer kontinuierlich ansteigenden Belastung analy-
siert werden [4]. Uber eine Atemmaske werden drei MeB-
signale aufgezeichnet: die Sauerstofffraktion der ausgeatme-
ten Luft, die Kohlendioxidfraktion der ausgeatmeten Luft und
das Volumen der ausgeatmeten Luft [5]. Gemeinsam mit der
gemessenen Herzfrequenz kdnnen aus diesen drei Variablen
weitere aussagekriftige Parameter berechnet werden [6]. Bei
den modernen Geridten werden diese Variablen bei jedem
Atemzug mittels schneller Analysatoren gemessen (Breath-
by-breath-Analyse) und online mittels einer entsprechenden
Software verarbeitet [5, 7].

Aus der 'Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitatsklinik Graz, dem
ZInstitut fiir Sportwissenschaften, Universitat Graz und dem 3Institut fir Sport-
wissenschaften, Universitat Wien
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B Grundlagen der Physiologie

Die korperliche Belastung wihrend eines maximalen Ergometer-
tests stellt einen physiologischen Stref dar und erfordert grofe
Anstrengungen des gesamten kardiopulmonalen Systems. Maxi-
malbelastungen konnen die Limits der Leistungsfiahigkeit bei
Gesunden und die funktionellen Reserven bei Patienten mit
kardiovaskuldren Erkrankungen feststellen. Alle Korper-
systeme, inklusive pulmonaler, endokriner, neuromotorischer
und thermoregulatorischer Mechanismen, sind fiir die Aufrecht-
erhaltung homoostatischer Bedingungen bei akuter Belastung
verantwortlich.

Die korperliche Leistungsfihigkeit wird iiblicherweise
unter ansteigender Belastung im Rahmen einer Ergometrie
am Fahrrad oder Laufband bestimmt. Die StandardmefBgré3e
der aeroben Leistungsfihigkeit ist die Sauerstoffaufnahme bei
Maximalbelastung (V'OZmax). Sie gilt als wichtigster Index der
aeroben Leistungsfihigkeit und der kardiorespiratorischen
Funktion [8] und wird nach dem Fick’schen Gesetz aus dem
Produkt des Herzminutenvolumens (HMV) und der arterio-
vendsen Sauerstoffdifferenz (a-v-DO,) gebildet.

VO, =HMV_ xa-v-DO

2max 2max

Das Herzminutenvolumen wiederum setzt sich aus Herzfre-
quenz (HF) mal Schlagvolumen (SV) zusammen und wird als
die wesentliche limitierende Komponente des gesamten Sau-
erstofftransportsystems angesehen [9, 10].

Wie aus obiger Gleichung ersichtlich, setzt sich die V'OZmax
aus zentralen sowie aus peripheren Faktoren zusammen. Eine
Leistungslimitation ist durch jeden einzelnen dieser Faktoren
moglich.

JKARDIOL 2003; 10(9) 383
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B Zentrale Faktoren (Abb. 1)

Zentrale Adaptionen auf akute korperliche Belastung bedin-
gen eine hohere Fihigkeit des Herzens, Sauerstoff bzw. das
Transportmedium Blut zu den verarbeitenden Zellen in die
Muskulatur zu transportieren. Dazu gehoren die Optimierung
der Herzfrequenz, des Schlagvolumens, des ventrikuldren
Fiillungsdruckes, der ventrikuldren Compliance, der Kontrak-
tilitdt und der Nachlast.

Das vegetative Nervensystem ist verantwortlich fiir eine
rasche Reaktion des kardiovaskuldren Systems auf korperli-
che Anstrengung. Sowohl eine Reduktion des parasympathi-
schen als auch eine Erhohung des sympathischen Anteiles
fiihren zu einer Erhohung der Herzfrequenz. Ein Anstieg der
Herzfrequenz geschieht v. a. auf Kosten der Diastole, kaum
der Systole. Aus der daraus folgenden Einschrinkung der
Fiillungszeit ist ab einer bestimmten individuellen maximalen
Herzfrequenz keine weitere Erhohung des Herzminuten-
volumens mehr moglich. Die Herzfrequenz-Antwort auf eine
vorgegebene Belastung ist von mehreren Einflufaktoren
inklusive Alter, Typ der Aktivitit, Korperposition, FitneB,
Anwesenheit von kardialen Erkrankungen, Medikamente,
Blutvolumen und -zusammensetzung und Umwelt, abhingig.

Ein wesentlicher Faktor fiir die maximale Herzfrequenz ist
das Alter. Es gibt mehrere Angaben iiber die Berechnung der
HF . Die am héufigsten angewandte Formel

HF, =220 Alter

sollte jedoch nach Meinung mehrerer Autoren nicht
verwendet werden, da eine Unterschitzung der HF im Alter
und eine Uberschitzung in jungen Lebensjahren erfolgt [11,
12]. Eine rezente Publikation berechnet die maximale HF bei
Gesunden folgendermafBen [11]:

HF =208 -(0,7 x Alter)
Es muB aber beachtet werden, da3 ein Absinken der HF __pro
Lebensjahr zwar fiir jeden Menschen gilt, daf die HF __des
einzelnen Individuums jedoch einer Streuung von + 15 Schli-
gen pro Minute unterliegt [11, 13]. Aus diesem Grund kann

ein Erreichen oder Nichterreichen der berechneten maximalen
HF nur sehr grob zur Abschitzung des Ausbelastungsgrades

Herzminuten-
volumen
Herzfrequenz ﬁ
Schlag-
volumen
Enddiastolisches |:> Endsystolisches
Volumen Volumen

Kontraktilitit

Fiillungsdruck ~ Compliance Nachlast

Abbildung 1: Zentrale limitierende Faktoren der maximalen Sauerstoffaufnahme
(modifiziert nach [14])
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wihrend einer Belastungsuntersuchung verwendet werden.
Zusitzlich wird das Herzfrequenzverhalten durch die Einnah-
me diverser pharmakologischer Substanzen (z. B. Betablok-
ker) stark beeinfluf3t.

Das Schlagvolumen berechnet sich aus der Differenz von end-
diastolischem zu endsystolischem Volumen. Daher fiihren so-
wohl eine verbesserte diastolische Fiillung (Vorlast) als auch
ein reduzierter arterieller Blutdruck (Nachlast) zu einer Stei-
gerung des Schlagvolumens. Bei den meisten Gesunden steigt
das Schlagvolumen bis zu einer Belastung von ca. 70 % der
maximalen Leistungsfihigkeit, danach wird das Herzminu-
tenvolumen hauptsdchlich durch einen Anstieg der Herz-
frequenz erhoht [14, 15].

Die Hauptdeterminante des ventrikuldren Fiillungsdruckes ist
der venose Druck, resultierend aus dem venosen Riickstrom.
Der venose Riickstrom ist von mehreren Faktoren abhingig,
u. a. vom Blutvolumen, der Korperhaltung und der Pump-
kapazitit der peripheren Muskulatur. Ein hoheres Blutvolu-
men steigert den vendsen Druck und somit das enddiastoli-
sche Volumen, ebenso fiihren intermittierende mechanische
Kontraktionen und Relaxationen des Skelettmuskels zu einem
erhohten vendsen Riickstrom. Belastungen im Liegen (z. B.
Ergometrie am Liegeergometer) fiihren zu keinem weiteren
Anstieg des Schlagvolumens, da der Fiillungsdruck bereits in
Ruhe erhoht ist [14].

Als ventrikuldre Compliance bezeichnet man die Kapazitit
des Herzmuskels, sich als Antwort auf eine gegebene Volu-
menbelastung zu dehnen.

Compliance = A Volumen/A Druck

Es besteht eine nichtlineare Beziehung von diastolischem
Druck zu diastolischem Volumen, d. h., bei hohen enddiastoli-
schen Driicken fiihren bereits geringe Anderungen des Volu-
mens zu groBen Anderungen des enddiastolischen Druckes
[14].

Die Kontraktilitdt beschreibt die Fahigkeit des Herzens, Kraft
zum Auswurf des Schlagvolumens zu entwickeln. Die Kon-
traktilitidt wird iiblicherweise durch die Auswurffraktion an-
gegeben und in der Praxis als wichtige Grofe in der Beurtei-
lung der Herzfunktion angesehen. Trotzdem wurde ein er-
staunlich geringer Zusammenhang zwischen der Ruhe-Aus-
wurffraktion und der maximalen Sauerstoffaufnahme bei
Patienten mit Herzinsuffizienz gefunden [16, 17].

Als Nachlast wird diejenige Kraft bezeichnet, die von der
Muskulatur des linken bzw. rechten Ventrikels in der Systole
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zur Uberwindung der Summe der Widerstinde gegen die Aus-
treibung aufzubringen ist. Der periphere Widerstand ist die
Hauptdeterminante der Nachlast. Dynamische Belastung
fiihrt durch Vasodilatation zu einer Reduzierung des periphe-
ren Widerstandes und deshalb, trotz einer mehr als fiinffachen
Steigerung des Herzminutenvolumens, zu einer nur geringen
Steigerung des mittleren arteriellen Blutdruckes [14].

B Periphere Faktoren (Abb. 2)

Die Sauerstoffextraktion durch die energieproduzierenden
Zellen ist verantwortlich fiir die Differenz des Sauerstoff-
gehaltes des arteriellen Blutes (1820 ml O,/100 ml Blut) und
des vendsen Blutes (13-15 ml O,/100 ml in Ruhe), dies fiihrt
zu einer arteriovendsen Sauerstoffdifferenz (a-v-DO,) von ca.
4-5ml O,/100 ml unter Ruhebedingungen. Wihrend maxi-
maler korperlicher Belastung erreicht der vendse Sauerstoff-
gehalt sehr niedrige Werte, die a-v-DO, kann bis zu 16-18 ml
O,/100 ml betragen. Allerdings werden die Sauerstoff-
speicher nie zu 100 % ausgeschopft, da Teile des arteriellen
Blutes auch metabolisch weniger aktive Gebiete perfundieren
[2, 3, 14].

Determinanten des arteriellen Sauerstoffgehaltes

Der arterielle O,-Gehalt wird durch den alveoldren Sauer-
stoffpartialdruck, welcher durch die alveoldre Ventilation und
den umgebenden atmosphérischen Sauerstoffpartialdruck be-
einfluf3t wird, und die pulmonale Sauerstoffdiffusionskapazi-
tdt bestimmt. Auch der Gehalt des Blutes am O,-Transport-
protein Hamoglobin spielt fiir den arteriellen Sauerstoffgehalt
eine wesentliche Rolle.

0,-Gehalt (ml/dl) = 1,34 x Hb (g/dl) X S O, (%)/100
+ 0,003 x p,O, (mmHg) [18]

(S,0,= Sauerstoffsittigung; p, O, = Sauerstoffpartialdruck)

Determinanten des vendsen Sauerstoffgehaltes

Der venose Sauerstoffgehalt reflektiert die Kapazitit der Mus-
kulatur, Sauerstoff beim Durchflu3 von Blut zu extrahieren.
Der Muskelblutflufl steigt proportional zur Steigerung der
korperlichen Belastung und damit zum Sauerstoftbedarf. Die-

Arteriovenose
Héimoglobinf> Sauerstoffdifferenz ﬁ

Arterieller
Sauerstoffgehalt

PAO2 Pulmonale Sauerstoff-
Diffusions- extraktion
ﬁ kapazitit
Kapillardichte Regionaler Fluf3
Alveolare P €
Ventilation

Abbildung 2: Periphere limitierende Faktoren der maximalen Sauerstoffaufnahme
(P,0, = alveoldrer Sauerstoffpartialdruck; modifiziert nach [14])

ser Anstieg wird jedoch nicht nur durch eine Steigerung des
Herzminutenvolumens erreicht, sondern durch eine lokale
Umverteilung in Regionen erhohten Sauerstoffbedarfes ver-
stirkt. Eine Reduzierung des peripheren vaskuldren Wider-
standes um das 2—-3fache fiihrt zu einem gesteigerten Blutfluf}
in der Muskulatur. Lokal produzierte vasodilatorische Sub-
stanzen und eine neurogen verursachte Dilatation durch Akti-
vierung des Sympathikotonus zeichnen dafiir verantwortlich.
Eine Erhohung der Anzahl offener Kapillaren fiihrt zu einer
Reduzierung von Diffusionsabstéinden, zu erhohtem kapilld-
rem Blutvolumen und dadurch zu einer ldngeren Transitzeit
von O, [14].

B Grundlagen der Terminologie

Maximale Sauerstoffaufnahme (VO,,__)

Die korperliche Leistungsfiahigkeit wird liblicherweise unter
stufenweise ansteigender Belastung im Rahmen einer Ergo-
metrie am Fahrrad oder Laufband bestimmt (Abb. 3). Die
StandardmefBgrofe der aeroben Leistungsfihigkeit ist die
hochstmogliche Sauerstoffaufnahme wéhrend der Maximal-
belastung (VOZmX). Dabei handelt es sich um die Menge O,,
die vom inhalierten Gas pro Zeiteinheit extrahiert wird [2, 3].
Die VO2 wird in I/min angegeben, zur besseren Vergleich-
barkeit erfolgt eine Normierung auf das Korpergewicht
(ml/min/kg). Vor allem im amerikanischen Schrifttum wird
die maximale aerobe Leistungsfahigkeit in Form von metabo-

2007

« HF (1/min)
O Vg (I/min) /
1501 o Ty
100"
RCP
50 VT
O T T T
0 100 200 300
P (W)
50007 4 vO, (mi/min)
—e— VCO;, (ml/min)
4000

3000+

2000+

T T T
0 100 200 300
P (W)

Abbildung 3: Verlauf von Herzfrequenz (HF), Ventilation (VE), Sauerstoffaufnahme
(V0,) und Kohlendioxidabgabe (1/CO,) wéhrend einer Spiroergometrie (VT =, ventila-
tory threshold”, RCP = ,respiratory compensation point”)
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lischen Einheiten (MET) angegeben; 1 MET entspricht dem
Energieumsatz in Ruhe mit einer Sauerstoffaufnahme von
durchschnittlich 3,5 ml/min/kg [1].

Die maximale Sauerstoffaufnahme ist ein objektives MafB3
der korperlichen Leistungsfihigkeit; sie definiert das obere
Limit des kardiopulmonalen Systems. Obwohl Formeln zur
Berechnung der V'O2nmx aus der fahrradergometrischen Lei-
stung in Watt oder der Belastungsdauer in Minuten am Lauf-
band existieren, sind die berechneten Werte aufgrund mannig-
faltiger Einflufaktoren starken Streuungen unterworfen [1,
19-22]. Aus diesem Grund sind nur gemessene Werte zuver-
lassig und reproduzierbar, so daf} eine direkte Messung der
Sauerstoffaufnahme einer indirekten Berechnung vorzuzie-
hen ist [1, 8].

Die urspriingliche Definition der VOZmaX beinhaltet ein so-
genanntes ,Levelling-off* in der VO,-Leistungsbeziehung
[23], d. h., es kommt trotz Steigerung der Belastung zu keiner
weiteren Steigerung der VOZ. Die Originalbeschreibung ver-
wendete eine Laufbandbelastung mit diskontinuierlicher
Belastungssteigerung. Da die Belastungsphasen durch Pausen
unterschiedlicher Linge (Minuten bis Tage) unterbrochen
werden konnten, wurde Kritik an diesem Konzept des
,Levelling-off* laut. Auch konnte durch Verwendung konti-
nuierlicher Belastungsmethoden in Form von Rampenver-
fahren und neuerer Technologien (Breath-by-breath-Analy-
sen) in vielen Untersuchungen kein ,,Levelling-off* gefunden
werden [16, 24]. Aus diesem Grund wird im klinischen Alltag
die VOZmaX oft der sogenannten Peak-V02 gleichgesetzt. Dies
ist diejenige Sauerstoffaufnahme, die bei Abbruch der Belastung
meBbar ist [6]. Der Normalwert der VOZm,le ist ge-
schlechtsabhédngig und nimmt mit zunehmendem Alter ab
[6, 25].

Der Vorteil einer gemessenen VOZmVle gegeniiber einer er-
reichten Maximalleistung oder gemessenen Testdauer ist, daf3
die V'OZmax weniger von der Art der Belastungssteigerung
und des Belastungsprotokolls [19] abhédngt, wenn der Bela-
stungstest innerhalb von 8—17 Minuten abgeschlossen werden
kann [19, 26-28]. Durch die Einhaltung dieser Untersu-
chungsdauer wird die Prézision und Reproduzierbarkeit der
Leistungsbeurteilung verbessert [29]. Es muf} allerdings be-
achtet werden, dafl am Laufband erhobene Werte um ca.
10-15 % hoher liegen als am Fahrradergometer ermittelte [19,
30, 31].

M'anner [12]:
VO, .. (ml/min)=-1395-23,06 X A +23,15xL+9,51 xKG
Erauen [12]:

VO, (ml/min)=58-17,04 A +9,97 XL + 10,2 xKG

2max

(KG =Korpergewichtin kg; A = Alter in Jahren; L =Linge in cm)

Das Atemminutenvolumen oder die Ventilation (VE) ist das
Volumen an Luft, welches in die bzw. aus der Lunge geatmet
wird, und wird in 1I/min angegeben. Es wird aus dem Produkt
der Atemfrequenz (AF) und dem Atemzugvolumen (= Tidal-
volumen V)) berechnet. Bei gesunden Probanden erfolgt eine
Steigerung der V_ auf niedrigen Belastungsstufen vorran-
gig tiber eine Erhohung des Tidalvolumens, bei hoheren Be-
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lastungen bis zum Maximum wird eine zusitzliche Ventila-
tionssteigerung durch einen Anstieg der Atemfrequenz ge-
wihrleistet [3]. Patienten mit obstruktiven oder restriktiven
pulmonalen Erkrankungen konnen u.U. ein krankheits-
typisch abweichendes Atemmuster aufweisen [2, 3].

Bei Maximalbelastung gelten folgende Werte:

Minner:

AF  =67,78-0,32x A —-0,13 XL+ 0,048 x KG [12]

Vima = 1,79 — 0,0015 x A +0,00307 x L — 0,0014 x KG [12]
V'I'Emax = 143 x L*2x A0 [3]

Frauen:

AF =37,65-0,14 XA + 0,084 X L - 0,197 X KG [12]
Vimax == 0,38 = 0,0077 X A + 0,0097 x L + 0,012 x KG [12]
V. =96 x L0%2x A0 [3]

Emax

(AF _ = maximale Atemfrequenz; V, = maximales Tidal-
volumen; V_ = maximales Atemminutenvolumen; KG =

Korpergewicht in kg; A = Alter in Jahren; L = Lénge in cm)

Die V'O2 kann grob aus dem Produkt VE mal der Differenz aus
inspiratorischer und exspiratorischer Sauerstoffkonzentration
(F,0, - F,0,) berechnet werden.

V0,=V,_x(F0,-F,0,

Da die maximal mogliche respiratorische Sauerstoftdifferenz
bei gesunden Individuen einigermallen ident ist, ergibt sich,
daf} die VE eine wichtige GroBe fiir die Sauerstoffaufnahme
unter Belastung ist (Abb. 3). Korperlich leistungsfihige
Personen mit hoher maximaler VE miissen jedoch zusitzlich
ein hohes maximales Herzminutenvolumen aufweisen, damit
die Lunge auch ausreichend perfundiert werden kann. Das
Verhiltnis von alveoldrer Ventilation zu alveoldrem kapilld-
rem BlutfluB wird als Ventilations-Perfusions-Verhiltnis be-
zeichnet. Eine abnorme Ventilation ist typisch fiir Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz sowie Patienten mit Lungen-
erkrankungen. Bei diesen Patienten steigt die Ventilation im
Vergleich zur Perfusion auf unverhiltnismifig hohe Werte.

Dabei handelt es sich um die Menge CO,, die pro Zeiteinheit
abgeatmet wird [2, 3]. Kohlendioxid wird wihrend korper-
licher Belastung aus zwei Quellen produziert. Zum einen
entsteht CO, metabolisch liber den oxidativen Metabolismus:
Ca. 75 % des aufgenommenen Sauerstoffs werden zu CO,
abgebaut und durch das venose System iiber das rechte Herz
in die Lunge transportiert und als VCO2 exhaliert. Zum
anderen besteht eine nichtmetabolische Bildung und resul-
tiert aus der Pufferung von Laktat bei hoheren Belastungs-
intensitdten. Eine Verringerung des Bicarbonats (HCO,) kann
durch eine konsekutive Erhthung des CO, im Blut zu einer
metabolischen Azidose fiihren, das anfallende CO, wird je-
doch rasch iiber die Steigerung der Ventilation abgeatmet. Die
Hauptdeterminante der Ventilation ist der Gehalt des Blutes
an CO,, weshalb eine Analyse der Atemparameter VE und
VCO, einen dhnlichen Verlauf wihrend einer Spiroergometrie
ergibt.
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M'anner [12]:
VCO, =7864-31,25xXA+1593 %L +38,62xXKG

Erauen [12]:
VCO, =-72,19-21,85xX A+ 1524 XL + 6,4 xXKG

(KG =Korpergewichtinkg; A = Alterin Jahren; L =Linge in cm)

Respiratorischer Quotient (Respiratory exchange
ratio RER)

Als RQ bezeichnet man den Quotienten aus VCOleOz.
Unter stabilen Bedingungen (steady state) hidngt die RER vom
metabolischen Substrat der Energiegewinnung ab. Daher
kann die RER zum Abschitzen des Anteiles der Fett- bzw.
Kohlenhydratverwertung verwendet werden. Bei reiner Koh-
lenhydratverstoffwechselung betrdgt die RER = 1, bei reiner
Fettverbrennung 0,7; Durchschnittserndhrung fiihrt zu einer
RER von ca. 0,82-0,85 [18]. Bei instabilen Bedingungen
(non-steady state) und hohen Belastungsintensititen iiber-
steigt die CO,-Produktion die O,-Aufnahme, so dal die RER
auf Werte iiber 1 ansteigen kann.

Atemreserve (Breathing reserve — BR)

Die Atemreserve wird berechnet aus der Differenz der maxi-
malen willkiirlichen Ventilation (maximal voluntary ventila-
tion, MVV = Atemgrenzwert) und der gemessenen Ventila-
tion bei maximaler korperlicher Belastung (VEW). Fiir die
Messung der MVV wird der Patient aufgefordert, fiir 12 oder
15 s moglichst rasch, tief und kriftig zu atmen. Danach erfolgt
eine Multiplikation mit 5 bzw. 4, um den Maximalwert fiir
eine Minute zu erhalten. Bei Durchfiihrung einer Ruhe-
spirometrie kann alternativ auch die forcierte exspiratorische
Einsekundenkapazitit (FEV ) mit 35-40 multipliziert wer-
den, um die MVYV zu erhalten [2, 3, 32].

Die BR kann in Absolutwerten angegeben werden, giinsti-
ger ist jedoch die Angabe in Prozentwerten zur MVV:

BR (I/min) = MVV (min) -V, (I/min)
BR (%) = {[MVV (Umin)— V___(/min)yMVV (Vmin)} x 100

Emax

Da gesunde untrainierte Probanden normalerweise nicht durch
pulmonale Faktoren in ihrer Leistungsfihigkeit limitiert sind, er-
reichen sie unter maximaler Belastung Atemminutenvolumina
von ca. 20-50 % der MVYV, d. h., die relative Atemreserve liegt
bei 50-80 %. Patienten mit chronischer pulmonaler Erkrankung
nihern sich hingegen ihrer MVV unter Belastung sehr viel stir-
ker an, was darauf hinweist, daf3 diese Patienten durch eine pul-
monale Grenze in ihrer Belastungsfihigkeit limitiert sind. Die
Atemreserve liegt bei diesen Patienten typischerweise bei Werten
unter 45-50 % [2, 32]. Auch gut trainierte Ausdauerathleten kon-
nen durch Maximalbelastung ihren individuellen Atemgrenzwert
erreichen [2], wodurch die ventilatorische Kapazitit ein Limit in
der Leistungserbringung darstellen kann [33]. Zum Unterschied
zu Patienten ist die maximale Leistungsfihigkeit bei diesen Ath-
leten jedoch tiberdurchschnittlich hoch.

Ventilatorische Totraum/Tidalvolumen-Relation
(V,/V;)

Der totale oder ,,physiologische* Totraum wird aus zwei Kom-
ponenten gebildet: aus dem Totraum der Luftwege und aus

dem Totraum der nicht durchbluteten Alveolen [2, 3]. Die
ventilatorische Totraum/Tidalvolumen-Relation ist eine Ab-
schitzung dieses physiologischen Totraumes und gibt Aus-
kunft {iber die ventilatorische Effizienz.

Normalerweise féllt der V /V -Quotient von ca. 0,25-0,35
in Ruhe auf Werte von ca. 0,05-0,20 bei ansteigender Bela-
stung [3, 14]. Diese Verbesserung des Ventilations-Perfusions-
Verhiltnisses ist durch eine Erhohung des Tidalvolumens
withrend korperlicher Belastung bedingt. Bei maximaler An-
strengung steigt die V /V_-Relation aufgrund einer relativen
Zunahme der Atemfrequenz in bezug zum Atemzugvolumen
wieder an. Bei Patienten mit restriktiven oder obstruktiven
Lungenerkrankungen sowie bei Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz kann ein Ventilations-Perfusions-Mif3ver-
héltnis bestehen. Daher ist die V/V bereits in Ruhe erhoht
und bleibt es auch wihrend der Belastung [2, 34]. Zusétzlich
muf durch den hohen Anteil an Totraumvolumen die Ventila-
tion fiir eine gegebene Belastung stark erhoht sein.

Korrekterweise wird der physiologische Totraum unter Zu-
hilfenahme einer ,invasiven® Bestimmung des arteriellen
Pa_, berechnet [2]. Zur Vereinfachung des Untersuchungs-
ganges wird von manchen Autoren statt der Durchfiihrung
einer Blutgasanalyse die nichtinvasive Bestimmung des
endexspiratorischen CO,-Partialdruckes (PET_,,) vorge-
schlagen [2, 3, 14]. Aktuelle Spiroergometriesysteme unter-
stiitzen sowohl die exakte als auch die vereinfachte Bestim-
mung des Totraumes. Da die Schétzung tiber den PET,
mit grofen Unsicherheiten behaftet ist, sollte bei Verdacht
auf eine bestehende Lungenerkrankung jedoch auf eine direk-
te Messung des arteriellen Pa_, zur exakten Bestimmung
der V_/V -Relation auf keinen Fall verzichtet werden [2,
14].

Atemaquivalente fiir Sauerstoff ( VE/ VOZ) und
Kohlendioxid (V./VCO,)

Die Ateméquivalente werden durch die Division der Venti-
lation (VE) durch den Sauerstoffverbrauch (VOZ) (Atem-
dquivalent fiir Sauerstoff) bzw. die Kohlendioxidproduktion
(VCOZ) (Atemiquivalent fiir Kohlendioxid) berechnet.
Korrekterweise wird die geridtebedingte Totraumventilation
(z. B. Atemmaske) von der Gesamtventilation abgerechnet
[2].

VE/V'O2 reflektiert die Menge an geatmeter Luft, um einen
Liter Sauerstoff aufzunehmen, und ist somit ein Index der
ventilatorischen Effizienz. Sie betrdgt in Ruhe 25-40, sinkt
unter submaximaler Belastung bis zur ventilatorischen
Schwelle (VT), um bei Belastungen iiber der VT wieder anzu-
steigen (Abb. 4). Minimale Werte an der VT liegen zwischen
22 und 27 [2]. Bei Patienten mit einem hohen Anteil an Tot-
raumvolumen (schlechtes Ventilations-Perfusions-Verhiltnis)
finden sich erhohte VE/ VOZ-Werte. Dies ist typisch fiir pulmo-
nale Patienten bzw. Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz.

VE/V'CO2 repréisentiert die ventilatorischen Erfordernisse,
um das anfallende CO, abzutransportieren. Die Ruhewerte
liegen etwas hoher als fiir V /V O, und fallen ebenfalls unter
submaximaler Belastung, das Minimum liegt jedoch am
respiratory compensation point* (zwischen 26 und 30) [2].
Der anschlieBende neuerliche Anstieg des VE/VCO2 erfolgt
deshalb spiiter als der des V /V O, [34].

J KARDIOL 2003; 10(9) 387
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Ventilatorische Schwelle (VT)

Die ventilatorische Schwelle (,,ventilatory threshold* [VT])
(Synonyme ,,anaerobic threshold“ [AT] [2], ,,ventilatory
anaerobic threshold* [VAT] [12, 27]) hat eine lange Tradition
in der Leistungsphysiologie [4]. Sie gilt als objektiver Index
der funktionellen Kapazitit sowohl bei Gesunden als auch bei
Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankungen [16, 35] und
erlaubt eine objektive Einschitzung der aeroben Leistungsfi-
higkeit ohne maximale Ausbelastung und ohne willentliche
Beeinflussung des Patienten [7, 16, 35, 36].

Ein plotzlicher Anstieg der Laktatproduktion im Muskel
und somit der Laktatkonzentration im arteriellen Blut iiber
den Ruhewert wihrend ansteigender Belastung wird mit einer
inaddquaten Sauerstoffversorgung zu den Mitochondrien
(,,Muskel-Anaerobiosis“) in Verbindung gebracht. Daraus re-
sultiert der historische Name ,,anaerobic threshold [37]. Die
vermehrte Laktatanhdufung im Blut fiihrt dazu, daf tiber-
schiissige H*-Ionen gepuffert werden miissen, um den physio-
logischen pH-Wert konstantzuhalten. Da das dabei entstehen-
de CO, vermehrt abgeatmet werden muf, wird die Ventilation
zusitzlich stimuliert. Dieser Punkt des ersten nichtlinearen
Anstieges der Ventilation (VE) wird zur nichtinvasiven Be-
stimmung der VT verwendet (Abb. 1). Eine andere Moglich-
keit zur Ermittlung der VT ist die Festlegung jenes Punktes,
an dem ein systematischer Anstieg des VE/VO2 ohne einen
Anstieg des V /VCO, erfolgt (Abb. 4). Eine dritte, hdufig ver-
wendete Methode ist die sogenannte V-slope-Methode nach
Beaver et al. [38], bei der in einem Koordinatensystem die
V'CO2 gegeniiber der VO2 aufgetragen wird und eine Abwei-
chung der Anstiegssteilheit der VCO, gegeniiber der VO, als
VT definiert wird [1, 8, 39, 40].

In der Praxis erscheint eine exakte Bestimmung trotz oder
gerade wegen der verschiedenen Definitionen und Méglich-
keiten an Schwellenbestimmungsverfahren oft schwierig
[40-42]. Durch Kombination mehrerer Verfahren ist eine
Schwellenbestimmung in der Mehrzahl der Fille moglich [42,
43].

Zu beachten ist allerdings, dafl ein Vergleich mit ande-
ren Schwellenbestimmungsverfahren, z. B. Laktatschwelle

3B+
® Vg/VCO,
O Ve/VO, O
30 P O
O
[ ]
L RCP
254 ® o0
o VT ’E,D/E’E
——m—L
20 1
15 . ‘ ;
0 100 200 300
P (W)

Abbildung 4: Verlauf der Ateméquivalente fir Sauerstoff(VE/VOZ) und Kohlendioxid
(V/VCO,) wahrend einer Spiroergometrie (VT = ,ventilatory threshold”, RCP = , respi-
ratory compensation point”)
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[44-49], Herzfrequenzschwelle [48—52], nur bedingt moglich
ist und daher in der Spiroergometrie zur Vermeidung von
MiBverstindnissen der Terminus ,,ventilatorische Schwelle*
statt ,,anaerober Schwelle* verwendet werden sollte [15, 46,
51, 53, 54].

Respiratory compensation point (RCP)

Eine weitere Belastungssteigerung iiber die VT fiihrt ab einem
bestimmten Punkt infolge eines iiberproportionalen Anstieges
der anaeroben Energiebereitstellung zu einer konsekutiven
metabolischen Azidose. Zur respiratorischen Kompensation
der damit einhergehenden iiberschieenden H*-lonen-Freiset-
zung erfolgt eine weitere Steigerung der Ventilation, die an
einer neuerlichen Zunahme der Anstiegssteilheit zu erkennen
ist (Abb. 3). Dieser Punkt wird auch als ,,respiratory compen-
sation point“ (RCP) bezeichnet [2]. Eine andere Moglichkeit
zur Bestimmung des RCP ist die Bestimmung des minimalen
Atemiquivalentes fiir Kohlendioxid (V,/VCO,) (Abb.4)
[2, 46, 54-57].

Sauerstoffpuls (VOZ/HR)

Weitere klinisch relevante Parameter lassen sich bei Durch-
fiilhrung einer Spiroergometrie definieren. Als Korrelat des
Schlagvolumens wird der ,,Sauerstoffpuls‘ angesehen [2, 58].
Er wird aus dem Quotienten von VO2 und Herzfrequenz (Heart
rate — HR) bestimmt. Korrekterweise mufl man von einem
Sauerstoffverbrauch pro Herzschlag ausgehen, da der Sauer-
stoffpuls direkt von der arteriovendsen Sauerstoffdifferenz
abhéngt [2, 26, 28, 69]. Dariiber hinaus kdnnen erniedrigte
Hémoglobinwerte, eine geringe Oxygenierung oder das Beste-
hen eines intrakardialen Rechts-Links-Shunts zu reduzierten
Werten fiihren. Da es jedoch vor allem bei Patienten mit ein-
geschrinkter Auswurfleistung unter ansteigender Belastung
zu einer frithen Plateaubildung mit insgesamt reduzierten
Werten kommt, ist der Sauerstoffpuls eine wichtige Groé8e zur
Abschitzung der myokardialen Funktion unter Belastung [2,
3, 28, 60]. Allerdings ist zu beachten, daf} Patienten unter
Betablockereinnahme durch die verringerte Herzfrequenz auf
jeder Belastungsstufe hohere Absolutwerte des Sauerstoff-
pulses aufweisen [47]. Normal sind Werte von 4—6 ml in Ruhe
mit Anstiegen auf Werte von ca. 10-20 ml bei Maximalbela-
stung.

Minner [2]: Maximale VOZ/HR =0,23xL-244
Frauen [2]: Maximale VO,/HR =0,128 XL - 10,9

(L =Lénge in cm)

Aerobe Kapazitit (AVO,/AWR)

Hierunter versteht man die Anderung der Sauerstoffaufnahme
in bezug auf die Anderung der Belastung (Leistung [,,Work-
rate] in Watt) bei kontinuierlicher Belastungssteigerung. Der
Normalwert fiir gesunde Probanden betriigt ca. 10—12 ml/min/W
[2, 16, 61], Patienten mit kardiovaskuldren oder pulmonalen
Erkrankungen erreichen hingegen nur Werte von 6—8 ml/min/W
[2, 61, 62]. Der Parameter der aeroben Kapazitit ermoglicht
eine Aussage iliber das Verhiltnis von aerober und anaerober
Energiegewinnung und erlaubt eine nichtaltersabhingige



Schweregradbestimmung der kardialen Leistungseinschrin-
kung [14].

Hierunter versteht man die Differenz zwischen dem Sollwert
der maximalen Herzfrequenz (HF ) und der gemessenen
HF _ (Normwert < 15 Schldge/min). Bei Herzerkrankungen,
wie dem Sinusknotensyndrom oder Behandlung mit negativ
chronotropen Medikamenten, ist die HRR deutlich erhoht.
Den inadidquaten HF-Anstieg bei Belastung bezeichnet man
als chronotrope Inkompetenz [2].

Um die Belastung des kardiovaskuldren Systems abzuschit-
zen, ist neben der Bestimmung der Herzfrequenz die Messung
des arteriellen Blutdruckes eine wichtige MaBinahme. Das
Produkt aus Herzfrequenz und systolischem Blutdruck
(Druck-Frequenz-Produkt) entspricht dem myokardialen
Sauerstoffverbrauch (MVOZ) und wird als Aquivalent fiir die
Arbeit des Herzens in Ruhe und unter Belastung angesehen
[63, 64]. Demzufolge fiihren sowohl eine Verringerung der
Herzfrequenz als auch eine Verringerung des systolischen
Blutdruckes zu einer Reduzierung des Sauerstoffbedarfs des
Myokards und damit zu einer Verringerung der Herzarbeit.

B Belastungsprotokoll und Normwerte

Spiroergometrische Belastungen lassen sich sowohl am Fahr-
rad als auch auf dem Laufband durchfiihren. Auch Spezial-
ergometer oder tragbare spiroergometrische Testsysteme fiir
Feldanwendungen konnen fiir spezielle Fragestellungen ver-
wendet werden. Das Fahrradergometer bietet Vorteile hin-
sichtlich einer leichteren Messung von EKG und Blutdruck
sowie leichteren Abnahmen von Blut, z. B. zur Laktatbestim-
mung. Belastungen auf dem Laufband werden vor allem in
den USA verwendet, da viele Amerikaner eine Geh- bzw.
Laufbelastung eher gewohnt sind als eine Fahrradbelastung.
Aus diesem Grund sind viele Normwerte aus den USA auf
dem Laufband erhoben worden. Dabei ist allerdings zu beach-
ten, daB die V'OZmax am Fahrrad ca. 10-20 % niedriger liegt als
am Laufband [1, 19, 30, 31].

Die Verwendung eines entsprechenden Belastungsproto-
kolls ist zur genauen Erfassung der aeroben Leistungsfihig-
keit von grofer Bedeutung. Optimal ist ein individuelles
,,Rampenprotokoll“ mit kleinen Belastungsintervallen von
30-60s und einer Gesamtbelastungszeit von 8-12 Min.
[1,7, 12, 65-67]. Eine maximale Belastungsdauer von bis zu
17 Min. liefert jedoch ausreichend valide Daten [3, 26]. Bei
einer Belastungsdauer von unter 8 Min. besteht eine nichtline-
are Beziehung zwischen der VO2 und der Ergometerleistung
mit eventuellem vorzeitigem Belastungsabbruch durch Dys-
pnoe ohne Erreichen der VOZWx [19, 26, 67]. Bei einer Bela-
stungsdauer von iiber 17 Min. besteht vor allem bei untrai-
nierten Probanden und Patienten die Moglichkeit einer mus-
kulédren Erschopfung oder orthopédischer Probleme vor Errei-
chender VO,  [1, 19].

Normwerte zu den angegebenen spiroergometrischen Vari-
ablen existieren, sind jedoch meist auf dem Laufband erhoben

worden [2, 3]. Da vor allem die VOZmVle als einer der wichtig-
sten Parameter vom untersuchten Kollektiv von ethnischen
Unterschieden und von der angewandten MefBmethodik ab-
hingt, sollten Normwerte nicht unreflektiert verwendet wer-
den. Vor allem Werte aus dem Arbeitskreis um Wasserman
[68] werden oft zur Beurteilung der erhobenen Parameter her-
angezogen. Dessen untersuchtes Normalkollektiv bestand
jedoch iiberwiegend aus minnlichen Hafen- und Werftarbei-
tern aus Los Angeles, die zu einem Dirittel deutlich iiberge-
wichtig waren [7, 12 ].

Fiir die Beurteilung einer Fahrradergometrie, wie es im
deutschsprachigen Raum {iblich ist, sind daher die erarbeite-
ten Werte der Arbeitsgruppe um Pothoff [12] giinstiger. Die
oben angegebenen Normalwerte beziehen sich grofitenteils
darauf.

B Zusammenfassung

Belastungstests zihlen zu den am héufigsten verwendeten
Untersuchungen in der Kardiologie und sind fiir die diagnosti-
sche Abkldrung vieler kardialer Erkrankungen unerldBlich.
Eine Vielzahl an physiologischen Adaptionen wihrend der
korperlichen Belastung ist fiir eine maximale Leistungser-
bringung verantwortlich. Ublicherweise wird in der kardiolo-
gischen Diagnostik jedoch ,,nur* ein Belastungs-EKG durch-
gefiihrt.

Durch die Analyse der Atemgase lassen sich zusétzliche
Parameter zu EKG und Blutdruck bestimmen, wodurch eine
differenzierte Beurteilung der kardialen und respiratorischen
(physiologischen oder pathologischen) Reaktion moglich ist.
Durch die rasche Online-Analyse der Atemgase mit software-
unterstiitzter Auswertung erlauben aktuelle Spiroergometrie-
systeme ohne wesentlichen zusétzlichen zeitlichen Aufwand
die Beurteilung der kardiorespiratorischen Situation. Aus die-
sem Grund sollte die Spiroergometrie in der Abkldrung von
kardialen Patienten ofter verwendet werden.
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