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Quintessenz

® Beim Lungenemphysem kann es neben einer statischen, anatomisch fixier-
ten Lungeniiberblihung auch zu einer funktionellen Uberblihung (engl. air
trapping, dynamic hyperinflation) kommen, die reversibel ist. Sie manifestiert
sich zum Beispiel bei korperlicher Anstrengung durch eine Erh6hung der Atem-
mittellage. Nach mehreren langsamen Atemziigen unter Einsatz der Lippen-
bremse bzw. nach Gabe eines inhalativen Bronchodilatators sinkt die Atemmit-
tellage wieder auf das Ausgangsniveau ab. Diese funktionelle oder dynamische
Uberbldhung der Lunge kann bei Patienten mit einer COPD die Anstrengungs-
dyspnoe massiv verstirken, spielt jedoch auch beim Anstrengungsasthma eine
Rolle und koénnte ferner eine der Ursachen der subjektiv empfundenen Atem-
not bei der psychogenen Hyperventilation sein.

Summary

Dynamic pulmonary hyperinflation:
implications for clinical practice

® Diffuse lung emphysema is characterised by static hyperinflation due to
anatomical changes. During exercise or a lung function test the lungs may
exhibit additional dynamic hyperinflation, which is reversible either sponta-
neously within a few normal respiratory cycles or with the aid of an inhalative
bronchodilator. This dynamic hyperinflation may significantly aggravate
exertional dyspnoea. Dynamic hyperinflation also plays an important role in
asthma. Even in patients with anxiety-related hyperventilation dynamic
hyperinflation may be responsible for the patients” “air hunger”.

Statische Lungeniiberblahung

Ein diffuses Lungenemphysem geht mit einer
Lungeniiberblihung einher, die strukturell be-
dingt ist. Die Zunahme der totalen Lungen-
kapazitit (TLC) entspricht einer absoluten Uber-
blidhung, die relative Vergrosserung des Resi-
dualvolumens auf Kosten der Vitalkapazitit (VC)
kann als relative Lungeniiberblihung (RV/TLC)
bezeichnet werden. Meistens findet sich sowohl
eine relative als auch eine absolute Uberbldhung.
Die relative iiberwiegt dann im Verhéltnis zur
absoluten, wenn wie beim dlteren Menschen der
Thorax durch Verkalkungen der Rippenknorpel
starr geworden ist, sich also nicht mehr der Aus-
dehnung der Lunge anpassen kann. Die obstruk-
tionshbedingte Abnahme der VC aufgrund der
Zunahme des Residualvolumens wird auch Pseu-
dorestriktion genannt (Abb. 1 &X).
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Die Arbeitsgruppe um Celli [1] konnte zeigen,
dass das Ausmass der relativen Lungeniiberbla-
hung einen wichtigen prognostischen Parameter
bei der COPD darstellt. Celli et al. definierten den
reziproken Wert der relativen Uberblihung, den
Quotienten VC/TLC, als «inspiratory fraction»,
analog zur echokardiographisch gemessenen
«ejection fraction» zur Beurteilung der linksven-
trikuliren Funktion. Eine inspiratory fraction
von <25% erwies sich in ihrer Studie als progno-
stisch sehr ungiinstig.

Dynamische Lungeniiberblahung
beim Lungenemphysem

Die Atemmittellage, die in Form der funktionel-
len Residualkapazitit (FRC) gemessen wird, ent-
spricht der am Ende des normalen Ausatmens
in der Lunge verbleibenden Restluft. Bei einer
COPD kann es im Rahmen der unphysiologi-
schen Belastung einer forcierten Exspiration,
wie etwa beim spirometrischen Tiffeneau-Mano-
ver, voriibergehend zur Erhohung der Atemmit-
tellage kommen. Der pathophysiologische Me-
chanismus ist folgender:

Die elastischen Fasern des Lungeninterstitiums
verhindern, dass sich die exspiratorische Ver-
kleinerung des Thorax auf die Bronchien iiber-
tragt, das heisst, ihr Durchmesser verdndert
sich trotz der intrathorakalen Druckerhohung
nicht. Im Fall der Zerstérung elastischer Fasern
beim Lungenemphysem fiihrt jedoch der erhohte
intrathorakale Druck exspiratorisch zu einem

VCYy

Ry

Pseudorestriktion
bei Obstruktion

Normalvolumen

Abbildung 1
Statische Lungenvolumina bei Pseudorestriktion.

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 463 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Bronchialkollaps, vor allem, wenn forciert aus-
geatmet wird wie beim Tiffeneau-Test bzw. bei
korperlicher Anstrengung. Infolgedessen kann
die distal von den multiplen funktionellen Bron-
chialstenosen gelegene Luft wdhrend dieser
einen forcierten Exspiration nicht mehr abge-
atmet werden; konsekutiv erhoht sich die FRC.
Man spricht von Fesselluft bzw. «trapped air».
Erst im Rahmen mehrerer nichtforcierter Atem-
ziige bzw. nach Gabe eines inhalativen Broncho-
dilatators sinkt die Atemmittellage allméhlich
wieder auf das Ausgangsniveau (Abb. 2 ).
Bei Patienten mit schwergradiger COPD und
Lungenemphysem nimmt der Atemwegwider-
stand durch den Bronchialkollaps im Rahmen
einer forcierten Ausatmung zu. Parallel sinken
die peripheren Atemfliisse. Dies hat zur Folge,
dass die exspiratorischen peripheren Atemfliisse
bei Ruheatmung grosser sind als wiahrend des
forcierten Tiffeneau-Mandvers. Projiziert man
die Flussvolumenkurve eines Emphysematikers
bei Ruheatmung auf jene bei forcierter exspira-
torischer Atmung, lasst sich dies leicht erkennen.
Bei derartigen Patienten sind die Atemfliisse
schon bei der Ruheatmung limitiert, das heisst,
die nichtforcierte exspiratorische Flussvolumen-
kurve des Atemzugvolumens in Ruhe ist bereits
abgeflacht (Abb. 3 EX) und nicht rund wie im
Normalfall. Schon die Ruheatmung ist dann mit
einer gesteigerten Atemarbeit verbunden [2].
Eine genaue Beurteilung der Flusslimitation
wihrend der Ruheatmung gelingt durch die Auf-
zeichnung einer Flussvolumenkurve unter nega-
tivem exspiratorischem Druck (NEP) [3].

Eine dynamische Lungeniiberblahung lasst sich
mit verschiedenen Verfahren quantifizieren. Die
FRC kann mittels der Heliumverdiinnungsme-
thode vor und nach dem Tiffeneau-Manover bzw.
vor und nach korperlicher Belastung bestimmt
werden. Der FRC entspricht das bodyplethysmo-
graphisch gemessene intrathorakale Gasvolu-
men (ITGVyeay). Messtechnisch bedingt sind die
beiden Werte aber nie identisch. Zum Screening
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Dynamische Lungeniiberblahung im Rahmen des Tiffeneau-Mandvers (Spirometrie).
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Abbildung 3

Spirometrie eines COPD-Patienten mit Limitation

des Atemflusses bei Ruheatmung und forcierter Exspi-
ration (Tiffeneau-Test) (aus: Rothe T. Lungenfunktion
leicht gemacht. 6. Auflage. Neckarsulm: Jungjohann
Verlag; 2006. Reproduktion der Abbildung mit freund-
licher Genehmigung des Verlags).

nach einer dynamischen Lungeniiberblihung
wird in der Literatur ein standardisierter Hyper-
ventilationstest vorgeschlagen [4].

Die Abnahme der Vitalkapazitit im Rahmen
einer Zunahme der FRC bzw. des RV bei dynami-
scher Lungeniiberblahung (Abb. 1) fithrt zur Zu-
nahme der Belastungsdyspnoe der Betroffenen.
Therapeutisch stehen in dieser Situation mehrere
Optionen zur Verfligung. Durch den Einsatz der
Lippenbremse (Ausatmen gegen den Widerstand
der gespitzten Lippen) ldsst sich Abhilfe schaffen.
Die Lippenbremse fiihrt zu einer Erhohung
des intrabronchialen Drucks, was dem exspira-
torischen Kollaps der Bronchien bei forcierter
Atmung entgegenwirkt. Ahnlich wirkt beim
Schwimmen das Ausatmen unter Wasser, wenn
zum Beispiel eine Wassersédule von 10 cm iiber
dem wihrend der Exspiration eingetauchten Kopf
lastet. Etwas Vergleichbares lidsst sich mit der
Applikation von CPAP (continuous positive airway
pressure) via Nasenmaske erreichen [5]. Durch
die Applikation des CPAP wihrend eines kor-
perlichen Trainings steigt der intrabronchiale
Druck, so dass es zu weniger gefesselter Luft
kommt. Liegt der CPAP-Druck im Bereich des In-
trinsic-PEEP (intrinsischen positiven endexspira-
torischen Drucks) der Lunge, wird dem Patienten
Atemarbeit abgenommen. Der Intrinsic-PEEP ist
der Druck, der inspiratorisch aufgewendet wer-
den muss, bis die Inspiration tiberhaupt beginnen
kann. Beim Gesunden ist er vernachldssigbar.
Bei einer COPD mit pulmonaler Uberblihung sind
die elastischen Fasern der Lunge bereits vorge-
dehnt, so dass erst der Intrinsic-PEEP (ungefdhr
5-8 cm H,0) aufgebracht werden muss, bis die
Inspirationshewegung einsetzt.

Inhalative Betastimulatoren und Anticholiner-
gika haben im Hinblick auf eine dynamische
Lungeniiberbldhung bei schwerer COPD sowohl
einen prédventiven als auch einen therapeu-
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tischen Effekt [6, 7]. Vor einer korperlichen
Anstrengung inhaliert, verbessern sie die Lei-
stungsfahigkeit. Ist eine dynamische Lungen-
iiberblahung bereits eingetreten, nimmt die FRC
durch die Inhalation ab und die Vitalkapazitit
entsprechend zu (Abb. 4 EX). Dieser Mechanis-
mus lésst sich auch noch bei Patienten nachwei-
sen, deren Obstruktion formal irreversibel ist,
das heisst wenn sich die FEV; (forcierte endex-
spiratorische Volumen) trotz Bronchospasmo-
lyse mit einem inhalativen Betastimulator nicht
mehr verbessert. Dies unterstreicht, wie wichtig
es ist, dass auch COPD-Patienten mit einer nicht-
reversiblen Obstruktion inhalieren. Zum einen
zur Prophylaxe und Therapie der dynamischen
Uberbldhung, zum anderen zur Verbesserung
der mukozilidren Clearance. Die Abnahme der
TLC und der FRC nach einer Bronchospasmolyse
bei der dynamischen Lungeniiberblihung wird
auch pharmakologische Volumenreduktion ge-
nannt [8], analog zum Effekt bei der Volumen-
reduktionschirurgie [9]. Beide Verfahren haben
gemeinsam, dass durch die Abnahme der Lun-
geniiberbldhung die Bronchien weniger kompri-
miert werden und sich die Zwerchfellatmung
verbessert, weil jene nicht mehr vollstdndig ab-
geflacht, das heisst ineffektiv sind.

Dynamische Lungeniiberblahung
und Asthma bronchiale

Der Ort der bronchialen Obstruktion kann beim
Bronchialasthma variieren. Bei manchen Asthma-
tikern ist die bronchiale Obstruktion zentraler
gelegen. Diese Patienten zeigen eine typische
konkave Verformung der exspiratorischen Fluss-
volumenkurve. Andere, hiufig Kinder, entwik-
keln nach der Einwirkung eines asthmatogenen
Stimulus vornehmlich eine periphere Bronchial-
obstruktion mit konsekutiver Lungeniiberbla-
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hung, die klinisch zu einer sogenannten «silent
chest» fiihrt (Volumen pulmonum auctum). Im
Rahmen akuten Asthmas bzw. einer inhalativen
Provokation mit Methacholin kann es vor allem
bei Kindern zu einem signifikanten Abfall des
Sauerstoffpartialdrucks im Blut kommen [10]. In
der Spirometrie nehmen dabei meist sowohl das
FEV; als auch die VC ab, teilweise imponiert
keine asthmatypische konkave Verformung der
forcierten exspiratorischen Flussvolumenkurve.
Fehlt die konkave Verformung, wird die Inter-
pretation des Methacholintests schwierig bzw.
muss auf die sich entwickelnde Hypoxdmie als
Parameter zuriickgegriffen werden. Die Ab-
nahme der VC und des FEV; sowie das Fehlen
der konkaven Form konnten auch durch eine un-
geniigende Mitarbeit bedingt sein. Inspiriert der
Patient im Verlauf des Tests namlich weniger,
etwa um das Husten zu vermeiden, nehmen die
VC und das FEV, zwangsldufig ab. Zur Differen-
zierung zwischen ungeniigender Inspiration und
dynamischer Lungeniiberblihung im Rahmen
einer Obstruktion sollte in dieser Situation eine
bodyplethysmographische Messung des spezifi-
schen Atemwegwiderstandes sRi, erfolgen, der
im Fall einer Obstruktion mit einer Erh6hung der
Atemmittellage pathologisch erhoht wére.

Auch beim Anstrengungsasthma, analog zur
COPD, ist es nicht nur die bronchiale Obstruktion
an sich, die leistungslimitierend wirkt, sondern
auch die dynamische Lungeniiberblihung mit
einer Reduktion der VC. Mit zunehmender Uber-
blahung flacht das Zwerchfell ab, so dass der
Hauptatemmuskel weniger wirksam wird und
konsekutiv die thorakale Atmung unter Zuhilfe-
nahme der Atemhilfsmuskulatur einsetzt. Damit
steigt die Atemarbeit. Die dynamische Lungen-
iiberblahung beruht beim Asthma aber nicht auf
einem Bronchialkollaps wie beim Emphysem,
sondern auf einem diffusen Bronchospasmus
bzw. einem Mukosaddem.

=

FEV:=1,1L in beiden Messungen

Spirometrie eines COPD-Patienten mit dynamischer Lungeniiberblahung vor und nach Einnahme eines inhala-
tiven Betastimulators (aus: Rothe T. Lungenfunktion leicht gemacht. 6. Auflage. Neckarsulm: Jungjohann Verlag;
2006. Reproduktion der Abbildung mit freundlicher Genehmigung des Verlags).
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Hyperventilat__ion und
dynamische Uberblahung

Besonders Asthmatiker mit nur leichtem Asthma
hyperventilieren im Rahmen einer sich anbah-
nenden bronchialen Obstruktion haufig [11].
Uber den Grund kann nur spekuliert werden. Mit
der Verengung der Bronchien geht eine ver-
mehrte Atemarbeit einher, die Ventilation muss
entsprechend gesteigert werden. In vielen Fillen
schiesst diese Ventilationssteigerung aber iiber
das Ziel hinaus. Vermutlich ist es die Angst, mit
der eine akute asthmatische Episode einher-
gehen kann, die den Ubergang von der kompen-
satorischen Ventilationssteigerung zur Hyper-
ventilation einleitet. Angststérungen finden sich
bei Asthmatikern héufig [12]. Bei durchschnitt-
lich einem Viertel der Asthmatiker verstirkt die
Hyperventilation die subjektive Atemnot im Rah-
men akuter asthmatischer Beschwerden bzw. ist
es nur eine Hyperventilation, welche die aktuelle
Atemnot auslést [13]. Spricht ein Patient mit
Asthma bzw. Verdacht auf Asthma nicht auf
inhalative Betastimulatoren an, muss deshalb
auch an eine akute Hyperventilation gedacht
werden.

Dies gilt genauso fiir Atemnot bei kérperlicher
Anstrengung. Atemnot, die beim Sport bei herz-
gesunden jungen Menschen auftritt, ist nicht
immer auf ein anstrengungsinduziertes Asthma
zuriickzufithren. Es kann sich ebensogut um eine
sogenannte «vocal cord dysfunction» (VCD) [14]
oder um eine Hyperventilation, die sich bei An-
strengung manifestiert, handeln [15]. Parallel
zur Anstrengung wird die Ventilation gesteigert,
beimanchen Individuen so iiberschiessend, dass
es zur Hyperventilation kommt. Fliessende
Uberginge zum Asthma sind oft vorhanden.

In den letzten Jahren wird zunehmend hinter-
fragt, ob das sogenannte Hyperventilationssyn-
drom, das mit multiplen koérperlichen Sympto-
men einhergeht, wirklich eine eigene Entitét
darstellt [16]. Zum einen iiberlappen die Krite-
rien der Panikstorung und der akuten Hyperven-
tilation stark [17], zum anderen fillt es schwer,
einen genauen pathophysiologischen Mechanis-
mus fiir die Hyperventilation zu definieren. Nicht
alle Patienten, die anamnestisch die Symptome
einer Hyperventilation angeben, reagieren auch
wirklich im Hyperventilationsversuch. Die typi-
schen Symptome der akuten Hyperventilation
kénnen auch in anderen Situationen auftreten,
ohne dass ein Abfall des CO-Partialdrucks nach-
weisbar ist (Ubersicht bei Gardner [18]). In der
neueren Literatur wird die Hyperventilation des-
halb unter dem Begriff «dysfunctional breath-
ing» subsumiert.

In Beschreibungen der akuten Hyperventilation
wird meist auf eine vertiefte Atmung mit erhdh-
ter Atemfrequenz hingewiesen [19]. Wieso emp-
finden Patienten diese Ventilationssteigerung
aber als Atemnot? Korperliche Anstrengung ver-
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langt doch ebenfalls vermehrte Atemarbeit, und
Millionen von Menschen suchen dieses Erlebnis
im Sport. Meines Wissens nach fehlen publizierte
Daten iiber die genaue Atemmechanik wahrend
einer akuten Hyperventilation. In der neusten
Auflage des «Uexkiill», des Standardlehrbuchs
fiir Psychosomatik in deutscher Sprache [20],
findet sich aber eine interessante Beobachtung.
Es wird erwihnt, dass tiefe und schnelle Atem-
ziige, die auf Aufforderung hin unternommen
werden, hdufig nicht zu den subjektiven Sympto-
men der akuten Hyperventilation fiihrten. Im
Fall einer spontanen Attacke wiirden die Patien-
ten dagegen aus einer in die Inspiration verscho-
benen Ausgangslage hyperventilieren. Die Idee,
dass eine dynamische Lungeniiberblihung bei
der akuten Hyperventilation zur Atemnot fiihrt,
ist bestechend. Zum einen ist der pathophysio-
logische Mechanismus nachvollziehbar: Angst
erhoht die Atemmittellage, was man gelegentlich
beim Schliessen der Tiire eines Bodyplethysmo-
graphen beobachten kann, wenn der Patient rea-
lisiert, dass er sich in einem kleinen verschlos-
senen Raum befindet. Zum anderen kann eine
Tachypnoe die Exspirationszeit verkiirzen, so
dass nicht mehr die gesamte inspirierte Luft wie-
der abgeatmet wird. Man beobachtet dies bei
beatmeten Patienten, wenn sich das Verhiltnis
der Inspirations- zur Exspirationszeit (I:E) im
Rahmen der Erhohung der Atemfrequenz so ver-
schiebt, dass die Exspirationsphase relativ zu
kurz bemessen ist.

Mit einer dynamischen Uberbldhung im Rahmen
einer akuten Hyperventilation ndhme die FRC
wie bei der COPD auf Kosten der VC zu. Die
Reduktion der inspiratorischen Kapazitit, das
heisst das Unvermogen, tief einatmen zu kon-
nen, wiirde den Lufthunger der Patienten im
Hyperventilationsanfall gut erkldren [21]. Ein
dhnliches Phdnomen beobachtet man auch bei
Patienten mit einer sozialen Phobie, die vor Pu-
blikum laut sprechen miissen. Sie erhéhen vor
Aufregung die Atemmittellage, konnen dadurch
nicht mehr ausreichend einatmen, so dass die
Stimme «kippt».

Im klinischen Alltag sieht man, dass Patienten
bei der akuten Hyperventilation nicht mit der
Bauchatmung, sondern nur mit dem Thorax
atmen. Parallel tritt vermutlich die Erhohung der
Atemmittellage auf. Sobald der Lufthunger auf-
grund der Verminderung der VC wahrgenom-
men wird, erfolgt oft der Einsatz der Atembhilfs-
muskulatur, was mit zusétzlicher Atemarbeit
verbunden ist und die empfundene Angst ver-
stirken diirfte.

Geht man von diesem Modell aus, wére eine
Riickatmung in einen Plastiksack, der die Angst
des Patienten noch immens steigern kann,
wenig zweckmaissig. Viel angebrachter ist es,
eine Verldngerung der Exspiration anzustreben.
Dies kann dadurch erfolgen, dass man dem
Patienten als «Schrittmacher» hor- und sichtbar
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voratmet bzw. zur Ein- und Ausatmung des Pa-
tienten laut zdhlt, zum Beispiel bei der Einat-
mung auf 1, bei der Ausatmung auf 3 oder 4.
Ergénzend wére es sinnvoll, den Patienten zur
Lippenbremse und zur Bauchatmung aufzufor-
dern. Allein mittels Einatmens durch die Nase
und Ausatmens mit der Lippenbremse ldsst
sich eine Tachypnoe reduzieren und die Exspi-
rationsphase verldngern.

Zusétzlich zu dieser Verbesserung der Atemme-
chanik muss die Angst des betroffenen Patienten
verringert werden. Die intravendse bzw. sublin-
guale Gabe eines schnellwirkenden Tranquili-
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