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Dyspnoe – wann ist es kardial, wann 
pulmonal?

Die Differenzierung von kardialer und 
pulmonaler vermittelter Dyspnoe und Li-
mitation bedarf einer strukturierten und ab-
gestuften Diagnostik. Insbesondere bei Be-
lastungsdyspnoe können der Symptomatik 
angepasste Untersuchungsverfahren im Sin-
ne von Belastungsuntersuchungen wie der 
Spiroergometrie eine Klärung herbeifüh-
ren. Auf eine kardiale Dyspnoe deuten da-
bei ein reduzierter O2-Puls und eine redu-
zierte aerobe Kapazität, auf eine pulmonale 
eine reduzierte Atemreserve, eine erhöhte 
Totraumventilation. Hilfreich ist zusätzlich 
die Analyse der Fluss-Volumen-Kurve unter 
Belastung.  Manchmal ist eine zusätzliche  
Rechtsherzkatheteruntersuchung hilfreich.

Dyspnea – is it the heart or the lung?
The differentiation between dyspnea 

of cardiac and pulmonary origin requires a 
structured and gradual diagnostic approach. 
Particularly exertional dyspnea can be as-
sessed by diagnostic tools adapted to the pa-
tients’ complaints, like for example a cardio-
pulmonary exercise test. A reduced O2 pulse 
and aerobic capacity may indicate dyspnea 
of cardiac origin, a reduced breathing reserve 
and an increased dead space ventilation are 
more often associated with pulmonary dys-
pnea. The analysis of the flow-volume curve 
during the exercise test can give further in-
formation. Sometimes a right heart catheter 
can be helpful.

Einleitung

Im klinischen Alltag stellt sich aufgrund 
der kardialen und pulmonalen Komorbidi-
tät der Patienten häufig die Frage nach der 
Ursache einer Dyspnoe. Dies betrifft ins-
besondere Patienten, die sowohl kardial als 
auch pulmonal erkrankt sind. Hier bedarf es 
entsprechender Entscheidungshilfen im dia-

gnostischen Ablauf, aber auch einer Vorhal-
tung apparativer Untersuchungsverfahren, 
die bei speziellen Fragestellungen zusätzlich 
hilfreiche und wichtige pathophysiologische 
Zusammenhänge aufdecken.

Kardiopulmonale Wechsel­
wirkungen

Grundsätzlich gilt es zu differenzieren, 
ob pulmonale Erkrankungen mit kardialer 
Auswirkung vorliegen, kardiale mit pulmo-
nalen Auswirkungen oder aber Herz und 
Lunge bei Systemerkrankungen gleichzeitig 
betroffen sind.

So ist das Herz bei Lungenerkrankun-
gen in vielfältigster Weise betroffen, sei es, 
dass Herzrhythmusstörungen, bei schwerer 
Hypoxämie auch kardiale Ischämien, be-
günstigt werden, sich bei chronischen Lun-
generkrankungen eine pulmonale Hyper-
tonie mit Cor pulmonale ausbildet oder bei 
Rechtsherzbelastungen, insbesondere akuten 
Situationen, linksatriale oder -ventrikuläre 
Füllungsbehinderungen einstellen.

Bei Herzerkrankungen wiederum kann 
die Lunge entweder akut im Rahmen eines 
Lungenödems oder durch eine chronische 
Lungenstauung mit postkapillärer pulmo-
naler Hypertonie beteiligt sein. Ebenso 
wird – speziell bei Vorliegen einer bronchi-
alen Hyperreaktivität – ein Asthma cardiale 
begünstigt, das die Symptomatik dominiert. 
Sarkoidosen wiederum können kardiale wie 
pulmonale Manifestationen aufweisen.

Insofern wird der Patient bei komplexen 
Dyspnoe-Symptomatiken mitunter mehrfach 
zwischen den Schwerpunkten Kardiologie 
und Pneumologie hin und her verwiesen, bis 
letztlich ein Fachgebiet sich als das primär 
für die Dyspnoe verantwortliche herausstellt.
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Speziell bei COPD-Patienten als Parade-
beispiel mit eigentlich im Vordergrund ste-
hender und plausibel erscheinender pulmona-
ler Dyspnoe muss aufgrund der mittlerweile 
als Systemerkrankung anerkannten Stellung 
der COPD-Dyspnoe sehr differenziert be-
trachtet werden. So können bei COPD-Pati-
enten häufig ischämische Herzerkrankungen, 
Herzinsuffizienz und Schwäche der periphe-
ren Muskulatur als Begleiterkrankungen [1] 
vorliegen und gegebenenfalls dominieren.

Insbesondere unter Belastung führt das 
Ineinandergreifen der „Zahnräder“ Atmung, 
Herz und Muskulatur zu einer zwangsläufi-
gen Mitbeteiligung der jeweilig assoziierten 
Organsysteme bei Störungen eines Systems 
[2].

Die der ventilatorischen Insuffizienz 
zugrunde liegende Lungenerkrankung hat 
durch die vermehrte Atemarbeit oder eine 
Erhöhung des pulmonal-arteriellen Drucks 
und nachfolgende Rechtsherzbelastung ei-
nen Einfluss auf die kardiale Funktion. Gas-
austauschstörungen mit Sauerstoffdesatura-
tionen können wiederum bei Patienten mit 
KHK zu Myokardischämien führen, insbe-
sondere wenn die Atemarbeit mit Übergang 
in Spontanatmung zunimmt.

Im klinischen Setting ist zu berücksich-
tigen, welche Auswirkungen sich durch die 
kardiale Erkrankung auf die Lunge ergeben. 
Im Wesentlichen sind dabei Beeinflussungen 
der Lungen-Compliance durch eine Zunah-
me des Lungenwassers im Rahmen einer 
Linksherzinsuffizienz zu berücksichtigen, 
wie aber auch Erhöhungen des pulmonal-
arteriellen Drucks mit Rückwirkungen auf 
den Gasaustausch. Auch ist von wesentlicher 
Bedeutung, ob die Auswirkungen einer Lun-
generkrankung ein gesundes oder krankes 
Herz betreffen, da bei letzterer Konstellation 
eher eine im Vordergrund stehende kardiale 
Dyspnoe-Symptomatik zu erwarten ist.

Von entscheidender Bedeutung ist des-
halb auch die Kenntnis des Begriffs der ven-
trikulären Interdependenz, bei der Verände-
rungen des linken Herzens über ein Shift von 
Vorhof- und/oder Ventrikelseptum zu einer 
Beteiligung des rechten Herzens und umge-
kehrt führen können, die sich wiederum auf 
den pulmonalen Kreislauf und den Gasaus-
tausch sowie die Atemarbeit auswirken kön-
nen.

Dyspnoe – ein komplexes 
Phänomen

Dyspnoe muss nicht nur im Zusammen-
hang mit dem ursächlich betroffenen Organ 
gesehen werden, sondern ist auch ein Aus-
druck von nervaler Perzeption [3]. So führen 
verschiedene Rezeptoren in der Lunge, über 
Erfassung der Dehnung, der pulmonalen 
Stauung, zu einer nerval vermittelten Dys-
pnoe, wobei zusätzlich Afferenzen aus der 
Zwerchfell- und Atemhilfsmuskulatur in die 
Dyspnoe-Wahrnehmung eingebunden sind. 
Diese Afferenzen haben aber nicht nur einen 
Einfluss auf die Dyspnoe-Wahrnehmung, 
sondern können auch sympathische Effe-
renzen triggern, die wiederum die Arbeits-
muskulatur beeinflussen und zu Belastungs-
limitierungen führen. Damit wird quasi die 
Dyspnoe durch eine muskuläre Limitation 
maskiert.

In diesem Zusammenhang ist es wich-
tig zu berücksichtigen, dass Perzeption von 
Dyspnoe sehr unterschiedlich sein kann. So 
ist für Patienten mit diastolischer Herzinsuf-
fizienz, die eine zunehmende Bedeutung und 
Prävalenz in den letzten Jahren gewonnen 
hat, beschrieben, dass ihre Wahrnehmung 
der Dyspnoe „out of proportion“ der Evidenz 
der kardialen Pathologie ist, also die Dys-
pnoe stärker empfunden wird als es der kar-
dialen Funktionsstörung entspricht [4]. Dies 
bestätigt sich auch oft im klinischen Alltag, 
sodass in der Pneumologie häufig Patienten 
mit schwerer – oft Folge einer langjährigen 
Hypertonie – diastolischen Herzinsuffizienz 
zur Dyspnoe-Abklärung vorgestellt werden, 
da formal die systolische Funktion in Ord-
nung ist und das Ausmaß der diastolischen 
Funktionsstörung oft nicht so augenschein-
lich ist.

Diagnostische Algorithmen

Akute Dyspnoe

Im Rahmen der Diagnostik ist zu ent-
scheiden, ob eine akute oder chronische Dys-
pnoe-Symptomatik vorliegt. Bei akuter Dys-
pnoe beinhaltet die Diagnostik neben dem 
klinischen Aspekt und Untersuchungsbefund 
eine rasche Abklärung mittels EKG, Echo-



Westhoff	 12

kardiographie und Röntgen-Thorax. Für die 
Differenzialdiagnostik sind im klinischen 
Alltag auch Biomarker eine zusätzliche Ent-
scheidungshilfe. Dies betrifft im Wesentli-
chen das BNP/NT-proBNP und das D-Dimer 
[5]. Suzuki und Mitarbeiter [5] haben hierzu 
einen entsprechenden Entscheidungsalgo-
rithmus erstellt, der als erste Stufe die Be-
stimmung von BNP/NT-proBNP beinhaltet. 
In Abhängigkeit von der Höhe des Spiegels 
wird ein low range (BNP < 100, NT-proBNP 
< 300), ein middle range (100 ≤ BNP ≤ 400; 
300  ≤ NT-proBNP  ≤ 1.000) und ein high 
range (BNP > 400, NT-proBNP > 1.000) un-
terschieden, wonach eine Herzinsuffizienz 
als eher unwahrscheinlich, verdächtig oder 
wahrscheinlich anzunehmen ist, sodass sich 
bei verdächtigem Befund eine Echokardi-
ographie und bei eindeutigem Befund eine 
direkte Therapie anschließen sollte. Sofern 
sich echokardiographisch die Herzinsuffizi-
enz nicht bestätigt oder diese aufgrund des 
BNP/NT-proBNP-Werts als unwahrschein-
lich herausstellt, ist eine ergänzende D-Di-
mer-Bestimmung empfohlen. Hierbei muss 
allerdings kritisch angemerkt werden, dass 
je nach klinischem Befund und Dyspnoe die 
D-Dimer-Bestimmung sinnvollerweise zeit-
gleich erfolgen sollte und bei Verdacht auf 
eine kardiale Genese auch eine Troponin-Be-
stimmung sinnvoll ist, zumal diese auch bei 
primär pulmonaler Genese der Dyspnoe Hin-
weise auf eine kardiale Mitreaktion (in Mit-
leidenschaft gezogen) durch eine pulmonal 
verursachte Hypoxämie geben kann. Weiter-
hin können ergänzende Pleurasonographien 
eine weitere Hilfe darstellen. So ist neben 
der Erkennung von Pleuraergüssen, Lungen-
embolien [6] sowie einem Pneumothorax [7] 
auch eine Differenzierung der Dyspnoe be-
schrieben. Dabei wird über eine hohe Genau-
igkeit des Kometenschweifphänomens allein 
oder in Kombination mit NT-pro-BNP bei 
der Unterscheidung von akuter Herzinsuffi-
zienz und COPD bzw. Asthma berichtet [8].

Der Dynamik der Dyspnoe-Entwicklung 
und dem Schweregrad im akuten Setting 
muss allerdings Rechnung getragen werden, 
sodass entsprechende Labordiagnostik in 
den genannten Entscheidungsalgorithmen 
auch immer vor dem Hintergrund der Ver-
fügbarkeit und dem Eintreffen der Befunde 
gesehen werden muss. Gegebenenfalls wird 
erst retrospektiv dadurch eine Erklärung ge-

liefert, während die initiale Therapie sich an 
klinischen und rasch verfügbaren diagnosti-
schen Methoden orientieren muss.

Chronische Dyspnoe

Häufiger als in der Akutsituation ergibt 
sich bei chronischer Dyspnoe die Frage nach 
der primär führenden Organursache. Hier 
ist von Berliner und Mitarbeitern [9] eine 
differenzierte Vorgehensweise mit Unter-
scheidung in Basis- und Spezialdiagnostik 
beschrieben worden. Danach steht auch hier 
die Anamnese mit körperlicher Untersu-
chung als Basismaßnahme im Vordergrund, 
wobei zusätzlich die Bestimmung der Atem-
frequenz erfolgen sollte. Dem schließt sich 
neben dem EKG die Labordiagnostik mit 
Blutbild, TSH, Glukose, Nierenwerten und 
BNP/NT-pro-BNP an, gefolgt von Röntgen-
Thorax und einer Lungenfunktionsdiagnos-
tik. Diese sollte FEV1, FVC und den Tiffe-
neau-Index beinhalten. Des Weiteren ist eine 
Bronchospasmolyse anzuschließen, was in 
der normalen Praxis machbar ist, ebenso wie 
die Bestimmung der Sauerstoffsättigung. 
Die ergänzend aufgeführte CO-Diffusion 
sowie die Bestimmung der Atemwegswider-
stände, der TLC und des Residualvolumens, 
aber auch die in der Empfehlung nicht aufge-
führte Blutgasanalyse ist eher eine Methode 
der Lungenfacharztpraxis. Sofern sich dabei 
keine weitere Klärung ergibt, ist eine spe-
zielle kardiologische und pneumologische 
Diagnostik anzuschließen. Dies sind neben 
Echo- und Stressechokardiographie, Myo-
kardszintigraphie, gegebenenfalls auch wei-
terführende Kardio-MRT-Untersuchungen 
und letztlich die Herzkatheteruntersuchung. 
Der Ablauf sollte sich an den Empfehlun-
gen der Fachgesellschaften, hier speziell der 
Europäischen Gesellschaft für Kardiologie, 
orientieren.

Die pulmonale Differenzialdiagnostik 
umfasst neben der Computertomographie 
des Thorax, gegebenenfalls mit KM-Gabe, 
die Ventilations-/Perfusionsszintigraphie, 
die Bronchoskopie und gegebenenfalls die 
Pleurapunktion bei Vorliegen eines Ergusses. 
Insbesondere bei nicht eindeutiger, anfallsar-
tiger Dyspnoe ist in Einzelfällen auch über 
eine Endospirometrie eine Klärung einer 
Vocal Cord Dysfunction möglich, ein Krank-
heitsbild, das häufig vor Diagnosestellung zu 
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einer Vielzahl – dann eher unnötiger – inha-
lativer Medikationen, einschließlich syste-
mischer Steroide, geführt hat.

Praktischerweise wird man sich – insbe-
sondere in den Fällen mit normaler systoli-
scher Funktion des linken Ventrikels, aber 
Verdacht auf eine mögliche kardial vermit-
telte Dyspnoe – bei Patienten mit bekanntem 
Hypertonus echokardiographisch am Ver-
hältnis von E/Eʼ bei der weiteren Klärung 
einer diastolischen Funktionsstörung des lin-
ken Ventrikels orientieren. So ist für die dia-
stolische Dysfunktion und insbesondere eine 
Auswirkung auf den pulmonalen Kreislauf 
und damit der Verursachung einer Dyspnoe 
eine Erhöhung des LVEDP charakteristisch. 
Buck und Mitarbeiter [10] beschreiben für 
die „Alltagsroutine“ eine simplifizierte Dif-
ferenzierung nach E/Eʼ < 8, E/Eʼ 8 – 15 und 
E/Eʼ > 15. Bei einem Wert < 8 ist eine Erhö-
hung des LVEDP eher unwahrscheinlich, bei 
> 15 wahrscheinlich. Für den Bereich 8 – 15 
ist eine morphologische oder planimetrische 
Betrachtung/Beurteilung der Größe des lin-
ken Vorhofes angezeigt. Ein vergrößerter lin-
ker Vorhof, einhergehend mit einem E/A A 
> 1,5 oder einem pseudonormalen Flusspro-
fil bei E/A < 15, ist ebenfalls für eine Erhö-
hung des linksventrikulären Füllungsdrucks 
beweisend.

Sofern sich hierdurch keine genaue Klä-
rung erzielen lässt, andere Ursachen der 
Dyspnoe ausgeschlossen sind, echokardi-
ographisch aber ein Hinweis auf eine pul-
monale Hypertonie besteht, ist als weiterer 
Schritt die Rechtsherzkatheteruntersuchung 
heranzuziehen. Hiermit gelingt es zwischen 
prä-, post- und kombiniert prä-/postkapillä-
rer pulmonaler Hypertonie zu differenzieren. 
Bei unklaren Befunden ist eine ergänzende 
Volumenbelastung während der Katheter-
untersuchung als weitere Differenzierungs-
hilfe möglich, speziell wenn es darum geht, 
eine mögliche postkapilläre Komponente zu 
demaskieren [11, 12, 13]. Als mittlerweile 
wichtiger und differenzierender Druck wird 
der diastolische Druckgradient zwischen 
diastolischem PA-Druck und mittlerem PC-
Druck angesehen, während der transpulmo-
nale Druckgradient als Differenz von mittle-
rem PA-Druck und PC-Druck zwar für die 
Bestimmung des pulmonalvaskulären Wi-
derstands wichtig ist, aber nicht hilfreich für 
die mitunter schwierige Unterscheidung von 

prä-/postkapillär bzw. der führenden Kom-
ponente bei kombiniert prä-/postkapillären 
Formen. Sofern hierdurch keine Klärung 
möglich ist, weiterhin eine sowohl kardia-
le und pulmonale Ursache der Dyspnoe im 
Raum steht bzw. eine Differenzierung der 
dominanten Komponente erforderlich ist, ist 
eine Spiroergometrie als ergänzende Metho-
de indiziert. Sie kann und sollte als nichtin-
vasive Methode durchaus vor die Durchfüh-
rung invasiver Maßnahmen gesetzt werden, 
da sie für den Patienten keine größere Be-
lastung als ein normales Belastungs-EKG 
darstellt und mit einem geringeren Risiko als 
invasive Maßnahmen behaftet ist.

Spiroergometrie zur Differenzial­
diagnostik der Dyspnoe

Allgemeines

Nach den Empfehlungen der Deutschen 
Gesellschaft für Pneumologie und Beat-
mungsmedizin für Belastungsuntersuchun-
gen in der Pneumologie [14] und internatio-
naler Fachgesellschaften bzw. Experten [15, 
16] wird die Spiroergometrie zur Identifika-
tion von normalen und pathologischen Re-
aktionsmustern unter Belastung, zur Diffe-
renzierung zwischen kardiovaskulärer oder 
pulmonaler Ursache der eingeschränkten 
Belastbarkeit, was letztlich die Dyspnoe ein-
schließt, eingesetzt.

Dabei ist zu berücksichtigen, dass gerade 
durch die Erfassung von Atmung und Kreis-
lauffunktion unter Belastung eine gegenüber 
sonstigen Ruhemessungen zumindest ver-
gleichbare Situation herbeigeführt werden 
kann, die der oft bei Patienten erst unter 
Belastung beklagten Dyspnoe entspricht. 
Neben dem Fahrradergometer, für den die 
meisten Daten vorliegen, ist auch eine Lauf-
bandmessung möglich. Zusätzlich ist eine 
mobile Spiroergometrie durchführbar, um 
der Alltagsproblematik der Patienten mit Be-
lastungsdyspnoe, zum Beispiel beim Trep-
pensteigen, am nächsten zu kommen. Aller-
dings ist die Standardisierung, Durchführung 
und Beurteilung, speziell beim Treppenstei-
gen, nicht in dem Maße gegeben und präzi-
siert wie bei der Ergometerbelastung.

Die Verknüpfung der einzelnen Organ-
systeme, die schon durch die Zahnräder im 
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Modell von Whipp und Wasserman [17] 
ausgedrückt wird, kann nochmals anhand 
der gegenseitigen Abhängigkeit von Atmung 
und Zirkulation sowie Muskelstoffwechsel 
dargestellt werden. So ist das Herzzeitvolu-
men abhängig von der Minutenventilation, 
der inspiratorischen Sauerstoffkonzentrati-
on, der exspiratorischen Sauerstoffkonzen-
tration sowie der arteriellen und zentralve-
nösen Sauerstoffsättigung, wobei letztere 
durch den Muskelstoffwechsel beeinflusst 
wird. Insofern ergibt sich eine direkte Li-
mitation durch Mechanik – pulmonal – und 
Transport  – kardial  – sowie indirekt durch 
Sauerstoffangebot und -ausschöpfung. Dies 
verdeutlicht aber auch, dass scheinbar im 
Vordergrund stehende kardiale, pulmonale 
oder muskuläre Limitationen durchaus durch 
primär andere Ursachen erklärt werden kön-
nen, wie sich im Folgenden zeigen wird.

Spiroergometrische Variablen, die die 
kardiovaskuläre Funktion widerspiegeln, 
sind die peakVO2, die VO2 and der VT1, die 
VO2/Watt, der Sauerstoffpuls (VO2/HR), die 
Herzfrequenzreserve und die begleitend mit-
erfassten EKGs und Blutdruck. Die ventila-
torische Funktion wird durch die Variablen 
Atemreserve, Atemfrequenz, Atemzugvolu-
men, inspiratorische Kapazität, endexspira-
torisches Lungenvolumen sowie die während 
und nach der Spiroergometrie durchgeführte 
Spirometrie abgebildet [18]. Darüber hinaus 
bedarf es einer zusätzlichen Beurteilung von 
Parametern, die sich auf den Gasaustauch 
und die Atemeffizienz beziehen, wie die 
Blutgaswerte, die Sauerstoffsättigung, die 
Atemeffizienz (VE/VCO2) einschließlich 
VE/VCO2-slope und das Verhältnis von Tot-
raum zu Tidalvolumen.

Die einzelnen Parameter werden in den 
jeweiligen Panels der 9-Felder-Tafel nach 
Wasserman dargestellt, wobei die Anord-
nung der Panels in der neuen Auflage von 
Wassermans’ Cardiopulmonary Exercise 
Testing [19] eine Änderung erfahren hat. 
In der herkömmlichen 9-Felder-Anordnung 
finden sich die kardialen Parameter in den 
Panels  2, 3, 5, die ventilatorischen in den 
Panels  1 und  7, die des Gasaustausches in 
Panels  6 und  9. Das Panel  4 beinhaltet so-
wohl Informationen zur pulmonalen als auch 
kardialen Funktion.

Kardiale Limitation

Eine wesentliche Bedeutung bei der Er-
fassung der kardialen Funktion und Erken-
nung einer möglichen kardialen Limitation 
hat der Sauerstoffpuls. Als normal kann ein 
stetiger Anstieg in den Normbereich angese-
hen werden, wobei das Erreichen des Norm-
bereichs auch voraussetzt, dass damit ein 
annäherndes Erreichen der Soll-Watt-Zahl 
verbunden ist. Insofern ist der Kinetik des 
Sauerstoffpulsanstiegs Beachtung zu schen-
ken. Ahmad und Mitarbeiter [20] haben ent-
sprechende Verläufe des Sauerstoffpulses 
beschrieben, die einen Hinweis auf eine kar-
diale Limitation geben. Dies ist eine zuneh-
mende Abflachung des Sauerstoffpulses bei 
gleichzeitigem Nichterreichen des Normbe-
reichs sowie ein Abfall des Sauerstoffpulses 
während der Belastung nach initialem An-
stieg.

Die Betrachtung des Sauerstoffpulses 
wie die grundsätzliche Durchführung der 
Spiroergometrie ist auch sinnvoll bei Dys-
pnoe und begleitender pulmonaler Patholo-
gie. Nicht immer ist die scheinbar auf die 
pulmonalen Veränderungen zurückzuführen-
de Dyspnoe ursächlich durch diese erklärt, 
wie das Fallbeispiel zeigt. Der Patient be-
klagt eine zunehmende Belastungsdyspnoe, 
sodass in der Annahme einer pulmonalen 
Ursache eine pneumologische Diagnostik 
einschließlich CT erfolgte. Dieses zeigte 
Veränderungen, die den Verdacht auf eine 
Sarkoidose nahelegten. Aufgrund der Dis-
krepanz der angegebenen Dyspnoe mit den 
Funktionsbefunden und angesichts von 
EKG-Veränderungen über der Vorderwand 
erfolgte die Spiroergometrie, die neben einer 
niedrigen VO2 bei einer Belastbarkeit nur 
bis 80  Watt (52%-Soll) auch einen Abfall 
des Sauerstoffpulses nach initialem Anstieg 
ohne auffällige ST-Senkungen zeigte, sodass 
die Dyspnoe als kardial vermittelt eingestuft 
werden musste (Abb. 1).

Diese bestätigte sich bei der Koronar-
angiographie mit Nachweis einer schweren 
3-Gefäß-KHK mit Verschluss der RCA und 
kritischer RIVA-Stenose.
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Ventilatorische Limitation

Die Erfassung der ventilatorischen Li-
mitation geht über die Störungen des Gas-
austausches hinaus. Gerade bei Patienten 
mit COPD kommt der Erfassung einer unter 
Belastung zunehmenden dynamischen Über-
blähung besondere Bedeutung zu. Von der 
pulmonalen Situation wird auch das Verhal-
ten der Atemfrequenz unter Belastung beein-
flusst. Insofern ist die Atemfrequenz und die 
Atemreserve ein wesentlicher Parameter zur 
Erfassung einer pulmonalen Dyspnoe. Dabei 
kann die Atemfrequenz bei einer Restriktion 
bis auf 50/min ansteigen und das Verhält-
nis von VT/IC über 0,8 als Ausdruck eines 
nicht mehr steigerbaren Atemzugvolumens 
ansteigen, während bei obstruktiven Ven-
tilationsstörungen die Atemreserve ausge-
schöpft wird, einhergehend mit einer in der 
Fluss-Volumen-Kurve ersichtlichen exspi-
ratorischen Flusslimitation, die eine weitere 
Zunahme der Atemfrequenz und des Atem-
zugvolumens einschränkt bzw. eine Zunah-
me nur durch eine begleitende Verschiebung 
der Atemmittellage im Sinne einer Überblä-
hung und Anstieg des EELV (d.h. Abnahme 
der inspiratorischen Kapazität, IC) in be-
grenztem Maße ermöglicht.

Daraus folgt, dass zur Beurteilung der 
ventilatorischen Limitation als Ursache der 
pulmonal vermittelten Dyspnoe eine Be-

trachtung der Fluss-Volumen-Kurve sinnvoll 
ist. Darüber hinaus empfiehlt sich zur Erfas-
sung der dynamischen Überblähung die wie-
derholte Durchführung eines IC-Manövers. 
Während der Gesunde in der Lage ist, unter 
Belastung seine Atemmittellage sogar zur 
Erzielung eines höheren AZV nach unten zu 
verlagern, also das EELV zu erniedrigen, ge-
lingt dies beim obstruktiven Patienten nicht.

Allerdings ist eine differenzierte Betrach-
tung erforderlich, da auch bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz und bei pulmonaler Hyper-
tonie dynamische Überblähungen beschrie-
ben sind. Ebenso kann der physiologische 
Elastizitätsverlust im Alter derartige Verän-
derungen hervorrufen, würde dann aber auch 
als solche und Ursache der Dyspnoe erkannt. 
Allerdings ist es wichtig, dies als physiolo-
gisch zu erkennen und nicht fälschlicherwei-
se daraus eine obstruktive Ventilationsstö-
rung zu diagnostizieren, da der vorliegende 
Befund einer inhalativen Therapie mit Bron-
chodilatatoren nicht zugänglich sein wird.

Die Komplexität der Belastung speziell 
bei Patienten ergibt sich daraus, dass Pati-
enten mit COPD eine pulmonale Hypertonie 
aufweisen können, die ihrerseits wesentli-
cher Faktor einer Dyspnoe sein kann. Boer-
rigter und Mitarbeiter [21] haben darauf hin-
gewiesen, dass eine für die COPD inadäquat 
gute Belastbarkeit, ohne dass die Atemre-
serve aufgebraucht wird, einen Hinweis auf 

Abb. 1.  Plateau im O2-Puls und pathologischer VO2/Watt-slope.
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eine begleitende pulmonale Hypertonie, also 
eine kardiozirkulatorische Beeinträchtigung 
geben kann. In der Untersuchung hyper-
ventilierten Patienten mit COPD und PH 
gegenüber Patienten mit alleiniger COPD 
und wiesen höhere Atemreserven auf, wäh-
rend Unterschiede zwischen den einzelnen 
Gruppen (COPD, COPD mit moderater PH 
und COPD mit schwerer PH) bei der Herz-
frequenz nicht nachweisbar waren.

Aufgrund der möglichen Hyperventilati-
on sind auch entsprechend niedrigere PET-
CO2-Werte als Ausdruck der PH zu erwarten 
sowie höhere Atemäquivalente an der venti-
latorischen Schwelle [22].

Komplexe Limitationen

Auch wenn durch entsprechende Kon-
stellationen der spirorergometrischen Befun-
de eine kardiale oder pulmonale Limitation 
naheliegt, gibt es doch Patienten, die aus 
anderen Gründen die Belastung abbrechen, 
obwohl dahinter eine kardiale oder pulmo-
nale Ursache verborgen ist. Stickland und 
Mitarbeiter [23] beschreiben als kardiovas-
kuläre Limitation ein Erreichen der maximal 
vorhergesagten Herzfrequenz, einen RER 
≥  1,1, eine Erschöpfung, das Fehlen einer 
ventilatorischen Limitation und eine SaO2 
>  88%. Als pulmonale Ursachen werden 
eine ventilatorische Limitation mit einer 
Atemreserve (BR) < 15%, eine exspiratori-
sche Flusslimitation und eine Überblähung, 
eine SaO2 ≤ 88%, eine Erschöpfung und eine 
Herzfrequenz unterhalb der vorhergesagten 
beschrieben. Eine weitere Gruppe umfasst 
die benannten Patienten, die nicht in das ty-
pische Muster passen und entweder wegen 
Bein- oder Rückenschmerzen die Belastung 
beenden, eine RER <  1,1 aufweisen, keine 
Erschöpfung angeben oder aber ST-Senkun-
gen aufweisen.

Nach Untersuchungen von Hamilton und 
Mitarbeitern [24], die Patienten mit unter-
schiedlichen Erkrankungen untersucht ha-
ben, ist der Grund, eine Belastung zu been-
den, oft unterschiedlich. So beenden sowohl 
Patienten mit kardialen Erkrankungen als 
auch Patienten mit pulmonaler Pathologie 
eine Belastung aufgrund von Beinschwäche 
oder einer Kombination aus Atembeschwer-
den und Beinschwäche. Die Angabe von 
Beinbeschwerden ist dann besonders hoch, 

wenn Patienten sowohl kardial als auch pul-
monal erkrankt sind, was die Beurteilung 
der Dyspnoe-Ursache anhand der Spiroer-
gometrie beeinträchtigen kann. Das Wissen 
um diese Zusammenhänge ist aber wichtig, 
damit man die Beinschwäche nicht als reinen 
Trainingsmangel fehlinterpretiert. Die Ursa-
che ist nämlich komplexer als es scheint. Ha-
milton und Mitarbeiter [24] weisen deshalb 
darauf hin, dass der Discomfort, der mit den 
arbeitenden Muskeln, und der Discomfort, 
der mit der Atmung assoziiert ist, zur Belas-
tungslimitation beitragen, zu einem großen 
Teil bei gesunden Menschen und Patienten 
mit kardiorespiratorischen Erkrankungen.

Als Erklärungsansätze dienen hier Un-
tersuchungen von Bruce und White [25] so-
wie Sheel und Mitarbeitern [26]. Von ihnen 
wird ein sogenannter „respiratory muscle 
metaboreflex“ bzw. „diaphragma metabore-
flex“ beschrieben, hinter dem sich folgen-
de Kausalkette verbirgt: Über ermüdende 
Zwerchfellkontraktionen und reflexakti-
vierende Metaboliten im Zwerchfell sowie 
eine Zunahme von Gruppe  III/IV-afferenter 
Entladung kommt es zu einer Sympathikus-
aktivierung, die eine Widerstandserhöhung 
in den Beingefäßen mit Abnahme der Belas-
tungs-Performance zur Folge hat.

Die Zwerchfellermüdung kann vielfältige 
Ursachen haben, im Wesentlichen ist jedoch 
eine Überlastung durch eine exspiratorische 
Flusslimitation und Lungenüberblähung an-
zunehmen. Letztere hat ihrerseits noch einen 
zusätzlichen Effekt, der das kardiozirkulato-
rische System betrifft, sodass scheinbar eine 
kardiale Ursache vorgetäuscht wird.

So kommt es nach Montes  de  Oca und 
Mitarbeitern [27] sowie Aliverti und Mack-
lem [28] zu Schwingungen des intrathoraka-
len Drucks bei gestörter Atemmechanik, die 
einen Anstieg des pleura- und intraabdomi-
nellen Drucks (speziell bei Exspiration im 
Zusammenhang mit Flusslimitationen) zur 
Folge haben, der wiederum zu einer Abnah-
me des venösen Rückflusses bei Ausatmung 
führt. Dadurch können das HZV und der Sau-
erstoffpuls abnehmen. Der RER steigt nicht 
über 1, weil der Patient aufgrund der zirkula-
torischen Limitation die Belastung abbricht 
bzw. nicht fortführen kann. Dies zeigt noch-
mals die enge Kopplung von Atemmechanik 
und Zirkulation, wie auch die Bedeutung 
der interventrikulären Interdependenz, über 
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die bei Zunahme des pulmonalvaskulären 
Widerstandes eine Veränderung der rechts-
kardialen Geometrie mit negativem Einfluss 
auf den linkskardialen enddiastolischen Fül-
lungszustand und den systolischen Output 
auftreten kann, der wiederum die muskuläre 
Funktion beeinträchtigen kann, insbesondere 
wenn dies noch mit einer Störung des Gas-
austausches einhergeht.

Aliverti und Macklem [28] beschreiben 
diese Situation als etwas, das auf ein Parado-
xon hinweist. Belastung kann durch musku-
loskelettale Abnormalitäten limitiert sein, die 
charakterisiert sind durch zugrunde liegende 
Limitationen der Ventilation und des HZV. 
Somit kann sowohl bei Herzinsuffizienz als 
auch bei COPD die Arbeitsmuskulatur aus 
demselben Grund limitiert sein wie bei einer 
intermittierenden Claudicatio. Bei allen wird 
die Belastung wegen Muskelschmerzen be-
endet, deren Ursache in der Blutversorgung 
des Muskels und nicht im Muskel selbst 
liegt.

Diese Pitfalls lassen sich auch an folgen-
dem Fallbeispiel zeigen. Der damals 51-jäh-
rige Patient stellte sich erstmals 2010 wegen 
Dyspnoe vor. Damals konnte kein auffäl-
liger Befund erhoben werden, außer einer 
leichtgradigen bronchialen Hyperreaktivität 
(Abb. 2).

Im Dezember 2016 hatte die Dyspnoe 
deutlich zugenommen, sodass Alltagsbe-
lastungen wie Treppensteigen als belastend 
angegeben wurden. Die Belastbarkeit war 

allerdings normal (95% Soll-Watt). Auffällig 
waren allerdings eine erniedrigte peakVO2 
von 74%-Soll, ein abgeflachter Sauerstoff-
puls und ein pathologischer Wert (7 ml/Watt) 
der aeroben Kapazität (VO2/Watt-slope) bei 
gleichzeitigem Nachweis einer exspiratori-
schen Flusslimitation (Abb. 3).

Eine weitere kardiologische Abklärung 
ergab unauffällige Befunde. Die inhalative 
Therapie mit einem ICS/LABA war vom 
Patienten nicht genutzt worden. Bei der 
Kontroll-Spiroergometrie wurden bei anhal-
tenden klinischen Beschwerden deshalb vor 
der Belastung 2 Hub Salbutamol verabreicht. 
Danach zeigten sich eine Zunahme der peak-
VO2 auf 83%-Soll, ein normaler Sauerstoff-
puls und eine normale aerobe Kapazität 
(9,5  ml/Watt) bei weiterhin hochnormaler 
Belastbarkeit (104% Soll-Watt) (Abb. 4).

Hier muss die kardiozirkulatorische Be-
einträchtigung ebenfalls als Folge der dyna-
mischen Überblähung gedeutet werden, was 
unterstreicht, sich bei pathologischen Ver-
änderungen von Sauerstoffpuls und aerober 
Kapazität gleichzeitig die Fluss-Volumen-
Kurve anzuschauen und IC-Manöver im 
Rahmen der Spiroergometrie durchzuführen, 
um diese Zusammenhänge zu erkennen. Dif-
ferenzialdiagnostisch ist in solchen Fällen 
natürlich immer auch an eine mögliche dia-
stolische Funktionsstörung unter Belastung 
mit Zunahme des LVEDP und pulmonaler 
Stauung unter Belastung zu denken.

Abb. 2.  Normaler O2-Puls, VE/VCO2-slope und VO2/Watt-slope.
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Aktuelle Empfehlungen

Guazzi und Mitarbeiter [29] weisen in ih-
rer aktuellen Empfehlung zu Belastungsun-
tersuchungen darauf hin, dass ein abnormaler 
∆VO2/∆WR auch bei Belastungslimitation 
ohne systolische LV-Funktionsstörung, ohne 
reduzierte koronare Reserve auftreten kann, 
sowie bei erhöhtem systolischen PA-Druck 
unter Belastung, mit dysproportionalem An-
stieg des PA-Drucks zum CO-Anstieg. Das 
∆VO2/∆WR-Flattening ist häufig assoziiert 
mit reduzierter peakVO2, reduzierter VO2@

VT, reduziertem O2-Puls und erhöhtem VE/
VCO2-slope.

Ein weiterer Parameter, der möglicher-
weise in Zukunft zu einer Differenzierung von 
kardialer und pulmonaler Dyspnoe beitragen 
kann, ist er Oxygen-Uptake-Efficiency-Score 
(OUES), bei dem es sich um eine logarithmi-
sche Darstellung des Verhältnisses von VO2 
und Atemminutenvolumen handelt. Barron 
und Mitarbeiter [30] konnten für den OUES 
eine gleich gute Differenzierung von CODP 
und HFrEF nachweisen, wie für die Atemre-
serve und die Atemreserve an der VT1.

Abb. 3.  Plateau im O2-Puls, erhöhter VE/VCO2-slope und erniedriger VO2/Watt-slope.

Abb. 4.  Normalisierter O2-Puls und VO2/Watt-slope.
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Daraus haben sie einen Algorithmus ent-
wickelt, der zur Differenzierung beitragen 
kann. So wird bei einer peakVO2 <  85% 
die Atemreserve angeschaut. Ist sie < 33%, 
ist eine COPD oder eine Kombination aus 
Herz- und Lungenerkrankung anzunehmen. 
Anderenfalls wird der OUES betrachtet. Ein 
Wert <  89% spricht für eine Herzinsuffizi-
enz, während höhere Werte nach anderen Ur-
sachen suchen lassen muss. Der Algorithmus 
zeigt allerdings auch, dass gerade bei kardial 
und pulmonal Erkrankten dieser Wert nicht 
unbedingt die vorherrschende Ursache der 
Dyspnoe klären kann.

Die aktuellen Empfehlungen von Guazzi 
und Mitarbeitern [29] fassen die wesent-
lichen Parameter zur Differenzierung der 
ungeklärten Belastungsdyspnoe zusammen. 
Ein Ampelsystem signalisiert das Ausmaß 
der Beeinträchtigung. Je mehr Parameter 
sich im gelben und/oder roten Bereich befin-
den, umso höher sind die Beeinträchtigung 
und das Risiko. Als relevante Parameter wer-
den der VE/VCO2-slope, die peakVO2, der 
PetCO2 und der VE/MVV, aus der die Atem-
reserve berechnet wird, aufgeführt. Ein VE/
VO2-slope von > 36 und insbesondere > 45 
ist – wenn er dann auch noch mit einem nied-
rigen PetCO2 assoziiert ist – ein Indikator für 
eine kardiozirkulatorische Beeinträchtigung 
mit pulmonaler Hypertonie. Die Atemreser-
ve, die FEV1, der Peak flow und die Fluss-
Volumen-Kurve in rot sind Indikatoren für 
eine pulmonale Limitation. Eine Verschlech-
terung von FEV1 und Peak flow wenige Mi-
nuten nach Belastung sind Hinweis auf eine 
belastungsinduzierte Bronchokonstriktion. 
Als Fluss-Volumen-Kurve in rot wird eine 
exspiratorische Flusslimitation bezeichnet. 
Die Änderung von FEV1 oder PEF von mehr 
als 15% wird als pathologisch angesehen.

Zusammenfassung

Ist es das Herz oder die Lunge? Wenn-
gleich die grobe Differenzierung von kardia-
ler und pulmonaler Limitation relativ einfach 
erscheint, so muss aufgrund der dargelegten 
Besonderheiten zum einen eine strukturierte 
Abklärung nach Basis- und spezieller Diag-
nostik erfolgen, die die einzelnen Fachgebie-
te Pneumologie und Kardiologie anbieten, 
wobei insbesondere bei Belastungsdyspnoe 
auch der Symptomatik angepasste Untersu-

chungsverfahren im Sinne von Belastungs-
untersuchungen durchgeführt werden müs-
sen. In den meisten Fällen lässt sich hierdurch 
eine Klärung herbeiführen. In unklaren Fäl-
len ist mitunter auch die Durchführung einer 
Rechtsherzkatheteruntersuchung erforder-
lich, gerade wenn an Überlappungen patho-
logischer Veränderungen gedacht wird und 
die führende Komponente herauszuarbeiten 
ist. Im Vorfeld bietet jedoch die Spiroergo-
metrie eine gute Möglichkeit, nichtinvasiv 
die integralen Komponenten Lunge-Herz-
Muskel genauer zu differenzieren. Auf eine 
kardiale Dyspnoe deuten ein reduziertes 
O2-Puls-Plateau und eine reduzierte aerobe 
Kapazität sowie niedrige Totraumventilati-
on (<  35%) hin, auf eine pulmonale Ursa-
che eine reduzierte BR und erhöhte HRR 
sowie Totraumventilation >  40% in Ruhe 
und Zunahme unter Belastung. Zusätzli-
che Indikatoren können eine pathologische 
Fluss-Volumen-Kurve unter Belastung und 
je nach Lungenpathologie auch eine patholo-
gische AaDO2 sein. Allerdings ist auf „cha-
mäleonartige Pitfalls“ zu achten, bei denen 
eine pulmonale Ursache durch kardiale oder 
muskuläre Limitation maskiert wird. Dies 
erklärt sich durch die enge Verzahnung der 
Räder der einzelnen beteiligten Organsyste-
me Lunge, Herz/Gefäße und Muskulatur, mit 
entsprechender Wechselwirkung und zusätz-
licher Beeinflussung durch nervale Interakti-
onen. Mitunter ist die Ursache im wahrsten 
Sinne eine Rad/t-suche.
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